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NORMAS DE PUBLICACION

La Revista CAMBIOS, es el 6rgano oficial de publicacio-
nes del Hospital Carlos Andrade Marin del IESS, cuya fina-
lidad es ofrecer de acuerdo a las normas internacionales,
informacion médica actualizada, en forma periddica a su
personal médico y paramédico.

Consta de las siguientes secciones: Editorial, Contribuciones
Especiales, Articulos Originales, Revisiones Bibliograficas, Ca-
sos Clinicos, Analisis 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 revision de su contenido y
forma, enviaran al Presidente del Comité Editorial para su
revision y aceptacion final. Todo articulo enviado deberd ser
original, no se aceptard aquellos publicados con anteriori-
dad, y una vez aceptados por nuestro comité editorial, pasa-
ran a ser propiedad de la Revista CAMBIOS y no podran ser
reproducidos total o parcialmente sin el permiso por escrito
de los editores. La revista CAMBIOS no se responsabiliza
por los criterios emitidos por los autores de los articulos.

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

El diskette enviado debe estar claramente rotulado con
nombre del autor principal, titulo del articulo, equipo usa-
do para su generacion y su version respectiva

PRESENTACION DE LOS TRABAJOS:

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

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

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

< Direccion de correspondencia del autor

2. En lasegunda hoja se redactara un resumen de 250 pa-
labras en idioma espafiol, y su respectiva traduccion al
idioma inglés ( Summary ) en este se hard una introduc-
cion especificando los objetivos, de estilo o investiga-
cion, los materiales y métodos empleados, los resultados
obtenidos, la discusion cientifica y las conclusiones de
este. La redaccion debe ser concreta desarrollando los
puntos mas importantes y conservando su esquema. En
esta misma pagina se indicara de tres a seis palabras cla-
ve que indiquen el trabajo y faciliten su codificacion.

3. A continuacion seguiran las hojas con el texto del arti-
culo, conviene dividirlo en base al siguiente esquema ge-
neral: introduccién, materiales y métodos , resultados y
discusion , conclusiones y bibliografia.

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

Materiales y Métodos: Describe la seleccion del material
objeto de estudio y experimentacion y observacion. Expon-
dréa la metodologia utilizada proporcionando los detalles su-
ficientes para que ocasionalmente el estudio pueda reprodu-
cirse en las mismas circunstancias. No deben identificarse
los pacientes y cuando se haga referencia a farmacos o pro-
ductos quimicos debe indicarse el nombre genérico, dosifi-
cacién y via de administracion.

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-
cion.

Discusién: Aqui el autor ofrecera sus propias opiniones so-
bre el tema destacando el significado y la aplicacién practi-
ca de los resultados obtenidos, la relacion con publicaciones
similares, la comparacion entre las coincidencias y desacuer-
dos, asi como las directrices para futuras investigaciones.

Conclusiones: Sera un breve resumen de las caracteristicas
més relevantes de la investigacion, luego de los puntos de
consenso de la discusion.

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

Bibliografia: Deben presentarse las citas o referencias segiin
el orden de aparicion en el texto. Constara siempre la nu-
meracion de la cita , vaya 0 no vaya acompafiada del nom-
bre de los autores; cuando estos se mencionen, si se trata de
un trabajo realizado por dos se mencionaran ambos, y si se
trata de mas de 6 se citara 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-
gréfica, no pueden emplearse como tales " observaciones no
publicadas"ni "comunicacion personal™ pero si pueden ci-
tarse entre paréntesis dentro del texto. Los trabajos acepta-
dos para publicacién pero ain no impresos pueden incluir-
se en las citas bibliogréaficas como "en prensa" entre parén-
tesis. Las citas bibliogréficas deben comprobarse por com-
putacion con los articulos originales, indicando siempre la
pagina inicial y final de la cita.
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EDITORIAL

RECONOCIMIENTO Y BIENVENIDA

| 23 de Mayo, a mi retorno del XVI11 Congreso de la Fe -

E deracién Latinoamericana de Sociedades de Btetricia
y Ginecologia ( FLASOG;)en la bella isla caribefia de
Republica Dominicana, pletorico de entusiasmo por la expe-
riencia adquirida y al reintegrarme al trabajo cotidiano en el
Hospital Carlos Andrade Marin, me causo sorpresa el obser-
var una muchedumbre y con ella un ruido de voces en los
pasillos. Me dirigi con la curiosidad propia de quién quiere
enterarse de los hechos y con la tipica cortesia de mis colegas
me dieron a conocer que el compariero del Servicio de Gine-
cologia, Dr. Rubén Bucheli Teran, estaba abandonando su
despacho para dar paso al flamante Director, Dr. Claudio
Canizares Proafio. En estos momentos me vinieron a la men-
te, las ideas de realizar una nota editorial que seria aquella
que resalte las cualidades y la obra de tan prestantes colegas
y amigos que son los protagonistas de esta transicion, que si
bien es administrativa no deja de ser un acontecimiento pa-
ra la Institucion a la que nos debemos.

Asi el Dr. Rubén Bucheli Teran, en su paso por la direccion
del hospital deja tras de si un invalorable legado de acciones
por el bien institucional, muchas de ellas plasmadas en obra
fisica y material, equipamiento, etc., pero sobre todo accio-
nes morales que lo distinguieron en su afan permanente de
levantar la dignidad y la autoestima de los médicos y el per-
sonal que laboramos y especialmente de los afiliados a quie-
nes consagramos nuestro accionar.

Es el momento de resefiar en apego a la justicia que caracteri-

za a la seccion editorial a mi cargo, una breve semblanza de la

prolifica gestion del Ex Director en el transcurso de sus fun-
ciones que se extendieron por aproximadamente siete afios:

RECURSOS HUMANOS

¢ Reduccion del gasto administrativo, del 50% al 23%.

e Implementacion del sistema Gerencial.

e Implementacion y complementacién de Jefaturas de
Servicio.

e Propuesta de ampliacion de la atencion médica median-
te el pago por accidn utilizando el tarifario Institucional,
proyecto presentado a la Direccioén de Aseguramiento y
Direccién General que permitird una cobertura técnica

especializada por 24 horas, aumentar horas quiréfano y
extender la consulta externa.

AREA FISICA

e Creacion e implementacion de la oficina de planifica-
cién, plan operativo especifico para esta érea.

e Recuperacion de la estructura original del Hospital eli-
minando todos los espacios improvisados y no funcio-
nales, creados sin ningdn tipo de planificacion.

« Reconstruccion del area fisica, 75% reconstruido.

13

ESTRUCTURA ADMINISTRATIVA

« Planteamiento de un sistema administrativo tipo hori-
zontal, proyecto presentado y propuesto a la Direccion
de Aseguramiento, debe coincidir con la reestructura-
cion fisica de corredores y areas administrativas

e Con el sistema de apoyo tecnoldgico existe el compro-
miso escrito de la empresa privada para realizar estudio
de procesos y su implementacidn. Sin costo institucio-
nal, totalmente gestionado por varias decenas de miles
de dolares.

» Implementacion fisica y estructural de archivos estadis-
ticos y archivos generales.

LABORATORIOS

e Unificacién de laboratorios, reestructuracion fisica,
equipamiento de dltima tecnologia, mediante compra
de insumos por apoyo tecnolégico.

 Sistema informatico propio complementario.
SISTEMA DE ABASTECIMIENTOS

« Aplicacién del Decreto Ejecutivol884, (que fue, traba-
jado y propuesto por Médicos del HCAM), el mismo
que apunta a cero desabastecimiento y compras por
consumo Yy niveles criticos, lo cual impide las compras
para almacenamiento.

e Implementacion de:
Comité de abastecimientos
Comité de menor cuantia
Comité de mayor cuantia

< Plan cero desabastecimiento sistema en proceso requie-
re, del apoyo informatico para su solucién final, decreto
1884 y su reglamento en vigencia y aplicacion.

» Bodegas estructuradas y bajo control informatico.

« Eliminacioén de mini-bodegas. Concluira con la estruc-
turacién final de la bodega de abastecimientos Unica, de
24 horas de funcionamiento.

e Implementacion de Farmacia de Hospitalizacion.

e Implementacién de Farmacia de Consulta Externa.

SISTEMA INFORMATICO

 Instalacion del cable estructurado, con cinco lineas dis-
ponibles, para implementacion informatica, audio y vi-
deo, teléfonos, etc.

e Implementacion del sistema AS400. Queda pendiente
computadores en los pisos una vez que la Direccién de
Aseguramiento concluya la compra de PCs.

e Implementacion de facturacion y costos, proyecto final
financiado y comprometido con la Empresa Privada,
mediante el sistema de apoyo Tecnoldgico.



EDITORIAL

CAPACITACION Y DOCENCIA

e Estructuracidn fisica y administrativa de la Gerencia de
Docencia y Capacitacion (médicos - enfermeras, auxi-
liares - personal administrativo).

e Convenios con todas las Universidades para la aplica-
cion de Alianzas estratégicas que permitan el desarrollo
institucional.

« Aplicacién completa de sistemas Externado, Internado,
Cursos de Post-Grado. Tenemos ya la primera promo-
cién de médicos especialistas.

e Censo y organizacion de aulas docentes.

 Planificacion y construccién de Auditorio digno de
nuestra institucion, dotado de tecnologia de punta.

« Planificacion e implementacion de la biblioteca virtual,
en el cuarto piso con ocho terminales.

» Implementacién del Centro Latinoamericano de Capa-
citacion y Entrenamiento Endoscépico, con financia-
miento de la empresa privada, mediante el sistema de
compras por apoyo tecnolégico.

ALIMENTACION Y LIMPIEZA, CASA DE MAQUI-
NAS, MANTENIMIENTO DE EDIFICIO, LUZ,
AGUA, TELEFONOS, GASES y MANTENIMIENTO
DE EQUIPOS MEDICOS : Areas que fueron tercerizadas.

EQUIPAMIENTO
Compra de equipo para areas criticas:

e UTI, Cirugia General, Traumatologia, Urologia y Gine-
cologia (en proceso de entrega).

e Compray cambio de instrumental quirdrgico.

» Para el gran equipamiento, por los montos no maneja el
Hospital, sino el Comité Nacional de Contrataciones,
cuyo Presidente es el Director General (en proceso en
Licitacion).

Debo recordar que a partir de la feliz iniciativa del Dr. Bu-
cheli se cred y continud el 6rgano oficial de difusién cienti-
fica que es la Revista Cambios, que ha sido permanentemen-
te apoyada por su ide6logo que estuvo siempre convencido
que un hospital de tercer nivel de complejidad estaba incom-
pleto sin tener un medio para hacer publica toda la ciencia y
el adelanto que en esta casa de salud se produce y se perfec-
ciona. Hoy es notorio y motivo de sano orgullo ver como ca-
da vez més y con calidad depurada se publican articulos cien-
tificos que muestran la inmensa produccién médica que has-
ta el aparecimiento de nuestra Revista permanecia injusta-
mente oculto. Por esta razon el Consejo Editorial resolvié
distinguirlo como Director Honorario de la Revista.

Luego de evaluar con ecuanimidad las obras realizadas, nin-
guna duda cabe en rendir un justo y publico reconocimien-
to, de una labor honesta y consagrada al bien publico. Todas
las evaluaciones de control realizadas, fueron satisfactorias y
concluyeron que el trabajo efectuado con honestidad, regida
por los canones de la ética profesional y administrativa, esta-
ba a la dimension de quién los dirigia. Por ello, vaya para Ru-
bén un gran abrazo de camaraderia y hermandad de colegas
y amigos. Esperamos, que los deseos de éxito y parabienes en
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sus nuevas actividades, ratifiquen su valia personal y humana,
caracteristicas imborrables en su gestion hospitalaria.

Ahora las miradas se dirigen al "nuevo" dignatario, que es
un viejo amigo y un veterano de las lides gremiales y cien-
tificas. El Dr. Claudio Cafiizares Proafio, conocido hombre
de ciencia y actual Jefe de Servicio de Hematologia y Ex Di-
rector Médico Nacional del IESS, pero sobretodo caballero
a carta cabal, un ser humano admirable que con mucha hu-
mildad asumié tan alta responsabilidad y con sorprendente
desapego a la vanidad confesd que "no viene a refundar na-
da, vengo a continuar una obra y a modificar lo que sea ne-
cesario". Por su valia personal y profesional realicé un reco-
nocimiento en una edicién anterior de la Revista. Conside-
ramos que con su presencia se robustece el Hospital, por lo
gue no puedo menos que unirme a la bienvenida y ofrecer-
le mis mejores augurios en su gestion. De la obra del Dr.
Cafiizares es literalmente imposible referirse, ya que han pa-
sado pocos dias desde su posesion, pero estoy convencido
que su trabajo tesonero en bien de la Institucién, refrenda-
ra su calidad de estadista y prolifico administrador.

Asi, se ha pretendido reconocer al médico y amigo, progresis-
ta y ejecutivo, con un quehacer honesto y desinteresado, asi
como brindar la bienvenida al médico humanista y perseve-
rante, que conjuntamente con su equipo de colaboradores,
estardn ya preparando estrategias para procurarnos mejores
dias a quienes hacemos el Hospital Carlos Andrade Marin.

Evidentemente, esta publicacion que ahora esta en sus manos
corresponde a la primera dentro de la nueva administracion
del Hospital. Se me ha vuelto a confiar la enorme responsa-
bilidad de seguir al frente de una revista cuyo prestigio ha
trascendido maés alla de los linderos patrios, gracias al esfuer-
zo de todos los colegas que elaboran el material médico que
se ha puesto a mi disposicion y de otros que quiza preferimos
el anonimato en consecuencia con el precepto de que la
grandeza es privativa de los humildes. Con mucho agrado he
aceptado seguir en la responsabilidad de este érgano de difu-
sion cientifica al que en analogia a mi especialidad el buen
amigo Dr. Luis Carrillo se refirié como: " el compromiso de
cuidar, mantener con vida y hacer crecer a esa criatura que
naci6 en sus manos ". Desde mi punto de vista ya se ha supe-
rado con éxito un puerperio sin complicaciones, la criatura
sigue creciendo robusta y saludable, aproximandose a los cua-
tro afios, por ello les garantizo amables lectores que la revista
Cambios continuard con la misma linea editorial, dara la
bienvenida a todos los trabajos investigativos reconociendo su
esfuerzo pero sin menoscabo del rigor cientifico. Cambios se-
guird como lo expresara en anteriores editoriales siendo la tri-
buna libre y pluralista donde no se dicen mentiras ni tampo-
co se callan verdades, es decir un medio de vinculacion demo-
cratica y cientifica entre todos los médicos de nuestra institu-
cién. Cambios sigue trascurriendo dentro del derrotero fija-
do desde sus albores: una publicacion seria, que difunda la
ciencia por la ciencia y sobretodo los valores humanos. Es de-
cir una publicacion sin temor ni favor.

Cordialmente

Dr. Guillermo Cisneros Jaramillo.
Director Revista Cambios.

Quito Junio del 2005
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LA EXPEDICION DE LOS NINOS HEROES:
16 DE JULIO DE 1805 BICENTENARIO DE LA
LLEGADA DE LA VACUNA DE LA VIRUELA

A LA REAL AUDIENCIA DE QUITO.

Dr. Byron Nufiez Freile*
Sr. Isaias Nufez Cifuentes**

La viruela, fue una enfermedad que se convirtio en una de
las plagas que azolaron a la humanidad desde tiempos inme-
moriales. En Egipto, el rostro de la momia de Ramsés V
(1157 A.C.) nos evidencia que fallecid de viruela a los 40
afios de edad. En la India, cientos de afios antes de nuestra
era, se comenta su presencia en los Libros Sagrados del At-
harvaveda. En la China (1122 A.C.) durante la Dinastia
Chou ya se conocia de su presencia. En la antigua Grecia
Tucides, describe un brote de viruelas en Atenas en el afio
430 A.C. En Persia, el médico musulméan Rhazes, escribe
un libro que habla sobre la Viruela y el Sarampidn en el
910. La viruela es introducida a Europa en el siglo VI al
VI por los arabes, en sus invasiones ibéricas al viejo con-
tinente, para luego ser reintroducida por los cruzados en los
siglos XI1'y XI1I, volviéndose una endemia de la que se pre-
sume llegd a matar hasta 400.000personas al afio durante el
siglo XVII1.

La Viruela en el Nuevo Mundo: ¢Un holocausto bio-
logico?

La viruela arriba a las tierras de América, a inicios del siglo
XVI, en los barcos negreros procedentes de Africa que
traian esclavos para aumentar la produccién en las colonias.

En vuestra memoria: Chasquis de vida,
caminantes de los Andes, manantiales de esperanza.
iNifios de la humanidad!

cion del imperio azteca paso de 26 millones a solo 1,6 en el
afio de 1620. Figura No 1

Figura No 1. Grabado azteca de la época de la conquista en donde se
obsewan nativos con lesiones cutaneas generalizadas secundarias a viruela

La Conquista del Reino de Quito

Casi un cuarto de siglo antes de su llegada a Quito, los es-
pafioles al mando de Vasco Nufiez de Balboa, se habian
asentado en la costa del pacifico panamefio. Por lo que se
presume que las epidemias se adelantaron a los conquista-
dores en la conquista del Per(, debido al importante comer-
cio que existia entre los habitantes de Mesoamérica v el
norte de la América Meridional. Miguel Cabello Balboa un
cronista de la orden agustina, alrededor de 1580 tuvo opor-
tunidad de entrevistar a gente que en su juventud o nifiez
conocieron al emperador Huayna Capac; él escribe en Qui-

Al territorio continental mexicano, se presume llega en
1520 a la ciudad de Veracruz en un esclavo negro de la ex-
pedicion de Péanfilo de Narvéez. Esta primera epidemia de-
termino la muerte de 3,5 millones de indigenas de mesoa-
mérica, Desde alli comienza una de los holocaustos mas

to: "Encontrandose satisfecho en la isla de Puna y habiendo
participado de sus vicios y sus atractivos, recibié malas noticias
del Cusco, donde le avisaban que reinaba una peste general y
cruel, de que habian muerto Auqui-Topa-Inga, su hermano, y
Apoc lliaquita su tio, a los cuales habia dejado como gobernan

grandes que ha vivido la humanidad, y que culminé con la
Conquista del Imperio de los Aztecas por parte de Hernan
Cortés; quien conquista un imperio de millones de habi-
tantes con solo 500 hombres y 23 cafiones. En el lapso de
un siglo, segun el historiador William McNeill la pobla-

Meédico Tratante. Servicio de Infectologia. Hospital Carlos Andrade Marin. Profesor
Universidad Central del Ecuador.
**  Estudiante del Quinto Curso. Q.Q.B.B. Instituto Nacional Mejia. Quito

15

tes, al partir, Mama Toca, su hermana, y otros principales se
fiores de su familia habian muerto de la misma manera..'Se
cree que a mediados de la tercera década del siglo XVI, el
Inca Huayna Capac sucumbio6 en Quito por las epidemias,
unos diez afios antes de la llegada de los espafioles. Los Cro-

Correspondencia: Dr. M.Sc.Byron Nufiez-Freile. P.O.Box: 17-01-4048. Quito. ECUADOR.
E-mail: nunez_freile@andinanet.net
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personas; en la de 1759 otras 10.000; en la de 1764 falle-

ci6 un hermano de Eugenio Espejo y en la de 1785 de
25.000 a 30.000 habitantes de Quito. La mortalidad en la
poblacion indigena era mayor que en la espafiola, por la fal-

ta de inmunidad de aquellos: en la primera epidemia de
1660 en el Oriente, escribe Juan de Velasco, murieron
44.000 nativos de los 100.000 que habitaban esas tierras, en
tanto que los muertos fueron de 66.000 nativos en la epide-
mia de 1680. Botero Benes en 1603, en sus Relaciones
Universales, dijo: "Luego al afio siguiente (de un terremoto, en
Quito) tras estos males sobrevino el contagio de las viruelas que
hizo espantosa carniceria en nifios, y mancebos de edad hasta
de treinta afios, porque a los mayores los toco en muy pocos:-mu
: rieron mas mujeres que hombres, y fue cosa maravillosa, que no

nistas Espafioles argumentan que el Inca murio de "muru
uncoy" (viruelas) luego de retornar de Popayan. Pocos afios
después, entre 1527-1528, Pedro Cieza de Ledn escribe:
""cuentan que vino una gran pestilencia de viruelas tan conta
jiosa que murieron mas de dozientas mill animasTodas es-
tas aseveraciones previas a la llegada de los conquistadores al
Reino de Quito, nos hacen ver que las epidemias devasta-
ron con la poblacion existente. Esto sirvid para que los con-
quistadores llegaran al extremo de argumentar que la Divi-
na Gracia enviaba esta dolorosa enfermedad como castigo a
la infidelidad de los nativos, como lo hacen parecer las ima-
genes de Felipe Guaman Poma de Ayala. Figura N° 2

Figura N° 2 El milagro de Santa Maria de Pefia de Fancia:
Al lanzarse a la batalla, los soldados incaicos se asombran
por la visién milagrosa y huyen.

Pocas autoridades de la colonia se encargaron de prestar
ayuda a los nativos ante los azotes de estas epidemias, fue
el Séptimo Virrey del Perd don Fernando Torres y Portu-
gal, Conde Villar-don-Pardo quien demostrd preocuparse
por la salud de sus vasallos como nos describe en la carta
enviada al rey Felipe I1: "Sefior: Escrito tengo duestra Ma -
jestad la enfermedad que comenzo a tocar en la guincia de
Quito de viruelas y sarampion de que comenzaba a morir al
guna gente y particularmente iba haciendo dafio en los natuy

A toco esta enfermedad a ninguno de los que eran nacidos en-E
|* j!] pafia". En resumen, desde 1_533 hasta 1802, se pr_oduj_eron
fr ; 26 brotes epidémicos de Viruela en la Real Audiencia de
R C Quito con una mortalidad inconmensurable, que provoca-
£ o 2 ..::3'; ban cada vez un descenso abrupto de la poblacion existen-
- A = te.

I :':'-;'Ir':T"" i I-I"'_l-. E ~ . . . ,
A LA n el afio de 1785, el Dr Eugenio Espejo escribe las céle-
{ p b, = b bres "Reflexiones acerca de las viruelas" como una réplica
e lu £ 1;; cientificaa La "Disertacion Fisico Médica en la que se pres-
| ,:“ g cribe un método seguro para preservar a los pueblos de las
i " Viruelas" de Francisco Gil, libro que se convirtié en un ma-

nual de la época para el control de esta epidemia y del que
llegaron 100 ejemplares a la Real Audiencia; eran los prime-
ros intentos de controlar las epidemias de viruela, ya que
una década después en el viejo continente, Edward Jenner
administraba por primera vez la vacuna contra esta enfer-
medad . Figura N° 3

les y que avisaria de lo que adelante sucediere y habiendo esta
pestilencia, que asi le llaman, por haber destruido y muerto
mucha suma de indios que es la gente a quien el rigor de ella
se endereza mas, en particular ha venido cundiendo por diver
sas partes encaminandose a estas pvincias y en la cuenca de
Loja y Paita se fue acrecentando su furia y ha llegado, con mu

cha més, hasta la ciudad deTrujillo........Nuestro Sefior guar s oo 10 2 B 2 i
de a Vuestra Majestad, en Lima 19 de abril 1589" Epidemia Bedccia i FARICTARERA S

ésta, que se inici6 en un brote desde Cartagena de Indias en
1580 y que azol6 a los Virreinatos de Nueva Granada y del
Perd.

ol e 75D Cawins IV,

Figura N° 3. Facsimil de "Las Reflexiones Acerca de un Método gar
Preservar a los Pueblos de lasviruelas”. Biblioteca del Colegio Mejia.
Quito. Fotografia del Autor

La viruela en la Real Audiencia de Quito

Luego de la conquista, la viruela se convierte en una ende-
mia mas de las enfermedades transmisibles que azolaron a
los territorios del antiguo Reino de Quito, y la mortalidad
generada por las epidemias de viruela era muy alta. La epi-
demia del afio 1589 provocd una mortalidad del 37,5% en
la Real Audiencia; en la ocurrida en 1645 murieron 11.000

La Real Expedicion Filantrépica de la Vacuna

En 1802, ante una nueva epidemia en Santa Fé de Bogo-
t4, el Ayuntamiento de esta ciudad, acudi6 al rey de Espa-
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fia Carlos IV quien sensibilizado ante el problema, pues su
hija la Infanta Maria Luisa habia padecido la enfermedad
e influenciado por las ideas modernas derivadas de la Ilus-
tracion, en las cuales habia sido educado por su padre el
rey Carlos I11, consult6 con el Consejo de Indias y aprob6
una expedicion para transportar la vacuna, que seria sufra-
gada por el Real Erario. Puso al frente del Proyecto al mé-
dico alicantino de 50 afios de edad, Francisco Xavier Bal-
mis y Berenguer quien afios antes habia sido nombrado
cirujano de Cémara del Rey por sus servicios prestados en
cuatro viajes previos a América, asi como su condicion de
traductor de la obra de Jacques Louis Moreau de la Sarthe
titulada "Tratado Historico y Préctico de la Vacuna". Figu-
ra No 4

Figura No 4. Francisco Xavier de Balmis. (@abado de Elias Corona).

El 29 de Julio de 1803, el Rey emite a Real Orden "de que

se propague a ambas Américas y si fuese dable a las Islas PhHi

pinas, a costa del Real Eario, la inoculacién de la vacuna,
acreditada en Espafia y en casi toda Europa como un presear-
tivo de las viruelas naturales:' Un mes mas tarde, el 1 de sep-

tiembre de 1803, el rey Carlos IV emiti6é un edicto, dirigi-

do a todos los funcionarios de la Corona y autoridades reli-

giosas de sus dominios de Asia y América, en el cual anun-

ciaba la llegada de una expedicion de vacunacion y ordena-

ba que la apoyaran para:

e Vacunar gratis a las masas.

« Ensefiar a preparar la vacuna antivariélica en los domi-
nios de ultramar.

« Organizar juntas municipales de vacunacion, para llevar
un registro de las vacunaciones y mantener el suero con
el pus vivo, en prevision de su utilizacion futura.

El puerto gallego de La Coruiia es elegido como el sitio de
donde partird la Real Expedicion Filantrépica de la Vacu-
na. Para el viaje se contrata a la Corbeta de doscientas to-
neladas la Maria Pita , que sera capitaneada por Don Pedro
del Barco, teniente de Fragata de la Real Armada. Junto a
Balmis, se asigna como subdirector al joven médico militar
de 25 afios de edad, de origen barcelonés Josef Salvany i
Lleopart acompafiados de dos ayudante, dos practicantes y
cuatro enfermeros.
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Los Protagonistas

Director:
Francisco Xavier Balmis y Berenguer

Subdirector:
Josef Salvany i Lleopart

Ayudantes:
Manuel Juliadn Grajales
Antonio Gutiérrez Robredo

Practicantes:
Francisco Pastor y Balmis
Rafael Lozano Pérez

Enfermeros:
Basilio Bolafios
Antonio Pastor
Pedro Ortega

Rectora de la Casa de Expositos de La Coruiia:
Isabel Sendales y Gomez

Junto al edicto del Rey se redactd un reglamento interno de
la expedicion, en el que se dispone escoger a 21 nifios huér-
fanos de la Casa de Expésitos de la Corufia entre tres y nue-
ve afos de edad, pidiendo a la rectora del mencionado orfa-
natorio, Dofia Isabel Sendales y Gomez, sea la persona que les
acompariase y cuidase en el mencionado viaje. Figura N° 5

Figura N° 5.
Casa de Expoésitos de La Corufia.

Los Niiios Héroes

- Vicente Ferrer (7 afios)

- Pascual Aniceto (3 afios)

- Martin (3 afios)

- Juan Francisco (9 afios)

- Tomés Metiton (3 afios)

- Juan Antonio (5 afios)

- José Jorge Nicolas de los Dolores (3 afios)
- Antonio Veredia (7 afios)

- Francisco Antonio (9 afios)

- Clemente (6 afios)

- Manuel Maria (3 afios)

- José Manuel Maria (6 afios)

- Domingo Naya (6 afios)

- Andrés Naya (8 afios)

- José (3 afios)

- Vicente Maria Sale y Bellido (3 afios)
- Céndido (7 afios)

- Francisco Florencio (5 afios)



LA EXPEDICION DE LOS NINOS HEROES:
16 DE JULIO DE 1805 BICENTENARIO DE LA ...

- Gerénimo Maria (7 afios)
- Jacinto (6 afios)

- Benito Vélez (hijo adoptado de Isabel Sendales y Gé-
mez)

Como parte del equipaje de la expedicion, se llevaban 500
ejemplares del "Tratado histdrico y practico de la vacuna"
de Moreau de La Sarthe, traducidos por Balmisy que de-
berian ser repartidos en las principales ciudades. Ademas
contaba con varios termémetros y bardmetros para observa-
ciones meteoroldgicas, algunos millares de laminillas de
cristal, destinadas para conservar la linfa, colocando una go-
ta entre dos de ellos y cerrados herméticamente con parafi-
na previo vacio, para lo cual contaba con maquinas neuma-
ticas. Figura No 6
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Figura 6. Caratula del "Tratado Histérico y Practico de la
Vacuna" de Moreau de La Sarthe

La expedicion inicia su periplo desde Madrid, de donde
parte a finales de agosto de 1803, junto a cinco nifios huér-
fanos quienes trasladan en sus brazos la vacuna hasta el
puerto de La Corufia, trayecto en el cual se realizan vacuna
ciones sucesivas por los pueblos visitados. La corbeta sale
del puerto gallego de La Corufia el 30 de noviembre de
1803; al siguiente dia en la Gaceta de Madrid, se escribia de
la expedicion : "De la Habana pasara a \eracruz y de alli a
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El cruce del Atlantico: De La Corufia a Puerto Rico

Luego de una semana de su partida, la corbeta arriba a San-
ta Cruz de Tenerife en Las Canarias el 9 de diciembre don-
de son recibidos con mucha alegria y cooperacion, ya que
asume el cuidado de la expedicion el Comandante General
de las Canarias, Marqués de Casa-Cagigal. Luego de casi
un mes de estancia de la expedicion en las islas, la misma
parte rumbo a América el dia 6 de enero del 1804. Desde
este momento el penoso viaje se lo realiza en el Atlantico
por un tiempo de casi dos meses, en donde los avatares ha-
cen presa de la tripulacion, en especial de los nifios huérfa-
nos, quienes son vacunados de dos en dos, de manera suce-
siva, de brazo a brazo, cada nueve dias; tiempo en el cual la
pustula en la piel de los infantes mantiene el fluido vacu-
no fresco y sin alteracion, presto a ser inoculado en el brazo
del préximo infante.

A su arribo a Puerto Rico, la expedicion de Balmis, no es
recibida con el fervor demostrado en las Canarias; el gober-
nador de la isla borinquefia Ramon de Castro, secundado
por el Dr. Oller, presentan gran antipatia a los expediciona-
rios, debido a que antes de su arribo, habian conseguido el
fluido vacuno desde la isla britanica de Santo Tomas, por lo
gue ya se habia realizado una vacunacion previa, que al de-
cir de Balmis " Oller es un inepto y sus vacunaciones han si
do ineficaces' Esta conflictiva, afiadida a los desaires del
Gobernador, motivé la salida abrupta de la expedicion
rumbo a Venezuela el 12 de marzo de 1804, con la particu-
laridad de que a ella se adhirieron cuatro nifios borinque-
fios (uno de ellos enfermd, por lo que no pudo ser vacuna-
do) con los que se permitira mantener el fluido vacuno has-
ta su arribo al puerto venezolano de la Guaira.

La expedicion en Venezuela

En el mar Caribe se produce otro contratiempo, ya que la
Corbeta Maria Pita naveg6 sin rumbo fijo durante cuatro
dias, lo que motivo que de manera errada arribe a Puerto
Cabello, el dia 20 de marzo de 1804, donde rapidamente
vacuna a 28 nifios, hijos de las personalidades de la ciudad.
Desde este puerto, la expedicion se divide en varios grupos:
Salvany en Puerto Cabello, Balmis por tierra rumbo a Ca-
racas y Grajales por mar a la Guaira para todos reunirse en
la ciudad de Caracas. La expedicion, luego de vacunar a
todos los habitantes del norte venezolano, arribo a la cuna
de Bolivar el 28 de marzo de 1804, fiesta de miércoles San-

otros puertos en los cuales se iran separando los facultativos, y to, donde fueron recibidos con todos los honores por par-
ramificandose, por decirlo asi, la expedicion, hasta extenderse te del Gobernador Manuel Guevara y Vasconcelos y la ale-
por todo el continente, fomentada por los virreyes y goberna gria del pueblo caraquefio. Aqui se produce el encuentro
dores ilustrados, sostenidas por los facultativos despreocupados, histdrico entre Balmisy Andrés Bello quien a la edad de 23
auxiliados por los sabios, favorecida por los pueblos, y general  afios ya era oficial segundo de la Capitania General y que
mente protegida por los amigos de la especie humangfgura mas tarde escribirfa su obra teatral "Oda a la Vacuna”. Ade-
Ne7 mas en esta Capital se crea la Primera Junta de la Vacuna en
América, en la que se reglamenta todo el proceso adminis-
trativo y técnico que permita mantener el fluido vacuno,
continuando de manera permanente la vacunacién en con-
tra de la viruela.

Figura No 7. Litografia de Mani -

ni titulada "Expedicién de Don

Francisco de Balmis a la América".
En Caracas, Balmis recibe la infausta noticia de la muerte del

Dr. Lorenzo Verges quien fue comisionado por el Virrey de
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Santa Fe de Bogota para vacunar en su virreinato, por lo que
decide dividir la expedicion en dos Sub-expediciones. La
Expedicion se divide el 8 de mayo de 1804 en el puerto de

la Guaira; una parte rumbo a Cuba hacia el norte, dirigida

por el mismo Balmis junto a los nifios gallegos y la otra, ha-

cia el sur, dirigida por José Salvany . En unade sus misivas
Balmis aconsejaba al Grupo de Salvany, "la unién entre si, la
eficacia, presteza y exactitud de las operaciones, y la atencién y
defelencia debidas a los Jefes con quienes tuvieran que enten -
derse”. También les indica "el mejor modo de difundir més fa -
cilmente la vacuna por las provincias de su transito y de conser -
var constantemente el fluido, sacando con este objeto dos 0 més
nifios en cada paraje o0 poblacidn, de constitucién robusta y no
demasiado tiernos, pues la experiencia tiene acreditado que ade -
maés de causar esto muchas molestias, son expuestos y pebigy
por su debilidad y por la facilidad con la que se altera su ma -
quina". Sera el primero y Gltimo adids de estos grandes mé-
dicos, ya que Salvany no retornara jamas a la peninsula.

La Expedicion Balmis rumbo a Cuba, México y
Filipinas

El 8 de mayo de 1804 la expedicién de Balmis junto al ayu-
dante Antonio Gutiérrez, el Practicante Francisco Pastor, los
enfermeros Angel Crespo, Pedro Ortegay Antonio Pastor;
la rectora Dofia Isabel Sendales, los 21 nifios vacuniferos
junto a seis nifios venezolanos que transportan la vacuna,
parten rumbo a Cuba en la corbeta Maria Pita. Arriban a la
Habana el 24 de mayo de 1804, donde el médico cubano
Toméas Romay hacia ya un afio que habia vacunado a la po-
blacion de la isla, con el fluido vacuno enviado desde Puer-
to Rico. Las dificultades para Balmis aparecen previo a su
partida ya que el Capitan general de la Isla, Marqués de So-
meruelo, se niega a proporcionarle cuatro nifios para trans-
portar la vacuna hasta México, por lo que se ve obligado a
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cio con que le recibio aquel jefe". "al mal trato que dio a los

nifios”. "los desaires repetidos a la expediciénEn esta ciu-
dad se aprecia el interés de Balmis por el cuidado de los ni-
fios gallegos, para quienes pide se los recoja en una casa dig-
na, ya que el Real Hospicio a donde fueron inicialmente
asignados no le parecia adecuada para ellos, debido a que alli

se mezclaban "con una multitud de miserables, sucios y obsce -

nos golfillos".Sugirio entonces, que fueran alojados en algin
internado, preferiblemente en el dirigido por los hermanos
bethlemitas e impeli6 al ministro Caballero para que insta-
ra al Arzobispo a que supervisara su cuidado y, en su caso,
que alojara a los mas mayores en el Seminario. Los nifios se
quedaron a vivir en México, unos continuaron en el semi-
nario, otros fueron adoptado por familias de la ciudad y dos
de ellos: Tomas Metitén y Juan Antonio, fallecieron.

Desde México donde crean la Junta Central de la Vacuna,
Balmis y Gutierrez Robredo, inician varias expediciones re-
gionales para la vacunacion del virreinato que incluyen los
territorios de Puebla de los Angeles, Guadalajara de Indias,
Durango, Guanajuato, Zacatecas, Querétaro, Leon, Valla-
dolid, San Luis Potosi hasta la actual Texas y el resto de las
provincias del interior. Luego de casi cinco meses desde su
arribo a la ciudad de México, la Expedicion parte de la Ca-
pital del Virreinato el 27 de enero de 1805, rumbo al puer-
to de Acapulco de donde saldran hacia las Filipinas junto a
26 nuevos nifios de origen mexicano que transportaran la
vacuna brazo a brazo por el inmenso Océano Pacifico.

