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

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

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

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

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

PRESENTACIÓN DE LOS TRABAJOS:

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

• Titulo del artículo

• Nombres y Apellidos de los autores

• Títulos académicos

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

• Dirección de correspondencia del autor

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Debe evitarse el uso de frases imprecisas como cita biblio-
gráfica, no pueden emplearse como tales " observaciones no
publicadas"ni "comunicación  personal" pero si pueden ci-
tarse entre paréntesis dentro del texto. Los trabajos acepta-
dos para publicación pero aún no impresos pueden incluir-
se en las citas bibliográficas como "en prensa" entre parén-
tesis. Las citas bibliográficas deben comprobarse por com-
putación con los artículos originales, indicando siempre la
página inicial y final de la cita.
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Ternura en un mundo duro

Inocencia en un mundo de malicia

Esperanza en un mundo que ha perdido la fe

Unidad en un mundo dividido

Luz en un mundo oscuro

Paz en un mundo violento.

Metas se han cumplido, unas a cabalidad , otras modesta-
mente a la medida de las posibilidades y otras no han llega-
do a cristalizarse y siguen reposando como un anhelo, esa es
nuestra realidad y la de nuestra institución, donde los obje-
tivos  se realizan gracias a la buena voluntad de cada uno de
nosotros, a la paciencia del tiempo y a la clemencia del des-
tino y una de esas metas es el poder ofrecerles el sexto nu-
mero de la revista CAMBIOS de acuerdo al cronograma es-
tablecido que cierra su edición en Diciembre.

Diciembre, última página del calendario que con un desco-
nocido encanto nos lleva por senderos de fiesta y regocijo en
su primera semana el pretexto es festejar algo tan propio y a
la vez ajeno como es la tierra en que vivimos, en su tercera
semana golpea en nuestra alma un conmovedor natalicio de
nada menos que del redentor de los humanos que por la
tierna naturaleza de su historia en un pesebre, no puede me-
nos que conmover todas aquellas "ferreas" estructuras men-
tales y volvernos a esa infancia dejada atrás y siempre año-
rada, ahí el mérito de esta celebración desgraciadamente que
cada vez más troca los abrazos por costosos regalos, las pala-
bras de amor por comerciales y los gestos generosos están
demás porque para todo lo demás existe una tarjeta de plás-
tico. Finalmente el último día de este mes es de  desatino,
de evaluaciones sesgadas de inconformidad morbosa o de
un conformismo más perverso aún y lo mejor es despedirlo
de la forma que creamos conveniente, ojalá la forma que
adoptemos sea aquella que está ligada a nuestra tradición de
centurias, al imaginario popular, y quememos todo aquello
malo de nuestro existir y de las cenizas se levante el Fénix
que inicia al día siguiente; ese festejo es libre y antojadizo,
pero ojalá no sirva para agotar y extenuar a nuestros médi-
cos de guardia en emergencia.

Me he permitido transcribir al inicio de este saludo un me-
lodioso , sencillo y la vez práctico párrafo inscrito en una de
las múltiples tarjetas que llegan a nuestras manos con oca-
sión de las festividades navideñas, existen muchas y cada
una más tierna, existen tantas frases de clishé y por lo tanto
desgastadas, sin embargo estas que he enunciado parecen te-
ner más sentido.

Ternura, en un mundo duro, quizá lo que más falta nos ha-
ce, vivimos basados en el equívoco de que ser rígidos, con
ceño fruncido, con la palabra descortés nos convierte en en-
tes de gran autoridad y nos encumbra en un pedestal que
talvez solo exista en nuestras mentes. Ser tierno, es poder
conmoverse frente al doliente, sonreírle  y abrazarle. El pa-
ciente en su vulnerabilidad se convierte en tierna criatura y
los médicos debemos encarnar la ternura.

Inocencia en un mundo de malicia, y por qué no ser ino-
cente, por qué no emular al quijote, no todo lo que dicen y
hacen las personas es contra nuestra, producto de la "confa-
bulación siniestra" de los unistas contra los otristas. Debe-
mos en algún momento pensar que no nos engañan, que
nos quieren , que no nos estafan y no nos envidian, los mé-
dicos debemos recobrar la inocencia perdida, aunque crea-
mos que es imposible.

Esperanza en un mundo que ha perdido la fe, en el próji-
mo, en el compañero de labores, pues no todo está perdido,
recordemos que lo último que se pierde es la esperanza.

Unidad en un mundo dividido, es el momento del compa-
ñerismo, la solidaridad y el respeto al pensamiento ajeno,
solo la unión nos da fortaleza la división y el egocentrismo
nos abandonarán solitarios y vulnerables.

Luz en un mundo oscuro, donde el pesimismo reina, el que-
branto y la depresión gobiernan, donde las ideas son asesi-
nadas por dogmas, y la democracia sucumbe ante el letal au-
toritarismo, buscamos la luz al final del túnel basados en lo
prolífico de nuestro pensamiento, en las ganas de surgir en
el ímpetu por cambiar todo lo que está mal.

Nada de lo anteriormente citado es posible cuando no exis-
te la paz, vemos como la violencia acaba con la vida y la es-
peranza,  bofetea la ternura y extingue la inocencia, convier-
te al mundo sumiéndole en las tinieblas de la muerte y el te-
rror, por eso al desearles para este año mucha paz quizá este
encerrando una inmensa gama de otros sanos deseos solo al-
canzables en la paz individual y colectiva. Dios quiera que
podamos vivir la plenitud de la paz porque ya sabemos los
devastadores efectos de la violencia.

De todo corazón y con mucho afecto les auguro un año fe-
liz, que perdure en su hogar la ternura, la inocencia, la espe-
ranza, la luz y la paz y que siempre permanezcamos unidos
y constantes quienes trabajamos por la salud.

Cordialmente
Dr. Guillermo Cisneros Jaramillo

Director Ejecutivo

EDITORIALEDITORIAL

MENSAJE DE AÑO NUEVO
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Según una antigua creencia, 

la llegada de un niño al cielo se anuncia

con una estrella fugaz...

La experiencia de sufrir la pérdida de un hijo en el período
perinatal no ha recibido en nuestro medio atención adecua-
da de los médicos ni del resto del personal sanitario de los
servicios de maternidad en nuestros hospitales. La falta de
preparación en este campo ha sido causa de intervenciones
inadecuadas que han creado problemas mayores en el pro-
ceso de duelo de los padres. El Obstetra y el Pediatra ocu-
pan un lugar estratégico en la familia de sus pacientes, lo
cual les permitiría ayudar a los padres oportunamente, en
las primeras etapas del duelo perinatal.

En general, a nuestra sociedad le ha costado reconocer, y en
algunos lugares ni siquiera le tomamos en cuenta, que el be-
bé que muere al poco tiempo de nacido o antes de nacer por
aborto espontáneo, o que nace muerto, constituye para los
padres y familiares una pérdida con un impacto emocional
mucho más grande que la pérdida de un adulto amado.

La pérdida de un hijo magnifica la sensación de que se ha
perdido parte de uno mismo. Mientras la muerte de un
amigo o pariente representa la muerte de parte de nuestro
pasado, cuando un bebé muere, muere una parte del futu-
ro. Uno no espera que los bebés mueran. Los bebés repre-
sentan el inicio de la vida y no el final. Dada esta contradic-
ción, la muerte de un recién nacido nos resulta tan ajena a
nuestra comprensión, tan difícil de creer y aceptar.

Cuando muere un recién nacido, también muere un poco de
la esperanza, parte del sueño de los padres se desprende y un
poco de su futuro se borra aún antes de haberse escrito.

En el presente artículo se revisarán algunas definiciones, el
proceso de duelo y las intervenciones útiles y las que no lo
son, para establecer algunas estrategias que ayuden al profe-
sional a ofrecer una intervención útil a los padres.

Definiciones

Aflicción: Respuesta emocional normal, apropiada, ante
una pérdida externa conscientemente reconocida. En gene-
ral es autolimitada y cede gradualmente al cabo de un tiem-
po razonable. Debe distinguirse de la depresión.

Duelo: Es la respuesta de abatimiento debido a la pérdida
de algo valioso; no es racional ni intelectual. Es tristeza pro-
funda, incontrolable que lleva al luto en fases a través del
tiempo.

Duelo perinatal: A más de lo expresado en duelo, la pérdi-
da en esta etapa, es además, en cierta forma perder el amor
por el ser en formación aún sin haberlo conocido. Son to-
das las fantasías que tienen los padres, antes de nacer el
cuerpo que nunca abrazarán y que sin embargo, ya tenía un
lugar como sujeto irremplazable en su vida.

Pérdida perinatal: Es un concepto vago que se refiere a un
embarazo que culmina con la pérdida del producto, inclui-
dos el aborto espontáneo, el embarazo ectópico, el aborto
terapéutico y la muerte neonatal temprana. Cualquier pér-
dida perinatal causa alteraciones emocionales, psicosociales
y de conducta. El 20 al 30 % de las mujeres que han expe-
rimentado una pérdida perinatal sufre alteraciones psiquiá-
tricas en el primer año de su pérdida.

El proceso del duelo

El duelo es un proceso. Está constituido por períodos tem-
porales que ayudan a desapegarse  del objeto amado; se le da
una nueva dirección al sentimiento amoroso, para utilizarla
en una nueva relación. Cada fase del duelo es un mecanis-
mo de defensa que ayuda a superar la crisis. Este proceso de
adaptación evita que la psique del individuo se quebrante
por el dolor intenso de la pérdida. El progreso es cíclico y
no lineal; no es ordenado de principio a fin; es fluctuante,
en el que cada persona progresa de acuerdo a su estructura
psíquica, sus características emocionales, culturales, etc.

Si bien el duelo es una experiencia individual, el comprender
y saber que el duelo es un proceso amortigua el sentimiento
de impotencia y se logra cierto consuelo, esperanza y paz.

En realidad, los padres nunca "superan" la pérdida de su be-
bé. Esta pérdida siempre produce un cambio en su persona.
De ahora en adelante, sus "reglas" y forma de interactuar
con el mundo serán diferentes.

No hay una manera correcta o incorrecta de vivir el duelo,
éste generalmente se presenta en distintas fases y no todas
las personas experimentan estas fases del mismo modo y a
veces, hasta viven varias a la vez.

Las etapas del duelo se describen de diversas maneras. Esen-
cialmente son las siguientes:

1. Negación e incredulidad. La negación de los hechos es
una defensa provisional, que pronto es substituida por
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una aceptación parcial. Cuando la pérdida se torna
abrumadora, tal vez le resulte necesario, al principio, no
intentar absorberla en su totalidad, sino más bien ir eta-
pa por etapa. La negación nos permite reevaluar la situa-
ción de pérdida hasta que estamos listos para aceptarla.

2. Dolor. La recuperación se da a través del dolor. Este do-
lor puede experimentarse en forma de depresión; una
persona puede sufrir padecimientos físicos como resfria-
dos y gripes frecuentes; u otros problemas, como olvidos
y dificultad para concentrarse; rabia consigo  misma,
con su cónyuge, con Dios. Tener sentimientos de culpa
sobre las cosas que sucedieron durante el embarazo es
una manera de intentar buscar razón de lo acontecido.
Es importante recordar que estos sentimientos son una
parte natural del proceso de duelo.

3. Aceptación y adaptación. A medida que se aprende a
aceptar la muerte del bebé y a reconocer el cambio que
irremediablemente se produjo en la persona, el dolor irá
disminuyendo. No es una fase feliz, casi desprovista de
sentimientos; no hay depresión ni enojo. Sólo se en-
cuentra cierta paz. El apoyo que se recibe en esta fase es
muy importante.

El duelo es un proceso doloroso y el permitirse vivir el do-
lor es parte del proceso de recuperación. El ignorar los sen-
timientos sólo aumenta la angustia.

Sintomatología del duelo

La pediatría exige un apego especial al núcleo familiar que
nos brinda la posibilidad de ser casi parte de la familia, co-
mo un amigo o consejero. El Pediatra se enfrenta frecuente-
mente a la muerte de un bebé, sin pensar en el apoyo que
requieren los padres. Por estas razones, reconocer el duelo
de los padres después de la muerte de un hijo debe ser par-
te integral de la práctica pediátrica institucional y privada.

Los padres que han experimentado la pérdida de un hijo su-
gieren lo siguiente:

• Los sentimientos que acompañan a la pérdida de un hi-
jo sólo lo comprende quien ha sufrido la misma tragedia.

• Quienes no han tenido la experiencia de del fallecimien-
to de un hijo, no pueden decir a los padres: "Créanme
que los entiendo".

• La muerte de un hijo causa trastornos emocionales en la
pareja.

• Muchos matrimonios se disuelven cuando fallece un hi-
jo; sin embargo, si logran sobreponerse a la pérdida, sus
lazos matrimoniales se hacen más fuertes.

• Durante el duelo, los padres se sienten como "gente di-
ferente".

• Los padres y las madres reaccionan de manera diferente
ante el fallecimiento de un hijo.

• Algunos padres inician proyectos para ayudar a otras
personas, relacionadas en alguna forma con el paciente
fallecido.

• Los padres reaccionan de manera adversa ante las frases
hechas y las explicaciones.

• Los padres desean que sus familiares y amigos se mues-
tren disponibles.

• La muerte de un hijo quien es parte integral de la fami-
lia, deja una marca en la vida familiar. No se deben pe-
dir intentos por "olvidar".

El médico siempre debe estar disponible para brindar con-
suelo a los padres de sus pacientes que nos brindaron la con-
fianza de tratar a su hijo, apoyando a la familia mediante el
conocimiento adecuado de los procesos de duelo y sus ca-
racterísticas, para mantener la serenidad de los padres antes
de la crisis y para mejorar la capacidad de resolver los pro-
blemas en la fase crítica en la que los padres son más vulne-
rables. Esta acción también puede quedar a cargo de un gru-
po de profesionales expertos en el manejo de estos proble-
mas: psicólogos, psiquiatras, tanatólogos, etc.

Las madres y los padres viven el duelo de manera diferente

Aquellos padres que han perdido a un bebé llevarán consigo
el dolor por el resto de sus vidas. Esto se conoce como el "fan-
tasma de la pena". Si bien el duelo es una experiencia indivi-
dual, existe una serie de motivos que explican las diferencias
en que el padre y la madre viven el duelo. Los factores prin-
cipales son las diversas personalidades, la forma en que los
criaron, así como el lazo que se había forjado con el bebé.

Por lo general, las mujeres expresan abiertamente su pérdi-
da, lloran y recuerdan incesantemente a su bebé; en cambio,
como la sociedad espera de los hombres que sean fuertes
(machos) y que no demuestren sus emociones, por lo gene-
ral, éstos viven el duelo de manera solitaria. Asimismo, los
hombres tienden a concentrarse en la recopilación de he-
chos y a resolver problemas y algunos expresan su dolor de-
dicándose de lleno al trabajo.

En ocasiones, estas diferencias en la forma de vivir el duelo
dan lugar a malas interpretaciones. La mujer cuyo compa-
ñero no parece estar tan apenado como ella puede llegar a
creer que a él no le importa la pérdida del bebé y por ende,
sentirse abandonada. Por otra parte, el hombre puede temer
que su esposa nunca supere el desconsuelo.

También existen diferencias porque los padres sienten el
vínculo con el bebé en distintos niveles. El lazo que existe
entre la mujer embarazada y el bebé que lleva en el vientre
es muy único. Por lo general, se torna más intenso a medi-
da que avanza el embarazo. Para el padre, el bebé tal vez pa-
rezca menos "real". Si bien puede comenzar a vincularse al
bebé durante el embarazo cuando obtiene manifestaciones
físicas del bebé, como las pataditas o la fotografía de la eco-
grafía, el verdadero lazo del padre a veces no comienza sino
hasta después del nacimiento. Esta es la razón por la cual los
hombres pueden verse menos afectados cuando la pérdida
del bebé se produce al comienzo del embarazo

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen III   Nº 6   Julio - Diciembre del 2004

MUERTE PERINATAL Y 
EL PROCESO DE DUELO 

168



Intervenciones inadecuadas

La mayoría de este tipo de intervenciones se realiza con la
"mejor buena intención", pero no tienen características de
una intervención eficaz.

• Cuando los médicos evitan hablar con los padres acerca
de la muerte de un hijo o muestran desinterés ante el he-
cho, los padres pueden pensar que la pérdida del bebé
no ha sido un hecho importante.

• La incapacidad de llorar en respuesta a la pérdida de un
hijo, no ayuda a los padres e impide el proceso de duelo.

• Las distracciones son otra manera de negar la pérdida o
de minimizar su importancia. Los médicos, los amigos
o familiares intentan distraer a los padres de sus senti-
mientos de pena y dolor agudos mediante actividades de
recreación o pláticas triviales.

• Negar la existencia del problema eliminando los efectos
personales que estaban destinados al bebé y no recono-
cer el papel de la madre y el padre, aunque el producto
haya muerto, no ayuda a los padres a mantener bajo
control la realidad de la situación.

• El aislamiento de la familia en duelo no permite com-
partir su duelo y se incrementa entonces los sentimien-
tos de ira y enojo.

• Evitar el contacto del bebé muerto con los padres propi-
cia que las fantasías se multipliquen y atemoricen más
que la realidad. Demorar el contacto prolonga el estado
de negación. Hay que recordar  que las expectativas y el
ego de los padres están en relación directa con las cuali-
dades de su hijo, y el que se considere al producto ina-
ceptable para ser visto o tocado, daña su autoestima.

• Intentando ayudar y reconfortar a los padres, los ami-
gos, los parientes y también los médicos suelen hacer co-
mentarios que no ayudan, ni apoyan. Algunos de éstos
son:

❖ No se preocupen, lo bueno es que aún son jóvenes y
pueden tener más hijos.

❖ ¿Por qué no te embarazas de nuevo?

❖ Es mejor perder al niño ahora que cuando tuviera
tres años

❖ Hubiera sido un niño anormal y sufriría mucho

❖ Por lo menos tienes otros hijos vivos

❖ Pero no lo conociste, ni siquiera nació

❖ Así lo quiso Dios

Este tipo de expresiones reducen o niegan el impacto del
apego al feto o al recién nacido.

• Otra estrategia inadecuada es embarazarse nuevamente
en un corto período de tiempo. Es uno de los "consejos"
que frecuentemente dan los familiares, los amigos e in-
cluso los médicos. Hay estudios que indican que un
nuevo embarazo poco tiempo después de haber sufrido

una pérdida perinatal incrementa el duelo patológico en
la madre. En estos casos hay tres procesos emocionales
que pueden actuar simultáneamente; el proceso de due-
lo del bebé fallecido, el proceso del apego al nuevo be-
bé, y el temor de una nueva pérdida del nuevo embara-
zo. Esta mezcla de procesos y sentimientos causan emo-
ciones complejas a los padres que prolongan o bloquean
el proceso de duelo.

Estrategias propuestas que ayudan a superar el proceso de
duelo

Los pediatras están en una posición ideal para brindar apo-
yo y consejo a los padres durante el duelo.

• Iniciar y mantener el contacto con los padres

• Escuchar atentamente sin emitir juicios ni soluciones
"no solicitadas" ante las reacciones iniciales de duelo.

• Conversar con ambos padres en un cuarto privado
cuando sea posible.

• Si se puede prever razonablemente el tiempo del falleci-
miento, se debe brindar a los padres la oportunidad de
estar con el bebé; abrazarlo, tocarlo, incluso hablarle y
tomar fotografías.

• Indicar a los padres a que den un nombre al bebé, para
afirmar su identidad propia.

• Dar información escrita breve sobre el proceso de duelo
y revisar con los padres.

• Una vez que fallece se preguntará a los padres si desean
ver el cuerpo. En caso negativo se les debe informar que
pasadas 24 horas se les volverá a preguntar.

• Pedir autorización para la autopsia siempre es difícil, pe-
ro podrá brindar información sobre las causas de la
muerte del bebé, que los padres requerirán posterior-
mente.

• Una o dos semanas después de la muerte del bebé es ha-
bitual que los padres estén solos. Mantener contacto te-
lefónico con los padres, por el pediatra involucrado en
el cuidado del bebé, es algo que los padres aprecian
enormemente.

El proceso de duelo en los hermanos

Uno de los puntos que generalmente se olvida en este pro-
ceso de duelo es el de los hermanos del niño que fallece. Los
padres agobiados en su dolor, no se dan cuenta de los efec-
tos de la muerte en sus otros hijos.

El duelo de los padres, desde el punto de vista del niño que
lo observa tiene un impacto mayor que el propio. Los cam-
bios observados en la relación padres – hijo, son alteracio-
nes en los patrones del sueño, mala interacción social, regre-
sión en el control de esfínteres y cambios en los patrones de
la alimentación. El 80% de las madres muestran disminu-
ción de la paciencia y sobreprotección. La mala interacción
social se acompañó de aumento de la violencia.
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Es fundamental que los padres comuniquen a sus hijos lo
sucedido, como parte que son de la familia. La explicación
debe ser acorde con la etapa del desarrollo en que se encuen-
tran los niños. Se recomienda no usar frases como "se dur-
mió", o "Dios se lo llevó", pues provocan temor al dormir,
odio o resentimientos innecesarios. Este aspecto depende
sobretodo  del grupo sociocultural y religioso al que perte-
nece la familia.

En conclusión podemos anotar que el duelo que viven los
padres después de una pérdida perinatal es tan devastador
como el de la pérdida de un adulto amado. El patrón del
duelo puede ser anticipado y pueden implementarse inter-
venciones útiles gracias a las cuales los padres pueden sobre-

llevar y superar catástrofe familiar y personal con un míni-
mo de cicatrices. Si el médico se esfuerza, puede tener un
efecto positivo dramático en la vida de estos padres.
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Las acciones de la especialidad urológica se remontan a las
más antiguas realizaciones médicas.

El mismo Hipócrates (460 a 370 A.C.) se refiere ya a la litia-
sis urinaria y su tratamiento diciendo que él no se dedicará a
ésta práctica y dejando ello a los que saben de este trabajo,
que asumo serían los primeros urólogos. 1 También, el mis-
mo Hipócrates ya mencionó que sangre y pus en la orina son
síntomas de una ulceración  en los riñones o en la vejiga. 2

Ruphus de Efeso en el año 200 D. C. refiere una sintoma-
tología que atribuye a una enfermedad de los riñones.

Hay muchos testimonios de actos urológicos en la práctica
médica a través de la historia antigua y del medioevo. 3 El
caso de la esposa del emperador León VI, El Sabio, en el si-
glo IX, está bien documentado con el paso de un cálculo
por la gran hidratación a la que fue sometida. 4

Pierre Franco, un gran cirujano provenzal fue el primero
que realizó una incisión suprapúbica en 1556, para abrir la
vejiga por un cálculo o un tumor vesical a diferencia del ac-
ceso perineal o uretral que se venía haciendo desde el inicio
del medioevo.  De esto último existen diversas fuentes do-
cumentadas que describen aún con detalles, los procedi-
mientos que se llamaron "Cortando por la piedra" 5

Por otro lado existen pruebas de la realización de Circunci-
siones en Egipto en el año 2200 a.C. en una tumba de Sak-
kara. 6

En el siglo XI, la medicina árabe se manifestó ya con nor-
mas quirúrgicas para el tracto urinario y Avisenas ya trans-
mite sus conocimientos al occidente. 7

Amato Luzitano escribe el primer libro de la especialidad
urológica en 1552 sobre el tratamiento de las estrecheces
uretrales en Ancona, Italia.

En 1728 el gran cirujano Inglés John Hunter ya describe
concretamente el hallazgo de un tumor vesical y sienta las
bases de la cirugía científica urológica. 8

La escuela francesa posiblemente fue la primera que estable-
ce acciones especializadas de urología con las lecciones de
Guyon en 1888. 9

En 1885 Grunfeld fue probablemente el primer cirujano
que diagnosticó un tumor vesical endoscopicamente, pues-
to que ya Max Nitze en 1887, en Dresden, Alemania, ya ha-
bía inventado el cistoscopio que fue perfeccionado por Leit-
ner en Viena un año más tarde. Y Bier ya reseca eléctrica-
mente un tumor vesical endoscopicamente en el Hospital
Mount Sinai de New York en 1910 y esto fue considerado
uno de los grandes avances en la historia de la urología. 10

Entre nosotros en tiempos prehispánicos nuestros anteceso-
res indígenas que daban primordial importancia a los aspec-
tos mágicos y religiosos de la salud, adjudicaban al Chaman
los conocimientos para el diagnóstico y tratamiento de las
enfermedades.  Este invoca a las deidades para su ayuda y así
por ejemplo el Dios Fálico Ischpana, que toma su nombre
del quechua en que Ischpa significa orina, era el referente de
las enfermedades y tratamientos del tracto urogenital.  Para
ello el Chaman tenía a su disposición varias hierbas medici-
nales para el mal de orina, como la "Huagra manzana, el
chamico, el llantén, el matico" 11

Durante la colonia no existen referencias bibliográficas en
que se mencionen acciones urológicas a pesar de los detalla-
dos registros de los hospitales para indígenas que crearon los
españoles.

En el devenir del tiempo de la República del Ecuador exis-
te un documentado hecho urológico que toma acción en
1863.  El Presidente de la República, Dr. Gabriel García
Moreno había contratado a los médicos franceses Dr. Ettie-
ne Gayraud y Dr. Dominique Domeq para que vinieran a
enseñar cirugía moderna en la facultad de medicina existen-
te en la facultad de Sto. Tomás. Dichos doctores más tarde
escribieron un libro que se denominó "La Capital del Ecua-
dor desde el punto de vista Médico Quirúrgico", editado en
Francia en 1866.  En este libro relatan entre otras varias des-
cripciones casos netamente urológicos.  Entre ellos un pe-
noso caso de un niño con un cálculo vesical que murió lue-
go de la cirugía a la que fue sometido con una perineoto-
mía. 20

Más tarde en Quito tenemos una clara referencia a un caso
bastante específico de urología que fue documentado en
1905 por el Dr. Eustorgio Salgado Vivanco. 21 En este caso
el paciente tenía dos estenosis uretrales que no pudieron ser
franqueadas para el cateterismo uretral y precisó de uretro-
tomía.  El mismo Dr. Salgado al regreso de su entrenamien-
to en Europa en 1914 realiza documentadamente la prime-
ra prostatectomía en la ciudad de Quito, con una particula-
ridad especial ya que las realizaba con una "Uña de plata",
que no continuó en uso por mucho tiempo. 23 y 26

En 1916 el Dr. Enrique Gallegos Anda, también especiali-
zado en Francia, presentó su estudio "Ensayo de Determi-
nación de la media normal Urológica en Quito".  22

También existe documentación de que en Guayaquil se rea-
lizaron varias cirugías urológicas que fueron los anteceden-
tes de la especialidad. 23 El Dr. Miguel Alcívar en 1899 re-
portó en Guayaquil que por primera vez se realizaban ure-
trotomías.  También se reportaron prostatectomías realiza-
das en las primeras décadas del siglo en Guayaquil por el Dr.
Abel Gilbert, el Dr. Teodoro Maldonado Carbo y el Dr.
Teofilo Fuentes Robles. 23 y 24
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El Dr. Teodoro Maldonado Carbo, especializado en Paris,
Francia, reporta en 1915 sus observaciones sobre la bilarzio-
sis vesical y en 1916 sobre ureteroceles y sobre tuberculosis
epidídimo testicular constituyéndose en uno de los pilares
fundamentales del desarrollo de la especialidad urológica en
el país: 23 y 24

En Cuenca hay registro de que las primeras acciones uroló-
gicas propiamente dichas, incluso prostatectomías, las reali-
zó el Dr. Emiliano Crespo Astudillo a su regreso del entre-
namiento en Francia en 1913.

A pesar de tantos antecedentes de actos médicos urológicos
de especialidad, solamente se puede establecer el reconoci-
miento de la urología como una especialidad médico qui-
rúrgica a nivel mundial a partir de la fundación de la Socie-
dad Internacional de Urología en 1919 en Paris, Francia,
que nació de la Asociación Internacional de Urología for-
mada en 1908. 12

Ya en esta inauguración la SIU establece sus fines de estu-
diar, estimular y difundir la ciencia y la práctica de la urolo-
gía y determinar sus campos de acción.

Hay que mencionar que la American Urological Asociation
se organizó en Baltimore, Maryland, USA en febrero 22 de
1902 y se constituyó en el más temprano cuerpo colegiado
de la especialidad urológica, siendo el más influyente de la
misma a través de los tiempos. 13

La Asociación Española de Urología constituida en 1911,
recién en enero de 1980 establece su reglamento que se re-
gistra en Madrid. 14

La Confederación Panamericana de Urología se constituye
en 1935 en el Brasil y agrupa a las Sociedades Nacionales de
Urología de los países americanos, pero es legalmente regis-
trada en la ciudad de Río de Janeiro el 9 de marzo de 1970
e incluyó desde entonces a la Sociedad Ecuatoriana de Uro-
logía como uno de sus filiales. 15

La Sociedad Ecuatoriana de Urología se fundo inicialmente
el 5 de Septiembre de 1958 en la ciudad de Guayaquil con
personería jurídica y estatutos aprobados mediante Acuerdo
Ministerial # 1232 del Ministerio de Educación, el 11 de
Septiembre de 1958. 16

Esta Sociedad que fue constituida inicialmente por Urólo-
gos de la ciudad de Guayaquil se estableció como una Aso-
ciación de Médicos Urólogos que se proponía reunir a to-
dos los médicos urólogos del país.

Fueron socios fundadores los Doctores:

Teodoro Maldonado Carbo, Eduardo Ortega Moreira, Idel-
fonso Matamoros Trujillo,  Jorge Avesillas Pérez, Carlos
Matamoros Trujillo, Alfredo Santoro Ortega, Efrén Arauz
Arauz, Jaques Dennis Zaldumbide.

Y la directiva estuvo constituida por:

Dr. Teodoro Maldonado C., Presidente
Dr. Eduardo Ortega M., Vicepresidente
Dr. Idelfonso Matamoros T., Secretario

Sin embargo esta Sociedad no extendió su cobertura al res-
to de l país y no se asociaron los médicos urólogos que ejer-
cían en Quito, Cuenca, etc.

En 1968 se funda en Quito la Sociedad Urológica de Pi-
chincha que agrupó a los médicos que ejercían la práctica
urológica en la ciudad de Quito.

Como miembros Fundadores constaron los doctores:

Carlos Polit, Elias Gallegos Anda, Cesar Benitez Arcentales,
Leonardo Cornejo Sánchez, Raúl Baca, Luis Cueva S., Er-
nesto Gandara E., Alfonso Castro, Milton Paz y Miño, En-
rique Brito C. y José Ruiz A.

Sin embargo esta Asociación no logró aprobar sus estatutos
como Sociedad Urológica Ecuatoriana puesto que existía
previa aprobación de la fundada en Guayaquil.

Por estas razones, en Asambleas extraordinarias de la Socie-
dad Ecuatoriana de Urología con participación de los socios
de la Sociedad Urológica de Pichincha el 8 de Octubre de
1969, el 6, el 17 y 18 de 1970 se reforman los estatutos de
la Sociedad Ecuatoriana de Urología para formar capítulos
que den cabida a los urólogos de todo el país.  Estas refor-
mas se realizaron bajo la presidencia del Dr. Gustavo Calde-
rón Von Buchwald y con la secretaría del Dr. Gabriel Ren-
dón Villafuerte, y se registraron en el Ministerio de Salud
Pública con Acuerdo #2683 el 10 de Julio de 1970. 16

La primera presidencia de la Sociedad integrada la ejerció
como queda dicho el Dr. Gustavo Calderón VB, quien se
preocupó por agrupar e involucrar en la Sociedad a todos
los Urólogos del país.

En el XI Congreso de la Confederación Americana de Uro-
logía realizada en Miami, Fla., USA., el Dr. Gustavo Calde-
rón solicitó y obtuvo la Sede del XII Congreso de la CAU
para el Ecuador. 17

Dicho XII Congreso de la CAU se realizó en Quito, Ecua-
dor del 21 al 25 de Noviembre de 1971 y constituyó un éxi-
to académico, gremial y social.  Fue el Primer Congreso Pa-
namericano que se realizó en el país con una asistencia de
más de 400 urólogos de toda la América Latina, Estados
Unidos, Bélgica, España y Francia. 17

El Congreso estuvo organizado por una directiva local pre-
sidida por el Dr. Leonardo Cornejo Sánchez y con la Secre-
taría Ejecutiva del Dr. Milton Paz y Miño S. y las Comisio-
nes Económica, Científica, de Logística y presentaciones
desempeñadas por todos los urólogos de la Sociedad, man-
teniendo la Presidencia de la SEU el Dr. Gustavo Calderón.

A raíz del Congreso la Sociedad Ecuatoriana de Urología
ocupó un lugar en la geografía urológica mundial y 2 uró-
logos Ecuatorianos ocuparon lugares en la directiva de la
Confederación Americana de Urología que quedó consti-
tuida así:

Presidente: Dr. Álvaro Cumplido de Santa Ana, Brasil

Vicepresidente: Dr. Gustavo Calderón VB, Ecuador

Secretario: Dr. Roberto Rocha Brito, Brasil

Tesorero: Dr. Luis Samis, Brasil
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Vocal: Dr. Milton Paz y Miño, Ecuador. 18

Así mismo la revista "Urología Panamericana" órgano ofi-
cial de la CAU fue editada en Quito – Ecuador, con el con-
tenido de los trabajos presentados el XII Congreso, pero en
diciembre de 1972 con el Vol. 2, Nº 1 y 2. El editor de la
revista fue el Dr. Milton Paz y Miño. 18

El Congreso Panamericano de Urología de 1971 ha sido
continuado con la realización de un Congreso Nacional de
Urología cada 2 años en diversas ciudades del país así como
de un curso Internacional de la Especialidad cada 2 años al-
ternativamente en las ciudades de Quito y Guayaquil hasta
el día de hoy.  En cada curso internacional se han invitado
autoridades mundiales de diferentes temas urológicos pro-
venientes de Europa, Norte América y América Latina que
han actualizado los conocimientos de los urólogos ecuato-
rianos.  Los Congresos Nacionales en cambio han servido
para presentar las experiencias de los urólogos ecuatorianos
en los diferentes temas de la especialidad y provenientes de
todas las áreas del país.

Finalmente el XXII Congreso de la CAU se realizó nuevamen-
te en el Ecuador, en Guayaquil, que igualmente fue un éxito
gremial, académico y social, y al que asistieron más de 400
urólogos de Latino América y Norte América.  El Congreso
estuvo presidido por el Dr. Miguel Cuello que era al mismo
tiempo el Presidente de la Sociedad Ecuatoriana de Urología.

En cuanto a la enseñanza de la urología en el país, no exis-
te ninguna documentación durante la colonia que demues-
tre que se haya enseñado algún conocimiento relacionado
con la urología.

En Quito, durante la época Republicana temprana como ya
se mencionó, hay documentación que en la Facultad de Me-
dicina en 1863 se enseñó cirugía urológica por los profesores
contratados Ettiene Gayraud y Domenico Domeq. 20 Y en
1906 aparece en la Facultad de Medicina de la Universidad
Central la Cátedra de Ginecología, cirugía operatoria y vías
urinarias siendo el primer profesor el Dr. Mario de la Torre a
su regreso de la especialidad en Europa. 19 En 1926 existe en
cambio la cátedra que se denomina dermatología y venereo-
logía cuyo titular en 1932 era el Dr. Manuel Villacís. 19

Pero las enseñanzas quirúrgicas de la urología estaban invo-
lucradas en la cátedra de clínica quirúrgica cuyo profesor
principal era el Dr. Carlos Bustamante Pérez en 1929. 19

En 1933 el Dr. Calos Polit, especializado en Europa es
nombrado profesor titular de Anatomía Topográfica y de
Venereología, pero en 1935 se instituye la cátedra de Clíni-
ca Urológica y Venereología que le es confiada al mismo Dr.
Carlos Polit, quien fue el primer profesor de dicha cátedra
llegando más tarde a ser decano de la Facultad de Medicina.
23 Luego se unirían como profesores asociados el Dr. Miguel
Ángel Echeverría y luego el Dr. Guillermo Jaramillo del Po-
zo. 25 Más tarde dirigió la cátedra el Dr. Leonardo Cornejo
Sánchez, quien así mismo llegó a ser Decano de la Facultad
de Medicina de la Universidad Central.

Con relación a la iniciación de la cátedra de urología en la Fa-
cultad de Medicina de la Universidad Estatal de Guayaquil,

tenemos la referencia de que en 1920 se estableció una cáte-
dra que se denominó Vías Urinarias y Dermatología y que
comenzó ese año lectivo con el primer profesor de la misma
que fue el Dr. Vicente Pagese Goult. 24 Pero las enseñanzas de
cirugía urológica estaban todavía comprendidas en la cátedra
de cirugía general cuyo titular era el Dr. Teodoro Maldonado
Carbo desde 1915.  Y es en 1929 que se identifica la cátedra
de clínica quirúrgica, vías urinarias y enfermedades venéreas
en la Facultad de Medicina de la Universidad de Guayaquil,
siendo el titular el mismo Dr. Teodoro Maldonado Carbo. 19

y 24 En la actualidad y desde 1939 la especialidad se enseña en
la cátedra de urología diferenciada de otras disciplinas, sien-
do el profesor principal el Dr. Efrén Arauz A.

En Cuenca, el Dr. Emiliano Crespo Astudillo fue profesor
de clínica quirúrgica y medicina operatoria desde 1913 y
comprendió en su cátedra las enseñanzas del campo de la
urología.  Pero es solo en 1946 cuando se instituye la cáte-
dra de urología como una asignatura separada en la Univer-
sidad Estatal de Cuenca.

Con respecto a  los entrenamientos de Post grado en Urolo-
gía solo tenemos documentados 2 programas de residencia
reconocidos por los entes gremiales hasta 1998.

En Quito desde 1972 se establece un plan de entrenamien-
to programado de urología con una residencia docente de 4
años en el Hospital Carlos Andrade Marín bajo la dirección
del Dr. Milton Paz y Miño y del que han salido hasta 1998,
26 urólogos reconocidos por el Colegio Médico de Pichin-
cha y la Federación Médica del Ecuador.

En Guayaquil, el Post grado de urología con reconocimiento
universitario que se ha realizado en la ciudad se lleva a cabo
en el Hospital del IESS desde el año 1987 iniciado por el Dr.
Idelfonso Matamoros, auspiciado por la Universidad Estatal
de Guayaquil y que ha completado hasta 1998 tres cursos. 24

En cuanto a las tecnologías utilizadas en la especialidad uro-
lógica hay que mencionar que en gran parte la identifica-
ción de la urología  como una especialidad exclusiva está es-
trechamente relacionada con el invento y desarrollo del cis-
toscopio. 26 El cistoscopio como su nombre lo indica es el
instrumento que nos sirve para ver el interior de la vejiga.
Este instrumento, que fue diseñado por Max Nitze en Dres-
den, Alemania en 1877, fue perfeccionado por Leitner en
Viena en 1878.  El cistoscopio fue el antecesor de los ins-
trumentos endoscópicos que ahora se han puesto tan en bo-
ga y que se han extendido para el uso prácticamente en to-
das las cavidades del ser humano y con los que se realizan
operaciones endoscopicas o laparoscopicas en casi todo el
organismo. Así, la urología se constituyó en la especialidad
pionera de la endoscopía, puesto que los urólogos ya veía-
mos el interior de la vejiga el siglo pasado.

Del cistoscopio de Nitze con luz incandescente 26, se convir-
tió en el cistoscopio  de Brown Buerger con focos de luz in-
candescente de corriente continua y que fue fabricado por
ACMI a principios de siglo en USA.

Esta tecnología endoscopica descrita de referencia internacio-
nal podemos decir que se implanta un poco tardíamente en
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nuestro país.  En el museo de Historia de la Medicina en
Quito se encuentran conservados los instrumentos urológicos
fechados en 1910 entre los que constan sondas urológicas de
plata, una serie de olivas de Guyon para calibrar la uretra,
pinzas de cuerpo  extraño y un litotritor de Bigelow.  Este ins-
trumental especializado traído en esa época demuestra que
había una actualización de la actividad urológica en la ciudad
y que se trataba de mantener una tecnología adecuada. 27 Sin
embargo la endoscopía todavía no se menciona en esos años.

Podemos afirmar que seguramente el Dr. Teodoro Maldo-
nado Carbo debió traer al Ecuador un Cistoscopio a su re-
greso de la especialidad en Francia puesto que incluso ense-
ño cistoscopia y participó en el capítulo de Cistoscopia en
el libro de Urología de Legue en Paris y refiere enseñanzas
cistoscopicas en Guayaquil en 1915. 24

En Quito una de las primeras experiencias cistoscopicas se
realizaron en el Hospital San Juan de Dios cuando el Dr.
Cesar Benitez A. se entrenaba en cistoscopia con un  apara-
to que se había importado en 1930. 25

De los cistoscopios iniciales se han realizado numerosas aña-
diduras a los instrumentos endoscopicos básicos para con-
vertirlos en instrumentos operatorios con aditamentos espe-
ciales.  Para ello han participado los médicos especialistas
que han colaborado con los fabricantes de los instrumentos
aportando con sus indicaciones,  sus necesidades, sugeren-
cias y aún diseños que los han vuelto famosos al dar sus
nombres a los diversos instrumentos que se iban fabricando.  

Así nació  el Cistoscopio de Thompson que podía cortar en
frío segmentos de próstata o de tumor vesical y que luego se
coagulaba con un electrodo de electro coagulación.  Este
instrumento ya fue utilizado en el país traído por el Dr. Leo-
nardo Cornejo Sánchez quien luego de su entrenamiento en
la Clínica Mayo de Rochester, USA empezó a operar activa-
mente con esta técnica en Ecuador en 1945.

También se produjo un instrumento que con fuertes man-
díbulas podía romper los cálculos vesicales bajo visión direc-
ta de los mismos y que se denominó el litotritor de Hen-
drickson y que también fue utilizado en nuestro país alrede-
dor del 1945.

Así mismo rediseñaron pinzas de cuerpo extraño y de biopsia
como la llamada de Lowsley  y  que al igual que la anteriores
estuvieron en uso por la misma época en nuestro medio.

También en la época de los 20 se habían añadido dispositi-
vos al cistoscopio que permitían canalizar catéteres hacia los
uréteres, como lo fue la Uña de Albarran, que permite diri-
gir también instrumentos flexibles como las pinzas endosco-
picas o las canastas como la de Dormia o la de Jonson para
extraer cálculos ureterales y que se empiezan a utilizar en el
país un 10 años más tarde.

Las modificaciones de los aparatos endoscopicos de urología
son tan variados y numerosos que en la actualidad se puede
resecar la próstata con diversas fuentes de energía como co-
rrientes de alta frecuencia, rayos láser, alta temperatura o ul-
tra sonido y que al presente son procedimientos rutinarios
en nuestro medio. Los resectoscopios que son endoscopios

con capacidad operatoria se han modificado desde el
Thompson al Mac Carthy, Nesbitt, Iglesias, Roitter, etc, etc.

Esta tecnología que se inicio en Alemania, se desarrolló es-
pecialmente en USA con la casa ACMI y volvió a Alemania
con la casa STORZ y se perfeccionó también en el Japón
con la casa Olimpus.

Un hecho interesante que merece reportarse es que el Dr.
Alfonso Espinoza Erazo, Urólogo Guayaquileño con una
inventiva asombrosa ha diseñado y elaborado instrumentos
urológicos de muy compleja y original fabricación que son
muy útiles en la especialidad.

Alrededor de 1945 el Dr. Eduardo Ortega Moreira en Gua-
yaquil diseñó nuevos instrumentos que son reconocidos con
su nombre para la prostatectomía isquiorectal que también
fue diseñada por el mismo autor. 23

También el Dr. Ortega es uno de los pioneros de la reseción
endoscopica transuretral de la próstata en Guayaquil, alre-
dedor de la misma época.

Sin embargo la diversidad de técnicas endoscopicas urológi-
cas se establecen y progresan en nuestro país un poco más
tarde a comienzo de los años 60 cuando se produce la con-
tribución de varios urólogos más jóvenes que regresan al
país especializados en diversos países del exterior tanto a
Quito como a Guayaquil y Cuenca.

En este aspecto la tecnología mas moderna que se dispone
al presente se denomina endourología y que se desarrolla a
partir de 1976 en los USA cuando Johnson y Fenston ex-
traen un cálculo del riñón endoscopicamente. 28

Pérez Castro en España en 1979 diseñó y produjo su urete-
roscopio y nefroscopio 29 Estos aparatos de endourología se
perfeccionan paulatinamente hasta que en los años 90 nos
permiten ingresar con ureteroscopios rígidos y flexibles a
cualquier nivel del tracto urinario y con nefroscopios a cual-
quier rincón del sistema pielocaliceal.

Esta tecnología también está disponible en nuestro medio
aunque limitadamente.  En Quito en el Instituto de Urolo-
gía se vienen realizando estos procedimientos desde 1987
por el Dr. Santiago Vallejo y sus colaboradores. 29 Así mis-
mo en Guayaquil y en Cuenca por el mismo tiempo se ini-
cian estas prácticas en forma limitada.

En cuanto a los últimos adelantos tecnológicos de la especia-
lidad, la litotripsia con ondas de choque extra corpóreas que
inició Chaussy en Alemania en 1980 y que pronto se exten-
dió internacionalmente llegó a nuestro medio en 1993 con
la importación por parte del IESS del litotritor de EDAP de
origen  francés y que se encuentra trabajando desde ese en-
tonces en el Hospital Carlos Andrade Marín.  Un poco des-
pués 2 entidades privadas de Quito adquieren litotritores ex-
tra corpóreos de origen Israelí y que de igual forma están dis-
ponibles en Guayaquil y últimamente en Cuenca.

Los reemplazos intestinales del tracto urinario que se inician
en Estados Unidos al comienzo de los años 30 ya se encuen-
tran documentados en el Hospital San Juan de Dios en
Quito por parte del Dr. Jorge Santiana de SOLCA que rea-
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lizaba ureterosigmoideostomias en 1959 y en 1962 el Dr.
Gustavo Calderón de SOLCA en Guayaquil reporta su tra-
bajo sobre las modificaciones a la operación de Briker. 32

También en los archivos del Hospital Carlos Andrade Ma-
rín en 1965 hay referencias de los reemplazos intestinales de
vejiga que ya se realizaban en nuestro medio.

En referencia a la colocación de prótesis peneanas artificia-
les que se popularizó a fines de los 60 con la prótesis de
Small – Carrión en los USA, los urólogos de nuestro país a
pesar de las limitaciones económicas han venido colocando
prótesis peneanas exitosamente desde 1975.

Finalmente los transplantes renales que serían el mayor ade-
lanto tecnológico de nuestra especialidad y que se empeza-
ron a realizar exitosamente en Boston, USA en el Hospital
Peter Bent Brigham en 1962, se vienen realizando en nues-
tro país desde 1976 cuando se llevó a cabo el primer trans-
plante renal en Quito en el Hospital Militar Nº 1. 30 Lue-
go se han hecho transplantes renales en muchas de las insti-
tuciones hospitalarias de Quito y Guayaquil siendo las se-
ries más grande del país las del Hospital Carlos Andrade
Marín del IESS en Quito desde 1977 y en el Hospital Me-
tropolitano de Quito desde 1987.

Así pues, en urología podemos decir que casi todas las prin-
cipales acciones tecnológicas más modernas que se realizan
en el mundo se encuentran en aplicación en nuestro país al
presente.

Últimamente ha tomado un gran empuje el desarrollo de la
cirugía laparoscópica y en el campo urológico se sigue la
tendencia con gran entusiasmo en el mundo entero pero en
nuestro medio nuestros especialistas están en la curva de
aprendizaje en los centros que disponen de esta especialidad
(año 2004).

En cuanto a publicaciones de trascendencia veremos solo las
primeras de las que tenemos referencia y que por ser las más
antiguas marcan el antecedente de las publicaciones en uro-
logía.  Últimamente se han hecho muy numerosas publica-
ciones pero una pocas han pasado los límites nacionales pa-
ra hacerse conocidas en el exterior y de las que mencionare-
mos las de mayor identificación nacional.

La primera publicación sobre urología que se encuentra en
nuestro país es la ya mencionada anteriormente referencia
del libro "La Capital del Ecuador desde el punto de vista
Médico Quirúrgico" editado en Paris, Francia en 1866 por
los profesores Ettiene Gayraud y Domenic Domeq. 20

La siguiente que encontramos es la del Dr. Eustorgio Salga-
do Vivanco en Quito en 1905: " Cateterismo Uretral y ure-
trotomía interna". 21

Existe la referencia de la participación del Dr. Teodoro Mal-
donado Carbo con el capítulo de cistoscopia en el libro de
urología de Legue en Paris, Francia. 24 Así mismo hay la
mención de sus publicaciones en Francia de dilatación quís-
tica del extremo inferior del uréter, y reflexiones sobre la bi-
larziosis vesical en 1915 y 1916 respectivamente. 23

Encontramos también una referencia bibliográfica de un ar-
tículo sobre "Ruptura traumática de la uretra" .-  Heiner, J.
F.; Bol. Médico – Cir.; año III, 10; 146, 1901. 31

Luego encontramos la publicación de "Media Normal Uro-
lógica en Quito" del Dr. Enrique Gallegos Anda en los ana-
les de la Universidad Central Tomo III; nueva serie año IV,
Quito 1916. 31

A partir de  1920 se encuentran publicaciones en varios ór-
ganos de difusión científica nacional, sean Anales Universi-
tarios, Revistas Nacionales y Anales o Memorias de Congre-
sos que se realizan en el país o fuera y más frecuentemente
desde 1950 en las 3 ciudades más grandes del país.

Como publicaciones de la Sociedad Ecuatoriana de Urolo-
gía se pueden hacer constar el "Manual de Urología" publi-
cado por el núcleo norte de la Sociedad en 1983 con la Fa-
cultad de Medicina de la Universidad Central como texto
de enseñanza para sus estudiantes. 32

Luego, el texto de urología así mismo escrito por autores del
núcleo norte de la Sociedad Ecuatoriana de Urología para la
Facultad de Medicina de la Universidad Central que publi-
có su primera edición en 1989 con los editores Dres.: Alber-
to Paredes, Milton Paz y Miño, Fausto Tafur y Oswaldo Ro-
cha, ha tenido luego una reimpresión en 1996. 33

En el año 2001 nuevamente la Sociedad Ecuatoriana de
Urología publica un texto denominado "Urología Práctica"
editada por el Dr. Pastor Plúa Villacreses Presidente del Nú-
cleo norte de la Sociedad a esa fecha.

En cuanto a revistas de la especialidad, la primera es la "Uro-
logía Panamericana" en diciembre de 1972, Vol. 2 Nº1, edi-
tada en Quito por el Dr. Milton Paz y Miño he impresa en
Ediciones Offset Instituto Interamericano Salesiano. 18

La Revista de la Sociedad Ecuatoriana de Urología (SEU)
solo se ha publicado en dos ocasiones, en Septiembre de
1989; año 1 Nº1, editada por el Dr. Alberto Paredes Díaz
durante la Presidencia del Dr. Fausto Tafur y en 1996 Vol.
2 Nº1 y 2 editadas por el Dr. Pastor Plúa, Presidente del
Núcleo Norte en ese entonces.

Hace 10 años  la SEU en su núcleo norte publicó a través del
" Comité Ecuatoriano para el Estudio de la Patología Pros-
tática" (CEPRO) seis boletines con importante información
y opiniones acerca de toda la patología prostática con cifras
de nuestro medio que ha contribuido en forma muy impor-
tante para proyectarse a la comunidad médica y al público en
general con campañas de divulgación y actualización sobre
toda la patología prostática.  Durante varios años se llevó a
cabo la campaña "Mes de la Salud Prostática".

Respecto a contribuciones académicas de la especialidad sea
en forma de investigaciones especificas o presentaciones do-
cumentadas en foros internacionales que hayan tenido re-
percusión en el campo urológico solo podemos mencionar
unos pocos temas.

Talvez vale mencionar que en 1977 los Dres.: Ignacio Ca-
rrera, Guillermo Guerrero, Edison Calvache y Milton Paz y
Miño ganaron el Premio Nacional Russell del Ecuador por

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen III   Nº 6   Julio - Diciembre del 2004

HISTORIA DE LA UROLOGIA 
EN EL ECUADOR

175



el mejor trabajo de Investigación Médica por "Tuberculosis
Urogenital: 5 años de experiencia".34

El inicio de esta experiencia había sido ya presentada en el
Congreso Americano de Urología  en San Luis, USA en
1974.  Luego como una conferencia magistral en represen-
tación del Ecuador en el XIV Congreso de la Confederación
Americana de Urología de Buenos Aires, Argentina en
1978. 35 También fue presentado en el III Congreso Iberoa-
mericano de Urología en Alicante, España en Mayo de
1978. 36 Más tarde una extensión y actualización del mismo
estudio fue presentado en la Academia de Medicina de Ca-
taluña en Barcelona, España en Junio de 1985.

Así pues este trabajo con modificaciones y actualizaciones  ha
sido presentado y discutido internacionalmente en varios fo-
ros y ha sido considerado dentro de los parámetros para el
diagnóstico y tratamiento actual de la tuberculosis urogenital.

En 1995 el libro "Protocolos de Diagnostico y Tratamiento
del Cáncer Urológico" 38 fue publicado en Quito por varios
autores y distribuido a nivel internacional y su contenido ha
sido considerado y discutido en varios países y su modelo de
presentación de algoritmos de diagnóstico y protocolos de
tratamiento ha sido analizado para establecer pautas por au-
tores internacionales.

Por último hay que informar que el Presidente de la Sociedad
Ecuatoriana de Urología para finalizar el siglo XX y para ini-
ciar el nuevo milenio fue el Dr. Enrique Posligua Montufar,
urólogo formado en el entrenamiento de pos grado del Hos-
pital Carlos Andrade Marín del IESS en Quito, quien llevó a
cabo un Congreso Nacional de la Especialidad y un curso In-
ternacional como ha venido siendo la obligación desde 1971.

Así mismo que el Presidente de la Confederación America-
na de Urología para el año 2000 fue el Dr. Miguel Coello,
distinguido Urólogo Guayaquileño que se desempeñó bri-
llantemente en esa función, habiendo ya llevado a cabo un
Congreso de la Confederación Americana de Urología.