La expedicion abandona Acapulco el 8 de febrero de 1805,
en el Navio Magallanes comandado por el Capitan de Fra-
gata Angel Crespo; también se halla la Rectora del Hogar de
Expositos Isabel Sendales y Gomez, junto a su hijo adopti-
vo Benito Vélez, y que de ahora en adelante ofrendara su
cuidado a los nifios mexicanos. El viaje es muy incomodo a
pesar de las promesas del contrato con el Capitan del bar-

conseguir  tres esclavas negras y un nifio tamborillero, a co, ya que los nifios "estuvieron mal colocados en un paraje
quien lo comprd de su propio pecunio; previamente ya ha- lleno de inmundicia y de grandes ratas que los atemorizaban,
bién retornado a Venezuela los seis nifios vacuniferos, a ex- tirados en el suelo rodando y golpedndose unos a otros con los
cepcion de uno de ellos quien fallecio enel viaje. EI18de  vaivenes” las comidas se reducian a " carne de vacas muer-
junio de 1804, Balmis abandona la Habana rumbo al puer- tas de enfermedad por la mayor parte, frijoles, lentejas y un

to de Sisal en la actual Yucatan. poco de dulce”. Esto motivé que la vacuna pasara grave pe-

ligro de perderse, ya que accidentalmente fue inoculada si-

A Sisal arriba el 25 de junio donde es recibido por el Go- ) X -~ .
multdneamente en siete nifios. Figura N° 8

bernador de Mérida Benito Pérez; en tierras mejicanas, los
viajes son muy largos por lo que dispone que el ayudante
Francisco Pastor se dirija a la actual Chiapasy de alli a Gua-
temala, desde donde continGa la campafia vacunal hasta la 5N

actual Costa Ricay El Salvador; en tanto que Balmis se di- gl g

rije por mar a Veracruz rumbo a la ciudad de Méjico. —_ | L

Desde Veracruz, donde arrib6 el 25 de julio de 1804, la ex- El N gl = ."—:'-‘-!E- el

pedicién no es recibida con agrado junto al poco interés por o / w e Ny A .5 -

la vacuna. Balmis, previa visita al Santuario de Guadalupe, 2 . Tl ot 5

llega a la ciudad de México en la noche del 9 de agosto de HE .
. . . - TR 7 e

1804. El Virrey Yturriagaray dispone una casa para la expe- i 1# i i IE

dicién que a decir de Balmis "esta situada en un extremo de los iy ;

arrabales, el mas fétido y hediondo de todos tanto por hallarse ' m

contiguo a un canal donde se reunian todas las inmundicias de

la ciudad™, Ele alli nacen Ios: confll.ctos con el \_/|_rrey de la Figura N 8 Trayecto de La Real Expedicion de la

Nueva Espafia debido " indiferencia y aun manifiesto despre - Vacuna realizado por Balmis
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La Expedicion arriba a la Bahia de Manila el 15 de abril
de 1805, donde inician la vacunacion del archipiélago fili-
pino hasta septiembre del mismo afio. Previamente comi-
siona al ayudante Gutierrez que regrese a México con los
nifios que habian traido para la vacunacion de las Filipinas,
y que después de realizada esta labor que duré dos afios ,
regrese a Espafia. El navio Magallanes partiria de regreso a
México el 17 de abril de 1807, hasta su arribo a Acapulco
el 14 de agosto del mismo afio. En esta travesia fallecen los
enfermeros Pedro Ortega y Antonio Pastor; en tanto que la
rectora de la Casa de Expdsitos al retornar al Virreinato de
Nueva Espafia, toma a Puebla de los Angeles como el asen-
tamiento del resto de su vida junto a su hijo adoptivo.

Desde Manila, a principios de septiembre de 1805, Balmis
se dirige a China en la Fragata portuguesa " La Diligencia"
para vacunar en las ciudades de Macao, Canton y Hong
Kong. En Macao, Balmis continua en la ciudad durante

cinco meses "extendiendo la vacuna y acopiando producciones
de Historia Natural, obsevando el estado de las ciencias y las

artes entre los chinos."El 5 de febrero de 1806, en la ciudad
de Macao, Balmis aborda el navio portugués "Buen Jesus
Di Alem" rumbo a Espafia. Durante su viaje hace escala en
la Isla Britanica de Santa Elena, Balmis lleva el fluido va-
cuno entre cristales con la intencién de vacunar a los isle-

fios luego de reunirse en la isla con " los facultativos y los mas

distinguidos vecinos, para indagar la causa de no querer adrmi
tir el precioso descubrimientoBalmis vacund junto al mé-
dico britanico Mr. Dunn por lo que el Gobernador de la Is-
la Coronel Robert Patton despide al médico espafiol con
un almuerzo en la vispera de su partida el 17 de Junio de
1806.

Dos meses mas tarde, el 14 de agosto de 1806 Francisco X.
Balmis y Berenguer, Director de la Real Expedicion Filan-
tropica de la Vacuna arriba a Lisboa, desde donde réapida-
mente se dirige a Espafia y es recibido por el Rey Carlos
IV y su Corte en San Idelfonso el 7 de septiembre de
1806, quien se congratuld y le felicité por el éxito de la em-
presa, lo mismo que el resto de la Corte. jFue su gran dia de
gloria!

La Expedicion Salvany en el Virreinato de Nueva
Granada

Las peripecias de Salvany se inician en el momento de la se-
paracion de la Real expedicion en el Puerto de la Guaira,
desde donde toma rumbo a Cartagena de Indias el 8 de
mayo de 1804. Viajan en el Bergantin San Luis con ocho
expedicionarios: J. Salvany como Director de la Sub-expe-
dicion, el Ayudante Médico Manuel Julidn Grajales, el
Practicante Rafael Lozano, el Enfermero Basilio Bolafios y
cuatro nifios vacuniferos de origen venezolano que se encar-
garan de transportar la vacuna en sus brazos. Antes de lle-
gar al puerto cartagenero, la nave encalla en la desemboca-
dura del Rio Magdalena, con la gracia de no perder la vi-
da ninguno de sus tripulantes, quienes son obligados ha lle-
gar por tierra al Puerto de Cartagena el 24 de mayo de
1804, no sin antes iniciar la vacunacion a los nativos que los
habian ayudado en su rescate.. En Cartagena se crea una
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Junta Central de la Vacuna y el Ayuntamiento de este
puerto se encarga de los gastos de la expedicion, desde don-
de a la vez, se inicia la vacunacion de Panamé valiéndose de
la cooperacion de un religioso y cuatro nifios cartageneros.

El 24 de Julio la expedicion parte de Cartagena rumbo a

Santa Fe de Bogota llevando 10 nifios vacuniferos. En la

ciudad de Mompox la expedicion se divide en dos grupos

para ampliar el radio de accién: El ayudante Grajalesy el

enfermero Lozano fueron " enviados por la vereda de Oca
fia a salir al Valle de Clcuta a las ciudades de Pamplonay G-
ron a las villas de Socorro y San Gil dando la vuelta pafun -
jay Vélez" desde donde irian rumbo a Santa Fé de Bogota.

En el otro grupo, Salvany junto al enfermero Bolafios, si-

guieron el curso del Rio Magdalena en barcos pequefios Ila-

mados "campanes”. En la ciudad de Honda, Salvany sufre

una gran enfermedad y como secuela de esta dolencia pier-

de su ojo izquierdo, a tal punto que el Virrey Amar y Bor-

bon envia un médico para atenderlo junto a algunos nifios
para mantener el fluido vacunal. Después de su recupera-

cion sale rumbo a Bogota a donde llega el 18 de diciem-

bre de 1804, luego de casi cinco meses desde su salida de

Cartagena. Figura N° 9
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Figura N° 9 Trayecto de la Expedicion de Ivacuna en el
Virreinato de Nueva Ganada.

En la capital del virreinato, Salvany crea un estamento su-
perior a las Juntas de Vacuna, a la que denomina Junta de
Sanidad " a fin de que cuidase la salud publica de suses -
pectivos distritos" a modo de un actual ministerio de sa-
lud con su propias reglamentaciones y la participacion " de
magistrados, de facultativos y sujetos celosos e ilastos,

atendiendo a la escasez de facultativos y al rigor y destem -

planza de aquellos climas en que son frecuentes los contagios"
En la capital neogranadina donde permanecen casi tres
meses, Salvany conoce al Padre José Celestino Mutis y
realizan 56.327 vacunaciones. El dia 8 de marzo de 1805,
Salvany parte de Bogota rumbo a la Real Audiencia de
Quito. De la misma manera que en situaciones anterio-
res, la expedicion se divide en dos: una parte al mando
del médico Grajales, quien acompafiado del enfermero
Bolafios se dirigen cruzando el Quindio a la ciudad de
Neiva , La Plata y Popayan; en tanto que Salvany junto
a Lozano van por Ibagué, Cartago, Trujillo, la Provincia
del Choc6 y Real Minas de Quilichas, hasta Popayan, en
donde se reencuentra toda la expedicion.
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La Expedicion en la Real Audiencia de Quito

Su reencuentro en Popayan, territorio de la antigua Real
Audiencia de Quito, lo realizan el 27 de mayo de 1805.
Alli, Salvany sufre una recaida de su enfermedad, “con la
misma enfermedad de ojos y efusion de sangre por la boca que
habia padecido en Santa Fé." El valor del médico catalan

se hace evidente un una carta dirigida a José Caballero " No
nos han detenido ni un solo momento la falta de caminose pr
cipicios, caudalosos rios y despoblados que hemos experimenta
do, mucho menos las aguas, nieves, calores, hambres y sed que
muchas veces hemos sufrido. Los rigores que nos ofrecié el cruel
contagio a nuestros primeros pasos, sirvieron de estimuloapar
dar un brillante fin a las nobles y humanitarias"Salvany, sin
haberse recuperado del todo, sale rumbo a Quito debido a

la presencia de un brote de viruelas en sus alrededores. De
lamisma manera que en ocasiones anteriores, la expedicion

se divide en dos: Grajales y Bolafios irian por mar hacia
Guayaquil pasando por la ciudad de Barbacoas y recorrien-

do todos los pueblos de la costa del actual Ecuador; en tan-

to que Salvany junto a Lozano, por los Andes se dirigen ha-

cia Pasto, pasando por Tuquerres, Patia, Herradura, Tul-
cén, Ibarra, Otavalo y Cayambe.

Salvany llega a Quito: 16 de Julio de 1805. A su llega-
da a Quito, "fueron recibidos a distancia de una legua por
el Cabildo, los tribunales y la nobleza, quienes con objeto
de excitar el entusiasmo del pueblo tomaban en brazos a los
nifios que conducian la vacuna" . La "Florencia de los An-
des" recibia a los expedicionarios y sus nifios como verda-
deros héroes. EI 30 de julio, el Cabildo de Quito nombra
al " Sr Canonigo Mgistral D Francisco Rodriguez Soto para
que predicase el 8rmén de Accidn de Gracias por el Bsewva -
tivo de la Vacunacién, del mal de las Wuelas, comunicado
a esta ciudad y su provincia por la Real Mynificencia” El ac-
to tuvo lugar en la Catedral, asistieron al mismo: el Presi-
dente de la Real Audiencia Baron de Carondelet, el Obis-
po Cuero y Caicedo y el pueblo quitefio. Era el afio en
que se graduaba como médico, en la ciudad de Quito, el
Prdcer José Mejia Lequerica, del que presumimos dialogd
con su coetaneo y colega espafiol. La expedicion permane-
ci6 en Quito casi dos meses, tiempo en el que se realizé una
amplia campafia de vacunacion de los habitantes de la ciu-
dad y sus alrededores, a mas de crearse la Junta Filantrdpi-
ca de Quito con su propio reglamento y autoridades. Fi-
gura N° 10

Salvany poco antes de partir de Quito es presa de un parti-
cular percance; sufre un robo en el que le sustraen "100 pe -
sos fuertes y parte de su equipajeSiendo acusado del hurto
D. Ramén Chavaria, quien luego perdi6 el dinero en una
casa de juego. A partir de su declaracion, siguieron las inves-
tigaciones e inculpaciones a varios habitantes de la ciudad.
La pérdida es muy dolorosa para el médico catalan quien di-
rigiendose al Bar6n de Carondelet escribe "No puedo creer
mi venerado Sr Residente que haya ley que me autorice acree
dor a perder cuanto llevo expuesto, si no fuera la religion y Jus
ticia de Usia no me atreveria a implorar su favor, si solo el de
nuestro excelentisimo Sr protector con el que no dejaria aunque
tarde de ser correspondido o gratificado por la pérdida padeci
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Figura No 10 Libro de Actas y recuerdos de la Junta décuna de
Quito. Archivo Municipal de Historia de Quito. Fotografia del Autor

da en esta ciudad en atencion de haber venido a consolarla y-i
bertarla en nombre de nuestro Soberano'El lunes 13 de sep-
tiembre de 1805, luego de la celebracion de un "Te Deum"
parte la expedicion rumbo a la ciudad de Cuenca. En su
trayecto que dura un mes, la expedicion pasa por las ciuda-
des de Latacunga, Ambato y Riobamba donde la realizan las
respectivas vacunaciones y " dejan instruidos a los curiosos
para que las continuasen"

Grajales y Bolafios en Esmeraldas. Desde Popayan, Gra-
jales se habia dirigido rumbo a Barbacoas con el fin de lle-
gar a la costa del Pacifico y trasladarse por mar a Guayaquil.
Mas las dificultades econdmicas, afiadidas al peligro de un
encuentro con los ingleses en alta mar, les obligaa vacunar
en los pueblos de la actual Esmeraldas. El médico Grajales
escribe " Hacia més de 21 dias que no comemos sino platanos
Yy peces, pues es muy escasa de viveres dicha costavatunaron
en Husmale, Tumaco, Bocagrande, Morro del TUmaco, Is-
la del Gallo, San Pedro , San Fernando de la Tola, Cayapas,
La Portera, Carondelet y Lita por donde asciende la cordi-
llera para llegar a Ibarray de alli a Quito, a donde arriba
en enero de 1806 después de cuatro meses de que Salvany
ya habia abandonado la Capital de la Real Audiencia.

La Expedicidn llega a Cuenca: 12 octubre de 1805. Sal-
vany llega a la Atenas del Ecuador el 12 de octubre de
1805, al siguiente dia se celebré un "Te Deum" en la Ca-
tedral, con la presencia del Gobernador Melchor de Ayme-
rich, y vacunan a 700 personas luego del acto religioso. Las
manifestaciones de agradecimiento fueron muy efusivas y
concurridas por la poblacidn, se realizaron tres corridas de
toros, caballos, bailes de méscaras e iluminacion de la ciu-
dad durante tres noches. Cuando se vacuné en Azogues y
Gualaceo "quisieron mostrar su reconocimiento con algunas
diversiones dignas de su mayor admiracion'Los gastos que
generd la manutencion de la Expedicion en Cuenca ascen-
dieron a 951 pesos y 8,5 reales. Salvany estuvo en Cuenca
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casi dos meses y abandona esta ciudad, luego de crear la res-
pectiva Junta de Vacuna, junto al religioso Betlehemita
Fray Lorenzo Justiniano de los Desamparados el 16 de no-
viembre de 1805.

Andes en la estacién mas rigurosa de lluvias y nieves, falta de
caminos, Y la necesidad de cortar el contagio de las viruelas
en los mas de los pueblosllegaron a Piura el 23 de Diciem-
bre de 1805 donde son recibidos afectuosamente y pasan
las fechas cristianas con el inconveniente de que Salvany
tiene una exacerbacion de su probable tuberculosis pulmo-
nar que motiva una tardanza en su salida hasta el 9 de ene-

ro de 1806. Figura N° 11

La Expedicion en Loja. Desde su salida de Cuenca, Sal-
vany con la cooperacion de Fray Lorenzo Justiniano de los
Desamparados quien le ayuda en el cuidado de los nifios y
" le acompafiase para cuidarlos, como lo taztratandoles con
carifio y esmero® incluso colabora con el médico catalan en

T
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algunas vacunaciones. Este religioso quien describe el tra- ey M 3 e ""'-'-1,'.-:
yecto "[De] maés de seiscientas leguas con la aceleracion que |+ i . T .‘-=I-=' -
permite el viajar con criaturitas y principalmente en la cordi L.... B -;mﬂﬂf s '_:_
llera de los Andes, falta de caminos, de toda comodidad y en : B LTI - gt =
una estacion que era aquella muy rigurosa por la mucha lluvia R S TS s W

y nieve." Pasa la Expedicion vacunado por Cumbe, Nabon
y Ofia hasta llegar a Loja, Gltima ciudad de la Real Audien-
cia de Quito, donde vacuna a mas de 1500 nifios. Salvany,

- a - . 7 Ll L
antes de salir rumbo al Per, comisiona a José Moreno de X , - A pe e
Salas, quien realiza la vacunacion en la ciudad de Zaruma Ly oo T L s
y sus alrededores; parte de Loja el 10 de Diciembre de 1805 £ -x g i J

pasando por los pueblos de Gonzanama, Cariamanga y
Chapamarca hasta adentrarse en el territorio del Virreinato
del Per, junto a tres nifios ecuatorianos que portan el flui-
do vacuno.

Figura N° 11. Trayecto de la Expedicién de la
Vacuna en el Virreinato del Peru

Grajales arriba a Guayaquil . La tardanza de Grajales,
causadas por las dificultades en la vacunacion en Esmeral-
das y la imposibilidad de trasladarse por mar a Guayaquil,
motivan gran preocupacion en el Cabildo de ésta ciudad,
el que previamente habia organizado una Comision para la
recepcion y manutencion de la Expedicion de la Vacuna.
Grajales parte de Quito en el mes de febrero de 1806, des-
ciende a la costa por Guaranda, y llega a Babahoyo para se-
guir por via fluvial a Guayaquil, donde el trato que recibio
la Expedicion fue magnifico, ya que el Cabildo asumio to-
dos los gastos que ella motivé. Las fechas histdricas de sus
estancia en la Perla del Pacifico son escasas, y lo que se co-
noce es que Salvany , en carta desde Trujillo fechada del
30 de Abril de 1806 escribe a Grajales : " Supongo que ya
habra llegado usted a esa ciudad de Guayaquil, y por consi
guiente recibido mi orden , en la que le prevengo que pase-in
mediatamente a la povincia de Jaén ". Ordenandolo, se di-

En la ciudad de Truijillo, logra controlar un brote de virue-
las para luego partir hacia Lambayeque, ciudad donde se
aprecia el rechazo que se hace a la Expedicion por parte de
los indigenas de la localidad; no se les dio recibimiento y
mucho menos alojamiento, por lo que Salvany comisiona al
religioso betlehemita Fray Tomas de las Angustias quien se
encargara de vacunar a todas la poblaciones de Lambaye-
gue. En la ciudad de Cajamarca, donde arriban el 9 de
marzo del 1806, son recibidos con una favorable acepta-
cion motivada por la autoridad de la localidad D Joaquim
Miguel de Arnaco quien ordenaba acudir a la vacunacién

y exhibié un cartel donde decia: " para las personas de todas
las clases y edades concurran a recibir el mas precioso preser
tivo de la viruela y pasando se tomaran las mas eficaces @n -
dencias. ...... Finalmente en nombre del Rey y de la humanidad
exhorto y amonesto a todos los padres de Familia y demas
errantes y habitantes de mi jurisdiccién concurran sin péreli

rija por mar a Tumbes y pase de alli a la Provincia de Jaén
de Bracamoros " Unico punto que faltaba del Virreinato de
Santa Fé" .

Salvany en el Virreinato del Peru

La expedicion ingresa en los territorios del Pert el 9 de di-
ciembre del 1805, Salvany ingresa con tres nifios ecuatoria-

nos, quien escribe: "... paso a entregarle a los tres llamados

Juan Bayasta Cuenca natural de Carinamanga, Apolinario

Sarango, y Mateo Mora propios de Sosorana para que usted

efecte en este particular cuanto el Rey ordena.'Esta es la
Unica referencia historica que tenemos de la identidad de
tres nifios héroes que llevaron desde nuestra tierra, de la ac-
tual Cariamanga y Sosoranga, el valioso fluido vacunal. Es-
cribe el Virrey Avilés " Entro Salvany en elVirreynato del R -

ra viajando con la presteza que permitia la Cordillera de los
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da de tiempo al indicado hospital..."

Viajando por la costa, Salvany junto al ayudante Lozano se
dirigen a Lima, previamente el director de la expedicion es-
cribe a Grajales quien todavia se hallaba en Guayaquil a
que se traslade por los territorios de Jaén de Bracamoros en
el sur del Virreinato de Nueva Granada, a que imparta la
vacuna, para luego reencontrarse en la ciudad de Lima. A
la Ciudad de los Reyes, llegan el 23 de mayo de 1806 don-
de el cabildo y la ciudadania limefias no ofrecieron la sufi-
ciente cooperacidn con la expedicion de la vacuna; escribe
Salvany del alojamiento " era tan indecente'y la mala aten-
cion a los nifios "pues los dejé un dia sin comer y en varios les
falté el pan para el desayuno y el alumbramiento por la noche™
Esta situacion al parecer se motivé por el hecho de que tres

meses antes de la llegada de Salvany, ya se habia vacunado

en la ciudad por el médico peruano Pedro Berlomo y Ce-
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vallos quien hubo de recibir el fluido enviado por el Virrey

de Buenos Aires; a més de haberse hecho un negocio lucra-
tivo por parte de médicos y practicantes de la localidad de

lo que Salvany escribe: " La vacuna se comerciaba. Se com
praba el fluido, pero no se realizaban las operaciones de vacu
nacion por facultativos instruidos, lo que no producia efecto-al
guno en la mayor parte de las operaciones o se manifestaba la
falsa vacuna" .

Al poco tiempo de su estancia en Lima, es sustituido el Vi-
rrey Avilés por Abascal, quien toma un cambio de actitud
diametral hacia la expedicién, por lo que se aumenta los
vacunados, se celebran misasy se decreta la formacion de
la Junta Conservadora del Fluido Vacuno el 15 de Octu-
bre de 1806. Las peripecias vividas no pueden oscurecer el
gran nexo cientifico que tuvo Salvany con el sabio y médi-
co peruano Hipdlito Unanue quien presenta a su colega
espafiol al Claustro de la Escuela de Medicina de la Uni-
versidad de San Marcos de Lima, la que de forma excep-
cional le otorga , los titulos de Bachiller, Licenciado y Doc-
tor en Medicina.. Salvany permanece en Lima mas de cua-
tro meses, hasta su partida el 15 de octubre de 1806 rum-
bo a la Real Audiencia de Charcas, pasando por Arequi-
pa, no sin antes comisionar a J Grajales se dirijaa vacunar
por via maritima a Chile y a Lozano hacia la ciudad del
Cuzco. Desde este momento los dos grandes médicos espa
fioles que vacunaron estas tierras no se volveran a ver ja-
més. El viaje de Salvany, hasta la Paz dura alrededor de
un afio, pasando previamente por Cariete, Pisco, Icay
Arequipa.

La Expedicion en Chile

Josef Salvany, nunca llegé a Chile; a finales de noviembre
de 1807 el Ayudante Grajalesy el Enfermero Bolafios, por
via maritima van de Lima a Chile. Tuvieron como impe-
dimento las batallas maritimas que en esa época se desa-
rrollaron entre Espafiay Gran Bretafia, asi como la falta de
nifios vacuniferos. Los expedicionarios arriban a Valparai-
so a finales de diciembre de 1807 donde crean la primera
Junta de Vacuna, para luego llegar a Santiago en mayo de
1808. En septiembre de 1810 Grajales inicia la vacunacion
en territorio de los araucanos. Se presume que llegaron
hasta el Cabo de Hornos con las vacunaciones, ya que se
"transporté el fluido vacuno hasta los 48 0 Latitud Sur."En
enero de 1812 Grajales sale de Chiloé con rumbo al Ca-
llao; en cinco afios habia vacunado a 400.000 personas. El
médico Grajales continta estudiando y su esfuerzo se ve re-
compensado en marzo de 1815 cuando consigui6 el grado
de doctor en Medicina en la Universidad Literaria de San-
tiago de Chile. Obtuvo por oposicidn la plaza de Catedrati-
co de Clinica interna y externa y de Anatomia en la misma
Universidad, cargo que desempefio hasta 1822. Salié preci-
pitadamente de Ameérica y lleg6 a Espafia el 3 de diciembre
de 1824.

Finalmente fueron reconocidos en la Peninsula sus trabajos
y esfuerzos realizados en los territorios americanos de Ultra
mar. Con motivo de la jura de Isabel de Borbén como Prin-
cesa de Asturias, el 6 de agosto de 1833, fue agraciado por
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S.M. la Reina Gobernadora, Maria Cristina, con la Cruz de
Caballero de la Orden Americana de Isabel la Cat6lica en
atencion a su participacion en la Real Expedicion Filantro-
pica de la Vacuna

La Expedicion en Charcas: Salvany muere en Cocha-
bamba-Bolivia

Salvany llega a la Paz capital de la Real Audiencia de Char-
cas, el 15 de septiembre de 1807. Desde este ciudad desa-
rrolla, durante més de dos afios, un plan intenso de vacu-
nacion en lo que seré la actual Bolivia. Mas su sentimien-
to generoso le enrumba a vacunar las zonas indigenas de
Mojos y Chiquitos, en donde la viruela asolaba a muchos de
sus naturales, por lo que se traslada a Cochabamba, donde
solicita la ayuda econémica de Fco Ignacio Mideiros, Presi-
dente de la Real Audiencia. En espera de una favorable res-
puesta a esta providencia, Salvany fallecié en Cochabamba
el 21 de julio de 1810, luego de cinco afios de haber llega-
do a Quito, y cuando en esta ciudad ya se entonaban los
cantos del primer aniversario del Grito de Independencia
de la América Hispana. Su acta de defuncion decia: " En el
afio del Sefior de MDECCX, en 21 de Julio, murid en su casa
y en la comunién de nuestra Santa Madre la Iglesia, D. José
Salvany Lleopart, espafiol, natural de Carera, de treinta y tres
afios de edad, cuyo cuerpo fue sepultado al dia siguiente, en San
Francisco con oficio rezado. Se confeso para morir, con Tai-
niente de Cura Rector Don Miguel der2e el dia 17 de este
mes y en el mismo, recibid ®iatico y la Extremauncion de mi
mano y para que conste lo firma Dr. Melchor de Riveraly -

ran—.

Su ultimo deseo, la posibilidad de permanecer en América,
en un puesto politico que solicita primero en Puno y maés
tarde en La Paz "en atencién a las graves enfermedades que pa
dece y casi enteramente imposibilitado de restablecerse em £
ropa", al ministro de Gracia y Justicia, José Caballero, la que
nunca fue aceptada. Sin duda, fue José Salvany, quién en-
contré las mayores dificultades en su itinerario. EI Dr. Gon-
zalo Diaz de Yraola en su monografia lo expresa muy gréfi-
camente: "José Salvany a través de los Andes, abandonado o
perseguido, entre gritos de jubilo, naufragios y temporales, per
diendo jirones de su integridad fisica, manco en los Andes, mu
tilado en un ojo en Guaduas, en la polvareda de los caminos,
traza una ruta heroica en beneficio de la humanidad, de esta
humanidad que ni siquiera sabe cual fue su fin'Figura N°© 12

Figura No 12 Rubrica de Salvany en carta enviada al Barén
de Carondelet desde Lambayeque ishivo Nacional de Historia
del Ecuador. Fotografia del Autor
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Consideraciones finales.

Mas de un millén de americanos recibieron los beneficios
de la inoculacidn gracias a la filantropia de Carlos 1V, al des-
dén por las incomodidades e incluso por la vida de Balmis,
Salvany, Bolafios, Lozano, Grajales, y al heroico sacrificio de
un grupo de nifios en cuyo recuerdo y homenaje no se ha
hecho todavia la méas minima alegoria. EI médico peruano,
Uriel Garcia escribe con gran dramatismo: "Esos nifios no
han pasado a la historia, ni pasaran, sélo se trata de campesi

nos humildes, de esos a los que se les denomina "indios", desde 1s.-

que Pizarro lleg6. Los héroes a los que se les adora desde siem

pre, en los Andes, son todos blancos y a los pocos que no son sel6.-

les transfigura sus caracteres fisicos. Estos nifios slo fueron una
suerte de chasquis, que por mandato real se les reclutd compul
sivamente para traer al virreinato del Peru el "precioso fluido
de la vacuna".

Al finalizar, nosotros los autores de esta resefia historica,
rendimos homenaje a los nifios y expedicionarios, protago-
nistas de esta epopeya realizada hace doscientos afios; para
que ellos, sus actores, no solo pasen a la historia, sino que
vivan en el recuerdo ardiente del glorioso pasado del Ecua-
dor y América.
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PRIMERO LA INTELIGENCIA

PRIMERO LA INTELIGENCIA

Dr. Luis Alfredo Carrillo Mancero*

"EI mayor de los cambios se ha producido en el campo del
conocimiento y el mayor desafio es el de la educacion ya que
en el futuro inmediato se requerird de personas diferentes,
educadas de distinta manera que como se hace hoy en dia,
con capacidades adecuadas para enfrentar y resolver situacio
nes nuevas en un entorno rapidamente cambiante".

Hay que cambiar la educacién para mejorar el pais. ;Li-
rismo, demagogia, acomodo, utopia? cualquier cosa, pero
una gran verdad. Han corrido barriles de tinta y toneladas
de papel para reafirmarlo; se ha empleado desde la més or-
dinaria verborrea hasta los mas encumbrados y elocuentes
discursos en su nombre, pero nadie ha hecho nada. O més
bien todos han querido hacer algo y hemos desembocado en
un caos educativo. Cada institucion publica o privada ha
"elaborado™ su propio método y ha iniciado las mas dispa-
res, a veces aberrantes, practicas docentes, a tal punto que
los conocimientos y aptitudes de los estudiantes de un mis-
mo nivel pero de diversos establecimientos, son totalmente
desiguales. Han incursionado en la noveleria de textos esco-
lares multicolores y de ordenadores, desconociendo que ni
los unos ni los otros pueden sustituir a maestros debida-
mente capacitados. No existe un Proyecto Educativo que
haya sido propuesto por nadie como politica de estado.
Mientras tanto es cierto que un pueblo sin salud y sin edu-
cacion es un paria en el concierto de las naciones del mun-
do. En el futuro inmediato no le servirdn ni sus recursos na-
turales ni la belleza turisticamente inexplotada de sus lares.
No habra valor agregado a sus escasos bienes y servicios, ni
creatividad, ni iniciativa y flotara a la deriva en un mundo
irremediablemente globalizado. No habra desarrollado ni
una minima escala de valores que le permita desterrar la co-
rrupcion y se hundira en el fango de las aviesas intenciones
y ambiciones de quienes asaltan ciclicamente el poder poli-
tico y son duefios impudicos del poder econémico.

La necesidad de contar con una educacion acorde con las
exigencias del siglo XXI que ya estamos viviendo, en la que
el dominio del conocimiento, la competitividad, la globali-
zacion, los tratados de libre comercio, el valor agregado y la
imperativa exigencia de contar con mano de obra calificada,
con investigadores y maestros igualmente calificados, son
los Gnicos motores seguros de la competitividad, de la pro-
ductividad, en suma, del progreso.

Lamentablemente, los resultados de la educacién que man-
tenemos con una misérrima asignacion presupuestaria, sin
locales escolares elementalmente dignos, sin maestros actua-
lizados, sin recursos educativos, con curriculos anticuados y
metodologias anacrénicas, mejor es no publicarlos porque
desnudan la vergiienza que incubamos desde hace décadas:

*  Especialista en Gastroenterologia. Magister en Desarrollo de la Inteligencia y Educacion
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Drucker (1994)

iSi hasta los mismos profesores fracasan en elementales
pruebas de evaluacion!.

Con la divisa de que "Otro Ecuador es posible™ ha habi-
do mesas de dialogo con participacion ciudadana para pro-
poner un cambio en el modelo politico y econémico que in-
cluye, obviamente, el modelo educativo. "Sélo la Educa-
cién cambia al Ecuador" es el lema adoptado por el Con-
trato Social por la Educacion y todos estan de acuerdo en
que "otro Ecuador es necesario y otro Ecuador es posible,
pero dicho cambio es posible solamente si cambia la educa-
cion". Importantes proclamas y propuestas, pero que toda-
via surcan a la deriva en las torrenteras de la inoperancia, la
miopia y la ineficacia.

La Educacion es la clave

Debemos entender de una vez por todas que crecer es edu-
carse, que progreso es educacion, que excelencia es educa-
cion, que calidad es educacion y que el ser humano es quien
hace el progreso, la excelencia, la calidad y es quien crece in-
telectualmente, afectivamente, moralmente, espiritualmen-
te dentro y no fuera de la educacion. Por lo tanto, la educa-
cion es casi todo. De ella se deriva todo. No puede conce-
birse un pueblo progresista sin educacién, una nacion de
gente inteligente sin educacién, una sociedad prdspera sin
educacion, ni un pueblo vigoroso y digno sin educacion. La
salud fisica, mental y moral devienen de la educacion. La ri-
queza individual y colectiva depende del conocimiento; a
mas conocimiento mayores ingresos. Una mejor escolaridad
desplaza no s6lo a la pobreza, sino hasta a las enfermedades.
La pobreza, la corrupcién y las enfermedades sociales estan
en relacion inversa con la educacion. El drama de la mendi-
cidad, el azote de la delincuencia y hasta el populismo y la
demagogia no se dan en paises altamente escolarizados que,
ademas, son paises ricos.

Demostrar que la educacion y los indicadores de prosperi-
dad y bienestar de los hombres van de la mano no es una ta-
rea dificil. Basta revisar las publicaciones de la UNESCO,
FLACSO, CEPAL, BID o Social Watch. Mientras el Ecua-
dor invierte solamente el 1.6% del PBI en educacion, Nica-
ragua y Paraguay destinan el 5%, Costa Rica el 4.3%; no
obstante, lejos del 7.8% de Suecia y muy cerca del 1.1% de
Haiti que es el Gnico pais al que superamos minimamente
en este y otros indicadores.
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La deficiente calidad de la educacion o la falta de ella no es
solamente un problema ecuatoriano. Mal de todos....... es
de los paises subdesarrollados entre los que tenemos el in-
fortunio de incluirnos. Vale la pena preguntarnos: ;Cual ha
sido la virtud de los paises pobres en el concierto mundial?,
y respondernos: hemos aportado con abundante materia
primay mano de obra barata para que los paises dotados del
conocimiento, capaces de dar valor agregado a los produc-
tos, hoy sean los duefios de la riqueza. EI mundo esta divi-
dido en conglomerados humanos que Unicamente estan ca-
pacitados para labrar la tierra o recoger sus, a veces, abun-
dantes frutos para entregarlos a precios de regalo a los otros
grupos humanos, a aquellos que viven en paises que enten-
dieron hace mucho el valor de la educacién y formaron
obreros, técnicos y profesionales calificados, capaces de
transformar el petréleo en aviones o satélites, o el cacao en
chocolates finos y devolvernos a precios exorbitantes. Hay
paises que cultivan y exportan flores, café o azlicar, mientras
otros fabrican y exportan maquinaria, automoviles o com-
putadoras. Pero, en tanto un kilo de azlcar vale centavos de
délar, un kilo de satélite jcuesta miles de veces mas, 50.000
dolares!. Por lo tanto, la diferencia radica en el conocimien-
to. Para cultivar flores por supuesto que se requiere de co-
nocimiento, pero muchisimo menos que para construir y
poner en Orbita los satélites. Los paises industrializados co-
difican el conocimiento, mucho conocimiento, en todos los
artefactos que fabrican; los paises subdesarrollados a lo mu-
cho tienen que contentarse con adquirir la maquinaria in-
dispensable, conocimiento puro, para cosechar los produc-
tos que por fortuna las condiciones de su ecologia y los po-
cos conocimientos requeridos han permitido que surjan de
su tierra. jCuantos kilos de aztcar o de café seran necesarios
para comprar un tractor!?.

La enorme y dramatica diferencia radica en el conocimien-
to. Pero, ;como y mediante qué se obtiene este incompara-
ble bien?. jNada menos que con la Educacion!. Pero, cuan-
to hemos tardado en comprobar esta dolorosa realidad.
iAcaso perdimos el tren de la historia, o estamos en el Ulti-
mo vagon!. {Cémo es posible que no hace mucho se esté dis-
cutiendo qué hacer para que la educacién primaria univer-
sal sea una aspiracion para el 2015!.

Declaraciones y proyectos

En la Cumbre Mundial sobre la Sociedad de la Informa-
cién. 2003 se dijo: "Reconocemos que la educacidn, el co-
nocimiento, la informacién y la comunicacion son esencia-
les para el progreso, la iniciativa y el bienestar de los seres
humanos... El rdpido progreso de estas tecnologias brinda
oportunidades sin precedentes para alcanzar niveles mas ele-
vados de desarrollo."”

La Conferencia Mundial de Educacion, Dakar 2000, eligié
seis metas principales como continuacion a la Evaluacion de
Educacion para Todos. " Estas metas incluyen la expansion de
la educacion y el cuidado de la primera infancia, la promaocion
de oportunidades de aprendizaje para jévenes y adultos, al au
mento de la alfabetizacion de adultos y la mejora de todos los
aspectos de la educacion de calidad con el fin de que todos lo
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gren resultados del aprendizaje reales y, que puedan ser cuanti
ficables. Con respecto a la Educacién Primaria Universal, hay
tres metas principales: Meta 2: Educacion obligatoria y gratui
ta de buena calidad. Asegurar que, antes del afio 2015, todos
los nifios, y sobre todo las nifias y los nifios que se encuentren en
situaciones dificiles asi como los que pertenecen a minorias ét
nicas, tendran acceso a una ensefianza primaria gratuita, obh
gatoria y de buena calidad, y que la terminaran. Meta 5: El¢
minar las disparidades de génes. Eliminar las disparidades de
género en la ensefianza primaria y secundaria de aqui al afio
2005 y lograr, antes del afio 2015, la igualdad de géneros en la
educacion, concentrandose en garantizar a las nifias un acceso
pleno y equitativo a una educacion bésica de buena calidad asi
como un buen rendimiento. Meta 6: Mejorar la calidad de la
educacion. Mejorar todos los aspectos cualitativos de la educa
cion y asegurar su excelencia con el fin de que todos logren ver
daderos resultados del aprendizaje y que puedan ser cuantifiea
bles particularmente en alfabetizacion, aritmética elemental y
aptitudes esenciales para la vida diaria. En el afio 2000, se
condujo una evaluacion de la situacion de la educacion & -
luacién de Educacion Pa Todos 2000) que utilizé 18 indica
dores. Desde entonces, se han realizado esfaes enfocados a
consolidar el conjunto original de indicadores dentro de un
conjunto de 15 indicadores, para que todos los paises pudieran
proporcionar la informacion anualmente. El Instituto de Esta
distica de la UNESCO es responsable de monitorear las metas
de EPT basandose en datos recolectados de los Estados Miem
bros y de poveer datos comparables, precisos y oportunosgar
el Reporte Global del Seguimiento de EPT. El convenio de D
sarrollo del Milenio incorpora ocho metas y 48 indicadores de
seguimiento. Las principales metas e indicadores relacionados
con educacion se concentran en Educacion Primaria Universal
y se inspiran en objetivos similares a EPT: Meta 2: Alcanzar la
Educacion Primaria Universal. Objetivo 3: Asegurar que, en el
afio 2015, los nifios y las nifias de todo el mundo, por igual,
podran terminar por completo la educacion primaria".

ilncreible!. jUna vez cruzado el umbral del siglo XXI, recién

se aspira simplemente a que se alcance en casi 15 afios la
meta de la Educacion primaria Universal!. Es decir, a que
los nifios y nifias se conviertan de analfabetos totales en
analfabetos funcionales. Que reconozcan las letras, palabras

y nlmeros, pero jque no entiendan lo que leen!. Porque
aquello de educacion de calidad no es mas que una quime-

ra. No hay propuestas en firme para cambiar el modelo pe-
dagdgico, para dotarle al nifio o al adulto de una lectura
comprensiva, ensefiarle a decodificar los textos, a razonar,
en una palabra a pensar. En el mismo compendio sobre la
educacion mundial 2003 se lee en la pagina 10 : "Evaluacio -
nes directas de resultados del aprendizaje nos muestran que,
particularmente en algunos paises menos desarrollados, el sumi
nistro de la educacion de calidad es bajo y los alumnos frecuen
temente no obtienen la alfabetizacion basica, ain después de
haber terminado la educacion primaria".

¢Acaso quienes ejercemos la docencia universitaria no he-
mos comprobado que la comprension lectora es deficiente y
gue el pensamiento conceptual o el razonamiento o son in-
cipientes 0 no existen en la formacion intelectual de los es-
tudiantes?. Qué tarde que se ha dado cuenta la humanidad
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de la importancia vital de la educacion. O acaso ¢hubo in-
tereses perversos de los poderosos y ricos del mundo para
mantener encadenados a la ignorancia a los duefios pobres
de los recursos naturales y de la mano de obra barata, para
poder crear mas riqueza, su riqueza, mediante la maquila o
los precios de ganga de las materias primas que sumadas a
su conocimiento se convirtieron en artefactos caros?. ;Por
qué las elites politicas y econdmicas que nos han goberna-
do, nunca plantearon una reforma educativa como politica
de estado, no le asignaron a la salud y a la educacion recur-
sos al menos decentes?. Podria interpretarse como que su
pensamiento estaba de acuerdo con el de las grandes poten-
cias que dominan el mundo: jpueblos enfermos e ignoran-
tes no tienen la energia suficiente para protestar!. jNos de-
jan ver pero no nos dejan decir!, ha sido la queja de los pue-
blos subyugados por la dominacién y el coloniaje de la mo-
dernidad y de la postmodernidad. Politica perversa, que
Noam Chomsky (Nuevo Orden Mundial 2002) sostiene
que se articula para mantener el mismo orden de cosas.

El esfuerzo que hicieron para dotar de una educacién de ca-
lidad a su gente, paises carentes de materias primas como los
asiaticos les condujeron en mas 0 menos una década a la
prosperidad y la riqueza. Esos ejemplos sirven para conven-
cernos que un pais llegard solamente hasta donde la educa-
cion de sus hombres y mujeres lo permita. No por nada,
paises como Japon, Singapur o Corea del Sur que no poseen
ni los méas minimos recursos naturales, se cuentan entre los
que tienen los mejores sistemas educativos del mundo.
¢Qué habria sucedido si, por caso, el Ecuador con abundan-
tes recursos naturales hubiese sumado una excelente educa-
cion formadora de mano de obra calificada, técnicos, inves-
tigadores, creativos y un pueblo sano y talentoso?.

¢Qué educa la Educacion?

No es un trabalenguas. Se trata de una reflexion nuclear so-
bre el quehacer educativo. Mas importante y urgente mien-
tras mas nos enredamos en didacticas, curriculos, objetivos,
programas y reformas. Al margen de teorias pedagdgicas, fi-
loséficas, psicopedagdgicas o epistemoldgicas, importantes
para entender y operacionalizar el proceso educativo, es ne-
cesario recordar que venimos al mundo como proyectos de
seres humanos y que la educacion informal y sobretodo for-
mal nos convierte en auténticos seres humanos. Humanizar,
esa es la verdadera tarea de la Educacién y educar es un ac-
to profundamente amoroso para la especie humana. Piaget
decia "no hay conocimiento sin amor, ni amor sin conoci-
miento"

Pero, ;qué es un ser humano?. Como decia Aristoteles: un
animal racional. Es decir un ente bioldgico dotado de aque-
llo que le hace Unico: la inteligencia, pero "la inteligencia
animal transfigurada por la libertad" como lo dice José An-
tonio Marina (Teoria de la Inteligencia Creadora, 1993).
Porque la inteligencia esta ubicuamente distribuida en toda
la escala ontoldgica y el mismo hombre se ha encargado de
dotar de inteligencia a los més diversos artefactos, no sélo
las computadoras, también hay edificios inteligentes, auto-
méviles inteligentes, teléfonos y hasta cocinas inteligentes.
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De continuar asi el hombre puede disminuir su rendimien-
to intelectual y confiar su vida y sus actividades a la inteli-
gencia artificial que le rodea. ;Consumismo, virtuosismo de
la ciencia y de la tecnologia, derroche de ingenio que puede
volverse como un bumerang al permitir que el hombre dis-
frute de sus propias creaciones a costa de su inercia intelec-
tual?.

Para formar un gran deportista, un atleta, un futbolista, se
requiere dotarle de un desarrollo fisico adecuado: mejorar el
funcionamiento de su aparato locomotor poniendo énfasis
en las partes que mas se requieran para la practica de la ac-
tividad fisica respectiva. Se precisa un entrenamiento ade-
cuado y continuado. Ningin entrenador deportivo ordena
que sus discipulos inicien un juego o una competencia, sin
lo que se llama "calentamiento previo"”, es decir sin poner,
primeramente, los recursos fisicos de los deportistas a tono
con las exigencias. Por ello se ha dicho que el mejor profe-
sor es el entrenador deportivo. Siempre comienza de cero,
siempre estd atento al rendimiento de los recursos fisicos de
su deportistas. La fuerza muscular, la coordinacion de los
movimientos articulares, el rendimiento cardiovascular sufi-
ciente para evitar accidentes inclusive mortales, la relacion
cerebro-musculo, son varias de las numerosas preocupacio-
nes de preparadores, entrenadores y profesores deportivos. Y
no hay que olvidar la nutricion. Todo esto porque el rendi-
miento fisico depende de musculos, articulaciones, tendo-
nes, corazén, vasos y pulmones, ademas de reflejos y de un
sistema neuroldgico sano.

¢Se hace lo mismo en el campo intelectual?. Si el deportista
trabaja con sus musculos, el estudiante, el intelectual, el
maestro trabaja con su Inteligencia. Pero, no existe la mis-
ma preocupacién por el desarrollo de la percepcion, de la
atencion, de la memoria o del razonamiento, que serian al-
gunos de los equivalentes a las areas de preocupacion en lo
deportivo. Es llamativo y curioso que al revisar los curricu-
los, las metodologias o las estrategias educativas, ninguna
contempla un area para el entrenamiento de las facultades
intelectuales superiores que deberia llamarse area del pensa-
miento o del desarrollo de la inteligencia. Todos los progra-
mas estan repletos de contenidos y, ademas, sin objetivos
precisos. No hay en nuestro medio ninguna institucion
educativa que pueda vanagloriarse de tener una catedra de
la inteligencia.

Hay que decirlo categdricamente: la educacion se ocupa de
educar la Inteligencia. Verdad de Perogrullo, que continta
siendo ignorada. El individuo aprende a entender, manejar
y adaptarse al medio con la Inteligencia; y, de su habilidad,
astucia, agudeza, agilidad, profundidad y més destrezas de-
pende su peso especifico en el medio en que le ha tocado ac-
tuar o ha buscado estar. Es decir, de la educacion, desarro-
llo entrenamiento y cultivo de la inteligencia. (Es que no
hemos sido lo suficientemente inteligentes para pensar en
ello?. No ensefiamos a pensar, funcién de la inteligencia,
posiblemente porque se da por hecho que en las diversas
asignaturas hay que pensar, igual que hay que leer, por ello
tampoco existe una catedra de lectura, especialmente com-
prehensiva, por eso no entendemos lo que leemos. Ambas,
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la lectura y la inteligencia deben ensefiarse como ejes longi-
tudinales en cualquier sistema educativo.;Cémo entiende el
mundo un ser humano que ha estado al margen de la edu-
cacion formal?. Todos tenemos evidencias de que la igno-
rancia finalmente resulta mas cara que la educacion. Debe-
mos repetir, una vez mas, la trillada frase de que el gasto en
educacion es una inversion; eso si, a largo plazo.

¢Se puede ensefar a ser Inteligente?

La palabra inteligencia proviene del latin "intelligentia",
que significa "entre ligar”, o sea, unir, unir de nuevo o re-
lacionar. Entonces, la inteligencia es una aptitud, que se
puede aprender y desarrollar, porque en todos nosotros en-
contramos la capacidad para identificar relaciones y rela-
cionarnos. Es imprescindible recordar que la inteligencia
radica en el cerebro y que el cerebro estd estructurado por
neuronas. Que el nifio viene al mundo dotado de este ex-
cepcional drgano, pero completamente vacio y que los
100.000 millones de neuronas provistas de sus axones,
dendritas y sinapsis todavia no se han relacionado entre si.
Que la percepcion del mundo y su comprensién semantica
requiere de la creacién de redes neuronales, esto es de la co-
nexion sinaptica entre neuronas que va haciéndose progre-
sivamente a medida que el nifio crece y en la medida en
que intervienen en su desarrollo los mediadores sociales
por fuera de la educacion formal o insertado en ella. De es-
ta manera adquiere el conocimiento vulgar y el conoci-
miento cientifico. Recién, a fines del siglo 19 se logré una
mayor claridad sobre el trabajo del cerebro debido a las in-
vestigaciones de Ramon y Cajal en Espafia y de Sherring-
ton en Inglaterra. El primero trabajé en la anatomia de las
neuronas y el segundo en los puntos de conexion de las
mismas o sinapsis. En el siglo XX la Psicologia cognitiva es-
tablecio que la atencion , la percepcion, la memoria, la so-
lucién de problemas, el procesamiento de la informacion,
constituyen las actividades intelectuales superiores que ca-
racterizan a la Inteligencia, y, a mediados del mismo siglo,
algo mas de 50 afios, se creo y ha venido desarrollandose la
inteligencia artificial sobre la base de redes "neuronales",
que emula a la inteligencia humana cuya riqueza y comple-
jidad sélo pueden explicarse entendiendo la asombrosa co-
municacion que existe entre sus neuronas.

Es historica la existencia de dos posturas con relacién a la
inteligencia: Genetistas vs. Ambientalistas. Los primeros
sostienen que la inteligencia se hereda igual que la estatura
0 el color de los ojos y que nada 0 muy poco puede hacer el
ambiente en el que se desarrolla un ser humano para modi-
ficarlos. Los segundos sostienen que la mayor importancia
la tiene el medio y sus factores nutricionales, familiares,
educativos rechazando, asi, la posibilidad de que nazcan ni-
fios "tontos” o inteligentes.

Actualmente ya no quedan dudas de que si bien es cierto
que el material genético determina la transmision de destre-
zas y aptitudes intelectuales, el resto lo hace el medio. El es-
tudio mas sorprendente sobre los efectos del ambiente en la
primera infancia es el de Heber y Garber (1975) quienes
observaron que en las zonas mas pobres de las ciudades, ha-
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bia cantidades de nifios retrasados...... como resultado de
una combinacion de baja inteligencia entre madres (CI de
80 0 menos) y los ambientes con desventajas. Se escogi6
desde el nacimiento a 40 nifios y se los ubic en dos grupos
de 20 cada uno, el experimental y el control. Los del grupo
control se sometieron a todas las pruebas y no recibieron
ningun tratamiento especial. A los del grupo control se los
sometié a un gran esfuerzo para mejorar sus habilidades
sensoriales, motoras, del lenguaje y del pensamiento. A par-
tir de los tres meses durante 7 horas al dia y 5 dias a la se-
mana asistieron a un Centro de Preparacion para retrasados
mentales y se les ayudd con buena nutricion y cuidados mé-
dicos. Hasta aproximadamente los 14 meses los dos grupos
permanecieron iguales. A partir de los 18 comenzaron a dis-
tanciarse observandose mejores intelectuales en el grupo ex-
perimental. (Estrategias para el desarrollo Intelectual. Expe
riencia mundiales. 2000) Los estudios de Krech, Rosenz-
weing y Bennet (1962) han demostrado que la estimulacion
de las crias de ratas mediante su manejo, no sélo hace me-
jorar su aprendizaje posterior en los laberintos, sino que
provocan también cambios anatomicos y bioquimicos en su
cerebro: aumento del peso cerebral y también del espesor de
la corteza.

La intervencion del ambiente en el desarrollo de la Inteli-
gencia pasa primero por la nutricion. Las proteinas son
esenciales para el crecimiento neuronal, cuya méaxima ex-
pansién va desde el nacimiento hasta aproximadamente los
cinco afios. El déficit nutricional ocasionara una disminu-
cion del nimero de neuronas y sobre todo de sus conexio-
nes sinapticas o de su mielinizacién determinando un ren-
dimiento intelectual inferior. Al respecto existen trabajos so-
bre el impacto negativo de la subalimentacién en nifios de
los paises pobres del mundo, Ya no queda duda de que su
capacidad intelectual se encuentra muy por debajo de los es-
tandares normales. Sin embargo, lo peor es que aln com-
pensando la nutricion en afios posteriores, todavia persiste
el déficit intelectual. De continuar la desnutricién, la capa-
cidad cognoscitiva de estos individuos quedara irremedia-
blemente deteriorada. ;Qué pasara, entonces con los mil
millones de seres humanos que se acuestan y se levantan con
hambre?. Probablemente seran cerebros perdidos para el de-
sarrollo y el trabajo productivo.

El desarrollo de la Inteligencia

Desde mediados del siglo anterior comienza el interés por el
disefio de programas para el desarrollo intelectual. El pione-
ro en este campo es un Psicélogo Clinico Rumano nacido
en Bucarest en 1921 llamado Reuven Feuerestein, discipu-
lo de Piaget. Su planteamiento nuclear consistio en sostener
que la inteligencia no es una estructura estatica; por el con-
trario, se trata de un sistema dinamico que contintia desa-
rrollandose a lo largo de la vida. Se tratd de una proposicion
revolucionaria que hasta ahora no termina de ser entendida,
pero que marca una enorme diferencia en el modo de en-
tender la educacion. "Si la inteligencia es modificable, pue-
de ser ensefiada y aprendida”. La educacion pasa a tomar,
entonces, un rol inimaginable en la formacién de la mente.
Aqui nace en la década de los 70 la Teoria de la Modificabi-
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lidad Cognitiva y el Programa de Enriquecimiento Instru-
mental de este Autor.

El Enriquecimiento Instrumental es un programa de inter-
vencion, a través de la mediacion externa al individuo, para
mejorar las habilidades cognitivas necesarias para un pensa-
miento independiente y auténomo. Esto significa que Feue-
restein planteaba, 30 afios antes de que comience el siglo
XXI, la necesidad de afrontar uno de los retos de la educa-
cion del nuevo siglo: la formacidn de individuos auténomos
con amor al conocimiento; de estudiantes que estudien no
por conquistar una alta calificacion, sino por saber, por el
interés de conocer, de acercarse a la verdad y de interpretar
debidamente el mundo. Para él es fundamental la posibili-
dad de mejorar la inteligencia, ya que el hombre no puede
ser considerado solamente como un epifendmeno de la ma-
duracién neurofisiolégica, como lo concebia Piaget, ni co-
mo el resultado de la oportunidad aleatoria que tuvo el in-
dividuo en su vida para formarse, sino como el producto del
flujo y reflujo de la informacion nacida en sus mediadores
culturales que, a su vez, se modifican constantemente, lo
que puede ocurrir independientemente de la voluntad hu-
mana, por el obvio decurrir de la ciencia y la cultura, o in-
tencionadamente cuando se disefia un programa educativo
con esta finalidad. Tal el caso del Programa de Enriqueci-
miento Instrumental (PEI) de este autor.

Si la mente cognitiva es la organizadora del mundo, toda
modificabilidad positiva serd una capacidad para que el ser
humano se adapte a nuevas situaciones, es ampliar el mun-
do de las relaciones, superando la percepcion episddica de la
realidad; es crear en el organismo nuevas disposiciones, nue-
vas perspectivas, nuevos significados. No obstante, nada de
esto puede resultar Gtil sin la herramienta cognitiva indis-
pensable: la Inteligencia .

A fines de los 70, Luis Alberto Machado, un pensador ve-
nezolano, propone algo igualmente revolucionario: "La En-
seflanza de la Inteligencia” sustentado en el planteamiento
de que la capacidad intelectual de las personas no esta deter-
minada por diferencias raciales o sexuales. Esta seria igual en
ambos sexos y en todas las razas. Son los factores del medio
ambiente cultural los que determinan la diferencia en la ca-
pacidad intelectual de los individuos. Por lo tanto si se en-
riquece los factores ambientales se puede mejorar esa capa-
cidad. En Venezuela, durante el gobierno de Herrera Cam-
pins (1979-1984) se crea el primer y Unico Ministerio de la
Inteligencia que ha existido y se nombra a Machado para
ejercer esa Secretaria de Estado. Este solicita al Departa-
mento de Pedagogia de la Universidad de Harvard el disefio
de un programa con dicha finalidad, el mismo que recibe el
nombre de "Proyecto Inteligencia” que se aplicé a los alum-
nos desde séptima de bésica por cuatro afios con excelentes
resultados. Se afiadié también otros programas como el PEI
de Feuerstein, el Proyecto Familia orientado a los padres de
familia para que puedan colaborar con el desarrollo intelec-
tual de sus hijos, el Proyecto de Educacion Visual para el de-
sarrollo de la percepcion, el Proyecto Ajedrez para nifios de
7 a9 afios tendiente a desarrollar su pensamiento formal, el
Programa Aprender a Pensar. Es decir un plan estratégico de
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largo aliento que convirtié a Venezuela en la sede experi-
mental para la investigacion de la ensefianza de la Inteligen-
cia y el desarrollo del pensamiento. Lamentablemente, co-
mo es comun en América Latina, termind el gobierno de
Herrera Campins, advino otro gobierno, se impusieron
otros intereses politicos y desaparecio el ministerio de la In-
teligencia y se suspendieron sus programas.

Es conveniente que se precisen las ideas de Machado. Parte
de la tesis de que la inteligencia es una facultad que pue-
de ser aprendida y ensefiada. "Las neuronas de un ser hu-
mano no son diferentes a las de cualquier ser humano, aun-
gue su nombre sea Miguel Angel, Einstein, Mozart, Arist-
teles o Skakespeare....." ;Significa esto que cualquier per-
sona normal si lo quiere puede llegar a ser un genio? . Si
lo significa. Es categ6rica e impresionante su postura: "El
dia que la humanidad comience a ensefiar la inteligencia,
realizard el paso méas importante de la historia. Se habrg
consumado la més importante revolucion" (Machado,
1983a, Pag. 6).

Luego de que los EE.UU. de Norteamérica sufrieron dos
sindromes, el del Sputnik en que la Unidn Soviética fue la
primera en poner un satélite en 6rbita, y el sindrome "To-
yota" cuando los japoneses ganaron el mercado mundial de
automotores, en los afios 80 se origina una creciente preo-
cupacion por el sistema educativo. Se encarg6, entonces, a
las universidades y departamentos de Psicologia y Pedagogia
del pais, entre los que sobresalieron los de Stanford y Har-
vard, que estudien y preparen programas de mejoramiento
de la Educacion. Afios mas tarde, en 1994 Clinton utiliza-
ria en su campafia para ganar las elecciones presidenciales,
la consigna de lograr en su administracion la mejor educa-
cion posible para su pueblo a fin de cumplir el ideal nortea-
mericano.

Nacieron, asi por ejemplo, las escuelas aceleradoras para
atender de urgencia a la poblacion escolar de riesgo que re-
queria aprender rapidamente para ponerse a la altura de los
estudiantes normales. Al respecto Feldhusen (1992) sostuvo
que "Las escuelas deben abandonar sus intentos de descu-
brir a los alumnos superdotados, como si constituyeran una
categoria diferente de seres humanos, desde el punto de vis-
ta bioldgico, y centrarse, en cambio, en : 1. Descubrir el ta-
lento o los puntos fuertes de todos los nifios; 2. Buscar a
quienes puedan mostrar niveles elevados de talento o preco-
cidad en un &rea valiosa de la actividad humana, y 3. Tratar
de proporcionar la mejor instruccion posible para ayudar a
los jévenes a desarrollar sus talentos al maximo". Claro que
ya para entonces Howard Gardner habia desarrollado su
teoria sobre las inteligencias maltiples. También aparece el
Programa de Inteligencia Aplicada de Stemberg, "La filoso-
fia para nifios" de Lipmann, el Programa de Chicago elabo-
rado por Bean Fly Jones y otros intentos académicos que
han movido fuertemente a la comunidad educativa nortea-
mericana. Los resultados de todos estos programas demos-
traron que si es posible corregir las deficiencias intelectuales
y acelerar el aprendizaje.

PROPUESTA
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Si de tantas definiciones de la inteligencia se ha aceptado la
propuesta por Howard Gardner (ver nimeros anteriores de
esta revista) que la define como la capacidad para resolver
problemas, lo cual significa la existencia de tres instancias
basicas: percepcion de la informacion, procesamiento de la
misma y emision de una respuesta adecuada; entonces, es
obvio que ensefiar a pensar inteligentemente se refiere a es-
tas tres habilidades pisocomotrices basicas que son las que
hay que potenciar en los estudiantes y en todos los indivi-
duos, porque la formacion educativa y la adquisicion de co-
nocimientos no termina con la culminacion de una etapa
escolar o universitaria.

Primera Instancia: Percepcion. Constantemente nos estan
llegando mensajes y estimulos del mundo que nos rodea
que debemos interpretarlos y darles un significado, esto es
descifrarlas. No todos los seres humanos, independiente-
mente de la edad, raza, sexo o cultura, percibimos lo mis-
mo, 0 damos el mismo significado a los estimulos que nos
llegan del mundo objetual. Ni siquiera nos ponemos de
acuerdo, a veces, en si estimulo que estamos escuchando es
una melodia, un sonido, un ruido o un murmullo. Si un co-
lor es amarillo, para unos mas intenso, para otros mas pali-
do, 0 no es amarillo sino naranja. Hay que recordar la dis-
paridad de opiniones en que a ratos nos hemos visto envuel-
tos porque no todos decodificamos del mismo modo. Si es-
to ocurre con estimulos simples, es facil imaginarse lo que
sucede con temas complejos. Ademas, dependemos de los
esquemas mentales que hayamos logrado construir durante
nuestra formacion. Los esquemas constituyen una especie
de molde que recoge, asimila, organiza y recupera la infor-
macion. En Pedagogia Conceptual se llaman Mentefactos,
entre los cuales, los conceptuales, son excepcionales herra-
mientas sintetizadoras del conocimiento.

Otro momento crucial para el aprendizaje es la captacion de
la informacion desde los textos escritos, en donde depende-
mos de nuestra capacidad lectora. Ni todos leemos igual, ni
todos entendemos igual lo que leemos. Es mas, es impresio-
nante la cantidad de analfabetos funcionales incapaces de
comprender lo que dice un texto escrito, no obstante que si
reconocen las letras, palabras y oraciones. Por lo cual la lec-
tura comprensiva es otra de las necesidades de la Inteligen-
cia y otra de las tareas imprescindibles de la Educacion. Pe-
ro, la lectura comprehensiva para decodificar las palabras,
las oraciones, los parrafos, realizar inferencias, extraer las
proposiciones y macropropocisiones que se encuentran en
la médula de los textos. El incentivo de la lectura no consis-
te en regalar cuentos a los nifios o en hacer publicidad tele-
visiva. Hay que operacionalizar pedagdgicamente la ense-
fianza de la lectura y transformarla en un eje longitudinal en
el curriculo. El error que se ha cometido es que como en to-
das las asignaturas hay material que leer, entonces no es ne-
cesario continuar ensefiando a leer después del primero de
bésica.

En definitiva, la percepcion de la informacion que llega a
nuestro cerebro a través de nuestros érganos de los sentidos,
tiene que transformarse en una percepcion inteligente a tra-
vés de dar significado, de reconocer, de conceptualizar, de
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discriminar, de separar los elementos del todo y de ser capa-
ces de extraer la mayor y mejor informacion posible. La ri-
queza intelectual y espiritual de cada uno depende de la ca-
pacidad de descubrir el significado, diria otro el sentido, de
todo lo que nos rodea. Qué importante es, por ejemplo, pa-
ra el médico en su trabajo diagnostico la capacidad de per-
cibir lo que dice y lo que no dice el paciente, lo que todos
ven o palpan y lo que los demas ni vieron ni palparon. Le
[laman experiencia, pero, ocurre que muchos ni con mu-
chos afios alcanzan esa percepcion aguda, profunda, com-
pleta e inteligente. ;Qué pasd?, probablemente no fueron
entrenados en una percepcion inteligente. Marina dice res-
pecto de la percepcion. "al hacerse inteligente se convierte
en creadora porque extrae méas informacion, identifica nue-
vos aspectos, inventa significados y, por Gltimo, reconoce
parecidos lejanos”. (Teoria de la Inteligencia Ceadora. 2002)

¢Seré posible potenciar la capacidad de entender el mundo,
decodificar apropiadamente los innumerables mensajes que
el ambiente nos envia, filtrar la descomunal informacién
gue los inverosimiles medios de comunicacion y difusion a
los que ha accedido la humanidad amenaza con sepultarnos;
en resumen, a tener una percepcion inteligente?. Si, si es po-
sible, si se ensefia, si se aprende, si se entrena. Pero, 0jo, pri-
mero es necesario formar maestros que dominen el conoci-
miento y las técnicas para hacerlo en un marco pedagégico
adecuado, con un sistema educativo moderno y eficiente a
tono con un Modelo Pedagdgico que articule las politicas
educativas con las necesidades sociales.

Segunda Instancia: Procesamiento. ;Qué hacer con la infor-
macion percibida?. Transformarla en nuevo conocimiento,
entender apropiadamente al mundo, transformarla en una
accioén valida, adaptarse al medio, en definitiva dar una res-
puesta adecuada a una situacion que se nos plantea . Es la
resolucion de problemas. En este caso, problema no signifi-
ca conflicto o dificultad, sino situacién en la que debemos
intervenir con una propuesta verbal, una opinién o una ac-
cion. Todo dependera del contexto en el que la situacidn se
produzca y de la demanda que plantea.

El procesamiento del informacion requiere de muchos in-
gredientes que deben ya estar presentes en la memoria se-
mantica, de largo plazo, en el cerebro. Por ejemplo, conoci-
mientos previos sobre la materia. Asi, aunque todos los mé-
dicos perciban la existencia de una ictericia, porque las es-
cleras del paciente estan amarillas, no todos estan en capa-
cidad de procesar correctamente esa informacion si no estan
debidamente preparados. Para unos apenas serd un signo de
que algo pasa en el higado, o en las vias biliares; talvez re-
cordara que en las hepatitis 0 cuando existen calculos se
produce este fendmeno. El procesamiento del especialista, y
no de todos, sera diferente. Funcionaran sus esquemas men-
tales, ojala un mentefacto conceptual, y no seran dos hipo-
tesis las mencionadas, sino 15 o 20, cada una de las cuales
sera discernida con la percepcion de otros signos y sintomas
del paciente. Lo mismo sucede en otros campos del conoci-
miento. Quien no ha estudiado, por ejemplo Ldgica, dificil-
mente podra reconocer un silogismo; quien no sabe de pin-
tura artistica, tendra dificultades al momento de establecer
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si esta frente a una auténtica obra de arte de una escuela y
un autor determinados, 0 a una de tantas pinturas de aficio-
nados entusiastas.

De esta manera el procesamiento serd mas 0 menos correc-
to y eficiente de acuerdo con los conocimientos previos del
sujeto. Pero, no sélo de eso. Aqui es donde se ponen a fun-
cionar las operaciones intelectuales y los instrumentos de
conocimiento (Ver nimeros anteriores de esta revista). En
este momento se requiere del dominio del pensamiento for-
mal, de la capacidad de razonamiento: induccion, deduc-
cion o transduccién. De la habilidad para argumentar, refu-
tar o contrargumentar. Funciones intelectuales superiores
que tienen que ser ensefiadas y aprendidas.

La educacion tradicional y la que se practica todavia en
nuestras instituciones de todo nivel, clase y condicion, se
circunscribe a almacenar conocimientos, datos, informacio-
nes, enumeraciones enunciados en la memoria de los estu-
diantes. Tarea inGtil y a menudo torturante que después no
sirve para mucho o para nada. ;Recuerda Ud., estimado lec-
tor médico, todas las espinas, bordes, carillas y otros etcéte-
ras de los huesesillos de la mano o del pié, que nos obliga-
ron a memorizar en Anatomia. Le han servido alguna vez
para algo?. En cambio, qué falta que nos hizo la decodifi-
cacion para entender lo que leiamos, 0 manejar hipdtesis,
redes conceptuales, constructos o esquemas mentales, al
momento de hacer un razonamiento clinico para sustentar
una hipétesis diagndstica. Igual ocurre en otras pareas del
saber. Por ello resulta imprescindible que antes de ensefiar
los contenidos se ensefien las operaciones intelectuales y que
aquellos se ensefien como instrumentos del conocimiento y
no como informaciones especificas. No puede hablarse de
desarrollo de la inteligencia si no se ubica a los estudiantes
en la edad mental que les corresponde de acuerdo a su edad
cronoldgica.

Tercera Instancia : Respuesta adecuada. Esta puede ser cog-
nitiva, valorativa o praxitiva. Volvemos a repetir: el hombre
no es sino solamente tres cosas: conocimiento, valores y ac-
ciones. Forman los vértices del tridngulo humano que con-
desa toda la grandeza o la miseria de la especie humana: el
saber, la ética y la moral y las habilidades y destrezas, entre
las que se destaca la que constituye una exclusiva del hom-
bre: el lenguaje. Pensar, sentir o decir. En consecuencia, la
respuesta depende del conocimiento previo. Quien no co-
noce sobre satélites no podra generar ni el conocimiento ni
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la respuesta mas elemental sobre esta materia. Tampoco po-
dré& emitir un juicio valorativo y sus habilidades psicomotri-
ces y linglisticas no podran activarse, porque en este cam-
po no las tiene.

La respuesta es consecuencia de la captacion de la informa-
cion y de su procesamiento. Pero, también estd impregnada
de valores y se expresa con actos o se reviste de lenguaje.

En resumen, no se puede aspirar a una educacion de exce-
lencia si no se ha logrado desarrollar la Inteligencia, en to-
dos los niveles educativos. Que no se entienda que es tarea
Unicamente de la escuela o el colegio, también lo es de la
Universidad, porque el desarrollo de la inteligencia no ter-
mina, no tiene un grado académico, nadie se gradda de in-
teligente -se es 0 no se es inteligente-, continda mientras las
aspiraciones intelectuales del hombre se mantengan vivas.

No podemos aspirar a tener un pueblo capaz si esta asedia-
do por el hambre y la desnutricion. Nuestra educacion, pd-
blica o privada, no llegara lejos si no se adopta un nuevo
Modelo Pedagégico, que no es lo mismo que nuevos curri-
culos, didacticas o reformas. Ensefiar Inteligencia, ensefiar a
pensar, aprender a pensar, es una necesidad imperiosa de es-
te nuevo siglo y milenio en que se requieren talentos forma-
dos de un modo diferente, que puedan entender agilmente
el mundo vertiginosamente cambiante de hoy. Ya no son de
ninguna utilidad las interminables peroratas magistrales de
los maestros, porque las aulas tienen que transformarse en
talleres de trabajo intelectual en donde el objetivo funda-
mental sea ensefiar a pensar. Esto es jensefiar a ser inteli-
gentel.

"La Inteligencia es una realidad tan escurridiza, astuta,
tremenda y ocurrente, que un tratado cientifico
convencional no haria justicia al dramatismo del asunto. Lo
que llamamos inteligencia es, ante todo, la capacidad que la
inteligencia tiene de crearse a si misma, capacidad harto cho
cante que no puede despacharse friamente.

Se trata de una historia llena de intrigas con muchos
personajes —la percepcion, la memoria, la imaginacién,

los sentimientos- enlazados en una trama de

competencias y dominaciones".

José Antonio Marina
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VIDA PASION Y MUERTE DE UN MARTIR DE
LA MEDICINA: "HIDEYO NOGUCHI"

Dr. Enrique Hermida Bustos*

VIDA.

Un 9 de Noviembre de 1876, en el pueblo de Okinajima,
Prefectura de Fukushima (Yokohama) nace SEISAKU NO-
GUCHI (Hideyo), en un hogar pobre de escasos recursos
econdmicos, donde la madre tiene que afrontar los gastos
cultivando un sembrio de arroz y por las noches en forma
furtiva dedicarse a la pesca, ya que su esposo, un alcoholico,
poco aportaba al hogar.

A la edad de dos afios, seguramente, por ausencia forzada de
su madre, el pequefio Seisaku cae desde su humilde cama de
pajas a las brasa del fogdn, quemandose horriblemente su
mano izquierda, lesién y trauma que marcaran en el futuro
sabio una huella psiquica y fisica imborrable, y en su madre
un complejo de culpa. Se dice que su mano izquierda
"...quedé como el nudo de un pino, pues el dedo pulgar le
quedd pegado a la mufieca, el dedo anular se le pegé a la
palma de la mano y perdié el extremo de los otros dedos".

Como todo nifio inocente de su minusvalia y deformacion,
jugaba en sus primeros afios con sus amigos, pero su madre
tenia un hondo sentimiento de culpa imperdonable y solo
se consolaba pensando que si no podia ser Gtil en las labo-
res del campo, bien podria "vivir en otro mundo, el de la sa-
biduria", lo cual significaba para ella sacrificarse trabajando
dos o tres veces mas soportando cualquier dificultad.

Las condiciones de pobreza eran tales que la familia de Sei-
saku que constaba de padre, madre, hermana mayor y abue-
la, vivian en una casa humilde de techo de paja y en la vi-
vienda "entraba el frio invierno por paredes y suelo... y no
habia posibilidad para comprar aceite para la lampara de
alumbrado", pero en recompensa habia una madre con un
corazon ardiente que cobijaba un hogar feliz.