Agradecimiento al Sr. Dr. Efrén Araúz Araúz por datos de la
urología en Guayaquil que se dignó facilitarme y al Dr. Gui-
llermo Jaramillo del Pozo por datos de la Urología en Quito.
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Introducción.

En el desarrollo del pensamiento el ser humano atraviesa
por varios periodos (Cambios Rev. Méd. Vol II No 4; 187-
193) : el primero que va desde los 18 meses a los 5 años es
el nocional en el que mediante la operación intelectual lla-
mada introyección, el niño desarrolla en su mente una ima-
gen de cada elemento del mundo objetual –M1, según Pop-
per- que luego le permite buscarlo, encontrarlo y nominar-
lo. ¡Ha desarrollado una noción!. Este periodo de aprendi-
zaje relativamente largo, es no obstante gigantesco. El niño
con ayuda de su madre, en primer lugar, y luego de sus pro-
fesoras, aprehende miles de nociones sin las cuales no po-
dría entender el mundo en el que ya ha sido insertado. 

A este primer periodo le sigue el segundo: el proposicional.
En este, más corto, desde los 6 hasta los 9 años, el niño
aprende las abstracciones de segundo grado, abstracciones
sobre las nociones, abstracciones sobre abstracciones, que le
permiten  predicar sobre sus nociones; a manejarlas no cómo
objetos o hechos particulares, sino como clases de objetos. Ya
no se refiere al árbol de su jardín, sino a todos los árboles, a
la clase árbol.  Se ha producido la más importante revolución
intelectual en la mente del ser humano, ya que en este mo-
mento comienza a poner orden en el caos que representa el
mundo de imágenes que pudo abstraer con ayuda de sus me-
diadores culturales y emocionales. Mediante las proposicio-
nes el ser humano entiende los planos semánticos del mun-
do. Por consiguiente la proposición es un instrumento de co-
nocimiento tan importante en el desarrollo del pensamien-
to, que sin él no podría acceder a las formas de pensamiento
que deben venir a continuación: argumental, formal, con-
ceptual y categorial o científico. ¿Por qué?. Porque los instru-
mentos de conocimiento de todas estas formas de pensa-
miento se construyen sobre proposiciones. No se puede ar-
gumentar sin proposiciones, no se puede razonar sin ellas, no
es posible construir un concepto que es un enramado propo-
sicional y menos aprender o hacer ciencia sin proposiciones.

La proposición.

. Constantemente, en nuestra vida diaria, estamos perci-
biendo los estímulos y la información  que  nos  envía el
mundo que nos rodea –transferencia del M1 al M2- o el
mundo simbólico –M3 al M2- que es procesada en nuestra
mente y es devuelta al medio en forma de proposiciones, in-
terjecciones, preguntas, órdenes, pedidos o exclamaciones. 

De  todas  estas  formas  verbales o escritas de responder a
las demandas externas o a las necesidades internas del indi-
viduo, una sola afirma o niega algo de algo: la proposición.
Sólo las proposiciones pueden ser verdaderas o falsas. Las
demás expresiones no tienen valor de verdad o falsedad. En
consecuencia, la proposición se transforma automáticamen-
te en el instrumento cognitivo básico que permite afirmar o
negar, es decir aceptar o no algo de algo.

Las proposiciones son parte importante de los pensamien-
tos que para poder expresarse en forma oral o escrita requie-
re ser vestida con palabras que forman oraciones. La oración
y la proposición son las dos caras de una misma medalla. La
primera, en cuanto conjunto de símbolos, pertenece al M3
y la segunda al M2. Las proposiciones son potentes instru-
mentos del conocimiento y las unidades básicas con las cua-
les se arman los argumentos, las cadenas de razonamiento,
los conceptos y las categorías, que pertenecen a los respecti-
vos periodos evolutivos del pensamiento.

De hecho, los libros que leemos, los textos que estudiamos,
las noticias de los medios están expresadas en proposiciones.
Por lo tanto, en cada oración constituida por sujeto, verbo
y predicado que afirma o niega algo de algo se encuentra in-
cluida una proposición, esto es un pensamiento. La identi-
ficación de dicho pensamiento se llama decodificación y la
proposición que permite inferir o extraer una conclusión se
llama premisa.

La extensión gramatical de la proposición –oración- es va-
riable. Puede ser desde la más simple constituida sólo por
tres o cuatro palabras, del tipo de "Todo hombre es mortal",
en la que el pensamiento subyacente se identifica claramen-
te y sin ninguna duda. En otros casos puede ser tan extensa
y compleja que comprenda varias oraciones y tenga la ex-
tensión de un párrafo o de varios párrafos, en los que se ex-
presa un solo pensamiento y que requiera dominar la habi-
lidad decodificadora de la lectura. Además, su complejidad
depende del estilo del autor.

Ejemplos:

“Los análisis de la política curricular avalan a menudo la or-
todoxia del momento y a veces necesitan ser examinados
críticamente para poner de manifiesto los supuestos a partir
de los cuales se está preparando el currículo” (Lizcano C.
Plan curricular. Bogotá, 1997). 

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen III   Nº 6   Julio - Diciembre del 2004

EL  ARGUMENTO

177

EL  ARGUMENTO

Dr. Luis Alfredo Carrillo Mancero*

Saber mucho y pensar mucho caracteriza 
a las   personas muy inteligentes. Saber poco 

y pensar poco caracteriza a las personas 
escasamente inteligentes.

Miguel de Zubiría Samper.

* Especialista en Gastroenterología. Magíster en Desarrollo de la Inteligencia y Educación



Pensamiento: La política curricular debe ser examinada pa-
ra evitar la perpetuación de la ortodoxia del momento. 

"Para la enseñanza creativa de cualquier disciplina es reco-
mendable potenciar el protagonismo del alumno y olvidar-
se de prácticas pedagógicas viciadas, bancarias y dogmáticas.
El profesor debe estimular la autonomía del estudiante en
cuanto a sus consultas e investigaciones bibliográficas."

Pensamiento: Para enseñar creativamente se debe permitir
el protagonismo del alumno.

El estilo de los autores a menudo es ampuloso, redundante,
barroco y lleno de cromatizadores , esto es de adjetivaciones
que a veces ayudan a la comprensión del texto, pero que a
menudo lo vuelven más confuso. Lastimosamente, muchos
de los textos de enseñanza, en todos los niveles, están escri-
tos de ese modo y ¡los profesores exigen que sus alumnos los
memoricen!, y esos cromatizadores frecuentemente son la
base de las pruebas con las que los evalúan. 

Por otro lado, también existe el lenguaje metafórico:
"Quien con lobos se junta a aullar aprende". Inferencia: los
defectos se contagian. 

El Argumento

Sin embargo, el dominio de las proposiciones no es sufi-
ciente para nuestro desenvolvimiento en la vida práctica;
menos aún para el aprehendizaje de la cultura y de la cien-
cia. Es absolutamente imprescindible que sepamos argu-
mentar, razonar, elaborar un concepto y, para la ciencia,
construir categorías.

¿Qué es un argumento?. Por supuesto no es el tema de una
novela ni de una película. Es una estructura lógica median-
te la cual dadas una o más premisas se extrae una o más con-
clusiones. Argumentar es razonar, es decir buscar las conclu-
siones que más convengan a las premisas dadas. Tanto la pre-
misa como la conclusión son proposiciones. El argumento
más pequeño es el que tiene una premisa y una conclusión. 

Ejemplo: El componente más importante del PIB del Ecua-
dor es la exportación del petróleo, por lo tanto la caída del
precio internacional del crudo tendría graves consecuencias
en la economía ecuatoriana.

Premisa: El componente más importante del PIB del Ecua-
dor es la exportación del petróleo.

Conclusión: la caída del precio internacional del crudo ten-
dría graves consecuencias en la economía ecuatoriana.

En este caso primero se enuncia la premisa y luego la con-
clusión, en otros es a la inversa. En realidad, el orden en que
se ubiquen no es importante. También puede ocurrir que
tanto la conclusión  como la premisa consten en la misma
oración. 

Ejemplo:   Como no había inventario, no se puede conocer
lo que se robaron.

Existen casos en que la conclusión se deriva de varias premisas.

Ejemplo: El paciente tuvo una transfusión sanguínea hace
20 años. Hace tanto tiempo los Bancos de Sangre no hacían

la investigación de la presencia de virus B y C en los donan-
tes. Actualmente el enfermo cursa con una cirrosis hepática
comprobada. El individuo no ha sido alcohólico ni ha esta-
do expuesto a químicos o medicamentos hepatotóxicos. Es-
ta cirrosis debe ser de origen viral.

Premisas:

1. El paciente tuvo una transfusión sanguínea hace 20 años.

2. Hace tanto tiempo los Bancos de Sangre no hacían la in-
vestigación de la presencia de virus B y C en los donantes.

3. Actualmente el enfermo cursa con una cirrosis hepática
comprobada.

4. El individuo no ha sido alcohólico ni ha estado expues-
to a químicos o medicamentos hepatotóxicos.

Conclusión:

Esta cirrosis debe ser de origen viral.

¡Cuatro premisas en lugar de una!

Una vez más, una proposición es premisa cuando permite
inferir una conclusión y consta junto a ella, antes o después.
Esto quiere decir que las proposiciones consideradas aislada-
mente no constituyen premisas. Lo mismo ocurre con las
exclamaciones ¡Qué alegría!, con las preguntas ¿Recuerda la
fecha de tal hecho?, con las órdenes ¡Debes llegar temprano
a la reunión!. Del mismo modo, tampoco son una conclu-
sión, para ello, si son ´premisas, deben ir acompañadas de
su sustento: otra(s) premisa. Por otro lado, una premisa
puede ser tal en un contexto, y pasar a ser  conclusión en
otro contexto. El médico es tal en relación con sus pacien-
tes, pero también puede ser paciente y tratado por otro mé-
dico que a su vez, puede ser uno de sus pacientes.

Ha pensado Ud. amable lector si ¿en los textos, artículos, li-
bros y revistas que leemos todos los días existen argumen-
tos?. ¿O son puras proposiciones?. 

El reconocer los argumentos pasa primero por identificar las
premisas y la conclusión. Para ello es muy útil que, como no
se encuentran escritas, se examinen las unas y las otras ante-
poniendo los llamados marcadores de premisas y marca-
dores de conclusión. Los primeros son expresiones como:
dado que, en vista de que, a causa de, puesto que, por las si-
guientes razones, etc. Los segundos: por lo tanto, de ahí
que, por esta razón, se concluye que, entonces etc.

Ejemplo:

"La luz que vemos proveniente de las galaxias distantes sa-
lió de ellas hace millones de años, y en el caso del objeto
más distante que hemos visto, la luz surgió desde hace ocho
mil millones de años. Así, pues cuando observamos el uni-
verso, lo estamos viendo como fue en el pasado" (Hawking,
S. Breve historia del tiempo: del bing-bang a los hoyos negros.
Toronto 1988)

Premisa:

Dado que: La luz que vemos proveniente de las galaxias dis-
tantes salió de ellas hace millones de años, y en el caso del
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objeto más distante que hemos visto, la luz surgió desde ha-
ce ocho mil millones de años.

Conclusión:

Por esta razón: cuando observamos el universo, lo estamos
viendo como fue en el pasado. 

No todos los textos que leemos están formulados argumental-
mente. Muchos son solamente descriptivos, informativos o
declarativos; contienen proposiciones, pero el autor no ha de-
seado inferir las conclusiones pertienentes. Este hecho no les
resta valor. Es posible que la lo largo de muchas páginas no en-
contremos ningún argumento y que únicamente tengan una
estructura proposicional. Pero, cuando se trata de cuestiones
científicas, jurídicas, lógicas o del diagnóstico médico la pre-
sencia de argumentos resultan absolutamente indispensables.

En síntesis: un argumento es el conjunto de proposiciones
–pueden ser sólo dos- de las cuales una, llamada conclusión si-
gue necesariamente de otras llamadas premisas. Dicho en otras
palabras, las premisas sustentan la conclusión, no puede haber
conclusión sin premisas, aunque las premisas pueden expresar-
se sin llegar necesariamente a formular una conclusión.

La ubicación de premisas y conclusiones en la estructura
gramatical de un texto es variable. A veces un autor comien-
za enunciando la conclusión y luego la sustenta con premi-
sas. En otras, termina con la conclusión, o  ésta se encuen-
tra intercalada entre las premisas. Del mismo modo, la ex-
tensión gramatical de unas y otras es variable. Una sola pre-
misa puede utilizar todo un párrafo, igualmente en una so-
la puede condensarse una conclusión. Todo depende del es-
tilo del autor, de su propuesta y de su decisión de definirse.
Hay quienes únicamente desean describir o exponer un te-
ma  sin arriesgarse a tomar posiciones, de ese modo eluden
los argumentos. Pero, quienes dejar en pie una opinión son
más o menos prolíficos en su argumentación. Además, de-
pende del género literario. Un ensayo, un microensayo, un
artículo de opinión, un auténtico discurso político, una ex-
posición jurídica etc. no pueden prescindir de la argumen-
tación, porque lo que están sustentando son tesis, teorías,
hipótesis o  leyes.  Si Einsten no hubiese sustentado su teo-
ría de la relatividad, o Newton la ley de la gravedad no ha-
brían ni enriquecido ni revolucionado el conocimiento.

Al ser el argumento una estructura lógica se rige por las re-
glas de la lógica. En consecuencia, uno de los primeros as-
pectos a analizarse es si las premisas que estamos utilizando
son verdaderas o falsas y  si las conclusiones a las que se ha
llegado también lo son. Los argumentos formulados, a su
vez pueden ser válidos o inválidos, desde el punto de vista
lógico. Como se observa, la verdad se encuentra en las pro-
posiciones convertidas en premisas. Si se trata de obtener
conclusiones igualmente verdaderas es preciso iniciar el pro-
ceso con premisas verdaderas.

La verdad de las premisas no es materia de la Lógica, sino de
la ciencia. La estructura de las proposiciones y de los argumen-
tos es preocupación de la Lógica. Quien quiera exponer con-
clusiones verdaderas tiene que buscar premisas verdaderas en
el vasto campo de la cultura o de la ciencia y quien quiera es-
tructurar argumentos válidos tiene que conocer reglas lógicas
para no caer en falacias que son errores en el razonamiento.

Argumentación.

Argumentar significa proponer y defender una idea, una
opinión o una conclusión sustentándola en un conjunto de
razones que justifiquen la propuesta. La teoría y las habili-
dades de la argumentación son el motivo de estudio de la
Lógica Informal que se diferencia de la Lógica Formal, aris-
totélica de silogismos y proposiciones categóricas, de la ló-
gica simbólica y de la lógica matemática. 

La habilidad de argumentar tiene una importancia enorme
en la vida práctica. Utilizamos la argumentación para justi-
ficar nuestras creencias, actitudes y comportamientos, para
tomar decisiones, para persuadir a los demás de nuestros
puntos de vista o para influir sobre el comportamiento de
los demás. ¡Ni que decir cabe de la importancia de la argu-
mentación y la destreza para elaborar argumentos en la  pro-
fesión médica, al momento de concluir en un diagnóstico y
de tomar decisiones!. En este caso es el resultado de la con-
jugación de los conocimientos  con un entrenamiento sufi-
ciente en el razonamiento clínico.

En toda argumentación podemos distinguir tres elementos:
el objeto de la argumentación, la tesis y los argumentos.

1. El tema : es el objeto de la argumentación. Existen tan-
tos temas, como numerosos sean los dominios cogniti-
vos de cada ser humano. En el caso del médico hay que
considerar desde su especialidad, la vastedad de sus co-
nocimientos, no sólo médicos, sino humanistas, el desa-
rrollo de su pensamiento y sus entrenamiento en la ló-
gica del diagnóstico clínico.

2. La tesis: toda argumentación defiende una tesis, una
postura, una propuesta. En el caso del médico un diag-
nóstico y un tratamiento. Parece tan simple que tan só-
lo fuera eso. ¡Pero es que de eso depende la salud y la vi-
da de otro ser humano!.

3. Los argumentos:  son las estructuras lógicas, que han
sido explicadas, compuestas por premisas y conclusión.

Existen dos tipos de argumentación  según estemos defen-
diendo nuestra propuesta o rechazando una propuesta ajena:

1. La argumentación positiva en la que debemos elaborar
argumentos que respalden nuestra posición.

2. La argumentación negativa o refutación, con argumen-
tos que rechacen convincentemente los contrarios a los
nuestros.

Igualmente, existen diversos tipos o clases de argumentos :

1. Deductivos: son aquellos que se sustentan en verdades
ya admitidas por la comunidad científica o por la cultu-
ra. En vista de que las premisas son verdaderas la conclu-
sión es forzosamente verdadera. Además, estos son au-
tomáticamente argumentos válidos desde el punto de
vista de la lógica.  Ejemplo : (Debido a que) La ictericia
depende de una retención de bilirrubinas en la sangre    del
paciente. (En vista de que) Este paciente tiene ictericia.
(Por lo tanto) este paciente tiene elevadas las bilirrubinas
en su sangre. Ya no requiere comprobación y no puede ser
desconocida por ningún médico. Lo que se puede es so-
licitar la determinación correspondiente para cuantificar
la elevación de las bilirrubinas, no para comprobarla.
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2. Inductivos: cuando las premisas no sustentan totalmen-
te a la conclusión y la vuelven más o menos probable.
De hecho, la inducción a diferencia de la deducción,
permite llegar a conclusiones altamente probables cuan-
do los fundamentos alcanzan una generalización casi to-
tal;  o, poco probables si éstos son aislados e inconsisten-
tes. Los argumentos inductivos no son ni válidos ni in-
válidos desde la mira de la lógica. Ejemplo: Existe una
epidemia de gripe. Se estima que está enferma el 30 % de
la población Por lo tanto cada ciudadano tiene un 30% de
probabilidade de estar enfermo o de contraer la enferme-
dad. En este ejemplo todo es solamente probable. 

3. De hecho: son los que se basan en manifestaciones ob-
servables. En medicina, los signos clínicos.

4. De ejemplificación:  utilizan la analogía.  Ejemplo: Las
características clínicas, observadas en un paciente ya diag-
nosticado, son exactamente las mismas que están presentes
en uno nuevo, lo que permite inferir que se trata de la mis-
ma enfermedad.

5. De autoridad: se sustentan en evidencias compartidas
por la comunidad científica, como es el caso de la Me-
dicina Basada en la Evidencia. Ejemplo : Las quinolonas
son existosas en el tratamiento de las infecciones urinarias.
Por lo tanto, este paciente que tiene una IVU debe mejorar
con la aplicación de quinolonas.

Del análisis de estos diferentes tipos de argumentos se con-
cluye fácilmente que el único que asegura la verdad absolu-
ta de una conclusión es el argumento deductivo. Por ello
el método hipotético deductivo es el preferido en el razo-
namiento clínico para formular el diagnóstico.

Para que una argumentación sea correcta, los razonamien-
tos deben estar sujetos a las leyes de la lógica. Cuando en un
texto argumentativo la lógica no se utiliza o se utiliza inco-
rrectamente, se trata de una mala argumentación.

Una mala argumentación se produce muchas veces como
consecuencia de la ignorancia o inexperiencia del argumenta-
dor. Pero en ocasiones se recurre a argumentaciones incorrec-
tas conscientemente, con la intención de convencer dolosa o
maliciosamente al o a los receptores del mensaje. En otras,
hay desconocimiento de la verdad de las premisas (de los con-
tenidos) o de los mecanismos lógicos del razonamiento y se
comenten falacias que son errores de razonamiento .

Por consiguiente, el fundamento de todo argumento es su
verdad y su validez, que, a su vez, le proporcionan sustento
a la  argumentación. La verdad la proporciona la ciencia, la
validez la lógica.

El Pensamiento Crítico, el Argumento y el 
Diagnóstico Médico.
"... la habilidad de analizar hechos, generar y organizar
ideas, defender  opiniones, hacer comparaciones, hacer in-
ferencias, evaluar argumentos y resolver problemas"  (Chan-
ce, P. (1986), Columbia University). Esta afirmación de este
pensador y educador norteamericano sintetiza lo que es el
pensamiento crítico en el que se involucra el Argumento y
se deriva el quehacer en el diagnóstico médico. 

¿En qué momento el ser humano es capaz de realizar las ope-
raciones intelectuales y manejar los instrumentos de conoci-
miento para producir resultados útiles, es decir de tener un
Pensamiento Crítico? La respuesta es: a partir del proposi-
cional, desde el cual va adquiriendo un mayor nivel de com-
plejidad. Por lo tanto, mientras la edad mental es una di-
mensión longitudinal, el pensamiento crítico es un eje trans-
versal,  que puede existir independientemente de la edad
mental y que, obviamente logrará los mejores resultados de
acuerdo a los instrumentos de conocimiento y a las operacio-
nes intelectuales que domine. En otras palabras, no se re-
quiere ser ni científico ni sabio para dominar el pensamien-
to crítico. Igual,  en distinta área y nivel, lo puede tener el
hombre común, el colegial o el estudiante universitario.  

Algunas definiciones de pensamiento crítico dadas por im-
portantes investigadores, son :

"... un proceso conciente y deliberado que se utiliza pa-
ra interpretar o evaluar información y experiencias con un
conjunto de actitudes y habilidades que guíen las creencias
fundamentadas y las acciones" (Mertes, 1991, p.24).

"... el proceso intelectualmente disciplinado de activa y há-
bilmente conceptualizar, aplicar, analizar, sintetizar y/o eva-
luar información recopilada o generada por observación, ex-
periencia, reflexión, razonamiento o comunicación, como
una guía hacia la creencia y la acción (Scriven y Paul, 1992).

".... pensamiento reflexivo y razonado enfocado en decidir
que creer o hacer (Ennis, 1992).

"... un proceso conciente y deliberado que se utiliza para in-
terpretar o evaluar información y experiencias con un con-
junto de actitudes y habilidades que guíen las creencias fun-
damentadas y las acciones" (Mertes, 1991, p.24).

Puede sostenerse, entonces, que el Pensamiento Crítico es la
actividad mental disciplinada que permite identificar y eva-
luar las proposiciones y los argumentos para establecer las
conclusiones que desemboquen en la mejor resolución de
problemas. La definición de esta forma de pensamiento ha
cambiado durante la última década y se debe tener cuidado
al compararlo con otras formas de pensamiento. Es una de
las destrezas intelectuales más importantes para el siglo XXI.

Sin embargo, aún hay confusión entre profesores y estu-
diantes respecto de qué es pensar críticamente. Suelen en-
tender que es un modo sistemático de opinar en forma per-
sonal pero sin los debidos  razonamientos. Dos autores:
Monrroy, 1998, y Díaz Barriga, 1998, comentan que a me-
nudo se cree (como lo hace el vulgo) que una actitud con-
testataria, la murmuración, censura y una oposición siste-
mática es pensar críticamente. Nada más equivocado, pues-
to que el pensamiento crítico es también parte del estudio
de la Lógica Informal.

McMillan (1987) analiza las definiciones dadas por varios
autores y concluye que "el pensamiento crítico involucra el
reconocimiento y comprensión de los supuestos subyacen-
tes a lo que alguien afirma, la evaluación de sus argumentos
y de las evidencias que ofrece, la realización de inferencias y
la posibilidad de alterar los juicios realizados cuando sea jus-
tificado. Por un lado implica la posesión de conocimientos,
la posibilidad de realizar una indagación lógica y razonar
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convenientemente pero, por otra, también requiere de una
actitud, del estar dispuesto a considerar los problemas de
una manera perceptiva y reflexiva".

Esto quiere decir que en un primer nivel, el pensamiento
crítico estaría compuesto de habilidades analíticas, micro-
lógicas, pero que su desarrollo  pleno requiere el paso a un
segundo nivel, donde la persona  comienza a comprender y
usar la perspectiva de los otros a fin de generar un sentido
holístico de racionalidad, que corresponda a un tipo de ra-
zonamiento dialógico. Por eso es que un pensamiento críti-
co no puede concebirse solamente como el agregado de una
serie de habilidades teóricas. Se requiere integrar disposicio-
nes, valores y consecuencias.

El Pensamiento Crítico debe distinguirse de : 

- pensamiento habitual o rutinario

- lluvia de ideas

- pensamiento prejuicioso 

- pensamiento emocional 

- pensamiento intuitivo 

En el momento de tomar decisiones en cualquier instante y
espacio de la vida, es cuando la capacidad de reconocer los
argumentos o de elaborar una argumentación se pone a
prueba y ofrece al individuo las mejores posibilidades de
éxito. No se puede resolver problemas exitosamente, o esco-
ger la mejor solución, si no existe el mejor modo de captar
la mayor cantidad de información, procesarla plenamente y
encontrar la mejor respuesta. ¡Esto es lo que debe hacer el
médico todos los días con cada uno de sus pacientes!.

Según Peter Faciole de a Universidad Loyola de Chicago  las
características del pensador crítico sería el siguiente:

• Curiosidad en relación con una amplia gama de temas.

• Preocupación de llegar a estar y a mantenerse bien infor-
mado.

• Vigilante de las oportunidades para usar el pensamiento
crítico.

• Confianza en los procesos de investigación argumentada.

• Autoconfianza en las propias habilidades para razonar

• Apertura mental respecto de visiones divergentes del
mundo.

• Flexibilidad para considerar alternativas y opiniones.

• Comprensión de las opiniones de las otras personas.

• Un razonamiento imparcial para valorizar el razona-
miento.

• Honestidad para enfrentar los propios prejuicios, incli-
naciones, estereotipos o tendencias egocéntricas.

• Prudencia para suspender, formular o alterar juicios.

• Deseo de reconsiderar y revisar las posturas allí donde la
reflexión honesta sugiere que se garantiza un cambio.

¿Cómo sería alguien que careciera de estas 
disposiciones?

No se preocupa mucho por nada, no se interesa en lo fácti-
co, prefiere no pensar, no confía en el razonamiento como
una forma o método para buscar la verdad y resolver proble-
mas, tampoco confía en sus propias destrezas, inflexible,
dueño de la verdad, insensible, no puede entender lo que
otros piensan, es injusto al momento de juzgar las opinio-
nes ajenas, se demora mucho para razonar y no acepta re-
considerar sus opiniones.

Un grupo de expertos encontró que los pensadores críticos
tienen características comunes al momento de enfocar pro-
blemas, preguntas o temas específicos:

• Claridad para expresar las dudas o preocupaciones.

• Disposición para trabajar con la complejidad.

• Preocupación para buscar información relevante.

• Razonamiento para seleccionar y aplicar criterios.

• Cuidado para enfocar la atención en lo que importa en
el momento.

• Persistencia frente a las dificultades que se encuentren.

• Precisión en el grado permitido por el sujeto y las cir-
cunstancias.

El que si tiene un pensamiento crítico diría :

• "Odio los programas de conversación donde la gente só-
lo expone sus opiniones, pero nunca dan una razón."

• "Es importante para mí tratar de descubrir lo que la
gente realmente quiere decir con lo que dice."

• "Siempre me destaco en trabajos donde se espera que yo
piense las cosas por mí mismo."

• "Evito tomar decisiones hasta que he repasado mis op-
ciones."

• "Más que confiarme en la información de otro, prefiero
leer el material yo mismo."

• "Trato de encontrar el mérito en la opinión de otro, in-
cluso si después la rechazo."

• "Aunque un problema termine siendo más difícil de lo
que esperaba, seguiré trabajando en él."

• "Es más importante tomar decisiones inteligentes que
ganar las discusiones."

Una persona sin pensamiento crítico diría :

• "Prefiero los trabajos donde el supervisor dice exacta-
mente qué hay que hacer y cómo hacerlo."

• "No importa la complejidad de un problema, pueden
apostar que hay una solución simple."

• "No pierdo tiempo buscando cosas."

• "Odio cuando lo profesores comentan problemas en lu-
gar de sólo dar las respuestas."

• "Frente a mis creencias, cualquier evidencia de lo con-
trario es irrelevante."

• "Vender una idea es como vender autos, se debe decir
cualquier cosa que funcione."

Asombra ver hasta qué punto los estudiantes, profesionales
y los ciudadanos en general han llegado a depender de los
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"expertos": autores, profesores, abogados, políticos, perio-
distas, comentadores de TV [estrellas de cine] (...) Preocupa
que muchos de nosotros no estamos tomando, activamente,
decisiones personales sobre qué debemos aceptar y qué de-
bemos rechazar ante la avalancha de información y opinio-
nes que nos llegan por todos los medios antiguos y sobreto-
do modernos de comunicación y amenaza con sepultarnos
en el foso del  borreguismo intelectual. 

El pensamiento crítico va de la mano del pensamiento crea-
tivo. Es más, toda mente creativa, una de las tres mentes ex-
cepcionales – las otras dos son el talento y la superdotada-
tiene que ser forzosamente crítica, porque el creativo ade-
más de tener un alto cociente intelectual y una perseveran-
cia indoblegable en el trabajo, es divergente en su pensa-
miento, esto es no sólo que piensa  lo mismo que los demás,
sino que busca otras opciones, otros caminos y diferentes
soluciones, tratando de escoger la mejor. Todo esto es pen-
samiento crítico característica del pensamiento creativo o
innovador que nos guía a nuevas visiones, a enfoques origi-
nales, que renueva nuestras expectativas y nos hace transitar
por nuevos caminos para entender y concebir las cosas.

Pero, que no se crea que se nace con pensamiento crítico o
creativo. Hay que aprenderlo y enseñarlo. Precisamente el
valor agregado que una nación confiere a sus bienes y servi-
cios depende de cuánto pensamiento crítico y creativo  han
enseñado sus instituciones educativas. La pobreza y la rique-
za de los países depende del tipo y de la calidad de los bie-
nes y servicios. No en vano los países más ricos son los que
tienen no mayores recursos naturales, sino mejores recursos
humanos y un mejor sistema educativo.

Ahora más que nunca es crucial aprender a pensar y enseñar
a pensar. Es urgente formar alumnos críticos.  ¿Acaso esta
preocupación ha comenzado a inquietar siquiera a los tec-
nócratas y burócratas educativos, a las instituciones de todo
nivel que imparten educación formal, y a las autoridades
educativas?. Parece que están naufragando entre dudas, ca-
vilaciones, consultas y desconocimiento de cómo debe cam-
biar y a dónde debe enfilarse el sistema educativo. ¡Y todos
los días se clama por una mejor educación!. Pero no se sabe
cuál es esa ansiada mejor educación.

En el particular campo de la medicina es urgente que apren-
damos y enseñemos a pensar en forma crítica. Esto es a fil-
trar información, valorarla, digerirla, asimilarla, relacionarla
y una vez depurada instalarla como conocimiento en nuestra
memoria semántica. No toda información es verdadera, no
toda tiene la misma importancia, no toda nos hace bien, no
toda nos permite realizar inferencias, producir nuevos cono-
cimientos asimilarlos y acomodarlos en nuestra mente. 

Saber pensar, saber decidir, saber qué conclusiones aceptar y
qué conclusiones rechazar, tiene importancia para todos los as-
pectos de la vida. La selección y elección en la vida profesional
pasa únicamente por sumar los eventos científicos a los que ha
asistido (si es que lo ha hecho) un individuo; con cuántos pá-
rrafos contribuyó a la edición de un libro; cuánto tiempo ha
trabajado (vegetado) en una institución o en la docencia. Es el
famoso Currículo Vitae. ¡Pero no se evalúa la calidad con la
que ha desempeñado todas esas actividades! La eficiencia,  efi-

cacia, beneficio y trascendencia de su  producción. ¿Dejó real-
mente alguna huella su paso por el trabajo y el tiempo? 

Pensar y tomar decisiones cuesta. Es más fácil acomodarse
al ambiente, permanecer callado y a veces pasar desapercibi-
do que ser protagonista. Todo protagonista tiene automáti-
camente sus antagonistas que tratan de detener, como sea, a
quien avanza. Son los mediocres bien descritos por José In-
genieros: "El mediocre no inventa nada, no crea, no empuja,
no rompe, no engendra. Pero, en cambio custodia celosamente
la armazón de dogmas, prejuicios acumulados celosamente y su
rencor a los creadores...........".

Algún autor se preguntaba: ¿A qué se parece más pensar: a
absorber la información como una esponja, o a cribar oro?.
De hecho pensar es escoger y escoger es seleccionar; a su vez
seleccionar es utilizar criterios. Entonces, de lo que se trata
es de tener los mejores criterios, para escoger lo mejor. 

¿Qué son los criterios?.

Según el diccionario de la Real Academia la definición de
criterio es "Reglas y  métodos para conocer la verdad". Se-
gún José Ferrater Mora (Diccionario de Filosofía): "signo,
marca, característica o nota según lo cual algo es reconoci-
do como verdadero..."

Por lo tanto en un dominio tan delicado y arduo como es el
quehacer médico, la importancia de los criterios son de una
importancia superlativa. Sin embargo, no todos los médicos
ni todas las instituciones tienen los mismos criterios o nor-
mas para el diagnóstico o el tratamiento. Ni todas las escue-
las de Medicina enseñan igual, porque sus profesores tam-
bién exhiben por lo menos diversos matices en sus criterios.
Es necesario que la forma de pensar y de actuar se vaya uni-
formando en beneficio del paciente. Mucho se ha logrado
con las reuniones de consenso y con la Medicina Basada en
la Evidencia, pero todavía queda mucho por hacer.

El Diagnóstico Médico es una conclusión y como tal el re-
sultado de un razonamiento lógico que se vale de un Argu-
mento. Por consiguiente, existen premisas que afirman o
niegan algo del cuadro clínico de un paciente y que permi-
ten llegar a una inferencia o conclusión diagnóstica, que tie-
ne que ser verificada por el procedimiento complementario
más adecuado, el de mayor costo-beneficio. 

Todos los médicos realizan, aún sin darse cuenta, inferencias
y llegan a conclusiones que son las hipótesis diagnósticas.
Pero, cuánto bien haríamos a los estudiantes de pre y de
post-grado sin se les enseñara a argumentar, a identificar las
falacias, a buscar premisas verdaderas, a seleccionar las evi-
dencias más fuertes, establecer un diagnóstico acertado, una
manera heurística de comprobarlo y la mejor estrategia te-
rapéutica. En otras palabras, si se les enseñara a fortalecer su
pensamiento crítico y a galvanizar su habilidad  argumenta-
tiva con el vigor del conocimiento y de la Lógica.

Para ser hombre no basta con nacer, sino 
hay también que aprender. La genética nos
predispone a llegar a ser humanos pero sólo
por medio de la educación y la convivencia 

social conseguimos efectivamente serlo.

Fernando Savater
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INTRODUCCION

"Operar en el oído es tal vez uno de los actos médicos más
delicados. Los limites entre el éxito y el fracaso son estre-
chos y no dejan sitios para errores. El resultado final es la
suma de una serie de detalles pequeños pero importantes
que deben atenderse durante los períodos preoperatorio,
transoperatorio y postoperatorio" 1. Esta es la realidad que
vivimos cotidianamente los cirujanos de oído, área de la
Otorrinolaringología que más inversión en tiempo de capa-
citación requiere, a más de extremar los cuidados en la rea-
lización de los procedimientos quirúrgico por las repercu-
siones funcionales que pueden significar maniobras bruscas
(sordera, vértigo, parálisis facial) que se evitarán cuanto
más habilidades y destrezas adquiera el cirujano en su cur-
va de aprendizaje. El punto es que este proceso debe reali-
zarse al menor costo posible en los resultados adversos de
las cirugías.

El termino de timpanoplastia fue utilizado por primera vez
por Wullstein en 1953 para describir el procedimiento de

reconstrucción del sistema tímpano – osicular destruido por
una enfermedad supurativa 2 – 3. Conjuntamente con Zoll-
ner4 describieron la clasificación original que fue muy útil
en su momento y significó la culminación y el inicio de eta-
pas dentro del proceso de la conquista quirúrgica de la hi-
poacusia de transmisión. Esta clasificación inicial de las tim-
panoplastias que sentó las bases de la otología moderna, su-
frió muchas modificaciones en la medida  que se incorpora-
ron más conocimientos sobre mecánica de la transmisión
del sonido y la neurofisiología de la audición, la evolución
natural de la patología del oído crónico, la incorporación de
mejor instrumentación y tecnología para la realización de
los procedimientos y para la valoración audiológica de los
resultados. Muchos son los autores que contribuyeron  en
este propósito hasta llegar a la concepción actual de las tim-
panoplastias, solamente mencionaremos unos pocos nom-
bres relevantes: Hough 5 con sus trabajos en osiculoplastia,
Shea 6 informó sobre el uso de prótesis aloplasticas y luego
de las biocompatibles, Hall  y  Rytzner 7 por sus resultados
en osiculoplastia al igual que Housse y col. 8. En 1972 Pen-
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nington 9 publicó su propuesta para esculpir los huesecillos
en la reconstrucción osicular para estabilizar las estructuras.
En este propósito existen muchos aportes para reducir la
masa y refinar las superficies articulares y volverlas más efi-
cientes 10–11–12.

La cirugía del oído crónico evolucionó de manera gradual
desde el objetivo inicial de salvar la vida del paciente en la
época pre-antibiótica a la de restauración anatómica y final-
mente a la mejoría de la capacidad auditiva. Modernamen-
te se concibe los objetivos de esta cirugía en concordancia
con el planteamiento de Olaizola 13 en 3 aspectos:

- Plástica o anatómica: Es la separación del oído medio
del ambiente externo con la consolidación de un neo-
timpano.

- Funcional o auditiva: Es la mejoría de su capacidad au-
ditiva.

- Patológico o terapéutico: Es la eliminación de las lesio-
nes estructurales del oído medio que cronifican la infec-
ción, inflamación o favorecen las complicaciones: gra-
nuloma, pólipos, colesteatoma, hiperplasia mucoperios-
tica, lesiones osteolíticas, etc.

Estos objetivos pueden conseguirse en uno o más tiempos
quirúrgicos, en forma planificada o no dependiendo del es-
tado patológico del oído, puede tratarse de una otitis media
crónica en cualquiera de sus estadios o tipos, o de una se-
cuela post-otítica o de un colesteatoma; esta situación con-
dicionará el procedimiento quirúrgico. La fecunda historia
de aportaciones en la cirugía del oído crónico genera cierta
confusión  de terminología al describir procedimientos si-
milares con nombres diferentes , es por esta razón que en
1965 el Comité para la Conservación de la Audición de la
Academia Americana de Oftalmología y Otorrinolaringolo-
gía  sugiere una clasificación de la cirugía del oído crónico
que al ser aceptada por la mayoría de las escuelas es la que
se encuentra en vigor 14. Dicha clasificación establece los si-
guientes procedimientos:

- Miringoplastia: Reconstrucción de la membrana tim-
pánica sin actuación sobre  la cadena osicular.

- Timpanoplastia sin mastoidectomia: Reconstrucción
de la cadena osicular sin actuación sobre la mastoides.
Se describen timpanoplastias tipo I -II – III – IV y V.

- Timpanoplastia con mastoidectomia: Cuando a más
del proceso de timpanoplastia se interviene sobre las ca-
vidades mastoideas.

La clasificación original de timpanoplastia propuesta por
Wullstein y Zollner  2-3-4 sufrió modificaciones, existiendo
múltiples propuestas de otros tantos autores, pero la univer-
salmente aceptada es la que establece 1 :

- Timpanoplastia I: es la reparación de la membrana
timpánica con injerto autólogo sin actuación en la cade-
na osicular a más de la revisión y posible liberación de
trastornos menores. Equivale a la miringoplastia.

- Timpanoplastia II: Es la reparación de la membrana
timpánica, si la requiere, y de la lesión osicular más co-
mún del oído crónico, la disyunción de la articulación
incudo-estapedial, colocando un injerto de hueso o car-
tílago entre el yunque erosionado y la cabezuela del es-
tribo.

- Timpanoplastia III: Es la reparación de la membrana
timpánica, si la requiere, en un oído que tiene o no es-
tribo pero que su platina esta móvil y carece de yunque.

Hay 3 modalidades: colocar el injerto de membrana
sobre la cabezuela del estribo, interponer un osiculo o
prótesis ( PORP ) entre el estribo y la membrana tim-
pánica  y la colocación de una columela ( osiculo o
prótesis TORP ) entre la platina y la membrana timpá-
nica.

- Timpanoplastia IV: Cuando la lesión osicular es seve-
ra, hay ausencia del estribo pero con platina móvil y au-
sencia también de yunque y martillo, el injerto de mem-
brana cubre el hipotimpano dejando exteriorizada la
ventana oval. Las ondas sonoras llegan directamente a la
platina, en tanto que la ventana redonda queda protegi-
da en la cavidad hipotimpánica.

- Timpanoplastia V: Son casos de fracasos funcionales de
timpanoplastias III o IV, debido a fijación de la platina.
Se realiza un segundo tiempo para retirar la platina y cu-
brir con tejido autólogo o crear una fístula en el conduc-
to semicircular horizontal.

Un procedimiento de timpanoplastia puede realizarse con
o sin mastoidectomia. El vaciamiento mastoideo se realiza
cuando la patología crónica invade sus celdillas o existe un
colesteatoma que involucra sus estructuras y su elimina-
ción se impone con propósitos curativos. Existen diversos
procedimientos de mastoidectomia cuya descripción no es
el propósito de este artículo, solamente diremos que desde
hace muchos años el debate se establece entre técnicas
abiertas y cerradas, refiriendose a la ablación o no de la pa-
red posterior del conducto auditivo externo. Por distintas
razones nosotros nos hemos decantado por las técnicas
abiertas, porque es la que mejor resuelve  el gran problema
de la cirugía del colesteatoma que es la residiva (residual o
recurrente)  Al respecto nuestra concepción quirúrgica
coincide con la propuesta de Olaizola  13-15 quien en el año
de 1985 publica la técnica a la demanda que la llama "De-
manda Aticoeliminación Antroexclusión" ( DAA ) que es
una sistematización quirúrgica dentro del concepto de téc-
nica abierta.

El reporte de resultados funcionales de la cirugía de las tim-
panoplastias no tiene por desgracia criterios estandarizados,
existen muchas variables de difícil homogenización que  pue-
den influir significativamente. Varios organismos que se han
ocupado del tema han realizado recomendaciones, como el
Comitee of Hearing and Equilibrium 16, la American Aca-
demy of Otolaryngology H – N Surgery  17, pero no todas las
publicaciones se acogen a las mismas. Nosotros hemos asimi-
lado las recomendaciones más difundidas a efectos de que la
comparación de nuestros resultados con otras series tengan
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menos sesgos. La valoración de los resultados  plásticos o ana-
tómicos y patológicos o terapéuticos son menos complejas y
a ellos nos referiremos en el capítulo correspondiente.

Este es el marco conceptual y la nomenclatura que utiliza-
mos para el presente artículo. 

MATERIALES Y METODOS

Hacemos una revisión retrospectiva de los expedientes clíni-
cos de los pacientes operados de oído crónico en el Servicio
de Otorrinolaringología del Hospital Carlos Andrade Ma-
rín de Quito en el periodo comprendido entre Septiembre
de 1999 hasta Agosto del 2003. 

Se consignan los datos generales de filiación: edad, sexo,
ocupación, registro del diagnóstico y lateralidad del oído
afectado, el procedimiento planificado y el realizado obte-
nido de la revisión del protocolo operatorio, de donde se
obtiene también el dato del tipo de timpanoplastia. La eva-
luación del resultado funcional se realiza comparando en
los audiogramas pre y post-operatorios, el promedio en de-
cibeles de la vía aérea en las frecuencias conversacionales
500, 1000 y 2000 Hz para establecer si hubo ganancia au-
ditiva, no ganancia o perdida auditiva en el entendido que
una diferencia de 10 db en uno u otro sentido se registra
como no ganancia. El otro parámetro de valoración funcio-
nal es la comparación del promedio en las mismas frecuen-
cias del cierre del GAP de la vía aérea post-operatoria y la
vía ósea  pre-operatoria. Estos datos los registramos por se-
parado en el grupo de pacientes en los que se realizó  tim-
panoplastia sin mastoidectomia y en las que si se realizó
mastoidectomia y dentro del primer grupo para cada tipo
de timpanoplastia, finalmente obtenemos el promedio ge-
neral para cada grupo. Se registra el tiempo al que se reali-
zó el control post-operatorio.

Los resultados anatómicos se evalúan en la sobrevida del in-
jerto de la membrana timpánica, si permanece integro o se
perforó, si se lateralizó o no, si se presentó la pérdida del án-
gulo anterior ( blunting ), sinequias u otro tipo de complica-
ción. Así mismo se registra el tiempo al que se hizo el control.

Para la valoración de los resultados patológicos manejamos
el criterio de la estabilidad  del oído, referida a la presencia
de supuración, exudados, granulaciones, recidiva del coles-
teatoma y otros.

Debemos indicar que en la mayoría de los casos hemos uti-
lizado como injerto de la membrana timpánica el propio
cartílago tragal colocado en posición medial y que fue reali-
zado exclusivamente por el cirujano A, también  se utilizó
fascia temporal  por los cirujanos B y C.

RESULTADOS

Los resultados obtenidos en el estudio se describen en las si-
guientes tablas y gráficos:

138 Cirugías realizadas 
82  con datos completos
19 con datos parciales
37 no se obtuvieron archivos

Tabla 1
DISTRIBUCION SEGÚN SEXO

Masculino 44

Femenino 38

Gráfico 1

Tabla 2
DISTRIBUCION SEGÚN EDAD

0 - 19 1

20 - 39 44

40 - 59 32

60 – 79 5

Edad Promedio 38 años

Gráfico 2

Tabla 3
LOCALIZACION     

Derecho 43

Izquierdo 39

Gráfico 3
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Tabla 4
DIAGNOSTICO PREOPERATORIO            

Otitis media crónica 5

Secuela post-otítica 58

Colesteatoma 17

Revisión 2

Gráfico 4

Tabla 5
PROCEDIMIENTO QUIRÚRGICO

Timpanoplastia sin mastoidectomía 65

Timpanoplastía con mastoidectomía 17

Gráfico 5

Tabla 6
TIMPANOPLASTIA SIN MASTOIDECTOMIA

Tipo  I 54

Tipo   II 1

Tipo  III 10

Gráfico 6

Tabla 7
RESULTADOS GLOBALES

Ganancia 45

Igual 18

Pérdida 2

Gráfico 7

Tabla 8

TIPOS GANANCIA IGUAL PERDIDA

I 39 (72.2%) 13  (24%) 2  (3.7%)

II 1

III 6  (60%) 4  (40%)

Tabla 9
GANANCIA

TIPOS VIA AEREA GAP < 20 dB > 20 dB

I 19 dB 29 (54%) 25 (46%)

II

III 19 dB 3  (50%) 3  (50%)

Tabla 10
CONDICIONES DEL NEOTIMPANO

Integro 58

Perforación 5

Lateralidad 2

Grafico 8

TIMPANOPLASTIA CON MASTOIDECTOMIA

Tipo III 13

Tipo IV 4

Tabla 11
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Grafico 9

Tabla 12
RESULTADOS GLOBALES

Ganancia 8

Igual 8

Pérdida 1

Gráfico 10

Tabla 13

Tipos Ganancia Igual Pérdida

III 8 (61.5%) 4  (30.7%) 1 (7.8%)

IV 4 (100%)

Tabla 14
GANANCIA

Tipo Vía aérea GAP < 20 dB > 20 dB

III 33.1 dB 2 (25%) 6 (75%)

Tabla 15
RESULTADO PATOLOGICO

Integro 17

Inestable 2

Grafico 11

TIEMPO DE CONTROL

De 4 a 36 meses con una media de 19 meses.

DISCUSION

Hemos revisado la bibliografía en la búsqueda de series que
manejen parecidos criterios de reporte de resultados. Seña-
lamos que no es lo mismo operar una timpanoplastia con
mastoidectomia que sin ella, la primera tendrá más variables
que perjudicarían sus resultados funcionales pues el propó-
sito fundamental es la curación del oído; dentro de las tim-
panoplastias sin mastoidectomia no es lo mismo una mirin-
goplastia o timpanoplastia tipo I que los otros tipos en la
que las lesiones de la cadena osicular son mayores y sin em-
bargo a veces los resultados nos sorprenden. 

Un primer comentario que podemos hacer de nuestra serie
es que igual que otras ocasiones perdemos información de
pacientes operados cuyos expedientes clínicos no pueden ser
localizados, el grupo de timpanoplastias sin mastoidectomia
es muy superior al con mastoidectomia, que la timpanoplas-
tia tipo I es más frecuente y luego el tipo III, tenemos muy
pocos casos de tipo IV y ninguno de tipo V.

Los autores 18 publicamos en el año 2002 los resultados fun-
cionales de otra serie a propósito de la evaluación de la uti-
lización del cartílago como injerto de membrana timpánica,
sobre un total de 72 cirugías se realizaron 54 timpanoplas-
tias sin mastoidectomia, de las cuales 32 fueron  de tipo I
con ganancia auditiva en el 85 %, tipo III en 18 casos con
ganancia en el 77 %, el resultado global fue de 80.4 % de
ganancia, 14.8 % de igual audición y 3.8 % de disminución
auditiva a 16 meses de control. Respecto del resultado ana-
tómico obtuvimos un 7.4 % de reperforación o complica-
ciones con el injerto. Nuestros resultados actuales no son
tan buenos respecto de la ganancia (69 %) probablemente
porque el tiempo de control es más largo, 19 meses en pro-
medio, pero respecto a la reperforación es similar 7.6 %.

En el año 2000 publicamos otro artículo 19 de la cirugía del
colesteatoma, fueron 210 casos realizados en el período
1992 – 1997 , todas fueron mastoidectomias con timpano-
plastia en la que se practicó técnica abierta en el 84.4 %, tu-
vimos recidiva colesteatomatosa en el 15 % y los resultados
funcionales globales fueron de 21.1 % de ganancia auditiva,
59.4 % de igual audición y 19.6 % de disminución. En la
serie publicada en el año 2002 fueron 18 casos en la que se
realizó técnica abierta en todas ellas y hubo ganancia audi-
tiva en el 50 %. La diferencia está en que en la primera se-
rie intervinimos más cirujanos con criterios diferentes en
tanto que en la segunda serie fuimos menos cirujanos con
igual criterio. En la presente serie son 17 cirugías, todas de
técnica abierta, ganaron audición en 47 %, igual 47 % y
perdieron audición 6 %. Como vemos los resultados fun-
cionales son similares en las 2 últimas series y hemos mejo-
rado respecto de la primera. La recidiva la ciframos actual-
mente en el 11.8 % a 19 meses de control, en la primera se-
rie fue del 15 % a 29 meses de control, probablemente las
cifras se igualarán a similar tiempo de control.
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En la revisión de las series internacionales nos encontramos
con el inconveniente de que los criterios de reporte de resul-
tados no son totalmente coincidentes, esta limitante no los
hace equiparables pero puede servirnos de referencia. En
timpanoplastia sin mastoidectomia para miringoplastia au-
tores como Vartiainen 20 en 1993 reporta éxito en el 87 %
para un GAP de < 20 dB, Sheehy 21 obtiene un 97 % de
éxito, Fish 22 en 1994 para un GAP de 0 a 30 dB tiene 89
%, Rosell 23 obtiene 50 % de mayor audición, 11 % de igual
y 7.7 % de peor audición, nosotros estamos en 72.2 % de
mejoría, 24 % de igual y 3.7 % de peor audición.

Para timpanoplastia tipo III las series distinguen entre el
grupo que tiene supraestructura y el que no lo tiene, utili-
zan prótesis tipo PORP y TORP respectivamente.

Santos y col. 28 reportan en 1994 sobre 138 casos global-
mente con y sin supraestructura, ganancia de 15 dB o más
en 76.2 %, sin variación 13.8 % y algún grado de perdida
10 %. Nosotros tenemos solamente 10 casos de timpano-
plastia III, número muy pequeño para clasificarlos en  con
y sin supraestructura, pero globalmente tenemos ganancia
promedio de 19 dB en el 60 % y sin variación en  40 %.

Respecto del resultado anatómico de sobrevida del injerto
de membrana timpánica los rangos son muy variables en al-
gunas series. Los factores a evaluar son sobretodo la integri-
dad del neotimpano, su lateralización y borramiento del án-
gulo anterior (blunting) 29.

Sistemáticamente utilizamos cartílago como injerto timpáni-
co en las timpanoplastias sin mastoidectomia, lo hacemos
desde 1998 y hemos visto que comparado con experiencias
anteriores que utilizabamos fascia, los resultados plásticos
son superiores y los funcionales no son significativamente di-
ferentes. Esta impresión parece demostrarse en el cuadro ad-
junto al respecto de los resultados plásticos. En la presente
serie tenemos un grupo de 19 casos operados por los ciruja-

nos B y C, de los que no tenemos datos completos, en el pro-
tocolo no se señala el estado de la cadena osicular y solamen-
te se consigna que se utilizó fascia como injerto timpánico,
lo que nos llama la atención es el bajo porcentaje de ganan-
cia auditiva, el cirujano B operó 15 casos y solamente un pa-
ciente ganó audición, no tenemos datos del estado del tím-
pano en controles posteriores; el Cirujano C operó 4 casos
de los cuales ninguno ganó audición, tampoco hay datos so-
bre estabilidad de los oídos ni sobrevida del neotimpano. 

En timpanoplastia con mastoidectomia la evaluación de re-
sultados tiene otras variables, empezando por el hecho de
que el objetivo fundamental de la intervención es el curati-
vo y secundariamente el funcional, depende también de si
se realiza técnica abierta o técnica cerrada de mastoidecto-
mia referente a la ablación o no de la pared posterior del
conducto auditivo externo.   En general se dice que las téc-
nicas abiertas dan menor porcentaje de recidiva del colestea-
toma y menores resultados funcionales en tanto que las téc-
nicas cerradas tienen mayor porcentaje de recidiva y mejo-
res resultados funcionales.  Por muchas razones que hemos
explicado en otras ocasiones nosotros practicamos técnica
abierta, dependiendo de la extensión del colesteatoma reali-
zamos técnica "a la demanda", tipo I  o  II  y si la extensión
es a la mastoides realizamos una radical modificada y siem-
pre con procedimiento de timpanoplastia, utilizando cartí-
lago como injerto timpánico para las timpanoplastias tipo I
o  III  y fascia para los tipo IV.  Siempre realizamos meato-
plastia lo más amplia posible.   Hemos observado que el nú-
mero de mastoidectomias han ido disminuyendo con el
tiempo, pues mientras entre 1992 – 1997 operamos 210 ca-
sos, entre 1999 – 2003 solamente 17;  la mejor interpreta-
ción de este hecho sería que el número de colesteatomas ha
disminuido, lo cual no es cierto, pero la otra interpretación
es que ya no nos remiten los casos o porque los están ope-
rando en otra parte o porque al no poder ofrecerles la solu-
ción quirúrgica en el corto plazo, pues no contamos con el
número de horas de quirófano necesarias, los pacientes no
acuden a los controles y se corren el riesgo de las complica-
ciones potenciales.

El debate entre hacer técnica abierta o cerrada continúa, hay
escuelas que defienden la una y  otra postura con argumen-
tos suficientes, una posición intermedia probablemente se-
ria la más razonable.  Nosotros solamente diremos que da-
das las circunstancias de nuestro medio en que los recursos
de salud siempre son insuficientes y dada la naturaleza del
colesteatoma que es lentamente evolutivo en el largo plazo,
culturalmente nuestros pacientes no le suelen dar la impor-
tancia debida y hasta cierto punto se abandonan a su enfer-
medad, no podemos darnos el lujo de proponer una cirugía
de oído en dos o más tiempos como sería el caso de la téc-
nica cerrada.  Practicando la técnica abierta logramos en un
solo tiempo curar la enfermedad en la gran mayoría
(>85%), con resultados funcionales que no están mal, de
acuerdo a los datos comentados anteriormente.    Creemos
que debemos mejorar, hoy contamos en nuestro hospital
con mejores recursos técnicos y nuestro principal problema
es no disponer de las suficientes horas de quirófano para la
especialidad.
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Autor No. Casos Resultados Tiempo
GAP a < 20 dB  

Con estribo Sin estribo

Brackman24 407 – 471 73% 55% Seis meses

Wehrs 25 27 – 15 89% 80% Un año

Farrior 26 80 – 35 50% 70% Dos años

(GAP<15 dB )

Smyth27 28 -116 43% 22% Cinco años

(GAP<10 dB ) (GAP<10 dB )

Autor No. Casos Injerto Integro Lateralización Tiempo
y Blunting

Vartiainen20 404 Fascia 80% 0.2% 5.5 años

Sheehy21 472 Fascia 88% 2% Mínimo 2 meses

Rosell23 156 Fascia 82.7% 1.2%

Landa30 460 Fascia 80% 1.7% > a un año

Ordoñez31 276 Fascia 94% Mínimo 1 año

Nosotros 65 Cartilago 89.2% 3.2% 19 meses
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CONCLUSIONES

• La cirugía del oído crónico continúa siendo un reto cau-
tivante en la lucha por controlar la enfermedad y lograr
los mejores resultados funcionales.

• La revisión histórica del número de cirugías de oído cró-
nico en nuestro hospital, refleja una disminución signi-
ficativa en los últimos años.

• Presentamos los resultados de las cirugías del periodo
1999 – 2003 son 138 casos, de los cuales 82 tienen da-
tos completos y 19 con datos parciales.

• El número de casos de timplanoplastia sin mastoidecto-
mia es muy superior al de con mastoidectomia y de en-
tre ellas el de timpanoplastia tipo I superior a las demás.

• Los resultados curativos y anatómicos  son  consistentes
con nuestra última serie.  La tasa de reperforación del
neotimpano está en 7.6%.   El cartílago como injerto
timpánico sigue siendo de nuestra preferencia.

• Los resultados funcionales igualmente son consistentes
y comparables con las series internacionales, la ganancia
auditiva esta en cerca del 70% con un 4% de algún gra-
do de disminución.

• En timpanoplastia con mastoidectomia la curación de la
patología esta en el 90% y la audición se mantuvo igual
o con ganancia en el 94% a 19 meses de control.

• La revisión periódica de los resultados quirúrgicos es un
esfuerzo necesario para mejorarlos.   La autocrítica nos
permitirá corregir errores y enriquecernos intelectual-
mente.
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INTRODUCCION

Galeno, en el año 200 de nuestra era, describió en el feto, la
estructura que 1300 años después recibiría el nombre de
conducto arterioso. También dio cuenta de su oclusión o
cierre en la vida postnatal. William Harvey en 1628,  refi-
rió que no se trataba de un vaso nutricio sino de un vaso
con funciones muy importantes y específicas en la vida fe-
tal. Estas afirmaciones fueron corroboradas 300 años des-
pués  mediante estudios hemodinámicos realizados en cor-

deros. El conducto arterioso, en recién nacidos normales,
sufre, en primera instancia, un cierre de orden fisiológico
que eventualmente permite su reapertura y se opera, a con-
tinuación, el cierre anatómico o definitivo.11

No se conocen con  exactitud los factores involucrados en el
cierre funcional del conducto se sabe, eso si, que actúan fac-
tores como el oxígeno, las prostaglandinas, el tromboxano,
la histamina y el óxido nítrico, entre otros. También depen-
de de ciertos factores relacionados con la inervación y la va-
sa vasorum.4,5,11,15

La Embriología señala que el conducto arterioso proviene
de la porción distal del 6º arco aórtico izquierdo del que
también derivan una parte de la aorta descendente y de la
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RESUMEN
Se conoce plenamente como se comporta el conducto arterioso, a nivel del mar, en materia de cierre funcional
y anatómico en recién nacidos a término normales...También hay algunos estudios acerca del cierre anatómi-
co del conducto a altitudes medias como la de Quito pero no se ha explorado sobre su cierre fisiológico. Se
cree que está retardado en relación con el nivel del mar.

Este estudio se realizó en el Hospital Carlos Andrade Marín que reportó 3343 partos en el 2003. Se tomaron
45 neonatos de ambos sexos sanos y normales, se les evaluó clínicamente y se les realizó ecocardiogramas de
manera seriada, se empezó en el primer día de vida y se continuó cada 24 horas hasta demostrar el cierre del
conducto.

Los resultados obtenidos son muy parecidos a los reportados desde el nivel del mar. En el 35.5% el cierre ocu-
rrió en las primeras 24 horas, en el 95.5% el conducto estuvo cerrado a las 48 horas y en el 100% a las 72 ho-
ras de vida.

Otro hallazgo da cuenta de que el conducto cerrará cuando la velocidad pico del flujo medida con doppler es
más alta en diástole que en sístole. 

Palabras Clave: Conducto arterioso, ecocardiograma, cierre fisiológico

ABSTRACT
The behavior during functional and anatomic closure of ductus arteriosus at sea level is plenty known. There
are some studies about how the ductus closes anatomically at medium altitudes as Quito but there is not about
its physiological closure. Many people believe that it exists a retarded closure.

This study was made in Carlos Andrade Marin Hospital in Quito with 3243 deliveries in the last year (2003).
It took 45 females or males, healthy and normal neonates, they had clinical examination, and serial echocar-
diograms; it started in the first day of life and continued every 24 hours until the ductus close. The results are
very similar to those reported at sea level. In 35.5% the ductus closed in the first 24 hours, 95.5% at the 48
hours and 100% in the 72 hours of life.

Another finding showed that ductus will close when the diastolic peak velocity is higher than the systolic.

Keywords: ductus arteriosus, echocardiogram, functional closure
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rama izquierda de la arteria pulmonar. De las estructuras
mencionadas es muy importante señalar que solamente el
conducto tiene la cualidad de contraerse hasta provocar su
oclusión perentoria al comienzo y definitiva después. Por es-
tos motivos sustantivos resulta necesario entender la anato-
mía del conducto para comprender las diferencias de com-
portamiento observadas entre el conducto y las partes arte-
riales adyacentes. El conducto arterioso tiene una sola capa
elástica interna faltándole la externa que está presente en la
muscular de los grandes vasos con los que se relaciona.7,14

Durante la gestación, a partir de su segunda mitad se pro-
ducen numerosos eventos en el proceso madurativo del con-
ducto. La Dra Gittemberger describió  esta evolución en las
siguientes etapas: 7

Primera: el conducto se muestra con una gran cantidad de
sustancia mucoide más una lámina interna y endotelio;

Segunda: se aprecia la formación de pequeños engrosa-
mientos o cojines en la íntima;

Tercera: los cojines se ven más prominentes y casi obstru-
yen la luz y

Cuarta: la proliferación de la intima obstruye la luz y con-
duce al cierre postnatal del conducto.

El conducto arterioso en la vida fetal tiene un calibre simi-
lar al de la aorta subyacente y facilita el flujo adecuado en-
tre el ventrículo derecho y la aorta descendente. Luego del
nacimiento y por la influencia de algunos factores se cierra
en dos etapas: una funcional y otra anatómica.

Estudios a nivel del mar  han señalado que el conducto ar-
terioso cerró funcionalmente alrededor de las 8 horas de vi-
da y anatómicamente a la edad de 21 días sin embargo, cier-
tos estudios con doppler han logrado precisar que el cierre
funcional ocurre en un 50% de neonatos a término a las 24
horas, en el 90% a las 48 horas y en el 100% a las 72 horas
de edad.4

Investigaciones realizadas en alturas medias sobre el nivel
del mar han reportado que el cierre es más tardío. Un estu-
dio en Bogotá, Colombia, a 2640 m de altitud que incluye
estudio anatomo patológico encontró conductos permea-
bles hasta los 2 meses de edad.7

Con estos antecedentes se cree que el cierre del conducto es-
taría retardado en los niños que nacen en las grandes altu-
ras, en algunos casos incluso, no se cerrarían, dando lugar a
la patología conocida con el nombre de persistencia del con-
ducto arterioso, muy relacionada con la hipoxia de las altu-
ras, factor, este último, referido como causa de dicha persis-
tencia.1,18,19

Hipótesis: El cierre del conducto arterioso, en el recién naci-
do a término normal de la ciudad de Quito, localizada a 2810
metros sobre el nivel del mar, ocurre tardíamente tal como ha
sido reportado en estudios realizados a similares altitudes.

MATERIAL Y MÉTODO

En el Hospital "Carlos Andrade Marín" del Seguro Social
Ecuatoriano, ubicado en la ciudad de Quito se emprendió

un estudio prospectivo que consistió en la realización seria-
da de ecografías cardiacas a recién nacidos a término, nor-
males, de ambos sexos cuyas madres tuvieron una gestación
bien controlada que permitió excluir del estudio a los hijos
de mujeres que tuvieron los siguientes problemas:

- Hipertensión arterial

- Cardiopatías de cualquier tipo,

- Pre eclampsia,

- Problemas renales crónicos,

- IVU en las últimas semanas del embarazo,

- Uso de medicación cardiológica, anticoagulante, anti
inflamatoria no esteroidea o corticoesteroides.

También se excluyeron los neonatos que recibieron algún ti-
po de reanimación cardiopulmonar, oxigenoterapia, fotote-
rapia o que presentaron problemas metabólicos o cardiopa-
tías congénitas.

Sobre la base de que durante el año 2003 nacieron 3343 ni-
ños y con el auxilio del programa computarizado epistat se
calculó el tamaño de la muestra.

Cada día hábil, del período comprendido entre el 11 de
marzo y el 5 de agosto del año 2004, se procuró escoger un
niño/a que cumpla con todos los requisitos de inclusión pa-
ra someterlo al estudio ecocardiográfico seriado con un
equipo ALOKA PHD Prosound 4000 equipado con trans-
ductores electrónicos de banda ancha de 2.1 a 7.5 MHZ.
Los estudios iniciales fueron minuciosos tanto en el modo
M como en el bidimensional (BD) complementados con el
análisis de flujos con el doppler y el doppler color. Los
transductores fueron colocados y orientados de las maneras
habituales en este tipo de estudios.13,19

El primer ecocardiograma, practicado en el primer día de
vida, fue completo con el propósito de investigar la posible
presencia de malformaciones cardiacas congénitas... Una
vez realizado este indispensable rastreo se pasó a la medición
de los diámetros de la aurícula izquierda y de la aorta ascen-
dente a la altura del anillo valvular para establecer la rela-
ción aurícula izquierda y aorta (AI/AO) en el modo M.
Luego en modo bidimensional con vistas paraesternal iz-
quierda, eje corto, y supraesternal (fig 1) se identificó la pre-
sencia anatómica del conducto arterioso.
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Figura. No.1  Vista supraesternal que muestra el conducto 
arterioso (DA) permeable, AO (aorta), AP (arteria pulmonar)

Finalmente en la ventana paraesternal izquierda, eje corto,
se aplicó doppler y doppler color para documentar la per-
meabilidad del conducto (fig 2) o el cierre fisiológico. (fig3)
También se analizaron las características del flujo sanguíneo
a través del conducto con el auxilio del doppler continuo.

Figura No.2 Vistas paraesternales izquierdas, eje corto, que 
muestran la permeabilidad del conducto arterioso en modos 

bidimensional, Doppler color y Doppler continuo

Las siguientes ecografías se hicieron a intervalos de 24 horas
hasta documentar el cierre del conducto.

Figura No.3 Vistas que muestran el conducto arterioso cerrado

Los datos se tabularon, se calcularon los porcentajes de cie-
rre de acuerdo a la edad en horas del recién nacido y se pro-
cedió a compararlos con los datos provenientes de estudios
realizados a nivel del mar. Además se estableció la cifra de la
relación AI/AO con la permeabilidad del conducto. 

RESULTADOS

De los 49 neonatos enrolados en el estudio se tuvo que ex-
cluir 4, uno por tener una comunicación interventricular
muscular pequeña pese a que el cierre del conducto ocurrió
dentro de las primeras 48 horas, los tres restantes no com-
pletaron el estudio.

Ninguno de los neonatos tuvo soplo auscultable ni signos
tempranos de insuficiencia cardiaca.

En 45 o sea en el 100% de neonatos que formaron parte del
estudio, se comprobó que el ductus estuvo cerrado a las 72
horas de vida. En 16 (35.5%) el cierre funcional ocurrió en
las primeras 24 horas de vida, en 26 (57.7%) el cierre ocu-
rrió entre las 24 y 48 horas y en los restantes 3 (6.8%) se do-
cumentó el cierre entre las 48 y 72 horas de vida. En nin-
gún caso persistió más allá de este tiempo.

La relación entre aurícula izquierda y aorta no fue mayor de
1.3 a 1 mientras el conducto estuvo abierto de modo asin-
tomático y el cortocircuito era de izquierda a derecha.

Un hallazgo que puede ser predictivo respecto al cierre del
conducto arterioso es la mayor velocidad del flujo de iz-
quierda a derecha durante la diástole, medido en la arteria
pulmonar. En caso de que el referido flujo sea mayor en sís-
tole, la probabilidad de cierre es mucho menor. Estos datos
estuvieron presentes en el 100% de las observaciones.
(fig2). En los prematuros con conducto arterioso persisten-
te el pico de la velocidad del flujo es mayor en sístole que
en diástole.

DISCUSION

El estudio reveló que el cierre funcional del conducto arte-
rioso se asemeja al que se produce a nivel del mar, es decir
que el 100% estuvo cerrado en las primeras 72 horas de vi-
da del recién nacido. En todo caso vale señalar que la fre-
cuencia de cierre es menor en las primeras 24 horas: 35% en
la altura y 50% a nivel del mar.4 
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También se demostró la gran confiabilidad de la ecocardio-
grafía, método no invasivo, para detectar la permeabilidad o
no del conducto. 21

La clínica y la relación AI/AO tienen limitaciones para des-
cubrir la presencia del conducto arterioso en las primeras ho-
ras de vida del recién nacido normal debido a que los corto-
circuitos de izquierda a derecha son de pequeña magnitud.3

Se encontró también la presencia de una velocidad pico ma-
yor en diástole que en sístole como signo predictivo útil del
cierre funcional del conducto arterioso. Hasta ahora no
existe una razón que lo explique claramente, parecería que
tiene mucho que ver con el descenso de las resistencias pul-
monares que serían mayores en diástole que en sístole en las
primeras horas de vida.

Esto comprueba que el cierre funcional del conducto arte-
rioso no depende únicamente de la presión de oxígeno y de
la presión barométrica que son menores conforme más alto
es el lugar donde se vive en relación al nivel del mar. Todos
los estudios actuales conceden gran importancia a las pros-
taglandinas y sus inhibidores tanto en el cierre funcional co-
mo en el mantenimiento del conducto abierto, por lo que
se han asegurado un sitio en la terapéutica del problema con
éxitos notables.7,11,12,14,17

Esto compromete a realizar estudios en prematuros para co-
nocer el comportamiento del conducto arterioso en este
grupo de alto riesgo y para entender los cambios anatómi-
cos normales y patológicos relacionados con una incidencia
mayor de persistencia del conducto arterioso que llega a ser,
en Quito, el doble de la observada a nivel del mar.

CONCLUSIONES

1.- El número de niños que cierran el conducto en las pri-
meras 24 horas de vida es menor que el observado a ni-
vel del mar.

2.- El 100% de niños estudiados en esta muestra cerraron
el conducto arterioso a la edad de 72 horas, vale decir
entonces, que sucede lo mismo que a nivel del mar.

3.- Un signo predictivo a favor de cierre funcional es la ma-
yor velocidad pico del flujo a través del conducto duran-
te la diástole.
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INTRODUCCIÓN 

El cáncer de la glándula mamaria es el más frecuente en las
mujeres a nivel mundial 1.  En Quito, de acuerdo a los da-
tos publicados por el Registro Nacional de Tumores 2, el
cáncer mamario es el primero en frecuencia a partir de
1994, anteriormente era el segundo, luego del cáncer cérvi-
co-uterino.  Los datos de otras regiones de nuestro país, lo
ubican en un segundo lugar luego del cervical.

La tasa de incidencia estandarizada en Quito ha sufrido un
importante incremento de 25.9 en el período 1985 – 1989
a 34.5 en el período 2000 – 2002.

Así mismo, la tasa de mortalidad estandarizada en Quito se
ha elevado de 6.4 a 9.3; superando a la del carcinoma gás-
trico, cuya tasa cruda es levemente mayor, pero con tenden-
cia a la baja 3. 

Los programas de detección del cáncer mamario deben di-
rigirse al diagnóstico precoz, siendo la mamografía el méto-
do de tamizaje más recomendado, por su alta sensibilidad y
bajo costo; sin embargo, esta tiene sus limitaciones en ma-
mas densas, por lo que otros métodos de imagen más one-
rosos pueden ser necesarios en estos casos 4. 

El diagnóstico de carcinoma en una masa palpable se basa
generalmente en el examen físico, la mamografía, la ecogra-
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RESUMEN
Se realiza un estudio retrospectivo de los casos de patología mamaria femenina con diagnóstico citológico e his-
topatológico en el Hospital Carlos Andrade Marín, en el período de  1998 – 2002.

En 497 pacientes se realizó estudio citológico, de estos, 423 casos (85%) correspondieron a estudios median-
te punción aspiración con aguja fina; el resto fueron estudios de secreción mamaria. Un 44% de las pacientes
se encontraron en la década de los 41 a 50 años.

En 79 casos (16%) el diagnóstico citológico fue positivo para malignidad; el porcentaje de casos positivos, con
relación a los benignos, aumentó en los grupos de mayor edad. Entre los diagnósticos benignos predominó la
condición fibroquistica (58%)

En 74 casos que tuvieron diagnóstico citológico conclusivo de benignidad o malignidad, se pudo realizar la co-
rrelación cito-histológica; la sensibilidad fue del 85%, la especificidad del 89%, el valor predictivo positivo de
95%, el valor predictivo negativo de 77% y la eficacia global del 88%.  Al sumarse al análisis estadístico 16 ca-
sos con diagnóstico citológico de sospechosos, los valores no tuvieron variaciones importantes.

SUMMARY
A retrospective study is carried out from cases of female breast pathology with cytological and histopathologi-
cal diagnosis in hospital Carlos Andrade Marín, during the period of 1998-2002.

In 497 patients a cytological study was carried out, from these, 423 cases (85%) were accomplished through
thin fine needle aspiration biopsy, in the rest of the cases, studies of breast secretion was performed. 44% of
the patients were women between age 41 and 50.

In 79% cases (16%) the cytological diagnose was positively for malignant; the percentage of positive cases, in
relation to the benign cases, increased in older groups. Among benign cases, the fibrocystic change was most
common at 58%.

In 74 cases with a definite cytological diagnosis of benign or malignant, a cyto-histological correlation could
be performed; the sensibility rate is 85%, specificity is 89%, positive predictive value is 95%; negative predic-
tive value is 77%, and the diagnostic accuracy is 88%. The values did not vary when the 16 cases with suspi-
cion of cancer were added to the statistical analysis.
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fía y el estudio citológico realizado por punción aspiración
con aguja fina (citología por aspiración); el uso combinado
de estos métodos incrementa notablemente la sensibilidad
en el diagnóstico 5,6.  Es necesario realizar el diagnóstico de-
finitivo mediante el estudio histopatológico con técnicas de
biopsias (percutánea o incisional) y por el estudio de la pie-
za quirúrgica (tumorectomía o mastectomía).

La citología por aspiración es un método ampliamente uti-
lizado y se han publicado grandes series con datos de sensi-
bilidad y especificidad muy altos, superiores al 90%; sin
embargo, con notables variaciones 7,8,9,10. Es muy importan-
te que cada laboratorio establezca sus niveles de eficacia
diagnóstica.

La tabla Nº 1, nos muestra una reseña histórica del estudio
citológico por aspiración, cuyos inicios se remontan al siglo
XIX.  En las tablas Nº 2 y 3 podemos observar ventajas y
desventajas del método, así como causas de falsos positivos
y negativos que se citan en publicaciones de la especialidad
11,12,13,14,15.

Otro método citológico usado es el estudio de la secreción
mamaria, cuando esta existe espontáneamente o si se consi-
gue provocándola por presión de la mama hacia el pezón.
El problema es que solo un bajo porcentaje de lesiones ma-
marias producen secreción y apenas cerca de un 4% de los
tumores malignos; presentando además en el estudio mi-
croscópico mayores errores diagnósticos, por lo que es un
método de uso limitado 16,17.
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Tabla N° 1
CITOLOGÍA POR ASPIRACIÓN

RESEÑA HISTÓRICA

• 1850s James Paget (Londres)- Aspirados de tu-
mores mamarios. 

• 1900-20 Reportes de aspirados de ganglios lin-
fáticos: Greig y Gray (Gran Bretaña), Hirsch-
feld (Berlín) y Guthrie (Baltimore). 

• 1930s Stewart, Martin y Ellis (New York)- 1405
casos de cáncer diagnosticados con aspirados
(aguja Nº 18). 

• A partir de 1940s Escuela Europea: López-Car-
doso, Soderstrom, Franzén, Zajicek y Nordes-
trom. 

• A partir de 1960s Escuela Americana: Frable,
Kaminsy, Kline, Linsk, Gupta, Stanley, Silver-
man y Wakely. 

Tabla N° 2

CITOLOGÍA POR ASPIRACIÓN 

VENTAJAS

• Facilidad del procedimiento. 

• Rapidez del estudio. 

• Bajo costo. 

• Mínimo traumatismo. 

• Bajo índice de complicaciones. 

• Alta confiabilidad en el diagnóstico. 

• Drenaje de lesiones quísticas.

DESVENTAJAS

• Inferiores resultados a las biopsias clásicas (per-
cutánea e incisional). 

• Especímenes inadecuados: tumores muy vascu-
larizados, necróticos y con desmoplasia. 

• Limitaciones en casos que han recibido QT y
RT. 

• Complicaciones: dolor, hematoma, neumotórax. 

Tabla N° 3

CITOLOGÍA POR ASPIRACIÓN
FALSOS NEGATIVOS

• Muestras no óptimas. 

• Tumores muy grandes y muy pequeños.

• Extensa fibrosis (desmoplasia). 

• Tipos especiales de  carcinoma (bien diferencia-
dos).

• Neoplasias intraquísticas. 



MATERIALES Y MÉTODOS 

Con el propósito de conocer nuestros niveles de eficacia
diagnóstica en el estudio citológico, realizamos un estudio
retrospectivo de los casos de patología mamaria femenina
con diagnóstico citológico e histopatológico en el Hospital
Carlos Andrade Marín, en el período de 1998 – 2002.

El archivo de resultados de los exámenes del Servicio de Ana-
tomía Patológica, fue la fuente principal de información.

También se recurrió al archivo de láminas citológicas para la
revisión de los casos problema.

Se registró el nombre de la paciente, su edad, el número de
Historia Clínica, el tipo de estudio y los diagnósticos cito-
lógicos e histopatológicos. 

Se confrontaron los diagnósticos y se realizaron los análisis
estadísticos respectivos.

RESULTADOS

En el período de 1998 – 2002, se realizaron estudios citoló-
gicos en 497 pacientes, de estos 423 casos (85%) correspon-
dieron a estudios mediante punción aspiración con aguja fi-
na; el resto, 74 casos (15%) a estudios de secreción mamaria.

En 79 casos (15.9%) el diagnóstico fue de positivo para tu-
mor maligno, 347 casos (69.8%) fueron diagnósticos be-

nignos, 33 casos (6.6%) sospechosos de neoplasia maligna y
38 casos (7.6%) se catalogaron como insuficientes o inade-
cuados para diagnóstico. Gráfico Nº 4.

Gráfico N° 4

Un 44.2% de las pacientes se encontraron en la década de
los 41 a 50 años y un 66,6% entre 41 y 60 años. El porcen-
taje de las citologías positivas se incrementó en relación con
las benignas, conforme aumentó la edad. Gráfico Nº 5.  Así
en la década de los 40s, se registraron 168 casos (36,6%) be-
nignos y 23 (5%) malignos; en los 50s, 71 casos (15,5%)
benignos y 23 (5%) malignos; en los 60s, 24 casos (5,2%)
benignos y 6 (1,3%) malignos; en mayores de 70 años 11
casos (2,4%) benignos y 16 (3,5%) malignos. 

Gráfico N°5

Entre los diagnósticos benignos predominó ampliamente la
condición fibroquistica (58,5%), seguida de los procesos infla-
matorios (14,9%) y los fibroadenomas (9.3%). Gráfico Nº 6.

Al realizar la correlación entre los diagnósticos citológicos e
histopatológicos, se encontraron que 97 casos tenían los dos
tipos de diagnóstico, 74 de ellos tenían diagnósticos citoló-
gicos conclusivos de benignidad o malignidad, 16 casos fue-
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FALSOS POSITIVOS 

• Error de interpretación. 

• Cambios en embarazo y lactancia

• Atipia citológica en enfermedades benignas. 

• Lesiones limítrofes. 

• Procesos inflamatorios y reparativos



ron diagnosticados como sospechosos de una neoplasia ma-
ligna y 7 casos correspondieron a muestras inadecuadas pa-
ra diagnóstico.

El análisis estadístico de la correlación cito-histológica se
encuentra en el gráfico Nº 7.

Gráfico N° 6

Gráfico N° 7

Correlación Cito-Histopatológica en 
Patología Mamaria Hospital 

Carlos Andrade Marín (1998-2002)

DISCUSIÓN

Los valores de sensibilidad y especificidad de nuestra serie se
encuentran dentro de los parámetros esperados; en compa-
ración con grandes series que reportan mejores resultados
18,19,20,21, es evidente la diferencia sobre la base de una expe-
riencia mucho mayor.

El valor predictivo positivo es alto, con relación al buen nú-
mero de casos verdaderos positivos y de solo 2 casos falsos
positivos, que correspondieron a errores interpretativos,
uno era un fibroadenoma con hiperplasia epitelial y el otro
una ectasia ductal con inflamación crónica granulomatosa. 
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El valor predictivo negativo es bajo y es el parámetro que re-
sultó más débil; esto se debió al alto número de falsos nega-
tivos en comparación al bajo número de pacientes con lesio-
nes  benignas que tuvieron estudio histológico.  

Este análisis es bastante engañoso ya que se realiza sobre la
base de la correlación con el diagnóstico histopatológico y
no con relación a la gran cantidad de pacientes que no re-
quirieron ni de biopsia, ni de ningún procedimiento quirúr-
gico, por no haber indicación para ello.  Sin embargo, cree-
mos que los 7 casos falsos negativos, son un número alto pa-
ra nuestra serie; dos correspondieron a estudios de secreción
que como mencionamos anteriormente no es un método
ideal, otros dos correspondieron a carcinomas bien diferen-
ciados al estudio histológico y los restantes tres casos debie-
ron ser catalogados como inadecuados por presentar com-
ponente necrótico e inflamatorio importante. 

Al incorporar al análisis estadístico los casos sospechosos ve-
mos que los valores no muestran cambios significativos.  De
los 16 casos, 2 correspondieron a procesos benignos y 14 a
malignos, de estos últimos cabe destacar que 5 fueron carci-
nomas ductales "in situ" y 2 a tumores filodes malignos. 

CONCLUSIONES

1. El estudio citológico mediante punción aspiración con
aguja fina es un eslabón importante en el diagnóstico
del cáncer de la glándula mamaria.

2. En nuestro medio es necesario que los laboratorios que
utilizan este método de diagnóstico en forma rutinaria,
establezcan sus propios valores de eficacia.

3. La correlación con las manifestaciones clínicas y los es-
tudios de imagen son de gran valor. 

Debe alentarse a la formación de comités de mama mul-
tidisciplinarios en todos nuestros hospitales, para la dis-
cusión de los casos y la toma de decisiones.

4. En el Hospital Carlos Andrade Marín es conveniente me-
jorar el diagnóstico citológico sobre la base de una ma-
yor rigurosidad en la selección de las muestras adecua-
das para diagnóstico y a la mayor experiencia en el estu-
dio microscópico.
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INTRODUCCIÓN Y MARCO TEÓRICO:

La principal causa de abortos a repetición en el segundo tri-
mestre es la incompetencia cervical. En algunas embaraza-
das el cérvix se dilata muy temprano por no ser suficiente-
mente firme; lo normal es que éste se mantenga cerrado has-
ta que la labor de parto inicie y de forma usual requiere mu-
chas contracciones uterinas fuertes, por lo que se define co-
mo una inhabilidad del cérvix para mantenerse cerrado o

simplemente como un cérvix que se dilata sin contraccio-
nes. 1   2   9   10   11   13   14   16 

La probabilidad de que esto ocurra al azar es menor del 1%,
con un rango de entre 0.5 y 1.3%, llegando en algunas po-
blaciones hasta a 2% de todos los embarazos. 10   11   15   16 En
nuestro medio representan por ésta causa el 7.7 por 1000
partos. 19 Éstas estadísticas aumentan cuando sólo se toma
en cuenta los abortos del segundo trimestre hasta 16 y 20%
llegando incluso al 25% en ocasiones. 8   10   11   15   16  
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RESUMEN:
Es un estudio retrospectivo con muestreo no aleatorio, por inclusión contínua, llevado a cabo en el Hospital
"Carlos Andrade Marín", servicio de Gineco-Obstetricia durante los años 2000 a 2002; se investigó a 26 mu-
jeres embarazadas en quiénes se había realizado diferentes técnicas de cerclaje. 

Del análisis de esta investigación se concluye que existen interesantes diferencias estadísticas en los resultados
obtenidos en las diferentes técnicas de cerclaje. Del universo estudiado: 46,2% fueron sometidas a las técnicas
de Mc Donnald, 46,2% a Shirodkar y 7,7% a Espinoza; con un promedio de edad de 33,31 años, cursando la
cuarta o quinta gesta (50% del total), y teniendo el antecendente en promedio de 2,88 abortos previos.

El 76,9% no usaba planificación familiar alguna y el cerclaje se llevó a cabo a las 12,6 semanas de gestación en
promedio. El 34,6% de los embarazos resultaron ser a término y 15,4% abortos (fracasos inmediatos), 43,6%
sufren complicaciones relacionadas con el cerclaje y el promedio de la medida del orificio cervical interno fue
de 30,59 milímetros. 

Concluimos que sería conveniente disminuir el uso de la técnica de Espinoza por su alto número de fracasos
inmediatos. Recomendamos tomar mayores precauciones en cuanto a complicaciones en las embarazadas so-
metidas a cerclaje mientras menor sea el número de pártos y/o cesáreas previas, por mostrar una relación in-
versamente proporcional significativa (p = 0,0376) y sugerimos el frecuente uso de la técnica de Mc Donnald
con un buen control posterior por el menor número de complicaciones (p = 0,0344).

SUMMARY
It is a retrospective study with a non aleatory sampling, with continued inclution, made in the Hospital "Car-
los Andrade Marín", service of Gineco-obstetrics during the years 2000 to 2002; we investigated 26 pregnant
women in whom there had been carried out different cerclaje techniques. 

Of the analysis of this investigation we conclude that interesting statistical differences exist in the results ob-
tained in the different cerclaje techniques. Of the universe studied: 46,2% were subjected to Mc Donnald's
techniques, 46,2% to Shirodkar and 7,7% to Espinoza; with an average of 33,31 year old, passing by the
fourth or fifth gestates (50% of the total), and having the antecedent in average of 2,88 previous abortions. 

76,9% didn't use any family planning and the cerclaje was carried out on the average of 12,6 weeks of gesta-
tion. 34,6% of the pregnancies turned out to be new borns at term and 15,4% abortions (immediate failures),
43,6% suffers complications related with the cerclaje and the average of the measure of the intern cervical ho-
le was of 30,59 millimeters.

We conclude that it would be convenient to diminish the use of the technique of Espinoza for the high num-
ber of immediate failures. We recommend to take mayor cautions as for complications in the pregnant ones
subjected to cerclaje while minor is the number of previous labor and/or caesarean, for showing a sifnificant
(p = 0,0376) inversely proportional relationship and we suggest the frequent use of Mc Donnald's technique
with a good later control for the smallest number of complications (p = 0,0344).  

PALABRAS CLAVES: Cerclaje, incompetencia cervical.



No se conoce los orígenes o causas exactas, aunque se cree exis-
te asociación, o son factores de riesgo que ocasionan que el ori-
ficio cervical se dilate de forma prematura o incrementan la po-
sibilidad de sufrir incompetencia cervical: 1   2   8   10   11   15   16   17   18 

• Exposición al DES

• Estructura cervical anormal, anomalias uterinas o defec-
to mecánico

• Trauma cervical o cicatrices en el cérvix de partos ante-
riores

• Influencias hormonales (hormonas durante el embarazo)

• Biopsia en cono posterior a citología cervico-vaginal
anormal

• Cirugías, procedimientos cervicales o abortos electivos

• Cérvix corto congénito (normalmente tiene 2 cm. de
longitud)

• Gestas múltiples

Los síntomas incluyen dilatación indolora, sangrado, y
abombamiento de membranas; resultando en espontáneos
abortos o labor pretérmino. 2   11   15   16 Desafortunadamente,
éste es un diagnóstico al que es difícil de llegar y en varias oca-
siones incluso incierto, se da de manera frecuente y de forma
trágica, cuando un embarazo se pierde en el segundo trimes-
tre con una ruptura no esperada y repentina de las membra-
nas seguida de una expulsión indolora del feto, por al menos
3 ocasiones espontáneas y consecutivas. 2   9   10   11   15   16  

El diagnóstico de incompetencia cervical se puede basar en
la historia de abortos previos, también por evaluación ultra-
sónica o un examen vaginal que note un cérvix "corto"
(mismo que se dilata con mayor facilidad que un "largo"). 1

8   12 Se ha visto que el realizar una ecosonografía transvagi-
nal da gran información al médico que tiene en mente éste
diagnóstico; tanto en anatomía como en fisiología. 15 

En la ultrasonografía, si se logra visualizar un cérvix de me-
nos de 2 cm. se obtiene un diagnóstico. 13 Cuando ésta his-
toria se repite, el cérvix se define como "corto" y suave (dé-
bil), o el embarazo es múltiple; un tratamiento quirúrgico
conocido como cerclaje puede llevarse a cabo para prevenir
relajación y dilatación del cérvix. 1   2 

Cerclaje.-

Se usa para mantener cerrado de manera temporal el cérvix
durante el embarazo; sutura fuerte que se sitúa alrededor del
cérvix, intentando reforzar el músculo uterino. 3   4   11   12   14   15

16 Intenta prevenir abortos o partos prematuros causado por
la incompetencia cervical. 3   4   5   14   15 

Fue introducida por primera vez, en 1951 por Shirodkar. 19

El objetivo es que el embarazo continúe hasta que el feto
crezca, previniendo que existan cambios tempranos en el
cérvix. 1   4   14   15   17 Aparentemente a pesar de las controver-
sias es el tratamiento más recomendado aunque algunos au-
tores opinan que es sólo útil cuando una incompetencia cer-
vical es real. 15 

Es preferible realizarlo entre las 12 y 16 semanas de gesta-
ción, se puede realizar al principio del segundo trimestre,
por el menor riesgo de aborto; y se lo coloca por vagina ba-
jo anestesia peridural, raquídea o general, generalmente re-
gional. 1   2   4   8   10   11   14   16   17 Existen diferentes técnicas profi-
lácticas o de rescate (cuando está abierto el cérvix y las
membranas se ven a través del cérvix). 1   13 

▲ Técnica de Shirodkar

Con ésta técnica, la mucosa vaginal se eleva, rechazando
vejiga. 2   19 Una banda de fascia homóloga o una banda
de algún material similar como es el Mersilene se ama-
rra alrededor del oricifio cervical interno (OCI) y se
anuda. 2 La mucosa vaginal se repara a su posición ori-
ginal y se sutura; ya que requiere una incisión anterior
en cérvix. 2   19 

▲ Técnica de McDonnald

Procedimiento más sencillo, una sutura no absorbible
se coloca alrededor del cérvix en la porción alta de la
mucosa. 2 

▲ Técnica modificada

Muchas son las modificaciones propuestas intentando
hacerla más segura y fácil; entre las que se pueden nom-
brar a las de: Palmer, Kasser – Ikle, Milwaukee, Ritter, Es-
pinoza y Tsoutsoulopoulos. 19 

Las dos primeras son las técnicas que más comúnmente se
utilizan. 2   13  Se realiza un cerclaje de "rescate" usualmente al-
rededor de las 20 semanas y se han identificado cambios en
el cuello cervical; con ésta, existe mayor riesgo de infección,
ruptura prematura de membranas y parto pretermino. 1   16   17  

El procedimiento en si, suele durar menos de 1 hora. 1 De
forma adicional, se recomienda una ecosonografía posterior
al mismo para observar al feto y el líquido amniótico; y los
controles posteriores incluyen monitoreo fetal, observar sig-
nos de ruptura de mebranas y/o contracciones uterinas. 1   2 

Si las membranas se rompen, se debe remover el cerclaje y
vaciar el útero por riesgo de infección. 2 Cuando el emba-
razo continúa satisfactoriamente, el cerclaje es usualmente
removido después de la semana 37 de gestación. 2   3   4   10   11

El punto se retira antes de que la labor de parto se inicie pa-
ra evitar daños cervicales; se retira colocando un espéculo,
sin requerir anestesia. 4   9   10   11   14   18 

En algunas situaciones, la cesárea puede elegirse para preser-
var la sutura para embarazos futuros. 2 El proceso es exito-
so en 85 a 90%, especialmente realizado en las fechas co-
mentadas. 1   3   4   8   10   11   14   16 Existen varios riesgos asociados
o complicaciones, que el procedimiento como tal puede
causar: 3   8   9   10   11   13   14   15   16 

• Ruptura prematura de membranas (1 – 9%),

• Corioamnionitis (1 – 7%), incrementa según la edad
gestacional y puede alcanzar hasta un 30% si el cérvix se
dilata más de 3 cm,
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• Labor de parto prematura,

• Irritación uterina con inicio de labor a la colocación,

• Infección de cérvix,

• Si se produce labor de parto con la sutura aún en el cér-
vix, las contracciones pueden rasgar cérvix, o incluso
amputarlo; por lo que es importante remover el punto
antes o durante la labor de parto tempranamente (rara),

• Lesión de vejiga (rara),

• Hemorragia materna,

• Distocia cervical y

• Ruptura uterina.

Los signos de alerta son: contracciones, dolores abdominal o
lumbar bajo que sean intermitentes como dolores de parto,
sangrado vaginal, fiebre mayor a 38°C, escalofríos, descarga
vaginal de mal olor o ruptura de membranas; y uno grave, la
ruptura cervical, como ya hemos mencionado. 3   4   14   17   18  

Un tratamiento alternativo y/o adicional, para la incompe-
tencia cervical es el reposo que puede durar varios meses;
hay mujeres que requieren tanto cerclaje como reposo por
presentar un cérvix muy corto o dañado; incluso uso de to-
colíticos. 3   4   9   14   16   18 Si ya se decidió éste procedimiento en
un embarazo, es muy probable que se lo requiera para cada
uno de los siguientes embarazos. 4 

Se lleva a cabo previa realización de ecosonografía, para ase-
gurar el bienestar fetal y está contraindicado realizarlo si
existe óbito fetal, hiperirritabilidad del cérvix, dilatación
mayor 4 centímetros o ruptura de membranas. 8   9   10   11 In-
cluso con todos los cuidados de terapia adicional y cerclaje,
existe un 25% de probabilidad de que el embarazo resulte
en un parto pretermino. 16 

CERCLAJE ABDOMINAL:

Cuando el cérvix está muy dañado y se ha intentado colo-
car un cerclaje transvaginal y el procedimiento no ha sido
exitoso, entonces, el cerclaje cervicoitsmico transabdominal
es una alternativa.  9   12 Es un tratamiento efectivo princi-
palmente en mujeres con cérvix extremadamente corto que
convierte al cerclaje transvaginal imposible. 12 

Se realiza una incisión tranversa suprapúbica y la vejiga se
desplaza caudalmente; se coloca mersilene medial a las arte-
rias uterinas en cada lado del útero en la unión del cérvix
con el cuerpo (unión cervicoitsmica) y se anuda luego. 12

Requiere cesárea con sección segmentaria baja sobre el nivel
del cerclaje para la extracción del feto, dejando al punto
usualmente en el mismo sitio para posteriores gestas y se su-
tura al útero de manera usual. 9   12  

Se sugiere retirar la sutura una vez que la mujer haya satis-
fecho su paridad. 12 Ésta técnica fue descrita por primera
vez en 1965 por Benson & Durfee; mayor experiencia se lo-
gró en 1997 por Craig & Fluiegner, quienes reportaron 12
mujeres tratadas entre 1987 y 1996 con un rango de emba-
razo exitoso de 69.2%. 12 

Las posibles complicaciones son similares al vaginal. 12 

Estudios previos.-

° Un metanálisis publicado en Cochrane y en PubMed,
National Library of Medicine; tenía por objeto definir
efectividad y seguridad del cerclaje profiláctico (antes de
que el cérvix se haya dilatado) con el de emergencia
(cuando el cérvix ha empezado a acortarse y dilatarse), y
al mismo tiempo determinar si una técnica particular es
mejor que otras; hecho en un grupo multinacional en
Julio del 2002. 5 

Se incluyeron estudios randomizados que compararan el
cerclaje cervical con manejo expectante o no cerclaje du-
rante el embarazo y estudios que compararan una técni-
ca con otra u otras intervenciones, excluyendo estudios
quasi randomizados. 5 El principal resultado de 6 estu-
dios, con un total de 2175 mujeres, en los que se com-
paró el cerclaje profiláctico con el no uso, demostró que
no hubo una reducción después de todo en las pérdidas
de los embarazos y en las tasas de parto pretérmino,
aunque una pequeña reducción en los nacimientos bajo
las 33 semanas de gestación se observaron en el estudio
más grande (RR 0.75, 95% de intervalo de confianza
0.58 a 0.98). 5 

El cerclaje se asoció con febrícula, aumento del uso de
hospitalización y tocolíticos, pero no morbilidad seria. 5

Concluyendo que su uso no se debe ofrecer a mujeres
con bajo o moderado riesgo de pérdidas, sin importar el
reporte ultrasónico de la longitud cervical. 5 El rol del
cerclaje cervical para las mujeres que tienen cérvix corto
en el ultrasonido aún permanece incierto ya que son
muy pocos los estudios randomizados de mujeres para
ofrecer conclusiones firmes. 5 

° En un estudio publicado en "American Journal of Obs-
tetrics & Gynecology", en el que se determinó si la eva-
luación ecosonografica transvaginal perioperatoria del
cerclaje de emergencia tratando incompetencia cervical
es predictivo del resultado del embarazo. 6 Se estudiaron
a 29 mujeres a quienes se les realizó cerclaje emergente
entre las 16 y 26 semanas de gestación que tenían eva-
luación ultrasonográfica transvaginal del cérvix en me-
nos de 48 horas antes y después de la cirugía y en al me-
nos 3 veces de allí en adelante hasta las 28 semanas de
gestación. 6 

En ese estudio se midió en milímetros: el ancho y lon-
gitud del canal de parto, la longitud del canal endocer-
vical, la distancia entre el orificio cervical interno y ex-
terno, y finalmente el índice cervical (1 + longitud del
canal de parto / longitud del canal endocervical). 6 En
los resultados, se encontró, que los procedimientos de
cerclaje producían mejora significativa de la medida
promedio postoperatorias del ancho del canal del parto
(15 vs 4 mm, p < 0.0001), longitud del canal del parto
(29 vs. 3 mm, p < 0.0001), y longitud del canal endo-
cervical (2 vs. 27 mm, p < 0.0001). 6 
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Se concluyó que en casos de incompetencia cervical tra-
tada con cerclaje de emergencia la asistencia de una
ecosonografía transvaginal perioperatoria del cérvix re-
vela que el procedimiento resulte en mejorar el estado
ultrasonográfico cervical y que los hallazgos antes y des-
pués de la cirugía se correlacionan con el resultado del
embarazo. 6 

° En otro estudio publicado en PubMed, National Li-
brary of Medicine; que compara cerclajes transvaginales
realizados durante el segundo trimestre con manejo
conservador, y el resultado perinatal en mujeres con
cambios cervicales tempranos o avanzados. 7 Una co-
horte retrospectiva de datos maternos y neonatales entre
1995 y 1999, de embarazadas entre las 18 y 27 semanas
de embarazo con cambios cervicales tempranos (longi-
tud < 3 cm, dilatación < 2 cm, exposición de membra-
nas por el canal de parto por ecosonografía transvaginal)
(grupo 1, n = 31) y embarazadas con borramiento y di-
latación cervical avanzados (dilatación > 2 cm pero < 5
cm, membranas fetales visibles) (grupo 2, n = 39). 7 

En cada grupo pacientes a quienes se les realizó cerclajes
con técnica de Shirodkar o McDonnald fueron compa-
rados con pacientes tratados conservadoramente con re-
poso. 7 Ambos grupos también recibieron tratamiento
multifactorial con tocolíticos, antibióticos e indometa-
cina. 7 En los resultados que obtuvieron sin tomar en
cuenta al método de tratamiento, las pacientes con cam-
bios cervicales tempranos (grupo 1) fueron diagnostica-
das antes y dieron a luz después en cotejo con aquellas
contrapartes quienes tuvieron cambios cervicales avan-
zados (grupo 2) (p < 0.05). 7 

En ambos grupos que se sometieron al cerclaje y aque-
llas tratadas conservadoramente, el promedio de peso al
nacer entre los niños sobrevivientes fue mayor y el pro-
medio neonatal de estadía en cuidados intensivos fue
menor en el grupo 1 que en 2 (p < 0.02); aunque, la es-
tancia hospitalaria materna y las tasas de supervivencia
neonatal no fueron diferentes. 7 

En ambos grupo 1 y 2, el intervalo desde tratamiento a
parto, el promedio de edad gestacional al parto y el pro-
medio de peso al nacer aumentaron, considerando que
la estancia en cuidados intensivos neonatal fue dismi-
nuida por el tratamiento con cerclaje (p < 0.05). 7 En el
grupo 1, un más alto porcentaje de pacientes tratados
con cerclaje recibieron antibióticos e indometacina que
las sujetos control (p < 0.01), considerando en el grupo
2, el uso de tratamiento multifactorial no fue diferente
(p = 0.5). 7 

Se concluyó que el diagnóstico de cambios cervicales
tempranos por ecosonografía se correlaciona con un tra-
tamiento así mismo temprano durante la gestación, con
un impacto favorable en el resultado perinatal en ambas
pacientes, tratadas con cerclaje y aquellas tratadas con-
servadoramente. 7 

El cerclaje estaba asociado con un resultado perinatal
mejorado en mujeres con cambios cervicales tempranos

y con dilatación avanzada y membranas visibles; sin em-
bargo, el efecto aparente del cerclaje en pacientes con in-
competencia cervical moderada puede deberse en parte
a un incrementado uso de antibióticos e indometacina
en conjunción con el cerclaje. 7 

° Un estudio randomizado de cerclaje no encontró evi-
dencia de que éste prolongue la gestación o mejore la so-
brevivencia; incluso, en quienes se realizó cerclaje se
mantuvieron hospitalizadas por más tiempo. 15 

† Un gran estudio multicéntrico randomizado contro-
lado mostró que los partos tienden a ser posteriores
en el grupo con cerclaje; sin embargo, los autores es-
timaron que, para prevenir un parto pretermino
usando cerclaje, se necesitan. 15 El resultado de este
estudio sugiere que el realizar cerclaje cervical puede
tener un beneficio importante en una minoria de
mujeres con embarazos de alto riesgo. 15 

° En un estudio realizado en el Hospital "Carlos Andrade
Marín" desde Agosto de 1981 a Agosto de 1983, com-
parando 28 pacientes tratados con técnica modificada y
29 con técnicas tradicionales; se asegura que 15.78% de
mujeres del estudio requirieron cerclaje en gestas previas
y que las técnicas tradicionales se llevan a cabo en ma-
yor tiempo sugiriendo un mayor riesgo anestésico y qui-
rúrgico para la paciente. 19 

Mostró que los valores de fracaso inmediato más altos se
observaron con la técnica de Mc-Donnald (27.27%),
explicándose probablemente porque se llevaron a cabo
en la vigésima semana, los valores más bajos los obtuvo
la técnica modificada (7.14%) y un valor intermedio la
de Shirodkar, alcanzando un fracaso de hasta 16.6%. 19 

Se observan como complicaciones: sangrado, con la má-
xima incidencia en la técnica de Mc-Donnald, 18.18%;
infección, igualmente en Mc-Donnald (27.27%); hi-
drorrea, el menor valor se vió con la técnica de Shirod-
kar (5.5%) y dolor que sólo se vé en un 9.9% de las pa-
cientes tratadas con Mc-Donnald. 19 

Por tanto sugieren que es una mejor técnica la modifi-
cada propuesta en éste estudio, sin observarse complica-
ciones en un 85.71%; concluyen es ligeramente supe-
rior o comparable a la de Shirodkar que alcanza un
85.33% de satisfacción sin complicaciones. 19 Existió
mejor resultado neonatal final con la técnica modifica-
da propuesta, ya que un 85.71% llego a término y tan
sólo un 7.14% fue inmaduro; mejorando ampliamente
las expectativas, ya que las técnicas tradicionales obtu-
vieron valores menos recomendables, así: Shirodkar en-
tregó 72.22% de recién nacidos a término y 16.16% de
inmaduros y con Mc-Donnald 36.36% de niños a tér-
mino y 45.45% inmaduros. 19 

MATERIALES Y MÉTODOS:

Es un estudio retrospectivo, con muestreo no aleatorio por
inclusión contínua y una muestra total de 26 mujeres em-
barazadas quienes hayan sido sometidas a cualquier técnica
de cerclaje cervical en el Hospital "Carlos Andrade Marín",
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servicio de Gineco-Obstetricia durante el 2000, al 2002;
mismo que demuestra los resultados son diferentes al apli-
car diferentes técnicas; y, si conocemos esto y las falencias de
las mismas, se puede promover el uso de la o las que de-
muestren mejores resultados.

Se analizó los datos por medio del programa Epi-Info 2002,
empleando un valor p<0.05 para definir las relaciones esta-
dísticamente significativas. La variable con definición espe-
cial, se muestra en la siguiente tabla:

VARIABLE CATEGORÍA DEFINICIÓN

Edad gestacional a la  Desconoce Desconoce
que el embarazo termino

Aborto Menor a 20 semanas

No Viable > 20,1 a < 25,6 semanas

Viable > 26,0 a < 33,6 semanas

Pretérmino > 34,0 a < 36,6 semanas

A término > 37,0 a < 39,6 semanas

> 40 semanas > 40 semanas

RESULTADOS:

El promedio de edad en la muestra fue de 33,31 años (desvia-
ción estándar de 5,9 años), la media de 35 años (mínimo de
21 y máxima de 43 años). El mayor grupo fue el de 35 a 39
años, mismo que representa 42,3%; y la moda es de 32 años.

Frecuencia Porcentaje Acumulado

2 - 3 5 19,2% 19,2%

4 - 5 13 50,0% 69,2%

6 - 7 6 23,1% 92,3%

> 8 2 7,7% 100,0%

Total 26 100,0% 100,0% 

El promedio de gestas fue de 5,27 (desviación estándar de
3,14), la media de 5 (mínimo 2 y máximo 19). La mayoría
de pacientes cursaba su cuarta o quinta gesta, representan-
do éste grupo el 50% de la muestra; y la moda es de 4.

Frecuencia Porcentaje Acumulado

0 5 19,2% 19,2% 

1 - 2 19 73,1% 92,3% 

3 - 4 1 3,8% 96,2% 

5 - 6 1 3,8% 100,0% 

Total 26 100,0% 100,0% 

El promedio de partos y/o cesáreas es de 1,38 (desviación
estándar de 1,1), la media es de 2 (mínimo 0 y máximo 5).
El 73,1% de la pacientes había tenido de 1 a 2 partos y/o
cesáreas anteriores y la moda es de 1.

Frecuencia Porcentaje Acumulado

0 2 7,7% 7,7% 

1 - 2 14 53,8% 61,5% 

3 - 4 8 30,8% 92,3% 

> 5 2 7,7% 100,0% 

Total 26 100,0% 100,0% 

El promedio de abortos anteriores fue de 2,88 (desviación
estándar de 3,08), la media de 3 (mínimo de 0 y máximo de
17). La mayoría de mujeres había tenido de 1 a 2 abortos
anteriores, representando éste grupo el 53,8%; y la moda
fue de 2.

Frecuencia Porcentaje Acumulado

Anticonceptivos 
orales 1 3,8% 3,8% 

Dispositivo 
intrauterino 4 15,4% 19,2% 

Inyectables 1 3,8% 23,1% 

Ninguna 20 76,9% 100,0% 

Total 26 100,0% 100,0% 

20 mujeres no utilizaba forma alguna de planificación fami-
liar, entendiéndose probablemente por el deseo de mante-
ner un embarazo; esto representa 76.9% de la muestra (lí-
mites de confianza de 95% de 56,4% a 91,0%).