El pequefio Seisaku a los siete afios de edad ingresa a la Es-
cuela y comienza el sufrimiento psiquico por su mano iz-
quierda tullida, que para evitar la burla de sus compafieros
la escondian entre sus ropas; a tanto llegaba la burla que
muchas veces se vio obligado a la pelea, perdiendo siempre
por su pequefio tamafio y su poca fuerza.

Estas situaciones de burla y marginacion en la escuela mu-
chas veces le llevaron a la depresion y llanto solitario, a odiar
la escuela y a los compafieros, obligandole a mentir que si
asistia a clase, hasta que su madre descubre la mentira y el
trauma psicoldgico que estaba sufriendo su hijo.

Debi6 darse un dialogo madre-hijo de corazén a corazon
tan conmovedor que las palabras penetraron hasta las par-
tes mas intimas del pequefio Seisaku, que al poco tiempo
llegd a ser un muchacho estudioso y el mejor alumno de la

*  Meédico Patdlogo del Hospital Carlos Andrade Marin
Ex becario del Jap6n
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escuela. Desde esta temprana edad llegé a dominar el sue-
fio, dedicando largas horas al estudio y al inglés, y es asi co-
mo llega a ser designado de entre sus compafieros -"peque-
fio maestro"- , lo cual le cred mayores envidias y odio.

Chagas y Noguchi cuando el primer
visito el Instituto Oswaldo @z de Ba -
hia, Brasil. Abril 16, 1924,

Comision de la fiebre amarilla y personal en Guayaquil Ecuador, 1919

PASION._

En 1897 a la edad de 21 afios aprueba su segundo examen
de medicina, con la anécdota que horas antes presté a un
desconocido su estetoscopio; el examinador al enterarse del
motivo por el que no disponia de este instrumento para el
diagnostico dijo: "Un médico no naci6 para ganar dinero
sino para salvar vidas del ser humano. No te importe la ga-
nancia o la pérdida. No olvides nunca ese sentimiento con
el que prestaste tu estetoscopio a una persona desconoci-
da", palabras que reforzaran el humanitarismo de Seisaku
Noguchi.

En 1898 empieza a trabajar como ayudante en el Instituto
de Enfermedades Infecciosas en Tokio bajo la direccion del
eminente Dr. Shibasaburo Kitazato (1852-1931, descubri-
dor del bacilo de la peste y que con Von Behring descubrie-
ron la antitoxina del tétanos).

Afio 1900, dia 5 de Diciembre, con 24 afios de edad parte
desde el puerto de Yokohama rumbo a los Estados Unidos,
en viaje maritimo de dos semanas, llegando a San Francisco
en busca del Dr. Simon Flexner. Solo, sin encontrar al Dr.
Flexner y sin saber qué hacer para subsistir, entr6 a trabajar
en una investigacion sobre el veneno de serpientes, aislando
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substancias téxicas como las hemolisinas, las neurotoxinas y
las proteoliticas, y la aplicacion de sueros especificos en la
intoxicacion ofidica. Su nombre llega a ser conocido inter-
nacionalmente.

Afio 1903, a la edad de 27 afios viaja a Europa, llega a Di-
namarca y en este pais: la gente, el paisaje, la naturaleza de
ensuefio, le dieron tranquilidad y el descanso que tanta fal-
ta le hacia. Realiza estudios de biologia y bacteriologia, gra-
duandose en el Instituto de Seroterapia del Estado de Co-
penhague.

Afio 1904, el 15 de Septiembre regresa a los Estados Uni-
dos. El patélogo Simon Flexner director del recién funda
do Instituto de Medicina de Nueva York nombra como su
primer asistente al Dr. Hideyo Noguchi, quien permane-
ci6 en dicho Instituto 25 afios. En este tiempo sus publi-
caciones son numerosas sobre temas como: El estudio so-
bre el veneno de serpientes y los sueros antiofidicos ; trata-
miento para enfermedades del tubérculo y tracoma; estudio
sobre la sifilis; estudio sobre la fiebre amarilla; cultivo la bar-
tonela de la verruga peruana (fiebre de Oroya o enfermedad
de Carrion).

Afio 1913. Para sus estudios sobre la sifilis y su relacion con
la locura, seguramente guiado por el patdlogo Simon Flex-
ner, realizo autopsias parciales de encéfalo, personalmente
hacia los cortes y cientos de preparaciones histoldgicas para
leerlas al microscopio hasta que "aclaré un enigma mas del
mundo”, al encontrar el treponema pallidum, agente de
ciertas locuras y paralisis.

Afo 1918. En varias regiones del mundo la epidemia de la
llamada fiebre amarilla cobraba muchisimas vidas y no se
conocia mas que la sintomatologia y la gran mortalidad. El
Dr. Flexner, Director del Instituto de Medicina de Nueva
York, comisiond al Dr. Hideyo Noguchi para que viajara al
puerto de Guayaquil- Ecuador para el estudio del brote epi-
démico que seguin los médicos nativos era "fiebre amarilla”.

El 15 de Julio de 1918 llega al puerto de Guayaquil; como
poliglota no tuvo dificultad con el idioma. A las pocas se-
manas realizo varios ensayos inoculando a monos, marmo-
tas, burros y ratones y descubri6 en la sangre de los enfer-
mos un microbio que considerd agente de la fiebre amari-
llay lo llamo leptospira icteroides. En reconocimiento a
su abnegada investigacion en el puerto de Guayaquil, el go-
bierno del Ecuador en su despedida le condecor6 con el
grado de Coronel Médico del Ejército Ecuatoriano, vis-
tiendo uniforme militar y portando sable de honor. A una
calle de Guayaquil se le designd con el nombre de tan ilus-
tre médico.

Por su labor de ayuda a la humanidad y la investigacién de
la fiebre amarilla viajé a México, Peru , Brasil, Jamaica, Cu-
ba, China, Inglaterra, Dinamarca y finalmente a Ghana en
el continente Africano.

MUERTE._

Investigaciones en la ciudad de Accra en Ghana, planteaban
una controversia sobre el microbio de la fiebre amarilla, és-
te era muy diferente al descubierto por el Dr. Noguchi nue-
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ve afios atras en Guayaquil-Ecuador. EI Dr. Hideyo Nogu-
chi queria "confirmarlo con sus propios 0jos" y es asi co-
mo a la edad de 50 afios, el 22 de octubre de 1918 se em-
barca al Africa, a la ciudad de Accra.

Gastd ingentes sumas de dinero en mantener animales de
investigacion, el trabajo era constante y agotador, el clima
asfixiante, demoledor. El Dr. Hideyo Noguchi incansable
en su labor investigadora, sucumbe ante la bacteria, un
mosquito aedes aegypti vector de la fiebre amarilla (descu-
bierto por el médico cubano Carlos Finlay en 1881), le ino-
cula el agente.

Diagnosticado fiebre amarilla pensé en las vacunas que él
mismo habia preparado, mas todo fue inutil, cayd en esta-
do letérgico y al medio dia del 21 de mayo de 1918 partio
para el oriente eterno.

En su sepultura de Woodloan en Nueva York, su lapida so-
bre una enorme roca de granito reza lo siguiente:

"HIDEYO NOGUCHI QUE DIO TODO A IA
CIENCIA, VIVIO Y MURIO POR LA HUMANIDAD,
DUERME AQUI EL SUENO DE LA ETERNIDAD"
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NOTAS SOBRE LITERATURA
EL ESCRITOR.

Dr. Eduardo Noboa *

Es el autor de obras escritas o impresas. Es un oficio que no
se ensefia... el talento de escribir no se comunica por conta-
gio, sind que se adquiere lentamente ( BALZAC ), leyendo
a otros autores y escribiendo constantemente, como dice
machado SE HACE CAMINO AL ANDAR.

Antoine de Saint Exsupiery fue un piloto de profesion y es-
critor, pilotar un avion cualquiera puede, pero para ser es-
critor se requiere un minimo de instruccion y de talento, es-
te autor tiene las dos cosas.

En la antigliedad en Grecia, Aristoteles, El Principe de los
Fil6sofos, fundd el LICEO y Platon fundé la ACADEMIA
y en honor a Academo ( héroe griego ) instituciones que a
través de la historia de la humanidad han tenido relacion
con los escritores, de estas han derivado otras cuyo objetivo
es promover la escritura como arte.

El instinto que motiva a un escritor es su propia creatividad
y con sus palabras dice lo que es él, lo que la vida represen-
ta para él, cuales son sus ideas y sus sentimientos, etc.

No importa el tiempo a demorarse el objetivo es producir
una obra lo mas perfecta posible. Flaubert decia y se lamen-
taba que a veces se demoraba hasta 5 dias en redactar una
pagina de su memorable Madame Bobary.

Este oficio generalmente es poco remunerado y puede ser
hasta peligroso. Los réditos econémicos por sus obras no
siempre han sido alentadores y los mecenas siempre han si-
do necesarios, este nombre proviene de un personaje de ha-
ce 2 mil afios, llamado MECENAS, quien en la Roma Im-
perial fue protector de las letras y las artes, protegid a Virgi-
lio ( Eneida ) y a Horacio (Satiricas y Epistolas ), los dos
fueron poetas latinos.

El rey de Francia Luis XIV ( Rey Sol ) protegi6 a Moliere y
a Racine. En contraste otros escritores como Proust ( En
Busca del Tiempo Perdido ), tuvieron que autofinanciarse.

Ademés del econémico han tenido y tienen otras difculta-
des para sus publicaciones. Baudelaire fue enjuiciado por
sus poemas Las Flores del Mal, considerados como inmora-
les (1857). Verlaine y Rimbaud, los Poetas Malditos, tam-
bién tuvieron problemas parecidos.

La mayoria de escritores tienen que ganarse la vida en otro
tipo de actividades.

Actualmente existen organismos culturales que conceden
becas y otras clases de ayuda, los premios que entregan es-

*  Pediatra del Servicio de Urgencias Hospital CAM.

te tipo de instituciones a los mejores literatos estan encami-
nados ademas del prestigio que les otorga, a entregarles im-
portantes sumas de dinero.

El escritor siempre se ha caracterizado por defender la liber-
tad de expresion, a la vez que tiene una mirada critica del
hombre y de la sociedad en la que se desenvuelve. Voltaire,
Rousseau, Diderot, denunciaron las injusticias e inequida-
des de la monarquia y motivaron el estallido de la Revolu-
cion Francesa. En E. U. de a América la famosa obra la Ca-
bafia del Tio Tom, desencadené un movimiento a favor de
los negros y la abolicion de la esclavitud. Dostoyevski en su
novela Recuerdos de la Casa de los Muertos, hizo conocer al
mundo la verdad de las carceles del régimen zarista, de igual
forma se pronunciaron muchos otros autores con conse-
cuencias similares.

Muchos escritores fueron y son contestatarios e inconfor-
mistas, a menudo han sido y seran tratados con desconfian-
za. Hay quienes que han sido asesinados como es el caso de
Garcia Lorca durante la Guerra Civil Espafiola.

Para un escritor lo fundamental es tener la libertad para es-
cribir sobre cualquier tema y constantemente estan influen-
ciando sobre su medio. Lo que puede resultar de la lectura
de las obras en relacion a la influencia que pueden tener en
algunos individuos desde el punto de vista negativo, no tie-
ne que ver con la responsabilidad que se les puede atribuir
a los escritores, asi tenemos por ejemplo, las obras racistas
de Gobineau y de Chamberlain, fueron apoyadas por los
nazis y muy mal utilizadas y no por esto se les debe acusar
del holocausto judio a estos autores. EI Werther de Goethe
produjo una ola de suicidios en la juventud de aquel enton-
ces e igualmente no se debe culpar de estos hechos, al autor.

El escritor esta siempre condicionado al medio y la época en
que vive (educacion, cultura, momento histérico, etc.) Ac-
tualmente ya no ejercen tanta influencia sobre la sociedad
como antafio. A Voltaire le quitaban los escritos de las ma-
nos, pues, todo el mundo los queria y en vida fue coronado
publicamente con la corona de laurel a la usanza de la anti-
gua Roma Imperial. Algunos tienen el reconocimiento pos-
tumo, otros tienen la suerte de que su obra sea adaptada al
cine, pero esto no siempre les da fama...

Actualmente es mas reconocido un boxeador, un artista, un
cantante, que un escritor.
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CUIDADOS INTENSIVOS NEONATALES Y LOS
RESULTADOS DE SU TRABAJO EN UN PAIS EN

CRISIS SANITARIA
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RESUMEN

Se presenta la informacion recogida de manera prospectiva con el Sistema Informatico Perinatal (SIP) y en un
sistema propio del servicio levantado en FOX PRO 2.6 para Windows con el proposito de compararla con la
publicada en un ndmero anterior de esta revista (Cambios 2004;5:24-33) y establecer la evolucion de los da-
tos de manera clara y fehaciente.

La unidad de cuidados intensivos neonatales del Hospital "Carlos Andrade Marin" tiene 25 afios de vida y ha
dado cuenta de manera periddica de sus avances y resultados a través de diversas comunicaciones en las que ha
sido posible observar la disminucién sistematica de la mortalidad perinatal y de la mortalidad neonatal tem-
prana a cifras muy inferiores a las reportadas por el Ministerio de Salud Pablica para el pais. La primera es de
13.5 por mil nacimientos y la segunda de 7.0 por mil nacidos vivos sin excluir a ninguno de los muertos (ta-
sa cruda) y de 5.4 por mil cuando se excluye a los inmaduros (< 24 semanas de edad gestacional) y a los naci-
dos con malformaciones incompatibles con la vida.

La principal causa de muerte en el servicio es la inmadurez fetal. Se comprueba una significativa reduccion de
las muertes por membranas hialinas pulmonares gracias al uso sistemético de surfactante exdgeno y de la sep-
sis neonatal por el mejoramiento de las medidas preventivas y de control sumadas al acortamiento del tiempo
de ventilacion mecénica.

La Seguridad Social puede afrontar, los altisimos costos del cuidado intensivo neonatal, por tener un sistema
basado en la solidaridad y asi los ecuatorianos de bajos y medianos ingresos gozan de un servicio de calidad pa-
ra atender a sus hijos en riesgo de morir al nacimiento o de quedar con severas minusvalias del desarrollo por
falta de una atencion médica de alta calidad humana y cientifica. Se debe preservar este espacio y defenderlo
de cualquier intento privatizador de la atencién perinatal.

SUMMARY

The collect information is presented in a prospective way with the Perinatal informative System (SIP) and the
own system with FOX PRO 2.6 for Windows in order to compare the published information in a past maga-
zine(Cambios 2004,5:23-24) to establish the evolution of this data in an authentic and clear way.

The NICU of the Carlos Andrade Marin Hospital has 25 years of life and periodically shows its results and
advances through many communications that indicate the progressive fall in perinatal mortality and early neo-
natal mortality in relation with the country data from de Public Health Ministry. The first one 13.5 of the
births and the second is 7.0 for 1.000 liveborn without taking away any death(crude rate) and 5.4/1.000 wit-
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hout the inmature (less than 24 weeks) and the newborns with congenital malformations with live incompa-

tibility.

The main cause of death in the unit is the fetal immaturity. It proves an essential reduction of dead due to hya-
line membrane disease because the systematic use of exogen surfactant and the neonatal sepsis by the impro-
ve of preventive and control measures plus the shortening periods of mechanical ventilation.

The Social Security can face the high costs of the neonatal intensive care, because it has a system with bases in
the solidarity and then the Ecuadorians with low and middle income enjoy a service with high quality that ta-
ke care of their children with a higher possibility of dying in the newborn period or to have severe handicap-
ped in their development due to a fault of an adequate medical attention. The people must preserve this pla-
ce to avoid any kind of private policies in this perinatal attention.

En una publicacidn anterior* se present6 un grupo de datos
relacionados con aspectos demograficos, econémicos y sani-
tarios del Ecuador. Tal informacion permitid, entre otras co-
sas, establecer que el pais tiene, en su conjunto, caracteristi-
cas propias de los paises en vias de desarrollo. La realidad,
oculta en cifras no convincentes, favorece a la intencionali-
dad politica de las autoridades de salud y del gobierno pero,
en modo alguno permiten una planificacion certera, apro-
piada de las acciones de salud necesarias para mejorar la si-
tuacion de los nifios ecuatorianos en materia de prevencion
de enfermedades, nutricion y fomento de la salud hasta li-
mites compatibles con el desarrollo de la medicina, de la in-
genierfa sanitaria, de las inmunizaciones, etc.

La situacion socioeconomica del pais tiene indicadores que
ratifican la pobreza en la que se debate la gran mayoria de
su poblacion sin que se vislumbre una salida. EI crecimien-
to del PIB cay06 del 3.4% en 1997 a—7.3% en 1999 para re-
cuperarse al 2.0% en el afio 2000. La hiperinflacién del 99
condujo a una grave recesion econoémica y severa caida de
los ingresos reales de la poblacion. Entre los afios 97 y 2000
la moneda se devalué mas del 800% y se establecio la dola-
rizacion del sistema monetario. En diciembre del 2000 la
inflacion cerrd en 96% y el desempleo en 9% esta Gltima ci-
fra se explica en parte por la masiva emigracion de ecuato-
rianos a varios paises del orbe. En 1999 la paoblacion en si-
tuacion de pobreza llego a 69% (55% de la poblacion urba-
nay 88% de la rural). En 1998 el segmento més rico de la
poblacién acumulo el 41% del ingreso nacional 68 veces
mas de lo acumulado en el més pobre (0.6%).

La profundizacion de la crisis econdémica, politica, y social
de los dltimos afios, el impacto del fendmeno El Nifio y la
inestabilidad de los precios del petréleo han impedido al-
canzar las metas de modernizacion del estado, descentraliza-
cion de la gestion publica, democratizacion politica y equi-
dad social con severos desequilibrios que afectan de modo
preponderante a la salud y la educacion. El presupuesto pa-
ra atender la salud es exiguo y si no alcanza para atender las
necesidades de salud mas apremiantes de la nifiez y de la po-
blacion general menos alcanzara para orientarlos a la costo-
sa, costosisima atencion de los recién nacidos en las unida-
des de cuidado intensivo neonatal. Esta es una parte del en-
torno, del escenario en el que transcurre la vida de los ecua-
torianos. La reproduccion, uno de los fendmenos vitales
mas sustantivos no puede sustraerse a esta realidad y se ha-
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lla bajo la presion de ciertas condiciones adversas que pue-
den afectar a la humanisima trinidad integrada por madre,
placenta y feto y causar problemas capaces de comprometer
su integridad, incluso su vida.

La salud infantil deberfa, en todo caso, ser una de las princi-
pales preocupaciones de la politica estatal para evitar el dra-
ma que atraviesan muchos nifios y sus familias como conse-
cuencia de la gran incidencia de enfermedades y muertes ob-
servadas en los infantes de los paises con pobre desarrollo so-
cioeconomico, cultural, educativo y sanitario. 234567

A comienzos del siglo XX se empezé a diferenciar la morta-
lidad neonatal de la infantil. El acierto de esta medida no
merece discusion, gracias a ella fue posible diferenciar las
causas que provocan muertes en uno y otro grupo y perca-
tarse que resultaba mas facil y rentable atacar aquellas que
eran muy llamativas y notorias entre los mayores de 1 mes y
menores de un afio. Reducir la mortalidad neonatal implica-
ba la disposicion de recursos, humanos y materiales, y de tec-
nologia de alto costo y de avanzada?® 11121314 que no Siem-
pre estan disponibles, sobre todo en los paises en desarrollo.

Se reitera por su importancia la definicion de nifio que ma-
neja el servicio: es una unidad bio, psico, social y espiri-
tual en crecimiento y en desarrollo. Su inmanente poten-
cial genético interactia de modo constante con el ambiente
que le rodea desde antes del nacimiento (micro y matroam-
biente) y con el macroambiente luego de la dificultosa y
dramatica transicion de la vida intrauterina a la extrauteri-
na. Las complejas relaciones que derivan de estas inevitables
interacciones determinan la multicausalidad de los proble-
mas pre y postnatales. El especialisimo ingrediente que
constituye la presencia del crecimiento y del desarrollo co-
loca a los nifios en estado de méxima vulnerabilidad, sobre
todo, en los llamados periodos criticos del crecimiento, que
no son otra cosa que etapas de maxima aceleracion de estos
procesos que, para ser exitosos, deben coincidir con buena
salud, buena nutricion y buen ambiente espiritual y psico-
I6gico en un marco de correcta aplicacion de las medidas
preventivas de orden primario, secundario y terciario.

En este marco se conceptua al recién nacido normal de
la especie humana como un ser Unico e irrepetible pro-
veniente de la fusion de los gametos masculino y feme-
nino que da origen al huevo o cigote provisto de una do-
te genética completa, libre de alteraciones que, al anidar
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en un ambiente propicio* crece y se desarrolla hasta al-
canzar, sin distorsiones, el maximo del potencial conte-
nido en sus genes, para esta etapa de la vida, cuya tran-
sicién del vientre materno al ambiente extrauterino ocu-
rre sin asfixia, sin trauma y sin otros eventos que lesio-
nen la integridad bio, psico, social y espiritual con la
que inicia su crecimiento y desarrollo postnatales.

Microambiente: el presente en el Utero, las trompas y ciertas
porciones del tracto reproductivo de la mujer que concibe y
favorece el crecimiento y desarrollo del embridn y del feto.

Matroambiente: El conjunto de caracteristicas fisiolégicas
de la gestante y las respuestas que ofrece a las influencias so-
ciales, psicologicas y a los factores de orden fisico, quimico
o bioldgico.

Macroambiente: el conjunto de factores que a partir del en-
torno interactdian con la mujer y su familia antes, durante y
después de su periodo reproductivo.

Con los datos del informe del Ministro de Salud Pdblica a
la Nacion publicado en agosto de 1991 y los de la OPS del
2003 se construyd la tabla No.1 y en ella se puede apreciar
un estancamiento tanto de la mortalidad general como de la
mortalidad infantil y un ligero repunte de la mortalidad
neonatal en el Ecuador. Esto se explica, segin el Ministerio
de Salud Publica (MSP), por disponer de mejores siste

mas de registro de las defunciones y porque los nifios, espe-
cialmente los menores de un afio, son los méas vulnerables
en situaciones de crisis econémica y social. Los datos se
muestran contradictorios, esto de debe a que las fuentes de
informacion y los sistemas de recoleccion de datos no se han
modernizado y persiste mucha desigualdad y subregistro en
algunas provincias y regiones del pais.

Tabla No. 1

INDICADORES DEMOGRAFICOS
ECUADOR (1970 - 2003)

INDICADORES 1970 1988 1989 1999 2003
Natalidad (1) 380 207 19.1 246 226
Mortalidad general (1) 10.0 5.2 4.9 45 5.8

Mortalidad infantil (2) 76.6 44.7 442 30.0 30.0
Mortalidad neonatal (2) 25.4 182 19.1 19.0 21.0
Mortalidad

postneonatal (2) 51.2 265 251 110 9.0

Mortalidad 1 a

4 afios (3) 180 35 2.9 9.0 354
Mortalidad materna (2) 2.3 1.6 1.7 114 0917
Crecimiento

poblacional (4) 3.0 24 - 197 14

Tasas por:

(1) 1000 habitantes (2) 1000 nacidos vivos

(3) 1000 nifios de 1 a 4 afios  (4) 100 habitantes datos provisionales sin ajustar
--- Sin dato Fuente: Estadisticas Vitales INEC

* Lo de ambiente propicio se refiere a lo definido como: microambiente, matroambiente y ma-
croambiente.
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Con lo relatado se explica la alta cifra de mortalidad perina-
tal que se reporta y se justifica la revision del trabajo efec-
tuado en una de las pocas unidades de cuidado intensivo
neonatal en funcionamiento desde hace mas de 20 afios,
que de modo periodico ha dado cuenta de su trabajo a tra-
vés de distintas publicaciones y medios: libros, revistas, con-
ferenC|aS’ etC.15.16‘17‘18‘19‘20

BREVISIMA RESENA HISTORICA DEL SERVICIO
DE PERINATOLOGIA Y NEONATOLOGIA%

Lo que actualmente es el servicio de Perinatologia y Neona-
tologia del Hospital "Carlos Andrade Marin" inici6 sus ac-
tividades el 6 de mayo de 1970, época de la inauguracion de
esta importante casa de salud perteneciente al Instituto
Ecuatoriano de Seguridad Social. En sus albores dependio
del Departamento de Gineco-Obstetricia y atendia, como
lo hace hasta el presente, a los recién nacidos de las afiliadas
a la Seguridad Social.

Hasta 1979 no se disponia de cuidados intensivos neonata-
les, se trabajaba hasta el nivel de cuidados intermedios con
éxito, la mortalidad neonatal rondaba la cifra de 16 por mil
nacidos vivos, se practicaba la amniocentesis especialmente
en los embarazos prolongados con el proposito de identifi-
car el grado de madurez fetal y la presencia o ausencia de su-
frimiento fetal y procurar el nacimiento de nifios por la via
maés apropiada en las mejores condiciones de salud. Se im-
plantd la presion positiva continua con el método de Gre-
gory, poco a poco se normatizaron los procedimientos, se
implementaron los sistemas de registro y vigilancia indis-
pensables para un cuidado intensivo de calidad. El avance
vertiginoso de los conocimientos, en los &mbitos de su com-
petencia, hizo necesario contar con el concurso de otros es-
pecialistas y es asi como se incorporaron expertos en mate-
ria perinatal, neuropediatria y genética.

El grupo de enfermeras se entrend en rutinas de cuidados
especiales: fijacion y cuidado de tubos endotraqueales, dre-
naje postural, fisioterapia respiratoria, aspiracion de flemas
y secreciones bucales y de las vias respiratoria altas. Perfec-
cionaron su habilidad para las venopunturas en especial de
los prematuros extremos de peso muy, muy bajo al nacer y
la colocacién de catéteres centrales percutaneos. Colabora-
ron de modo eficiente en la canalizacion de los vasos umbi-
licales para distintos fines y propdsitos: toma seriada de
muestras para gasometria y examenes de laboratorio, admi-
nistracion de liquidos, exanguineo transfusién, monitoreo
invasivo de tension arterial, etc.

En 1980 la institucion hizo aportes significativos y adquirid
equipo de monitoreo, gasémetro, incubadoras de calor ra-
diante, oximetros ambientales, ventiladores mecanicos,
equipo portatil de rayos X y asi se confirmaba el nacimien-
to, en el pais, de la primera unidad de cuidados intensivos
neonatales en el Hospital "Carlos Andrade Marin", el hos-
pital terciario méas importante del Instituto Ecuatoriano de
Seguridad Social.

Se perfecciond el cuidado intensivo, poco a poco se logrd
gue sobrevivan prematuros extremos y de muy bajo peso al
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nacer. Se gano la experiencia suficiente en el arte y la cien-
cia de ventilar neonatos y se disminuy6 la mortalidad neo-
natal a la interesante cifra de 10.3 por mil nacidos vivos. La
consulta cobré enorme importancia, en ella se tuvo la opor-
tunidad de valorar todo cuanto se hacia en el cuidado inten-
sivo y se observd con beneplécito la reduccion de las secue-
las neuroldgicas graves, una bajisima incidencia de retinopa-
tia de la prematuridad y pocos casos de enfermedad pulmo-
nar cronica del prematuro. La cirugia en recién nacidos
afectados de problemas, congénitos o adquiridos, el diag-
nostico y tratamiento de las malformaciones cardiacas con-
génitas alcanzaron niveles de excelencia.

La vieja area de neonatologia ya no prestaba las facilidades
requeridas por las modernas unidades de cuidado intensivo.
Las instalaciones eléctricas eran inseguras e insuficientes, se
utilizaban tanques de aire comprimido y de oxigeno para la
operacion de los ventiladores, los pequefios cubiculos difi-
cultaban el manejo de los neonatos y no habia control del
aire ambiental. Se torné imperiosa la necesidad de remode-
larla y se emprendio6 con ahinco y mucha fe esta tarea. Se di-
bujaron los planos, se consiguieron todas las autorizaciones,
desde mediados de 1991 se realizaron los trabajos, se culmi-
naron en 1993y se pusieron al servicio de los nifios ecuato-
rianos unas instalaciones muy cémodas, modernas y segu-
ras. En los afios siguientes se consolida el funcionamiento
de todos los repartos, perfecciona normas y procedimientos,
se torna regular el uso de surfactante exdgeno, se implanta
la nutricion parenteral como procedimiento de rutina y
aprovecha la experiencia adquirida por afios para colocar al
servicio a la cabeza de los servicios neonatales del pais, la
mortalidad neonatal llega a 8.0 por mil y de este modo
compite con la alcanzada por otras unidades de paises de
Latinoamérica.

MATERIAL Y METODO

Para los datos presentados y analizados en primer lugar se
utiliza el método descrito en el trabajo anteriorl que tiene
sus fundamentos en el Sistema Informatico Perinatal (SIP)
desarrollado por el Centro Latinoamericano de Perinatolo-
gia.22? Para la parte en que se muestra y analiza la morbili-
dad atendida tanto en la sala de cuidados intensivos como
en el reparto de cuidados intermedios el hospital "Carlos
Andrade Marin" importante unidad de tercer nivel del Ins-
tituto Ecuatoriano de Seguridad Social ha desarrollado, en
su servicio de Perinatologia y Neonatologia, un sistema pa-
ra registrar datos concernientes a morbilidad y mortalidad
perinatales que al revisarse periédicamente proveen de in-
formacion para ratificar o rectificar sus protocolos de regis-
tro y manejo. La informacion de todos los pacientes que
nacen en la institucion o que llegan transferidos se recolec-
tan de manera prospectiva en hojas disefiadas para el efecto,
cifiéndose con toda estrictez a las definiciones desarrolladas
0 adoptadas por el equipo de investigacion. Los médicos re-
sidentes, debidamente entrenados para esta tarea se encar-
gan de transcribir diariamente la informacion en 2 bases de
datos: la una es el SIP perinatal, versién 1.13 disefiada por
el CLAP y la otra es una base propia, creada en FOX PRO
2.6 para Windows cuyos 197 items estan organizados bajo
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acapites representativos de los problemas e intervenciones
neonatales.

RESULTADOS

El nimero de nacimientos en el 2004 aument6 en 10.8%
respecto al afio 2001 y es previsible que esta recuperacion si-
ga increscendo pese a que las causas responsables de la dismi-
nucién: paros, remodelacién del hospital y de su centro to-
coquirdrgico no terminan. Es, obviamente, el resultado de la
crisis econdémica de la poblacién y la imposibilidad cada vez
mayor de acceder a los servicios de salud privados aun cuan-
do se disponga de algin sistema de medicina prepagada de
baja cobertura por la dificultad de abonar el copago.

Se aprecia, como la poblacion atendida en el HCAM tiene
una carga intermedia de problemas. En esta ocasion el pun-
taje llega a 184 lo que implica una reduccion del 10% ante
los 204 reportados en la publicacion anterior.* Los puntos
otorgados a los indicadores presentes en la tabla configuran,
de modo confiable y creible una poblacién de riesgo medio
pues la mayoria no alcanzan ntmeros o porcentajes signifi-
cativos. Se nota en general una poblacién preocupada por
tener un control prenatal mas frecuente, apenas el 7.3% tu-
vo menos de 5 controles, practicamente no hay fumadoras
ni obesas en el grupo y si bien el ndmero de diabéticas ha
aumentado esta lejos de constituir un problema. En la Se-
guridad Social no se atienden adolescentes embarazadas pe-
ro un 18.3% tiene edad igual o mayor a 35 afios. Tabla
No.2 Todo lo comentado esta de acuerdo con un servicio de
Obstetricia destinado a la atencién de afiliadas con gestacio-
nes complicadas y no complicadas.

Tabla No.2
CLAP (OPS/OMS)

Centro Latinoamericano de Perinatologia
y Desarrollo Humano
SISTEMA INFORMATICO PERINATAL -
Version 1.34 - 26/03/2005

Descripcion de la poblacion

Fecha parto entre 01/01/2003 y 31/12/2004

6900 nacimientos de 6834 embarazos
(3314 en 2003 y 3520 en 2004)

6843 nacidos vivos y 57 mortinatos
Poblacién tipica de bajo riesgo

(baja carga de problemas): 180 puntos
Carga de problemas de esta poblacion: 184

Poblacion tipica de alto riesgo
(alta carga de problemas): 650 puntos

Indicador Cantidad Tasa
Aborto previo 2324 34.0
Edad materna igual o mayor a 35 afios 1253 18.3
Gestas 0 1777 26.0
Consultas prenatales de 1 a 4 503 7.3
Gestaciones de 4 0 mas 968 14.1
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Madre sin pareja 752 11.0 Tabla No.3
Bajo peso al nacer previo 273 4.0 CLAP (OPS/OMS)
Muerte fetal previa 123 1.8 Centro Latinoamericano de Perinatologia
Muerte neonatal previa 68 1.0 y Desarrollg Humano
HTA crbnica 116 17 SISTEMA INFORMATICO PERINATAL
: - Version 1.34 - 26/03/2005
Educacion elemental 205 3.0
Educacion ninguna 28 0.4 Indicadores FIGO
Sin consulta prenatal 20 03 Fecha parto entre 01/01/2003 y 31/12/2004
:_r:{t;ri\tlzlzgr;zer;gaerneaco corto (<6m) 22 g'g 6900 nacimientos de 6834 embarazos
: (3314 en 2003 y 3520 en 2004)
IMC >29 68 1.0 o _
Diabéticas 27 0.4 6843 nacidos vivos y 57 mortinatos
Isoinmunizacion 16 0.2 Indicador Cantidad Tasa
VDRL+ 39 0.5 RN vivos 6843
Edad materna de 10 a 14 afios 0 0.0 Terminacion por cesarea (%) 3378 48.5
Paridad cero 2970 434
Edad materna igual o mayor a 35 afios 1253 18.3
Bajo peso al nacer (%) 951 13.7
La comparacion de los indicadores FIGO de los dos traba- Recién nacidos hospitalizados 1219 17.6
jos muestra, en el actual, un importante incremento del nu- Prematurez (%) 781 11.4
mero de cesareas, se ha colocado en 48.5% y esto no se Educacion < 4 afios 28 0.4
compadece con la calificacion de mediano riesgo alcanzado Mortalidad neonatal 66 9.6
por su poplauon ni con la dlsmlnuc_lon del puntaje comen- Traslados desde otro nivel 109 16
tada en parrafos anteriores. Falta, sin duda, profundizar el - = .
estudio de este tema para determinar causas y motivos de ci- Ma_lformacmnes del recién nacido 85 1.2
fra tan alta. La cantidad de neonatos hospitalizados ha pa- Paridad igual o mayor a cuatro L2 =
sado de 10.9% a 17.6% el aumento se ha dado gracias a Muerte fetal durante el embarazo 57 08
ciertos cambios en la politica de control y vigilancia inten- Sin consulta prenatal 20 0.3
siva, de recién nacidos de alto riesgo, beneficiarios de activi- Parto por persona no calificada 1025 15.0
dades de orden preventivo especialmente en materia de pro- Muerte fetal durante el parto 11 0.1
blemas metabolicos, infecciosos y respiratorios. El indice de Mortalidad materna hospitalaria
prematurez se mantiene, con pequefias fluctuaciones, alre- (por cien mil) 0 0.0
dedor del histérico 11% del servicio. k) TR G 60 A 14 B 00
Embarazos multiples 62 0.9

Es significativa la reduccion de la tasa cruda de mortalidad
neonatal. Se llama cruda porque incluye a todos los pro-
ductos que nacieron vivos, de edad gestacional igual o0 ma-
yor a 22 semanas sin que importe el peso al nacimiento y
los que fallecieron en la propia sala de partos pese a la acti-
va reanimacion que recibieron. Tampoco se han excluido
los portadores de malformaciones congénitas incompati-
bles con la vida. En los afios estudiados no se han reporta-
do casos de muerte materna. La tasa de malformaciones fe-
tales es de 1.4% y se mantiene sin modificaciones desde ha-
ce algunos afios, esto pese al 18.3% de parturientas de edad
igual o mayor a 35 afios. Tabla No.3 Los sistemas de regis-
tro obviamente han mejorado y gracias a ello se consignan
62 embarazos multiples: 1 cuddruple, 2 triples y 59 geme-
lares. Estos, por su importancia, serdn motivo de una revi-
sion especial.
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En lo referente a los llamados indicadores bésicos se obser-
va la ratificacién de algunas cifras. Tabla No.4 Tal es el caso
de la terminacién por cesarea, la prematurez, la mortalidad
materna hospitalaria entre las mas importantes.

En la tabla consta algo de los resultados neonatales. En
efecto el peso bajo al nacer es de 13.7% la cual tiene un
incremento de 52.2% sobre el 9.0% reportado por la
OPS* para el Ecuador en el 2003. Esta importante dife-
rencia se explicaria por el riguroso sistema de registro se-
guido en el hospital "Carlos Andrade Marin", la cuidado-
sa toma de medidas antropométricas a todos los nifios na-
cidos en el hospital y los esfuerzos hechos en cada caso pa-
ra establecer las causas del mal crecimiento, la gran mayo-
ria son de orden nutricional. La mortalidad perinatal ha
sufrido una nueva disminucion gracias a la reduccion a 8.0
por mil de la mortalidad fetal, especialmente de la tardia,
resultado a su vez, del descubrimiento oportuno de fetos
en peligro de muerte y la aplicacion de medidas de control
efectivas como la reanimacion in Utero y la realizacion de
una cesarea en el momento justo. La mortalidad neonatal
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precoz corresponde a la tasa cruda, sin excluir a ninguno
de los muertos en los primeros 6 dias de vida, explica el li-
gero incremento con respecto al 5.8 por mil reportado en
la publicacién anterior.