Frecuencia Porcentaje Acumulado

10–11,6 semanas 7 26,92% 26,92%

12–13,6 semanas 13 50,00% 76,92%

14–15,6 semanas 5 19,23% 96,15%

16–17, 6 semanas 1 3,85% 100,00%

Total 26 100,00% 100,00%

El promedio de edad gestacional a la que se realizó el cercla-
je fue de 12,6 semanas (desviación estándar de 1,6 sema-
nas); la media es de 13,1 semanas (mínimo de 10 semanas
y máximo de 17 semanas). En el 50% de las mujeres se lle-
vo a cabo el cerclaje cervical entre las 12 y 13,6 semanas de
gestación.

Frecuencia Porcentaje Acumulado

Desconoce 3 11,5% 11,5%

Aborto 4 15,4% 26,9%

No viable 3 11,5% 38,5%

Viable 3 11,5% 50,0%

Pretérmino 3 11,5% 61,5%

A término 9 34,6% 96,2%

> 40.0 semanas 1 3,8% 100,0%

Total 26 100,0% 100,0%

El promedio de edad gestacional a la que el embarazo ter-
mino fue de 30,4 semanas (desviación estándar de 9,3 se-
manas); la media es de 30,4 semanas (mínimo de 12 sema-
nas y máximo de 40 semanas). Un 34,6% de las mujeres tu-
vieron recién nacidos a término; 15,4% fueron abortos,
considerados como fracasos del tratamiento. Un total de
61,4% de los embarazos terminaron en recién nacidos des-
de viables hasta mayores de 40 semanas.
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Frecuencia Porcentaje Acumulado

20–24 años 3 11,5% 11,5%  

25–29 años 0 0,0% 11,5%

30–34 años 9 34,6% 46,2% 

35–39 años 11 42,3% 88,5% 

> 40 años 3 11,5% 100,0% 

Total 26 100,0% 100,0% 



Frecuencia Porcentaje Acumulado

Desconoce 3 11,5% 11,5% 

Aborto 4 15,4% 26,9% 

Vaginal 10 38,5% 65,4% 

Cesárea 9 34,6% 100,0% 

Total 26 100,0% 100,0% 

10 mujeres terminaron su embarazo por vía vaginal (38,5%;
límites de confianza de 95% de 20,2% a 59,4%); 34,6%
terminó en cesárea (límites de confianza de 95% de 17,2%
a 55,7%); 15,4% termina en aborto o lo que se conoce co-
mo fracaso (límite de confianza de 95% de 4,4% a 34,9%)
y el 11,5% restante por falta de seguimiento se desconoce la
forma en que su embarazo terminó (límite de confianza de
95% de 2,4% a 30,2%).

Frecuencia Porcentaje Acumulado

Espinoza 2 7,7% 7,7%

Mc Donnald 12 46,2% 53,8%

Shirodkar 12 46,2% 100,0%

Total 26 100,0% 100,0%

12 mujeres fueron sometidas a la técnica de Mc Donnald,
representando 46,2% (límite de confianza de 95% de
26,6% a 66,6%), otras 12 a la de Shirodkar (46,2%) y sólo
2 a la técnica de Espinoza, figurando 7,7% de la muestra (lí-
mite de confianza de 95% de 0,9% a 25,1%). 

Frecuencia Porcentaje Acumulado

Ninguna 17 65,4% 65,4% 

Obito fetal 2 7,7% 73,1% 

RPM 4 15,4% 88,5% 

RPM + Corio. 
+ Obito fetal 1 3,8% 92,3% 

RPM + Corio. 1 3,8% 96,2% 

RPM + 
Obito fetal 1 3,8% 100,0% 

Total 26 100,0% 100,0% 

65,4% no presentaron dificultades (límites de confianza de
95% de 44,3% a 82,8%); la principal complicación fue
Ruptura Prematura de Membranas (RPM) que se presenta
en 15,4% de las mujeres aisladamente (límite de confianza
de 95% de 4,4% a 34,9%), a pesar de que en la tabla supe-
rior se muestra que en otros casos, incluso se acompañó de
otras complicaciones así como con corioamnionitis, obito
fetal separadamente o en conjunto, representando 3,8% res-
pectivamente cada posibilidad (sendos límites de confianza
de 95% de 0,1% a 19,6%); 43,6% de las mujeres tuvieron
complicaciones, siendo incluso en un 7,7% la más grave de
todas, que el embarazo terminó con un óbito fetal aislada-
mente (límite de confianza de 95% de 0,9% a 25,1%).

Frecuencia Porcentaje Acumulado

Desconoce 9 34,6% 34,6% 

< 27 mm 5 19,2% 53,8% 

28 – 30 mm 3 11,5% 65,4% 

31 – 33 mm 6 23,1% 88,5% 

34 – 36 mm 2 7,7% 96,2% 

> 37 mm 1 3,8% 100,0% 

Total 26 100,0% 100,0% 

El promedio de medida en el OCI fue 30,59 milímetros
(desviación estándar de 4,7 milímetros); la media de 31 mi-
límetros (mínimo de 24 y máximo de 42 milímetros). En
un 34,6% de las mujeres no se realizó o simplemente se des-
conoce la medición del OCI por ultrasonografía y la mayo-
ría de las mujeres tenía una medida que estaba entre los 31
y 33 milímetros, implicando ser el 23,1%.

Tabla que compara la Edad Gestacional final 
de embarazo con las diferentes técnicas de cerclaje

utilizadas

Observando y comparando valores, entendemos que no es
mayor la diferencia entre las técnicas utilizadas (p =
0,2138). A pesar de encontrarse diferencias interesantes, co-
mo saber que 50% de todos los abortos fueron con la técni-
ca de Espinoza y que 66,7% de todos los recién nacidos a
término, se dieron con Mc Donnald.

TÉCNICA DE CERCLAJE UTILIZADA

EDAD 
GESTACIONAL Espinoza Mc Donnald Shirodkar Total

Desconoce 0 1 2 3
Fila% 0,0 33,3 66,7 100,0
Columna% 0,0 8,3 16,7 11,5

Aborto 2 1 1 4
Fila% 50,0 25,0 25,0 100,0
Columna% 100,0 8,3 8,3 15,4

No viable 0 2 1 3
Fila% 0,0 66,7 33,3 100,0
Columna% 0,0 16,7 8,3 11,5

Viable 0 1 2 3
Fila% 0,0 33,3 66,7 100,0
Columna% 0,0 8,3 16,7 11,5

Pretérmino 0 1 2 3
Fila% 0,0 33,3 66,7 100,0
Columna% 0,0 8,3 16,7 11,5

A término 0 6 3 9
Fila% 0,0 66,7 33,3 100,0
Columna% 0,0 50,0 25,0 34,6

> 40 semanas 0 0 1 1
Fila% 0,0 0,0 100,0 100,0
Columna% 0,0 0,0 8,3 3,8

Total 2 12 12 26
Fila% 7,7 46,2 46,2 100,0
Columna% 100,0 100,0 100,0 100,0

Con Espinoza, todos los embarazos fracasaron de forma in-
mediata, ya que 100% terminó en aborto. Con Mc Don-
nald, 50% fueron a término (límite de confianza de 95% de
21,1% a 78,9%), tan sólo 8,3% fue fracaso o aborto (lími-
te de confianza de 95% de 0,2% a 38,5%) y 66,6% de los
sometidos a ésta técnica resultaron en recién nacidos con
posibilidades de vida (desde viables hasta a término); 16,7%
fueron no viables, lo cual se convierte en un fracaso tardío
(límite de confianza de 95% de 2,1% a 48,4%), llegando a
un total de 25% de fracasos (inmediato y tardíos).
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Y finalmente con la técnica de Shirodkar, 25% fueron re-
cién nacidos a término (límite de confianza de 95% de
5,5% a 57,2%), un valor igual existió de fracasos y 8,3%
fueron abortos (límite de confianza de 95% de 0,2% a
38,5%). Un total de 66,7% de los embarazos sometidos a
ésta técnica resultaron en recién nacidos con posibilidades
de vida (desde viables hasta mayores de 40 semanas de edad
gestacional); 16,7% fueron viables y otro valor igual recién
nacidos pretérmino (límite de confianza de 95% de 2,1% a
48,4%). Un 8,3% fueron recién nacidos no viables o fraca-
sos tardíos (límites de confianza de 95% de 0,2% a 38,5%).
El total de fracasos fue menor en general, ya que la suma de
fracasos inmediatos y tardíos sólo llego a 16,7%; mas hay
que tomar en cuenta que hasta 16,7% se desconocía la edad
gestacional a la que el embarazo terminó (límite de confian-
za de 95% de 2,1% a 48,4%).

En éste gráfico se identifica de mejor manera que todos los
embarazos sometidos a Espinoza terminaron en fracaso in-
mediato, y que la mayoría con la técnica de Mc Donnald
fueron a término.

Aquí se observa que conceden las dos técnicas tradicionales
el mismo número de recién nacidos con posibilidades de vi-
da; pero que Mc Donnald inclusive tiene un mayor núme-
ro de fracasos totales (suma de abortos y no viables) que
Shirodkar.

Tabla que compara complicación 
con partos y/o cesáreas previas.

PARTOS Y/O CESÁREAS
COMPLICACIONES 0 1 - 2 3 - 4 5 - 6 Total

Ninguna 2 15 0 0 17
Fila % 11,8 88,2 0,0 0,0 100,0
Columna % 40,0 78,9 0,0 0,0 65,4

Obito fetal 1 0 1 0 2
Fila % 50,0 0,0 50,0 0,0 100,0
Columna % 20,0 0,0 100,0 0,0 7,7

Ruptura Prematura  
de Membranas (RPM) 1 2 0 1 4
Fila % 25,0 50,0 0,0 25,0 100,0
Columna % 20,0 10,5 0,0 100,0 15,4

RPM + Corioamnionitis 0 1 0 0 1
Fila % 0,0 100,0 0,0 0,0 100,0
Columna % 0,0 5,3 0,0 0,0 3,8

RPM + Corioamnionitis
+Obito fetal 0 1 0 0 1
Fila % 0,0 100,0 0,0 0,0 100,0
Columna % 0,0 5,3 0,0 0,0 3,8

RPM + Obito fetal 1 0 0 0 1
Fila % 100,0 0,0 0,0 0,0 100,0
Columna % 20,0 0,0 0,0 0,0 3,8

Total 5 19 1 1 26
Fila % 19,2 73,1 3,8 3,8 100,0
Columna % 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Se nota que mientras menos partos y/o cesáreas se tenga,
mayor número de complicaciones, e inversamente también,
a más paras, menos complicaciones; estadísticamente signi-
ficativo (p = 0,0376).

En el gráfico se advierte que son importantes las complica-
ciones con antecedentes de haber presentado 1 a 2 partos
y/o cesáreas, representando 44,4% de todas las mujeres con
complicaciones y 21,1% de quienes tenían de 1 a 2 partos
y/o cesáreas previas.
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De 0 hasta 3 a 4 partos y/o cesáreas, se da la más importan-
te dificultad, el óbito fetal; y es usual no sufrir problemas si
se cursan de 1 a 2 partos y/o cesáreas, siendo 88,2% del to-
tal de mujeres sin molestias y 78,9% de aquellas con 1 a 2
partos y/o cesáreas.

Tabla que compara complicación 
con técnica de cerclaje utilizada

TÉCNICA DE CERCLAJE UTILIZADA

EDAD 
GESTACIONAL Espinoza Mc Donnald Shirodkar Total

Ninguna 1 9 7 17
Fila % 5,9 52,9 41,2 100,0
Columna % 50,0 75,0 58,3 65,4

Obito fetal 0 1 1 2
Fila % 0,0 50,0 50,0 100,0
Columna % 0,0 8,3 8,3 7,7

RPM 0 0 4 4
Fila % 0,0 0,0 100,0 100,0
Columna % 0,0 0,0 33,3 15,4

RPM + 
Corioamnionitis 1 0 0 1
Fila % 100,0 0,0 0,0 100,0
Columna % 50,0 0,0 0,0 3,8

RPM + Corioamnionitis 
+Obito fetal 0 1 0 1
Fila % 0,0 100,0 0,0 100,0
Columna % 0,0 8,3 0,0 3,8

RPM + Obito fetal 0 1 0 1
Fila % 0,0 100,0 0,0 100,0
Columna % 0,0 8,3 0,0 3,8

Total 2 12 12 26
Fila % 7,7 46,2 46,2 100,0
Columna % 100,0 100,0 100,0 100,0

Aquí se nota que las dificultades tienen una relación signi-
ficativa estadísticamente con respecto a la técnica de cercla-
je (p = 0,0344).

Son más las complicaciones con la técnica de Shirodkar, fi-
gurando 55,5% de todas las mujeres con ellas y 41,6% de
las mujeres que se sometieron al cerclaje bajo ésta técnica; y
mayor el número de mujeres sin dificultades con la de Mc
Donnald, siendo 52,9% de todas aquellas sin problemas y
75% de la muestra con Mc Donnald.

En el segundo gráfico se observa que con la técnica de Mc
Donnald existieron mayor número de óbitos fetales; inclu-
so se evidencia que la ruptura prematura de membranas ais-
lada, es más importante con Shirodkar; siendo 33% de to-
dos los embarazos sometidos a ésta técnica y al 100% de la
frecuencia en que se presenta la misma.

DISCUSIÓN:

Se ejecutó en ésta entidad de referencia nacional, por lo que
los resultados se tornan extrapolables. En la muestra, un
46,2% (límite de confianza de 95% de 26,6% a 66,6%) res-
pectivamente se sometieron a las técnicas de McDonnald y
Shirodkar y tan sólo un 7,7% (límite de confianza de 95%
de 0,9% a 25,1%) a Espinoza.

La muestra tiene un promedio de edad de 33,31 años (des-
viación estandar de 5,9 años); 50% cursaban su cuarta o
quinta gesta, y el promedio de partos y/o cesáreas es de 1,38
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(desviación estándar de 1,1). El promedio de abortos pre-
vios fue de 2,88 (desviación estándar de 3,08) con una me-
dia de 3 (mínima de 0 y máxima de 17).

76,9% no usaba planificación alguna (límite de confianza
de 95% de 56,4% a 91,0%). Como promedio a las 12,6
(desviación estándar de 1,6 semanas) semanas de edad ges-
tacional se realizó el cerclaje cervical. 34,6% fueron recién
nacidos a término (entre 37,0 y 39,6 semanas) y 15,4% fue-
ron abortos (menores de 20 semanas de gestación) los mis-
mos que son considerados como fracasos inmediatos del
tratamiento.

43,6% de las mujeres tuvieron complicaciones, siendo in-
cluso en un 7,7% la más grave de todas, que el embarazo
terminó en óbito fetal de forma aislada (límite de confianza
de 95% de 0,9% a 25,1%) y el promedio de medida por ul-
trasonografía del OCI fue de 30,59 milímetros (desviación
estándar de 4,7 milímetros). 

Se puede deducir de los resultados obtenidos, que a la téc-
nica de Espinoza debería relegársela pues el 100% de las
mujeres tratadas con ésta técnica terminaron en fracasos in-
mediatos; en comparación a la técnica de Mc Donnald y
Shirodkar que cada una respectivamente sólo tuvieron
8,3%; relación no estadísticamente significativa (p =
0,2138).

Existe también una relación inversamente proporcional sig-
nificativa (p = 0,0376) con respecto a las complicaciones y
el número de partos y/o cesáreas previas. Además se halla
una relación estadísticamente significativa (p = 0,0344) en-
tre las complicaciones y la técnica de cerclaje utilizada, exis-
tiendo con Mc Donnald menor cifra de complicaciones.

Finalmente se observa que con la técnica de Mc Donnald,
terminan en su mayoría por vía vaginal en comparación a
los sometidos a la técnica de Shirodkar, que mayoritaria-
mente terminan por cesárea; siendo ésta relación estadística-
mente significativa (p = 0,0458).

Relación con otros estudios

En nuestro estudio no se encontró una relación signifi-
cativa con la medición del OCI, pudiendo explicarse
por el desconocimiento grande, llegando a ser de hasta
34,6% de todas las pacientes; por lo tanto no se puede
llegar a ninguna conclusión similar a la obtenida en un
estudio publicado en "American Journal of Obstetrics
& Gynecology" en el que concluyen que los hallazgos
ultasonográficos cervicales antes y después de la cirugía
se correlacionan con el resultado del embarazo.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES:

Con lo antes expuesto, podemos concluir que existen varia-
ciones entre las diferentes técnicas de cerclaje utilizadas, a
pesar de que sean leves son estadísticamente significativas;
razón por la que recomendamos:

• Desechar la técnica de Espinoza por su alta incidencia
de fracaso inmediato observada.

• Tomar mayores precauciones en cuanto a complicacio-
nes con las mujeres que serán sometidas a cerclaje mien-
tras menor sea el número de partos y/o gestas previas
(incluso hasta la tercera gesta) por su relación inversa-
mente proporcional.

• Se sugiere el uso más frecuente de la técnica de McDon-
nald con gran control posterior a la cirugía por su menor
incidencia en el número de complicaciones generales.
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INTRODUCCIÓN

Hipoacusia Ictica  es  sinónimo de hipoacusia brusca o sú-
bita y se trata de una pérdida de audición neurosensorial ge-
neralmente unilateral de presentación inesperada que au-
diométricamente se cuantifica en 20 decibeles o más en por
lo menos tres frecuencias contiguas ubicadas en cualquier
zona del espectro audiométrico 1. Se suelen distinguir dos
tipos de presentación, las "inmediatas" son las que tienen
menos de tres días de evolución y las "rápidamente progre-
sivas" de más de tres días de evolución. Se la conoce desde
1944 en que De kleyn 2 la reportó por primera vez, no exis-
te causa conocida en la gran mayoría de los casos, solamen-
te en un 10 a 15% se puede identificar su etiología 3-4. Se
han reportado como factores causales procesos traumáticos,
infecciosos, neoplásicos, inmunitarios, tóxicos, circulato-
rios, neurológicos, metabólicos y otros.

Existen más de 54 entidades debidamente documentadas
que pueden producir sordera íctica 1. Mencionamos a la pa-
rotiditis como una de las históricas causas conocidas y últi-
mamente se menciona con insistencia al  Herpes Virus, en-
tre otras, por la evidencia que significa la seroconversión en-
contrada en la comparación de titulaciones de virus en eta-
pas agudas y de convalecencia 5 y sobre todo la identifica-

ción de virus en el oído interno mediante inmunoflorescen-
cia indirecta 6.

No existen pruebas concluyentes de que una alteración cir-
culatoria de diferente tipo sea la causa más importante de-
trás de una sordera súbita 1. Otras causas comprobadas son
la fístula perilinfática, fractura de peñasco, neurinoma del
acústico, enfermedad Meniere, esclerosis múltiple, hipopo-
tasemia tirotóxica , diabetes sacarina, etc. Las evidencias que
involucran a una enfermedad inmunitaria, autoinmune o
no, cobran cada vez más importancia y pueden afectar pri-
mariamente al oído interno 7 o relacionarse con enfermedad
inmunitaria general.

Se trata de una emergencia otológica que requiere aten-
ción inmediata, la historia clínica estará orientada a las cir-
cunstancias de presentación, tiempo de evolución, sínto-
mas acompañantes y la existencia de alguna enfermedad
de base que se conozca como causa de hipoacusia íctica.
Como generalmente ocurre  en las personas sanas el exa-
men físico general y ORL suelen ser normal. Los exáme-
nes complementarios estarán orientados por las evidencias
clínicas y los exámenes audiológicos incluyen una audio-
metría tonal con su comprobación acumétrica, logoaudio-
metría e impedanciometría y dependiendo de la sospecha
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RESUMEN
La hipoacusia Ictica o sordera súbita es una entidad de causa desconocida en la gran mayoría de los casos por
lo que su tratamiento es controversial y empírico. En el servicio de ORL del Hospital Carlos Andrade Marín
hemos utilizado por muchos años un esquema de "perdigonada" y desde hace un año estamos ensayando otro
esquema que incluye corticoide y aciclovir en la suposición que la causa fundamental es un proceso viral de ti-
po varicela zoster. Presentamos los resultados de los primeros 48 pacientes de este último esquema y observa-
mos que no existe diferencia significativa con los resultados del esquema anterior. Presentamos también los re-
sultados en relación al grado de sordera y tipo de curva audiométrica para interpretar los factores de mejor pro-
nóstico. Hacemos una revisión bibliográfica de otras series y la referencia a la mejoría espontánea.  

Palabra clave Hipoacusia Ictica

SUMMARY
The Sudden sensorineural hearing loss in an entity of unknown origin in the majority of causes. It’s treatment
is controversial and empirical. In our service the ORL in the Carlos Andrade Marín’s Hospital. We have been
using a " Shot gun " regimen . Since last year we have been testing a new treatment that includes corticoids
and aciclovir , on the presumption of a viral infection as the main cause of disease . We present our results in
the 48 first patients treated with schema. We report no significant difference between the therapy and the aci-
clovir plus corticoid one "shot gun" regimen. We also present the results according to the level of hearing loss
and type of audiometric curve on an attempt to approach the prognostic factors. We also review international
literature referring to spontaneous recovery and other reported series.
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clínica se realizará ENG, potenciales de evocados auditi-
vos, TAC de peñasco, RMN del ángulo ponto cerebeloso.
De entre las causas conocidas la más frecuente es la ototo-
xicidad 8.

El tratamiento será específico en los casos que se determine
la causa y puede ser o no ser útil, pero la mayoría de los ca-
sos son idiopáticas y su  tratamiento es controversial. Se
han propuesto muchos esquemas terapéuticos sobre la base
de hipótesis fisiopatológicas con resultados diversos, pero
esta experiencia empírica no es superior a la evolución na-
tural de la enfermedad que de acuerdo   a algunas publica-
ciones se ubica en el 66%  de  mejoría espontánea 9, 10, 11. Una
modalidad de tratamiento es el esquema del " escopetazo" o
"perdigonada" que pretende cubrir varias posibilidades etio-
lógicas, incluyendo vasodilatadores, corticoides, hemodilu-
yentes, antiagregantes plaquetarios, diuréticos, vitaminas,
tranquilizantes,  etc.

Nosotros mismos en el servicio de ORL del Hospital Car-
los Andrade Marín utilizamos por muchos años esta moda-
lidad terapéutica  con resultados que no superan el 65% en
los distintos cortes longitudinales   de valoración de resulta-
dos, por esta razón hemos cambiado el esquema terapéuti-
co desde hace un año cuyos resultados son el motivo del
presente artículo.

Existen muchas evidencias que orientan a la causa viral co-
mo el factor etiológico más probable y de entre ellas la de
la varicela zoster cuenta con el mayor número  5-6 y es la ra-
zón por la que se administra el aciclovir. Los corticoides
pueden ser útiles en procesos infecciosos, inflamatorios o
inmunitarios, existe abundante experiencia clínica de su
beneficio en hipoacusia íctica 12, 13,14 y con mayor razón si
hay antecedente de enfermedad inmunitaria. Se recomien-
da también dieta hiposódica y/o diuréticos por que el oí-
do interno reacciona a la agresión de una manera limitada
de formas, la hidropesía endolinfática es la forma más co-
mún, igual que en la enfermedad de Meniere mediado por
mecanismos  inmunitarios 15 y se supone que en algunos
casos de hipoacusia íctica de origen viral es esta la situa-
ción.

MATERIAL Y MÉTODO        

Hacemos una revisión de los casos de hipoacusia íctica aten-
didas en el servicio O.R.L del Hospital Carlos Andrade Ma-
rín desde que se implementó el nuevo esquema terapéutico
con evaluación de los resultados respecto de su audición, re-
flejada en la comparación de las audiometrías tonales pre y
post tratamiento y otros síntomas acompañantes.

Cumplidos los criterios de inclusión en todos los casos, hi-
poacusia neurosensorial de presentación súbita de 20  dB o
más en por lo menos 3 frecuencias contiguas del espectro
audiométrico, el paciente es hospitalizado para someterlo a
investigación clínica exhaustiva y al tratamiento pertinente,
específico en los casos de causa comprobada o el inespecífi-
co empírico en los casos idiopáticos. La historia clínica re-
gistra en detalle las circunstancias exactas de presentación de
la sintomatología, antecedentes familiares y personales oto-

lógicos, hábitos  medicamentosos, posibles causas desenca-
denantes y el tiempo de evolución entre la presentación de
la hipoacusia y la consulta. El examen físico es de tipo gene-
ral y específico, incluye el registro de los signos vitales con
presión arterial, exploración de la vía respiratoria superior
incluido la otoscopia microscópica, pares craneales, pruebas
de coagulación, bioquímica sanguínea, glucosa, urea, creati-
nina, colesterol y triglicéridos, determinación de inmuno-
globulinas, serología. Las pruebas específicas incluyen au-
diometría tonal con su comprobación acumétrica, logoau-
diometría, en algunos casos se realiza RMN del ángulo pon-
tocerebeloso con y sin contraste en la búsqueda del neuri-
noma del VIII cuando la clínica lo sospeche. 

En el registro audiométrico se clasifican 3 tipos de curvas
de hipoacusia neurosensorial: curva descendente cuando la
pérdida se ubica en las frecuencias agudas en cuyo caso la
cuantificación se realiza con la sumatoria de la pérdida en
dB de las 3 frecuencias comprometidas y dividida para 3;
curva horizontal cuando la pérdida compromete a todas las
frecuencias en cuyo caso la cuantificación se realiza con el
promedio de las frecuencias intermedias 500, 1000 y 2000
Hz  y curva ascendente cuando la pérdida se ubica en las
frecuencias graves, su cuantificación se realiza con el pro-
medio en dichas frecuencias. Estos mismos criterios se apli-
can en la valoración de las audiometrías pre y post trata-
miento para determinar si hubo ganancia o no ganancia
auditiva o mayor pérdida, sabiendo que una diferencia de
hasta 10 dB en uno u otro sentido significa igual resultado.
En los casos de ganancia auditiva se cuantifica el resultado
con la comparación del promedio de las mismas frecuen-
cias pre y post tratamiento de acuerdo al grado de sordera
y al tipo de curva, de manera  que registramos los resulta-
dos en cada grupo para luego obtener el promedio general.

El tratamiento al que fue sometido este grupo de pacientes
con hipoacusia íctica de causa no conocida fue:

• Reposo absoluto

• Dieta Hiposódica

• Aciclovir, V.O. 200 mg c/ 4 horas por 5 días

• Dexametozona 8 mg I.V. c/ 8 horas por 24 horas, c/ 12
horas por 48 horas y Q.D. por 48 horas

• En los casos que presentaran vértigo: Dimenhidrinato
50 mg V.O. c/ 8 horas o c/12 horas.

• En algunos casos que lo ameritaban: Alprazolam  0.25
mg   V.O. c/ 12 o 24 horas.

RESULTADOS

• En el presente trabajo de un total de 48 pacientes, 33
ganaron audición (68.75 %)  y 15 no ganaron. Se exclu-
yó 3 casos (con etiología específica, 2 por trauma acús-
tico, 1 por vacunación de rubéola).

• En nuestro estudio la edad de presentación fluctuó en-
tre los 24 y 85 años con un promedio de 52 años. Se
presentó con mayor frecuencia  en hombres en un 54%
que en mujeres 46% (Tabla 1,2).
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• De acuerdo a la lateralidad se presentó con mayor fre-
cuencia en el oído izquierdo en un 58%  (Tabla 4).

• Con Antecedente clínico, ligado a infección respiratoria
en 54% y sin antecedente clínico en un 46% (Tabla 3).

• En cuanto a la sintomatología la hipoacusia con acúfe-
no se presentó en un 42% seguido de hipoacusia , acú-
feno y vértigo en un 31%. En  cuanto a la presentación
clínica discreta es mayor el porcentaje de ganancia audi-
tiva (Tabla 7, 8).

• De acuerdo al tipo de curva audiométrica  vemos que la
curva horizontal se presentó en 38%, la ascendente en
31% la  descendente en 15%, y la cofosis en 16%, ob-
servándose una mayor ganacia auditiva en la curva  ho-
rizonta 88% y en la ascendente con 86%l (Tabla 9, 10
Y 11).

• Según el grado de sordera encontramos: en la moderada
un  24 %, severa en un 32%, profunda 28%, cofosis
16%. Se observa mayor grado de ganancia en la sordera
moderada con un 91.7% (Tabla 12, 13).

Tabla 1

Distribución por edad

Rango Edad

24-34 8

35-45 9

46-56 15

57-67 8

68-78 7

79-85 1

Promedio 52 años

Tabla 2

Sexo:

Masculino (25)  54% 

Femenino (23) 46% 

Tabla 3

Antecedente clínico de infección respiratoria (IRA)  (27) 54%

Sin antecedente   (21) 46%  

LATERALIDAD AUDITIVA
Tabla 4

Lateralidad Porcentaje Nº Casos

Derecho 42% 23

Izquierdo 58% 25

LAPSO DE INICIO DE SÍNTOMAS 
DE INICIO DE TRATAMIENTO

Tabla 5

+ 5 DÍAS - 5 DIAS

N. CASOS % N. CASOS %

33 68,75 15 31,25
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OCUPACION
Tabla 6

OCUPACIÓN PORCENTAJE No. CASOS

Emp. Público 48% 23

Emp.Privado 14% 7

Jubilados 20% 9

Voluntarios 6% 3

QQDD 12% 6

RESULTADOS GLOBALES

N CASOS                                       48

GANANCIA           33 68.75%

NO GANANCIA    15

SINTOMATOLOGIA
Tabla 7

Sintomatología Nº Casos Porcentaje

Hipoacusia 1 2 %

Hipoacusia + acúfeno 20 42 %

Hipoacusia + vértigo 1 2 %

Hipoacusia + acúfeno+ vértigo 15 31 %

Hipoacusia + otros 11 23 %

SINTOMATOLOGÍA GANANCIA  
Y NO GANANCIA

Tabla 8

AUDICION GRADO
SINTOMATOLOGIA GANAN NO GANAN

Nro N % N %

Hipoacusia 1 1 100% 0 0%

Hipoacusia + Acúfeno 20 14 70% 6 30 %

Hipoacusia + Vértigo 15 12 75% 3 25 %

Hipoacusia + Acúfeno 
+ Vértigo 1 1 100% 0 0%

Hipoacusia + Vértigo + 
Acúfeno + Cefalea + 
Parestesias + Náusea + 
Vómito 11 5 45% 6 55%

TIPO DE CURVA AUDITIVA
Tablas 9

TIPO DE CURVA:

• Horizontal (18) 38% 

• Ascendente (15) 31% 

• Descendente (7)  15% 

• Cofosis (8)  16% 

TIPO DE CURVA AUDITIVA 
GANANCIA Y NO GANANCIA

Tabla 10

GRADO de AUDICION
TIPO DE CURVA GANANCIA NO GANANCIA

Nro N % N % 

Horizontal 18 16 88.1% 2 11.19%

Ascendente 15 13 86.6% 2 13.4%

Descendente 7 4 57.1% 3 42.9%

Cofosis 8 0 0% 8 100%

Tabla 11
Ganancia auditiva según tipo de curva:

Horizontal (16) 88.8  %

Ascendente    (13) 86.6  %

Descendente  (4)   57.1  %

Cofosis (0)    0     %
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GRADO DE SORDERA
Tabla 12

Grado de sordera:

Moderada  (12 casos) 24% 

Severa      (14 casos) 32% 

Profunda   (14 casos) 28% 

Cofosis      (8 casos)  16% 

GRADO DE SORDERA 
GANANCIA Y NO GANACIA

Tabla 13

GRADO de AUDICION
GRADO DE SORDERA GANANCIA NO GANANCIA

Nro N % N % 

Moderada 12 11 91.6% 1 8.4 %

Severa14 12 85.71% 2 14.29 %

Profunda 14 10 71.4% 4 28.6 %

Cofosis 8 0 0 % 8 100 %

DISCUSIÓN

En forma sumaria debemos decir que el resultado con este
esquema terapéutico no es superior al obtenido en nuestro
mismo servicio con el esquema de perdigonada que incluía:
Xylocaina 2% sin epinefrina 5 mg/ Kg IV en bolo y a goteo
en la misma dosis a día alterno, dextran 40 en agua  500 cc
IV para 24 horas alternando con la Xylocaina, aspirina V.O,
pentoxifilina V.O, vitaminas del complejo B VO y tranqui-
lizantes, cuya última valoración corresponde al quinquenio
de 1994 – 1998 con 66 pacientes y un resultado promedio
de 62% de recuperación total o parcial de audición 16. Este
esquema de perdigonada lo hemos venido utilizando hasta
el año 2002 en que cambiamos al nuevo y en el que se re-
fleja que factores de buen pronóstico resultan ser una curva
audiométrica de perfil horizontal o ascendente, un cuadro
clínico discreto, y menor pérdida auditiva.

Diversos estudios han reportado sus resultados con esque-
mas terapéuticos diferentes en hipoacusia íctica de causa no
determinada, Wilkins y col 17 utiliza un régimen de "esco-
petazo" en 109 pacientes en el que administra dextran, his-
tamina, hypaque, diuréticos, esteroides, vasodilatadores e
inhalación de carbógeno y concluye que sus resultados no
fueron mayores que la recuperación espontánea. Byl 18 en
una serie de 225 pacientes   tampoco encontró diferencias
entre la recuperación  espontánea y el tratamiento de cual-
quier tipo . Kronemberg y col 19 no encontraron diferencia
de resultados entre un grupo tratado con procaína intrave-
nosa y otro  grupo que recibió dextran de bajo peso mole-
cular y placebo. Probit y col 20 compararon los resultados
entre un grupo tratado con placebo y venoclisis de solución
salina con otro grupo tratado con dextran – 40 , pentoxifi-
lina o ambos y no encontraron diferencia significativa. Fish
21 utilizó Carbógeno (inhalación de una mezcla de O2 al
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95% y dióxido de Carbono al 5%)  en 46 pacientes y en-
contró mejor resultado que otro grupo en la que usó vaso-
dilatores intravenosos (papaverina y dextran de bajo peso
molecular). El Carbógeno mejoró la oxigenación perilinfá-
tica pero es una modalidad terapéutica no disponible en
nuestro medio.

Por otro lado hay evidencia clínica del beneficio del aciclo-
vir en los casos de parálisis facial aguda idiopática en los que
la recuperación fue mucho mejor con prednisona y aciclo-
vir que con prednisona y placebo 1. 

En este marco conceptual la pregunta que surge es si mere-
ce la pena iniciar un tratamiento de cualquier esquema o
esperar, la evolución espontánea que como se ha visto los re-
portes no encuentran  diferencia significativa. El nivel del
conocimiento actual sobre este tema no nos permite inter-
pretar con certeza las evidencias clínicas que seguramente en
el futuro y con el avance de la ciencia se clarificará y enten-
deremos la lógica de este proceso que al momento nos es es-
quiva y entonces se desarrollaran las estrategias terapéuticas
curativas y específicas. Volviendo a nuestra realidad y des-
pertando de este sueño futurista, la  siguiente  reflexión es
qué haríamos si un episodio de sordera íctica se nos presen-
tara en nosotros o en un familiar cercano, esperaríamos la
evolución espontánea?. Parece ser que el equivalente a la hi-
poacusia íctica en la cara es la parálisis facial aguda idiopá-
tica (de Bell) en la que existe la misma controversia y sin
embargo la mayoría de médicos terminan recomendando
corticoides y mejor corticoides más aciclovir 1. Nuestra res-
ponsabilidad médica de brindar el mejor tratamiento  dis-
ponible esta justificada en cualquiera de las dos posturas,
dependerá de la decisión individual de quien esté al frente
del tratamiento. En el caso de optar por iniciar un trata-
miento se debe evaluar riesgos y beneficios, que en el caso
de nuestro esquema los riesgos son totalmente manejables.
Si no hay respuesta favorable se debe rehabilitar el oído sor-
do con la mejor prótesis auditiva y vigilar tanto el oído afec-
tado como el contralateral.         

CONCLUSIONES

• El tratamiento de la hipoacusia íctica de carácter idiopá-
tico sigue siendo controversial. Los distintos esquemas
que existen son empíricos y se basan en la interpretación
de las evidencias clínicas.

• En nuestra serie solamente 3 casos hemos registrado que
tuvieron causa específica (vacuna de la rubéola 1 y trau-
ma acústico 2).

• En nuestro servicio la experiencia con el esquema tera-
péutico de "perdigonada" y el de corticoide + aciclovir
no tiene diferencia significativa.     

• En nuestra serie son factores de buen pronóstico, menor
pérdida auditiva, cuadro clínico discreto, curva audio-
métrica del perfil horizontal y ascendente

• De acuerdo a las publicaciones no existe diferencia sig-
nificativa entre la mejoría espontánea y la respuesta a
cualquiera de los esquemas terapéuticos ensayados.

• Si se opta por dar tratamiento se debe evaluar el riesgo-
benefício 

• El riesgo del esquema corticoide + aciclovir es menor
que el de perdigonada.

BIREFERENCIAS BLIOGRAFICAS

1. Hughes GB, Freedman MA, Haberkamp TJ y Guay ME: Hipoacusia neurosen-
sorial súbita. Clínicas Otorrinolaringológicas de Norteamérica, 3: 403 – 416,
1996

2. De Kleyn A: Sudden complete or partial loss of function of the octavus system
in apparently normal persons. Acta Otolaryngol (Stockh) 32: 407 – 429, 1944

3.   Jaffe BF: Sudden deafness: An otologic emergency. Arch Otolaryngol 86:55 –
60, 1967

4. Mattox De: Medical management of sudden hearing loss. Otolaryngol Head
Neck Surg  88:111 – 113, 1980 

5. Wilson WR, Veltri RW, Laird N, et al: Viral and epidemiologic studies of idio-
pathic sudden hearing loss. Otolaryngol Head Neck Surg 91:653 – 658, 1983

6. Cole RR, Jahrsdoerfer RA: Sudden hearing loss: An updote. Am J  Otol 9:211
– 215, 1988

7. Brookes GB: Inmune complex – associated deafness: Preliminary considerations
JR Soc Med 78: 47_55, 1985

8. Ryback LP: Treatable sensorineural hearing loss: An update. Am J Otol 6: 482-
489,1985

9. Cole RR, Jahrsdoerfer RA: Sudden hearing loss: An update. Am J Otol 9:211-
215, 1988   

10. Gramdis JR, Hirsch BE, Wagener MM: Treatment of idiopathic sudden senso-
rineural hearing loss. Am J Otol 14: 183 – 185, 1977

11. Mattox DE, Simmons FB: Natural History of sudden sensorineural hearing loss.
Ann Otol Rhinol Laryngol 86: 463 – 480, 1977

12. Hughes GB, Barna BP, Calabrese LH, et al: Immunologic disorders of the inner
ear. In Bailey BJ (ed): Head and Neck Surgery – Otolaryngology. Philadelphia,
JB Lippincott, 1993, pp 1833 – 1842

13. Moscicki RA, San Martin J, Quintero CH, et al: Serum antibody to inner ear
proteins in patients with progressive hearing loss. JAMA 272: 611 – 616, 1994

14. Veldman JE, Hanada T, Meeuwsen F: Diagnostic and therapic dilemmas in ra-
pidly progresive sensorineural hearing loss and sudden deafness. Acta Otolaryn-
gol (Stockh) 113: 303 – 306, 1993

15. Hughes GB; Fairchild RA, Barna BP, et al: Immunological aspects of Meniere’s
disease. Amsterdan, Kugler, 1995

16. Tasiguano L, Narváez M, Guevara M y Letort M: Hipoacusia neurosensorial sú-
bita. Nuestra experiencia. VI Congreso Ecuatoriano de Otorrinolaringología,
Guayaquil, 1999

17. Wilkins SA, Mattox DE, Lyles A: Evaluation of a "shotgun" regimen for sudden
hearing loss. Otolaryngol Head Neck Turg 97: 474 – 480, 1987

18. Byl FM Jr: Sudden hearing loss. Eight years experience and suggested prognos-
tic table. Laryngoscope 94: 647 – 661, 1984 

19. Hromenberg J, Almagor M, Bendet E, et al: Vasoactive therapy versus placebo
in the treatment of sudden hearing loss: A doudle – blind clinical study. Laryn-
goscope 102:65 – 68, 1992.

20. Probst R, Tsschopp K, Kellerhals B, et al: a randomized, doubleblind, placebo –
controlled study of dextran / pentoxitylline medication in acoute acoustic trau-
ma and sudden hearing loss. Acta Otolaryngol (Stockh) 112: 435 – 443, 1992
Fish U: Management of sudden deafness. Otolaryngol Head Neck Surg 91: 3 –
8, 1983    

Uxuario1
sumario



215

TABAJOS 
DE REVISION

TRABAJOS 

DE REVISION
TABAJOS 

DE REVISION
TRABAJOS 

DE REVISION

Introducción

La transformación de una hiperplasia simple en hiperplasia
atípica y luego en cáncer in situ e invasor ha sido conside-
rada como un proceso contínuo. Sin embargo, parece exis-
tir evidencia de que este concepto no es absoluto ni univer-
sal. La historia natural y la biología del cáncer en situ, inclu-
yendo la posibilidad de progresión a cáncer invasor, es aún
incierta 1.

De todas maneras, el cáncer in situ de mama es una entidad
histológicamente bien definida y caracterizada por presentar
una morfología citológica típica de malignidad y localizarse
en la luz de los canales glandulares sin atravesar la capa basal. 

Todos los autores concuerdan en algunos aspectos funda-
mentales: multicentricidad, bilateralidad y riesgo de desa-
rrollo de cáncer invasor. Es así que enfermedad residual en
piezas de mastectomía luego de una biopsia positiva para
CLIS ha sido descrita entre 63 y 88% y para CDIS en 76%.
La bilateralidad ha sido estimada entre 25 y 30% para CLIS
y 13 a 29% para CDIS. La invasión a ganglios axilares ha
sido descrita como prácticamente inexistente para CLIS y
de 1% para CDIS 2. El riesgo de progresión a un cáncer in-
vasivo dependía del tiempo de seguimiento; las cifras de Ro-
sen del Memorial-Sloan-Kettering Cancer Center
(MSKCC) de Nueva York fueron de 15% para el CLIS y de
40% para el CDIS no tratados por mastectomía 3.

Harris 1 consideraba que el CLIS era generalmente multi-
céntrico y que el riesgo de evolución a cáncer invasor era de

1% por año, por lo menos en los 15 años subsiguientes,  por
lo cual recomendaba un seguimiento muy cuidadoso y,
eventualmente, mastectomía.

Carcinoma lobular in situ

El carcinoma lobular (CLIS) in situ es una neoplasia histo-
lógicamente localizada en los acinos del lobulillo glandular.
Corresponde, generalmente, a  un  hallazgo  casual en  el es-
tudio histológico de una lesión benigna de mujeres en perío-
do de actividad genital y clínicamente se expresa como un
marcador que identifica a pacientes con riesgo elevado para
desarrollar un cáncer invasivo en ambas mamas. Este riesgo
permanece elevado por más de 2 décadas. El tipo de cáncer
que se desarrolla ulteriormente es ductal en vez de lobular. 

En uno de los ensayos del National Surgical Adjuvant
Breast and Bowel Project (NSABP), de 182 pacientes con
CLIS, 8 desarrollaron cáncer ipsilateral (4 invasivo) y 3 con-
trolateral (2 invasivo) al cabo de 5 años 4

La mayoría de pacientes con CLIS pueden ser tratadas con
biopsia sin terapia adicional, aun sin márgenes libres. El ta-
moxifeno disminuye el riesgo de desarrollar cáncer invasivo
y puede ser considerado como un tratamiento de rutina. Se-
gún el ensayo P-1 del NSABP, en un grupo de 826 pacien-
tes con CLIS el riesgo de desarrollar cáncer invasivo dismi-
nuyó en 56% aunque este beneficio se acompañó de una in-

* Cirujano Oncólogo. Hospital "Carlos Andrade Marín", Quito

Correspondencia:
Hospital "Carlos Andrade Marín"  Portoviejo s/n, Quito, Ecuador   

Email: luispac@interactive.net.ec

CANCER  DE MAMA IN SITU

Dr. Luis Pacheco Ojeda *

RESUMEN
El cáncer de mama in situ, sobretodo en su variedad intraductal, está aumentando en su frecuencia en los paí-
ses desarrollados y probablemente en el Ecuador también. Su importancia clínica reside en la posibilidad del
desarrollo posterior de un cáncer invasor. Gracias a la realización de ensayos randomizados, su manejo ha evo-
lucionado desde la mastectomía clásica hasta el tratamiento conservador asociado a radioterapia. El Indice Pro-
nóstico de Van Nuys es actualmente el instrumento más importante en el diagnóstico y tratamiento de estas
lesiones. El tamoxifeno parece disminuir significativamente la frecuencia de recidivas luego del tratamiento ini-
cial de un cáncer in situ.

Palabras clave: mama, cáncer, in situ, tratamiento

SUMMARY
In situ breast cancer, particularly the ductal type, is increasing in frecuency in the developed countries as well
as in Ecuador, most probably.  These lesions carry a higher risk of developing a subsequent invasive cancer.
Treatment has changed recently due to results of randomized studies, from classical mastectomy to conserva-
tive surgery associated to radiotherapy. The Van Nuys Prognostic Index is currently the most usual instrument
to guide diagnosis and treatment. Tamoxifen seems to decrease significantly the risk of tumor recurrence after
initial treatment.



cidencia anual de 1 a 2 por 100.000 de cáncer endometrial
y eventos trombóticos 5.

En un reciente estudio STAR del NSABP, en el que se in-
cluyen pacientes con CLIS, se está comparando tamoxifeno
a raloxifeno para ver si este último reduce el efecto indesea-
ble endometrial y previene el cáncer mamario 6.

Una mastectomía bilateral puede ser considerada en pacien-
tes con CLIS de alto riesgo pero esta actitud es demasiado
agresiva.

Una disección axilar no está indicada en el CLIS.

Las siguientes son opciones de tratamiento en el CLIS:

1. Observación luego de una biopsia diagnóstica.

2. Tamoxifeno.

3. Inclusión en los ensayos que comparan tamoxifeno a ra-
loxifeno.

4. Mastectomia profiláctica bilateral sin disección axilar.

Carcinoma ductal in situ

El carcinoma ductal in situ (CDIS) es una entidad no inva-
siva, precancerosa originada histológicamente en los ductos
terminales de la glándula. La frecuencia del diagnóstico de
DCIS se ha incrementado en los Estado Unidos por el uso
de la mamografía de tal manera que en 1998 constituía el
18% de todos los tumores de mama.

Histológicamente comprende un grupo heterogéneo de le-
siones basadas en el patrón de arquitectura: micropapilar,
papilar, sólido, cribiforme y comedo. Este último aparece
citológicamente maligno con núcleos de alto grado, pleo-
morfismo y abundante necrosis central luminal. Es más
agresivo y se asocia con una probabilidad mayor de carcino-
ma ductal invasor asociado.

El CDIS ocurre asociado a cuadros clínicos variados entre
los cuales tenemos las microcalcificaciones sin tumor palpa-
ble, una tumefacción fibroquística, una secresión sanguino-
lenta del pezón, etc. En el estudio B-17 del National Surgi-
cal Adjuvant Breast and Bowel Project (NSABP), el 80% de
los casos fueron diagnosticados por mamografía y el 70%
tenía lesiones de menos de 1 cm 7

Las actitudes terapéuticas propuestas inicialmente variaron
entre un seguimiento clínico periódico luego de biopsia ex-
cisional hasta una mastectomía radical modificada bilateral.

En  vista  de las  tasas  importantes  de  multicentricidad  y
bilateralidad, se recomendó una mastectomía modificada ti-
po Patey, o mastectomía subcutánea, con disección axilar
del nivel I y biopsia de la mama controlateral 8,9.  Los argu-
mentos para esta actitud fueron: un 30% de multicentrici-
dad, una prevalencia de 40% de tumor residual en la pieza
de mastectomía luego de resección local y una incidencia de
25% a 50% de recidivas luego de cirugía limitada, la mitad
de las cuales eran de carácter invasivo. La falla local y a dis-
tancia luego de mastectomía era de 1% a 2%.

En la serie de Abbes 9 las recidivas locales luego de mastecto-
mía total fueron de 2% y luego de mastectomía subcutánea
de 10%. El objeto de la disección axilar en estas pacientes
con baja incidencia de metástasis ganglionares era el de des-
cubrir adenopatías positivas (pN+) que podrían indicar más
bien la posible presencia de un cáncer invasor no detectado
en la pieza de mastectomía, y por consiguiente, la necesidad
de una quimioterapia (QT) adicional adyuvante 9. 

Antes de los ensayos terapéuticos recientes, Lagios 10 propu-
so un tratamiento conservador en función de 4 criterios de
seguridad: lesión de menos de 25 mm.  de tamaño, sin mi-
crocalcificación residual luego de tumorectomía; senos pe-
queños y fáciles de controlar, sin enfermedad asociada; au-
sencia de factores de riesgo personales y familiares, y; pa-
ciente capaz de someterse a un seguimiento riguroso.

Por otro lado, Zaffrani 11 del Instituto Curie en un estudio
retrospectivo de 54 casos reportó una tasa de 6% de recidi-
vas locales luego de 55 meses de seguimiento en CDIS tra-
tados con tumorectomía amplia y radioterapia complemen-
taria.

Debido al éxito en el abordaje conservador del cáncer inva-
sivo de mama, esta misma actitud trató de utilizarse en
CDIS. 

Sin embargo, no han habido ensayos randomizados entre
mastectomía y tratamiento conservador para CDIS. 

Para evaluar el tratamiento conservador en el CDIS, el Na-
tional Surgical Adjuvant Breast and Bowel Project (NSABP)
realizó el estudio B-17 en el que se comparó radioterapia a
abstención luego de resección local en 818 pacientes 7. La
sobrevida a 8 años libre de enfermedad fue de 75% para las
pacientes irradiadas en comparación 62% para las no irra-
diadas (p: 0.00003) (nivel de evidencia III). La incidencia
de recidiva ipsilateral se redujo de 26% a 12%
(p:0.000005), de recidiva de cáncer invasor de 13.4% a
3.9% (p: <0..001) y la recidiva de CDIS de 13.4% a 8.2%
(p: =.007) con la adición de radioterapia. Sólo 1% de pa-
cientes fallecieron de cáncer mamario, cifra similar a la his-
tórica de pacientes mastectomizadas.

En un esfuerzo para identificar aquellas pacientes con pro-
nóstico favorable en las cuales la radioterapia podría omitir-
se algunos sistemas de estadiaje patológico han sido pro-
puestos. El Indice Pronóstico de Van Nuys (IPVN) que
combina 3 factores predictivos para recurrencia local: tama-
ño del tumor, grosor de los márgenes y grado histológico,
fue usado para analizar 333 pacientes tratadas con resección
local solo o combinada con radioterapia 12. Las pacientes
con lesiones muy favorables tratadas con resección local so-
la tuvieron una tasa de recidivas de solo 2% a 8 años. El sis-
tema de puntaje y las guías de tratamiento del índice pro-
nóatico de Van Nuys aparecen en las tablas 1 y 2. Este tipo
de estudio ha sido criticado por ser retrospectivo, no con-
trolado y estar sujeto a sesgos substanciales. En un estudio
posterior 13, se ha demostrado que los márgenes de <1 mm
tuvieron una tasa inaceptable de recidivas locales aún con
radioterapia complementaria.
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Tabla 1. Indice pronóstico 
de Van Nuys: Sistema de puntaje

Sistema de puntaje

Tumor 1 2 3

Tamaño ≤15 16-40 ≥41

Márgenes (mm) ≥10 1-9 <1

Clasificación No alto grado No alto grado Alto grado
patológica No necrosis Necrosis ± necrosis

Tabla 2. Indice pronóstico 
de Van Nuys: Guías de tratamiento

Manejo
Puntaje Tumor Disección RT adyuvante
(riesgo) primario axilar

3 o 4 Excisión con No No
1cm de margen 

5, 6 o 9 Excisión o re-excisión No Si: margen –1cm
con 1 cm de margen No: margen +1 cm

8 o 9 Mastectomía ± Ganglio No
reconstrucción centinela

Para conocer el beneficio del tamoxifeno para reducir las ta-
sas de recidivas luego de resección local el NSABP realizó el
ensayo B-24 en 1.804 pacientes para comparar la resección
local seguida de radioterapia, con o sin tamoxifeno 14. Las
pacientes que recibieron tamoxifeno tuvieron menos recu-
rrencias (8.2% versus 13.4%, p: 0.0009), menos cánceres
invasivos ipsilaterales (2.1 % versus 4.2%, p: 0.03) y menos
cánceres controlaterales (0.8% por año versus 0.4%,
p:0.01).

En conclusión, la resección local seguida de radioterapia es
tratamiento aceptable para el CDIS, el IPVN es in instru-
mento interesante para determinar el riesgo de recidiva y
dar recomendaciones de manejo y finalmente, existe actual-
mente evidencia nivel I que el tamoxifeno proporciona un
beneficio significativo.
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CONCEPTO:

La osteomielitis es la inflamación del tejido óseo, incluye to-
das las estructuras del hueso, médula, corteza, periostio, va-
sos sanguíneos, nervios, que suelen producirse como resul-
tado de una infección generalmente de origen bacteriano. 

El agente etiológico es usualmente el estafilococo áureos
coagulasa positivo, en los niños se presenta  por disemina-
ción hematógena,  mientras que en los adultos es más fre-
cuente por implantación directa, secundaria a fracturas ex-
puestas  o en pacientes en los cuales el sistema inmunológi-
co esta comprometido. (1-2-3-4-5)

EPIDEMIOLOGIA:

Se presenta alrededor de los 10  a 20 años de edad,  afecta
especialmente al sexo masculino por la mayor actividad físi-
ca y propensión a los traumatismos. (6-7)

Esta asociado a factores económicos sociales y culturales ba-
jos, pobreza, humedad, desnutrición, traumas frecuentes,
difícil acceso a sistemas de salud. 

* Médico especialista ortopedia y traumatologia

CORRESPONDENCIA:
Dr. Fernando Quinaluisa Cabezas 
Hospital Carlos Andrade Marín Servicio de Ortopedia y Traumatología 
Tel. 2564939 Ext. 317
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RESUMEN
La osteomielitis es la inflamación del tejido óseo e involucra todas las estructuras del hueso  secundario a pro-
ceso infeccioso.