Tabla No.4
CLAP (OPS/OMS)

Centro Latinoamericano de Perinatologia
y Desarrollo Humano

SISTEMA INFORMATICO PERINATAL
- Version 1.34 - 26/03/2005

Indicadores basicos
Fecha parto entre 01/01/2003 y 31/12/2004

6900 nacimientos de 6834 embarazos
(3314 en 2003 y 3520 en 2004)

6843 nacidos vivos y 57 mortinatos

Indicador Cantidad Tasa
Recién nacidos vivos 6843

Terminacion por cesarea (%) 3378 48.5
Pequefio para edad gestacional 167 2.4
Bajo peso al nacer (%) 951 13.7
Prematurez (%) 781 11.3
Mortalidad perinatal (por mil) 105 15.2
Peso muy bajo al nacer (%) 160 2.3
Mortalidad fetal (por mil) 57 8.2

Mortalidad neonatal precoz (por mil) 48 7.0
Mortalidad materna hospitalaria

(por cien mil) 0 0.0

Para establecer el estado de la morbimortalidad materna se
presenta la tabla No.5 y en ella aparte de una nueva confir-
macion de ciertos datos como la atencién de un 15% de
partos por personal que el CLAP considera no calificado
(internos rotativos y estudiantes en el HCAM) hecho plena-
mente justificado por tratarse de una unidad docente de pre
y postgrado que permite, a las personas en formacion, ad-
quirir estas destrezas bajo supervision.

Los problemas hipertensivos previos a la gestacion o propios
del embarazo, en especial la preeclampsia, ocurre en el 4.6%
de las embarazadas de esta serie. La suma de todos los pro-
blemas que cursan con hipertension es de 6.6%. La temible
eclampsia es poco frecuente. Baja es la tasa de infeccion
puerperal.

La Organizacion Mundial de la Salud propone un conjunto
de indicadores relacionados con el feto particularmente con
el peso al nacer, la edad de gestacion, la calidad de embarazo
Unico o multiple y su atencion por personal calificado.

Es muy llamativo constatar, a lo largo de los afios, la cifra
relativamente constante de nifios de peso muy bajo al nacer
(<1500 g.) lo mismo que la tasa de prematurez. Esta, no
desciende pese a que el servicio cuenta con tocolisis, moni-
toreo fetal y demas medidas apropiadas para controlar a las
gestantes en trabajo de parto de pretérmino. La prematurez
es la que mas aporta nifios con muy alto riesgo de enfermar
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o morir en el periodo neonatal. Los productos de embarazo
multiple ya aparecen en la lista y la tendencia es claramente
ascendente.

Tabla No.5
CLAP (OPS/OMS)

Centro Latinoamericano de Perinatologia y
Desarrollo Humano

SISTEMA INFORMATICO PERINATAL
- Version 1.34 - 26/03/2005

Indicadores de morbimortalidad materna
Fecha parto entre 01/01/2003 y 31/12/2004

6900 nacimientos de 6834 embarazos
(3314 en 2003 y 3520 en 2004)

6843 nacidos vivos y 57 mortinatos

Indicador Cantidad Tasa
Parto por personal no calificado 1025 15.0
Hemorragia del primer trimestre 423 6.2
Pre eclampsia 314 4.6
Hemorragia del segundo trimestre 143 2.1
Hemorragia del tercer trimestre 129 1.9
Hipertension arterial crénica 116 1.7
Analfabetismo 28 0.4
Sin consulta prenatal 20 0.3
Eclampsia 20 0.3
Infeccion puerperal 8 0.1
Mortalidad materna hospitalaria

(por 100.000) 0 0.0

La publicacion anterior, trabajada con informacion recogi-
da desde el 1 de enero de 1995 o sea una década atrés, da-
ba cuenta de una cifra muy preocupante de nifios pequefios
para la edad gestacional (25.1%), esto implicaba e implica a
nifios que al nacer tuvieron un peso situado por debajo del
percentil 10 del correspondiente para su edad gestacional en
la curva de crecimiento intrauterino empleada para su clasi-
ficacion. Explicando un poco mejor esto quiere decir que el
nifio puede ser pequefio para la edad gestacional pese mas
de 2500 g. 0 pese menos de 2500 g.

El concepto de peso bajo al nacer es de corte epidemiologi-
co y no toma en cuenta la edad de gestacion del neonato.
Por esta debilidad no se sabe cuantos son prematuros y
cuantos son de término. Los primeros podrian tener 2000
g. de peso al nacer y caer por este motivo dentro de la cate-
goria de peso bajo al nacer pero, ser de peso adecuado si la
edad gestacional es de 34 semanas o grande para edad ges-
tacional si la edad gestacional es de 30 semanas. La diferen-
cia no es semantica, es de profunda significacion clinica
porque los indices de morbilidad y de mortalidad se mue-
ven de modo diferente en uno y en otro caso.” Entrafia mas
peligro para la vida y la integridad del nuevo ser la edad ges-
tacional mas corta. El grado de madurez alcanzado por los
Organos y sistemas es determinante para la adaptacion a la
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vida extrauterina y superar los problemas propios de la pre-
maturez con un minimo de secuelas o sin ellas. Por fortuna
ahora se reporta una notable reduccion de nifios pequefios
para la edad gestacional y la mayoria de los llamados de pe-
so bajo son de pretérmino tal como ocurre en paises mas de-
sarrollados.

Estas consideraciones son validas para interpretar los indica-
dores de mortalidad y patologias propuestos por la OMS y
la demanda por conocer los nacimientos en grupos inde-
pendientes segin peso al nacer edad gestacional. Los emba-
razos multiples con frecuencia producen nifios prematuros
y de poco peso al nacer y asi se justifica la preocupacion por
su creciente nimero.

Tabla No.é6

CLAP (OPS/OMS)

Centro Latinoamericano de Perinatologia y
Desarrollo Humano

SISTEMA INFORMATICO PERINATAL
- Version 1.34 - 26/03/2005

Indicadores de mortalidad y patologias OMS
Fecha parto entre 01/01/2003 y 31/12/2004

6900 nacimientos de 6834 embarazos
(3314 en 2003 y 3520 en 2004)

6843 nacidos vivos y 57 mortinatos

Indicador Cantidad Tasa
Total de nacimientos

(vivos y muertos) 6900 100.0
RN vivos de peso extremadamente

bajo al nacer (<1000 g) 76 1.1
RN vivos con peso de 1000 a 1499 g 87 1.3
RN vivos con peso de 150022499 g 809 11.8
RN vivos con peso igual o

mayor a 2500 g 5885 86.0
Nacidos de edad gestacional de

22 a 27 semanas 46 0.6
Nacidos de edad gestacional de

28 a 32 semanas 136 2.0
Nacidos de edad gestacional de

33 a 36 semanas 634 9.2
Nacidos de edad gestacional igual

0 mayor a 37 semanas 6079 88.2
indice de masculinidad

(RN sexo masculino y M/F x 100) 3593 108.0
Nacidos de embarazos simples 6772 98.1
Nacidos de embarazos mdltiples 128 1.8
Nacidos de embarazos triples 6 0.1
Nacidos de embarazos cuadruples 4 0.1
Nacidos con personal calificado 6210 90.0
Nacidos sin personal calificado 690 10.0
Recién nacidos con asfixia 62 0.9
Recién nacidos con trauma obstétrico 7 0.1
Recién nacido pretérmino 781 11.3
Recién nacido con infeccion 131 1.9
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En esta casuistica los asfixiados graves que demandan reani-
macion compleja y avanzada llegan al 1% y no es mayor a la
reportada en el texto de reanimacion neonatal de la American
Heart Association y la American Academy of Pediatrics.?

MORBILIDAD: Principales rubros

Del 1 de enero de 2003 al 31 de diciembre de 2004 se aten-
dieron 6950 nifios: 6900 nacieron en el propio hospital de
6834 embarazos y 50 fueron transferidos de otras unidades
de la ciudad, de la provincia o del pais. Las tablas No.7 y
No.8 muestran en detalle las caracteristicas de los nacidos
en el HCAM.

Se nota que 27 (38%) de las 71 muertes neonatales ocurrie-
ron en el grupo de productos muy prematuros (E7semanas)
y que 21 (36.8%) de los 57 mortinatos fueron de término.
La mortalidad perinatal podria reducirse mas si se estable-
cieran medidas de control mas rigidas y eficaces en el tema
de la prematurez permitiendo que la gestacion avance por lo
menos hasta las 28 semanas pues como se aprecia la morta-
lidad sufre una dréastica disminucion, de 47.8 a 13.9%, a
partir de esta época y si el control prenatal detectare a los fe-
tos de término en riesgo inminente de muerte. Ambas tareas
son de dificil ejecucion y el cuidado intensivo de prematu-
ros extremos demanda ingentes recursos econémicos.

Tabla No. 7

DlSTRlBL{ClON POR EDAD GESTACIONAL
Y CONDICION AL NACER DE 6200 NEONATOS.
HCAM 2003 - 2004

No. Nacidos Nacidos Muertos

Vivos Muertos neonatales
EG No. % No. % No. %
<22 5 5 1000 O 0.0 5 100.0
22a27 46 35 76.1 11 239 22 478
28232 136 122 89.7 14 103 19 139
33a36 634 623 98.3 11 1.7 9 1.4
>37 6079 6058 99.7 21 0.3 16 0.3
TOTAL 6900 6843 99.2 57 0.8 71 1.0

De las 71 muertes observadas en el periodo 35 (49.3%) co-
rrespondieron a nifios que pesaron menos de 1000 gramos
al nacer. Sobre los 1000 gramos de peso los resultados son
mucho mejores (13.5%) de manera que si se lograra en los
casos extremos llegar hasta las 28 semanas por lo menos y
pesos superiores a 1000 g. se podria disminuir la tasa de
mortalidad neonatal siempre y cuando se cuente con uni-
dad de cuidados neonatales equipada y en pleno funciona-
miento.
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Tabla No.8

DlSTRlBUClON POR PESO Y
CONDICION AL NACER DE 6200
NEONATOS. HCAM 2003 - 2004
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Tabla No.lO

PATOL,OGiA RESPIRATORIA
SEGUN PESO AL NACER

PATOLOGIA <1000 g 1000 a 1499 1500 a 2499 >=2500
_ - No. % No. % No. % No. %
No. Nacidos Nacidos Muertos
Vivos Muertos neonatales i SN
hialina 38 65.5 34 38.6 36 46 6 .01
Peso en g. No. % No. % No. % -
Taquipnea
<500 9 8 89 1 111 8 1000 transitoria 1 17 25 284 146 186 113 21
500a999 67 55 821 12 179 27 490 Aspiracion
1000 a 1499 96 87 90.6 9 9.4 13 135 meconial 0 0.0 0 00 3 04 10 0.2
1500 a 2499827 808 97.7 19 2.3 11 1.3 Neumonia 14 241 18 205 27 34 24 0.4
>=2500 5901 5885 99.7 16 0.3 12 0.2 Atelectasia 9 155 10 114 3 0.4 8§ 01
TOTAL 6900 6843 99.2 57 0.8 71 1.0 Neumotérax 5 8.6 6 6.8 14 18 23 04
Apnea 12 20.7 16 182 16 20 6 01
Hemorragia
pulmonar 2 34 4 45 0 0.0 2 00
Los datos de morbilidad que se analizan a continuacion co- DBP 15 259 23 261 12 15 0.1
rresponden a 6893 egresos del periodo, distribuidos segin Enfisema
reparto en el que fue atendido y del que recibio el alta, del pulmonar 6 10.3 2 23 2 03 2 00
siguiente modo: Tabla No.9 Enfisema
intersticial 5 86 3 34 0 0.0 2 00

Tabla No.9

DlSTRlBUClQN DE LOS EGRESOS
SEGUN REPARTO

Reparto NUmero Frecuencia Acumulada

Nacid vivo y muri6 en sala de

partos o quiréfano 13 0.2 0.2
Alojamiento conjunto 5604 81.3 8135
Cuidados intermedios 793 11.5 93.0
Cuidados intensivos 423 6.1 99.1
Transferidos a intermedios 14 0.2 99.3
Transferidos a intensivos 46 0.7 100.0
TOTAL 6893 100.0

A las salas de cuidados especiales: intermedios e intensivos
ingresaron 1276 (18.5%) pacientes. La mortalidad en inter-
medios es de 0 %.

De la patologia neonatal, la respiratoria es usualmente la
més frecuente y la mas grave y se pasa a revisarla. Tabla
No0.10 Deben observarse cambios por el uso rutinario de
surfactante en este par de afios. En efecto la mortalidad27
por membrana hialina era el 32.3 de los 409 fallecidos en-
tre 1986 y 1994 ahora es de 17 de 71 (23.9%) lo cual sig-
nifica una reduccion de 26%. Es importante sefialar que 9
(53%) de estas muertes ocurrieron en nifios de menos de
1000g. de peso al nacer y de edad gestacional igual o menor
de 27 semanas.
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La hemorragia pulmonar todavia es una patologia infre-
cuente, cuando se presenta es usualmente grave y de mane-
jo dificil. En los afios estudiados hubo 8 casos que corres-
ponden a 1.1 por mil, muy similar a la reportada en un tra-
bajo anterior (1.3 por mil nacidos vivos). La neumonia con-
tinda ligada a la ventilacion mecénica y se trata més bien de
una complicacion del procedimiento que un problema de
orden primario ligado, por ejemplo a la ruptura de mem-
branas. EI nimero de casos de nuemonia y el porcentaje del
total de nacidos vivos muestran un leve incremento de
0.8% a 1.2%. El barotrauma (neumotérax, enfisema pul-
monar o intersticial) esta relacionado con la ventilacién me-
cénica. EI neumotdrax espontaneo es muy esporadico.

El sindrome de aspiracion meconial no existe entre nifios de
peso inferior a 1500g. los pocos del grupo de 1500 a 2499
fueron pequefios para la edad gestacional portadores de su-
frimiento fetal cronico agudizado. Por fortuna el sindrome
grave es poco frecuente en el servicio. La apnea neonatal es
propia, como es ampliamente conocido, de los prematuros
y en esta serie 1 de cada 5 de los nifios de peso al nacer me-
nor de 1500g. la presenta.

En materia de problemas metabdlicos, la hipoglucemia es el
maés frecuente sobre todo en neonatos de peso menor a
1500g. Para disminuirla se trabajé un algoritmo? de corte
preventivo y se espera reducir el nimero en el futuro. La hi-
perkalemia, usualmente muy grave en los prematuros, es in-
frecuente, pese a esto es menester tenerla en mente cuando
de modo inesperado e inexplicable se detecta bradicardia se-
vera. De los otros problemas se puede asegurar que no son
muy frecuentes gracias a los cuidadosos procedimientos em-
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pleados en la hidratacién y la nutricién parenteral (NPT),
todos los casos de hiperglicemia se asocian a NP PT.

TABLA No. 1

PATOLOGIA METABOLICA
DISTRIBUIDA POR EL PESO AL NACER

<1000 g 1000 a 1499 1500 a 2499 >=2500

PATOLOGIA No. % No. % No. % No. %

Hipoglicemia 5 8.6 15

17.0 62 7.9 68 13

Hiperglicemia 7 12.1 3 34 1 01 5 01
Hipocalcemia 1 1.7 0 00 4 05 11 0.2
Hiponatremia 2 3.4 2 33 1 01 3 01
Hipernatremia 0 0.0 1 11 0 00 2 00
Hipokalemia 0 0.0 2 23 0 00 1 00
Hiperkalemia 3 5.2 3 34 0 00 1 0.0

La sepsis confirmada con hemocultivo positivo tuvo una
incidencia de 9.45 por mil nacidos vivos® hasta el afio de
1995. En los Gltimos afios se redujo de manera muy sig-
nificativa hasta 3.19 por mil, representa en términos por-
centuales una reduccién del 66% y esto implica un nota-
ble progreso en lo referente a prevencion de infecciones,
manejo de la via aérea, de catéteres centrales y de las in-
vasiones en general. Quizé lo méas notable es la disminu-
cion del nimero de venopunturas por el advenimiento
del catéter venoso central percutaneo. Las infecciones in-
trauterinas (STORCH) son esporadicas y la més encon-
trada es la causada por el citomegalovirus. Vale la pena in-
dicar que la basqueda de este tipo de infecciones es siste-
maética en los neonatos, pequefios para la edad gestacional
atendidos en el servicio y en todos los que presentan sig-
nos sugestivo 0s independientemente del peso
para la edad gestacional.

TABLA No. 1l

PATOLOGIA INFECCIOSA
DISTRIBUIDA POR EL PESO AL NACER

<1000 g 1000 a 1499 1500 a 2499 >=2500

PATOLOGIA No. % No. % No. % No. %
Sepsis

confirmada 3 52 6 6.8 8 1.0 8 0.1
Sospecha

sepsis 20 345 19 216 31 39 29 05
Meningitis 1 17 1 11 2 02 2 00
Toxoplasmosis 0 0.0 0 00 0 00 2 00
CMV 0 00 0 00 0 00 5 01
Piodermitis 0 0.0 2 23 32 41 59 1.1
Osteomielitis 1 1.7 1 11 1 01 3 01
Onfalitis 0 0 5 57 8 10 8 01
Flebitis 4 6.9 5 57 8 1.0 8 01
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CONCLUSIONES Y COMENTARIOS

1. EIl Ecuador vive una etapa prolongada de problemas
que han repercutido de modo negativo en los indicado-
res de salud, algunos muestran un retroceso (mortali-
dad materna) y la mayoria un estancamiento significa-
tivo (mortalidad infantil, mortalidad neonatal, mortali-
dad fetal)1. El Hospital "Carlos Andrade Marin" cuen-
ta, sin embargo, con un servicio de Perinatologia y
Neonatologia que ofrece atencion de buena calidad tal
como lo demuestran los resultados de este reporte, la
mortalidad no ajustada o cruda de la primera semana es
de 7.0 por mil nacidos vivos, la ajustada, excluyendo los
inmaduros y malformados incompatibles con la vida
(trisomia 18, hipoplasia de corazén izquierdo, agenesia
renal, etc.) es de 5.4 por mil nacidos vivos y la corres-
pondiente a todo el periodo neonatal es de 8.1 por mil
nacidos vivos. Con esto la mortalidad perinatal es de
13.6 por mil. Todas las cifras estdn muy por debajo de
las reportadas por el MSP en el 2003 (Tabla No.2) y
por el propio serviciol hasta el afio 2002. Esta en pre-
paracion un informe del seguimiento de los nifios y de
manera preliminar se puede asegurar una buena evolu-
cién de los nifios egresados de las unidades de cuidado
intermedio e intensivo.

2. De lo anterior se desprende el valor que tienen la orga-
nizacion y la prevision en la atencion perinatal. La ex-
periencia acumulada a lo largo de los afios de vida de
la unidad intensiva también es fundamental para expli-
car la progresiva reduccion de la mortalidad neonatal y
perinatal como también lo es la calidad y entrega de
todo su personal en la tarea. Todo esto suma para jus-
tificar plenamente la existencia del servicio, de su uni-
dad intensiva y la demanda constante de equipos con
tecnologia de punta y medicamentos y recursos de
imagen suficientes para mantener su produccién y me-
jorarla en el futuro. Ratifica una de las conclusiones
del trabajo anterior: la solidaridad, principio sustanti-
vo del sistema de seguridad social, permite a los ecua-
torianos de menores recursos acceder a una atencion
de tercer nivel y ejercer su derecho a la salud consagra-
do en la constitucion. Resulta preocupante por decir lo
menos, la intencion de privatizar servicios que son par-
cialmente o nada cubiertos por los seguros privados
debido a los altos recursos econémicos que demanda
este tipo de atencion.

3. También es destacable la reduccion de la mortalidad por
membranas hialinas pulmonares gracias al uso sistema-
tico de corticoides antenatales y surfactante postnatal.
Una causa importante de mortalidad es la inmadurez fe-
tal. También es digna de mencionarse en estas conclu-
siones la significativa disminucion de sepsis, otrora la
principal causa de muerte en este servicio.
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RESUMEN

Objetivo: Comparar las caracteristicas clinicas de los nifios de peso extremadamente bajo al nacer fallecidos en
los primeros 6 dias de vida con los fallecidos entre los 7 y 28 dias de vida postnatal y con los nifios del mismo
peso que viven mas de 28 dias y desarrollar un modelo de riesgo para la muerte temprana.

Disefio del estudio: Los datos perinatales de 6950 nifios que nacieron vivos entre el 1 de enero de 2002 y 31
de diciembre de 2003 fueron recogidos de manera prospectiva en el servicio de Perinatologia y Neonatologia
del HCAM. Las caracteristicas maternas y neonatales de los nifios muertos tempranamente se compararon con
las de los nifios muertos entre los 7 y 28 dias y los que vivieron mas de 28 dias. Se desarrollé6 un modelo de
riesgo de muerte temprana mediante el analisis de regresion logistica con resultados expresados como Odds
ratio con 95% de IC.

Resultados: Las madres de los nifios muertos de modo temprano tuvieron labor de parto, experimentaron
menos cuadros de hipertension, pocas recibieron cursos de maduracion con corticoide y en general se les prac-
ticd un menor nimero de cesareas que a las madres de los nifios de los otros grupos. Los nifios presentaron
puntuaciones de Apgar mas bajas, no fueron reanimados con intubacion al nacimiento, la ventilacién mecani-
ca y la administracion de surfactante se ofreci6 a pocos nifios de este grupo. La edad gestacional promedio fue
mas corta y el peso al nacimiento mas bajo que en los otros nifios. EI mayor riesgo de morir tempranamente
estuvo asociado con el embarazo multiple (OR 7.49; IC 95% 2.22-25.2), falta de surfactante (OR 1.59; IC
95% 0.61-4.11), baja puntuacién de Apgar (OR 1.69; IC 95% 1.38-2.03), falta de corticoides antenatales
(OR 1.76; IC 95% 0.63-4.92), edad gestacional acortada (OR 1.12; IC 0.97- 1.29).

Conclusion: La muerte de los 6 primeros dias de vida, especialmente la que ocurre en las primeras 24 horas,
de los nifios de peso extremadamente bajo al nacer se puede relacionar con una atencién menos dedicada,
menos prolija y menos intensiva que la ofrecida a los neonatos de mayor peso.

SUMMARY

Objetive: To compare the typical clinical findings of the neonates extremely low birth weight who die in the
first six days of life with the neonates dying between the 7 and 28 days of postnatal life and with the neonates
with the same weight that live mores than 28 days and develop a risk model for early death.

Study design: The perinatal data of 6950 infants that born alive between January 1 of 2002 and December 31
of 2003 was picked through a prospective way in the Perinatology and Neonatology service of the Carlos
Andrade Marin Hospital. The maternal and neonatal characteristics of the neonates who die in the first 6 days
were compared with the others group. It develops a risk model of early death with a logistic regression model
with results expressed as Odds ratio with 95% of IC.

Results: the mothers of the early dying neonates had labor, less hypertension and few had steroids maduration
and in general way the had less c-section than the mothers from the other group. The infants has lower Apgar
scores, it did not have tracheal intubation during CPR, few of the infants had surfactant and the mechanical
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ventilation. The mediun gestacional age and the weight were lower than the others group. The early risk of
dying was associated with multiple pregnancy ( OR 7.49, IC 95% 2.22-2.52), loss of surfactant(OR 1.59, IC
95% 0.61-4.11), lower Apgar scores(OR 1.69, IC 95% 1-38-2.03), fault of antenatal steroids(OR1.76, I1C
95% 0.63-4.92), short gestational age (OR 1.12, IC 0.97-1.29)

Conclusion: The death that happens in the first six days of life in the extremely low birth weights neonates
during the first 24 hours of life is due to deficient and less intensive attention that the unit offer to neonates

with more weight.

El cuidado intensivo de los recién nacidos ha contribuido
de manera decisiva en la reduccién de los indices de mor-
talidad neonatal particularmente de los nifios que al
nacimiento pesan menos de 1500g. En épocas recientes,
ciertas unidades de vanguardia, dan cuenta de una sobrevi-
da que alcanza hasta al 80% de neonatos de peso
extremadamente bajo al nacer (< 1000gramos).*? Muchas
de las muertes ocurren dentro de la primera semana de vida,
sobre todo en las primeras 72 horas.3*® En el pais hay muy
poca informacion acerca de las situaciones de orden clinico
que rodean a los pequefios fallecidos tempranamente.®”® La
determinacion de sus caracteristicas proporcionaria a los
neonatdlogos valiosa informacién perinatal para ofrecer
cuidados maés eficientes y sefialar los casos en los que estaria
justificada una terapéutica agresiva sin que participe el pre-
juicio de obstetras y neonat6logos sobre la viabilidad o invi-
abilidad del producto.

OBJETIVOS DEL ESTUDIO:

1) Comparar las caracteristicas clinicas de los neonatos de
peso extremadamente bajo al nacer fallecidos en la
primera semana con los fallecidos entre los 7 y 28 dias
de vida postnatal.

2) Evaluar los factores relacionados con muerte neonatal y
sobrevida después de los 28 dias de vida en la unidad de
cuidados intensivos neonatales.

3) Comparar las causas de muerte entre los grupos

PACIENTES Y METODOS

El hospital "Carlos Andrade Marin" importante unidad de
tercer nivel del Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social ha
desarrollado, en su servicio de Perinatologia y Neona-
tologia, un sistema para registrar datos concernientes a mor-
bilidad y mortalidad perinatales que al revisarse periddica-
mente proveen de informacion para ratificar o rectificar las
medidas propuestas en los protocolos de manejo de los
nifios de peso extremadamente bajo al nacer. La informa-
cion de todos los pacientes que nacen en la institucion o
que llegan transferidos se recolectan de manera prospectiva
en hojas disefiadas para el efecto, cifiéndose con toda
estrictez a las definiciones desarrolladas por el equipo de
investigacion. Los médicos residentes, debidamente entre-
nados para esta tarea se encargan de transcribir la informa-
cion en 2 bases de datos: la una es el SIP perinatal, version
1.13 disefiada por el CLAP® y la otra es una base propia,
creada en FOXPRO 2.6 para Windows cuyos 197 items
estan organizados bajo los siguientes acapites:
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Datos generales

Patologia del embarazo y parto

Tratamientos y procedimientos

Diagnésticos establecidos:

a) Respiratorios

b) Metabdlicos

¢) Infecciones

d) Hematoldgicos

e) Cardiacos y circulatorios

f) Neuroldgicos

g) Gastrointestinales

h) Renales

i) Miscelaneos

j) Malformaciones congénitas

Los datos perinatales analizados para este trabajo son: edad
materna, nimero de gestaciones, paridad y cuidado prena-
tal; complicaciones del embarazo y de la labor de parto:
embarazos multiples, diabetes materna, preeclampsia,
hemorragia anteparto, tipo de parto, uso de corticoides y
tocoliticos. De la informacion neonatal se analiza peso al
nacer, edad gestacional, sexo del recién nacido, Apgar al 1

y alos 5, maniobras de reanimacion, soporte ventilatorio y
terapia con surfactante.

P bhE

La hoja se va llenando diariamente durante la visita médica
y conforme los distintos diagnosticos se han confirmado
con el auxilio de los exdmenes de laboratorio, de los estudios
de imagen: ecografia general, ecocardiografia, tomografia
axial computada, resonancia magnética y de otros auxiliares
como electrocardiograma y electroencefalograma. El servi-
cio cuenta con el apoyo de cardiélogo pediatra e imagenol-
0go para la realizacion e interpretacion de los estudios prac-
ticados a los neonatos. Para solucionar problemas de cirugia
general tiene cirujano pediatra y para la realizacion de cier-
tos procedimientos como cierre quirtrgico de PCA o
cirugias paliativas de corazén hay el especialista en cirugia
cardiaca.

Al ocurrir el alta del servicio o la defuncion se revisa toda la
informacion con el médico tratante. Lo mismo cuando el
nifio ha cumplido 28 dias de vida y continta hospitalizado.

El presente estudio comprende a 64 recién nacidos de peso
extremadamente bajo al nacer (< 1000 gramos nacidos
entre el 1 de enero de 2003 y el 31 de diciembre de 2004).
Se focaliza la investigacion en este grupo porque es de los
mas beneficiados de los avances ocurridos en materia de
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cuidado neonatal en los Ultimos afios y es de esperarse una
reduccién de su mortalidad. A los nifios de peso extremada-
mente bajo al nacer, se divide en tres grupos:

1. Fallecidos en los primeros 6 dias de vida
2. Fallecidos entre los 7 y los 28 dias de vida y
3. Nifios que vivieron mas de 28 dias.

ANALISIS ESTADISTICO

El andlisis estadistico se hizo con el programa STATA 8.1
para Windows producido por Stata Corporation. Para
medir las asociaciones estadisticas se utilizaron los test X2, t
y el exacto de Fisher segln se trate de variables dicotémicas
0 continuas.

Con el analisis de regresion logistica multivariada se exam-
in6 la relacion entre la muerte de la primera semana y las
caracteristicas maternas y neonatales y se intentd construir
un modelo con la inclusion o exclusion de variables segin
el tamafio de su X2 ajustado. Al final del proceso quedaron
9 variables de interés.

RESULTADOS

De los 6950 egresos ocurridos entre el 1 de enero de 2003
y el 31 de diciembre de 2004 3331 correspondieron al
2003y 3619 al 2004. De 81 neonatos que al nacer pesaron
menos de 1000 gramos 68 nacieron vivos y 13 fueron
mortinatos. De los nacidos vivos 16 tuvieron edad gesta-
cional igual 0 menor a 24 semanas. De acuerdo con la nor-
mativa vigente en el servicio solo a los neonatos que pesan
mas de 600 gramos se les ofrece todas las medidas de cuida-
do intensivo neonatal, a los otros, se les brinda amor, abri-
go y alimento porque las posibilidades reales de que sobre-
vivan a los numerosos y graves problemas que presentan es
nula en nuestra unidad en las condiciones actuales.

Caracteristicas Maternas

Tabla I Lista de las caracteristicas maternas de los distintos
grupos de nifios.

Tabla I. Caracteristicas Maternas

Nifios de peso extremadamente bajo al nacer (<= a 999 g)

Muertos entre Muertos entre Vivo a los
0y 6 dias 7y28dias 29 o mas dias
de vida de vida de vida
(n =26) (n=11) (n=27)
VARIABLE No. % No. % No. %
Hipertension
previa (n) 0 0.0 0 0.0 2 7.4
Preeclampsia
(n) 4 15.4 36.4 6 22.2
Labor (n) 21 807 6 545 16 59.2
Corticoide
antenatal (n) 3 11.5 545 16  59.2
Tocoliticos (n) 7 25.0 454 15 555
Cesarea (n) 14 538 727 15 555
Control
prenatal (<5) (n) 11  42.3 2 18.2 9 33.3
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Diabetes (n) 2 7.7 1 9.0 0 0.0
Hemorragia

anteparto (n) 10 384 3 27.2 6 22.2
Antibidticos (n) 18 69.2 10 909 19 704
Edad materna

(media + DE) 30.4 £ 6.0 30.0+5.2 30.5+4.9

*Grupo 1 versus grupo 2 (P < .01).
1 Grupo 1 versus grupo 3 (P <.01).

Un namero alto de las madres de los nifios fallecidos en los
primeros 6 dias de vida tuvo labor de parto y experimento
menos cuadros de hipertension previa a la gestacion y
preeclampsia y recibieron pocas veces cursos completos de
corticoides antenatales y en general se les practicdé menos
cesareas que a las madres de los nifios muertos entre los 7 y
28 dias de edad. Es también notorio el menor porcentaje de
mujeres tratadas con antibidticos en el mismo grupo. En lo
referente a control prenatal el 42% de las madres de los
nifios mas pequefios tuvieron menos de 5 consultas durante
su gestacion de alto riesgo.

Tabla II. Caracteristicas del Recién Nacido

Nifios de peso extremadamente bajo al nacer (<= a 999 g)

Muertos entre  Muertos entre  Vivo a los
0y 6 dias 7y28dias 29 o mas dias
de vida de vida de vida
(n=26) (n=11) (n=27)

VARIABLE No. % No. % No. %
Sexo masculino (n) 9 34.6 6 54.5 9 33.3
Peso de
501a750g(n) 18 69.2 4 36.3 4 14.8
Peso de
751a999(n) 8 30.8 7 636 23 852
Peso promedio
al nacer 622 +197 759 +158 827.5 +96.2
Edad gestacional
media 25.1+3.4 27.2+3.4 28.442.5
£24
semanas (n) 11 423 4 36.3 1 3.7
25229
semanas (n) 13  50.0 4 36.3 14 519
30a34
semanas (n) 2 7.6 272 12 444
3 35 semanas 0 0.0 0.0 0 0.0
Gestacion
multiple (n) 11 423 11 1000 7 25.9
Apgar 1
minuto £3(n) 15  57.6 2 18.1 6 22.2
Apgar 5
minutos £3 (n) 13  50.0 0 0.0 0 0.0
Intubacion
en partos (n) 10 384 7 63.6 24 888
Ventilacion
desoporte(n) 12  46.1 11 100.0 24 888
Surfactante (n) 5 19.2 8 727 20 740

* Grupo 1 versus grupo 2 (P <.01).
T Grupo 1 versus grupo 3 (P <.01).
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Los nifios de peso extremadamente bajo al nacer muertos en
la primera semana fueron de peso mas bajo y edad gesta-
cional més corta que los fallecidos més tarde. Los nifios que
vivieron mas alla del periodo neonatal tuvieron mas peso y
mayor edad gestacional al nacimiento. La puntuacion de
Apgar al minuto presento cifras bajas entre los nifios falleci-
dos en la etapa de recién nacidos.

Tabla lll Edad de la muerte en nifios
de peso menor y superior a 750 gramos

Peso < 750 g Peso >750 g
Edad muerte  No. % No. %
<12 hs 13 59.1 4 26.6
12 a48 hs 1 45 6.6
49 hs a 6 dias 4 18.2 20.0
7 a 28 dias 4 18.2 46.8
TOTAL 22 100.0 15 100.0

Se evaluaron los indices de mortalidad relacionados con el
peso al nacer y el momento de su ocurrencia. Del total de
37 muertes 22 (59.5%) correspondieron a nifios que
pesaron <750g. y 15 (40.5%) >750g. En el curso de las
primeras 11 horas de vida fallecieron 13 (59.1%) de <750 y
4 (26.6%) de >750. Tabla Il1

La ejecucién de maniobras de reanimacion es menos fre-
cuente entre los nifios muertos en las primeras horas de
vida, apenas el 38.4% de tales pacientes fue intubado en la
sala de partos y solo el 46.1% recibi6 asistencia ventilatoria.
La terapia con surfactante se aplicd a muy pocos recién
nacidos pertenecientes al grupo de muerte precoz o tem-
prana, en los otros, fue significativamente mayor. Entre los
que vivieron mas de 28 dias las condiciones al nacer fueron
mejores como lo demuestran las puntuaciones de Apgar al
minuto y a los 5 minutos, en ellos hubo ademas intubacion
temprana, reanimacion vigorosa y soporte ventilatorio efec-
tivo y precoz.

Modelo para la muerte temprana

Se tomaron diecinueve variables para estructurar un mode-
lo para predecir la muerte temprana. Estas fueron: edad
materna, nimero de gestaciones, paridad, cuidado prenatal,
gestacién maualtiple, diabetes mellitus, hipertensiéon o
preeclampsia, presencia de labor de parto, hemorragia
anteparto, administracién de corticoides, tocoliticos y
antibidticos; tipo de parto, edad gestacional, peso al nacer,
sexo del neonato, Apgar al minuto, intubacion en sala de
partos 0 quiréfano y uso de surfactante. Tabla IV
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Tabla IV

Riesgo de Muerte precoz en nifios de peso
extremadamente bajo al nacer.

Odds Ratio IC 95%
No surfactante exdgeno 1.59 0.61-4.11
No intubacion en sala de partos  1.12 0.38 - 3.30
No corticoides antenatales 1.76 0.63-4.92
No hipertension ni
preeclampsia 1.33 0.47-3.74
Baja puntuacion de
Apgar (por punto) 1.69 1.38-2.03
Gestacion multiple 7.49 2.22-252
Sexo masculino 1.23 0.48 -3.13
Edad gestacional baja
(por semana) 1.12 0.97-1.29
Peso mas bajo al nacer
(por 50 gramos) 1.15 1.05-1.24

Analisis de regresion logistica multivariada

Entre los nifios de peso inferior a 1000 gramos el alto riesgo
de muerte temprana se confronta con la sobrevida luego de
los 28 dias de vida y se nota su asociacion con el poco uso de
corticoides antenatales para acelerar la maduracion pul-
monar'*t+23 y |3 falta de Utero inhibicion en el trabajo de
parto de pretérmino, la edad gestacional muy corta, el peso
al nacer muy, muy bajo; la muy baja puntuacién de Apgar al
minuto de vida+1s1e171818202 y |3 falta de surfactante neona-
tal. La fuerte asociacion con los Oproductos de gestacion
multiple se explica entre otras cosas porque estos nifios con
frecuencia son prematuros y de peso muy bajo al nacer.

Los cuadros de hipertension y preeclampsia se relacionan
con disminucidn del riesgo de muerte temprana.

Tabla V Causa principal de muerte entre
los nifios de los grupos estudiados

Nifios de peso extremadamente bajo al nacer (<= a 999 g)
Muertos entre Muertos entre

0y 6 dias 7y 28 dias
devida (n =26) devida(n=11)
Causa de muerte No. % No. %
Inmadurez 14 53.8 2 18.1
EMH* 5 19.2 4 36.4
Malformacion 4 154 1 9.1
Infeccion 2 7.6 1 9.1
HI\/**** 1 3.8 1 9.1
DBP** 0 0.0 1 9.1
ECN*** 0 0.0 1 9.1
TOTAL 26 100.0 11 100.0

*  Enfermedad de membrana hialina
**  Displasia broncopulmonar
***Enterocolitis necrotizante

**** Hemorragia intraventricular
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Causas de muerte

En este trabajo se define como neonato inmaduro al que
tiene una edad gestacional menor de 26 semanas fallecido
por insuficiencia respiratoria en ausencia de infeccion, sin-
drome de dificultad respiratoria 0 hemorragia intracraneal
masiva. Es la principal causa de muerte en el primer dia de
vida (53.8%). La enfermedad de membrana hialina pul-
monar (19.2%), las malformaciones congénitas (15.4%) y
la infeccién temprana (7.6%) le siguen en importancia en
las muertes de los primeros 6 dias. En el otro grupo se dis-
tingue la membrana hialina (36.4%) y la inmadurez de
alguno que sobrevive més de 24 horas. Tabla V

Comentario y conclusiones

El periodo que sirve de marco para el presente estudio, 1 de
enero de 2003 y 31 de diciembre de 2004 se inscribe en una
época de importantes progresos en el cuidado obstétrico y
neonatal. No todos los avances han llegado a nuestro servi-
cio. La unidad de cuidados intensivos neonatales del
HCAM tiene mas de 20 afios de funcionamiento, ha pasa-
do distintas etapas segiin los objetivos propuestos y los
recursos disponibles. Al comienzo, por ejemplo, orient6 sus
mas importantes esfuerzos a disminuir la mortalidad de los
neonatos que al nacer pesaron 2 kg 0 mas, a ventilar a los
nifios con verdaderas posibilidades de sobrevida sin secuelas
neuroldgicas graves y a perfeccionar el manejo de la asfixia
perinatal y del recién nacido con patologia quirdrgica.
Ahora estd empefiada en reducir la mortalidad de los nifios
de peso extremadamente bajo al nacer y lo ha logrado entre
los de més de 750 gramos.

La definicion de viabilidad fue examinada por Reuss y Gor-
don.% Entre 1984 y 1985 se establecieron 2 criterios: edad
gestacional confiable de 3 26 semanas y peso estimado
3650 g. Los fetos considerados viables tuvieron un chance
18 veces mayor de sobrevivir que el feto calificado como no
viable. Esta calificacién es importante porque suele acom-
pafiarse de una buena predisposicion para continuar o ter-
minar el embarazo de la mejor manera posible incluyendo,
por supuesto, la realizacion de una cesarea y la aplicacién de
corticoides antes del nacimiento, ambos hechos estan asoci-
ados con mayores posibilidades de vida en el periodo
neonatal.?2

Doron? sugirié que la decisién de resucitar a un prematuro
extremo se relaciona con la incertidumbre de su prondstico
y las preferencias de los padres. De los factores perinatales
uno de los més influyentes en la sobrevida es la edad gesta-
cional al nacimiento.?® Otros han propuesto que la elegibil -
idad para intervenciones intraparto y neonatales deberia
limitarse a fetos de 24 0 mas semanas de gestacion.z2

En todo caso es bueno sefialar que ciertos estudios aseguran
una vida sin mayor morbilidad, en el corto plazo, cuando
estos nifios son vigorosamente reanimados® y que factores
como sexo, edad gestacional y peso al nacer han influido al
momento de decidir la instauracion de ventilacion mecéni-
ca en productos muy prematuros de 501 a 800 g.* Obste-
tras y pediatras subestiman las tasas de sobrevida de pre-
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maturos y de nifios de 23 a 36 semanas de edad gestacional
libres de lesiones serias. #3234

Como consecuencia de este hecho tanto los pediatras como
los obstetras dejan de aplicar medidas como los corticoides
antes del nacimiento o la cesdrea en caso de sufrimiento
fetal. Tampoco se planifica la referencia de la gestante a
unidades de mayor complejidad ni se anticipa reanimacion
ni terapia intensiva para el nuevo ser. Esta investigacion
muestra, entre los nifios de altisimo riesgo, vale decir, de
peso entre 501 y 750 gramos, edad gestacional £ 24 sem-
anas y puntuacién de Apgar £ 3 una mortalidad de 65% si
fueron intubados en la sala de partos comparada con el
100% entre los nifios del mismo peso y edad gestacional
que no fueron intubados.

En el presente hay una verdadera preocupacion por estos
nifios. Muchos centros aplican medidas agresivas en su
manejo y se han logrado resultados no muy halagadores, se
asegura que tan solo se prolonga su vida por unos dias o
semanas a costos muy altos.®>* Ciertos registros hospitalar-
ios muestran que muchas muertes en los grupos de riesgo
sefialados anteriormente ocurren en los primeros 3 dias de
vida. En esta serie el 45.9% murié en las primeras 12
horas.>*

Es muy importante rescatar a la inmadurez de érganos y sis-
temas como causa de muerte entre los fallecidos de manera
muy precoz (<12horas) y reconocer que en la actualidad,
con lo que tiene la unidad de cuidados intensivos neonatales
del hospital "Carlos Andrade Marin" es muy poco lo que se
puede ofrecer, en materia de tratamiento, a estos neonatos.
La membrana hialina, las malformaciones congénitas y la
infeccidn grave y precoz son las causas mas frecuentes entre
los nifios que mueren antes de los 7 dias. En los otros, los
fallecidos entre la primera y la cuarta semanas de vida apare-
cen también como causas de muerte la hemorragia intra-
ventricular, enterocolitis necrotizante, infeccion y displasia
broncopulmonar.

En resumen, el presente trabajo describe las caracteristicas
de los nifios, que al nacer pesaron menos de 1000 g., fal-
lecidos en el periodo neonatal. Compara, el grupo de
muertos en el curso de los 6 primeros dias de vida con el
de muertos entre los 7 y 28 dias. A su vez confronta las
caracteristicas de ambos grupos con el de sobrevivientes
mas alla de la etapa de recién nacido. Se aprecia, en gen-
eral, que los nifios no sometidos a terapéuticas obstétric-
as y neonatales agresivas muestran una alta mortalidad
neonatal temprana. Los criterios para seleccionar las
intervenciones deberian revisarse y establecerse de modo
periddico con el auxilio de las experiencias mas nuevas, la
capacidad real de cada unidad de cuidado intensivo
neonatal y las posibilidades econémicas que tiene para
atender a nifios tan vulnerables con probabilidades ciertas
de un futuro con secuelas de orden neurolégico y cogni-
tivo especialmente.

Las implicaciones de orden bioético de las decisiones
tomadas o por tomar deberian discutirse a luz de las propias
realidades y aspiraciones de cada servicio.
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RESUMEN

No conocemos de reportes publicados sobre patologia quirtrgica paratiroidea a nivel nacional. Hemos anali-
zado retrospectivamente los expedientes clinicos de 11 pacientes sometidos a cirugia de paratiroides en el Hos
pital "Carlos Andrade Marin" de Quito entre 2003 y 2005. Ocho fueron de sexo femenino y tres de sexo mas-
culino. La media de edad fue de 45 afios (28-70). Cinco pacientes presentaron antecedentes de litiasis de vias
urinarias, cinco fracturas patoldgicas, tres insuficiencia renal crénica y, dos tumores quisticos 6seos. Clinica-
mente, un solo paciente present6 tumor palpable. En relacidn al tipo de intervencion quirdrgica realizada, en
8 casos se extirpd solo una glandula aumentada de tamafio, en otro se extirparon 2 y en los 2 pacientes restan-
tes el plan quirdrgico fue resecar las 4 glandulas y reimplantar la mitad de una de ellas.

En todos los casos la paratohormona (PTH) estuvo elevada. Se realizaron estudios de imagen que incluyeron
ultrasonido en siete casos, tomografia axial computarizada (TAC) en cuatro y resonancia nuclear magnética
(RMN) en seis. De 17 glandulas extirpadas, se encontraron adenomas en 10, hiperplasias en 6, una glandula
fue normal. La media del tamafio de los 10 adenomas resecados fue de 2.6 mm (1,5mm - 5mm). Luego de
un seguimiento de 24 meses (1-89), la evolucion clinica ha sido satisfactoria en los 11 pacientes.

SUMMARY

We are not aware of any report on surgical pathology of parathyroid glands in our country. The clinical records
of 11 patients submitted to “parathyroid surgery at the Hospital "Carlos Andrade Marin" from 2003 to 2005
were retrospectively analyzed. Eight patients were female and three of male. The average age was 45 years (28-
70). Five patients presented with history of renal calculi, five with pathological fractures, three with chronic
renal insufficiency and two with bony cystic tumors. Only one patient had a palpable tumor in the neck. From
the surgical point of view, in 8 cases only one gland, increased in size, was removed; in another patient, 2 glands
were removed, and in the remaining 2 patients, 4 glands were resected and half of a gland was reimplanted in

the neck.

In all the cases, the parathyroid hormone (PTH) was increased. Imaging studies included ultrasound in seven
cases, CT scans in four and magnetic nuclear resonance (MRI) in six.

Of 17 resected glands, adenomas were found in 10, hyperplasia in 6, and one was normal. The average size of

the 10 resected adenomas was of 2.6 mm.

After a follow-up of 24 months (1-89), the clinical evolution has been satisfactory in all the patients.
Key Words: Hyperparathyroidism, parathyroid surgery.

Introduccion

Parece ser que la patologia quirtrgica paratiroidea en nues-
tro pais es poco diagnosticada actualmente. No conocemos
de reportes publicados a nivel nacional sobre este tema. Es-
ta situacion ha motivado a revisar nuestra experiencia inicial
en pacientes con hiperparatiroidismo primario tratados qui-
rrgicamente.

El hiperparatiroidismo es una enfermedad caracterizada por
hipercalcemia causada por una secrecion inadecuada de
hormona paratiroidea y puede ser primario, secundario o
terciario segun el sitio originario de esta anormalidad *. Su

prevalencia en nuestro pais es desconocida. Segun varios es-
tudios, la prevalencia a nivel internacional seria de 0,2 a 4,4
por 1.000 habitantes . En Espafia se ha descrito una preva-
lencia de 2 a 2,5 casos/1000 adultos de més de 45 afios 2.

Material y métodos

Hemos analizado retrospectivamente los expedientes clini-
cos de 11 pacientes sometidos a cirugia de paratiroides en el
Hospital "Carlos Andrade Marin" de Quito entre 2003 y
2005. Ocho fueron de sexo femenino y tres de sexo mascu-
lino. La media de edad fue de 45 afios #™. Cinco pacientes
(45%) presentaron antecedentes de litiasis de vias urinarias,

Cirujano Oncélogo
*  Residentes Postgradistas de Cirugia General Hospital "Carlos Andrade Marin", Quito.
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5 (45%) fracturas patologicas, 3 (27%) insuficiencia renal
crénicay, 2 (18%) tumores quisticos Gseos. Estas patologias
obligaron a evaluar la funcion paratiroidea y a indicar una
intervencion quirdrgica en estos pacientes. En todos los ca-
sos la paratohormona (PTH) estuvo elevada; desafortuna-
damente, en los expedientes clinicos, no encontramos de-
terminaciones de laboratorio en todos los pacientes. En los
7 casos en los que encontramos dichas determinaciones
preoperatorias de paratohormona (PTH) esta estuvo muy
elevada con un promedio de 808 pg/dl. Igualmente, el cal-
cio sérico total preoperatorio estuvo elevado en los 6 casos
(media: 13,3 mg/dl) en los que encontramos determinacio-
nes y el calcio i6nico prequirdrgico estuvo elevado en tres
casos y en un caso fue normal.

Clinicamente, un solo paciente present6 tumor palpable.

En todos los casos se realizaron estudios de imagen que in-
cluyeron ultrasonido en 7 casos, tomografia axial compu-
tarizada (TAC) en 4 y resonancia nuclear magnética
(RMN) en 6. El ultrasonido y la TAC no demostraron cre-
cimiento glandular paratiroideo en 2 casos, cada uno. Se
realizaron gammagrafias paratiroideas con sistamibi en 4 ca-
sos, obteniéndose un diagndstico de crecimiento paratiroi-
deo solo en 2 (Fig. 1 a 3).

Fig. 1. Ultrasonido de un adenoma paratiroideo

Fig. 2. TAC de un adenoma paratiroideo inferior
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Fig 3. RNM de un
adenoma paratiroideo
inferior.

Fig. 5. Especimen de la lesion de la fig. 5.

En uno de los pacientes en los que estos 3 examenes no de-
mostraron crecimiento glandular, las 4 glandulas fueron de
tamafio normal aunque hiperplasicas.

Citologia por puncion aspiracion con aguja fina (PAAF) se
realiz6 en 2 casos pero solo en uno el reporte fue de ade-
noma.

En relacion al tipo de intervencion quirtrgica realizada, en
8 casos se extirpd solo una glandula aumentada de tamafio,
en otro se extirparon 2y en los 2 pacientes restantes el plan
quirdrgico fue resecar las 4 glandulas y reimplantar la mitad
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de una de ellas. En esos 2 Gltimos casos se realizaron estu-
dios histolégicos por congelacion y en uno de ellos no fue
factible encontrar la cuarta glandula (Fig. 4 y 5).

De 17 glandulas extirpadas, se encontraron adenomas en
10, hiperplasias en 6, una glandula fue normal, y su locali-
zacion aparece en la tabla No. 1, encontrandose una mayor
frecuencia de afectacion en la glandula inferior izquierda. La
media del tamafio de los 10 adenomas resecados fue de 2.6
mm (1,5mm - 5mm).

Tabla No.l Diagnostico histopatologico
de acuerdo a la localizacion
anatomica de la glandula paratiroides.

Histologia  Superior Superior Inferior Interior Total
derecha izquierda derecha izquierda
Adenoma 3 0 2 5 10
Hiperplasia 1 2 2 1 6
Normal 0 0 0 1 1

La histologia de las glandulas, de acuerdo a la relacién de
diagndsticos histopatoldgicos por pacientes, se describe en
la tabla No. 2.

Tabla No.2 Frecuencia
histopatologica por numero de pacientes.

No. Pacientes  Adenoma Adenoma Hiperplasia
+Hiperplasia
11 8 1 2

Resultados

Respecto a las complicaciones postoperatorias, solo se ob-
servé un caso de paresia de cuerda vocal. Luego de un segui-
miento de 24 meses *, la evolucion clinica ha sido satisfac-
toria en los 11 pacientes. De los 7 casos con cifras registra-
das de PTH elevada, ésta se normalizé en 3, disminuyd en
2 (valor normal: 10-65 pg/ml) y en 2 no encontramos da-
tos en la historia clinica. El calcio sérico total (valor normal:
8,5-9,9 mg/dl), de los casos registrados, se normalizé en 4,
y diminuy6 en 1 caso, en los que se hallaron reportes de la-
boratorio. El calcio idnico, en las cifras obtenidas, se norma-
liz6 en dos casos y disminuyo en 1 caso.

Discusion

El hiperparatiroidismo primario es debido a un exceso de
paratohormona (PTH) provocado por una neoplasia (ade-
noma funcionante), una hiperplasia de las glandulas parati-
roides, 0 a un carcinoma. Su tratamiento es quirdrgico el
cual usualmente produce buenos resultados clinicos y de la-
boratorio 2, con lo cual concuerda nuestro estudio. Este ex-
ceso de secrecion hormonal e hipercalcemia puede asociarse
a una sintomatologia caracterizada por debilidad muscular,
estrefiimiento, pancreatitis, mialgias, artralgias, osteopatia,
letargia, poliuria, nefrolitiasis, hipertension arterial, trastor -
nos psiquiatricos y sintomas gastrointestinales como resul-
tado de una enfermedad Ulcero- péptica **. La litiasis urina-
ria es la patologia mas frecuentemente asociada al hiperpa-
ratiroidismo primario. Asi, en una encuesta nacional reali-
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zada por la Asociacion Francesa de Cirugia se la encontrd en
un 34,5% de 3.624 pacientes *. Pero en la mayoria de casos,
los pacientes con hipercalcemia leve se encuentran asinto-
maticos, y su identificacion ha sido posible gracias a la uti-
lizacion de autoanalizadores para screening 87. Otras presen-
taciones, comunes en los pacientes ancianos, son la altera-
cidn cognitiva progresiva y los cambios en el estado mental®.
Los efectos cardiovasculares de la hipercalcemia son el acor-
tamiento del intevalo QT y una mayor sensibilidad a la di-
goxina °.

Las principales patologias asociadas en nuestros pacientes
fueron la litiasis urinarias y las fracturas dseas patoldgicas.

La enfermedad resulta usualmente desde un simple adeno-
ma paratiroideo, que en nuestro estudio fue el mas frecuen-
te, hasta tumores en multiples glandulas paratiroideas. En
estos casos la enfermedad puede ser familiar. EI hiperparati-
roidismo familiar primario puede ocurrir en algunos desor-
denes genéticamente establecidos, incluyendo los MEN1 y
2A, el sindrome HTP-JT (hyperparathyroid jaw tumor), el
sindrome de hipercalcemia hipocalciuria familiar, o puede
presentarse como una anormalidad solitaria 40111213,

El hiperparatiroidismo secundario es debido a una altera-
cion en la homeostasis mineral, por ejemplo la insuficiencia
renal crénica, con una elevacion compensatoria de la fun-
cion paratiroidea .

El hiperparatiroidismo terciario tiene como origen la pre-
sencia glandulas paratiroideas autdnomas, insensibles al cal-
cio después de una estimulacion secundaria prolongada °.

La reseccion de paratiroides esta indicada en casos de hiper-
paratiroidismo primario, en cuya valoracidn inicial, segtin el
Consensus Development Conference Statement del Natio-
nal Institute of Health (NIH), deben incluirse los siguien-
tes criterios : calcio sérico aumentado 1-1.6 mg/dl sobre el
rango normal alto; excresion urinaria de calcio medida en
24 horas > 400 mg; reduccion del 30% del clearence de
creatinina comparado con el rango normal para la edad,;
densidad 6sea medida en la columna lumbar, cadera y radio
distal que se encuentre en mas de 2.5 DS (desviaciones es-
tadar) bajo el nivel de la masa 6sea normal de acuerdo a
edad, género, raza; pacientes mayores de 50 afios; pacientes
en quienes la vigilancia médica prolongada no es deseada o
no es posible realizarla; pacientes con trastornos cardiovas-
culares; pacientes con sintomas neurosicoldgicos como :
depresion, fatiga, anorexia, trastornos cognitivos; y pacien-
tes con sintomas gastrointestinales como enfermedad ulce-
r-o péptha 5,10‘12‘14‘16.

En el paciente con diagnostico de Hiperparatiroidismo pri-
mario asintomatico se debe realizar una vigilancia estricta,
pues la enfermedad puede evolucionar en algunos afios cau-
sando dafio progresivo de los érganos.

Segun el NIH Consensus Development Conference *© el
monitoreo de estos pacientes debe incluir los siguientes cri-
terios:

1) El calcio sérico debe ser medido 2 veces por afio.
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2) Densidad 6sea valorada anualmente en por lo menos
tres sitios como: espina lumbar, cadera y antebrazo.

3) La funcién renal debe ser valorada por el clearance de
creatinina en 24 horas. Si la funcion renal es normal, la
determinacion anual de la creatinina sérica es suficiente
con la estimacion del aclaracion de la creatinina por la

ecuacion de Crockcoft Gault.

4) Se debe realizar una radiografia abdominal simple o una
ultrasonografia abdominal para descartar calculos rena-
les silenciosos. Si no hay evidencia de nefrolitiasis, los
estudios de imagen regulares de imagen no son reco-

mendados >4,

Las intervenciones quirdrgicas de nuestro estudio fueron
basadas esencialmente en valores elevados de PTH, ademas
de los cuadros clinicos asociados ya mencionados.

El problema fundamental para el manejo quirtrgico de la
patologia paratiroidea es la localizacion de la glandula en el
paciente; para esto se estan realizando estudios de PAAF
guiada por ultrasonido, TAC, RNM, gammagrafias con sis-
tamibi y dosificacion escalonada de gradientes de PTH en
vasos sanguineos vecinos del cuello y del mediastino.

Nosotros realizamos sistematicamente citologia por PAAF,
eventualmente guiada por ultrasonido en la evaluacién
diagndstica de toda tumoracidn cervical, incluyendo las de
paratiroides.

La extension de cirugia en relacién al nimero de glandulas
que deben ser resecadas en el manejo del hiperparatiroidis-
mo primario es algo controversial ***. Si una sola glandula
es tumoral, esta debe ser resecada y las restantes, visualiza-
das. La dificultad reside en saber si las otras son normales o
presentan una hiperplasia 0 un adenoma. Se pueden realizar
biopsias microquirdrgicas peroperatorias o resecarlas y
reimplantar la mitad de una de ellas. Nosotros preferimos
la reseccion de la(s) glandula(s) afectada(s) junto a la revi-
sion de las otras. Realizamos el reimplante de al menos el
cincuenta por ciento de una glandula, en caso de reseccion
de las cuatro, para evitar un hipoparatiroidismo postopera-
torio. En las intervenciones quirdrgicas de tiroides y parati-
roides nosotros utilizamos rutinariamente lupas. Con esta
actitud hemos conseguido un resultado clinico satisfactorio
en la totalidad de nuestros pacientes.

Durante la préactica clinica habitual, deberia haber un alto
indice de sospecha de patologia paratiroidea, sobretodo en
patologias asociadas como litiasis urinaria y lesiones 0Oseas
aparentemente benignas e incluir dentro de la evaluacion
diagnostica, la determinacion de calcio sérico total y idnico
y hormona paratiroidea.

Coincidimos con estudios de series amplias, que el aborda-
je de la patologia paratiroidea debe ser realizada por ciruja-
nos con experiencia en el manejo quirtrgico de glandula ti-
roides, debido a su alta familiaridad con la anatomia de es-
ta region.

Esperamos en un futuro cercano, iniciar un protocolo de re-
seccion de paratiroides por cirugia video-asistida, que facili-
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tara el reconocimiento de las glandulas paratiroides con me-
jor precision, por el mayor nimero de aumentos visuales
que permite esta técnica en relacion a la técnica abierta.

Conclusiones

De los pacientes intervenidos por hiperparatiroidismo, la
mayor parte tuvieron antecedentes importantes de litiasis de
vias urinarias, tumores 6seos o fracturas patoldgicas e insu-
ficiencia renal crénica. La extirpacion de una o varias para-
tiroides hiperplasicas o tumorales ha resultado en remisién
clinica y bioquimica de todos los pacientes intervenidos.
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RESUMEN:

Los tumores gastricos son malignos en su gran mayoria, siendo entre ellos el mas comdn el adenocarcinoma;
una minoria esta constituida por linfomas (no Hodking) y leiomiosarcomas, entre otros. Es una enfermedad
biologicamente agresiva que si es detectada el etapa avanzada, cuando es sintomética, usualmente es incurable
(5 — 15% de supervivencia a los 5 afios). En occidente la mortalidad por esta patologia ha disminuido osten-
siblemente desde 1930 a la actualidad. En paises en vias de desarrollo como el nuestro no ha sucedido de igual
manera. El presente estudio describe los cambios experimentados en la prevalencia del cancer gastrico avanza-
do segun la clasificacion de Bormann (y su extrapolacion a la de Lauren), en periodos determinados de tiem-
po que abarcan 10 afios de expresion evolutiva en cuanto a su presentacion.

Palabras clave: Bormann, cancer gastrico avanzado

SUMMARY-:

The gastrics tumors are wicked in their greater part, being among them the more common the adenocarcino-
ma; a less group this constituted by lymphomas (non Hodking) and leiomyosarcomas, among others. It is a
biologically aggressive illness that is usually incurable if and it detects to the moment to be symptomatic, to be
advanced (5 - 15% of survival to the 5 years). In occident, the mortality for this pathology has diminished os-
tensibly from 1930 to the present time. In countries in development as ours has not happened in a same way.
The present study describes the changes experienced in to prevail of the advanced cancer according to the clas-
sification of Barman (and its extrapolation to that of Lauren), in certain periods that embrace 10 years of evo-
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lutionary expression as for its presentation.
Key Words: Bormann, advanced gastric cancer.

Introduccion:

El cancer gastrico, es uno de los tumores malignos mas fre-
cuentes en el mundo. Su importante presencia en paises co-
mo Japon, China, Chile e Islandia estd fuertemente docu-
mentada desde hace ya varios afios. En paises occidentales
ha estado disminuyendo progresivamente ha expensas del
tipo intestinal (cohesion de las células tumorales que for-
man estructuras tubuliformes de tipo glandular), mientras
que el difuso (sin cohesion de las células y consecuentemen-
te infiltracion generalizada sin masa definida; calificacion de
Lauren), se ha mantenido en forma constante. Esta dismi-
nucion se cree es debida a cambios en métodos de preserva-
cion de alimentos como es la refrigeracion, cambios en los
estilos de vida, como el mayor consumo de vegetales y fru-
tas frescas, disminucion de la prevalencia del Helicobacter
pylori en cada nueva generacion entre otras. En varios pai-
ses en vias de desarrollo esta patologia se ha mantenido ele-
vada hasta los dltimos afios, inclusive en el Ecuador, sin em-
bargo en el registro de tumores de Quito, el porcentaje ajus-
tado de cancer gastrico ha disminuido de 23,3 en 1985 a
17,1 en el afio 2002.

*  Meédico tratante gastroenterologia.

** Meédico tratante radiologia.

*** Médico residente radiologia. Centro de investigaciones Gastroenterolégicas. Hospital Carlos
Andrade Marin. Quito-Ecuador.
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Con afan académico consideramos menester recapitular bre-
vemente la clasificacion de Bormann (cancer géstrico avan-
zado, Fig. 1 - 3), la cual es el referente que utilizamos en el
presente estudio para la categorizacion y evolucion pretendi-
das de la patologia en cuestion; es asi que se consideran Bor-
mann | y Il a las lesiones de morfologia polipoidea (masas
fungoide y excavada, respectivamente), Bormann 111 cuando
hay predominio de la lesion ulcerosa (irregular y excéntrica)
y el Bormann IV que implica un carcinoma infiltrante con
deformidad y disminucion del calibre del estdmago (falta de
distension, escirro o linitis plastica). Est4 tacitamente enten-
dido que en todas ellas hay compromiso de la muscular pro-
pia, es decir invasion mas alla de la submucosa géstrica.

Objetivo:

Evaluar la evolucién de los Bormann radioldgicos gastricos
en 10 afios, su tendencia por sexo y promedio de edad. Cen-
tro de investigaciones Gastroenteroldgicas — HCAM.

Métodos:

El presente es un estudio de observacion, descriptivo, que se
llevé a efecto recavando la informacidn retrospectivamente

Correspondencia:
pmcornejoc@hotmail.com
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de los archivos de los estudios realizados en el centro en dos
periodos: 1991 — 1994 y 2001 — 2004.

Se tomaron en cuenta pacientes diagnosticados de cancer
gastrico avanzado que acudieron al hospital y en quienes se
realizo estudios radiolégicos de serie digestiva superior; en
los procedimientos se utilizé un equipo de Rx Toshiba DC
1050F con mesa abatible y pantalla fluoroscopica, ademas
sulfato de Bario (98% W/W) y técnica de contraste simple y
doble contraste segiin la escuela japonesa (Prof. Shirakabe).

Resultados:
Tabla 1.
Afo Bormann | - 11 Bormann 111 -1V
1991 6 11
1992 10 26
1993 4 22
1994 11 13
Total 31 72
% Hombres 63 67
% Mujeres 27 33
Edad promedio (afios) 60 61

Fuente: Archivo del centro de investigaciones gastroenterolégicas HCAM.

Tabla 2.

Afo Bormann I- 11 Bormann Il - IV
2001 1 9

2002 5 8

2003 4 10

2004 6 18

Total 16 44

% Hombres 40 65

% Mujeres 60 35

Edad promedio (afios) 60 62,3

Fuente: Archivo del Centro de Investigaciones Gastroenteroldgicas. HCAM.

Carcinoma gastrico avanzado (Bormann).
Patron radioldgico (doble contraste).

Fig. 1: Bormann Il: lesién elevada, depresion central,
Conformacién de "donna".

Fuente: archivo del centro.
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Fig. 2: Bormann Il1: lesién elevada con rodete
incompleto y Depresion central

Fuente: archivo del centro.

Fig. 3: Bormann IV: estémago en "bota de cuero” con paso
Répido al intestino. Infiltracién a planos profundos.

Fuente: archivo del centro.

Discusion y Conclusiones:

El cancer de tipo intestinal (Lauren), corresponde a la clasi-
ficacion japonesa de los bien diferenciados, correlacionan-
dose con la clasificacion de Bormann I — I, mientras que el
difuso (Lauren), corresponde a los indiferenciados (japone-
sa), 0 alos Bormann I11 - IV. En este estudio se observa una
disminucién mas marcada de los Bormann | — 11 en los ul-
timos afios en una relacion 2:1 comparados con los tipos 111
— 1V; se ha invertido la relacidn por sexo, disminuyendo en
los varones que fueron clasificados como Bormann I — 11 en
los Ultimos tiempos. Mayores estudios seran requeridos pa-
ra determinar las posibles causas de disminucién de los can-
ceres gastricos, mas evidente en los de tipo intestinal, que en
nuestro medio podria acaecer el razones como la calidad del
agua ingerida, H. Pylori, alimentos recalentados y cambios
el los estilos de vida. Este estudio sirve como fundamento o
sustrato previo para investigaciones futuras de mayor com-
plejidad e injerencia, como casos control, estudios correla-
cionales, comparativos o explicativos, respecto de la etiolo-
gfa concreta y su repercusion y expresion en frecuencia, que
sustentarian los cambios hallados.
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RESUMEN:

El Servicio de Alto Riesgo Obstétrico del Hospital "Carlos Andrade Marin", presenta un analisis epidemiolé-
gico del perfil diagnostico de sus usuarias, buscando identificar su realidad en el &nimo de planificar sus estra-
tegias en salud obstétrica y perinatal, naturalmente para brindar cada vez més y mejor atencion cientifica y hu-
mana. El nimero de nacimientos, asi como su preocupante tasa de cesareas constituye un reto que debemos
estudiar, analizar sus consecuencias médicas y econémicas, pero siempre garantizando una calidad y candidez
de atencidn de nuestras pacientes. El nimero y los procedimientos diagndsticos efectuados (cristalografias, am-
niocentesis, revisiones de cavidad uterina, etc), representan la calidad de su atencién, asi como los mismos se
encuentran representados en los estdndares internacionales. Planificar en base al conocimiento de los hechos,
es razén suficiente para implementar politicas y buscar los recursos que nos ayuden con nuestros propdsitos.
Igualmente, la investigacion de nuestros datos, sera de hoy en adelante la politica de compartir experiencias, al
mismo tiempo de complementar nuestras necesidades de conocer la realidad en su propio terreno.

Palabras Claves: Nacimientos, partos, cesareas, complicaciones obstétricas, procedimientos diagnosticos.

ABSTRACT:

The Obstetric High Risk Department from the "Carlos Andrade Marin" Hospital is showing an epidemiolo-
gical analysis of the diagnostic profile of its users, to identify their reality and to plan strategies about obstetri-
cal and perinatal health, with a final objective of a much better scientific and human service. The number of
deliveries, as well as the high rate of cesarean sections is a challenge to be studied. It is important to analyze its
medical and economical consequences, but always with a guaranty of quality and fraternity of the attention to
our patients. The number and type of diagnostic procedures performed (crystallography, amniocentesis, uteri-
ne cavity review, etc), represent the quality of attention, as well as, they were performed under international
standards. To implement policies and look for resources to help these purposes it is essential to plan based on
the knowledge of the situation. Also, investigation of our data will be from now a policy to share experiences
and as the same time accomplish our necessities of knowledge of our local reality.

INTRODUCCION:

Desde hace varias décadas, la "Sala de Partos"”, del Hospital
"Carlos Andrade Marin", ha recibido a las pacientes que
han requerido atencién profesional especializada, siendo ca-
da una de ellas un diagnédstico importante en el quehacer
profesional de esta area hospitalaria, que por ser fundamen-
talmente de diagnosticos obstétricos, y por lo tanto involu-
crados en el campo de la Salud Sexual y reproductiva, ad-
quiere relevancia su conocimiento de perfiles, para adecuar
su planificacion estratégica en beneficio de sus usuarias.

Como es de nuestro conocimiento, en los dltimos afios la
salud de la poblacién ecuatoriana ha sido notablemente
afectada, pues las politicas fiscales justamente no han lleva-
do el beneficio, ni han comprendido, la importancia de
brindar los recursos necesarios para una adecuada atencion

*  Jefe de Servicio de Alto Riesgo Obstétrico, HCAM. Master en Bioestadistica e Investigacion
Meédica. Master en Nutricién Materna y Embarazo de Alto Riesgo.

** Meédico Postgradista R4 Ginecologia y Obstetricia, HCAM

***  Médico Postgradista R1 Ginecologia y Obstetricia, HCAM

****Coordinadora de Enfermeria, Servicio de Alto Riesgo Obstétrico, HCAM.

*
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profesional, con calidad y candidez cientifica y humana. Es
més, la Seguridad Social Ecuatoriana, érea a la cuél pertene-
ce nuestro Hospital, ha sido blanco no solo de una campa-
fia de desprestigio instrumentado desde las grandes cadenas
de informacién publica, justamente tratando de presentar
los casos "excepcionales” como si fuera la generalidad y ade-
mas nunca reconociendo las generalidades como el éxito de
sus niveles de atencion.

La oferta de nuestra institucion esta dirigida especialmente
para la poblacion afiliada y trabajadoras en general, en espe-
cial residentes en Quito, areas urbanas y periféricas, asi como
también de los cantones de la provincia de Pichincha, pero
también por ser el Hospital de mayor nivel en el area de la
sierra ecuatoriana, también recibe pacientes en estado criti-
co, referidas desde otros hospitales, por lo tanto pacientes
con un diagnostico de complicaciones médicas obstétricas y
que por su naturaleza son consideradas de grave riesgo.

Siempre se debe considerar que "Toda mujer tiene derecho
a una gama de servicios de salud sexual y reproductiva ase-
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quible y de alta calidad, en especial servicios de cuidados
materno y tratamiento de emergencias obstétricas, con el fin
de reducir la mortalidad y morbilidad materna” no es me-
nos cierto que también tiene derecho a ser debidamente in-
formada, recibir una educacion que busque prevenir los
riesgos y promover el fomento de habitos, costumbres y ac-
titudes saludables, objetivos que en general los profesionales
la brindamos con una distribucion ampliamente heterogé-
nea, pero que requiere ser homologada, con la finalidad de
siempre buscar objetivos que superen los niveles minimos,
buscando naturalmente los méximos niveles, l1os mismos
que siempre estaran en crecimiento, pues los avances de la
ciencia médica son indetenibles, asi como también deberian
ser nuestros metas.

Si analizamos la perspectiva de la salud publica y su reque-
rimiento de desarrollar programas integrales de salud que
asignen prioridad a la promocion de la salud y la prevencién
de la enfermedad, es importante conocer sus perfiles de
atencion profesional, identificando sus diagndsticos y pre-
valencias, dirigiendo por lo tanto sus recursos, humanos y
materiales, a brindar toda su sapiencia en beneficio de nues-
tra comunidad que busca estos servicios. Justamente, entre
los retos en el analisis de las evidencias o de los problemas
involucrados en la dimension salud sexual y reproductiva,
debemos considerar su relacion de dependencia e incluso
determinacién con las condiciones y calidad de vida de las
personas. Por ello, nuestras pacientes afiliadas a la Seguridad
Social, requieren trabajos que evidencien el Perfil Obstétri-
co de la poblacion atendida, al menos analizando cuéles son
justamente sus necesidades, de acuerdo a los requerimientos
y diagndsticos presentados.

El no conocer esta informacion es una de las limitantes pa-
ra disefiar, ejecutar y evaluar planes y programas operativos,
integrales, dirigidos no solamente a atender los problemas,
sino prioritariamente a prevenirlos y promover la salud.