Se puede clasificar según el número de episodios en: aguda, subaguda y crónica; según su patogenia en: hema-
tógena, por contigüidad,  secundaria a enfermedad vascular o inmunosupresión.

Los mecanismos fisiopatologicos que se suceden en la estructura ósea son:

Fase de necrosis, se caracteriza por lísis ósea anárquica la cual  genera los secuestros óseos. Fase de reparación,
es causada por  vasodilatación  y liberación de sustancias vasoactivas las cuales incrementan la osteolisis.  Fase
de condensación, se caracteriza por cicatrización ósea  desarrollándose osteítis condensante.  La reacción pe-
rióstica condensante se denomina involucro y este contiene el tejido óseo necrosado llamado secuestro.

El cuadro clínico presenta manifestaciones locales como dolor, calor, rubor, edema localizado, impotencia fun-
cional del miembro afectado, manifestaciones sistémicas como malestar general, fiebre y en casos severos sep-
sis.

Los criterios diagnósticos incluyen, cultivo del material inflamado, hemo cultivo, cambios velocidad eritrose-
dimentación y proteína C reactiva, cambios radiográficos tardíos que evidencian  lisis ósea,  hipercaptación en
la  gamma grafía ósea, alteraciones en la tomografía axial computarizada  y resonancia magnética nuclear.

PALABRAS CLAVES: Osteomielitis     Secuestro    Involucro

SUMMARY
Osteomyelitis is bone tissues inflammation to include all the bone structures, cortex, bone marrow, periostic,
blood vessel, nerves secondary the infection process.

The classification of the osteomyelitis is in sharp, sub sharp and chronic, haematogenus form, contiguous
form, or association a vascular disease or inmunusupretion disease.

The stages of osteomielitis are:

The necrosis phase, produce bone shatter.  The reconstruction phase including dilatation of blood vessels
and release vasoactives composite, what including the bone shatter. The condensation phase produce osteo-
litis and periostic reaction with condense the tissues, form the including dismissing the bone necrosis.

The most frequent symptoms in order of presentation were: pain, functional impotence, skin blush, edema,
fever, and do not move the next articulations.

The diagnosis including, blood culture, the material tissues culture, the PCR and VSE were highly positive,
changes in the X ray and TAC, RMN.

KEY WORDS: Osteomyelitis     bone shatter



La incidencia de infección ósea en pacientes con fracturas
expuestas  de acuerdo a la clasificación de Gustillo es (8) 

- Tipo I: 0-2  %

- Tipo II:  2-7  %

- Tipo III: 10-25   %

IIIa:      7  %

IIIb:     10-50 %

IIIc:     25-50 %

En nuestra experiencia hospitalaria observamos el 0.21 %
de e osteomielitis aguda en el Servicio de Ortopedia y Trau-
matología del Hospital Carlos Andrade Marín  de estas el
90 %  es causada por estafilococo áureus coagulasa positivo,
asociado a diferentes factores como manipulación empírica,
falta de atención oportuna, secundario a fracturas expuestas
o en pacientes inmunodeprimidos.

Las infecciones óseas predominantes son crónicas debido al
tipo de cobertura en población especialmente pacientes
adultos  los cuales han sido sometidos a varios esquemas de
tratamiento quirúrgico y antibiótico, en los cuales el agente
causal predominante es el estafilococo áureus,  seguido de
patógenos nosocomiales como Pseudomona Aureuginosa,
Serratia,  infecciones poli microbianas.

CLASIFICACION:

A. Según el número de episodios

AGUDA: Casos de primera presentación y menores de dos
semanas de evolución.

SUB AGUDA: Sintomatología de infección entre 2 y 4 se-
manas. 

CRONICA: Casos en los que ya se han presentado episo-
dios de osteomielitis.

B. Según la patogénia

Osteomielitis Hematógena: 

Siembra bacterémica o sepsis que se propaga al hueso por la
corriente sanguínea, es más común en lactantes y niños,
afecta los huesos largos como el fémur y húmero, cuando la
vía de diseminación del agente etiológico es  hematógena en
el adulto se localizan generalmente a nivel de la columna
lumbar. 

El agente causal suele ser el estafilococo áureus, aunque pue-
de ser otro tipo de bacteria u organismo fúngico.

Osteomielitis por contigüidad:

Esta vía de implantación es la más frecuente en el paciente
adulto y secundaria a tratamientos quirúrgicos.

• Por implantación directa: Como resultado de una infec-
ción cercana debida a una lesión traumática, inyecciones
frecuentes, procedimientos quirúrgicos con técnicas de-
ficientes, contaminación del área quirúrgica e instru-

mental  o el uso de implantes óseos contaminados. (10-
11-12-13)

• Por infección posquirúrgica.

• Extensión de la infección  desde tejidos blandos.

• Posterior a fracturas expuestas.

Osteomielitis secundaria a enfermedad vascular: 

Especialmente como complicación de diabetes mellitus,  en
él pie diabético, o la insuficiencia arterial crónica. 

Osteomielitis secundaria a inmunodepresión: 

Asociado al virus de inmunodeficiencia humana (HIV), cola-
genopatias, diabetes mellitus, desnutrición, uso de drogas in-
muno supresoras como esteroides o agentes quimioterápicos. 

PATOGENIA:

La infección se localiza en los vasos sanguíneos óseos sinu-
soidales. La exuberante red vascular de anastomosis desde el
interior de la densa estructura ósea con los vasos sanguíneos
del periostio, también se ve afectada. Por otra parte estos ca-
nales se comunican con la estructura canalicular de las por-
ciones calcificadas del hueso que son esenciales para la nu-
trición de las células óseas.

En la etapa aguda la reacción inflamatoria se da en vasos de
pequeño calibre dentro del foco inflamatorio adoptando un
cuadro característico de:

- infiltración de neutrófilos

- edema 

- congestión vascular y 

- trombosis 

Al persistir la inflamación y tener tendencia hacia la croni-
cidad, continua el exudado neutrófilo,  pero  se  le  añaden
abundantes  linfocitos,  histiocitos  y algunas células plas-
máticas. 

La etapa crónica se acompaña de proliferación fibroblástica
la cual forma una membrana de envoltura que cierra la luz
de los vasos sanguíneos, lo que impide que la sangre llegue
a las células óseas, cesa el metabolismo normal en estas y
ocasiona  muerte celular. (14-15-1º6-17-18)

MECANISMOS  FISOPATOLOGICOS:

Las funciones esenciales del tejido óseo son:

1) Mecánica o de sostén del cuerpo.

2) Hematopoyética.

3) Metabólica. 

De ellas la función metabólica va a guardar una relación es-
trecha con la osteomielitis a través de los siguientes meca-
nismos:

• Equilibrio entre los niveles sanguíneos y las sales mine-
rales del hueso a través de la secreción de PTH, calcito-
nina y calcio. 
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• Reabsorción, por parte de los osteoclastos de la matriz
ósea mineralizada,   situación    fisiológica que se cono-
ce como osteoclasia. 

• Reabsorción de la matriz ósea mineralizada alrededor de
los osteocitos, fenómeno que recibe el nombre de osteo-
lisis osteolítica. (19-20-21-22)

CAMBIOS DE LA ESTRUCTURA OSEA  

1. - Fase de reparación.

La agresión del hueso trae como consecuencia una respues-
ta inflamatoria que de forma paralela conlleva vaso dilata-
ción intensa con liberación de sustancias vaso activas que
terminan desencadenando una osteítis. 

La osteoclasia como segundo mecanismo por el cual puede
alcanzarse la osteítis se encuentra vinculada a la acción de
los osteoclastos. 

Estos elementos celulares afectan de forma similar a la ma-
triz ósea mineralizada sufriendo un fenómeno de reabsor-
ción que se conoce como osteítis. (23) 

FASE   DE   REPARACION

ELABORACION: AUTORES

2. - Fase de necrosis    

El hueso está sometido a la acción de diferentes factores que
de forma simultánea puede actuar hasta producir necrosis y
desarrollar secuestros óseos. La acción directa de agentes
químicos o físicos, se añade el compromiso vascular que
aparece en la sífilis, la tuberculosis, donde la alteración de la
estructura de los vasos sanguíneos, como la endarteritis
obliterante, van a originar fenómenos trombóticos que

comprometen la irrigación del hueso hasta producir la ne-
crosis del mismo.

El compromiso vascular es evidente, durante los traumas
que ocasionan rupturas vasculares o tras la administración
de algunas drogas  con vasoconstrictores que al actuar sobre
la vascularización, favorecen zonas de isquemia y por consi-
guiente crean una situación favorecedora para el desarrollo
de la necrosis.

Además de los factores anteriores se debe tener en cuenta la
acción necrozante de las toxinas bacterianas, sobre todo de
microorganismos coagulasa positivo y por otro lado los fe-
nómenos exudativos, como la respuesta a la inflamación
ósea, que pueden provocar compresión de los canalículos
óseos que ante de la presión mantenida terminan compro-
metiendo la vitalidad ósea.

Los secuestros pueden ser de dimensiones variables según
la causa de la osteomielitis,  su  localización  y  el  sustrato
anatómico interesado. 23

ELABORACION: AUTORES

3. - Fase de condensación.
El organismo trata de restablecer el equilibrio alterado pro-
duciendo una vasodilatación intensa regional asociada a un
estado de hiperemia. 

Ambas respuestas favorecen la mineralización del tejido
conjuntivo intraóseo que se ve compensado por la reacción
que complementa el periostio, quien por un lado va a des-
calcificar el hueso poniendo en libertad sales cálcicas, mien-
tras que por otro transforma a este tejido conectivo intraó-
seo en un medio osificable.

Este doble mecanismo reparador por parte del hueso y el
periostio da origen a lo que se conoce con el nombre de os-
teítis condensante.

La reacción perióstica condensante denominada involucro o
cápsula secuestral que, a modo de neoformación ósea en
forma de grosero estuche, contiene el secuestro. 23-24



ELABORACION: AUTORES

CUADRO CLINICO:

Los síntomas más frecuentes de la osteomielitis incluyen:

• Fiebre (que puede ser alta cuando la osteomielitis es él
resultado de una  infección  sanguínea)

• Dolor y aumento de la sensibilidad en la zona afectada. 

• Irritabilidad.

• Anodinia.

• Edema de la  zona afectada. 

• Eritema en la zona afectada.

• Calor en la zona afectada.

• Dificultad para mover las articulaciones adyacentes.

• Dificultad para cargar peso o caminar.

• Cojera a la marcha.

• Rigidez de la espalda (cuando afecta vértebras) 25-26-27

DIAGNOSTICO:

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

• Material inflamatorio obtenido por aspiración del hue-
so y/o cultivo de tejidos  90 %. 

• Hemocultivo positivo en el 50-60%.

• Presencia de signos clásicos de osteomielitis, dolor loca-
lizado, calor, edema, impotencia funcional, contracturas
antálgicas.

• Cambios físicos de osteomielitis en Rayos X, Gamagra-
fía ósea, TAC, RMN.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

• Exámenes de sangre, incluyen los siguientes: 

Biometría hemática: 

Leucocitosis en el 40%, sin embargo si el resultado es
normal no excluye el diagnóstico.

Velocidad de sedimentación globular (VSG)

Es muy sensible pero poco específica. Al inicio aumen-
ta considerablemente, a las  3-4 semanas se normaliza en
el 25% de los casos.

Proteína C reactiva (PCR)

Examen de sangre que ayuda a detectar la presencia de
una inflamación o infección. Aumenta en las 8 primeras
horas, el pico máximo se alcanza  a los 2 días. Se norma-
liza a las dos semanas de iniciar el tratamiento.

• Aspiración con aguja o biopsia de hueso 

Se introduce una pequeña aguja en la zona anormal de
casi cualquier parte del cuerpo, guiada por técnicas de
imagen, para obtener una biopsia de tejido. Este tipo de
biopsia puede proporcionar un diagnóstico sin interven-
ción quirúrgica. (28-29-30)

• Rayos X 

La primera semana es negativa.

▲ Signos indirectos: Aumento de las partes blandas y/o
atenuación de las líneas grasas, situadas entre los
músculos. 

▲ Signos directos (7-14 días):

- Elevación del periostio.
- Formación de hueso nuevo.
- Reparación o lisis.

• Gama grafía ósea Tc 99.

Es el examen de elección.

Se observa aumento focal de captación ósea en áreas de
mayor  vascularización y actividad osteoblástica del hue-
so. A las 48 horas se puede determinar la presencia de
infarto o isquemia.  

• Tomografía computarizada (TAC)

Procedimiento para detectar secuestros, no es específico,
80% sensibilidad.

• Imagen por resonancia magnética (RMN)

Se evidencia la presencia de colecciones intra óseas y li-
sis celular, desventaja de no discriminar de afecciones
neoplásicas

• Ecografía 

Técnica que detecta engrosamiento y elevación del pe-
rióstica con zonas hipo ecoicas, profundas y superficia-
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les. Alteración en tejido blando a las 24 horas de iniciar
el cuadro clínico.
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La Diabetes Mellitus (DM)  actualmente es considerada co-
mo una pandemia y representa un problema de salud públi-
ca en todo el mundo. Las infecciones en los pies, son las
complicaciones más comunes e importantes,  propias de los
diabético de larga evolución. Estas ocurren con una gran se-
veridad y se asocian  a un aumento en el riesgo de compli-
caciones. En los pacientes con DM  debido a la utilización
de la insulina, se ha prolongado su esperanza de vida, pero
a la vez ha permitido el aparecimiento de complicaciones
asociadas a la vasculopatías, neuropatías e infecciones de las
extremidades inferiores.1-2

EPIDEMIOLOGÍA

Se considera que en Latinoamérica hay unos 40 millones de
diabéticos; en el  Ecuador se estima existen 500.000, afec-
tando de manera importante a la población mayor de  60
años, y se halla entre las diez primeras causas de morbi-mor-
talidad hospitalaria.3-5.  Las infecciones en los pies son en la
actualidad una de las causas más importante por la que los
diabéticos ingresan a nuestros hospitales ( 25% en un estu-
dio personal en el HCAM). Se calcula  que en U.S.A.  el
25% de los diabéticos tienen problemas en sus pies. Las in-
fecciones del pie  diabético se convierten en la causa princi-
pal de amputaciones no traumáticas de los miembros infe-
riores hasta en un 54%. Entre el  25-50 % de los  pies in-
fectados llevan a amputaciones menores, así como, entre el
10-40% requieren amputaciones mayores6-10.   

PATOGENESIS.

La comprensión  de la patogénesis y los mecanismos que
predisponen  a la adquisición de infecciones por parte del
diabético es fundamental para entender esta importante pa-
tología. Existen tres factores importantes: neuropatía, an-
giopatía  y en menor grado  trastornos inmunitarios que fa-
vorecerías el aparecimiento de la patología infecciosa.11

1. Neuropatía. Este tipo de trastorno afecta al  80 % de los
pacientes con pie diabético. Los problemas que causa
son:

1) Trastornos de la sensibilidad y anestesia, que favore-
cen las lesiones termo-mecánicas y que llevan a la
formación de úlceras.

2) Neuropatía motora, alterando la estabilidad  y forma
del pie. 

3) Disfunción autonómica, que lleva  a disminución de
la inervación autonómica lo que determina piel se-
ca, escamosa y quebradiza. 

4) Estas alteraciones anatómicas llevan a una  mala dis-
tribución  del peso en el pie, con aumento de la pre-
sión y predisposición a la formación de úlceras, in-
vasión bacteriana e infección.12

2. Angiopatía. La lesión vascular es una macro y microan-
giopatía que se desarrolla en  más del 50 % de los dia-
béticos con  enfermadad mayor a 10 años de evolución.
La macroangiopatía  es una aterosclerosis que afecta a
los grandes  vasos, que se presenta  de manera más ace-
lerada en los diabéticos, con el  aparecimientode calcifi-
caciones  en la capa media de las arterias de los miem-
bros inferiores. La  microangiopatía se presenta como
un engrosamiento de la membrana basal de los capilares
y  arteriolas. Estos procesos conllevan a  un trastorno de
la perfusión tisular, predisposición a la trombosis, así co-
mo una disminución de la biodisponibilidad de los fár-
macos en las zonas afectadas. 13

3. Alteración Inmunitaria. Se han detectado trastornos
desencadenados por afectación del sistema inmunitario
como alteración de la función de quimiotaxis leucocita-
ria, fagocitosis y la función bactericida. Potenciales anor-
malidades en los mecanismos de defensa de los pacientes
con DM son: 1.)Ruptura en la integridad  de la función
de barrera por parte de la piel. 2.)Anomalías en la vascu-
latura.3.)Función anormal de los PMN: movilización y
quimiotaxis, fagocitosis, muerte intracelular. 4)Posible
afectación en la función linfocitaria y monocitaria.14

FACTORES DE  RIESGO.

Existen muchos factores de riesgo para la ulceración e infec-
ción en el pie diabético:
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Neuropatía Motora Periférica. Esta desencadena anoma-
lías en la anatomía y biomecánica del pie, angulación de
los dedos, subluxación de las articulaciones metatarso-fa-
lángicas. Esto lleva aumento de la presión, formación de
callo y úlceras.

Neuropatía Periférica Sensorial. Esta anomalía lleva a la
pérdida de sensibilidad protectora,  y a la falta de  sensación
ante lesiones menores causadas por exceso de presión y  le-
siones mecánicas o térmicas.

Neuropatía periférica autonómica. Déficit de sudoración,
lo que determina sequedad y piel  quebradiza.

Deformidades neuro-osteoartropàticas. Anomalías  ana-
tómicas y biomecánicas, que llevan al aumento de presión
en la zona medio-plantar.

Insuficiencia vascular. Déficit que conduce a la falta de vi-
talidad tisular, cicatrización de  heridas, y al aporte de neu-
trófilos.

Hiperglicemia y otras alteraciones metabólicas. Estas
afectan la función inmunitaria (neutrófilos) y la cicatriza-
ción de  heridas. 

Discapacidades. Determinadas por  reducción de la capa-
cidad visual, la movilidad , amputaciones, etc..

Desadaptación conductual. Por la poca aceptación de la
enfermedad. Falta de adherencia al tratamiento, medidas de
prevención y vigilancia.

Déficits de los sistemas de  salud.  Control, vigilancia y
cuidado inadecuados. Falta de educación y cuidado del
pie.11

LA ULCERA  EN EL PIE DIABÉTICO

La úlcera neurotrófica del pie  es la causa más importante de
consulta en los diabéticos. Las úlceras  están estrechamente
relacionadas, más con la presencia de neuropatía, que con la
enfermedad vascular periférica. La  neuropatía motora exis-
tente lleva al desarrollo de deformidades que se expresan
con un incremento de la presión  plantar a nivel de las ca-
bezas de los metatarsianos. Este proceso traumático repeti-
tivo desencadena una respuesta cutánea de hiperqueratosis,
así como de inflamación y edema en los tejidos profundos
de la planta, esto desencadena en el aparecimiento  de úlce-
ras neurotróficas circulares,  predominantemente a nivel de
las cabezas del primero, segundo  y quinto metatarsianos.
La profundidad de la ulceración está limitada por un mar-
gen de callo extendiéndose en profundidad hasta las estruc-
turas tendinosas, cápsula articular y  hueso subyacente. Se
han propuesto varios sistemas de clasificación  para determi-
nar el grado de profundidad de las úlceras del diabético, así
como su gravedad clínica; Wagner  hace algunos años cate-
gorizó la  profundidad de la úlcera junto a la  presencia de
infección o la gangrena de la misma15-17

Grado 0: Ausencia de úlcera. Deformidad o hiperqueratosis

Grado 1: Ulceración superficial. Celulitis  superficial.

Grado 2: Ulcera profunda que alcanza tendones y huesos,
sin  que la infección los afecte

Grado 3: Ulcera profunda que alcanza  tendones y huesos,
con infección de los mismos.

Grado 4: Gangrena limitada a los dedos, antepie o talón.

Grado 5: Gangrena que afecta a la mayor parte del pie

Armstrong de la Universidad de Texas   categoriza la  pro-
fundidad de la úlcera y  la presencia de infección añadida
junto a la perfusión vascular de la extremidad afectada18-20:  

Profundidad

Grado 0:   Sitio pre o postulcerado que ha  curado

Grado I:   Ulcera superficial que atravieza  epidermis o der-
mis sin penetrar a planos profundos.

Grado II:  Ulcera que penetra a tendón o cápsula

Grado III: Ulcera que penetra a  hueso o articulación

Isquemia e Infección 

Estado A: Ulcera no isquémica sin infección 

Estado B: Ulcera no isquémica con infección

Estado C: Ulcera isquémica sin infección

Estado D: Ulcera isquémica con infección

INFECCIÓN EN EL PIE DIABETICO 

La infección es una complicación de las úlceras o traumatis-
mos  en el pie diabético. En el terreno isquémico del pie dia-
bético, mal oxigenado, al que llegan con dificultad los leu-
cocitos, con  un funcionalismo alterado, hace que las infec-
ciones sean más graves y de difícil tratamiento. Existe una
expresividad clínica muy variable, que va desde lesiones  su-
perficiales de la piel y uñas  hasta lesiones más graves  que
amenazan la integridad de la extremidad e incluso la vida
del paciente. No todas las úlceras neuropáticas  se hallan in-
fectadas, por lo que es importante una correcta evaluación
de los procesos  infecciones en las úlceras, para realizar un
manejo adecuado.  24-25

Diagnóstico Clínico.

El diagnóstico primordial de infección se lo define clínica-
mente con la evidencia de drenaje purulento o la presencia
de dos o más signos o síntomas de inflamación (eritema, in-
duración, dolor, edema) . Los procesos infecciosos se sospe-
chan por la  presencia de signos locales (inflamación, exuda-
ción, formaciones fistulizadas, mal olor o crepitación) aña-
didos a signos sistémicos (fiebre, escalofríos  taquicardia,
malestar general). El hemograma nos puede evidenciar leu-
cocitosis, aumento de la velocidad de sedimentación globu-
lar y la Proteína C Reactiva, sin embargo estos test no son
sensibles  ni específicos del proceso infeccioso. La  química
sanguínea nos demuestra hiperglicemia, cetosis, hiperazoe-
mia26-28. 

Las lesiones cutáneas o úlceras del pie  diabético, deber ser
evaluadas íntegramente. Es necesario la desbridación de la
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escara o el material necrótico para evaluar la profundidad de
la lesión. No olvidar la palpación ósea del fondo de la úlce-
ra con estilete metálico estéril, para diagnosticar osteomieli-
tis. Por último, para excluir la presencia de gas en los  teji-
dos blandos u osteomielitis, siempre es  necesario una radio-
grafía  simple de la zona afectada, y en caso necesario acom-
pañarlo de un estudio ecográfico de alta resolución de los te-
jidos blandos29. 

Microbiología de la Infección del Pie Diabético.

La superficie  cutánea  del cuerpo humano presenta cierta
convivencia con microorganismos bacterianos saprofitos,
no patógenos, que colonizan la misma de manera transito-
ria o permanente. La presencia de neuropatía autonómica
afecta los mecanismos de protección cutánea como seque-
dad, sensibilidad e integridad cutánea, permitiendo  que pa-
tógenos como  S. aureus o estreptococos betahemolíticos co-
lonicen la piel no intacta. La presencia y proliferación de
microorganismos patógenos en la piel afectada, desencade-
na el proceso  infeccioso con la respuesta inflamatoria se-
cundaria del huésped.  Las infecciones se limitan a los pla-
nos superficiales cuando afectan exclusivamente a la piel y
el tejido celular subcutáneo; en tanto que las infecciones son
profundas  cuando invaden las fascias,  músculos, tendones,
articulaciones o  huesos. 30-32

Microorganismos. La bacteriología de las úlceras en el pie
diabético pueden ser evidenciada por la presencia de  gér-
menes solitarios como S. aureus o Estreptococos en las  in-
fecciones superficiales o leves, a tal punto que  no se reco-
mienda en  la mayoría de estos casos el cultivo. Situación
completamente diferente  sucede en las  lesiones serias, con
úlceras profundas,  en las que los hallazgos son de  tipo po-
limicrobiano, con gérmenes tanto aeróbicos ( S. aureus, S
epidemidis,  estreptococos grupo D tipo enterococos,  baci-
los entéricos  gram negativos y P. aeruginosa.) Los gérmenes
de tipo anaerobio se hallan presentes cuando hallamos  le-
siones  necróticas y gangrenosas (Bacteroides, clostridios, es-
treptococos de tipo anaeróbico).33

Los gérmenes  más  frecuentes hallados en infecciones  del
pie  diabético  se  resumen en la  tabla No 1.

Tabla No 1   Microorganismos hallados 
en infecciones del Pie  Diabético

Aeróbicos Anaeróbicos

S aureus Cocos  gram positivos

S epidermidis Bacteroides  frágilis

Enterococcus spp Bacteroides 
melaninogenigus

Streptococcus spp Bacteroides spp

Corynebacterium spp Clostridium spp

E.coli

Klebsiella spp

Proteus mirabilis

Enterobacter spp

P. aeruginosa

Acinetobacter spp

Cultivo Bacteriano. La obtención de las muestras para
cultivos nos  permitirán la identificación del agente etio-
lógico siempre y cuando el espécimen sea obtenido y pro-
cesado adecuadamente. No  debemos olvidar la posibili-
dad muy frecuente de contaminación de las  heridas con
microorganismos que colonizan la piel, así como con gér-
menes  hospitalarios multiresistentes, lo que  favorece el
crecimiento de flora microbiana mixta. Por lo que reco-
mendamos obtener las muestras  de tejidos profundos  y
de manera aséptica durante la limpieza  quirúrgica, o a
travez de punción aspiración  sin contaminarse con la he-
rida infectada. Las muestras deben ser procesadas para
una tinción de Gram, y en cultivos tanto aeróbicos como
anaeróbicos. Por último, un estudio adecuado del anti-
biograma para los gérmenes encontrados nos permitirá
realizar una tratamiento antimicrobiano apropiado, ya
que es muy común el hallazgo de bacterias multiresisten-
tes en pacientes con úlceras crónicas previamente tratadas
con antimicrobianos o adquiridas en  unidades hospitala-
rias.34-35 

CLASIFICACIÓN CLÍNICA DE LAS INFECCIONES
DEL PIE DIABÉTICO.

Las infecciones en el Pie Diabético pueden dividirse en le-
ves o superficiales; y serias o profundas en las que hay  ame-
naza  de la integridad de la extremidad o la vida  del enfer-
mo. Estas últimas por su gravedad se las clasifica en  mode-
radas y severas, siendo el Síndrome de  Respuesta Inflama-
toria Sistémica (SRIS) el que determina su diferenciación36-

37. Tabla  No 2 y No 3

Tabla No 2. Características clínicas que definen la
gravedad de la infección del  Pie  Diabético.

Hallazgos Infecciónes Leves Infecciones Serias

Presentación Progresión lenta Aguda o rápidamente 
progresiva

Ulceración Afecta piel Penetra a tejidos 
solamente subcutáneos

Tipo de tejidos Epidermis Fascia, músculo, 
y dermis tendon, articulación, 

hueso.

Celulitis Mínima ( <2cm Extensa  o distante 
diámetro) de la úlceración

Signos locales Inflamación ligera Inflamación severa, 
crepitación ,flictenas

Control Ligeramente alterado Hiperglicemia, acidosis, 
Metabólico (hiperglicemia) azotemia, anomalía de

electrolitos.

Vasculatura Ligeramente alterada Pulsos ausentes, presión 
del pie (pulsos normales o arterial reducida en 

reducidos) tobillo o dedos.

Complicaciones Mínimas (úlcera, Gangrena,  escaras, 
existentes callos,deformidades) cuerpo extraño, abscesos, 

edema marcado
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Tabla No 3 . Clasificación clínica de las 
infecciones  en las úlceras del pie diabético.

Tipo de Características Gérmenes Causales
Infección Clínicas

Leve.
No amenaza la Ulcera superficial. Monomicrobiana
integridad de la Celulitis < de 2cm. Cocos aeróbicos 
extremidad No evidencia de Gram -positivos.

fasceitis, absceso u (S. aureus, estreptococos)
osteomielitis.  No 
isquemia. Control 
metabólico bueno.

Moderada
Amenaza la Ulcera  profunda. Polimicrobiana. 
integridad de la Celulitis >2cm. Cocos aeróbicos
extremidad. Presencia de Gram -positivos. 

abscesos u (S. aureus, estreptococos)
osteomielitis. Anaerobios estrictos.
Isquemia. Control (B fragilis).
metabólico malo. Bacilos gram negativos 

(E coli., Ps. aeruginosa).

Severa.
Amenaza la vida Ulcera  profunda, Polimicrobiana.
del paciente. características similares Microorganismos

a la anterior + similares al anterior.
Síndrome de Bacterias multiresistentes
Respuesta Inflamatoria
Sistémica . (Sepsis).

Infección Leve. Se caracteriza por la presencia de úlceras su-
perficiales que  no amenazan la integridad de la extremidad
o la vida del paciente. Son úlceras  con un proceso de  celu-
litis  menor de  2 cm de diámetro, sin  evidencia de afecta-
ción de planos profundos, control metabólico adecuado  y
bacteriológicamente son de  tipo monomicrobiana. Figura 1

Infección Moderada. Se caracteriza por  la presencia de úl-
ceras profundas que llegan a tendones, músculos y hueso,
amenazando la integridad de la extremidad del paciente.
Presencia de celulitis mayor de 2 cm de diámetro con pre-
sencia de abscesos, trayectos fístulosos. Son producidas por
gérmenes polimicrobianos (cocos aeróbicos gram positivos,
bacilos gram negativos y anaerobios estrictos) Figura 2

Infección Severa. Se caracteriza por presencia de  úlceras
profundas con características  clínicas similares a la anterior
añadida a una Respuesta Inflamatoria Sistémica, acidosis,
hiperglicemia severa o  azoemia; trastornos que llevan a  la
sepsis y amenazan la vida del paciente. Están producidas por
gérmenes polimicrobianos añadidos a microorganismos
multiresistentes. Figura 3. 

Erisipela- Celulitis

Es un proceso infeccioso superficial que se inicia a menudo
en los espacios interdigitales y  suele invadir el dorso  del
pie. Abarca  la  epidermis y la dermis, pudiendo diseminar-
se a planos profundos si no son tratadas  prontamente39. 

Diagnóstico. La presencia
de dos o más signos de in-
flamación ( eritema, calor,
dolor, induración o edema)
hacen el diagnóstico clíni-
co, en ausencia de úlcera
cutánea.18.  Figura  4.

Microbiología.  Son infec-
ciones monomicrobianas en
donde se ha identificado la
presencia de S. aureus Meti-
cilino-Sensible o S.pyogenes
(S. beta-hemolítico del gru-
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Figura 1. Infección leve

Figura 2. Infección  Moderada

Figura 3 . Infección Severa

Figura 4. Celulitis



po A). Habitualmente por lo benigno de las lesiones, cuan-
do son tratadas precozmente, no se recomiendan los culti-
vos bacterianos.19

Fascitis Necrosante 

Es una de las infecciones cutánea más importantes y peli-
grosas para la vida del diabético, ya que se asocia a un nivel
de mortalidad de casi el 40%.  La infección se inicia en la
piel, continua en tejido celular subcutáneo y se difunde a
travez de las fascias de la extremidad inferior.40

Diagnóstico. El síndrome se caracteriza por la presencia de
dolor  intenso en un terreno de lesiones  eritematosas, bu-
llosas, rojo vinosas, que afectan piel, tejidos celular subcutá-
neo y fascias. Además en la patolología gangrenosa se pue-
de apreciar mionecrosis, fácil de detectar con ecografía con-
vencional. También puede existir la presencia de  crepita-
ción u  olor pútrido por la presencia de gas que  se  eviden-
cia en imágenes radiológicas de la zona afectada. El diagnós-
tico y propuesta terapéutica debe ser inmediata, por lo que
es imperativo la evaluación por el cirujano para limpieza y
desbridamiento quirúrgico así como la administración in-
mediata de antibióticos. Se ha reportado además piomiosi-
tis  por S aureus en pacientes diabéticos con fiebre, dolor  y
edema muscular.41-42 Figura 5.

Microbiología. Es obligato-
rio la identificación del agen-
te etiológico realizando colo-
ración de Gram de la lesión,
cultivo de la misma en me-
dio aerobio y anaerobio y he-
mocultivos. Por sus caracte-
rísticas microbiológicas las
fascitis necrosantes se las ha
clasificado  en dos grupos.13

Tipo I . Polimicrobiana,
causada por una combina-
ción  de gérmenes anaero-
bios ( B fragilis o Clostri-
dium) y aerobios facultativos
(Bacilos  gram  negativos-
E.coli). Representan el 90 %

de los casos.43

Tipo II . Monomicrobiana, causada por Streptococcus Beta-
hemolítico del grupo A . Abarca el 10% de los casos.44

Osteomielitis

La osteomielitis del pie es un  problema muy serio y fre-
cuente en pacientes diabéticos, ya que genera un aumento
importante  en los gastos financieros debido a la prolonga-
da estancia hospitalaria, procedimientos  quirúrgicos repeti-
tivos y uso prolongado de  antibióticos parenterales. La os-
teomielitis u osteítis  del pie diabético,  es la  principal cau-
sa de amputación  no traumática de miembros inferiores en
los países occidentales. En nuestro medio es una  enferme-
dad subdiagnosticada, y como tal es la principal causa de re-
currencia de úlceras infectadas en  diabéticos.45

Patogénesis. Se ha demostrado que hasta en un 60% de las
úlceras infectadas en pacientes diabéticos tienen osteomieli-
tis. El principal factor de riesgo para el aparecimiento de os-
teomielitis, es la presencia de  neuropatía periférica, proce-
so que desencadena en  neuroartropatía, y ésta en osteoar-
tropatía también llamada  Enfermedad de Charcot. La in-
fección osea se produce por contiguidad de lesiones cutá-
neas profundas  hacia la cortical ( osteítis) y medular (osteo-
mielitis). 17.

Diagnóstico Clínico. Es  difícil el diagnóstico en la mayor
parte de los casos. La presencia de eritema, edema y calor en
el antepie o en un dedo de  donde se obtiene pus o fragmen-
tos óseos nos hacen sospechar en osteomielitis. Son inusua-
les los signos sistémicos y si ellos existen, nos hablan de un
proceso necrótico extenso asociado a bacterias anaerobias.
La presencia de tejido óseo en el fondo de la úlcera es muy
indicador de osteomielitis. Así como, la presencia de úlceras
mayores de 2cm2 de superficie tienen una sensibilidad de
56% y una especificidad de 92% para el diagnóstico de os-
teomielitis en comparación a  la biopsia  ósea46-47. Figura 6.

Prueba de la Sonda. Lindsay Grayson, en un estudio de
pacientes con infección que amenazaba la  extremidad, de-
muestra que la identificación del tejido óseo mediante pal-
pación con un estilete de metal en el fondo de la úlcera
(Probe-to-bone Test) tiene una sensibilidad de 66%, una es-
pecificidad de 85% y un valor predictivo positivo de  89%
en comparación al diagnóstico histológico de osteomielitis.
Esta prueba, simple y barata, tiene un gran valor  diagnós-
tico por lo que  recomendamos su uso de manera rutinaria48.

Hematología y Bioquímica. No es muy común hallar leu-
cocitosis. La Velocidad de Sedimentación Globular (VSG) y
la PCR suelen hallarse muy elevadas, mas estas pruebas no
son específicas de la infección ósea. Una VSG > de 70mm/h
se ha demostrado tener una especificidad de 100% para
diagnóstico de osteomielitis.

Imagenología. La radiología convencional tiene muy poca
sensibilidad en el diagnóstico temprano de osteomielitis, ya
que la infección ósea puede preceder a los cambios radioló-
gicos hasta en cuatro semanas al aparecimiento de lesiones
radiológicas. Sin embargo,  la presencia  de cambios radio-
lógicos subsecuentes son muy indicativos de la afectación
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Figura 5. Fascitis Necrosante

Figura 6. Osteomielitis más exposición ósea



ósea. No olvidar los  similares cambios óseos radiológicos
que produce la osteoartropatía de  Charcot. Los estudios
gammagráficos con radionúclidos son una excelente herra-
mienta en el diagnóstico de Osteomielitis. Dentro de estos
tenemos el scanning óseo con Tc99m, Gallium 67, leucocitos
marcados con Indium 111 o Tc99. Estos estudios tiene una
buena sensibilidad y una baja especificidad. En la actualidad
la Resonancia Magnética Nuclear se ha convertido en el
Gold Estándar  de los estudios de imagen con una gran sen-
sibilidad y especificidad49-51. Figuras 7, 8 y 9. 

Los porcentajes  de sensibilidad, especificidad y valor pre-
dictivo positivo de los  estudios de imagen se resumen en la
Tabla No  4.

Tabla No 4. Comparación de estudios 
de imagen para el diagnóstico de 
Osteomielitis en el Pie Diabético

Sensibilidad Especificidad Valor 
Test (%) (%) Predictivo

(Rango) (Rango) Positivo (%)

Rx 
Convencional 60 (28-93) 66 (50-92) 74-87

Scan Oseo 
Tc99m 86 (68-100) 45 (0-79) 43-87

Scan 
Leucocitos 
Indium111 89 (45-100) 78 (29-100) 75-85

RMN 99 (29-100) 83 (71-100) 50-100

Biopsia Osea. Es la piedra angular en el diagnóstico de la
infección ósea añadido al  análisis microbiológico. Se debe
tomar la  biopsia por vía percutánea guiada con fluorosco-
pia o TAC52

Microbiología. El cultivo óseo se debe realizar mediante
acceso quirúrgico o por biopsia percutánea. Los gérmenes
implicados están en estrecha relación con los hallados en las
infecciones de piel y tejidos blandos contiguos. La osteo-
mielitis del pie diabético es un proceso infeccioso polimi-
crobiano, a menudo causado por S. aureus como bacteria
predominante, pero se encuentra frecuentemente acompa-
ñado de otro tipo de microorganismos especialmente cocos
gram positivos y bacilos gram negativos aeróbicos. No hay
que olvidar la presencia de bacterias anaeróbicas hasta  en
un 40% de los casos.

TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES  DEL PIE
DIABETICO

El abordaje de un paciente diabético portador de un proce-
so infeccioso en el pie requiere una atención cuidadosa,
coordinada e integrada por un equipo profesional multidis-
ciplinario, donde  la presencia de un especialista en enfer-
medades infecciosas es indispensable. Este equipo a la vez
debe estar integrado por un internista, un endocrinólogo,
un cirujano vascular, un cirujano plástico, un traumatólogo,
un nutricionista, un fisiatra, y una enfermera especialista en
cuidado de heridas.53-54 

Tratamiento Antimicrobiano.

El principal objetivo de la  antibióticoterapia en el trata-
miento de la infección del pie diabético, es prevenir y/o de-
tener el daño colateral que el proceso infeccioso genera en
los tejidos afectados, añadido a una evaluación  quirúrgica
adecuada, junto a un óptimo control  metabólico.55-56

Necesidad  de  hospitalización. No  se  deberían  hospita-
lizar  a  los pacientes  quienes presentan  infecciones  leves
que  no  amenazan la integridad de la  extremidad o la vida
del  enfermo, basta  en ellos una pauta antimicrobiana  oral.
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Figura 7.  Radiografía simple, signos de osteomielitis 
matatarsiana y  presencia de gas en tejidos blandos

Figura 8. Resonancia Magnética Nuclear. Signos de 
osteítis e infección de tejidos blandos

Figura 9. Gammagrafía Osea. Zonas de 
hipercaptación metatarso-falángicas
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Los  pacientes  con  lesiones  moderadas, severas o  con afec-
tación  vascular importante, justifican su internación y una
inmediata  antibióticoterapia parenteral. 

Estabilizar al paciente. El manejo clínico integral es im-
portante en el abordaje de este tipo de pacientes. Es funda-
mental el manejo metabólico con restauración de líquidos y
electrolitos,  corrección de la hiperglicemia, hiperosmolari-
dad, acidosis metabólica, hiperazoemia. Los pacientes  quie-
nes  necesitan de  cirugía deben ser estabilizados lo más
pronto posible y no demorar al procedimiento quirúrgico
por más de 48 horas desde su ingreso al hospital.

Factores  que determinan la calidad del tratamiento an-
timicrobiano. Son múltiples los factores que influencian en
el tipo de antibiótico a usarse, estos son: 1.El tipo de infec-
ción: la severidad de la misma, presencia o no de osteomie-
litis, tipo de microorganismo o tratamientos antimicrobia-
nos previos. 2.El tipo de huésped: la presencia o no de aler-
gias, gastroparesia, enfermedad renal, insuficiencia arterial y
el control glicémico. 3.El tipo de antibiótico: su farmacoci-
nética, farmacodinamia, efectos colaterales y costos.57-58

Indicaciones para la  terapia antimicrobiana. Se  estima
que alrededor  del 50%  de los pacientes  que presentan una
úlcera  del  pie  diabético  son  tratados  con  antimicrobia-
nos, por  lo  que  es  importante definir  de manera  adecua-
da  la  necesidad de  su  utilización. No  se  justifica el  uso
de  antibióticos  en  úlceras no infectadas, en las  que  se
considera existir  un índice  alto  de  colonización  bacteria-
na. Este  uso inadecuado estimula el desarrollo  de  resisten-
cia  bacteriana, efectos  adversos colaterales y  aumentos  en
los  costos.

Dosis y ruta de administración. Los antibióticos deben ser
administrados inmediatamente después del diagnóstico y
luego de las  tomas microbiológicas correspondientes. Las
dosis de los antimicrobianos deben ser administradas en los

niveles  mayores tolerados y por vía parenteral, ya que la pre-
sencia de vasculopatía diabética limita la biodisponibilidad
de los mismos en el sitio de la infección. De acuerdo a la evo-
lución clínica, se puede secuenciar el antibiótico a la vía oral
con fármacos que  tengan la mejor  biodisponibilidad

Tratamiento antibiótico empírico. La  selección del anti-
biótico a utilizarse se basará en la  vía  de  administración,
el  espectro antimicrobiano, la  modificación al  tratamien-
to  específico, los  efectos adversos y la  duración  del trata-
miento. Cuando las infecciones  son leves, pequeñas y  el es-
pectro microbiológico más estrecho, una propuesta antimi-
crobiana empírica es suficiente; en tanto que, en infecciones
graves y la flora microbiológica más  diversa o resistente, se
justifica una  antibióticoterapia  específica precedida de un
tratamiento empírico racional previo. Más no debemos ol-
vidar las dificultades tecnológicas, que en nuestro entorno,
determina la  investigación microbiológica adecuada, por lo
que el pilar más importante  del tratamiento antimicrobia-
no se sustenta en una terapia empírica racional, segura, efec-
tiva y de bajo costo59-60.

Antibióticos Recomendados.  Por razones obvias, la pro-
puesta terapéutica antimicrobiana debe hacerse  de manera
empírica, con  antibióticos de amplio espectro por  vía  pa-
renteral, para luego ser  modificados, de acuerdo a los gérme-
nes hallados, a  antibióticos de  espectro más limitado y de
menor costo. Las infecciones leves y  algunas moderadas pue-
den ser tratadas  con monoterapia de espectro limitado, en
tanto que la mayor parte de las infecciones  moderadas y gra-
ves justifican una terapia antimicrobiana combinada y de más
amplio espectro. No debemos olvidar la cobertura para gér-
menes anaerobios, si las condiciones clínicas lo justificaren.

En las tablas  No 5 y No 6,  hacemos una descripción  su-
cinta de los  tratamientos recomendados, de acuerdo al tipo
de infección, el antibiótico de primera elección o alternativo,
su ruta de  administración y la duración del tratamiento61-62.

Tratamiento de Tratamiento Ruta  de Duración de Observaciones
Primera elección alternativo Administración la  terapia

Infección -Cefalosporinas de -Amp/Amox+IBL Oral 1- 2 semanas Ambulatorio
Leve. 1ra generación -Clindamicina En casos  leves
No amenaza la -Dicloxacilina -Levofloxacino antibióticos
integridad de -Cefuroxima axetil tópicos.
la  extremidad

Infección -Amp/Amox+ IBL -Ceftriaxona + Intravenosa 2-4 semanas Hospitalización.
Moderada -Ciprofloxacino Clindamicina luego secuenciar Evaluación
Amenaza la + Clindamicina -Moxifloxacino a vía Oral quirúrgica
integridad de la -Ertapenem (desbridamiento)
extremidad

Infección - ImipenemCilastatina - Vancomicina + Intravenosa 2-4 semanas Hospitalización.
Severa. + vancomicina Metronidazol + UCI.
Amenaza la vida - Piperacilina / aztreonam Evaluación
del paciente Tazobactam - Ampicilina + quirúrgica

- Amp/amox+IBL + Gentamicina+ (desbridamiento)
Aminoglucósido o Clindamicina
aztreonam

Tabla No 5. Tratamiento de las infecciones 
del Pie  Diabético según su clasificación clínica
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Tratamiento antimicrobiano específico. Ante la presencia
de hallazgos microbiológicos específicos como causales  de
los eventos infecciosos, se recomienda el secuenciar la tera-
pia antimicrobiana de amplio espectro a una específica de
espectro más limitado.63 Se  describe  en la tabla No 7.

Tabla No 7. Tratamiento antibiótico según 
microorganismo identificado.

Patógeno Antibiótico de Antibiótico
Primera Elección Alternativo

S. aureus Oxacilina, Cefalosporinas
Meticilino- dicloxacilina 1ra generación.
Sensible

S.aureus Vancomicina + Clindamicina,
Meticilin- Rifampicina cotrimoxazol,
Resistente Linezolid ciprofloxacino, 

fosfomicina

Estreptococos Penicilina G Amp/Amox,
aeróbicos macrólidos. 

Enterobacterias Amp/Amox +  Cefalosporinas 2da

IBL, quinolonas o 3ra gen.

Ps. aeruginosa Ceftazidima, ciprofloxacino,
cefepima aztreonam
Aminoglucósidos,

Bacteroides Metronidazol, clindamicina,
Amp/Amox+IBL cefoxitina

Estreptococos Penicilina G Clindamicina,
microaerófilos cefoxitina

Enterococos Ampicilina+ Vancomicina +
gentamicina Gentamicina

Aerobios+ Amp/Amox+IBL Cefalosporinas 3ra

anaerobios Ciprofloxacina+ generación  +
clindamicina Metronidazol.,
Ertapenem o 
Imipenem

Evaluación quirúrgica.

Todo paciente con infección del pie diabético debe tener
una evaluación quirúrgica integrada urgente. Esta debe ser
realizada por el Cirujano Plástico para la realización del des-
bridamiento quirúrgico, drenaje de colecciones, realizar fas-
ciotomías, excisión de tejido necrótico y las reconstruccio-
nes necesarias de los tejidos blandos. La presencia obligada
del Cirujano Vascular nos  ayuda muchísimo en el diagnós-
tico y manejo de la patología vascular del paciente infecta-
do, y si el caso fuere necesario, la revascularización de  la ex-
tremidad. En el caso de existencia de afectación ósea, la coo-
peración del Cirujano Traumatólogo es  fundamental para
el manejo de la osteomielitis, deformidades óseas y si el ca-
so lo justificase, la amputación respectiva. En síntesis, no se
puede concebir en la era moderna un abordaje del pie  dia-
bético infectado sin la presencia, cooperación y toma de de-
cisiones conjuntas y oportunas de un equipo clínico-quirúr-
gico integrado.64-69

Cuidado de la  heridas.

Las  heridas en el  manejo del pie  diabético infectado deben
ser abordadas con la colaboración de una enfermera especia-
lista en el cuidado de heridas.  De esta manera el uso adecua-
do de la  múltiple  cantidad de productos para el cuidado de
heridas van a mejorar el  proceso de  curación de las mismas.
Se debe estimular la cura  en ambiente húmedo  con los di-
versos apósitos usados apropiadamente, considerando la
conveniencia de su uso y el costo de los mismos70-72.

Tratamientos adyuvantes.

Existen muchos  reportes sobre terapias adyuvantes en el ma-
nejo de la infección del pie  diabético. Se han utilizado siste-
mas de  drenaje al vacío, sustitutos de piel,  apósitos antimi-
crobianos, y terapias con larvas estériles. De todas ellas debe-

Tratamiento de Tratamiento Ruta  de Duración de Observaciones
Primera elección alternativo Administración la  terapia

Erisipela- - Cefalosporinas de - Ampicilina/ Oral 1- 2 semanas En casos leves
Celulitis 1ra generación amoxicilina antibióticos

- Dicloxacilina + IBL tópicos
- Cefuroxima Axetil
- Levofloxacino

Fascitis - Amp/Amox + IBL -Ciprofloxacino+ Parenteral 2 semanas Fasciotomías
Necrosante - Penicilina  + -Clindamicina Gamma-globulinas

Clindamicina -Ceftriaxona+
-Ertapenem Clindamicina

Osteomielitis -Oxacilina -Ciprofloxacino+ Parenteral 4 -6 semanas * Es aconsejable
-Cefalosporinas de Rifampicina Luego Oral > 3 meses** un abordaje
1ra Gen. -Cotrimoxazol+ quirúrgico 
-Clindamicina Rifampicina temprano
-Amp/Amox+IBL -Dicloxacilina

-Cefalexina

* Ante la permanencia de tejido óseo residual infectado  viable.
** Ante la permanencia de tejido óseo residual no viable. O no intervención quirúrgica

Tabla No 6. Tratamiento de las infecciones del 
Pie  Diabético según diagnóstico anatómico



mos mencionar la importancia de la  terapia hiperbárica y
del factor estimulante de  crecimiento de colonias (G-CSF).
La  terapia  con oxígeno hiperbárico ha demostrado dismi-
nuir la incidencia de amputaciones, en tanto  que  el G-CSF
reduce la necesidad de procedimientos  quirúrgicos.73-75
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INTRODUCCION
El manejo de heridas ha sido objeto de múltiples investiga-
ciones últimamente,  hemos tenido resurgimiento de con-
ceptos y nuevos productos para el tratamiento de las mis-
mas, estos forman parte de un gran arsenal en este momen-
to por lo que es importante el conocimiento de conceptos
básicos para no caer en el marketing publicitario y raciona-
lizar el manejo de las mismas. 

FISIOPATOLOGIA
La curación de las heridas es un evento primordialmente ce-
lular, la participación de células como macrófagos, neutró-
filos, monocitos, fibroblastos y células endoteliales están
completamente establecidos, estas células están a su vez re-
guladas por una serie de mediadores los que establecen im-
portantes relaciones entre sí, y dirigen procesos como qui-
miotaxis, fagocitosis, epitelizacion, síntesis de colágeno y
contracción de la herida.  Para el manejo correcto de las he-

ridas debemos preguntarnos que debemos hacer para favo-
recer y optimizar estos procesos naturales. 

Aunque la mayoría de las heridas pueden llegar a la curación
espontanea la intervención nuestra en su proceso enten-
diéndolo como tal puede evitar complicaciones y hasta
acortar el tiempo de curación de las mismas.

No es objetivo del presente protocolo hacer una revisión ex-
haustiva de los eventos moleculares y celulares de la curación
de las heridas pero si aclarar conceptos básicos.  Hay que par-
tir de que una solución de continuidad en la piel desencadena
de inicio la cascada de coagulación con formación coagulo y
de un liquido inflamatorio rico en proteínas que es propicio
para la migración celular esto es el inicio de la primera fase de
curación de las heridas ( secretoria o exudativa), los primeros
en llegar son los macrófagos y los neutrófilos atraídos por es-
tos por factores quimiotácticos liberados de las plaquetas que
estuvieron envueltas en la hemostasis primaria.  En el estadio
primario el neutrófilo juega un papel muy importante ya que
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RESUMEN:
La presente revisión trata de fijar conductas en lo referente al manejo de heridas de acuerdo a una revisión bi-
bliográfica de los últimos avances en biología molecular y citología sobre este tema.  Debemos estar familiari-
zados con este manejo para no caer en manejos caducos desde hace tiempo o perjudiciales para nuestro pacien-
te.  Se sabe que la célula vital en la cicatrización es el macrófago, este por medio de citoquinas media todas las
reacciones inflamatorias.  Nuestra intervención por lo tanto estará encaminada a facilitar la acción de ésta cé-
lula, promoviendo por ejemplo humedad, temperatura adecuada, desbridando tejidos muertos, controlando
infección, etc.  No se deberá usar por lo tanto sustancias tóxicas como antisépticos (savlon, povidine, alcohol)
que matan al macrófago y no promueven granulación.  Se divide a las heridas de una manera fácil en rojas,
amarillas o negras, cada una de las cuales tiene un tipo de acción a realizar.  Hacemos  también una revisión
de los apósitos mas usados y como deben ser utilizados dependiendo del tipo de heridas.  Esperamos que esta
revisión pueda acogerse como un protocolo que pueda usarse en todos nuestros servicios y que pueda estanda-
rizarse para bien de nuestros pacientes.

SUMMARY
The present review tries to promote actions concerning wound management accordingly to the latest investi-
gations in molecular biology and cytology on the subject.  We must be familiar with the management to avoid
old and wrong techniques.  It´s known that the primary cell in wound repairing is the macrophagus, this cell
mediates all inflammatory responses by liberating citokynes.  Our intervention then will be focused to facili-
tate this cell´s action, promoting humidity, correct temperature, cleaning detritus, controlling infection, etc.
Therefore toxic substances such as antiseptics (savlon, povidine, alcohol) will not be used because they kill the
macrophagus and interfere with cicatrization.   The wounds can easily be divided into three groups: red, ye-
llow and black, each one of them have different actions to perform.  We also review the most used bandages
and how they should be placed according to the kind of wound.  We hope that this review will be adopted as
protocol to be used in all our departments as gold standard for the sake of our patients.



fagocita bacterias y detritus que se encuentran al inicio en una
herida, cuando la herida no esta infectada esta célula no influ-
ye mucho en la curación ulterior de la misma.  El macrófago
en cambio si es muy importante por ser la célula regulatoria
del proceso, además de cumplir con las funciones de limpieza
del neutrófilo, promueve la angiogénesis a nivel de la herida,
vital en el tejido de granulación que se va a formar, también
promueve la migración de fibroblastos por medio de la IL1
con la consiguiente síntesis de colágeno.  El macrófago esta
presente en las heridas por muchas semanas y en las heridas
crónicas hasta muchos meses.   Luego se produce la migración
de las células epiteliales, en una herida limpia a las 24 o 48 hs,
estas células avanzan desde los bordes de la herida hasta encon-
trar otra superficie epitelial.  La profundidad de la herida en
cambio es reparado por los fibroblastos acción que toma lugar
en la segunda fase de la curación (fibroblastica o proliferativa),
estos son movidos por factores quimiotacticos del macrófago
y empiezan la síntesis de colágeno apenas las células anteriores
han realizado el desbridamiento y limpieza de la zona.  La ma-
triz formada por colágeno y fibronectina favorece la migración
de las células epiteliales sobre esta para completar el cierre de
la herida.  Los míofibroblastos que son una forma especializa-
da de fibroblastos son responsables de la siguiente fase la de
contracción, como son células que se comportan como fibra
muscular lisa causan contracción de los bordes de la herida pa-
ra disminuir el espacio de epitelización.  En la ultima fase en
cambio actúan las células epiteliales que promueven la forma-
ción de nuevos vasos sanguíneos que a su vez causan un ade-
cuado intercambio de matriz extracelular y la consiguiente re-
modelación del tejido.