OBJETIVOS:

« Identificar el nimero de pacientes que demandan aten-
cion obstétrica en el Servicio de Alto Riesgo Obstétrico
del Hospital "Carlos Andrade Marin".

« Establecer los diagnésticos de las pacientes que ingresan al
Servicio de "Alto Riesgo Obstétrico", con la finalidad de
buscar una planificacion adecuada para sus necesidades.

< Implementar politicas de investigacion cientifica que
identifiquen nuestras realidades y permitan planificar
estrategias profesionales que beneficien al Servicio y na-
turalmente a las usuarias en general.

MATERIALES Y METODOS:

En base a la informacion mensual reportada por el personal
de enfemeria, la misma que corresponde a los registros de
ingresos, procedimientos, tratamientos y que constan en los
Libros de Registro del Servicio, se ha obtenido los datos ne-
cesarios para poder establecer este breve perfil epidemiol6-
gico que corresponde a los afios 2003, 2004 y los cinco pri-
meros meses del afio 2005.
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RESULTADOS Y DISCUSION
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El analisis de los graficos 1y 2, nos permite deducir en for-
ma indudable que el mayor ndmero de nacimientos se pro-
duce por la via del parto vaginal, pero sin embargo no deja
de ser preocupante las altas tasas de nacimientos por la via
alta, por cuanto este tipo de nacimiento requiere de mayo-
res costos e indudablemente tiene mayores riesgos. Natural
mente en este tipo de prevalencia se encuentran involucra-
dos varios factores: el antecedente de cesarea anterior, la pri-
miparidad en pacientes de mayor edad, el intervalo intergé-
nesico muy amplio, todo ligado a la curva de fecundidad y
natalidad que ha venido siguiendo el pais en general, pues
nuestras tasas y nimero de nacimiento, asi como el nime-
ro de hijos por familia, han disminuido notablemente en es-
tos ultimos afios, con especial referencia a las dos Gltimas
décadas.

Al respecto podemos afirmar, que en general en nuestro pais
la tasa de ceséreas se ha incrementado notablemente, entre
otras por lo motivos expuestos anteriormente, pero que se
ven incentivados por las mismas pacientes y la "presion fa-
miliar", que lleva a la terminacion del embarazo por la via
mas facil, aunque con mayores riesgos. Lamentablemente,
esta tasa no podra disminuir rapidamente, pues esta sujeta a
las variaciones de la poblacion en varios factores involucra-
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dos, tales como: edad, diagnosticos, y antecedentes de ante-
riores nacimientos, los mismos que permiten tomar la con-
ducta para cada caso.

Sin embargo sera importante implementar programas de
atencion obstétrica profesional e incluso de educacion en
salud a nivel familiar, por cuanto la tendencia mundial en
los paises con mayores recursos tecnoldgicos es justamente
disminuir los nacimientos por via alta. Pero ademas, pen-
samos que es importante “"cambiar” el criterio de muchos
profesionales que brindan atencion obstétrica, que son
considerados especialistas en la Ginecologia y Obstetricia,
por el proceso de habilidad para efectuar un nacimiento
por via alta.

Grifico 3: Servicio de Allo Risago Obetétrico
Hospital Carlos Andrade Marin
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Indudablemente uno de los diagndsticos de mayor comple-
jidad en la obstetricia, son aquellos que nos llevan a proce-
der por una técnica de Histerectomia Obstétrica (grafico
3). Por todos los profesionales que manejamos pacientes en
el campo de la obstetricia, conocemos que nuestras mayo-
res preocupaciones en los términos de atencién profesional
obstétrica, es justamente las hemorragias. Pues efectiva-
mente, las hemorragias, junto con los problemas de toxe-
mia, son las primeras causas de mortalidad materna en el
Ecuador y en varios paises de la region. Por ello, si bien los
porcentajes aparentemente son minimos, significa una
preocupacion profesional muy dedicada, para tratar cada
caso. Estos casos, ademas de los profesionales adecuada-
mente capacitados para este tipo de cirugia, requiere de un
equipo multidisciplinario bien entrenado, entre gineco
obstetras, pediatras, anestesilogos, cuidados intensivos y
personal de enfermeria que trabajan con un solo objetivo:
superar las complicaciones que siempre estan presentes y
naturalmente evitar la mayor morbilidad posible. Pues en
estos casos, el Hospital dispone de los profesionales compe-
tentes, quienes con mistica de trabajo y profesionalismo
cientifico y humano trabajan para que estas pacientes re-
gresen a su hogar en unién de un recién nacido, que com-
plementa la felicidad familiar y de los profesionales que
brindamos esta atencidn.
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Grifico 4: Servicio de Alio Risago Obstabrico
Hospital Caros Andrade Marin
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Entre las complicaciones obstétricas que requiere una aten-
cion garantizada en términos obstétricos, se encuentra los ca-
sos de legrados, la mayoria de los cuales se efectdian por un
diagnostico de aborto, aunque también este procedimiento
es utilizado en casos de hemorragias uterinas, casi siempre
con diagnosticos de hiperplasia endometrial. En el grafico 4,
podemos observar que del total de nacimientos, un porcen-
taje cercano a la quinta parte es debido a pacientes que re-
quieren legrado. Es indudable que este porcentaje represen-
ta un nimero importante de pacientes, las mismas que por
su diagndstico, casi siempre tienen tiempos de hospitaliza-
cién corta, y por lo tanto necesitan ana atencion garantizada
profesionalmente. Sin embargo, en términos médicos es
preocupante que existan un alto porcentaje de pacientes que
terminan el embarazo por via del aborto, quiza por una fal-
ta de educacion y control prenatal, asi como también por
una no adecuada politica de planificacion familiar.

Grifico 5: Sarvicio de Alto Rissgo Obatitrico
Hospital Cares Andreda Marin
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Las revisiones de cavidad uterina debido una extraccién ma-
nual de placenta, presencia de hemorragia y/o nacimientos
prematuros, constituye y es una atencion de emergencia,
siendo necesario una atencion inmediata. Los porcentajes, Si
bien son menores al 5% (grafico 5), constituyen un porcen-
taje alto que debera ser investigado para conocer sus posi-
bles etiologias.
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El gréfico 6 representa el nimero de cristalografias y de am-
niocentesis efectuadas, asi como también los porcentajes
que representan estos procedimientos diagndsticos frente al
namero de nacimientos. En general podemos afirmar que
los porcentajes expuestos constituyen el mejor indicador
que nuestro hospital constituye un hospital de referencia y
que los diagnosticos requeridos buscan técnicas que en ge-
neral se manifiestan en los embarazos con diagndstico de al-
to riesgo. Como es de esperar, estos procedimientos ayudan
a la conducta terapéutica en cada caso.

Finalmente en el grafico 7 se presenta el nimero de laparo-
tomias y de cerclajes, y su porcentaje en relacion con el na-
mero de nacimientos. Como es conocido, en un servicio de
Obstetricia, las laparotomias casi siempre hacen referencia
a los diagnosticos de embarazo ectdpico, aunque también
se efectUan estos procedimientos para resolver casos de
quistes ovaricos y en menor porcentaje pacientes con pelvi-
peritonitis.

Grafico T: SBarvicio de Alto Rissgo Obsléirico
Hospital Carlos Andrade Marin
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CONCLUSIONES:

El Servicio de Alto Riesgo Obstétrico del Hospital Carlos
Andrade Marin ha constituido un Servicio especializado de
alto nivel, el mismo que se encuentra capacitado para brin-
dar atencion garantizada, pese a los limitantes pasajeros que
pueden existir en recursos diagnésticos y de gabinete.
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Los casos ingresados y analizados en este estudio, revelan
que los procedimientos efectuados, asi como los diagndsti-
cos obtenidos, representan un espejo de la demandan de su
atencién, conocimiento bésico para planificar acciones en
salud dirigidas en base a datos de su realidad intrinseca.

El Servicio de Alto Riesgo Obstétrico de nuestro Hospital,
ha iniciado ya una actualizacion de sus procedimientos ba-
sados en la realidad de la actualidad cientifica, peor aplica-
dos a las necesidades de acuerdo a los requerimientos exis-
tentes en el Hospital. Estos modelos de atencidén denomina-
dos "Flujogramas", seran el mecanismo para estandarizar
procedimientos e informatizar nuestros servicios.
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RESUMEN

Realizamos un estudio prospectivo en el area de Urologia e Imagenologia del Hospital Carlos Andrade Marin
en Quito - Ecuador, para comparar las ventajas de la ecografia uretral y de la uretrocistografia retrograda con-
vencional.

Se estudiaron 14 pacientes que fueron diagnosticados de estenosis uretral mediante la uretrografia retrograda
y se les sometid al estudio ecografico de la uretra. La edad promedia de nuestros pacientes fue 58 afios con
un intervalo entre 25 y 89 afios, el sitio mas comun de presentacion fue la uretra bulbar en un 50%; la cau-
sa mas comun fue la instrumentacion uretral endoscopica en el 36%, y el 43 % de las lesiones estudiadas fue-
ron severas. Se demostré que la ecografia de la uretra tiene igual potencial diagnostico que la uretrografia re-
trograda, con las ventajas de la versatilidad, la no utilizacién de radiaciones o contraste, el bajo costo, el poder
identificar el espesor de la fibrosis alrededor del area estendtica y el compromiso y profundidad de la zona pe-
riuretral y longitud afectada.

Palabras clave: UCGR: (Uretrocistograma retrogrado). Uretrosonografia. Estenosis.

SUMMARY

This is a prospective study in the depertament of Urology and Radiology of the Carlos Andrade Marin Hos-
pital in Quito Ecuador.

To make a comparision between uretral ultrasound and uretrography in patiens with urethral stenosis, diag-
nosticated with retrograde uretrocistography and uretral ultrasound. The median age was 58 years old .
43% of these patients had severe stenotic lesions of the urethra. The urethral ultrasound has the same poten-

cial of diagnosis than the uretrocistography with the advantage of versatility, no radiation, no contrasts mate-
rials, lower cost and can identify the length of the stenosis and deep compromise of fibrosis in the urethra and

periurethral zone.

Introduccion

La estenosis de uretra es una patologia secundaria a proce-
sos inflamatorios, infecciosos, traumatismos, instrumenta-
ciones como resecciones transuretrales, cateterismos perma-
nentes o intermitentes 5717 Mientras mas se exponga estas
patologias existe mayor predisposicion a las recidivas.

La uretrocistografia es el examen fundamental desde hace
mucho tiempo para diagnosticar la estenosis de uretra *. La
busqueda tecnoldgica de mejores métodos diagndsticos y
considerando que un espacio hueco con liquido en su inte-
rior es captado adecuadamente por la ultrasonografia ha lle-

*  Posgradista Urologia USFQ - HCAM

**  Posgradista Imagenologia 4 USFQ - HCAM
*%  Médico tratante de Urologia HCAM

***  Médico tratante de Imagenologia HCAM
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vado a muchos investigadores a realizar esta innovadora pe-
ro efectiva pauta diagndstica.

Mc Aninch en 1988 fue el Primero en utilizar la Uretroso-
nografia como método diagnostico 2.

Entre las ventajas de este examen constan el bajo costo, la
no utilizacion de radiaciones, no necesita de medios de con-
traste, ademas de el poder visualizar la fibrosis periuretral en
el area estenotica, la longitud de la estenosis, podemos vi-
sualizar mas alla del &rea estendtica lo cual esta limitado en
el uretrocistograma. Las limitaciones son la falta de expe-
riencia del ecografista lo cual puede llevar a errores diagnos

CORRESPONDENCIA:
Dr. Ricardo Yépez Mora
Secretaria de Urologia HCAM Quito — Ecuador E- Mail: rikardo yepez@yahoo.com
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ticos, la profundidad que tienen los tejidos en el periné se-
gun la uretra se aproxima a la vejiga 38915192122,

La uretrosonografia nos permite visualizar otras patologias
como cuerpos extrafios, tumores, diverticulos, como lo en-
contrado en la figura 7.

Materiales y Métodos.

Nuestro estudio se inicia como un trabajo conjunto entre
los servicios de Urologia e imagenologia del HCAM desde
Enero del 2004 a Enero del 2005 con la inquietud de esta-
blecer la utilidad de la uretrosonografia en estenosis uretral,
ya que es un procedimiento féacil de realizar, bajo costo, me-
nor exposicion a radiaciones.

Se tomaron 14 pacientes con diagnostico de estenosis de
uretra a los cuales se le sometié primero a un uretrocisto-
grama retrogrado (UCGR) y posteriormente a una uretro-
sonografia. Los equipos usados son Siemens sonoline SL2
y Aloka SSD - 1400, se utilizaron ademas sondas foley 12
fr, con el baldn distendido con 2 ml de agua, localizado en
la fosa navicular; jeringuillas de 60 ml, se introdujo solu-
cion salina estéril a flujo constante y a presion suave de tal
manera que se dilate la uretra y se visualiza con el transduc-
tor lineal de 3.5 MHZ previa colocacion de gel en la cara
ventral del cuerpo del pene. Se explora hasta el periné en
donde los tejidos mas gruesos dificultan la visualizacion y
por ello en este sitio se usa el transductor convexo de 7.5
MHZ que nos permite una resolucion mas adecuada. De
hecho se localizan las patologias de la uretra posterior y se
pudo evaluar el esfinter externo en algunos pacientes vién-
dose su contraccion y relajacion, facilmente demostrable en
la ecografia

El area de espongiofibrosis tiene ecogenicidad distinta a la
de los cuerpos cavernosos, y en la luz uretral, la estenosis se
ve como una disrupcion de la hiperecogenicidad del epite-
lio de la uretra. (Figl)

Fig. 1. Uretra peneana vista en ecografia: estenética e irregular

Hallazgos

La edad promedio fue de 58 afios (intervalo de 25 a 89
afios)
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Gréfico N°1

La localizacion fue mayoritariamente en la uretra bulbar
50%, 29% en uretra anterior y 21 % en uretra posterior.

Grafico N°2

Las causas mas frecuentes de estenosis de uretra fueron las
instrumentaciones endoscopicas 36%, traumatismos 29%,
sondas vesicales 21% e infecciones 14%.

El 43% fueron estenosis graves, 29% estenosis moderada y
28% estenosis leve

Grafico N°3
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Todos los pacientes con estenosis de uretra diagnosticados
por uretrografia previa, fueron sometidos a uretrosonografia
y confirmada su patologia. Solo en dos pacientes fue nece-
sario realizar por segunda vez el mismo examen por la falta
de experiencia con este estudio.

Resultados

La uretra bulbar fue el sitio mas comdn de estenosis 7 pa-
cientes (50%) y la principal causa fue aparentemente el an-
tecedente de instrumentacidn endoscdpica transuretral y al
uso de sonda permanente. El segundo sitio mas comudn es
la uretra peneana: 4 casos (29%) y esta relacionado al trau-
ma., el tercer sitio de estenosis es uretra posterior: 3 casos
(21%), relacionada con instrumentacion endoscépica, co-
mo cirugias transuretrales. Los diagnosticos de estenosis
fueron igual con la uretrocistografia retrograda como con
la ecografia.

Ecografia Uretrografia

Uretroscpia
En cuanto a la extensién de la estenosis, son mas extensas
las estenosis de la uretra peneana y tiene maés fiabilidad la

ecograﬁa ya que nos permite visualizar la Iongitud de la es- Fig. 3 a,b,c Representacion de estenosis de uretra en varios examenes
tenosis y el grosor del tejido fibroso periuretral o espongio- . . , -
fibrosis En las presentes figuras se aprecian un &rea estendtica de la

uretra bulbar comparada con los 3 examenes mas significa-
En nuestro estudio encontramos un aceptable resultado en tivos. En los cuales se aprecia similares estructuras, con la li-
el diagndstico de estenosis uretral por medio de la ecografia, mitacion de la uretroscopia que solo puede evaluar el sitio
Fig. 2 ay b Se identifica claramente el &rea estenética y a estendtico y no visualizar que distancia ocupa la estenosis o
diferencia del UCGR identifica la extension del area fibro- la profundidad del tejido fibrético periuretral.

tica, y el espesor de la misma. En 2 estudios inclusive se vi-
sualiza la apertura del esfinter externo durante la miccién

(Fig. 6).

Todas las estenosis de uretra diagnosticadas por UCGR fue-
ron identificadas también por ecografia.

En la uretra con proceso estendtico se observo fibrosis de la
pared con estrechamiento y rigidez que dificulto el paso del
medio liquido y la distension uretral.

Fig. 4: a) Ecografia de
uretra anterior: espesor
de la fibrosis;
b) Uretrocistograma
del mismo paciente

En estas diapositivas se aprecia el sitio estendtico y en el eco
uretral, el engrosamiento de la pared, no identificable en el
UCGR

Fig. 2. a'y b zonas de
estrechez y rigidez uretral .
Flechas negras: fibrosis.
Flecha blanca: estenosis
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Fig. 5 a: Ecosonografia de uretr
anterior con estenosis de 4 cm.
b : Uretrocistografia recortada
de la misma lesion.

c: uretrocistografia completa

Noten la similitud de los dos estudios, la uretrosonografia y
la uretrografia retrograda en un paciente de 65 afios con an-
tecedente de trauma perineal sin lesion uretral inmediata, se
ha recortado las iméagenes en sus segmentos mas representa-
tivos para apreciar la similitud, a la derecha se encuentra la
imagen uretrocistografica completa. Solo en el ECO uretral
se distingue la profundidad de la fibrosis uretral.

Uno de los hallazgos importantes fue la funcion esfinteria-
na. Nétese en la ecografia izquierda la uretra posterior cerra-
da y la vejiga vacia. Posteriormente se ha llenado la vejiga
con solucioén salina, se pidi6 al paciente que orine y se ob-
servo la apertura de la uretra posterior. En esta imagen ade-
mas se observa claramente el musculo bulbar, y el epitelio
uretral uniforme, el que se presenta mas ecogénico que el
resto de estructuras (Fig. 6)

Fig. 6 a) uretrosonografia
en la que se aprecia
esfinter uretral externo
cerrada

b) el mismo paciente
esfinter abierto durante
durante la miccion.
\kjiga llena
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En nuestro estudio nos dimos cuenta ademas del inmenso
potencial diagnostico que puede significar la uretrosonogra-
fia. Asi en la figura 7 se puede apreciar una cistografia en la
que se evidencia una formacion sacular hacia la regién dor-
sal de la uretra bulbar. Al realizar la uretrosonografia encon-
tramos la misma imagen, con la adicion en este estudio del
hallazgo de un tabique en la uretra bulbar pre diverticular.

Fig: 7 a) Uretrocistograma: Wetra bulbar con diverticulo de la uretra;
b) Uretrosonografia bulbar: Diverticulo uretral mas tabique prediverticular

Discusién

La estenosis de uretra es una patologia frecuente en urolo-
gia que se produce secundaria a alteraciones como infeccio-
nes *7, traumas, instrumentacion urolégica, inflamacién,
etc. *. Puede requerir tratamientos muy agresivos y sin em-
bargo tiende a la recidiva especialmente tratamientos que
provoguen una mayor inflamacién uretral que conllevara a
la formacién de recidivas de estrecheces ¥. Se plantean para
uretra posterior y bulbar la uretrotomia interna, mientras
que las estenosis de la uretra anterior o peneana, por lo re-
gular son mas recidivantes se prefiere la uretroplastia en 2
tiempos. Se recomienda en ciertos casos incluso la coloca-
cion de parches cutaneos de prepucio o de mucosa oral 2.
Otros incluyen la colocacion de stents, derivaciones urina-
rias suprapubicas ®, etc.

Desde hace mucho tiempo la uretrografia retrdgrada se
constituy6 como el principal estudio para el diagnéstico de
estenosis de uretra %, siendo un examen muy utilizado hasta
la actualidad. Tiene una sensibilidad diagndstica del 60 al
80%, sin embargo ciertos factores limitan parcialmente su
uso como la necesidad de un equipo costoso, no muy versa-
til, la utilizacion de radiaciones, la necesidad de medios de
contraste radioopacos, puede producir dolor, uretrorragia, y
extravasacion del medio de contraste 2, lo cual ha permi-
tido la busqueda de nuevos e innovadores métodos que su-
peren estos impases 1, es asi como se llega a la utilizacion ca-
da vez mayor de la uretrosonografia para diagndstico de las
patologias uretrales que no necesita de equipos que emitan
radiacion, ni la utilizacion de medios de contraste, sumados
a la versatilidad del equipo, la capacidad de visualizar mas
alla del lumen uretral, identificando estrechez, longitud,
didmetro, grosor de la espongiofibrosis en estenosis de ure-
tra 5, falsas vias, diverticulos, tumores, cuerpos extrafios
ssots 92122 - ofrece informacion para toma de decisiones pre-
vias a una cirugia de uretra, ademas goza de una sensibili-
dad que va desde el 77.3 al 83% y para ciertos autores has-
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ta al 100% * de casos de estenosis uretral diagnosticados por
Ecografia y comprobados con cirugia 2, esta recomendado
para el seguimiento® en pacientes operados de una obstruc-
cion uretral 0 que tienen una estenosis leve®. Por estos mo-
tivos debe ser considerado mandatario en pacientes con sos-
pecha de estenosis de uretra solicitar una ecografia ure-
tral**. Una desventaja es no poder visualizar bien la uretra
posterior *. La ecografia Doppler color también es utilizada
en las estenosis de uretra para identificar la arteria uretral y
realizar la uretrotomia en otra direccion

Otro estudio que esta cobrando interés es la resonancia
magnética nuclear **, especialmente para patologias de la
uretra posterior. Pero que tiene el gran inconveniente del al-
to costo y ser muy poco versatil.

Por estas ventajas ya muchos autores estan realizando estu-
dios comparativos entre Ecosonografia uretral y uretrocis-
tograma retrogrado

La forma de visualizar la uretra es por distension uretral me-
diante instilacion de un medio liquido intrauretral a flujo
constante mientras se realiza la observacion ecografica, en
las areas estenoticas, la fibrosis presente no permite la dis-
tension uretral lo cual permite la visualizacion irregular de
la uretra®. Se utiliza solucidn salina %, aunque algunos au-
tores utilizan gel con lidocaina *** lo que puede permitir la
formacion de burbujas y dar un artefacto que puede con-
fundirse con calculos. El didmetro promedio de la uretra es
11 a 15 mm, la pared uretral normal mide de 2 a 4 mm *.

Para ciertos autores la Uretrocistografia retrograda, la ultra-
sonografia y la uretroscopia no son examenes competitivos
sino complementarios, por ende deben ser solicitados de-
pendiendo de su disponibilidad y necesidad *2.

En la mujer la ultrasonografia también es util pata el diag-
nostico especialmente en caso de diverticulos o abscesos pe-
riuretrales, pero su visualizacidn es transvaginal y no ameri-
ta la instilacion de un medio liquido intrauretral *.

Mc Aninch en 1988 fue el primero en preconizar el uso de
la uretrosonografia como método diagnéstico de estenosis
de uretra. Con la ecografia se puede valorar ademas del area
estenotica el grado de espongiofibrosis. Importante para de-
cidir la opcion quirdrgica més apropiada. Si tenemos espon-
giofibrosis importante las dilataciones uretrales no daran re-
sultado y las recidivas posteriores a un tratamiento quirdr-
gico es mas probable.

La estenosis uretral se clasifica como leve moderada o grave
dependiendo del grado. Leve: menor al 30% de la luz, mo-
derada: 30 a 60 % de la luz uretral y grave: mas del 60% de
la luz.

La estenosis de uretra constituye un area anormal de estre-
chamiento adyacente a la uretra sana. Si bien existen diver-
sos procedimientos quirdrgicos abiertos con tasas de éxito
variables, la uretrotomia interna sigue siendo el procedi-
miento endoscopico que con mayor frecuencia se realiza es-
pecialmente para uretra prostatica, membranosa, bulbar y
cuello vesical. Mientras que las estenosis de la uretra ante-
rior se recomiendan uretroplastia en dos tiempos, ya que la
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espongiofibrosis secundaria es factor importante de recidi-
va®,

Conclusiones.

La ultrasonografia uretral es un estudio de sensibilidad igual
0 superior a la uretrocistografia convencional por cuanto
puede identificar el sitio de la lesion, y la profundidad o el
grado de espongiofibrosis. Ademas es capaz de identificar
lesiones ocupativas minimas que en la uretrocistografia no
son detectadas como lo expuesto en la figura 7.

En muchos estudios histopatoldgicos revisados se encuentra
una mayor recidiva de las estenosis mientras mayor sea la es-
pongiofibrosis uretral. La Ecografia facilita la visualizacion
de la fibrosis periuretral en el paciente con estenosis y por
ende seguin el grado de fibrosis podria predecirse la proba-
bilidad de reestenosis.

Ademas la versatilidad y la economia de la ecografia uretral
y el hecho de no usar radiaciones lo hace un método ideal.
Sin embargo en 2 casos de nuestro estudio tuvimos que so-
meterlos a una segunda evaluacion, ya que la exploracion
realizada con personal no familiarizado a este tipo de exa-
menes puede dar resultados erréneos
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RESUMEN

Se realizé un estudio retrospectivo en diez pacientes diagnosticados y tratados con Sindrome de Fournier que
se presentaron en el Hospital Carlos Andrade Marin de Quito — Ecuador, durante los meses de enero a di-
ciembre del afio 2004.

Se analizo la edad del paciente, antecedentes patologicos personales, causa desencadenante, tiempo de evolucion
del cuadro, gérmenes encontrados en los cultivos y la sensibilidad y resistencia a los diferentes antibidticos.

Reportamos diez casos de Sindrome de Fournier durante el afio 2004 . Se observo un rango de edad que va de
33 a 92 afios, la mayor incidencia se report6 entre 60 y 70 afios, 33,3%, y todos los pacientes fueron de sexo
masculino. Como factores desencadenantes diabetes, trauma, fistula ano rectal; en la mitad de los casos se en-
contré foco de inicio en piel, el tiempo de evolucién fue de pocos dias a horas y el germen mas frecuente en-
contrado en los cultivos fue Acinetobacter spp con mayor sensibilidad a amikacina, imipenem y ceftazidima.

Un paciente fallecié por complicacion de una cirrosis hepética y nueve fueron curados

SUMMARY

During January to December 2004, 10 patients were diagnosed and trated of Fournier Syndrome, at the Car-
los Andrade Marin Hospital in Quito-Ecuador.

Their age were around 33 to 92 years old, the higher incidence were in patients among 60 to 70 years, all of
them were males, with probably etiology of diabetes, ano rectal fistula, trauma, half of the patients iniciated
with genital dermal lesions. The inicial evolution was from few hours to days the germ most frequently fin-
ded was Acinetobacter spp with sensibility to amikacina, imipenem and ceftazidima. One patient died of a
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complication of hepatic disease, and 9 were cured.

INTRODUCCION

El Sindrome de Fournier fue reportado por primera \ez por
Baurienne en 1765 y descrita por primera vez por Fournier
en 1884 1‘2,3‘4‘5,6‘7.8,10.11.12,13,14.

Es una forma de gangrena sinérgista de inicio abrupto que
compromete tejidos blandos de la region genital y perirec-
tal y los tejidos circundantes de esta region y la parte baja de
la region abdominal. 1245671214,

Se ha estimado la progresion en el compromiso cutaneo de
mas 0 menos 2,5cm por hora ¢ y su evolucién hacia la sep-
sis es muy rapida con un indice de mortalidad del 20% ®. Es
una enfermedad muy rara donde se observan 3 rangos co-
munes : comienzo brusco en un paciente previamente sano,
rapida progresion de la gangrena y ausencia de causa preci-
pitante conocida. *

Como focos causales se han descrito clasicamente 3 grupos
: tracto genito urinario , regién anorectal y piel.

PGB USFQ-HCAM
**  Meédico Tratante del Servicio de Urologia HCAM
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TGU : Infecciones relacionadas con instrumentacion.

Region anorectal: abscesos , la perforacion sea traumatica o
espontanea y lesiones cutaneas estos Ultimos son la causa
mas frecuente de Fournier. 1298,

La gangrena de Fournier es una entidad polimicrobiana y se
han aislado varios organismos entre los que se encuentran:

- Anaerobios gram negativos (e. coli, P. aeuruginosa, Pro-
teus mirabilis, K. pneumoniae, Providencia tuartti.

- Cocos aerobios gram positivos (enterococos, estafiloco-
€O aureus, estreptococo epidermidis)

- Bacterias anaerobias (bacteroides fragiles, bacteroides
melaninogenicus, estreptococos, clostridius) *°.

Su inicio es variable y va de horas a dias, con toma del esta-
do general, fiebre, edema, celulitis, dolor en la zona genital
irradiado a cuadrante inferior 0 a zona perirectal, eritema

CORRESPONDENCIA
Dra. Saskia Suérez

Secretarfa de Urologia HCAM Quito — Ecuador.  E — Mail: saskiasuarezs@hotmail.com
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que evoluciona a areas de necrosis y crepitacion acompafia-
da de un olor caracteristico. +°°.

Se debe tener en cuenta los factores predisponentes como
son: diabetes, alcoholismo, cancer, HIV, uso de drogas.

12568

El manejo inicial es quirdrgico realizando limpieza y un am-
plio debridamiento del area afectada y realizando curaciones
subsecuentes hasta no tener signos de infeccion y contar con
tejido de granulacion para poder realizar la cobertura del
area afectada, 122456789,

Instaurar una terapia antibidtica adecuada la cual inicial-
mente puede ser con ciprofloxacina y posteriormente el tra-
tamiento especifico para el microorganismo aislado.

1,2,3,4,56,7,8.9,10,13,14

Se ha sugerido la ozonoterapia local con la finalidad de au-
mentar la oxigenacion tisular por el alto poder germicida
del ozono, su efecto estimulante sobre la circulacion y sobre
el metabolismo celular.

Se ha utilizado agua ozonizada (0,6mg/dl) y luego curas
con aceite ozonizado cubriéndolos posteriormente con ga-
sa estéril vaselinada, con esta terapia se ha visto una rapi-
da formacidn de redes neovasculares, interrupcion del dre-
naje purulento y del olor fétido y disminucidn del area le-
sionada. 2%,

Se usa también oxigeno hiperbarico el cual eleva los niveles
de oxigeno tisular generando toxicidad para los anaerobios
implicados y mejorando los procesos de fagocitosis de
PMN.

Las dosis de inspiracion de O2 al 100% a 3 atmosferas de
presion des de 90 minutos suministradas en periodos de
20 minutos con intervalos de 5 minutos de descanso 2v/d
X 3d.

Esta esta contraindicada en pacientes con broncoespasmo,
sinusitis y epilepsia y entre sus complicaciones estan: baro-
trauma pulmonar, 6tico, miopia transitoria y toxicidad del
SNC. ¢

El soporte nutricional es una parte importante del trata-
miento para suplir los necesidades metabolicas del pacien-
te y proveer de vitaminas y oligoelementos necesarios para
crear un adecuado proceso de granulacion y cicatrizacion.
Se debe dar una hiperalimentacion con suplementos de
Sulfato ferroso 325mg (FeSO4), ZnSO4 200mg/2v/d,
fosfatos 1mg 2v/d, multivitaminas 1 tab 2v/d, vit C 1mg
2v/d. .

MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 un estudio retrospectivo de pacientes internados
en el Hospital Carlos Andrade Marin de la ciudad de Qui-
to - Ecuador diagnosticados de Sindrome de Fournier du-
rante el afio 2004.

Encontramos un total de 10 pacientes con esta patologia
durante este afio en el Servicio de Urologia de este Hospital
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se analizaron varias etiologias como edad, factores de ries-
go, evolucion del cuadro, gérmenes causales encontrados en
los cultivos de la secrecion de heridas y sus correspondien-
tes antibiogramas para analizar la sensibilidad bacteriana a
los diversos farmacos.

RESULTADOS

Se encontraron 16 tipos de gérmenes de los cuales 4 fueron
acinetobacter spp (24%), 2 fueron Pseudomona aerugino-
sa (13%), 2 casos de Klebsiella pneumoniae (13%), 2 fue-
ron estafilococo aureus coagulasa positivo (13%) , 2 casos
de Eschericha Coli (13%), 1 caso de Proteus mirabillis
(6%) , 1 caso de Estafilococo aureus coagulasa negativo
(6%) , 1 caso de enterocococo (6%) , 1 caso de Difteroides
fragilis (6%) . (Figura 1y Figura2)

Se encontrd varios gérmenes sensibles a una gran variedad
de fdrmacos. Los farmacos al que mayor ndmero de gérme-
nes fueron sensibles fue a ceftazidima con 7 casos, amikaci-
na 8 casos e impimenen 8 casos; y la menos sensibilidad fue
para gentamicina, ciprofloxacina y piperazina + tazobactam
con 1 caso cada uno. (Figura 4)

Dentro de los antecedentes pudimos observar que en la mi-
tad de casos no se encontré una causa desencadenante re-
presentando el 50%, dos pacientes eran diabéticos ( 20%),
1 paciente tuvo como antecedente trauma de la region ge-
nital (10%) , uno presenté como antecedente cirrosis hepa-
tica alcohdlica lo cual seria un factor de riesgo (10%), un
paciente presentd fistula anorectal lo que desencadend el
cuadro de Sindrome de Fournier (10%) . (Figura 3)

FIGURA
TIPOS DE GERMENES MAS FRECUENTES
ENCONTRADOS EN LOS CULTIVOS
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FIGURA 3

ANTECEDENTES Y FACTORES DE RIESGO
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CONCLUSIONES

Durante el afio 2004 se diagnosticaron 10 casos de Sindro-
me de Fournier, en quienes se requirid la realizacion de lim-
piezas quirdrgicas y tratamiento antibi6tico, su tiempo de
hospitalizacion fue en 28.2 dias promedio con un rango de
11 a 49 dias.

Se tomaron muestras para cultivos de la secrecién de heri-
da encontrando que no Unicamente estaba presente un ti-
po de germen sino en varios casos dos y tres, por lo que
en nuestro estudio se a tomado cada germen como un ca-
so al igual que se ha analizado individualmente su sensibi-
lidad antibidtica.

De los diez pacientes de nuestro estudio 5 requirieron la
realizacion de transversostomia para poder mantener el area
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FIGURA 4
SENSIBILIDAD FARMACOLOGICA
DE LOS DIFERENTES GERMENES
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afectada libre de contaminacidn, y 5 pacientes fueron some-
tidos a cistostomia, en varios de los casos siendo el mismo
paciente el que requiriera los dos procedimientos .

Un paciente present6é como complicacion necrosis de uretra
anterior que posteriormente fue reconstruida quirlrgica-
mente

De los diez pacientes 1 fallecié por complicacion de su ci-
rrosis hepatica alcohodlica que lo llevaron a encefalopatia
metabdlica la cual no logré compensarse.

En nuestro estudio podemos evaluar que el nimero de ca-
sos reportados de Sd. de Fournier es alto en comparacion
con otros estudios realizados.

Los tipos de gérmenes encontrados son similares a los halla-
dos en diferentes estudios realizados en pacientes con la
misma patologia a pesar de ser en paises diferentes .

Los resultados encontrados en nuestro estudio sobre la sen-
sibilidad de los diferentes tipos de gérmenes a varios farma-
€0S nos orienta a tomar un manejo inicial en pacientes con
Sd. de Fournier, comenzando con una terapia antibidtica
empirica hasta tener los resultados de los cultivos y antibio-
gramas.

En nuestro estudio pudimos evidenciar que tanto pacientes
jovenes como ancianos pueden ser afectados por esta patolo-
gia y requieren de un manejo rapido, apropiado y agresivo.

+

£
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RESUMEN

El deslizamiento de epifisis femoral proximal afecta especialmente a nifios alrededor de los 10 afios de edad,
se desconoce su etiologia pero se define como una entidad multifactorial que se presenta en la etapa de maxi-
mo crecimiento y en pacientes con caracteristicas especiales de sindrome adiposo genital.

Puede presentarse en forma aguda o cronica, el tratamiento depende de la fase de presentacion, del grado de
deslizamiento y de las complicaciones presentes. En la actualidad el mejor tratamiento para los casos agudos es
considerado la fijacion percutanea por abordaje anterior y para los casos cronicos dependiendo de la edad las
osteotomias.

Las principales complicaciones son: artrosis tardias, condrolisis, deslizamientos continuados, fracturas de los
implantes, fracturas peri protésicas.

PALABRAS CLAVES Deslizamiento Epifisis Femoral

SUMMARY

The slipped capital femoral epiphysis affecting the child already 10 years old, don't know the etiology but is
present for the interactions some factor in maximums development, in the special patients with fatty genital
syndrome.

The most common presentation was sharp a chronic, the treatment depends the severity of slipped, in the
sharp slipped the fixation with screw percutaneus is the best treatment, and the chronic slipped the osteotomy

is used depending to the age.

The complications were, condrolysis, slipped progress, and broke screw, marginal fractures.