FACTORES QUE INFLUYEN EL LOS 
EVENTOS CELULARES
El entendimiento de estos factores nos permite preverlos pa-
ra el manejo de nuestras curaciones y mejorar las reacciones
y procesos en el interior de la herida

HUMEDAD.-  múltiples estudios han demostrado que es-
te factor acelera la epitelizacion y la curación de las heridas,
estudios en piel porcina demuestran que hubo 90% mas de
macrófagos en las heridas húmedas que en las secas, al ter-
cer día de evaluación, sugiriendo que la humedad es muy
beneficiosa en la primera etapa de la inflamación,  y que es-
ta la acelera, también la fase de angiogénesis, y epitelizacion
de la herida disminuyen en tiempo.   

La humedad en la herida crea un ambiente favorable para
los procesos de reparación, esto podría explicar la eficacia de
los apósitos oclusivos. 

TEMPERATURA.- la vasoconstricción generada por el frío
o los cambios bruscos de temperatura decrecen la velocidad
de curación de la herida, en cambio esta demostrado que al-
rededor de 30 grados la curación se acorta.  Los apósitos ce-
rrados también tiene la ventaja de mantener la temperatura.

GRADIENTE ELECTRICO.-  este gradiente esta demos-
trado que acelera la migración de las células epidérmicas,
cuando los bordes de la herida estas secos, o hay tejido ne-
crótico, este gradiente se pierde y no se produce adecuada
migración.

INFECCION.-  aquí hay que distinguir entre colonización
e infección por bacterias, esto esta en relación con el núme-
ro de las mismas y su potencial patógeno,  se dice que 10 a
la 5 bacterias por gramo de tejido es el limite para infección,
en cambio que volúmenes menores  mas bien estimulan la
epitelizacion, 

SISTEMA INMUNE.- se sabe que la inmunocompetencia
es clave en los procesos de curación de heridas no solo por
el aporte celular en número sino también en los factores hu-
morales y quimiotácticos que hace la migración celular.

EDEMA.-  el edema causa vasoconstricción y de hecho po-
bre circulación retrasando la curación por eso se recomien-
da mejorar el retorno venoso del área afectada elevando el
miembro con edema por ejemplo.

HEMATOMA.- constituye un excelente medio de cultivo
para las bacterias y causa un espacio muerto que no permi-
te la adecuada curación.

CUERPOS EXTRAÑOS Y NECROSIS.- si se deja mate-
rial extraño o necrótico en la herida habrá mas demanda de
células fagocitadoras y el proceso se detendrá hasta que la
superficie este limpia, por eso el correcto desbridamiento de
la zona es crucial para acortar el tiempo de cicatrización.

OXIGENACION.- clave para los procesos celulares se re-
quiere no solo buena ventilación, sino adecuada liberación
a los tejidos, proceso que se encuentra disminuido en pa-
cientes diabéticos, arterioscleróticos, vasculitis, tejidos irra-
diados, entre otros.

REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES.- factores co-
mo hipoproteinemia, y déficit vitamínicos sobre todo de vi-
taminas C,A, y B pueden decrecer el proceso de curación
por su intervención en los procesos celulares, el zinc y el hie-
rro dentro de los minerales también son importantes por
ejemplo como adyuvantes a combatir la infección local.

IDENTIFICACION DEL TIPO DE HERIDAS
La identificación del tipo de heridas es importante para sa-
ber identificar en que fase esta y nuestra posible interven-
ción.  Hay que realizar una adecuada historia de el tiempo,
el mecanismo del trauma, antecedentes de enfermedades,
ambiente donde ocurrió el trauma, el tamaño de la herida,
profundidad, forma, edema, hematoma, secreción.  Facto-
res estos que determinaran nuestra conducta inicial

Existe una descripción de las heridas sencilla que se basa en
el color de las mismas y que nos parece adecuadas con fines
didácticos y además por que permite la curación de las mis-
mas dependiendo de cada caso.

CLASIFICACION DE LAS HERIDAS Y CURACION
Cada herida según la clasificación se curará de distintas ma-
neras, pero hay procedimientos que son comunes a todas y
que forman parte de la logistica de las curaciones y los des-
cribimos paso a paso a continuación:

• Reunir el material que se va ha utilizar

• Lavarse minuciosamente las manos

• Explicar el procedimiento al paciente 

• Colocarse mascarilla, mandil y guantes de manejo no es-
tériles para retirar las vendas que cubre los apósitos
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• Eliminar los guantes, vendajes y apósitos, la parte con-
taminada hacia dentro en fundas plástica y selladas para
evitar la propagación aérea de microorganismos, en es-
tas fundas no deberán ir líquidos   

• Lavarse las manos nuevamente

• Colocarse los guantes estériles para el manejo de  equi-
pos y material, para la curación.

• Utilizar una gasa limpia en cada pasada  de arriba hacia
abajo y del centro  hacia afuera 

• En el recipiente que van los desechos líquidos previa-
mente se debe colocar solución de Cidex, Peroxido de
hidrógeno o Virkon.

• Mantener el  equipo y material de curación individual
cuando el  paciente va ha ser curado en la habitación

• No debe circular por todas las habitaciones el coche de
curaciones, se debe utilizar un área específica para este
procedimiento. Con el fin de no propagar los microor-
ganismos de un paciente a otro

• Lavarse las mano entre  cada paciente.

Una vez tomados en cuenta estas normas básicas se procede
a la curación dependiendo del tipo de herida de la siguien-
te manera:

HERIDAS ROJAS (fig. 1).-  son las heridas no infectadas,
con bordes definidos, tejido de granulación, ejemplos son las
heridas que se dejan para que cierren por segunda intención
o las zonas donadoras de injertos, estas heridas están en fase

de curación espon-
tanea.  La apropia-
da terapia para es-
tas heridas es la
protección, mante-
ner la humedad del
medio, proteger el
nuevo tejido de
granulación.

Estas se deben cu-
rar con irrigación de lactato ringer o solución salina, sin rea-
lizar raspado o desbridamiento, no se deben usar antisépticos,
se puede cubrir la herida con un ungüento como sulfadiazina
de plata o bacitracina y cubrir con apósitos semioclusivos u
oclusivos y revisar en 48 o 72 horas.

HERIDAS AMARILLAS (fig 2).-esta es la herida que tie-
ne secreción, pus, algo de tejido necrótico, cuando esta co-
lonizado por P. Aeruginosa toma una coloración verdosa, y
olor característico, la actividad de los macrófagos esta en su
pico máximo para tratar de controlar la infección.

El tratamiento de estas heridas debe ser el desbridamiento de
el tejido necrótico , deben ser lavadas agresivamente, irriga-
das, no se deben usar antisépticos ya que estos disminuyen la
actividad de los macrófagos y hasta los eliminan, se puede
usar una crema tópica bactericida como sulfadiazina de plata
o bacitracina, colocar un apósito que puede recoger la secre-
ción y volverse húmeda y cerrar con apósitos semioclusivos.

HERIDAS NEGRAS (fig 3).- estas demuestran una esca-
ra tejido necrótico, el tejido necrótico de la escara impide

la migración celular y la proliferación  celular por un me-
canismo de bloqueo físico de las mismas, y provee el medio
para la colonización bacteriana.  Este tejido debe ser remo-
vido quirúrgicamente, enzimáticamente o mecánicamente
, hasta convertirla en una herida amarilla, puede que se ne-
cesite ungüentos antibióticos para prevenir sobrecreci-
miento bacteriano, y luego seguir curaciones como en he-
rida amarilla.

ANTISEPTICOS
Los vamos a revisar por que muchas de las veces son los mas
usados en tratamiento de heridas, la mayoría de antisépticos
son tóxicos y destruyen la pared celular, el povidine, el sav-
lon, alcohol, mertiolate, violeta de genciana, formaldehido
y agua oxigenada además de dañar la pared de las células cir-
cundantes, matan al macrófago que es el que nos permite
un adecuado proceso de curación.

Una frase famosa pero no por eso menos cierta descrita por
Branemark dice que "la única sustancia que se puede colo-
car en una herida es la que pueda ser puesta sin problema
en el ojo del médico".

Las únicas sustancias que se pueden usar son antibióticos
tópicos como sulfadiazina de plata, bacitracina, neomicina,
neosporina,  polimixina, y existen también en el mercado
combinaciones que si se han usado con buenos resultados.
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Ilustración 1 HERIDA ROJA

Ilustración 2 HERIDA AMARILLA

Ilustración 3 HERIDA NEGRA



COBERTURA
Los apósitos se han usado durante siglos para proteger la he-
rida del medio externo actuando como una barrera física,
que retiene calor y humedad, absorbe secreciones, y aísla las
bacterias y productos del ambiente exterior.

Los apósitos tiene diferentes funciones:

- Proteger la herida y absorber humedad
- Absorber exudado y su olor
- Desbridar la herida
- Proporcionar una superficie de contacto
- Influir sobre la percepción del dolor
- Aguantar la herida

Actualmente existen muchas marcas comerciales con distintas
propiedades cada uno por lo que hay que tener un conoci-
miento apropiado de las mismas para su correcta utilización.
Antes de escoger un apósito se ha de determinar que es los que
mas le conviene a la herida, teniendo en cuenta la clasificación
previamente descrita, también debe influir el costo, el tamaño,
comodidad y aceptabilidad del apósito para promover su uso.

Para las heridas suturadas por ejemplo se utilizan apósitos
simples, con unas propiedades de adherencia e hidratación
no demasiado importantes, las películas trasparentes de po-
liuretano o polietileno son permeables al vapor de agua y
oxígeno,  pero no al agua ni a las bacterias.

Para las heridas limpias y amarillas se pueden usar apósitos
hidrocoloides, en vendaje oclusivo o semioclusivo, estos
apósitos has sido diseñados para no tocarlos durante días,
esto causa preocupación por la aparición de sobrecrecimien-
to bacteriano e infección debajo del apósito, en un estudio
en 1987 se mostró el sobrecrecimiento de bacterias comen-
sales de la piel en condiciones oclusivas, los estudios clínicos
siguientes no mostraron que esto aumente infección o ries-
go de la misma en el área.

Los apósitos ayudan a mantener la humedad en la herida,
si esta descubierta se produce una desecación y una capa de
células muertas llamada costra, debajo de esta que actúa co-
mo un apósito oclusivo empieza el proceso de curación de
la misma.

Los hidrocoloides y los alginatos actúan para formar un gel
líquido en el exterior de la herida. Ya que tiene un políme-
ro altamente hidrosoluble, cuando la capacidad de absor-
ción de este compuesto es sobrepasada por la secreción de la
herida se produce fuga de líquido del apósito, y hay que
cambiarlo.  En 1962 Winter demostró que las heridas cu-
biertas cicatrizan mas rápido que las descubiertas.  

El apósito oclusivo también tiene la ventaja de permitir la
deambulación del paciente, su pronta rehabilitación, no de-
jan la salida de material de mal olor que podría causar ma-
lestar social al paciente, y disminuyen el dolor de la herida
por que cubren la zona de perdida de continuidad comple-
tamente y tapan los corpúsculos sensores del dolor.

Tradicionalmente el uso de gasas y solución salina causaban
un desbridamiento mecánico de las mismas, pero esto era
muy doloroso en incomodo para el paciente, con los hidro-
coloides se produce desbridamiento por autólisis de las cé-

lulas y limpieza por parte del macrófago proceso que como
vimos en la fisiopatología es muy parecido a la reacción nor-
mal de la herida.

Se puede si se considera necesario dejar sustancia antibacteria-
na como las antes descritas entre el apósito y la herida aunque
esto podría aumentar la secreción, y no nos podríamos perca-
tar de reacciones indeseables de los ungüentos como alergias.

Una de las desventajas principales de los apósitos hidroco-
loides es el costo de los mismos, pero teniendo en cuenta
que la curación se puede realizar cada 3 o cuatro días esta
desventaja disminuye considerablemente.

En el caso de no tener apósitos oclusivos de hidrocoloide
que es lo ideal se puede cubrir la herida con gasa vaselinada
para evitar desecación y  gasa húmeda encima, luego gasa se-
ca, estos apósitos tienen la desventaja que tendrían que ser
cambiados todos los días.

CONCLUSION

Esta revisión pretende instaurar nuevas conductas en lo que
respecta a curaciones, echar al balde formas de curar que se
han demostrado caducas y hasta peligrosas, y que además las
curaciones no sean exclusividad de el medico especialista, si-
no de todo el personal de salud se sienta capacitado para ha-
cerlo con las guías básicas presentadas.

También es importante recalcar que no tratamos heridas, si-
no pacientes y que de eso dependerá la verdadera curación de
las mismas, controlando su estado clínico, patologías subya-
centes y hasta estado de ánimo, factores que indudablemen-
te influyen el curso acelerado o lento de la curación final.

Esperamos que este protocolo que al momento se usa en
nuestro servicio se pueda estandarizar para uso en todo los
departamentos del Hospital  y de esa forma dar una aten-
ción uniforme y de calidad a nuestros pacientes acorde al
manejo a nivel mundial.
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CASOS 
CLINICOS
CASOS 

CLINICOS

En 1980 se reportó el primer implante de un desfibrilador
automático (DAI) en un ser humano para el tratamiento de
arritmias ventriculares malignas 1. Desde entonces, las indi-
caciones de estos dispositivos se han ampliado, así como el
número de implantes alrededor del mundo, beneficiando no
solo a pacientes sobrevivientes de muerte súbita sino tam-
bién a aquellos en riesgo de sufrirla2 . En nuestro país, sin
embargo, limitaciones principalmente económicas han im-
pedido seguir los lineamientos de los consensos internacio-
nales para profilaxis primaria y secundaria de muerte súbita.
Nosotros presentamos aquí el caso de una paciente portado-
ra de taquicardia ventricular quien recibió el primer DAI bi-
cameral implantado en el Hospital Carlos Andrade Marín.

Presentación del caso

Se trata de una paciente de sexo femenino, 56 años de edad,
procedente de la ciudad de Guayaquil, sin antecedentes fa-
miliares o personales de significación.  Su padecimiento se
inició diez años atrás, manifestándose por palpitaciones y
mareo, por los que requirió atención en varias oportunida-
des en servicios de emergencia donde, fue cardiovertida eléc-
tricamente en algunas ocasiones.  Tras una primera evalua-
ción en otra institución, se le diagnosticó taquicardia ventri-
cular y recibió amiodarona por seis años, con lo que dismi-
nuyeron, pero no desaparecieron, las crisis.  Este tratamien-
to fue suspendido al evidenciarse un hipotiroidismo en con-

troles laboratoriales, reapareciendo los síntomas.  En agosto
del 2002 fue realizada una tentativa de ablación por radio-
frecuencia de la taquicardia ventricular, que fracasó al evi-
denciarse múltiples morfologías. Se inicia, entonces, trata-
miento empírico con sotalol, con el cual permanece un año
sin recurrencias.  A inicios del presente año vuelve a presen-
tar palpitaciones y en abril sufre una crisis con severo com-
promiso hemodinámico, tras la cual es referida al Hospital
Carlos Andrade Marín, en donde se realizamos una primera
evaluación tendiente a demostrar la presencia de cardiopatía
estructural.  El examen físico inicial no mostró ningún signo
patológico, así como tampoco la evaluación de laboratorio,
incluyendo serología para Chagas que fue negativa. El elec-
trocardiograma presentó signos de crecimiento ventricular
izquierdo e inversión simétrica de la onda T en todas las de-
rivaciones. En el monitoreo Holter de 24 horas se encontra-
ron extrasístoles ventriculares polimórficos, frecuentes, aisla-
dos y en pares.  En el ecocardiograma se reportó hipertrofia
ventricular izquierda difusa y disminución moderada de la
contractilidad global.  En el estudio hemodinámico se en-
contraron presiones intracavitarias izquierdas y derechas nor-
males, y la coronariografía no reveló lesiones intracoronarias;
en la ventriculografía izquierda se observó acinesia anteroba-
sal e inferobasal, con contracción normal apenas de la punta
del ventrículo, lo que por planimetría se reflejó en una frac-
ción de eyección de 0,31. Figura 1  
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RESUMEN:
Los desfibriladores automáticos implantables (DAI) son, en nuestros días, elementos indispensables para el tra-
tamiento eficaz de arritmias ventriculares malignas.  Nosotros describimos aquí, el caso de la primera pacien-
te, portadora de taquicardia ventricular, tratada con uno de estos dispositivos en el Hospital Carlos Andrade
Marín de la ciudad de Quito.  Revisamos el funcionamiento de los DAI y sus actuales indicaciones.

SUMMARY:
Automatic cardiac defibrillators are, nowadays, essential tools for the management of malignant ventricular
arrhythmias. Here, we describe, the first implant of such device in a woman with diagnosis of ventricular
tachycardia, performed in the Carlos Andrade Marín Hospital of Quito. We review the functioning of these
devices and its actual indications. 



Con estos antecedentes se indica un DAI con estimulación
bicameral.  Quince días antes de la fecha programada para
el implante, la paciente fue hospitalizada para retirar la me-
dicación antiarrítmica y una semana después, encontrándo-

se en reposo presenta un episodio de taquicardia ventricular
asociada a hipotensión, sometiéndosela a cardioversión eléc-
trica. Figura 2 

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen III   Nº 6   Julio - Diciembre del 2004

DESFIBRILADOR AUTOMÁTICO IMPLANTABLE PARA 
EL TRATAMIENTO DE ARRITMIAS VENTRICULARES ...

238

Figura 2
Taquicardia ventricular espontánea durante hospitalización. Obsérvese un latido de fusión en la derivación V3.

Figura 1
Ventriculograma izquierdo en proyección oblicua anterior derecha, en diástole (recuadro superior izquierdo) y sístole (recuadro su-
perior derecho), con cálculo de la fracción de eyección por planimetría (recuadro inferior derecho). Obsérvese las zonas acinéticas
en la base de las paredes anterior e inferior. LV RAO: ventrículo izquierdo en oblicua anterior derecha. EDV: volumen diastólico

final. ESV: volumen sistólico final. SV: volumen sistólico. EF: fracción de eyección.



El implante fue realizado al completar quince días sin medi-
cación antiarrítmica. El dispositivo, un DAI marca St. Jude
Medical, modelo Atlas DR V-240, con peso de 76 g y 37
cm3, tiene capacidad de monitorear y tratar taquiarritmias
ventriculares, estimular las cámaras cardíacas derechas en for-
ma secuencial o sincrónica y posee un sensor para respuesta
de frecuencia (DDDR). El procedimiento se inició con la pa-
ciente en ayunas, bajo anestesia local, en la región subclavia
izquierda, por punción de la vena subclavia, se pasó un cable
electrodo modelo Riata 1581, de 65 cm. cuadripolar, de fija-
ción activa, con dilución de esteroides, provisto de dos elec-
trodos de desfibrilación, diseñado para proveer sensado bipo-
lar de  frecuencia  y liberar choques de alta energía para tera-
pia  de cardioversión o desfibrilación. El cable se avanzó con
guía fluoroscópica, a través de un introductor Peel Away 9F,
y se posicionó en el ápex del ventrículo derecho, en donde se
fijó mediante su hélix retráctil, verificándose su adecuada ubi-
cación mediante las medidas de la amplitud de la onda R y el
umbral de estimulación.  Por venopunción independiente de
la subclavia izquierda, se posicionó un cable electrodo auricu-
lar modelo Tendril SDX 1688T, en la orejuela auricular dere-
cha, mediante la técnica convencional, obteniéndose las me-
didas correspondientes de detección y estimulación.  Tras
confeccionar el bolsillo subcutáneo, el generador se conectó a
los cables ya fijados y se situó en su posición definitiva. 

Se procedió entonces a las pruebas de desfibrilación utilizan-
do la programadora 3510 de SJM.  Se interrogó al dispositi-
vo y se verificaron en tiempo real los umbrales de estimula-
ción auricular y ventricular, así como la amplitud de las se-
ñales de ambas cámaras cardíacas.  Se anestesió a la paciente
para iniciar las pruebas de desfibrilación.  Se midió inicial-
mente la impedancia del electrodo de alto voltaje y, tras con-
figurar los parámetros de detección y las terapias de conver-
sión, se realizó estimulación ventricular rápida para inducir
taquicardia ventricular. Figura 3 La taquicardia fue reconoci-
da y resuelta eficazmente por el dispositivo, procediéndose
enseguida a la inducción de fibrilación ventricular, que fue
identificada y tratada con éxito con una descarga de 15 J del
DAI (mínima energía ensayada) 3, dándose por terminado el
implante tras el cierre de los planos superficiales. Figura 4

Treinta y seis horas después del implante, la paciente pre-
senta en forma espontánea episodios recurrentes de taqui-
cardia ventricular, identificados y tratados adecuadamente
por el DAI, sin embargo, esto obligó a iniciar una infusión
de amiodarona para evitar las repetidas descargas, en extre-
mo desagradables para la paciente. Hacia el quinto día pos-
terior al implante, se produce la estabilización eléctrica pu-
diendo recibir el alta definitiva.

Discusión

Los DAI se han convertido en los últimos años en herra-
mientas indispensables para el manejo de las taquiarritmias
ventriculares malignas.4

Inicialmente el procedimiento para su implantación era
muy complejo, requiriéndose de una toracotomía para la
colocación de parches-electrodo epicárdicos para desfibrila-
ción y detección, además, los voluminosos generadores eran

colocados a nivel abdominal. Actualmente la técnica de im-
plantación se ha simplificado mucho, gracias a la evolución
de los dispositivos.  Su tamaño se ha reducido, bordeando
al momento los 70 g, lo cual permite un implante pectoral
subcutáneo o submuscular, sin que por ello hayan disminui-
do sus capacidades, todo lo contrario, poseen las mismas
funciones para estimulación antibradicardia de los marcapa-
sos más evolucionados, incluyendo la resincronización car-
díaca. Figura 5 El cable de desfibrilación y detección es úni-
co. Lleva dos electrodos enrollados de gran superficie, uno
distal para el ápex ventricular derecho y otro proximal que
se ubica en la vena cava superior, que se utilizan para la li-
beración de las descargas de alta energía. Integrados en su
estructura van dos electrodos convencionales, iguales a los
del un cable electrodo de marcapaso, que sirven para detec-
ción, estimulación antibradicardia y antitaquicardia. Su diá-
metro se ha reducido sustancialmente. Inicialmente se re-
querían introductores 14F y actualmente es posible colocar-
los a través de introductores 8F, semejantes a los utilizados
en el implante de electrodos de marcapaso.

Los DAI actuales están diseñados para diagnosticar arrit-
mias ventriculares, diferenciándolas, con alta confiabilidad,
de otros ritmos como las arritmias supraventriculares y el
ritmo sinusal;  una vez hecho y confirmado el diagnóstico
se pueden liberar no solo una, sino varias terapias en forma
escalonada.

El diagnóstico se basa en la detección, a través de los elec-
trodos integrados en el cable, de la actividad eléctrica ven-
tricular y auricular, representada en forma de electrogra-
mas.   El criterio inicial de diagnóstico que utilizan todos
los desfibriladores para discriminar una arritmia ventricu-
lar es la frecuencia de los electrogramas ventriculares, la
cual es programable, pudiendo definirse en base a ella, zo-
nas que pueden recibir distintas formas y secuencias de te-
rapia;  por ejemplo, una zona de taquicardia definida entre
150 y 170 ciclos por minuto, puede desencadenar inicial-
mente una o varias tentativas de reversión mediante esti-
mulación antitaquicardia, sino hubiera respuesta, un cho-
que de baja energía, seguido de un choque de alta energía
sino hubiera reversión con el anterior;  adicionalmente, en
este mismo paciente se podría programar otra zona con lí-
mites de frecuencia mayores, para la cual la respuesta des-
de el inicio serían choques de alta energía.  A partir del cri-
terio de frecuencia se incorporan otros, para mejorar la ca-
pacidad de discriminación del ritmo, como el criterio de
comienzo súbito para diferenciar entre taquicardia ventri-
cular, que suele tener un inicio súbito, y taquicardia sinu-
sal que tiene una aparición progresiva.  El criterio de esta-
bilidad trata de distinguir episodios de fibrilación auricular
con respuesta ventricular alta, en los que el R-R tiene cier-
ta variación, de la taquicardia ventricular en la que los ci-
clos son regulares.  Con la incorporación del cable auricu-
lar, se pueden obtener electrogramas auriculares que al ser
comparados con los ventriculares, le permiten al dispositi-
vo determinar la relación VA, esto es, si el número de elec-
trogramas ventriculares es mayor al de auriculares como en
la taquicardia ventricular o viceversa en las taquicardias au-
riculares.  Finalmente, se incorpora un criterio de morfolo-
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Figura 3
Registro de la prueba de conversión almacenado en DAI. La estimulación en ráfaga inicia una taquicardia ventricular, 

los asteriscos en el registro inferior marcan los electrogramas ventriculares con frecuencia de 145 lpm, disociados de los 
electrogramas auriculares (círculos azules) del registro superior, iniciándose la detección de una taquicardia por el dispositivo (T).
Tras confirmarla, se inicia una Terapia de Conversión (ATP) mediante una salva de estímulos lanzada por el DAI, que en forma

exitosa termina con la taquicardia

Figura 4
Registro de la prueba de desfibrilación almacenado en DAI. Una ráfaga liberada por el dispositivo inicia una fibrilación

ventricular. Los rombos en la parte superior marcan el inicio de una taquiarritmia ventricular rápida, con frecuencia de 210 lpm,
identificada como fibrilación ventricular (F). A los pocos segundos se observa la desorganización de los electrogramas que caracteriza
a una verdadera FV (rombos inferiores), desencadenándose la liberación del choque de alta energía, que reestablece el ritmo sinusal.



gía que analiza la apariencia de los electrogramas locales
durante la despolarización normal, para diferenciarlos de la
despolarización aberrante durante una arritmia ventricu-
lar.5,6,7 Una vez que la terapia es liberada el DAI verifica,
aplicando los criterios, si se ha restablecido el ritmo sinu-
sal, o si, por el contrario, la arritmia persiste, en cuyo caso
se seguirán sucediendo las terapias programadas. 

Las arritmias ventriculares, como hemos dicho, pueden ser
susceptibles al tratamiento con estimulación eléctrica pro-
gramada (trenes de impulsos, rampas, etc.) o por descargas
de baja o alta energía.  Hoy por hoy, los DAI disponen de
varias formas de estimulación antitaquicardia, modalidad
que puede convertir al ritmo sinusal un elevadísimo por-
centaje de taquicardias ventriculares 8, 9, permitiendo ahorro
de energía y evitando la incomodidad que las descargas
causan a los pacientes.  Los estímulos pueden suministrar-
se en forma de trenes o rampas.  El número de estímulos
en cada tren es programable, así como el porcentaje de
acortamiento de las rampas y el intervalo de acoplamiento
al ciclo de la taquicardia, permitiendo que la terapia se
adapte a la frecuencia de la taquicardia.  El número de in-
tentos es también programable y se incorporan algoritmos
que permiten el paso a formas de terapia más agresivas, en
caso de aceleramiento de la taquicardia o conversión a fi-
brilación ventricular.

La terapia de desfibrilación requiere de la emisión de descar-
gas de corriente continua, las cuales se almacenan en los
condensadores del DAI.  Actualmente se puede seleccionar
la forma de la onda de choque, prefiriéndose la bifásica,
porque ha demostrado su mayor eficacia al reducir los um-
brales de desfibrilación en alrededor del 30%, cuando com-
parados con choques de onda monofásicos 10.  También se
puede programar la polaridad en la que se libera la descar-
ga, por ejemplo, entre el electrodo distal y el proximal, en

forma invertida, o incluyendo a la carcasa del generador co-
mo electrodo activo.  Con estas modalidades se consiguen
umbrales de desfibrilación efectivos para más del 95% de
los pacientes 11.  Sin embargo, cuando los requerimientos de
energía son excesivamente elevados, se pueden usar electro-
dos adicionales, en forma de parches subcutáneos de amplia
superficie, con los que se solventan los problemas de ener-

gía en los casos restantes 12.

Los modernos DAI, además, incor-
poran una tecnología que permite
guardar información fundamental
para conocer la evolución de los pa-
cientes en el tiempo.  La memoria
del generador proporciona un regis-
tro de los datos del paciente, conta-
dores de eventos de estimulación,
detección, terapias suministradas y
su historia, que incluye el registro
de los electrogramas almacenados
previos y posteriores a cada evento,
los intervalos RR, tiempos de detec-
ción, confirmación, tiempo de car-
ga, voltaje administrado, etc.  Toda
esta información es mostrada al
analizar el dispositivo con la progra-
madora externa, y permite recono-
cer las arritmias clínicas presentadas
por el paciente, su respuesta a las te-
rapias eléctricas y facilita la repro-
gramación cuando se han produci-
do descargas inadecuadas.  Además

el sistema realiza autodiagnóstico del estado de la pila, elec-
trodos, tiempo de carga y reforma automática de condensa-
dores, lo que permite reconocer disfunciones y el momento
del recambio electivo.

En las indicaciones actuales de los DAI, se incluyen sin du-
da, a los pacientes resucitados de muerte súbita y portadores
de cardiopatía estructural, principalmente isquémica.  Estu-
dios de la década de los ochentas demostraron que en estos
pacientes la probabilidad de muerte por recurrencia de arrit-
mias ventriculares malignas era del 30 al 50% en dos años, y
que no era modificada por el uso de antiarrítmicos13, 14. Pos-
teriormente, estudios prospectivos aleatorizados de pequeña
escala demostraron que el uso de DAI en estos pacientes re-
duce la mortalidad global 15, 16.  Finalmente, el mayor estu-
dio prospectivo realizado, el AVID, enroló 1016 pacientes
con taquicardia o fibrilación ventricular sincopal y fracción
de eyección menor al 40%, randomizándolos a DAI o tra-
tamiento empírico con amiodarona o sotalol.  Su resultado,
una reducción de la mortalidad con DAI, estadísticamente
significativa, del 40% en el primer año que se mantuvo en
torno al 30%, en el segundo y tercer año 17.

Existe alrededor de un 5% de víctimas de paro cardíaco re-
pentino en los cuales no existe evidencia de cardiopatía es-
tructural 18.  Este es un grupo heterogéneo de pacientes que
en los que la causa de la fibrilación ventricular, va desde es-
pasmo coronario hasta miocarditis, e incluye al síndrome de
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Figura 5
Evolución de los DAI. A: desfibrilador bicameral para implante abdominal utilizado 
hace 10 años. B: modelo reciente utilizado en esta paciente, puede implantarse a nivel 

pectoral subcutáneo; obsérvese la reducción en el tamaño comparado con A y su similitud
con C: modelo de marcapaso bicameral utilizado hace 15 años.



CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen III   Nº 6   Julio - Diciembre del 2004

DESFIBRILADOR AUTOMÁTICO IMPLANTABLE PARA 
EL TRATAMIENTO DE ARRITMIAS VENTRICULARES ...

242

Brugada, cuya evolución, en muchos casos, es desconocida.
El registro UCARE, representa la mayor experiencia colec-
tiva sobre fibrilación ventricular primaria, y en él se reporta
una recurrencia del 30% de fibrilación ventricular en un
año.  A la luz de esta información, los investigadores de es-
te registro, recomiendan el implante de un DAI en este ti-
po de pacientes.

Los pacientes con taquicardia ventricular monomórfica y
cardiopatía estructural, constituyen también un grupo va-
riado, que incluye aquellos con cicatriz de infarto previo,
aneurisma ventricular,  miocardiopatía dilatada o hipertró-
fica y displasia arritmogénica de ventrículo derecho.  Este
grupo tiene algunas alternativas terapéuticas, como son fár-
macos antiarrítmicos, ablación por radiofrecuencia para las
taquicardias inducibles bien toleradas y, cirugía, por ejem-
plo, aneurismectomía.  Los resultados de estas formas de
tratamiento son variables, dependiendo de la patología, y el
DAI estaría indicado para aquellos casos en los que estas es-
trategias han resultado ineficaces.  Así mismo, los portado-
res del síndrome de QT largo congénito y taquicardia poli-
mórfica, sin bien no tienen al DAI como primera opción te-
rapéutica, sí lo es en caso de recurrencias.

Una de las indicaciones más debatidas del DAI es en la pro-
filaxis primaria de muerte súbita en pacientes con cardiopa-
tía.  Es conocido el hecho de que pacientes con disminución
de la fracción de eyección y extrasistolia ventricular comple-
ja constituyen un grupo de riesgo y, varios estudios han eva-
luado el papel de los antiarrítmicos para intentar suprimir
estas arritmias y reducir la mortalidad de estos pacientes,
con resultados diversos pero, en su mayor, parte desalenta-
dores 19. Salvo la amiodarona, que en algunos estudios ha
mostrado un pequeño beneficio 20, 21, 22 y en otros ninguno
significativo 23, 24, 25, todas las drogas antiarrítmicas han incre-
mentado, en lugar de disminuir, el riesgo de muerte de los
grupos tratados, probablemente por sus efectos proarrítmi-
cos 26, 27, 28.

A fines de 1996, fueron reportados los resultados del estu-
dio MADIT.  En él se incluyeron 196 pacientes con infarto
de miocardio previo, fracción de eyección 35%, taquicardia
ventricular no sostenida documentada en Holter y taquicar-
dia o fibrilación ventricular inducible y no suprimible por
procainamida durante el estudio electrofisiológico, grupo
considerado de alto riesgo.  En forma aleatoria, fueron asig-
nados a DAI o tratamiento convencional, siendo el objeti-
vo principal de la investigación, la mortalidad por cualquier
causa. Al cabo de 27 meses de seguimiento, los pacientes
que recibieron el DAI tuvieron una reducción del 54% en
la mortalidad total 29.  A pesar de que el MADIT, ha sido
fuertemente criticado, por que el grupo asignado a trata-
miento convencional no recibió el mejor esquema farmaco-
lógico posible, sus resultados han sido confirmados por el
estudio MUSST 30 y reafirmados por el MADIT II, este úl-
timo de mayor tamaño, con una estratificación simplificada
que excluye al estudio electrofisiológico y con un tratamien-
to convencional para comparación mejorado, con la inclu-
sión de betabloqueadores e inhibidores ECA 31. 

Si bien la indicación MADIT para profilaxis de muerte sú-
bita en pacientes isquémicos con fracción de eyección dete-
riorada es clara, desde el punto de vista práctico es casi ina-
plicable para los mermados presupuestos de salud de nues-
tros países del tercer mundo y, por muy bien sustentada que
se encuentre, continuará siendo por algún tiempo una con-
sideración teórica.

La frecuencia de implantes de DAI en el mundo se ha cen-
tuplicado desde su aprobación hace 15 años.  Esto se debe
a varios factores, que incluyen: la documentación de que re-
ducen la mortalidad en grupos de alto riesgo,  la simplifica-
ción de su implante y, la reconocida ineficacia de los esque-
mas antiarrítmicos.  El crecimiento explosivo de los DAI
continuará impulsado por la expansión de las indicaciones
y los avances de la ingeniería, y, aún cuando sea a pasos len-
tos, nos involucrará y a nuestro medio, que al menos ahora
cuenta con el conocimiento. 
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INTRODUCCIÓN:

La hormona paratiroidea regula el nivel sanguíneo del cal-
cio iónico controlando su almacenamiento en el esqueleto y
su eliminación por el riñón. En el hiperparatiroidismo pri-
mario la hiperfunción de las paratiroides moviliza calcio y
fósforo desde los huesos con lo que se eleva el calcio y baja
el fósforo plasmáticos ,el esqueleto se desmineraliza y apare-
cen lesiones quísticas (osteítis fibrosa quística o enfermedad
de von Recklinghausen) con aumento de osteoblastos  que
son de menor actividad que los normales, por lo que la reab-
sorción predomina sobre la formación. Al examen micros-
cópico se observa aumento de osteoclastos y osteoblastos,
disminución de las trabéculas y aumento del tejido conecti-
vo intertrabecular con depósitos de hemosiderina (tumor
pardo), el exceso de destrucción trata de ser compensada
por la neoformación ósea resultando en un aumento de la
fosfatasa alcalina.

Histológicamente el tumor pardo se presenta como masas
circunscritas de tejido caracterizadas por la presencia de nu-
merosas células gigantes osteoclásticas dispuestas en grupos
y separadas por una tejido fibroso ricamente vascularizado
con zonas de formación ósea y con tejido circundante que
muestra signos de  reacción osteoclástica exagerada. Este ti-
po de tumores suelen confundirse fácilmente con el Tumor
de Células Gigantes diferenciándose por su ubicación habi-
tual de este último en las epífisis4.

Radiográficamente el tumor pardo se caracteriza por pre-
sentar resorción ósea subperióstica, endostal, subcondral,
trabecular o subligamentosa con áreas osteolíticas de aspec-
to quistico  principalmente en los huesos largos y maxila-
res1. 

El tumor pardo por hiperparatiroidismo primario raramen-
te se asocia a complicaciones pero en ocasiones puede resul-
tar en fractura patológica.
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RESUMEN:
El tumor pardo es la expresión ósea de la hiperfunción de las paratiroides  donde el exceso de paratohormona
moviliza el calcio y fósforo desde los huesos con lo que se eleva el calcio y baja el fósforo plasmáticos llevando
a una desmineralización del  esqueleto con  aparición de lesiones quísticas conocidas como Tumor Pardo las
que raramente se asocian  a complicaciones graves más en ocasiones pueden resultar en fracturas patológicas y
cuyo tratamiento principal es el tratar el disturbio de la paratiroides y  a nivel esquelético muchas veces son ne-
cesarias la inmovilización o la osteosíntesis de las fracturas

El presente trabajo describe un caso, de un tipo no muy frecuente de fractura en hueso patológico por patolo-
gía benigna extra ósea y se buscó la mejor alternativa de tratamiento de acuerdo a las mejores recomendacio-
nes descritas en revistas de especialidad así como considerando la disponibilidad de recursos en el hospital y de
la habilidad de los profesionales.

PALABRAS  CLAVE: Paratiroides, tumor pardo, adenoma paratiroideo, endoprótesis 

SUMARY:
The brown tumor is  a bone expresión  of the hyperfunction of parathyroid where excess of paratohormone
mobilize calcium and phosphorus from bones and raise calcium and down phosphorus  in  plasma to lead to
desmineralization  of skeleton with appearance of  cystic injury  named brown tumor wich rarely  associate
with a serious complicatión but sometimes it can result in pathological fracture and whose  main treatment  is
to treat the disturbance of parathyroid and in the skeleton  a lot time is necesary the inmobilization or sínte-
sis of fracture.

The present work describes a case of a not very frequent type of fracture in pathological bone due benign ex-
trabone pathology and  we search for the best alternativa of treatment  agreement  to the best recomendation
described in review of speciality thus  to take into availability  of resources in the hospital and the skill of the
professinals .
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En cuanto al tratamiento  el objetivo principal es el tratar el
disturbio de la paratiroides y  a nivel esquelético muchas ve-
ces son necesarias la inmovilización o la osteosíntesis de las
fracturas2 .

Se  presenta el caso de un paciente que ingresa al Hospital
Carlos Andrade Marín al servicio de Cirugía General por
presentar masa tiroides y sintomatología general inespecífi-
ca , en los estudios  analíticos se encuentra un adenoma de
paratiroides que mereció resección, pero al concluir la ciru-
gía y al ser deslizado de la mesa de quirófano a la camilla
presenta de manera súbita dolor, edema, deformación y cre-
pitación a nivel de muslo derecho por lo que se solicita va-
loración por el servicio de Traumatología. 

CASO REPORTE:

Pte masculino de 35 años de edad, nacido y residente en
Quito, casado, bachiller, católico, diestro.

APF: refiere que madre fallece con cáncer a los huesos.

APP:  

1. Clínicos:

a. Poliartralgias migratorias desde hace 6 a

2. Quirúrgicos:

a. TCE severo hace 2 años que requirió drenaje

b. Litiasis renal hace un año que requirió dilatación

3. Alérgicos: No

4. Transfusiones: No

M.C: Dolor en cadera derecha.

E.A: Paciente que en el 2002 acude a facultativo de esta ins-
titución por presentar Poliartralgias migratorias de 6 años
de evolución, se solicita radiografías de cráneo y extremida-
des encontrándose múltiples áreas líticas en huesos parieta-
les, humero, cuello de fémur y en Octubre del 2002 es diag-
nosticado de  Ca óseo metastásico con primario a determi-
nar  debido a que  no acude a controles posteriores acudien-
do al servicio de emergencia el 6 de mayo el 2003 por pre-
sentar dolor de cadera derecha de seis días de evolución que
se intensificó en las últimas 24 hs llevando a la extremidad
a impotencia funcional, durante este tiempo refiere pérdida
de peso de aproximadamente 20 lb.

Ex.Fisico: Paciente en mal estado general, pálido, caquécti-
co, decúbito pasivo, dolorido.

Cuello: Tiroides palpable por presencia de nódulo en lóbu-
lo izquierdo de aprox 2 x 3 cm de consistencia dura, móvil,
no adherida a tejidos profundos.

Tórax: arcos costales III,V,VII derechos abultados.

Cadera derecha: dolor a los movimientos pasivos lo que li-
mita la evaluación, ausencia de movimientos activos, pre-
sencia de masa dura a nivel de trocánter mayor dura, fija.

Extremidad Superior Izq: a nivel de codo presencia de ma-
sa dura de 5 cm de diámetro, poco dolorosa a la palpación
que no limita movilidad.

Extremidad Inferior derecha: a nivel de rodilla presencia de
masa dura de 3 cm de diámetro, poco dolorosa a la palpa-
ción que no limita movilidad.

Examen Neurológico: Glasgow 15/15, funciones mentales
superiores conservadas, orientado en las tres esferas. El estu-
dio regional de dermatomos y miotomos no revela altera-
ción

Exámenes de Laboratorio: B 

• Leu 10900, S 72%, L 23%, Hcto 34%, Plq 292000

• Función renal,glucosa, electrolitos Normal.

• VSG: 15 

• F.Alc: 2454 

• PTH 1514 pg/ml(0.8-63)

• Ca 3.64 mmol/L( 2.15-2.55)

• Fosforo 3.20 (2.50-5)

Exámenes de Imagen:

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen III   Nº 6   Julio - Diciembre del 2004

245

FRACTURA SUBTROCANTERICA DE FEMUR 
Y TUMOR PARDO : TRATAMIENTO  ...

245



• Rx de cráneo, tórax y extremidades: presencia de osteo-
penia grave con áreas quísticas a nivel de huesos tempo-
rales, olécranon izquierdo, trocánter  mayor derecho y
arcos costales, dedos

• Eco Tiroideo: nódulo heterogéneo de 23 mm en lóbulo
izq.

• ECO Renal: quiste simple riñón derecho 13 mm.

• Imágenes líticas que comprometen pared costal, ilíacos,
cuerpos vertebrales, con ruptura de corticales.

• Tórax no evidencia adenopatías

• Abdomen: riñones con imágenes quísticas en polo supe-
rior de riñón derecho y tercio medio del izq.

El día 2 de junio del 2003 el paciente es sometido a resec-
ción del tumor encontrando un adenoma paratiroideo iz-
quierdo, transoperatorio sin complicaciones pero al mo-
mento de deslizarlo de la mesa de quirófano a la camilla pre-
senta de manera súbita dolor, edema, deformación y crepi-
tación a nivel de muslo derecho por lo que se solicita valo-
ración por el servicio de Traumatología, se solicita radiogra-
fías de fémur derecho encontrando fractura intertrocantéri-
ca y subtrocantérica. 

Se somete el caso a discusión en el Staff y  se decide que da-
da las características óseas que no permitiría la sostener una
fijación interna  el mejor tratamiento en este caso sería la
colocación de una prótesis total cementada de vástago lar-
go, procedimiento que se lleva a cabo sin complicaciones
con post operatorio favorable. 
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Resultado Histopatológico:

A: acúmulos focales de  células gigantes  y tejido fibroblás-
tico reactivo, células osteoclásticas gigantes , histiocitos
con hemosiderina y aumento de los componentes he-
matopoyéticos compatibles con  tumor pardo.

B: Biopsia de glándulas paratiroideas. El análisis anatomo-
patológico demostró hiperplasia nodular 

DISCUSIÓN:

Los tumores pardos son lesiones óseas benignas, expresión
de un remodelado óseo  acelerado, secundario a niveles per-
sistentemente elevados de hormona paratiroidea (PTH),
que determinan un incremento en la actividad osteoclástica
y fibrosis peritrabecular progresiva 3. El trastorno funda-
mental del hiperparatiroidismo se debe a la presencia de
uno o más adenomas en el 80% de los casos, la hiperplasia
de las cuatro glándulas en el 20% y el carcinoma en menos
del 1% de las mismas 4.

En regiones en donde la paratohormona induce resorción es
particularmente característico la presencia de hemorragia y
tejido de granulación reparativo el cual contiene células gi-
gantes multinucleadas que remplazan a la médula ósea nor-
mal, esta progresión de la resorción ósea focal y de la fibro-
sis llega a producir quistes visibles macroscópicamente que
al confluir forman tumores pardos 5. Una manifestación de
la enfermedad puede ser litiasis renal localizada tanto en el
parénquima como en los conductos excretores principales,
que se presenta del 30 al 50% de los casos.

La afectación extensa por los tumores pardos puede debilitar
el tejido óseo, llegando a producirse fracturas patológicas .

Ante la presencia de estas características del hueso el Ciru-
jano Ortopedista tiene debe 6:

1. Confirmar el diagnóstico

2. Realizar una fijación profiláctica cuando el hueso tiene
riesgo de fractura

3. La estabilización o reconstrucción luego de la fractura
en hueso patológico, y
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4. Descomprimir el canal espinal y/o estabilizar la columna.

Aunque el fémur proximal es un sitio común de metástasis,
artículos reportan que un compromiso de este segmento es
poco involucrado. Hasta el momento una técnica quirúrgi-
ca convincente de tratamiento para este tipo de fracturas no
ha sido reportado y los métodos actuales pueden tener  ven-
tajas  y desventajas individuales7.  El objetivo de la fijación
quirúrgica es el de aliviar el dolor, mejorar la función y
deambulación facilitando el manejo médico y cuidados de
enfermería renovando el bienestar psicológico. Una buena
fijación   debe ser realizada en un primer tiempo debido a
que estos pacientes raramente tolerarán múltiples procedi-
mientos. La cementación de la fijación interna permitirá
una estabilización  inmediata, una temprana movilización y
reducción del dolor8. 

En 1986 Harrington KD  presentó  la primera guía para la
fijación profiláctica de las lesiones tumorales que compro-
metían el fémur proximal e indicaba9: 

1. Cuando existía destrucción cortical mayor al 50% en la
TAC

2. Cuando la lesión lítica del fémur proximal del fémur su-
peraba los 2.5 cm de diámetro.

3. Cuando existía avulsión del trocánter menor.

Más tarde estos criterios serían revisadas por Thompson
quien indicó la necesidad de fijación en:

1. Gran lesión lítica  que ocupe el 50% o más del diáme-
tro de  la cortical aunque esté en tratamiento reconstitu-
tivo mediante radioterapia, manejo médico o ambas.

2. En todas las lesiones destructivas  de cuello femoral en
pacientes con una sobrevida estimada mayor de 3 meses.

El fémur proximal es la localización más común de fractu-
ras patológicas debido a la gran magnitud de fuerzas  con-
centradas en esta área con actividad normal y el manejo de
una fractura interocantérica y/o subtrocantérica  se lo pue-
de realizar con placas y tornillos de fijación o mediante en-
clavado femoral con fijación extendida a través del cuello fe-
moral o incluso mediante el uso de aloinjertos, pero los au-
tores recomiendan endoprótesis de vástago largo cementada
ya que es fiable, simple, evitaría el fracaso tardío y simultá-
neamente trataría las lesiones más distales permitiendo una
temprana movilización.10

En un estudio se encontró que el índice de falla en las fractu-
ras proximales de fémur tratadas con tornillo de compresión
o placa fue del 23%, las razones incluyeron una pobre fijación
inicial, selección inapropiada del implante o progresión de la
enfermedad dentro del campo quirúrgico. Se recomienda el
uso de cemento para apoyar al sistema de fijación 11.

CONCLUSIÓN:

Para decidir el tratamiento más adecuado se debe tener pre-
sente la " personalidad de la fractura" en donde las lesio-
nes deben ser evaluadas de acuerdo a:

1. La localización de la fractura

2. El dolor que producen

3. El tamaño de la fractura  

4. La imagen radiográfica  

Cuando se ha producido una destrucción extensa del fémur
proximal en un hueso de características patológicas el trata-
miento más útil es el reemplazo endoprotésico 12 de prefe-
rencia con vástago largo y cementado ya que a más de ser
simple, evitaría el fracaso tardío favoreciendo una temprana
movilización y facilitando el manejo de enfermería y del
personal encargado de la rehabilitación.

Este es el criterio que prevaleció en el servicio al momento
de recomendar el tratamiento para nuestro paciente.
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CASO CLINICO

Paciente de 52 años de edad, masculino, sin antecedentes
patológicos personales de importancia, agricultor, analfabe-
to, quien sufre accidente de tránsito siendo expulsado de ve-
hículo en movimiento. No hubo pérdida de conciencia. Re-
firió dolor en muslo y cadera izquierda, con incapacidad
funcional, edema, equimosis. Ingresa al hospital 8 horas
después del trauma. Presenta hemodinámicamente anor-
mal, taquipneico, diaforético, pálido, álgido, cardiopulmo-
nar normal, miembro inferior izquierdo con acortamiento
de aproximadamente 4 cm, pie en rotación interna, gran
equimosis en glúteo y muslo, neurovascular distal conserva-
do. No existe parálisis de nervio ciático mayor.

DEFINICION 

La articulación de la cadera es la más grande que tenemos y
es muy estable, pues la cabeza queda englobada en un pro-
fundo acetábulo, prolongado además por el rodete cotiloi-
deo.  La fractura luxación de la cadera es relativamente po-
co frecuente; su mayor incidencia es en el hombre adulto,
consecuencia de traumatismos de alta energía y según dos
mecanismos:

1. con la cadera en flexión y aducción

2. trauma en el eje diafisario del fémur

Ambos mecanismos  impulsan la cabeza contra la cápsula
desgarrándola estableciéndose la luxación, en casos de hipe-
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RESUMEN
Paciente de 52 años de edad que sufre accidente de tránsito presentando dolor en cadera izquierda, incapaci-
dad funcional, signos clínicos de luxación de cadera izquierda.  En la Rx inicial se evidencia  una luxo fractu-
ra de cadera.  Esta lesión es poco frecuente, se produce como consecuencia de traumatismos de alta energía y
se acompaña de complicaciones tales como fractura de la cabeza femoral.  El tratamiento ideal es la reducción
de la luxación de manera urgente como se lo hizo en este caso una reducción cerrada dentro de las primeras 8
horas del trauma. Sin embargo la reducción es inestable por lo que se realiza una TAC de cadera donde se en-
cuentra  una luxo fractura inestable.  Se realizó  reducción abierta dentro de las 48 horas siguientes. En este ca-
so existe desprendimiento periférico del cartílago osteocondral con un fragmento de 2 x 0.5 cm tipo Pipkin II.
El tratamiento quirúrgico clásico es con tornillos perdidos que fijan el cartílago al fragmento óseo grande pe-
ro en este caso el fragmento es pequeño por lo que no permite la colocación de estos implantes y se realizo una
osteodesis mediante clavos de kirshner múltiples perdidos en el cartílago  tipo bastón y cortados en bisel.  Con
el estudio de este caso concluimos que si el fragmento es lo suficientemente grande no debe ser extirpado pa-
ra evitar la osteoartrosis temprana, es necesario siempre fijar una superficie de carga para dar estabilidad arti-
cular y con este método propuesto se logro la consolidación del fragmento fracturario sin alterar la superficie
de carga y recuperación funcional total.

SUMARY
Patient of 52 years old  what suffers traffic accident present pain in left hip, inability functional, clinical signs
of luxation of hip.  The first RX to observe a luxo – fracture of hip.  This lesion is few frequent, is produce
how consequence of high energy traumatisms and accompany the complications such us fracture of femoral
head. The ideal treatment is the reduction of luxation in urgent way such us to do in this case a close reduc-
tion within the 48 hours next. In this case had edge detachment of osteocondral cartilage fragment the 2 x 0.5
cm type Pipkin II.  The classical surgical treatment is with lost screws what fix the cartilage to large bone frag-
ment but in this case the fragment is short because not permit to put this implant where as to do a osteodesis
whit several kirhsner nail lost in the cartage type cane and cuts in bevel. Whit the study this case we conclude
that the fragment is sufficiently largo no debit to eradicated for avoid the early osteoartrosis is always neces-
sary fix a load area for get stability articulate and with this propone method to gain the consolidate this frac-
ture fragments without harm the load area and recuperate a total function.



rabducción forzada, la cabeza se sale en luxación subcotiloi-
dea. Las  lesiones de la articulación de la cadera pueden in-
cluir luxaciones puras, luxaciones con fractura de la cabeza
femoral y luxaciones con fractura del  acetábulo.  El despla-
zamiento dela cabeza o del acetábulo pueden lesionar el ner-
vio ciático, el nervio crural  o el obturador.  También son
comunes las lesiones asociadas de la rodilla homolateral, es-
pecialmente fractura de la rótula, herida articular de la rodi-
lla y lesiones ligamentosas.

CLASIFICACIÓN

Trazando una línea vertical y otra horizontal centrada a ni-
vel del cótilo el coxal se divide en 4 áreas:

1. Luxación iliaca: es antero superior, es la mas frecuente

2. Luxación isquiática: es postero inferior, la cabeza se apo-
ya en le isquion.

3. Luxación púbica: es antero superior, la cabeza descansa
sobre el pubis

4. Luxación obturatriz es antero inferior, la cabeza esta
junto al agujero obturador.

PRESENTACIÓN CLINICA

Se caracteriza por dolor intenso que contribuye al shock neu-
rogénico del paciente, gran impotencia funcional. Los movi-
mientos de la articulación están bloqueados y se aprecia una
fijación elástica. El paciente presenta la extremidad inferior
en una posición característica de cada tipo de luxación:

• En la luxación iliaca: el miembro inferior esta en exten-
sión, rotación interna y aducción ( ligera flexión de ro-
dilla)

• En la luxación púbica: el miembro inferior esta en rota-
ción externa, abducción y en extensión.

• En la luxación obturatriz: el miembro inferior esta en
rotación externa, abducción y flexión.

• En la luxación isquiática: el miembro inferior está en ro-
tación interna, aducción y flexión.

En las luxaciones inferiores hay alargamiento, en las supe-
riores hay acortamiento y ascenso del trocanter mayor, la ca-
beza femoral no se palpa en su asiento habitual en el trián-
gulo de Scarpa, en donde existe una depresión, en cambio
la cabeza se palpa en la fosa iliaca externa, pubis, etc., según
el tipo de luxación.

El estudio radiográfico  inicial es importante para determi-
nar el tipo y la extensión de la lesión, el estudio  tomográfi-
co ulterior nos permitirá clasificar la fractura y orientar en
el tratamiento adecuado, sospechar complicaciones tempra-
nas y tardías, además como un documento legal.

TRATAMIENTO

La luxación es una urgencia que se debe reducir inmediata-
mente, cuanto más tiempo permanece la cadera luxada, es
más probable la necrosis avascular de la cabeza femoral y la
artrosis postraumática.

La reducción debes ser siempre bajo anestesia general, sobre
una camilla desmontable, bajando la parte superior de la ca-
milla al suelo, un ayudante fija la pelvis con las dos manos a
nivel de las espinas iliacas antero superiores, el traumatólogo
coloca la rodilla y la cadera luxada en 90 grados para relajar
los músculos posteriores del muslo y luego se tracciones en
dirección del fémur ( hacia arriba), con lo que se escucha un
chasquido que acredita el reingreso de la cabeza en la cavidad
cotilodea.  Todas las maniobras deben hacerse con suavidad
y en sentido contrario a la posición en que se encuentra el
miembro inferior.  El  procedimiento mencionado es una va-
riante del método de ALLIS.   La luxación reducida es esta-
ble y si al soltar la tracción sé reluxa, es debido a la existen-
cia de una fractura en la ceja posterior del acetábulo.

El control de la reducción se hará clínica y radiográficamen-
te.  Clínica por la recuperación de todos los movimientos y
radiológica por la reaparición de las líneas de SHENTÓN y
el paralelismo entre el contorno de la cabeza y el acetábulo.
Es importante solicitar RX frontal y axial.

Después de la reducción cerrada no se debe permitir precoz-
mente el movimiento y la carga, se coloca un peso pelvi pe-
dio por dos meses y luego de un mes de movilización activa
sin carga, se permitirá el apoyo con cargo mediante el uso
de dos muletos y descarga progresiva.

COMPLICACIONES Y SECUELAS

• Fractura del acetábulo

• Fractura de la cabeza femoral: según el tamaño del  frag-
mento se intentará su reducción o se procederá a su ex-
tirpación.

• Fractura del cuello femoral

• Fractura trocantérica

• Fractura de la diáfisis femoral

• Osificaciones peri articulares

• Parálisis del nervio ciático

• Lesiones vasculares

• Necrosis avascular de la cabeza femoral: por lesión de los
vasos que irrigan la cabeza ( ligamento redondo y ramas
retinaculares de la arteria circunfleja posterior), se pre-
senta con mayor frecuencia en los casos que se reducen
después de 6 horas o en los que se efectúan manipula-
ciones forzadas.  Clínicamente se traduce por dolor y li-
mitación de los movimientos que se instauran con el
tiempo, es por eso que debe controlarse con radiografías
a los 3, 6 meses al año y a los dos años.  No se puede dar
como curada una luxación de cadera antes de los dos
años por la posibilidad de esta lesión.

• Artrosis

• Luxación antigua o inveterada.

EL CASO CLINICO

El paciente fue estabilizado mediante administración de co-
loides y cristaloides, luego se procede a la administración de
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midazolan 7.5 Mg. IV y se realiza la reducción incruenta
mediante la técnica descrita. La reducción es inestable a pe-
sar de haber intentado por los ocasiones las maniobras de
reducción lo que hace sospechar la presencia de fragmentos
libres en la cavidad cotiloidea.

FIGURA 1.   RX  INICIAL

Ante una reducción cerrada fallida se indica realizar un TAC
DE CADERAS con cortes a 3 mm para determinar el tama-
ño del fragmento y evaluar el impedimento de la reducción.
En este estudio se demuestra la presencia de un fragmento
óseo dentro del cótilo y la cabeza femoral luxada pese a
mantenerse en tracción transesquelética.

En la planificación prequirúrgica se clasifica como un lesión
tipo V de Thompson y Epstein ( luxación con fractura de la
cabeza del  fémur) y tipo II en la clasificación de Pipkin. 

FIGURA 2.  TAC DE CADERAS

Se realiza la exploración abierta mediante un abordaje de
Kocher Langenberck, se encontró un fragmento de aproxi-
madamente 2 cm de ancho x 0.5 cm de espesor el mismo
que se procedió a fijar con agujas de kirshner perdidos y los
extremos doblados a manera de bastón (osteodesis) de ma-
nera que no interfieran en la superficie articular. Una vez fi-
jado el fragmento se procede a la reducción la cual es con-
céntrica, con perfecta relación de la cabeza en el acetábulo y
estabilidad a las maniobras de Gregory (flexión 90 grados de
la cadera, rotación neutra y abducción.   Se realizó la rein-

serción posterior de la cápsula y tendón conjunto de rota-
dores cortos. 

FIGURA 3.   RX CONTROL POSTOPERATORIO. 

El paciente cursa el período postoperatorio sin compromiso
del nervio ciático, buena movilidad articular y se mantiene
en ducroquet durante 2 meses.

FIGURA 4.  RX CONTROL 2 MESES DESPUÉS 
DE LA REDUCCIÓN

Dos meses después permanece asintomático, deambula sin
ayuda de bastones, arcos de movilidad de cadera satisfactorias.

FIGURA 5. RX CONTROL A LOS 6 MESES.

DISCUSIÓN

En los casos de luxación traumática de la cadera asociada
con fractura de la cabeza femoral la reducción de emergen-
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cia es imperativa considerando el tipo de luxación y fractu-
ra asociada.  Una vez que la reducción es realizada, una eva-
luación adicional incluyendo tomografía está indicado para
determinar la congruencia, estabilidad e la articulación, ti-
po y extensión de la fractura.  Las opciones de tratamiento
incluyen tratamiento incruento, extirpación del fragmento
fracturario, reducción abierta y fijación interna, artroplastia
y artrodesis. Las complicaciones asociadas a este tipo de
trauma son la osteonecrosis de la cabeza femoral,  pseudo
artrosis del fragmento de la cabeza femoral, artrosis postrau-
mática.  La fractura luxación de la cabeza femoral también
llamadas fractura pos estallamiento, son usualmente causa-
das por trauma de alta energía en accidentes vehiculares
cuando la rodilla del pasajero es impactada con la cadera fle-
xionada aproximadamente 90 grados y ligeramente aduci-
da.  En 1957, las fractura de la cabeza femoral fueron clasi-
ficadas por Pipkin en 4 tipo que llevan su epónimo.

Una fractura Pipkin tipo I es una fractura de la cabeza fe-
moral distal a la fovea, La tipo II es una fractura de la cabe-
za femoral proximal a la fovea, una tipo III es una factura ti-
po I o II asociada a fractura del cuello del fémur y la tipo IV
es un fractura asociada con fractura del anillo acetabular.
Las luxaciones traumáticas de la cadera con fractura de la
cabeza femoral no son comunes.  La infrecuencia de este
trauma es descrita en la literatura donde existen publicados
aproximadamente 200 casos de estas fracturas con una ade-
cuada descripción del tipo de fractura y con mas de un año
de seguimiento. 

Las fractura tipo II de Pipkin representa el grupo más gran-
de.  Aunque no existe consenso en el tratamiento de estas
fracturas es considerado que el tipo I y III pueden ser trata-
dos conservadoramente si es que hay alineamiento anatómi-
co  después de la reducción y si no existen fragmentos suel-
tos dentro de la articulación.  La evaluación tomográfica es-
ta indicada para confirma la  adecuada reducción.  Si la re-
ducción y fijación interna son escogidas, el abordaje ante-
rior es considerado el mejor a través de una incisión de Ko-
cher Langenberck. Si la fijación interna no es posible debi-
do a una extensa conminución, entonces las fracturas tipo I
y II pueden ser tratadas mediante extirpación de los frag-
mentos si ellos representan menos del 30 % de la cabeza fe-
moral.   Las fracturas tipo III son mas frecuentemente tra-
tadas  con hemiartroplastia debido a que ellas están típica-
mente asociadas con una alta taza de osteonecrosis. 

En el paciente joven, activo con fracturas tipo III, un inten-
to de reducción abierta y fijación interna puede estar justi-
ficado. Las lesiones tipo IV (asociadas con fractura acetabu-
lar) son tratadas con reducción abierta y fijación interna del
acetábulo y extirpación o fijación interna del fragmento de
la cabeza femoral.  En este caso se trata de un paciente adul-
to joven, activo por lo que consideramos dos posibilidades
de tratamiento: retirar el fragmento y reducir la luxación o

realizar una osteosintesis con tornillo según describe la téc-
nica en la literatura. Consideramos que el fragmento era
muy pequeño, delgado y que compromete un área de carga
articular por lo tanto descartamos estas posibilidades.  To-
mando en cuenta estas observaciones y tratando de evitar o
por lo menos retrasar la artrosis postraumática decidimos fi-
jar el fragmento con agujas de kirshner perdidos. Después
de seguir el caso durante 6 meses llegamos a las siguientes
conclusiones:

1. Si el fragmento es lo suficientemente grande no se debe
extirpar ya que acelera la osteoartrosis.

2. la necesidad de fijar el fragmento que corresponde a un
sitio de carga obliga a buscar un método que ofrezca la
suficiente estabilidad sin causar daño a la superficie ar-
ticular.

3. La fijación con múltiples clavos de kirshner perdidos
cumplió este objetivo llevando a una consolidación del
segmento fracturario sin alterar la superficie de carga y
contribuir a la recuperación funcional total.
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INTRODUCCIÓN

Presentamos el caso de un paciente diagnosticado con En-
fermedad de Hodgkin y que presentó una diseminación
masiva a médula ósea.

La Enfermedad de Hodgkin es una patología neoplásica lin-
foproliferativa caracterizada por adenomegalias generaliza-
das, fiebre, pérdida de peso, sudores nocturnos, fiebre. Las
adenomegalias pueden ser grandes y si son internas pueden
causar problemas mecánicos de compresión a regiones veci-
nas. En etapas iniciales no afectan la médula ósea, y los va-
lores de la biometría hemática son normales. Se caracteriza
por una proliferación maligna de linfocitos de diferentes ti-
pos asociados a la presencia de células grandes inmaduras de
2 núcleos adyacentes llamadas Células de Reed Sternberg y
de células grandes mononucleares inmaduras llamadas Cé-
lulas de Hodgkin.. Las Células de Reed Sternberg y las cé-
lulas de Hodgkin expresan antígenos CD30 (Ki-1) y CD15
(Lue-M1) pero no CD45 (leukocyte common antigen),
pueden expresar otros marcadores de activación como son
Interleukina 2 (CD25), transferin receptores y HLA-DR
antígenos. Están mal definidas, ya que expresan antígenos
T, B y de macrófagos 1, 2.  Estas proliferaciones ganglionares
progresan a adenopatías generalizadas prominentes externas
e internas. Pueden dar metástasis a la médula ósea, general-
mente de tipo nodular y rara vez de tipo diseminado 3, co-
mo es el caso que se presenta.

El cuadro histológico se lo clasifica en 4 tipos, según la cla-
sificación de Rye que sustituyó a la clasificación de Lukes
que era de 6 tipos 4.

Predominio linfocitario cuando se presenta una prolifera-
ción de células linfocitarias con la presencia de células atípi-
cas reticulares con núcleo multilobulado llamadas Células L
y H y pocas Células de Reed Sternberg y células de Hodg-
kin. Ocasionales plasmocitos y Células epitelioides. El cua-
dro histológico puede ser de tipo nodular o difuso. En me-
nor aumento se parece al linfoma folicular. Este tipo se lo
considera indolente pero tiene predilección a convertirse en
un cuadro de alta grado de malignidad. Representa el 10%
de los casos

El tipo de celularidad mixta presenta una proliferación de
células linfoides pequeñas y grandes, con pocas Células de
Reed Sternberg, pero numerosas Células de Hodgkin. Se
ven histiocitos, eosinófilos, neutrófilos, tiende a presentar
necrosis. Este cuadro esta asociado a la presencia de virus
Epstein Barr. Se encuentra en un 30 al 50% de los casos.

El tipo histológico de depleción linfocitaria es el de peor
pronóstico. Numerosas células grandes monucleares con
núcleos lobulados con fibrosis difusa y presencia de escasas
Células de Reed Sternberg. Histológicamente puede con-
fundirse con el linfoma T o con el linfoma anaplástico de
células grandes. Está presente en un 5% de los casos.

El tipo de esclerosis nodular se caracteriza por ser más fre-
cuente en mujeres jóvenes y ataca preponderantemente los
ganglios mediastinales anteriores. En el cuadro histológico
se ve fibrosis que se extiende de la cápsula y del tejido co-
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RESUMEN
Se presenta el caso de un paciente que se le encuentra un cuadro de anemia moderada, y adenomegalias gene-
ralizadas. La biopsia ganglionar diagnostica Enfermedad de Hodgkin de tipo esclerosis nodular. Al realizar el
estadiaje se encuentra en la biopsia de médula ósea una hiperplasia del parénquima hematopoyético con gran
infiltrado de Células de Hodgkin y también células de Reed-Sternberg. Se presenta el caso por que es raro en-
contrar un infiltrado masivo de la Enfermedad de Hodgkin a la médula ósea, lo cual agrava el pronóstico.

SUMMARY
We report a case of Hodgkin´s nodular sclerosis disease that presents moderate anemia and lymph node enlar-
gement with a massive infiltrate to the bone marrow. Is rare for these patients to developed such an infiltrate,
which gives a bad prognosis.



nectivo trabecular que da tejido de granulación y la forma-
ción de grandes bandas densas o hialinas de fibrosis que ro-
dean los nódulos celulares donde se ven linfocitos, pocas
Células de Reed Sternberg y algunas Células lacunares con
citoplasma abundante núcleos lobulados con nucleolo, que
se separan de los linfocitos que la rodean por un espacio o
laguna, con nucleolos. Está presente en un 40 al 70% de
los casos.

Los estudios de citogenética no han sido concluyentes, ge-
neralmente presentan hiperdiploidía. Se ha comprobado la
existencia del genoma del virus Epstein-Barr en estos enfer-
mos especialmente en el tipo histológico de celularidad
mixta y en pacientes de Hodgkin con HIV. También se ha
visto la coexistencia de enfermedad de Hodgkin y otros lin-
fomas particularmente entre los de tipo de predominio lin-
focítico con los linfomas de células grandes y otros tipos con
el linfoma folicular y la leucemia linfocítica crónica. La en-
fermedad de Hodgkin se asocia a una deficiencia permanen-
te de la inmunidad celular 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12

Le incidencia de esta enfermedad es de aproximadamente
de 3 x 100.000 habitantes, es mayor en los hombres que en
las mujeres y tiene dos picos de incidencia, uno en la terce-
ra década de vida y otro entre los 55 y 70 años de edad. Se
ha encontrado susceptibilidad a la enfermedad y a la presen-
cia de otros tumores especialmente linfomas entre parientes
cercanos 3.

La sintomatología de esta enfermedad es la presencia de fie-
bre y sudoración nocturna y pérdida de peso de más de un
10% en 6 meses, conocida como síntomas B. La fiebre está
presente en un 27% en el momento del diagnóstico es baja
e irregular, cuando se presenta en ciclos de 1 a 2 semanas de
fiebre con períodos iguales sin ella se la denomina fiebre de
Pel-Ebstein y es patognomónica de la enfermedad. Puede
haber prurito generalizado, dolor en los ganglios afectados
después de la ingestión de alcohol. Además síntomas de los
órganos afectados como pulmón, bazo, etc. 3

Las adenopatías son la sintomatología más frecuente, prác-
ticamente en todos los casos. Los grupos ganglionares por
orden de frecuencia son: Supraclavicular 76%,  Mediastino
63%, Cervical 60%, Retroperitoneal 33%, Bazo 36%, Axi-
lar 26%, Hilios pulmonares 23%, Hilio esplénico 13%,
Iliacos 11%, Ingles 9.9%, Pulmón 8.5%, Huesos 7.5%, Hí-
gado 3.3%, Médula ósea 3%, Pericardio 2.2%, Epitroclear,
1.5%, Mesentérico 1%, Submaxilar 0.7% 13

Estadío: La extensión de la enfermedad se establece de
acuerdo a la clasificación de Ann Arbor:  Estadío I es
cuando hay afectación local. Estadío II es cuando hay
afectación de una región al mismo lado del diafragma, ya
sean grupos ganglionares y/o órganos; representa un. Es-
tadío III cuando hay ganglios u órganos afectados a am-
bos lados del diafragma. Estadío IV Casos diseminados
de ganglios y órganos. Cuando hay órganos afectados se
pone el sufijo (e). Cuando hay síntomas B se añade el su-
fijo (B).

El diagnóstico se lo realiza con la biopsia. Para establecer el
estadío hay que realizar estudios de laboratorio y de gabine-

te. Es necesario radiografías y complementar con Tomogra-
fía Axial Computorizada (TAC). El uso de la TAC ha veni-
do a sustituir la realización de la laparotomía exploratoria.
El estudio de médula ósea se debe hace con biopsia. En los
casos de Hodgkin se encuentra la DHL, fosfastasa alcalina
sérica y la beta2microglobulina aumentadas, especialmente
cuando hay infiltración a médula ósea. Puede haber altera-
ción de las pruebas de funcionamiento hepático si el hígado
está afectado. Infiltración de médula ósea en la biopsia si la
médula ósea se encuentra invadida, especialmente por nó-
dulos tumorales. Es muy raro encontrar diseminación en la
médula ósea y en ese caso también habrá pancitopenia en la
biometría hemática 3.

El tratamiento más recomendado en el estadío I es la radio-
terapia. Para los otros estadíos hay que dar quimioterapia,
que puede reforzarse con radioterapia paliativa. La quimio-
terapia más recomendada y que nosotros usamos es el pro-
tocolo híbrido MOPP/AVB. (mostaza nitrogenada, vincris-
tina, prednisona, procarbarzina + doxorubicina, vinblastina,
bleomicina) 14,15.

CASO  CLÍNICO

Paciente masculino de 52 años de edad,  soltero, empleado
municipal. 

Refiere que aproximadamente hace 2 meses  sin causa
aparente presenta astenia,  pérdida importante de peso,
deposiciones diarreicas de olor fétido 4-5 x día acompa-
ñado de dolor abdominal,  en ese mismo tiempo ha nota-
do la aparición de  masas a nivel  de cuello, axilas y región
inguinal,  es ingresado en el servicio de medicina interna
del HCAM en donde realizan biopsia de  ganglio subcla-
vicular izquierdo y es diagnosticado de enfermedad de
Hodgkin.

TA 120/70;  TB: 37.9;  FC  100' ;  afebril, caquéctico, alo-
pecia,  palidez generalizada,  zonas descamativas  en todo el
cuerpo, cuello con adenopatías, ganglio subclavicular de
3cm de diámetro doloroso a la palpación,  adenopatías axi-
lares. Cardiopulmonar normal, abdomen excavado, región
inguinal presencia de ganglios bilaterales.

Exámenes: Leucos  8.490; HCT 30 HGB 10; PLT 148000,
HIV 1+2  Negativo;  DHL 753; Beta2microglobulina
4088;   Glicemia  122;  Creatinina 0.6;  Bilirrubina total
0.29, Bilirrubina indirecta 0.20  ALT 60; AST 105; Na
140; K 4.0; Fosfatasa alcalina sérica 325.

TAC: adenopatías cervicales posteriores izquierdas,  múlti-
ples adenopatías  retroperitoneales  en las cadenas iliacas
con extensión hacia femorales. 

Biopsia de medula ósea: positivo para infiltración neoplási-
ca Enf. de Hodgkin.

Biopsia de piel: dermatitis psoriasiforme compatible con
eritrodermia.

Biopsia de ganglio supraclavicular: Esclerosis nodular tipo
Hodgkin.
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Ha recibido 1 ciclo de QT  Híbrida (MOPP-ABV) modifi-
cada, por no haber  Mostaza nitrogenada se substituye con
ciclofosfamida 1 gm día 1,  vincristina 2 mg día 1 ,  procar-
bazina 50 mg tid x 7d  y prednisona 20 mg tid x 14 días. El
día 8 del ciclo  Bleomicina 15 UI , doxorrubicina 50 mg y
vinblastina 10 mg.. 

DISCUSIÓN

La enfermedad de Hodgkin es un padecimiento tumoral
maligno de tipo linfoma en la cual se encuentra un infiltra-
do de células llamadas de Reed Sternberg, grandes con do-
ble núcleo y con presencia de nucléolos, y de las células de
Hodgkin, grandes con un núcleo con nucleolo. La prevalen-
cia de esta enfermedad es de 3.5 x 100.000 habitantes, en
reportes internacionales 3 es decir una prevalencia baja, sin
embargo en los reportes del Registro Nacional de Tumores
de nuestro país la prevalencia de tumores de los ganglios lin-
fáticos por localización, sin especificar el tipo, por tanto sin
mencionar lo relacionado a enfermedad de Hodgkin, es
0.2% en hombres y 0.1% en mujeres 16, no  lo relaciona a
la tasa x 100.000 habitantes. En todo caso nuestra experien-
cia es que tiene una prevalencia baja.

En lo relacionado a la infiltración a médula ósea se conside-
ra que se presenta en un 10% de los casos de Enfermedad de
Hodgkin 3. Hay cierta divergencia en cuanto  a este dato ya
que hay autores que indican un 1.8% 17, 6% 18, 10% 19, 13%
20, 15% 21, 25% 22. La mayoría de autores señalan un baja fre-
cuencia de infiltración a médula ósea. Esta infiltración es ge-
neralmente de tipo focal o nodular, excepcionalmente es de
tipo difuso 23. Nuestra experiencia también es de que la infil-
tración a médula ósea es poco frecuente y de tipo focal, muy
raro es el caso en que se ve una infiltración difusa y se rela-
ciona con Estadíos III y IV con mal pronóstico ya que tiene
un alto grado de malignidad.

El pronóstico de esta enfermedad en los Estadíos III y IV es
desfavorable, se los considera de alto grado de malignidad,
especialmente si hay infiltrado a médula ósea. El paciente
que estudiamos es un caso diagnosticado como Estadío IV-
Be, es decir con diseminación a ambos lados del diafragma,
con síntomas B, la beta2microglobulina, DHL y fosfatasa
alcalina sérica muy aumentados y afectando un órgano ex-
tralinfático, como es la médula ósea.
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Figura No 1: Microfotografía en microscopio óptico objetivo x 10. 
Biopsia de médula ósea. Tinción hematoxilina eosina. Se ve una médula 
ósea hipercelular (H), con un parénquima hematopoyético infiltrado de 

numerosas células de Hodgkin y disminución de tejido adiposo (A). 
Espículas óseas normales (O).

Figura No. 2: Microfotografía en microscopio óptico objetivo x 100. 
Tinción de hematoxilina eosina. Biopsia de médula ósea. Se puede 

visualizar una célula de Reed Sternberg (RS).

Figura No. 3: Microfotografía en microscopio óptico objetivo x 100. 
Biopsia de médula ósea. Tinción de hematoxilina eosina. Se puede ver 

numerosas células de Hodgkin (H), También se ve una célula de 
Reed Sternberg.

Figura No.4:  Microfotografía en microscopio óptico objetivo x 100. 
Biopsia de médula ósea. Tinción dde hematoxilina eosina. Se visualizan 

numerosas células de Hodgkin (H)
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INTRODUCCIÓN

De los tumores descritos en el ser humano apenas el 5% co-
rresponden a los de la pared torácica1 , y tanto benignos co-
mo malignos tienen una incidencia similar. Debido a lo in-
frecuente de esta patología no existen  muchos trabajos al
respecto, talvez uno de los más renombrados es el del Coro-
nel Brian Blades (Oficial Norteamericano durante la Segun-
da Guerra Mundial, que en 1942 fue asignado al Hospital
General Walter Reed, en Washington DC, y crea uno de los
primeros servicios de Cirugía Torácica en América 2) publi-
cado en 1949, donde refiere que los datos estadísticos exis-
tentes sobre esta patología son incompletos y probablemen-
te sin importancia 3.

Al igual que cuando Blades realizó su trabajo, en la actuali-
dad la existencia de estadística de tumores de pared torácica

es tan escasa y diversa que tratar de ser preciso en diagnós-
ticos, procedimientos y tratamientos se convierte en un de-
safió cuando de casualidad nos topamos con un caso de es-
tos. Es por esto que cuando al Servicio de Cirugía Plástica
del Hospital Carlos Andrade Marín acudió un paciente con
una masa torácica de cuatro meses de evolución, inició la
búsqueda de una respuesta a la primera pregunta del ejerci-
cio de la medicina, ¿y ahora, esto qué es?

No pretendemos crear paradigmas acerca del diagnóstico y
manejo de los tumores torácicos, ni peor aun realizar una
revisión estadística de los pocos casos existentes. Lo que
buscamos es mostrar que masas en la pared torácica de apa-
riencia inocente y sin importancia pueden enmascarar pro-
cesos malignos. Además cuando estos casos van hacia la re-
solución quirúrgica, donde lo agresivo de esta intervención
puede llegar incluso a la resección de  parrilla costal, propo-
ner al paciente y al cirujano soluciones estéticas acordes con
el tamaño de la resección.

1 Médico Postgradista Universidad San Francisco de Quito – Hospital Carlos Andrade Marín,
Postgrado de Cardiotorácica

2 Médico Postgradista Universidad San Francisco de Quito – Hospital Carlos Andrade Marín,
Postgrado de Cirugía Plástica

3 Médico Tratante del Servicio de Patología.
4 Médico Tratante del Servicio de Cirugía Cardiotorácica
5 Médico Tratante del Servicio de Cirugía Plástica.
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RESUMEN
Un hombre de 75 años acudió al Hospital Carlos Andrade Marín por presentar una masa torácica que inicial-
mente fue catalogada como lipoma. Durante la preparación prequirúrgica se sospecho de un proceso tumoral
maligno. Finalmente y después de una cirugía se diagnostico de un carcinoma de mama. 

Visto de esta manera parecería que el ejercicio de la medicina dependería de algo tan simple como una
sospecha. Pues sí,  en verdad lo que determina el diagnostico final de una patología es la sospecha que uno
como médico tiene frente a un problema. Sin embargo, el generar una hipótesis requiere de conocimiento,
estudio y curiosidad.

Es así que el presente es un trabajo de revisión bibliográfica acerca de un problema no muy frecuente como es
una masa torácica.

PALABRAS CLAVES: Tumores de pared torácica, cáncer de mama, defectos de pared torácica, coberturas
cutáneas en tórax. 

SUMMARY
A 75 years old man, recoursed to the Carlos Andrade Marín Hospital due to the appearance of a mass on his
chest wall, initially diagnosticated as a lypoma. During his preoperative preparation we had a suspicion of a
malignant process. Finally and after a surgical procedure the diagnose was made, breast cancer.

Considered this way the practice of medicine is as simple as having a suspicion. In fact it is, actually what deter-
mines the final  diagnose of a pathology is the suspicion that we as physicians have about a problem. Howev-
er, to generate an hypothesis we required knowledge, study and curiosity.  

The present work is a bibliographic review about a non so frequent problem as the thoracic mass is. 



CASO

Paciente J.N. de sexo masculino, de 75 años de edad acudió
a Consulta Externa de Cirugía Plástica por presentar sin
causa aparente y desde hace cuatro meses masa de creci-
miento lento localizada en hemitórax derecho, sin perdida
de peso ni deterioro en las actividades diaras del paciente.
Al examen físico se encontró: masa de aproximadamente 2
x 2 cm. ubicada en la parte anterior del hemitórax derecho,
3 cm. por arriba del complejo areola pezón, la masa era mó-
vil, dura, dolorosa a la palpación, la piel circundante no te-
nia cambios tróficos.  El paciente refirió antecedentes de
hospitalización por una crisis hipertensiva un año atrás y
desde entonces recibía  Digoxina, Enalapril, Furosemida y
Espironolactona.

Dentro de los exámenes solicitados en la Consulta Externa
se pidió un ECO de la masa torácica en junio de 2004, que
reporta una masa de la pared torácica que infiltra tejidos
blandos. A descartar sarcoma.  

Una vez ingresado el paciente para resolución quirúrgica de
su patología y ante la sospecha de malignidad se realizó
punción con aguja fina de la masa. El informe anátomo-pa-
tológico reporto masa de tórax anterior positivo para célu-
las neoplásicas, el cuadro sugiere sarcoma. Con este resulta-
do se solicitaron exámenes de extensión tumoral mismos
que fueron negativos.

Con la sospecha diagnóstica el paciente fue sometido a re-
sección quirúrgica de la masa en julio del 2004.

Como diagnóstico definitivo se encontró un carcinoma duc-
tal infiltrante, moderadamente diferenciado con micro-calci-
ficaciones. Score Elston-Ellis: 6/9 de grado II. Seguidamen-
te se solicitaron marcadores hormonales del tumor que die-
ron positivos para estrógenos 91%, progesterona 85%. Her-
ceptest score 2 ligeramente positivo, Ki67 positivo en 40%,
índice H estrógenos 215 e índice H progesterona 179.

Todos somos muy ignorantes. 
Lo que ocurre es que no todos ignoramos las mismas cosas.

Albert Einstein

INCIDENCIA

Los tumores primarios de tórax son raros, la estadística exis-
tentente es inexacta, eso explica rangos de incidencia tan ex-
tremos que van entre el 13 y 50%3. En general se describe
que representan cerca del 2% de los tumores del organis-
mo4. Los tumores malignos de la pared torácica representan
el 5% de todos los crecimientos malignos descritos en el ser
humano, su baja incidencia obliga a tener un alto índice de
sospecha, por lo que como recomendación general toda ma-
sa perteneciente a la pared torácica debe ser considerada co-
mo maligna hasta que se demuestre lo contrario 5. 

ORIGEN

Los tumores de la pared torácica pueden ser primarios o se-
cundarios, benignos o malignos. Aproximadamente el 60%
son primarios al momento de la resección, pueden originar-
se en tejidos óseos, cartilaginosos o en los mismos tejidos

blandos de la pared torácica incluyendo el tejido mamario.
Cerca del 85% se originan en las costillas.  De los tumores
primarios extraídos un 60% son malignos los secundarios
provienen de metástasis  de neoplasias originadas en el teji-
do genitourinario, tiroideo, colónico o mesenquimatoso3,4,5. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

La clínica es muy variable y generalmente se debe al agran-
damiento del tumor dentro de la pared torácica, es por esto
que se describe usualmente la existencia de dolor, masa pal-
pable o anomalía encontrada en la placa de Rx. En general
los tumores de la pared torácica crecen lentamente e inicial-
mente son asintomáticos, está descrito que hasta en un 75%
de los casos los pacientes muestran masa palpable en tórax
que es asintomática 6.

CLASIFICACIÓN

Enfermedades no neoplásicas

Son patologías que cursan con la presencia de masas toráci-
cas que al examen físico comparten algunas características
con los crecimientos tumorales, pero que constituyen  par-
te del diagnóstico diferencial al momento de afrontar un ca-
so. Algunas de estas entidades se encuentran descritas a con-
tinuación 7.

Masas torácicas no neoplásicas

•  Infecciones pulmonares que infiltran pared torácica

•  Condritis tuberculosa

•  Separación costocondral

•  Síndrome de Tietze

•  Quistes

•  Procesos inflamatorios

Tumores primarios de pared torácica

Estos pueden a su vez dividirse en procesos benignos o ma-
lignos. Sin embargo, comparten como característica  un cre-
cimiento lento y generalmente indoloro mientras no pro-
duzcan compresión de estructuras de la pared torácica

Tumores Benignos Tumores Malignos

Osteocondroma Condrosarcoma

Condroma Mieloma

Displasia fibrosa Sarcoma de Swing

Tumor Desmoide Sarcoma osteógeno

Lipoma Rabdomiosarcoma

Fibroma Liposarcoma

Neurolemoma Neurofibrosarcoma

Hemangiosarcoma

Leiomiosarcoma

Linfoma

Cáncer de mama

Otro tipo de tumores que se encuentran dentro de las es-
tructuras de la pared torácica, pero que se lo estudia y cla-
sifica como entidad aparte es la patología neoplásica de la
mama. Al hablar de tumores de mama, debemos tomar en
cuenta que estos tienen sus propios factores de riesgo, epi-
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demiología e incluso estirpe histológica propia en la ma-
yor parte de casos. La patología mamaría se estudia gene-
ralmente como un grupo de enfermedades que atacan
predominantemente al sexo femenino y en muy raras oca-
siones afectan a hombres, en una relación de 100:1. La es-
tadística demuestra que en Estados Unidos de todos los
cánceres de mama diagnosticados por año,  el 1% se dan
en el sexo masculino, internacionalmente se mantiene un
porcentaje muy parecido excepto por países como Egipto
donde la incidencia es del 6% de todos los cánceres de
mama diagnosticados, y Zambia donde la incidencia lle-
ga al 15%; esto último debido probablemente a la mayor
prevalencia de enfermedades hepáticas en estas poblacio-
nes, que aumenta la cantidad de estrógenos endógenos en
hombres 8.

La incidencia por raza de acuerdo con los archivos del NCI
SEER acerca de cáncer mamario en hombres es de
14/1’000.000 en raza negra comparado con 8/1’000.000 en
la raza blanca 9. La morbi-mortalidad de este cáncer es simi-
lar tanto en hombres como en mujeres. Sin embargo, el pro-
nóstico en hombres es más sombrío, ya que generalmente el
diagnóstico se lo realiza tardíamente.

La clasificación del cáncer mamario propuesta por la Orga-
nización Mundial de la Salud (OMS) intenta reconocer pa-
trones morfológicos que reflejan la histiogénesis del cáncer
así como su comportamiento biológico y pronóstico10.

Clasificación del cáncer mamario según la OMS

Correspondientes al SNOMed III (1993)/ICD-O-2 (1990)
Actualizado al 11-08-2003

Lesiones Benignas

M 5230/0 Lesión esclerosada compleja/ cicatriz radial

M 3210/0 Mastitis periductal/ ectasia ductal

M 9010/0 Fibroadenoma

M 7432/0 Cambios Fibroquísticos

M 8050/0 Papiloma

M 8505/0 Papilomatosis intraductal/ Papiloma múltiple

M 8503/0 Papiloma solitario

M 7422/0 Adenosis esclerosante

M 3340/0 Quiste solitario

Otras lesiones benignas

Proliferaciones Epiteliales

M 7200/0 Presente sin atipia

M 7217/5 Presente con atipia (ductal)

M 7210/5 Presente con atipia (lobular)

Lesiones Malignas no Invasivas/ Micro-invasivas

< 1mm sin microinvasión

M 8500/2 Carcinoma intraductal no infiltrante/adenocarcino-
ma intraductal no infiltrante

M 8520/2 Lobular

M 8540/3 Paget

<1mm con microinvasion

M 8500/5 Intraductal (in-situ)

M 8520/5 Lobular

M 8540/5 Paget

Lesiones malignas invasivas

M 8500/3 Carcinoma ductal infiltrante/ adenocarcinoma duc-
tal/ carcinoma ductal/ 

Carcinoma de células ductales

M 8541/3 Enfermedad de Paget

M 8480/3 Carcinoma mucinoso

M 8211/3 Carcinoma tubular

M 8520/3 Carcinoma tubular

M 8510/3 Carcinoma medular/ adenocarcinoma medular/ car-
cinoma de células 

Parafoliculares/ carcinoma de células C

M 8010/3Carcinoma no determinado/ tumores mixtos

M 8512/3 Carcinoma medular con estroma linfoide

M 8010/3 Otros carcinomas primarios

Otros tumores malignos.

DIAGNOSTICO

Saber no es suficiente, debemos aplicar. 
Desear no es suficiente, debemos hacer.  

- Johann W. Von Goethe

El primer y mayor paso hacia el diagnóstico de tumores de
pared torácica es sospechar que cualquier masa por inocen-
te que parezca puede enmascarar un diagnostico más gran-
de. Como ya se mencionó anteriormente la clínica es muy
variada y en la mayor parte de casos se debe al efecto físico
que la masa ocasiona sobre el tejido circundante, por lo que
el tener presente el diagnóstico diferencial de estas masas es
importante.

Historia clínica y exploración física

La Historia Clínica dirigida es fundamental dentro de la va-
loración global del paciente con masa en pared torácica y/o
mama, pues frecuentemente orienta hacia la causa específi-
ca de la sintomatología cuando se trata de tumores benig-
nos4. Si por el contrario se trata de un tumor maligno la in-
terrogación con respecto a los antecedentes y factores de
riesgo es un importante auxiliar para la toma de decisiones
y tratamiento definitivo.

El examen físico debe iniciar con una inspección cuidadosa
en busca de masas, asimetría o cambios cutáneos. Aun
cuando el examen de mamas en hombres suele ser rápido,
es muy importante y debe buscarse siempre ulceraciones,
edemas localizados y hacer una inspección del complejo
areola pezón en busca de nodulaciones 11.  Debe explorarse
también las axilas y espacio supraclavicular en busca de gan-
glios linfáticos hipertróficos.

Estudios de imagen

El objetivo de estos estudios pretende ampliar la capacidad
de la exploración física para detectar anormalidades. Uno de
los primeros estudios con los que podemos iniciar es la Ul-
trasonografía, la ventaja de este estudio está en la capacidad
de detectar cualquier anomalía presente en los tejidos blan-
dos de la pared torácica 12. La Radiografía de tórax al igual
que el Ultrasonido sirve para valorar la anatomía y lesiones
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infiltrantes. La Tomografía axial computarizada parece hasta
el momento ser el mejor método para valorar ganglios ma-
marios internos, tórax y axila; tiene además gran importan-
cia en el seguimiento de pacientes tras la mastectomía.

Sin embargo, a pesar de los grandes avances de los estudios
de imagen,  ninguno de estos ha demostrado tener ni espe-
cificidad ni sensibilidad suficiente como para ser considera-
do método diagnóstico importante; esto debido principal-
mente a los falsos positivos existentes en especial cuando
hay ginecomastia, abscesos o necrosis grasa8.

Aspiración con aguja fina

Se trata de un examen relativamente sencillo cuya impor-
tancia radica en que permite diferenciar entre masas sólidas
y quísticas. A pesar de sus limitaciones en relación a la biop-
sia abierta. Constituye parte fundamental e indispensable
dentro del estudio de masas mamarias o de la pared toráci-
ca9. 

TRATAMIENTO

Esencialmente el manejo del cáncer de mama en hombres es
similar al realizado en mujeres. Estadísticamente la supervi-
vencia de los hombres es aproximadamente del 50% en 5
años. De los fallecimientos, muchos se debieron a enferme-
dades, pues generalmente el cáncer en hombres aparece en
edad más avanzada 13.

Existen diversos factores que deben ser tomados en cuenta
al momento de  tratar a un paciente con cáncer de mama y
que afectan el pronóstico, estos son: el estadio en que se en-
cuentra el cáncer, tipo de cáncer, características de las célu-
las tumorales, presencia de tumor en mama contralateral,
edad del paciente y estados comórbidos. 

Con respecto a los tratamientos disponibles, se debe seña-
lar que el tratamiento quirúrgico, la mayor parte de veces,
se usa como terapéutica de los cánceres potencialmente
curables. Se recomienda la resección del tumor de pared
torácica con márgenes amplios  y profundos, dependiendo
también de la estirpe histológica. Existen estudios y algu-
nos ensayos sobre el uso de radioterapia más cirugía local
amplia para tratar de ser algo conservador y evitar resec-
ciones radicales de pared torácica y mama. Es recomenda-
do también el uso de quimioterapia coadyuvante para el
tratamiento de los tumores operables, pues está demostra-
do que el uso de la quimio o radioterapia conjuntamente
con la cirugía previene, cura o retarda la aparición de me-
tástasis4.

COBERTURA CUTÁNEA DE TÓRAX

El advenimiento de nuevos procesos terapéuticos, cada vez
más agresivos (radioterapia)  así como la violencia urbana,
provocan más frecuentemente defectos en la pared toráxica
que requieren cobertura cutánea pronta y adecuada. 

La introducción de los colgajos musculares, junto con los
avances en el soporte vital cardiotorácico, ha permitido tra-
tar de forma eficiente complejos problemas de reconstruc-

ción de la región que previamente eran difícilmente abor-
dables.

Todo tipo de procedimiento encaminado a la reconstruc-
ción de la caja toráxica debe cumplir con los siguientes re-
quisitos o lineamientos generales:

1. Desbridamiento radical de todo tejido desvitalizado y/o
infectado. Escisión con márgenes de seguridad de todo
tejido tumoral. 

2. Estabilidad estática y funcional de la caja torácica, evi-
tando fenómenos de volet o restricciones pulmonares. 

3. Cobertura del defecto con tejido de volumen y calidad
suficientes. La utilización de músculo o epiplon será ca-
si obligada en procesos inflamatorios, infecciosos o tu-
morales graves (osteorradionecrosis / osteomielitis cos-
tal, osteomielitis esternal / mediastinitis, radioterapia
adyuvante). Estos tejidos, gracias a su rica vasculariza-
ción, permiten la llegada masiva a la zona de agentes in-
munológicos y medicación. 

4. Obliteración y relleno adecuados de los espacios muer-
tos por el gran riesgo que implican de sobreinfección o
restricción torácica por fibrosis. 

5. Resultado final estéticamente aceptable, especialmente
en la reconstrucción de deformidades congénitas. No
obstante, cualquier reconstrucción debe intentar mini-
mizar las secuelas estéticas a fin de mejorar la calidad de
vida del paciente. 

Principios Generales

1.    Desbridamiento radical

2.    Estabilidad estática y funcional

3.    Cobertura con tejido de volumen y calidad suficiente

4.    Obliteración y  relleno de espacios muertos

5.    Disminución de secuelas estéticas

PRINCIPIOS GENERALES EN LA 
RECONSTRUCCIÓN DE LA CAJA TORÁCICA

No siempre es necesaria una reparación del armazón toráci-
co. Debemos tener en cuenta factores como la cantidad cos-
tal resecada, la localización de la lesión, el estado previo de
los tejidos, la función respiratoria y el método de recons-
trucción de las partes blandas.

En los defectos anteriores y laterales será precisa una sus-
titución en los casos en que se resequen un número supe-
rior a 3 o 4 costillas. Por debajo de esta cantidad el defec-
to creado no es suficientemente grande para que la reper-
cusión funcional sea importante, siendo suficiente con
una buena reconstrucción de los tejidos blandos. Sin em-
bargo, muchos cirujanos reconstruyen defectos incluso
siendo menores.

Dependiendo de los factores locales del paciente, la patolo-
gía de base, y las diferentes estructuras tomadas de la pared
toráxica,  podemos realizar una cobertura que en orden de
complejidad  se describe en el siguiente cuadro:
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Cobertura de partes blandas

Cobertura estable que no interfiera en la función de la 
caja torácica

Según la composición del defecto

Piel y subcutáneo                    

•  Requerimientos estético, cualquier método estéticamente
aceptable ( injertos  ER    laminares o mallados )

Exposición de parrilla costal sana          

•  Colgajos cutáneos y fasciocutáneos, colgajos  musculares

Defecto de pared costal         

•  Colgajos musculares o musculocutáneos, colgajos  con 
epiplón 

Defectos intratorácicos          

•  Colgajos musculares

Injertos Cutáneos:

Solo es adecuado si el lecho está bien vascularizado y la in-
tegridad / movilidad de la caja torácica está garantizada. 

El periostio costal los admite, aunque su tendencia a la con-
tracción suele producir restricciones de la caja torácica, así
como secuela dolorosa (sobre todo si el defecto es mayor a
4 arcos costales).  

No ofrecen protección suficiente y deben desecharse en ca-
so de exposición costal salvo por motivos oncológicos o de
alto riesgo quirúrgico.

Colgajos de rotación, transposición de 
vascularización aleatoria

Definidos por vasos segmentarios provenientes de las arte-
rias intercostales que nutren la piel mediante las ramas per-
forantes anterior, lateral y posterior y son de vascularización
aleatoria. Estos colgajos  se pueden levantar con pedículo
medial  (que es poco recomendable porque deja una zona
cruenta  que debe ser injertada) o con pedículo  medial que
es más recomendable  ya que la zona donadora cierra prima-
riamente. Los límites para los dos casos son la línea medio
esternal y la línea axilar anterior, en cualquier caso no se de-
be sobrepasar estos límites. 

Colgajos de rotación, transposición de 
vascularización axial

Son colgajos que tienen un vaso identificado que según la
clasificación de MATES y NAHAI, pueden ser fascio-cutá-
neos, septo-cutáneos, o músculo-cutáneos

Entre los más importantes contamos con : 

• Colgajo deltopectopectoral ( para defectos anteriores )

• Colgajo escapular y para-escapular ( para defectos pos-
teriores )

• Colgajo mamario

• Colgajo toráxico lateral

Colgajos musculares :

Verdaderos pilares en la reconstrucción torácica, los colgajos
musculares y sus variantes musculocutáneas son habitual-

mente el método de elección en aquellos casos en los que se
realice una resección de la pared costal o esté subyacente
una lesión por radioterapia y/o un proceso infeccioso. 

El músculo presenta una vascularización excelente que per-
mite optimizar el entorno local. Además, tras el período de
fibrosis que sufre durante las semanas posteriores a su talla-
do, aporta la rigidez suficiente para casi eliminar la repercu-
sión sobre la función respiratoria.

Los más utilizados son el pectoral mayor, el dorsal ancho y
el recto anterior del abdomen.

De menor utilización bien por su tamaño o secuela funcio-
nal resultante,  son el serrato anterior, el oblicuo externo, el
pectoral menor, el trapecio y el tríceps. Aunque de uso anec-
dótico, están descritos los colgajos intercostal y superior de
trapecio.

INDICACIONES:

En  todos los defectos de la porción media del tórax  com-
plicados con 

Exposición o resección de esternón,

Exposición o infecciones condrales

Exposición de órganos vitales.

Creemos que cada uno de los colgajos musculares y sus va-
riantes, deben ser estudiados individualmente, ya que cada
uno ofrece un reto y una posibilidad diferente para cada pa-
ciente.

IMÁGENES

Vista anterior y lateral de tumor mamario derecho.                    

TAC de tórax que muestra masa tumoral sobre pectoral derecho.
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Tumor mamario 

Vista microscópica del tumor mamario
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INTRODUCCION:

Los bloqueos peridurales , son una herramienta muy utili-
zada dentro de los procedimientos invasivos para control
del dolor. De hecho el Anestesiólogo tiene una gran destre-
za y experiencia en la realización de este tipo reprocedimien-
to y lo realiza con mucha frecuencia, con una baja tasa de
complicaciones o morbilidad.

Las complicaciones más frecuentes de la anestesia peridural
son de origen neurológico, generalmente de naturaleza in-
flamatoria y temporal.

CASO CLINICO 

Se presenta el caso de una paciente femenina de  73 años,
nacida en Esmeraldas y residente en Quito, instrucción se-
cundaria incompleta, ocupación profesora, viuda, que tiene
como antecedentes de importancia: HTA desde hace 15
años con múltiples tratamientos: en la actualidad  con am-
lodipina 10 mg VO QD .  Lumbalgia por hernia discal L3-
L4  desde hace 4 años , para lo cual ha sido necesario reali-
zar 2 bloqueos peridurales con anestésico y corticoides, últi-
mo hace 2 años , con resultados favorables parciales, que le
permitían realizar sus actividades normales .

Apendicectomizada hace 53 años, histerectomizada hace 31
años. Hemorroidectomia hace 15 años. Anestesia General y
conductiva sin complicaciones.

APF: sin patología aparente 

ENFERMEDAD ACTUAL 

Desde hace 6 meses presenta exacerbación de dolor a nivel
lumbar irradiado a MII de elevada intensidad EVA 8/10,
que la imposibilita funcionalmente, además refiere diseste-
sia en miembro inferior izquierdo (L1 a L5-S1), no refiere
perdida de la fuerza. 

Se planifica realizar  un tercer bloqueo peridural con el an-
tecedente favorable de los dos bloqueos previos .

El procedimiento resulta con dificultad técnica, al cuarto
intento de punción, mediante la técnica de pérdida de resis-
tencia. Se administra  Bupivacaina al 0.25% con epinefrina
20 mg + metilprednisolona 80 mg

Evaluada a los 30 minutos luego del bloqueo con alivio
completo del dolor EVA 0/10. Una hora más tarde la pa-
ciente presenta movimientos tónicos de miembro inferior
derecho, paraplejia, anestesia desde T 10 hasta S 3 en lado
derecho e hipoestesia en MII, reflejo plantar indiferente
MID, reflejos osteotendinosos 0/++ MID 
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RESUMEN :
Se presenta el caso de una paciente de 73 años, con diagnóstico de hernia discal, con dolor lumbar con irra-
diación ciática izquierda, sometida a bloqueo peridural con corticoides y anestésico, con dificultad técnica pa-
ra la punción (cuarto intento con pérdida de la resistencia con aire ) que presenta como complicación crisis
ténico clónicas del miembro inferior contralateral  

SUMMARY:
This is a clinical case of discal hernia in a 73 year old woman whom received epidural blockade with corticoid
steroid plus anaesthetic. It was a difficult procedure (four times tried, with loss resistance air technique), as a
complication she presents tonic-clonic crisis at the contrary limb of the lower back lumbar pain which radia-
tes to the left ciatic nerve.

The patient comes on a neurological evaluation and it is consider the possibility of epidural haematoma or ac-
cidental dural punction. The Tomography reveals air in epidural space.

This complication and the clinical symptoms are not frequent. 

There are few cases reported but with different clinical signs described. 

It is important to consider not use air in the loss of resistance technique for the epidural space identification.



Fue valorado por neurología y neurocirugía los cuales indi-
can realización de TAC simple de columna lumbar a Nivel
L2-L3, y se inicia tratamiento anticonvulsivante . 

EVOLUCION 

Los  movimientos tónicos persisten por una hora con inter-
valos de 10 minutos aproximadamente, hasta que se inició
fenitoina 100 mg VO, BID y se administró midazolam 2
mg IV C/45 min hasta un total de 8 mg. Con lo cual se
controló la sintomatología . Luego de 18 horas se evidencia
una recuperación motora parcial .

Luego de 24 horas del bloqueo existe, mejoría de déficit
motor bilateral, pero persiste zona hipoestesia a nivel de L4-
L5-S1 en MID . Luego de 40 horas presenta dolor lumbar
irradiado a MII EVA 8/10 persistiendo hipoestesia a nivel
de S1.

Se inició un esquema analgésico a base de paracetamol VO
0,5 g / 6h y tramadol IV 200 mg / día. 

RESULTADOS DE LA TAC:

Signos degenarativos de osteoartrosis generalizada de la co-
lumna lumbar

Aire abundante en el espacio peridural a nivel lumbar entre
L3-L5. 

Tumoración quística retroperitoneal izquierda .

El hallazgo tomográfico fue conocido y valorado por urolo-
gía quienes determinaron la presencia de un quiste renal iz-
quierdo, mismo que fue drenado por punción dirigida. 

A los cinco días de hospitalización y en mejores condiciones
fue dada de alta del hospital .

DIAGNOSTICO 

Síndrome compresivo por aire extradural en columna lum-
bar a nivel L2-L3

Quiste renal izquierdo .

SEGUIMIENTO

Se realizó un seguimiento semanal a la paciente, el dolor  se
logró controlar parcialmente con medicación oral. Al mes se
le realizó una nueva TAC, en la que se aprecian los mismos
signos degenerativos, pero ausencia de aire en el espacio epi-
dural.

DISCUSION :

La aparición de complicaciones luego de una puncin epidu-
ral, suele ser  frecuente, pero que la causa de complicaciones
está realcionada con la introducción de aire en el espacio
epidural es realmente poco frecuente. Las convulsiones ge-
neralizadas despues de la anestesia epidural, es otra compli-
cación rara, pero si se las reporta luego de la punción raqui-
dea lumbar.23

Stocks GM, et all , reportaron el caso de una paciente obs-
tétrica a quien tuvo una perforación accidental de la du-
ramadre, se le realizó un parche epidural y presentó cefalea

y convulsiones generalizadas por edema cerebral luego de
trombosis cortical cerebral .1  
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Fotografia #1 La flecha indica presencia de una burbuja grande 
de aire en El interior del conducto vertebral. Además aire abudante 

en los músculos paravertebrales  derechos .

Fotografía # 2 : Gran cantidad de aire entre los músculos vertebrales  y la
columna Vertebral, producto de varios intentos fallidos de punción epidural,
con la técnica de pérdida de resistencia. Se aprecia una franja de aire entre

la duramadre y el  conducto vertebral. 

Fotografía # 3 : Hallazgo  casual. un quiste renal izquierdo. posiblemente
la causa de su dolor lumbar 



Las complicaciones neurológicas relacionadas con la realiza-
ción de un parche hemático (sangre en el espacio epidural
en volúmenes de 10 a 20 ml), incluye dolor de cabeza, de
cuello, parálisis del nervio facial, sindromes dolorosos lum-
bovertebrales, convulsiones y severo dolor de cabeza relacio-
nado con neumoencéfalo 2   3  4  , sin embargo un cuadro lo-
calizado convulsivo a un solo  miembro inferior  no ha sido
descrito con suficiente evidencia, como para considerarlo
dentro de las complicaciones neurológicas de la punción
epidural5  6  . Este tipo de complicación, más podría tener re-
lación con efectos irritativos localizados como son la presen-
cia de un hematoma epidural o la lesión de raíces específi-
cas, relacionadas más con las punciones espinales que con
las epidurales. 7    8    20  

Está documentado que cuando se emplea aire para la iden-
tificación del espacio epidural con la técnina de pérdida de
resistencia, puede aparecer signos de bloqueos incompletos9,
tomográficamente se ha comprobado que la presencia de 4
a 6 ml de aire, no produce evidencias de compresión tecal.
Cuando se presentan síntomas por la presencia de aire, se
puede recurrir a terapias hiperbáricas, con la desaparición
de los síntomas en 14 horas y recuperación completa.

La presencia de aire en el espacio epidural es posible que re-
trace la absorción del anestésico y bloqueo motor y sensiti-
vo  prolongados 10    19    22  . Por lo tanto es recomendado uti-
lizar lidocaina o una mezcla de aire con lidocaina. 11  ,  13  

Milaszkiewicz R ,reporta el caso de una paciente de 52 años
que padecía de lumbalgia crónica. Se administra analgesia
peridural utilizando la técnica de la pérdida de la resistencia
con aire para localizar espacio. La paciente presento pareste-
sia y paresia prolongada de miembro inferior izquierdo des-
pués del procedimiento. Se le realizo TAC en donde se ob-
servo el desplazamiento de las raíces nerviosas por presencia
de aire. 12  

El aire extradural es una complicación muy
poco común; Carrillo y col, han descrito la
presencia de lumbalgia y parestesias en los
miembros inferiores luego de inyectar 10
ml de aire, accidentalmente en el espacio
epidural, durante la identificación del es-
pacio epidural. Al examen físico, neurol-
ógico se detectó paraplejia flácida desde
T10, diagnóstico de choque medular con
sospecha hematoma espinal, se le realiza
una TAC donde se describe presencia de ai-
re en masa muscular lumbar derecha (des-
de niveles bajos de T10) y en canal raqu-
ídeo extradural, en forma de grandes bur-
bujas 18  que comprimen y distorsionan
médula espinal. Se asocia a bloqueos difíci-
les, mala técnica o uso de más de 10ml de
aire. No se reportó hematoma. 

Unicamente se ha descrito un caso previo (
Nay en 1993) de paraplejía secundaria aire
extradural posterior bloqueo peridural téc-
nicamente difícil y donde utilizó cerca de
40ml de aire 14  

CONCLUSION

Hay trabajos con series grandes que aportan  una inciden-
cia de complicaciones neurológicas permanentes entre
0,1/10.000 pacientes  a 1,6 ± 0,5/10.000. 15     16    17  . Pero hay
muy pocos reportes de complicaciones raras como la pre-
sencia de aire en el espacio epidural como causa directa de
la complicación, o enfisema subcutáneo luego de un blo-
queo peridural 21  . El hecho es que de lo que se ha podido
investigar este sería el tercer caso reportado, de complica-
ción neurológica debido a aire en el espacio epidural. Las
manifestaciones de este caso sin embargo de tener la misma
etiología, son diferentes, puesto que en el presente caso, la
principal sintomatología fue la aparición de contracturas in-
voluntarias, incoordinadas, tónico-clónicas semejantes a al-
guna forma de convulsiones localizadas. 

Coincide con los otros autores en que se presenta después
de varios internos y dificultad técnica. 

La principal conclusión, estaría orientada a recordar la im-
portancia de evitar usar aire para la identificación del espa-
cio epidural. 
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Fotografía #4 : Control 3 semanas después, ya no se evidencia aire extradural 
La recuperación sensorial y motora fue completa 
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La patología de la glándula tiroides, y en especial, el bocio
endémico debido a su alta frecuencia y sus consecuencias
sociales y sanitarias, ha sido motivo de mucha preocupación
de parte de investigadores nacionales y un trabajo denoda-
do y sacrificado fue realizado desde hace varias décadas por
los grupos del Dr. Rodrigo Fierro Benítez y José Varea Te-
rán, cuyas publicaciones en la literatura mundial han mere-
cido interés y reconocimiento internacional.

Pero el cáncer de esta glándula se ha ido constituyendo en
una patología cada vez más relevante en nuestras institucio-
nes de salud.

En el Ecuador y de acuerdo al Registro Nacional de Tumo-
res, el cáncer de tiroides tiene una incidencia de 7 por
100.000 habitantes en mujeres y de 1.5 en varones. Estos
valores colocan a esta patología en el 10º. Puesto entre los
cánceres más frecuentes en el mundo en el sexo femenino y
en 13º. en el masculino, según la publicación Cancer Inci-
dence in Five Continents de la Agencia para Investigación
sobre el Cáncer (IARC).

Estos valores denotan su importancia epidemiológica.

Es por está razón que pacientes con cáncer de tiroides fre-
cuentemente acuden a los centros públicos y privados de
nuestro medio en busca de diagnóstico y tratamiento.

Afortunadamente, y con la excepción de los poco frecuen-
tes cánceres medulares y anaplásicos, la mortalidad en nues-
tro país, igual en el resto del mundo, es baja, con los valo-
res de 0.9 por 100.000 habitantes en mujeres y 1.0 en varo-
nes 1.

La historia señala que Abdul Casem Khalaf Eben Abbas, o
Albucassis, practicó la primera extirpación de bocio en Bag-
dad y adquirió notoriedad al poder controlar la hemorragia.

A finales del siglo XIX, Gley, Básale y Generali en sus tra-
bajos pioneros de fisiología de la glándula que corroboraron
la propuesta intuitiva de Mikulicz de realizar una tiroidec-
tomía subtotal 2.

Billroth en Viena y en especial Theodore Kocher (1841-
1917) de Berna, Suiza, Premio Nobel de Medicina 1909,
establecieron los fundamentos de la técnica quirúrgica de la
tiroidectomía, con una morbilidad y mortalidad inconcebi-
bles para la época, lo que despertó el interés de otro gran ci-
rujano, esta vez norteamericano. William Halsted, quien vi-
sito y tuvo una gran amistad con Kocher afirmo que era"ne-
to y preciso, operaba de una manera relativamente exsan-
güe, removía escrupulosamente toda la glándula y producía
mínimo daño fuera de cápsula". Otros cirujanos que contri-
buyeron al desarrollo de la cirugía tiroidea fueron Charles
Mayo, George Crile, Frank Lahey y Thomas Dunhill 3.

" ESTADO ACTUAL DEL CÁNCER DE LA GLÁNDULA 
TIROIDES. PROTOCOLO DE TRATAMIENTO Y 

RECOMENDACIONES."

Autores: Dr. Napoleón Benítez y Dr. Carlos Torres Freire.
Comentario: Dr. Luis Pacheco Ojeda.



En Ecuador, el Dr. Carlos Bustamante realizó la primera ti-
roidectomía. Varios hospitales se constituyeron sucesiva-
mente en escuelas con reconocida experiencia en la cirugía
tiroidea como el Hospital Eugenio Espejo, el Hospital San
Juan de Dios y la Clínica del Seguro Social. Esta proyección
se ha extendido a hospitales de gran tamaño como el Andra-
de Marín y el Hospital y Oncológico de SOLCA.

Desgraciadamente, las publicaciones en el área de cáncer de
tiroides han sido muy reducidas en la literatura nacional y
peor aún, en la internacional.

Apenas unos 10 trabajos originales de investigación, inclu-
yendo una detallada tesis de grado de Patología, se han pre-
sentado en congresos nacionales y solo 4 han sido publica-
dos en revistas médicas nacionales y extranjeras.

En cuanto a revisiones de manejo de esta neoplasia recien-
temente se han realizado tres publicaciones: la de "Deficien-
cia de yodo en el Ecuador" por Mario Paredes en 1996 4, la
de "Patología quirúrgica tiroidea" por René Maldonado y
colaboradores del Hospital Eugenio Espejo en 1999 5 y la de
"Recomendaciones de consenso para Ecuador sobre el diag-
nóstico y manejo básico del nódulo y cáncer de tiroides"
realizado por la Sociedad Ecuatoriana de Cirugía en 1999 6.

La publicación presente del "Estado actual del cáncer de la
glándula tiroides. Protocolo de tratamiento y recomenda-
ciones" por el Dr. Napoleón Benítez Narváez y Dr. Carlos
Torres Freire representa un nuevo esfuerzo por definir y ac-
tualizar los conocimientos en el manejo clínico y quirúrgi-
co del cáncer de tiroides.

Conforme a la práctica multidisciplinaria de la medicina ac-
tual, ha sido un acierto recurrir a la colaboración de colegas
de diversas especialidades afines para conformar un trabajo
más completo y coordinado. La participación de varios auto-
res puede afectar la uniformidad del conjunto en especial en
cuanto a contenido y extensión de cada capítulo. Otro acier-
to es la presentación de los diferentes sistemas de clasificación
de riesgos. Su objetivo es distinguir los pacientes de bajo ries-
go, en los cuales un tratamiento adyuvante. Parece ser, según
una revisión estadística de JD Brierley 7 que ninguna clasifi-
cación, si bien válida, es superior a la TNM por lo que reco-
mienda su uso de rutina sin detrimiento del uso de las otras.

Desafortunadamente, no siempre se dispone de todos los
datos durante la intervención para tomar una decisión sobre
la extensión de resección glandular. Este último aspecto,
abordado en el libro, ha sido objeto de controversia perma-
nente en el manejo de cáncer diferenciado de tiroides. No
existen, y tampoco se preveen realizar, ensayos randomiza-
dos sobre la extensión de resección glandular.

Nuestra conducta es parecida a la propuesta en el libro, es
decir, tiroidectomía total para todos los cánceres mayores a
1cm. Para aquellos de menor tamaño, o microcarcinomas,
realizamos tiroidectomía total solo en caso de multifocali-
dad en base a la recomendación de los estudios más amplios
realizado en el Instituto Gustave Roussy de París 10.

Aunque el interés pronóstico de la extensión regional es
controversial, existe una uniformidad de criterio en litera-

tura en recomendar una disección ganglionar, generalmen-
te modificada, en caso de positividad histológica o clínica
de los ganglios regionales. Una proporción apreciable de
cánceres de tiroides son operados por cirujanos que no co-
nocen o no tienen experiencia en cirugía ganglionar onco-
lógica y solamente realizan adenectomías únicas o incom-
pletas. Estos pacientes son candidatos a presentar recidivas
ganglionares ulteriores. En nuestra base de datos de 276
pacientes, un 10% de los que han acudido a nuestra con-
sulta para cirugía ha sido por recidivas ganglionares y solo
2% por recidivas locales.

El tratamiento adyuvante con 1131 ha sido también con-
troversial. Nosotros estamos de acuerdo con la proposición
de los autores del libro. Y eso es el resultado de un trabajo
retrospectivo realizado por nosotros en los que encontramos
que el 1131 mejoraba la sobrevida y que una dosis mayor a
50 mCi no mejoraba los resultados 10.

Se podría discutir otros numerosos aspectos del manejo del
cáncer de tiroides presentados en el libro motivo del presen-
te comentario pero creo que hemos abordado lo más impor-
tantes.

Deseo expresar mi más sincera felicitación por el esfuerzo
realizado en la publicación de este libro sobre un tema de
tanta actualidad e interés. Esta realización debería ser el ini-
cio de trabajos de investigación clínica, con proyecciones de
publicación nacional, y mejor aún, internacional. Un libro
debería ser idealmente el fruto de una serie continua de in-
vestigaciones clínicas. Y ante la escasa producción científica
médica de Latinoamérica, y de nuestro país en particular,
tenemos todos el reto de producir investigación clínica que
si está en nuestras manos. Y esta es mi recomendación a los
autores y a todos los colegas jóvenes y menos jóvenes que
dedicamos nuestro esfuerzo vital a cuidar por el bienestar de
los sufridos pacientes víctimas de enfermedades malignas
que están extendiéndose más y más en toda la humanidad.

Quiero finalmente reiterar mis felicitaciones a los Drs. Be-
nítez, Torres y colaboradores y expresar mi agradecimiento
por haberme invitado a comentar este libro ante el audito-
rio más selecto de nuestro país.
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El Dr. Víctor Manuel Pacheco Pacheco fue uno de los médi-
cos fundadores del Hospital "Carlos Andrade Marín" de
Quito y uno de sus relevantes Jefe del Servicio de Radiología.

Nació en la entonces parroquia de Gonzanamá el 15 de Oc-
tubre de 1918. Gonzanamá se cantonizó en 1943 bajo la
presidencia del Dr. Carlos Alberto Arroyo del Río y se asien-
ta en un bucólico valle de la provincia de Loja. Goza de un
entorno geográfico similar al del   renombrado valle de Vil-
cabamba, propicio para la longevidad de sus habitantes. Fue
hijo de Manuel Agustín Pacheco Betancourt y María Judith
Pacheco Rivadeneira, gonzanameños de ansestro. Nació en

la propiedad de los abuelos, inme-
diatamente al sur del pueblo. En la
campiña se producía entonces café,
maíz, plátano, lumas, chirimoyas,
naranjas, toronche (similar al baba-
co), aschira (tubérculo utilzado para
hacer harina y consumirla como
maizena y las hojas para los renom-
brados tamales lojanos), etc., etc. Sus
hermanos fueron Vicente Bernardi-
no, abogado, Gustavo Alcides, médi-
co fisioterapista del Hospital "Carlos
Andrade Marín", actualmente jubi-
lado, y José Luis.

Estudió en la escuela pública de Gonzanamá y luego en la
escuela Santa Juana de Arco de los Hermanos Cristianos de
Cariamanga. La secundaria estudió en el Colegio Bernardo
Valdivieso de Loja hasta el tercer curso y la terminó en el
Instituto Nacional Mejía de Quito. Fue alumno, entre
otros, del Dr. Manuel Agustín Aguirre, en Castellano y del
Ingeniero Miguel Andrade Marín, en Matemáticas.

Ingresó a la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad
Central en Quito, directamente, mediante examen de ingre-
so y sin realizar el año preparatorio. De 40 aspirantes solo
pasaron 3. Entre los exigentes profesores que tomaron el
examen de ingreso cabe destacar las figuras del Dr. Jaime Ri-
caurte Enriquez, radiólogo, profesor de Física y el Dr. Ce-
vallos, profesor de Química. Estudió 7 años en la Facultad.
Entre sus maestros más prestigiosos es menester recordar los
nombres del Dr. Manuel H. Villacís, profesor de Histología,
del Dr. Luis León, profesor de Medicina Tropical, del Dr.
Julio Enríquez, , profesor de Clínica, del Dr. Arsenio de la
Torre, del Dr. Miguel Arauz y del Dr. Eduardo Flores, pro-
fesores de Semiología, del Dr. Carlos Bustamante y del Dr
(ñato) Estupiñán, profesores de cirugía.  

Trabajó como alumno externo en el Hospital "San Juan de
Dios"  en 1942 y 1943 con S/. 35 de sueldo. Luego pasó a

ser interno de clínica en el Hospital "Eugenio Espejo" por
2 años más hasta terminar sus estudios en la Facultad.

Realizó la tesis "Reacción alérgica a la vacuna antitubercu-
losa BCG" en el dispensario de la recién fundada Liga Ecua-
toriana Antituberculosa (LEA) que estaba localizada en el
Hospital "San Juan de Dios". 

Se graduó de médico el 19 de diciembre de 1947, con la no-
ta de 10, sobresaliente, siendo decano el Dr. Eduardo Flo-
res y miembros del Consejo Directivo los Drs. Eduardo Be-
jarano, Jaime Ricaurte, Luis Rengel y Manuel H. Villacís.
De su promoción se graduaron 29 médicos.

Se quedó trabajando como médico de LEA por 2 años. En-
tre los procedimientos médicos que entonces realizaba re-
cuerda la realización de un neumotórax para reducir el pul-
món con la caverna tuberculosa con un aparato rudimenta-
rio; el pulmón se reexpandía progresivamente y era necesa-
rio repetir la maniobra 15 días después, y aún varas veces
más. En ese tiempo no había un tratamiento médico efecti-
vo para la tuberculosis. Otro tratamiento para reducir la ca-
verna era el "machacamiento" quirúrgico con pinza del ner-
vio frénico lo que producía ascenso del diafragma y compre-
sión de la caverna.

En 1950 viajó con una beca de LEA al Hospital "Cátedra
de Patología y Clínica de la tuberculosis" de la Universidad
de Buenos Aires, en Velez Sarfield. Hizo Radiología con los
Drs. Raúl F. Vacareza y Carlos Lanari. Además practicó en
el Hospital Rawson con el Dr. Manuel Malenchini. Regre-
só luego de un año en calidad de médico radiólogo a LEA
en donde trabajó hasta 1963.

Ingresó al dispensario de Chimbacalle del Seguro Social en
1953. Después pasó al Dispensario Central y finalmente al
Hospital "Carlos Andrade Marín". Sucedió al Dr. Leonardo
Malo en la Jefatura del Servicio de Radiología en 1979, car-
go del cual se jubiló en 1998. El trabajo más importante
que realizó en su jefatura fue el reequipamiento del Servicio
con la adquisición de la tomografía axial computarizada, la
resonancia nuclear magnética. la angiografía digital, 2 equi-
pos telecomandados para estudios digestivos, el ultrasonido
y la tomografía lineal con lo que colocó al hospital "Carlos
Andrade Marín" como el mejor equipado de Quito, y pro-
bablemente del país entero, en aparatos de imagen.

En cuanto a la docencia, fue ayudante de Cátedra de Pato-
logía Clínica con el Dr. José María “sapo” Urbina por 2 años
cuando era estudiante. A su regreso de Argentina, ingresó
como profesor de Patología Clínica, en el área de Neumo-
logía. Luego pasó a la Cátedra de Anatomía Radiológica y
finalmente a la Cátedra de Radiología de la cual se jubiló en

DR.VÍCTOR MANUEL PACHECO PACHECO
Breve reseña biográfica



CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen III   Nº 6   Julio - Diciembre del 2004

270

DR.VÍCTOR MANUEL PACHECO PACHECO
Breve reseña biográfica

270

1998. Fue Director del Instituto de Anatomía durante 2
años. En esta época escribió un texto de Anatomía Radioló-
gica en 3 volúmenes.

Quienes fuimos sus alumnos en Anatomía, recordamos que
luego de las tensas pero interesantísimas clases del Dr.José
David Paltán, acudíamos a sus clases matizadas de humor
pero tambíén de reflexiones sobre las reinvidicaciones socia-
les que siempre ha necesitado nuestro sufrido pueblo. Su
militancia socialista encajaba perfectamente con el idealis-
mo revolucionario de sus jóvenes alumnos universitarios. 

Fue representante estudiantil al Consejo Directivo de la Fa-
cultad y más tarde vocal del Consejo Directivo cuando era
profesor. 

Fue fundador de la Asociación de Profesores de la Facultad
y posteriormente Secretario de la Federación de Profesores
de la Universidad.

Viajó continuamente por todos los continentes en su afán
de participar activamente en los congresos internacionales y
obtener así una actualización permanente en la vertiginosa
evolución de su especialidad. 

Desde su venida a Quito fue miembro muy activo de la
Asociación de Gonzanameños Residentes en Quito en cuya
vida social se entrelazan los mejores afectos familiares y se
añora la lejana tierra natal.

Ha recibido reconocimientos diversos entre los que se des-
tacan la Presea al Mérito Radiológico por parte de la Fede-
ración Ecuatoriana de Sociedades de Radiología en el 2001,
la Condecoración Lautaro Vicente Loaiza al Mérito Cultu-
ral y Científico del Municipio de Gonzanamá en el 2001, el
Diploma como Fundador del Hospital "Carlos Andrade
Marín" y una condecoración de la Asociación de Gonzana-
meños Residentes en Quito.

Contrajo matrimonio el 8 de Diciembre de 1951 con la Sr-
ta. Evelyn Bastidas Tello, nacida en Esmeraldas a quien co-
noció en su época de estudiante de la Facultad mientras ella
estudiaba en la Escuela de Obstetricia. De este feliz matri-
monio procrearon un hijo,  el prestigioso endocrinólogo,
Dr. Víctor Manuel Pacheco Bastidas. 

Su vida de familia se ha cimentado en el amor y en la reali-
zación de los valores cristianos de la vida. En el calor de su
hogar, actualmente se encuentra escribiendo la Historia de
la Radiología en el Seguro Social, obra de indudable interés
para el conocimiento de la Historia de la Medicina del
Ecuador.

Una vida fructífera, ejemplar y pródiga en afecto para sus
familiares, amigos, alumnos y sobretodo para sus pacientes,
ansiosos del bálsamo de paz y bienestar que las manos de su
médico les supieron brindar.

Dr.Luis Antonio Pacheco Ojeda
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Es para mi un gran honor poder hacer una semblanza de mi
amigo y colega , además compañero de jornada en nuestro
hospital Carlos Andrade Marín, el prestigioso cardiólogo y
vate Dr. Eduardo Villacís Meythaler, ser humano noble a
quien conozco desde las épocas de estudiante. Amigo con
altísima calidad moral , humano y bondadoso, que reúne
todas las cualidades que debe tener un médico, según sus
propias palabras : "Vocación, fortaleza moral, inteligencia
perseverancia y destreza".

Vio la luz en la ciudad de Quito en
Agosto de 1932, es el orgulloso pa-
dre de dos hijos: Eduardo quien es
matemático puro y docente en arte
virtual en la Universidad San Fran-
cisco de Quito, su otro hijo es Este-
ban, actor de teatro y cineasta.   Sus
padres  fueron  el  Dr.  Manuel
Humberto  Villacís Silva y  Doña
Beatriz Meythaler Salas ,  por  sus
ancestros  maternos es  descendiente
de notables  representantes  germa-
nos.  Su  padre  el  Dr.  Manuel  H.
Villacís  fue   decano  de la  Facultad

de  Medicina  en  dos  periodos en  1941 y 1943.  El  cua-
dro  de  profesores de  la  facultad para  el  año  de  1948 lo
reconoce  como  profesor  principal de  Dermatología y  Si-
filografía.

Los estudios   superiores  los  realiza  en  la  Universidad
Central  del Ecuador  en  la  Facultad  de  Medicina y  se
gradúa  en  1953.  La tesis de  grado  versó sobre:" Pruebas
funcionales  respiratorias en  la  tuberculosis pulmonar  he-
matógena"  Fueron  sus   directores  de  tesis los  Doctores
Leopoldo  Arcos  y Oswaldo  Chávez,  a  quienes  agradece
su  ayuda   inteligente  y  decisiva. Así también  afectuosos
agradecimientos  al Dr.  Juan  Tanca Marengo.  Dedicó  di-
cha  tesis a  su padre al  escribir  en  la  primera  página de
ésta la  frase:" Porque  me  ayudó  a ser  médico  y  me  en-
señó  a  ser hombre" .

Siendo  estudiante conoció  de  cerca  a  personajes de la
medicina como los  Doctores Arsenio de   la  Torre,  Nico-
lás Espinosa, Miguel  Salvador y  Augusto  Bonilla,  pione-
ros  en las diferentes  especialidades,  quienes  estimularon
a   muchos  estudiantes   la  vocación  hacia  el  ejercicio
médico  especializado.

Realizó su  postgrado  en  cardiología  en  el  Instituto  Na-
cional de  Cardiología de  la  ciudad  de  México  posterior-
mente  otro  postgrado  de  Cardiología y  Fisiología  Pul-
monar en  la  Universidad Nacional de Chile y en la  Cató-

lica  de  Chile  en  ese  país austral.  Actualmente ejerce  las
funciones  de  Jefe del  Servicio de  Cardiología del  Hospi-
tal  Carlos  Andrade  Marín  de  Quito.      

Entre sus actividades  Médicas y  Docentes se destacan unas
pocas como:

Médico  Cirujano, en la Facultad  de  Medicina de  la  Uni-
versidad  Central  del  Ecuador,  Quito,  5 de Junio  de
1958.

Médico Ayudante del Laboratorio de  Hemodinámica del
Instituto  Nacional  de  Cardiología de  México, 1959.

Médico  Ayudante  de  los  Servicios Clínicos  de  Cardio-
logía del  Instituto de  Cardiología, México 1960.

Especialización  en  Cardiología,  en  el Instituto  Nacional
de  Cardiología de  México,  1960.

Cursos  de  post-grado  en  Cardiología y  Fisiología Car-
dio-Pulmonar en la  Universidad Nacional de  Chile y  en
la  Universidad Católica de Chile  1966.

Medico  Jefe del Laboratorio de  Fisiología  Cardio-Pulmo-
nar en  el  Hospital  Pablo  Arturo Suárez,  Quito,  1961 -
1967.

Médico  Jefe del Departamento de  Cardiología  Hemodi-
námica en  el  Hospital  Carlos  Andrade  Marín,  del Segu-
ro  Social. Quito,  1967-1988.

Jefe  del Servicio de  Cardiología del  Hospital  Carlos  An-
drade  Marín de  Quito,  desde  1988.

Presidente  de  la  Sociedad  Ecuatoriana de  Cardiología de
1971-1975.

Miembro  Correspondiente de  la  Sociedad  Chilena  de
Cardiología,  Santiago  de  Chile,  1965.

Miembro Honorario de  la  Sociedad Ecuatoriana  de  Anes-
tesiología,  Quito,  1975. 

Miembro Asociado de  la  Sociedad  Mexicana  de  Cardio-
logía,  México.  1978.

Miembro  de  Número de Academia Ecuatoriana de  Medi-
cina,  Quito,  1992.  

Además  entre  otras distinciones podemos anotar:

Premio Contenta en  la  Facultad de  Medicina de  la  Uni-
versidad  Central del Ecuador,  1957.

Premio Roussel Ecuador de  Investigación  médica  del
Ecuador.  1975 y muchas publicaciones en revistas Nacio-
nales y Extranjeras.

Eduardo  Villacís nacido en  el  año  en  que  triunfa   po-
líticamente  Juan de  Dios Martínez  Mera y  se  produce
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la  tristemente célebre guerra de  los  cuatro  días,  crece en
un  ambiente  familiar caracterizado por  la  humildad  y
el  humanismo que   era uno  de  los  preceptos  de  su  des-
tacado  padre.  Siendo  estudiante  universitario establece
una  hermandad  en  las  letras con  el  reconocido  litera-
to  y  diplomático Alfonso  Barrera Valverde,  con  quien
publican  la  obra "Latitud  Unánime"  ya  desde  entonces
a sus  21  años se  proyecta como  un  poeta   vanguardis-
ta que  luego   lo  colocaría en  un  sitio de  honor dentro
de  las  letras  del  país.  En  ese  contexto se  puede  recor-
dar lo  dicho por   León  Zafir,  miembro  de  la Comisión
de Folcklore del  Departamento  de Antoquia  en Colom-
bia,  quien   opina: " La  novedosa  poesía  de  Villacís  es
enigmática ,  frondosa de  imaginación  ,  honda y  filosófica,
al  par  que  iluminada de  figuraciones  y  expresiones nobi-
lísimas". 

Así  mismo Jorge  Robledo Ortiz,  presidente  de la  Casa
de  la  Cultura de  Antoquia  se  refiere: " La  poesía  es  ora-
ción,  es  actitud de  trinos,  es  vuelo  de  recuerdos,  es  ado-
lescencia  de l  amor y  continua sus  versos  ,  trazan surcos  al
corazón y  finalmente dicen:  "las  caricias son   una  luz  in-
controlable de  fuerzas  telúricas".  El  propio Benjamín  Ca-
rrión,  Presidente d e  la  Casa de  la Cultura  Ecuatoriana
se  refiere a  la  obra  lírica de  Villacís  con  estas  palabras:
"La  poesía   de Villacís  está  hecha  toda d e  ternura"  opi-
nando  finalmente que  en  los  poemas: "Hay  un  aire  y
tierra  nuestros que  es  lo que  yo  reclamo  sin tregua.  Porque
con  aire  y  tierra  propios se han  hecho las  grandes  creacio-
nes del   hombre  en  el  dominio de  la  poesía".  Villacís  crea
el  nuevo  arte  de  escribir en  el  poema "Presencia de  tu
cuerpo  y  tu  mirada" .

Para  el  cardiólogo  y  poeta  de  esta  semblanza los  au-
tores  y  lecturas  preferidas han  sido Nikos  Kazantzakis,
Ernest Hemingway,  César  Vallejo,  el  poeta Peruano
más  laureado  de  todos  los  tiempos,  Jorge  Enrique
Aduom,  reconocido  escritor  ecuatoriano  y secretario
personal de  Pablo  Neruda.  José  Saramago,  novelista
portugués,  declarado  Premio  Nobel  de  Literatura  ha-
ce  pocos  años.  Alessandro  Baricco, nueva  celebridad
de  la  narrativa Italiana.   Juan   Rulfo,  cuentista  mexi-
cano,  Enrique  Garcés,  colega  salubrista  ecuatoriano
quien ha  escrito fundamentalmente sobre la  inefable  vi-
da de Eugenio  Espejo.

Todos  los  autores  antes  mencionados marcaron de  algu-
na  manera una  impronta  espiritual en  la  literatura  que
produciría  Villacís  más  tarde,  según lo  comenta  el  Dr.
Edison  Calvachi en  su  obra  "Antología" ,  obra  ésta en
que  el   prestigioso  Urólogo,  documenta con  mucha  sol-
vencia a  cerca  de  célebres  médicos  literatos  ecuatorianos.
En  este  mismo  libro  Calvachi comenta: " Son  realmente
hermosas  sus cartas  a  Dios  en cuyo  monólogo íntimo,  que
a  momentos  puede  bordear  los  límites de lo  profano pero
que  en  su interior  reconoce a  ese  Dios  Omnipresente  y  To-
dopoderoso,  a  ese  creador  que  se  encuentra  en  todas las
instancias  de  la  vida  del  ser  humano,  desde el  mismo  ins-
tante   de  la  concepción  y lo  predestina  para  buenas  obras;
que  no  manipula  la  creación.  Por  ello  podemos  entender

que  en  este  mundo exista  la  maldad,  la  violencia  , la  co-
rrupción,  por que  esa  sì  es  la  exclusiva  obra del  hombre
sin  Dios."  

Pero  reconoce  la  grandeza de Dios,  continúa  Calvachi y
opina: "  De esa  reverencia  a  Dios  Padre  Todopoderoso  se
desprende  su  amor  hacia  su  padre   terrenal; aprendió de
Manuel  Villacís ,  su  padre,  la  mística de  servicio,  se  en-
trega  total  hacia el  menesteroso, por  eso   le  duele  tanto que
su  tutor,  su  maestro, su  amigo se  vaya  a  la  dimensión  don-
de  se  encuentran  los  espíritus  que  duermen.  Son  muy  sen-
tidos  aquellos  versos  de  despedida  a  un  viejo  médico",  en
que  Villacís recuerda  a  su  padre.

Una  vez graduado  de  médico, se hallaba  en  la  ciudad  de
México, cuando    estaba  estudiando  su  postgrado  en
Cardiología,  busca  espacios  simultáneos  para  escribir y
considera  la  práctica  cardiológica  como  parte  del  mun-
do  poético  y  en  general   que  la  medicina  y  la  poesía
caminan  juntos de  la  mano  de  aquel hombre, a  tal  pun-
to  que  esto es  verdad que   considera  a  su  poemario "die-
ta  sin  sol" como  parte  de  su  experiencia  médica  una
verdadera  autobiografía según  aporta Calvachi en  su  obra
"Antología".

Eduardo  Villacís  perteneció al  Grupo  Umbral y  entre  sus
compañeros  figuran poetas  como  Alfonso  Barrera  Val-
verde  y Walter Franco, este  grupo  funcionaba  como  un
taller en  el  que  participaban  como  maestros verdaderos
artífices de  las  letras  nacionales como  Benjamín  Carrión,
José  Rumazo y  Edmundo  Rivadeneira,  además  partici-
paban figuras literarias como César Dávila  Andrade  y Jor-
ge  Enrique Aduom. 

Rodrigo Villacís Molina en  su  libro "Palabras Cruzadas"
se  refiere  a  su  tocayo de  apellido así :"Se  confiesa  no
ser  inscrito  bajo  corriente  alguna   aun que  admite  ha-
ber  recibido la  influencia  de  muchos  poetas  queridos  ,
piensa que  en  la  nueva  poesía"  hay menos  paisaje,  me-
nos  metáfora,  menos  anécdota;  más   pensamiento  y más
sentimiento". 

En  la  obra titulada "Una mirada  al  interior" publicada
por  el joven psiquiatra  Fabián Guarderas  Jijón se  refie-
re  a  Eduardo  Villacís como  el  hombre ,  el médico,  el
poeta y  dice " Para  él  la  vocación  médica  es  la  praxis
del amar  al  prójimo, ejerciendo  con  verdadera   responsa-
bilidad la  tarea más  noble  concebida por  la  humanidad,
así,  humanismo  es   inherente  a  la  profesión  médica; mi-
ra  con  pesadumbre  el  hecho de  que  las  autoridades de
salud  no  prestan  la  debida  atención  al  médico  joven
…Desde  el  punto de  vista  académico no se  estimule  cur-
sos  de postgrado  ni  se  permita  mantenerse  al  día  con
adelantos  médicos. "

Su obra poética es tan abundante y serena que es difícil
escoger y determinar cual es su poema insignia, ante esta
dificultad expongo una pequeña muestra de su actividad
lírica y transcribo para su deleite apenas tres de sus poe-
mas:

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen III   Nº 6   Julio - Diciembre del 2004

HOMENAJE AL 
DR. EDUARDO VILLACÍS MEYTHALER

272



Presencia de tu Cuerpo Moreno y tu Mirada

Tu cuerpo es la ternura de algún día en la tierra,
tomado del color se sábados y viajes.
Eres como la tarde que conoce mi casa.
Del color de tu piel se despintan los ángeles
y tu sexo de nubes se oculta blancamente
como un nombre de garza entre las sombras de los árboles.

Tú la de la blusa enferma de suspiros,
la de mejillas únicas de lámpara en la noche,
la del anochecido río en los cabellos,
la que borra en las ondas del estanque su nombre.

Los árboles que vuelven en dos filas a casa,
parecía en tus ojos que en realidad volviesen,
parecía que las hojas detuvieran el viaje
o dos nidos mojados cayeran en la nieve.

Me detengo en tu vista como al borde del campo
recordando su infancia se detiene el ausente.

Tú tiene la mirada que pierden las estatuas 
cuando en la noche llueve.
(Latitud Unánime ,1953)

Hoy Recordaré tu Nombre a Medianoche

Vuelvo a encontrar la aldea en mi memoria.
Ya es de noche y no quieren acostarse las lágrimas.

Tenías la estatura del trigo 
y caminaban rosas por tu alma.

Escucho correr
el arroyuelo fácil de la infancia;
entonces recogías lirios
como espuma la falda de la playa,
soñabas con la fiesta de espigas
del profundo castillo de la noche
y olvidabas en cada medialuna tus sandalias;
quiero buscar tus pies y ya es de noche,
oigo andar el rocío por las plantas.

Esta tarde he buscado por el cielo
el circulo feliz de tu mirada
la golondrina inmóvil de tus cejas
con un paisaje azul bajo las alas;
he besado palomas porque quiero
tus manos derrotadas de distancia.

He buscado
el vertical domingo de tu cuerpo
tras la pendiente gris de mis semanas;
estoy tan empolvado de sonidos:
tú tenías entonces la voz recién lavada.

Es la hora en que llega tu casa como una carta blanca
con la estampilla azul de tu ventana,
las rítmicas magnolias de tu pecho dormido
apartando el ángel delicado de la sabana.

¡ oh si fuera por mí el primer suspiro
que te apaga la lámpara!

Vuelvo a encontrar mi aldea
y ya es de noche ; quisiera que tú sea la mañana.

En el estanque caen los luceros
como caían mis medallas de escuela entre tu falda.

Vuelvo a encontrar tu nombre,
el que solía escribir a hurtadillas en las bancas,
y corren como niñas las minúsculas
a jugar con tu nombre de muchacha.

Despedida a un Viejo Médico
A mi Padre

A donde irás rengueando,
tu termómetro roto hecho rocío,
¡viejo hermoso!
Por quién el sol visita a los enfermos
Y te reemplaza, sin llegar tan hondo.

Hoy te he visto con pañuelo
caído en la quijada, como una mascarilla
mal puesta por la muerte,
descuidada, como nunca, la vista
y tu voz acabándose, de golpe,
como un himno que nos mantuvo en pie
toda la vida.

Lisiado por la música en el pecho,
terco tórax tosiendo
antes del "buenos días",
de la borraja en que te sumías
presintiendo el aroma
de un cajón sin clavar todavía.

Los ojos con las natas
del agua de los campos,
detrás del escritorio
con la sonrisa dulce
del niño al que la muerte
le sorprende copiando
el examen final
de lo que fue su vida.

Quién dijo que te has ido
sin llevar la maleta,
con la mirada ausente
de los que ven muy lejos
y las manos expertas
en la piel de los niños.
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Tu alma está tibia apenas,
recién puesta en decúbito
y entre los estertores
deja de hervir tu vida.

Sólo una cuesta tallada
por derrumbos del sol
en donde vas jadeando,
como, antes, en el páramo
detrás de los venados.

Y, después, qué silencio será exacto
para callar por ti.
Toda la tierra es una piel partida,
es una costra de sol
que el mar se rasca,
la lluvia, en las ciudades,
va retirando puntos,
pero ya es tarde
para que pueda Dios
verte a los ojos.

Tú esperas con las manos 
cruzadas por el pecho,
como los cirujanos
y en el orden del día
primero está el silencio.

(Dieta sin Sol,1981)
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El Doctor Nelson Paz y Miño es un conocido Médico Tra-
tante del Servicio de Urología del Hospital Carlos Andrade
Marín desde el año de 1987. Laboró también como Médi-
co Residente del hospital durante cuatro años y realizó su
Fellowship en el Hospital Peter Ben Brigham en Boston
Massachussets.

Conocedores de sus habilidades pictóricas fue escogido pa-
ra dar a conocer su arte y éstas fueron sus respuestas.

-¿Cuando empezó a pintar?

-Hay etapas en la vida en la que nos dedicamos hacer co-
sas diferentes dependiendo de la edad, riesgos y capacida-
des. Fue luego de los años 90 en que me senté  a jugar un
poco con el óleo y el acrílico y comencé a pintar monta-
ñas  tanto por mi relación con la naturaleza cuanto por lo
que ellas significan. Es algo tan hermoso ver el amanecer
o la puesta del sol detrás de un nevado, luego fui adqui-
riendo más gusto por la pintura y conocimiento sobre los
colores.

En mi familia paterna, por ejemplo, mi tía la Sra. Germania
Paz Y Miño de Breilh produjo un CD sobre "El arte de ha-
cer hablar los materiales" el mismo que ha constituido un
valiosísimo tesoro cultural en el arte ecuatoriano. Además,
como escultora y pintora sus lienzos y esculturas en andesi-
ta no tuvieron fronteras.

Mi padre un hábil autodidacta y dibujante en carboncillo,
lápiz y óleo de quien  posiblemente heredé algún gen. El Dr.
Milton Paz Y Miño y mis 5 hermanos tienen el gusto y la
habilidad de pintar y yo como soy el último no podía que-
darme atrás.

-¿Realizó algún curso de técnicas de pintura?

-Hace 6 años tomé un curso de pintura para aprender técni-
cas y manejo de distintos materiales, me gustó mucho la
acuarela y pase unos 6 meses  con profesor cuatro horas a la
semana. Para quienes tenemos más el gusto que una verdade-
ra habilidad cada día aprendemos algo diferente y al igual co-
mo en la medicina es una dedicación permanente y continua.

-¿Ha presentado sus cuadros en alguna exposición?

-Pocas veces, dos ocasiones en el colegio de arquitectos y un
par de veces en una exposición de toda la familia por cuan-
to hay muchos familiares, mi padre, hermanos, tíos, primos
y sobrinos, con variadas técnicas pictóricas.

-¿Ha ganado algún premio en concursos de pintura?

-Creo que el premio me lo he dado yo mismo dándome el
tiempo para hacer algo productivo, creativo y tan relajante
para un cirujano que está expuesto a tanto estrés. Es la inti-
ma satisfacción de transcribir a una cartulina agua y color lo
que viene de tu mente o tu corazón, es la pacificación de tu
ser interior y eso está motivado por tu quehacer de cada día.

-De las diferentes técnicas, ¿cuál es la que más realiza y
por qué?

-Todas las técnicas tienen una singular característica y re-
quieren un toque diferente. La acuarela me simpatiza por lo
difícil de su concepción, por lo fino de su trabajo, por la ra-
pidez y nitidez de los movimientos del pincel. No se pueden
cometer errores porque dañan la integridad de la pintura.

-¿Qué motivos pictóricos le agrada más realizarlos?

-Me gustan los paisajes, naturaleza, el agua, árboles, aves.

NUESTROS MEDICOS ARTISTAS:
ENTREVISTA AL DOCTOR NELSON PAZ Y MIÑO

Dr. Germán Montalvo*
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-¿Admira algún artista en especial?

-Siempre me atrajeron los impresionistas, Edouard Monet,
Auguste Renoir, Edgar Degas, Henri De Toulouse–Lautrec,
Vincent Van Gogh por la manera diferente de concepción
del arte oficial, transmitiendo los momentos de la vida del
artista y la interpretación diferente y creativa de los objetos,
la nitidez de los colores y su perfecta claridad y profundidad
de la imagen.

-¿Cómo influye en su vida el ejercicio de esta actividad
artística?

-Las personas buscamos diferentes maneras de esparcir
nuestras energías y tener actividades extracurriculares es te-
rapéutico y para quienes tenemos la profesión de médicos
más aún. El deporte, el arte, la cultura van de la mano de
quienes necesitamos un tiempo para nosotros mismos. La
pintura para mi es una forma tranquila de descansar y cal-
mar las tensiones de nuestra profesión.

-¿Podría dar algún mensaje dirigido a las personas que
les gusta esta expresión artística?

-"De músico, poeta y loco todos tenemos un poco". Con es-
to quiero decir que no hay persona que no tenga cualidades.
En la pintura puede uno desconocer que tiene la capacidad
de pintar hasta que no lo pruebe o sea guiado en este arte.
Quien tenga la predisposición de hacerlo aunque no tenga
la habilidad aprende y despierta la creatividad y hace cosas
de la que luego dice, no lo puedo creer que esto lo hice yo.  
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Nació pobre. Arrimado al Dispensario Central, en 1947-48,
se inició en cauce estrecho, como todos los ríos que sola-
mente alcanzan su plenitud en el retumbo de su desembo-
cadura.

Tuvo, eso sí, por primer jefe, al único cardiólogo de Quito,
en esa época: el Dr. Miguel Salvador, quien prestaba aten-
ción médica de Consulta Externa, mientras los pacientes
hospitalizados eran controlados por el servicio de Medicina
Interna, cuyo jefe era el Dr. Max Ontaneda Pólit.

Después fue jefe del servicio el Dr. Guillermo Azanza, quien
había ejercido la especialidad en el Hospital Militar; él ha-
lló en la bodega de la antigua clínica del Seguro Social, un
electrocardiógrafo viejo y un fluoroscopio y con este parvo
armamentario reforzó la Consulta Externa y consiguió unas
pocas camas de internamiento, siendo el creador de primer
asentamiento de la Cardiología en la Institución.

1967. El Servicio de Cardiología ocupaba 60 metros cua-
drados de una construcción ubicada entre la vieja clínica del
Seguro Social y el Dispensario Central. Allí, el espacio se di-
vidía, por medio de cortinas, en locales de Consulta Exter-
na, un incipiente cubículo donde los doctores Carlos Oleas
y Alfonso Cruz empezaban sus estudios de fonocardiografía,
esperando que cesara el ruido de los automotores que des-
cendían por la calle Manabí, y la Dra. Calero iniciaba, en
un equipo Sanborn de desecho, a descifrar los secretos de la
Vectocardiografía-electrocardiografía espacial- que aprendió
de su maestro brasileño Dr. Joao Tranchesi.

Tras una cortina , además, la Sra. Eulalia Reyes, secretaria y
tecnóloga, calentaba, en un reverbero asentado en el suelo,
el café que tomábamos a medio día para cambiar opiniones
y comentarios, rebajar la tensión del trabajo y recibir los
consejos y reconvenciones del Dr. Azanza, quien regía esta
alborotada diócesis con manos bíblicas.

RESEÑA HISTORICA DEL SERVICIO DE 
CARDIOLOGIA DE LA SEGURIDAD 

SOCIAL ECUATOR1ANA

Dr. Eduardo Villacís Meythaler

De Izquierda a Derecha: Dr. Eduardo Villacís, Srta María eugenia de la Cruz, Dr. Sonny ( Jefe de servicio de 
Hemodinamia del Instituto de Cardiología de México ), Dra. Clotilde De la Torre, Dr. Rafael Arcos Rendón, Dr. Carlos Oleas

Hospital Carlos Andrade Marín 1973
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El espacio era chico y la ilusión era grande. Habíamos reci-
bido de Maestros de la Cardiología el mandato de indagar
nuestras cardiopatías, sus características locales y aplicar- en
escala reducida- los métodos diagnósticos y terapéuticos de
los grandes centros, para crear lo que, hoy, se puede llamar
la Cardiología Ecuatoriana. -

Los enfermos hospitalizados estaban diseminados por la anti-
gua clínica bajo el cuidado del Dr. Azanza y los demás cola-
borábamos en las interconsultas y en los numerosos, y fre-
cuentemente inútiles, chequeos cardiológicos preoperatorios.

Hemodinámica estaba por hacerse; los cateterismos cardía-
cos se realizaban en el Hospital Pablo Arturo Suárez, en un
equipo diseñado para estudio de la fisiología cardiopulmo-
nar; en esa empresa- la que más me interesaba-colaboraban
la Dra. Cleotilde De La Torre, quien, esforzadamente, rea-
lizaba las gasometrías y registrábamos las presiones intra-
cardíacas en un polígrafo rescatado de los sótanos del Hos-
pital Militar y que era propiedad de las Damas del Patro-
nato de Cardiología.

Un entusiasta colaborador de esa época era el Dr. Rafael Ar-
cos, y fue en esos estudios que descubrimos su notable des-
treza para el manejo de vasos y tejidos, que lo llevó, años
después, a optar por la cirugía cardiaca, de la cual es, actual-
mente, su jefe.

Cuando, en 1967, me presenté, como hemodinamista, a las
autoridades médicas del Seguro Social, me preguntaron si
realizaría 10 o 20 sondeos cardíacos por día; les desilusioné
indicando que haría 2 por semana.

Hemodinámica, actualmente, amplió su radio de acción
desde el diagnóstico al intervencionismo terapéutico: aper-
tura de las válvulas estenóticas pulmonares (1986) y mitra-
les (1990) y, ahora, fundamentalmente, en la colocación de
férulas intracoronarias (stents) (1997) con un éxito cercano
al 100%, en las diestras manos de los doctores Hernán Izu-
rieta y Edwin Guzmán.

Como si nos dieran, de golpe, una herencia millonaria se
inauguró el Hospital Carlos Andrade Marín: allí tuvimos
hospitalizaciones lujosas, consultorios individuales, un

equipo de Hemodinámica con televisión, un inyector auto-
mático y un seriógrafo de placas radiográficas biplanares: lo
mejor de la rama, en ese tiempo.

Los técnicos de la compañía fantasma que vendió los equi-
pos al hospital recibían orientación de nuestros médicos,
porque no sabían mucho de los equipos que vendían.

Se consolidaron, desde entonces, las secciones de electrocar-
diografía, electrocardiografía dinámica y ecocardiografía
(1976) con la dirección calificada y progresista del Dr. Al-
fonso Cruz y la colaboración eficaz del Dr. Enrique Brito y,
posteriormente, del Dr. Rubén Sylva.

Una nueva rama de la electrocardiografía ha despuntado
desde 1998, por gestión de la Dra. Rita Ibarra, quien ha
profundizado en el complejo campo de las arritmias car-
díacas, su fisiopatología, por medio de la electrofisiología
intracavitaria y su tratamiento por la ablación de las vías
de conducción eléctricas anómalas por radiofrecuencia,
así como en la clínica de los marcapasos, cada vez más so-
fisticados, hasta el uso de la estimulación intracavitaria,
por marcapasos bicamerales, para un cierto tipo de insu-
ficiencias cardíacas refractarias. Este año se implantó el
primer marcapaso desfibrilador intracardíaco que se colo-
ca en el país.

El Dr. Azanza me trajo a la memoria la colocación del pri-
mer marcapasos, con electrodos epicárdicos, realizado en
una paciente que puso como condición, para recibirlo la de
que, luego, le permitiéramos casarse: hasta donde pensaría,
ella, que podría llegar la estimulación eléctrica.

Desde 1992 contamos con una Unidad Coronaria: pensa-
mos que los cardiópatas críticos debían ser manejados por
los cardiólogos. Esta dependencia tuvo el aporte del Dr.
Luis Gómez: único médico de esta área tan compleja. El
empeño y capacidad del Dr. Gómez ha logrado que la mor-
talidad en esta dependencia sea de 2.9% en el año 2003,
claramente inferior a la de centros similares. Es de justicia
resaltar el trabajo y entrega generosos de nuestras enferme-
ras que han hecho posible este logro médico.

Personal del Servicio de Diagnóstico Cardiológico no invasivo: 
Dr. Rubén Sylva, Dr. Alfonso Cruz, Sra. Marcia Vallejo, 

Srta. Elena Sandoval( Falta el Dr. Enrique Brito )

Primer equipo de Aerodinámica. Hospital Pablo Arturo Suarez. 1967
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La Dra. Elisa Calero tomó con entusiasmo y solvencia, la
docencia de nuestros residentes, su cuidado, casi maternal,
en la enseñanza se ha visto gratificado en el hecho de que
sus antiguos alumnos ocupan los puestos de cardiólogo en
todos los dispensarios de la Seguridad Social de Quito y al-
gunas provincias vecinas.

Todos los años esperamos conseguir las metas anheladas.
Nos hacen falta recursos: un nuevo angiógrafo, una central
de monitoreo, un fluoroscopio portátil para la unidad co-
ronaria, ambulancias equipadas para el traslado seguro de
los cardiópatas. Diría, alguna vez, el Dr. José Varea Terán:
"la medicina es cara. Hay otra más barata, pero ya no es
medicina."

La Consulta Externa; filtro regulador de las complejas aten-
ciones cardiológicas, se halla a cargo de la Dra. Calero y los
Doctores José Carrión, Juan Páez, Carlos Maggy y Gilberto
González. Su labor esforzada, humildemente importante,
provee de la orientación inicial que evita catástrofes médicas
y dispendios económicos innecesarios.

Nuestra atención cardiológica ha progresado. Las enferme-
dades cardíacas también. Dije, en otra ocasión, que éramos
subdesarrollados hasta para los infartos, hoy, con preocupa-
ción, debo afirmar que nos vamos nivelando en cantidad y
gravedad de las cardiopatías, con los centros de especialidad
extranjeros.

La Cardiología del futuro está llena de desafíos y deslum-
brantes descubrimientos en campos no explorados con
anterioridad: la bioquímica y la genética. Hay alucina-
mientos por los guiños digitales de las computadoras, las
alarmas de los monitores y otros cantos modernos de las
sirenas. Pero el itinerario empieza – y debe seguir – ape-
gado a las enseñanzas de los viejos Maestros de Montpe-
llier y Boloña (siglo XII) y Salermo (siglo XIV), quienes
se inclinaron sobre el corazón de sus enfermos como ante
una hermosa rosa roja y aspiraron su aroma; que es el al-
ma humana.

Prueba de Esfuerzo ergométrica

Unidad de Cuidados Coronarios 1

Oficina de revisión de  electrocardiogramas

Unidad de Cuidados Coronarios 2
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Electrocardiógrafo con valoración de parámetros para arritmias

Monitor  Holter

Equipo de Monitoreo Holter de ECG

Imagen de ecocardiograma: Mixoma de aurícula derecha

Foto del Angiografo.
De izq. a der.: Sra. Teresa Astudillo, Srta. Consuelo Noboa, 

Dr. Hernán Izurieta y Sra. Blanca Ochoa.

El nuevo Angiografo.
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VIII CONGRESO INTERAMERICANO DE 
PEDIATRÍA DEL COLEGIO DE PEDIATRÍA 
DE NUEVO LEÓN, A. C. CINTERMEX 

XI ASAMBLEA ANUAL DE LA FEDERACIÓN 
NORESTE DE LA CONAPEME. 

I CONGRESO NACIONAL DE PROFESORES 
DE PEDIATRÍA. 

VI CONGRESO INTERNACIONAL DE 
TRASTORNOS DEL DESARROLLO INFANTIL. 

Monterrey, N. L.
Mayo 4 al 7 de 2005
Informes: http://www.cpnlac.org/congresos2.htm

X CONGRESO ARGENTINO DE MICOLOGÍA 
XX JORNADAS ARGENTINAS DE MICOLOGÍA
22 al 25 de Mayo 2005
Centro de Micología UBA. Paraguay 2155 Piso 11. 1121
Buenos Aires - Argentina
Telfax: 4508 3708 
Email: micologia@fmed.uba.ar

XI CONGRESO MUNDIAL DE MENOPAUSIA
18 al 22  de Octubre del 2005
Buenos aires – Argentina
Ana Juan congresos, sarmiento 1562, 4F
Información: 54-11-43811777 / fax: 54-11-432826703
Email: menopause@anajuan.com

2do CURSO INTERNACIONAL DE ENDOSCOPIA
GINECOLOGICA E INFERTILIDAD
Quito, 17 al 20  de mayo del 2005
Informes: 099704500  /  09605625

I ENCUENTRO ECUATORIANO - HOLANDES
SOBRE ENFERMEDAD CARDIO VASCULAR Y
ARTEROESCLEROSIS
Quito, 16 al 18  de febrero del 2005
Organiza: Sociedad Ecuatoriana de Artereoesclerosis.
Aval USFQ.

AVISOS   DE   CONGRESOS 
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