KEY WORDS Slipped capital femoral

DEFINICION

La deformidad comun consiste en el desplazamiento poste-
rior e inferior de la cabeza femoral en relacion al cuello, con-
servando su relacion normal con el acetabulo, Sin embargo
en ocasiones el desplazamiento se hace hacia fuera es decir en
sentido lateral. Muy ocasionalmente en los deslizamientos
traumaticos se presenta un deslizamiento anterior. 22

El deslizamiento clésico se lo define como posterior ya que
la fisis es un arco perfecto en sentido antero posterior. *

Se puede presentar la fractura separacion trans epifisaria de
la cabeza femoral (Salter tipo 1) y la epifisiolisis de la cabe-
za femoral (ECF), se diferencian especialmente en: la sepa-
racion trans epifisaria (tipo 1) es causada generalmente por
traumatismos de alta energia y se presenta en nifios de entre
6 a 10 afios, mientras que el deslizamiento epifisario de la
cabeza femoral (ECF) puede ocurrir en forma insidiosa o
con traumatismos minimos, en pacientes comprendidos en-
tre los 12 a 16 afios y generalmente de sexo masculino. 2%+

Medico especialistas Ortopedia y Traumatologia
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INCIDENCIA Y EPIDEMIOLOGIA

Esta varia de acuerdo a raza, sexo, edad, peso, sitio geogra-
fico.

Kessley y cols informaron la incidencia anual global por
100000 habitantes en Conecticut, esta fue del 3.45 y en
Meéxico 0.71. por cada 100000 habitantes. En relacion con
el sexo es: masculino 2.67 femenino 1, con unarelacion 2
0 3 a uno a favor del sexo masculino.

Correspondencia:
Dr. Daniel Mosquera. Servicio ortopedia y Traumatologia. Hospital Carlos Andrade Marin
Teléfono 2564939 Ext. 317
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Se nota predileccion por personas de raza negra, especial-
mente varones de razanegra7.79 y varones de raza blan-
ca4.74, mujeres negras 6.68 y mujeres blancas 1.64.

Se presenta con mayor frecuencia en nifios obesos. (Sindro-
me adiposo genital). “**

Este es un trastorno exclusivo de la adolescencia y en parti-
cular del periodo de crecimiento esquelético maximo 13 a
15 afios para los varones y 11 a 13 afios para las mujeres.

En el 25 % de los casos el deslizamiento es bilateral Ile-
gando a presentarse hasta en el 50 % de los casos. En estos
pacientes el segundo desprendimiento suele ocurrir luego
de 12 a 18 meses del desprendimiento inicial. La cadera iz-
quierda es la mas afectada con dos veces més frecuencia de
deslizamiento que la cadera derecha.

CAUSAS

Cuatro factores predisponentes pueden intervenir en su pa
togenia y estos son:

« Mayor altura de la fisis de la cabeza del fémur

» Cambios en la geometria de la fisis y de la cabeza (altera-
cién del angulo de inclinacion y planaridad de la fisis)

e Carga anormal de la lamina de crecimiento

 Insuficiencia de los componentes tensiles (colagena) e
hidrostaticos (proteoglicanos) de la ldmina de creci-
miento.

No es indispensable que coexistan todos los factores predis-
ponentes para que se presente el deslizamiento.

La causa inmediata del deslizamiento es mecénica, las fuer-
zas de cizallamiento son mayores que la resistencia que opo-
ne la estabilidad anatomica de la fisis y se desplaza la cabe-
za. El deslizamiento es gradual por la visco elasticidad de la
ldmina de crecimiento debilitada.

La estabilidad anatémica de la lAmina de crecimiento de-
pende de la accidn conjunta del pericondrio, el anillo peri-
condral, las fibras de colagena transfisaria, las prolongacio-
nes mamilares, el contorno geométrico central y periférico
de la fisis. &1

El mayor grosor de la lamina de crecimiento, depende de la
rapidez, proliferacion e hipertrofia de las células cartilagino-
sas, de laexpansion y calcificacion de la matriz cartilagino-
sa y de la compresion del hueso endocondral y esto depen-
de de varios factores como
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1.- Incremento de la actividad de la hormona de crecimiento
2.- Aumento en el nivel de somatomedina

3.- Hipogonadismo

4.- Aumento del nivel de testosterona

5.- Hipotiroidismo

6.- Hipertiroidismo

7.- Hipopituitarismo

8.- Disminucion de la funcion de la vitamina" D "

9.- Hiperparatiroidismo (osteodistrofia renal, adenoma pa-
ratifoideo)

10.-Isquemia vascular de la metéfisis.
11.-Deficiencia de la osificacion encondral.
12.-Enfermedad renal crénica

El deslizamiento de la epifisis se efectlia durante el periodo
de aceleracion del crecimiento esquelético méaximo, duran-
te la pubertad en el cual suceden importantes cambios en-
ddcrinos, por lo tanto siempre existe la posibilidad de que
una disfuncion endocrina sea la causa del deslizamiento.
Desde el punto de vista clinico, dicha suposicion es refor-
zada por el hecho que los adolescentes con deslizamiento
epifisario a menudo presentan sindrome adiposo genital
(obesidad y desarrollo deficiente de los genitales). **?

FISIOPATOLOGIA

En la actualidad se le atribuye al complejo sistema endocri-
no como la causa multifactorial asociado a trauma minimo
como responsable directo del deslizamiento de la epifisis
proximal femoral.

En la etapa previa al deslizamiento la fisis se ensancha e hi-
pertrofia y se compone de células de cartilago desordenadas
y en grupos separados por tabiques eosinéfilos con fibri-
llas, estos islotes estan dispuestos irregularmente a nivel de
la porcién proximal de la metéfisis, la membrana sinovial
esta edematosa e ingurgitada sin cambios en la cabeza y ace-
tabulo.

Anatomicamente el deslizamiento se produce en la capa de
células de cartilago junto a la zona de calcificacién provi-
sional, con un plano de separacion ondulante e irregular
que pasa por diferentes zonas de la fisis y llega dentro de la
zona germinativa o0 dentro de la metéfisis, esta separacion
ondulante se debe a la irregularidad del contorno de la fisis
en el grupo de edad susceptible al deslizamiento.

El deslizamiento por lo comn es gradual y el pericondrio
permanece unido al cuello, se distiende y alarga conforme
emigra la epifisis, sin embargo en el deslizamiento agudo
puede estar separado del cuello en sentido antero inferior.
El deslizamiento casi siempre es posterior vy se debe a que la
fisis es un arco en plano antero posterior, inicialmente la
epifisis se desplaza hacia atras conforme se le empuja a se-
guir el arco misario. Solo existen pocos casos publicados de
deslizamiento traumatico anterior.
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Conforme la cabeza se desplaza hacia atras por lo comun lo
hace también hacia abajo y la porcion yuxta epifisaria de
la cabeza sobresale en sentido proximal y anterior como
una giba, la membrana sinovial sigue ingurgitada y edema-
tosa. Si la giba es abundante puede comprimir

los bordes anterior y superior del acetabulo y causar limita-
cion de la abduccion, la rotacion interna y la flexion ma-
xima, luego de varios meses cede la sinovitis. En términos
generales luego de 1 a 3 afios la fisis se osifica y hay union
entre la cabeza y el cuello femoral.

CLASIFICACION

Se clasifican en agudo y crdnico, la forma aguda puede sub-
dividirse en traumatica aguda y aguda sobreafiadida a croni-
ca. Se toma en cuenta la radiografia antero posterior en la
cual el &ngulo normal cabeza diéfisis es de 145 grados y en
la proyeccion lateral es de 170 grados.

La gravead del deslizamiento se clasifica segun Ingram y
cols en:

En la etapa previa al deslizamiento existe ensanchamiento
y rarefaccion de la fisis pero no hay deslizamiento real de
la epifisis.

GRADO | (LEVE) Cuando el cuello esta desplazado me-
nos de un tercio del didmetro de la cabeza femoral o cuan-
do el angulo cabeza diafisis se diferencia del normal en 30
grados 0 menos en cualquier proyeccion.

GRADO Il (MODERADO) El cuello esta desplazado en-
tre un tercio y la mitad del didmetro de la cabeza femoral o
el angulo cabeza diafisis se diferencia entre 30 y 60 grados
del normal en cualquier proyeccion.

GRADO Ill (GRAVE) Se caracteriza por desplazamiento
del cuello superior a la mitad del didmetro de la cabeza o
desviacion del angulo cabeza diéfisis en mas de 60 grados.

En la mayoria de las series (ECF) entre el 60 y 90 % de los
casos se clasifican como crdnicos y mas de la mitad se cla-
sifican como leves.

CUADRO CLINICO

La sintomatologia varia de acuerdo al tipo de deslizamien-
to, pero generalmente suelen comprender dolor inguinal o
en la region medial del musloy en la cara interna de la ro-
dilla, limitacion de la movilidad de la cadera en especial de
la rotacion interna, dependiendo del tipo de deslizamiento,
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si es cronico, agudo sobreafiadido a crénico o traumatico
agudo.

» Deslizamiento croénico.

Dolor inicial a nivel inguinal que se irradia hacia cara ante-
ro interna del muslo y rodilla, este puede ser sordo y vago
intermitente o continGo y se incrementa por la actividad fi-
sica, el paciente presenta claudicacion antalgica y coloca el
miembro afectado en rotacion lateral, puede o no existir do-
lor a la palpacién a nivel de la cadera, el grado de limita-
cion funcional depende exclusivamente del grado de desli-
zamiento. En la etapa inicial de la sintomatologia existe li-
mitacion a la rotacion interna, abduccion, flexion méaxima
y esta puede ser dolorosa.

El dolor se incrementa con la evolucién de la enfermedad,
un signo tipico es cuando se flexiona la caderay el muslo
cabalga en rotacion externa y hay limitacion del arco de fle-
Xi6n méxima, en casos no complicados no hay deformidad
en flexion y en su lugar se presenta una contractura en ex-
tension de la cadera lo cual disminuye el arco de flexion de
la articulacion.

Cuando existe un deslizamiento moderado o grave se pre-
senta acortamiento de 1,5 a 2 centimetros en el miembro
afectado, ademas existe atrofia por desuso de la porcién pro-
ximal del fémur.

Las radiografias demuestran cierto grado de consolidacion y
remodelacion a lo largo del cuello femoral posterior y me-
dial. Los desprendimientos cronicos reagudizados son aque-
llos con sintomatologia por un periodo de aproximada-
mente 1 mes Yy exacerbacion aguda del dolor después de
una afeccion traumética relativamente banal. *

e Deslizamiento Agudo.

Se caracteriza por dolor intenso de comienzo repentino y la
gran incapacidad de aceptar carga de peso en el mimbro afec-
tado, comienzo subito intenso de dos semanas de duracion.

Se describen dos tipos de lesiones agudas la primera es trau-
maética y se presenta en los accidentes de transito o en una
caida de gran altura sin molestias previas de dolor. La se-
gunda que es aguda sobreafiadida en cronica, en la cual en
forma repentina comienza el dolor imposibilidad para bi-
pedestacion en pacientes con antecedentes de dolor de ca-
deramuslo o rodilla. Asi el deslizamiento minimo evolucio-
naen un deslizamiento repentino. En la exploracion del pa-
ciente en el caso de deslizamiento agudo de la cadera, el pa-
ciente se defiende de todos los arcos de movimiento, el
miembro afectado esta fijo en rotacion externa y hay acor-
tamiento manifiesto, un examen fisico inadecuado puede
agravar el deslizamiento de tal manera que las maniobras
tienen que ser suaves y delicadas.

Las radiografias muestran el deslizamiento epifisario pero
sin signos de remodelacion o consolidacion dsea. 1>

SIGNOS RADIOGRAFICOS

En las etapas iniciales podemos realizar una radiografia an-
tero posterior donde se puede evidenciar ensanchamiento e
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irregularidad de la fisis con rarefaccion en su porcién yux-
taepifisaria.

La posicion de Lowenstein (rana) en la cual se asume una
posicion en flexién, abduccion y rotacion lateral de las ca-
deras con las rodillas flexionadas y la planta de los pies jur-
tas, es satisfactoria porqué nos permite ver la parte lateral de
la porcion proximal del fémur.

=
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El 4ngulo epifisio diafisario lateral o angulo de Southwick,
esta formado por el eje diafisario del fémur y por una linea
que es perpendicular a otra que une el borde superior con
el borde inferior de la epifisis. La diferencia entre los angu-
los de las dos caderas determina la pauta a seguir en cuan-
to al tratamiento de la epifisiolistesis femoral proximal.

Southwick sefiala que si la diferencia es mayor de 30 gra-
dos se debe realizar una osteotomia a nivel del trocanter me-
nor, si la diferencia es menor de 30 grados se debe efectuar
una fijacién in situ.

La linea de Klein es la prolongacion del borde superior del
cuello femoral, en condiciones normales corta a la epifisis
de la cabeza del fémur. La linea de Klaine cuando la cadera
se encuentra en posicion neutra pasa por el tercio externo
del techo acetabular. Si no corta la epifisis se denomina sig-
no de Trethovan positivo.

= i
b

El signo de Steel es una semiluna de mayor densidad so-
bre la matéfisis junto a la fisis que se advierte en una radio-
grafia antero posterior, este es un signo precoz del desliza-
miento. 71819
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El angulo epifisio cervical esta formado por la interseccion
de la linea epifisaria (es decir el plano de orientacion del car-
tilago de crecimiento) situado en la base de la cabeza femo-
ral, con la linea que forma el eje longitudinal del cuello fe-
moral. El &ngulo se mide en el cuadrante lateral y su valor
es de aproximadamente 90 grados.

» OTROS METODOS DE IMAGEN

Se pueden realizar TAC en la cual se evidencia de mejor ma-
nera y en forma precisa el grado de deslizamiento consti-
tuyéndose en un método exacto, sobre todo cuando se rea-
liza una reconstruccion tridimensional.

La tomografia computarizada nos permite apreciar la verda-
dera magnitud y direccidn del desplazamiento, por esta ra-
z6n en muy importante para la planificacion y decision de
la conducta ha seguir. 22

La gama grafia dsea con Tc 99 indica mayor captacion del
nucledsido en la fisis de la cabeza femoral afectada, ademas
se puede evidenciar un ensanchamiento del cuello.

TRATAMIENTO

El tratamiento ideal del deslizamiento epifisario, debe pre-
venir el desprendimiento adicional de la epifisis y estimu-
lar el cierre primario precoz de la fisis al mismo tiempo y
evitar las complicaciones como son necrosis avascular, con-
drolisis y artrosis.

Se propone que el tratamiento no quirdrgico mediante trac-
cion e inmovilizacién con escayola consigue prevenir la
progresion del desprendimiento en un 82 al 97 % de los ca-
sos y conduce a cierre primario prematuro de la fisis hasta
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en el 8% de los casos sin embargo presenta complicaciones
adicionales como son: recidiva del deslizamiento después
de quitar la escayola en el 18%, condrolisis del 19 al 76
%, necrosis avascular de la cabeza femoral 7 %, ulceras de
presion 16 %, complicaciones psicosociales por largos pe-
riodos de inmovilizacién, dolor residual y funcion limita-
da de la cadera posterior al tratamiento.

Los métodos de tratamiento quirargico para ECF compren-
den enclavado in situ percutaneo y a cielo abierto, reduc-
cion abierta y fijacion interna, epifisiodesis, osteotomias,
reconstruccion mediante artroplastia, artrodesis o queilec-
tomia, todas estas técnicas tienen defensores y detractores,
la eleccion del tratamiento debe ser individualizada para ca-
da nifio sobre la base de la edad, el tipo de deslizamiento y
la intensidad del desplazamiento, porque no existe un mé-
todo estandarizado para el tratamiento del deslizamiento
epifisario y existen varias técnicas quirurgicas que dependen
de la experiencia del cirujano, de la escuela a seguir, del ti-
po de desplazamiento, del tipo de paciente, de las condicio-
nes psico sociales del paciente y su familia, son variables que
se deben tomar en consideracién para el tratamiento ade-
cuado.

La fijacion in situ con clavo o tornillo percutaneo es uno
de los métodos mas utilizados en la enfermedad leve o
moderada y en algunos casos graves agudos o cronicos. El
enclavijado in situ abierto puede estar indicado para des-
prendimientos agudos o cronicos reagudizados, se han
utilizado con éxito los clavos percutaneos de Knowles,
tornillos de compresion de cadera y sistemas de tornillos
canulados. En la actualidad se recomienda un solo clavo
central y grande sobre todo por la facilidad técnica que
ofrece su colocacion. La introduccion de tornillos canu-
lados pediatricos sobre agujas guias facilita su insercion,
estos tornillos tienen roscas de corte inverso lo cual faci-
lita su extraccién, este material no se debe extraer por lo
menos 12 meses después de su colocacion o hasta que se
cierre la fisis.

La principal complicacién de la fijacion in situ segin Wal-
ters y Simons es la penetracion del clavo en la cavidad arti-
cular, esta se presenta entre el 14 %y el 60 %. La cabeza
tridimencionalmente esférica no asi en las radiografias en
dos planos puede no revelar la penetracion a la articulacion
de la cadera, los clavos deben ser localizados en la zona se-
gura (en el centro del cuello y la cabeza). Cuando la inser-
cién no es la adecuada se presentaron efectos adversos co-
mo son necrosis avascular, artritis séptica, erosion acetabu-
lar localizada, sinovitis, dolor postoperatorio de la cadera,
condrolisis y artrosis tardia.

Para evitar esta complicacidn se aconseja seleccionar el pun-
to de entrada del dispositivo de fijacion basandose en la
posicion de la cabeza femoral, introduciendo el dispositivo
en el cuello femoral de manera tal que cuando salga del cue-
llo entre en la cabeza perpendicular a la superficie fisaria y
en el centro, se determina que el punto de entrada es en la
cara anterior del
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Se realiza una incision medio lateral de 10 a 12 centimetros
de longitud bajo el trocanter mayor en la linea media late-
ral del muslo, se continda en sentido proximal hasta el tro-
canter mayor y luego en angulo oblicuo hasta la espina ilia-
ca antero superior. Se secciona la fascia lata y retrae hacia
adelante y atréas para exponer musculatura glutea, desplace
hacia posterior la mayor parte de las fibras del gliteo medio
hasta visualizar la capsula articular, haga una incisién en
H a nivel de la cdpsula articular y separe mediante separa-
dores de cobra. Haga una ventana cuadrada o rectangular
a nivel anterior del cuello femoral, inserte por la ventana
un molinillo hueco grande y perfore hasta la epifisis bajo
intensificador de imagen, extraiga el ntcleo cilindrico que
debe contener hueso de la metéfisis, fisis y epifisis, agran-
de el molinillo con una cureta y extraiga mayor cantidad de
la fisis. Obtenga tiras de hueso cortico esponjoso de la ta-
bla externa del hueso iliaco juntelas e introduzca un taco de
hueso mixto a través de la fisis en el interior de la epifisis.

En el tratamiento postoperatorio en los desplazamientos
agudos con cabeza movil colocar una escayola de yeso con
la cabeza reducida por un periodo de seis semanas, luego
permitir apoyo parcial. En los desprendimientos cronicos el
paciente puede caminar con muletas a las 96 horas del pro-
cedimiento. El apoyo con carga se puede presentar alrede-
dor de las 10 semanas.

Existen otras técnicas descritas por Schmidt, Cimino, Dei-
del que usan una técnica percutanea y colocacion de aloin-
gerto en lugar del tornillo canulado. 22222

OSTEOTOMIAS

Dado que los desprendimientos cronicos con desplaza-
miento moderado o grave producen irregularidades perma-
nentes a nivel de la cabeza femoral y acetdbulo, esta indi-
cada alguna forma de realineacion para restaurar la relacion
normal entre el cuello y cabeza, quizas para retrasar el apa-
recimiento de la enfermedad articular degenerativa.

Crowford propuso como indicaciones para la osteotomia
los problemas relacionados con la marcha, la sedestacion o
los aspectos estéticos al cabo del periodo de un afio, y jus-
tifico este retraso en la capacidad de remodelacion de la epi-
fisis femoral proximal.

Las osteotomias ademas estan indicadas para la consolida-
cion viciosa de un desprendimiento crénico, cuando esta
consolidada la fisis, esta fusionada y no se presentara mayor
desprendimiento.

Existen dos tipos de osteotomias:
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Osteotomia en cufia de cierre a través del cuello femoral,
habitualmente cerca de la fisis para corregir la deformidad.
Tiene la ventaja que corrige la deformacion en si misma
pero presenta alto riesgo de necrosis avascular del 2 al 100
% 'y de condrolisis del 3 al 37 %.

Osteotomia compensadora a través de la region trocanterea
para corregir una deformidad de direccion opuesta.

« A OSTEOTOMIA ATRVEZ DE CUELLO (EPIFI-
SARIA)

+ B OSTEOTOMIA ATRAVES DE LA BASE DEL
CUELLO

+ C OSTEOTOMIAATRAVES REGION TROCAN-
TEREA

COMPLICACIONES
Necrosis avascular

Se presenta en el 10 al 15 % de los casos aunque trabajos
actuales con enclavijados in situ reportan incidencias mas
bajas 0a 5%. La necrosis avascular es rara en pacientes
no tratados y probablemente se debe a la interrupcion del
suministro sanguineo retrogrado por la lesién original o las
manipulaciones repetidas forzadas, asi como la reduccién
abierta o la osteotomia del cuello femoral. Segiin Ingram la
necrosis avascular mas frecuente se presenta en el desplaza-
miento moderado a grave Yy después de la osteotomia del
cuello femoral (33%) reduccion abierta y enclavado (27%)
desplazamiento leve y fijacion in situ (1.5%) osteotomia
trocanterea (10%) y en pacientes con tratamiento no qui-
rargico y tratados con escayola de yeso (0.1%).

Aunque se cree que la es la hemorragia aguda dentro de la
capsula de la cadera que provoca el taponamiento de la cir-
culacion a la epifisis provocando la necrosis avascular, la as-
piracién inmediata del hematoma a nivel de la cadera no
mejora él pronostico de la necrosis. La colocacion de los
clavos canulados en la orientacion supero lateral ha sido re-
lacionada con la presencia y desarrollo de necrosis avascular
o0 al menos con la exacerbacion del proceso. 72

Condrolisis

Se presenta cuando el espacio articular es menor de 3 mm
de anchura y disminuye el arco de movilidad de la cadera.
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Segln Ingram se presento en el 12 % de los pacientes en el
examen inicial y fue mas frecuente en los individuos de ra-
za negra y en las mujeres que en los de raza blanca y los va-
rones. En presencia de obesidad fue del 52 %.

Segun Walters y Simons la penetracion de los clavos a la ca-
vidad articular ha sido la principal causa citada de condro-
lisis, otros autores como Benneth sefialan que si bien la pe-
netracion de los tornillos ocurre con frecuencia, no tiene
significancia sobre el desarrollo de la condrolisis, esta se
presenta en el 11% en los desprendimientos agudos o cro-
nicos y en los cronicos reagudizados (31%), secundario a
osteotomia trocanteriana (55%), reduccion abierta (59%),
osteotomia de cuello femoral (37%), reduccion cerrada y fi-
jacion in situ (13%).

Cuando los clavos salen fuera de la cabeza luego de la ciru-
gia, la condrolisis se presenta en el 51% de los casos y en
los pacientes que no tuvieron ningun tipo de tratamiento
quirdrgico se presento en el 12 %, de aqui que se deduce
que no se la puede considerar como una complicacion del
tratamiento quirdrgico exclusivamente.

Esta complicacion esta presente dentro del primer afio del
deslizamiento y casi siempre antes de los 6 a 9 meses, dis-
minuye el ancho del cartilago y se evidencia limitacion a ni-
vel de los movimientos articulares, radiograficamente se
presentan osteofitos y posteriormente se presenta como epi-
logo la anquilosis fibrosa de la cadera.

En cuanto a su manejo no se ha determinado que el reposo
en cama, los salicilatos, la traccion, la fenilbutazona, los este-
roides o la fisioterapia modifiquen el curso de la condrolisis.

Existen otras alternativas para la manipulacion de la cadera
como es la inyeccion intra articular de cortisona y manipu-
lacion bajo anestesia con un programa fisioterapico vigoro-
so. La capsulotomia circunferencial subtotal y movilizacion
postoperatoria bajo analgesia y si aln persiste se debe con-
siderar la posibilidad de realizar la artrodesis y o la artro-
plastia.

Fracturas femorales

Ocasionalmente se han presentando fracturas subtrocante-
reas en pacientes en los cuales se realizo tratamiento quirdr-
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gico y todas fueron asociadas a trauma significativo, todas
fueron transversales y bajo el orificio de entrada del disposi-
tivo de fijacion lateral. La fractura del cuello femoral poste-
rior a fijacion in situ con tornillos canulados es menos fre-
cuente y se ha presentado Gnicamente en escasos casos, es-
ta complicacion se puede prevenir evitando la perforacion
de orificios innecesarios en el hueso lateral durante la ciru-
gia v el escariado excesivo del cuello femoral.

Desprendimiento continuado

Se presenta en pacientes que no reciben tratamiento quirdr-
gico y en algunos que lo reciben por no existir buen ancla-
je del implante hacia la epifisis o se extrajeron los implan-
tes antes de fusionarse por completo la fisis. 2%

Ruptura de los implantes

Esta se presenta excepcionalmente en una serie de casos de
la escuela canadiense. *

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1.- Tachdjian.: Ortopedia pediatrica Volumen II1 Deslizamiento epifisario 1994
Pag. 1175 87.

2.-  Campbell.: Cirugia Ortopédica Novena Edicion Vol. Il Deslizamiento de la
cabeza femoral 1998 Pag. 2451-2476.

3.- Restrepo,G.: cols. Revista Colombiana de ortopedia y Traumatologia on Line.

Deslizamiento de la cabeza femoral del adolescente. Dic 2001.

78

CAMBIOS Organo Oficial de Difusion Cientifica H.C.A.M.
Volumen IV N° 7 Enero - Junio del 2005

4.- Villegas,G.: Vizco,D.: Epifisiolisis bilateral en la cadera del adolescente. Revista
de ortopedia Infantil del hospital de nifios Ricardo Gutiérrez Vol. 1 Dic 2000.

ortopped. inframed.net.ar.

5.- Albinana, J.; Weinstein, S. L.; Dolan, L.; and Meyer, M.: DDH acetabular re-
modelling after closed or open reduction: timing for secondary procedures. Un-

published data.78-A: 1048-1055.July 2002.

6.- Carney, B. T.; Weinstein, S. L.; and Noble, J.: Long-term follow-up of slipped

capital femoral  epiphysis. J. Bone and Joint Surg., 73-A: 667-674, June 1999.

7.- Carney, B. T., and Weinstein, S. L.: Natural history of untreated chronic slipped
capital femoral epiphysis. Clin. Orthop., 322: 43-47, 1999.

8.- Davison, B. L., and Weinstein, S. L.: Hip fractures in children: a long-term fo-
llow-up study.J . Pediat. Orthop., 12: 355-358, 1998.

9.- Farsetti, P.; Weinstein, S. L.; and Ponseti, I. V.: The long-term functional and ra-
diography outcomes of untreated and non-operatively treated metatarsus ad-

ducts. J. Bone and Joint Surg., 76-A: 257-265, Feb 1999.

10. - Carl,L.: Decolamiento de la epifisis de la cabeza femoral alternativas de trata-
miento. Journal Academia Americana de Ortopedia y Traumatol 2001 165-
167.

11.- Crowford,A.: Decolamiento de la cabeza femoral. Estudio y fijacion con torni-
llos. 2001. 268-2274.

12.- Barret.Y.: Decolamiento de la cabeza femoral incidencia en relacion con la ra-
dioterapia. Journal Paediatrics 1999 338-345.

13.- Lin,C.: Department of Ortopedia Surgery Paedesin 2000 pag 448 451
14.- Raiman,A.: Femoral Dysplasia Hipp 1999 pag 668-695.

16. - Hadley, N. A.; Brown, T. D.; and Weinstein, S. L.: The effects of contact pres-
sure elevations and aseptic necrosis on the long-term outcome of congenital hip
dislocation. J. Orthop. Res., 8: 504-513, 1999.

17.- Hammond, G.; Wise, R. E.; and Haggart, G. E.: Review of seventy-three cases
of slipped capital femoral epiphysis treated by arthrodesis. J. Am. Med. Assn.,
163: 175-180, 1957.

18.- Harris, I. E., and Weinstein, S. L.: Long-term follow-up of patients with grade-
111 slipped femoral epiphysis. J. Bone and Joint Surg., 69-A: 960-969, Sept
1987.

19.- Ponseti, 1. V.; EI-Khoury, G. Y.; Ippolito, E.; and Weinstein, S. L.: A radiograp-
hic study of skeletal deformities in treated clubfeet. Clin. Orthop., 160: 30-42,
1981.

20.- 1X Curso Internacional de Ortopedia y Traumatologia. Escuela Canadiense Dr.
Guillermo Guerra Noviembre 2002. Slipped Capital Femoral Epiphysis.

21.- Malagon, V.: Deformidades congénitas del sistema esquelético: Frecuencia: Re-
visién analitica de factores perinatales. Tribuna Médica XXXIV: 12, 489 (1969).

22.- Weinstein, S. L.: The Pathogenesis of Slipped Capital Femoral Epiphysis Disea-
se. Symposium on the Growth Plate, pp. 379-386. Edited by H. Uhthoff. New
York, Raven Press, 1998.

23.- Chung,S.: Batterman.S.: Shear strength of the human femoral capital epiphy-
seal plate. J. Bone. Joint. Surg. 56-A :94 1996.

24.- Crowford.A. : Legg Calve Perthes disease coexistent with slipped capital femo-
ral epiphysis. J. Bone joint Surg. 57 A. 280. 1999.

25.- Capener.N.: In Platt.T.: Moder trends in Orthopaedics London, Butterworth
1986.

26.- Carlioz.H.: Vogt.J.: Les epiphysiolyses femoral supérieures. Rev Chirr Orthop.
54:338.1968.

27.- Bannister.J.: Slipped femoral capital epiphysis. A review of 49 cases treated at
the University of new South, over last ten years. Aust.N.Z. J.Surg. 45:294.1979.

28.- Bianco.A.: Treatment of mild slipping of the capital femoral epiphysis, J Bone
Joint surg. 47 A 396 1986.

29.- lifeld.M.: Damage to the capital femoral epiphysis due to Frejka pillow treat-
ment J Bone Joint Surg. 59 A : 654.1987.

30.- Hiertonn.T.: osteotomy in advanced femoral epiphysiolysis. Acta Orthop.
Scand. 25:44 1976.


Uxuario1
sumario


FISIOPATOLOGIA DE
LA OSTEOMIELITIS

Volumen IV
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RESUMEN

La osteomielitis es una inflamacion del tejido 6seo que involucra todas las estructuras del hueso, médula, cor-
teza, periosto, vasos sanguineos, nervios secundarios a procesos infecciosos.

Se puede clasificar segun el nimero de episodios en aguda y crénica; segin la patogenia en hematdgena, por
contiglidad, secundaria a enfermedad vascular o por inmunosupresion.

Los mecanismos fisiopatologicos que se suceden en la estructura 6sea evolucionan en diferentes estadios o fases:
La fase de necrosis que produce lisis Gsea, desarrollando secuestros 6seos. La fase de reparacion que es causa-
da por una vasodilatacién con liberacién de sustancias vasoactivas que provoca una mayor osteolisis. La fase
de condensacion se produce osteitis condensante, la reaccién peridstica condensante se denomina involucro y
este contiene el secuestro.

El cuadro clinico se presenta con dolor, irritabilidad, enrojecimiento, dificultad para mover las articulaciones
cercanas, edema de la zona afectada, fiebre.

Los criterios diagnosticos incluyen, cultivo del material purulento, hemo cultivo, cambios velocidad eritro se-
dimentacién y PCR, cambios radiogréaficos, hipercaptacion en la gamma grafia dsea, alteraciones en la tomo-
grafia y resonancia magnética.

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 and chronic, haematogenus form, contiguous form, or asso-
ciation 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 osteolitis 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,
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changes in the X ray and TAC, RMN.
KEY WORDS Osteomyelitis - bone shatter

CONCEPTO:

La osteomielitis es la inflamacién del tejido 6seo que inclu-
ye todas las estructuras del hueso, médula, corteza, perios-
tio, vasos sanguineos, nervios, que suele producirse como
resultado de una infeccion. La osteomielitis puede tener di-
ferentes causas y localizaciones, afecta especialmente a los
nifios pero también se encuentra en adultos. +234°

EPIDEMIOLOGIA:
La principal edad de presentacion esta alrededor de los 10 a
20 afios.

Afecta especialmente al sexo masculino, por la mayor acti-
vidad fisica y propension a los traumatismos. &

*  Medico especialista Ortopedia y Traumatologia
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Esta asociado a factores econémicos sociales culturales ba-
jos, pobreza humedad, desnutricién, traumas frecuentes, di-
ficil acceso a sistemas de salud.

La incidencia de infeccion en pacientes con fracturas expues-
tas clasificadas de acuerdo a la clasificacion de Gustillo @
-Tipo | : 0-2%
- Tipo 11 : 2-7%
- Tipo 11:10-25%

Ia: 7%

I11b: 10-50%

Ilc: 25-50%

CORRESPONDENCIA:
Dr. Fernando Quinaluisa Cabezas. Hospital Carlos Andrade Marin. Servicio de Ortopediay
Traumatologia . Tel. 2564939 Ext. 317
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CLASIFICACION:

A. Segun el nimero de episodios

AGUDA: Casos de primera presentacion.

CRONICA: Casos en los que ya se han presentado epi-
sodios de osteomielitis.

B. Segln la patogénia

» Osteomielitis Hematogena:

Siembra bacterémica o sepsis, que se propaga al hueso por la
corriente sanguinea, es mas comin en lactantes y nifios,
afecta los huesos largos como el fémur (hueso del muslo)
himero (hueso de la parte superior del brazo). En los adul-
tos aparece a menudo en las vértebras de la columna lumbar.

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

e Osteomielitis por contiguidad:

- Por implantacion directa: Como resultado de una
infeccion cercana debida a una lesion traumatica, in-
yecciones frecuentes, procedimientos quirargicos o
el uso de implantes 6seos contaminados. 111213

- Por infeccidn postquirurgica.
- Extension de la infeccion desde tejidos blandos.
- Posterior a fracturas expuestas.

e Osteomielitis secundaria a enfermedad vascular:

Especialmente como complicacion de diabetes mellitus,
en él pie diabético, o la insuficiencia arterial cronica.

e Osteomielitis secundaria a inmunodepresion:

Asociado al virus de inmunodeficiencia humana (HIV),
colagenopatias, diabetes mellitus, desnutricion, uso de
drogas inmuno supresoras como esteroides o agentes
quimioterapicos.

PATOGENIA:

La infeccion se localiza en los vasos sanguineos 6seos sinu-
soidales. La exuberante red vascular de anastomosis desde el
interior de la densa estructura Gsea con los vasos sanguineos
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-
tricion de las células Gseas.

En la etapa aguda la reaccion inflamatoria se da en vasos de
pequefio calibre dentro del foco inflamatorio adoptando un
cuadro caracteristico de:

infiltracion de neutrdéfilos

- edema
- congestion vascular y
- trombosis

Al persistir la inflamacion y tener tendencia hacia la croni-
cidad, continua el exudado neutrdéfilo, pero se le afiaden
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abundantes linfocitos, histiocitos y algunas células plas-
méticas.

La etapa cronica se acompafia de proliferacion fibroblastica
la cual forma una membrana de envoltura que cierra la luz
de los vasos sanguineos, lo que impide que la sangre llegue
a las células 6seas, cesa el metabolismo normal en estas y
ocasiona muerte celular 115161718

MECANISMOS FISOPATOLOGICOS:
Las funciones esenciales del tejido 6seo son:
1) Mecénica o de sostén del cuerpo.

2) Hematopoyeética.

3) Metabdlica.

De ellas la funcién metabdlica va a guardar una relacion es-
trecha con la osteomielitis a través de los siguientes meca-
nismos:

 Equilibrio entre los niveles sanguineos y las sales mine-
rales del hueso a través de la secrecion de PTH, calcito-
ninay calcio.

» Reabsorcion, por parte de los osteoclastos de la matriz
Osea mineralizada, situacion fisioldgica que se cono-
ce como osteoclasia.

» Reabsorcion de la matriz 6sea mineralizada alrededor de
los osteocitos, fendmeno que recibe el nombre de osteo-
lisis osteolitica. 1202122

CAMBIOS DE LA ESTRUCTURA OSEA
1. - Fase de reparacién.

La agresion del hueso trae como consecuencia una respues-
ta inflamatoria que de forma paralela conlleva vaso dilata-
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cion intensa con liberacion de sustancias vaso activas que
terminan desencadenando una osteitis.

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

Estos elementos celulares afectan de forma similar a la ma-
triz 6sea mineralizada sufriendo un fenémeno de reabsor-
cion que se conoce como osteitis. 2

2. - Fase de necrosis

El hueso estd sometido a la accion de diferentes factores que
de forma simultanea puede actuar hasta producir necrosis y
desarrollar secuestros seos.

A la accion directa de agentes quimicos o fisicos, se afiade el
compromiso vascular que aparece en la sifilis, la tuberculo-
sis, donde la alteracion de la estructura de los vasos, como
la endarteritis obliterante, van a originar fenémenos trom-
boticos que comprometen la irrigacién del hueso hasta pro-
ducir la necrosis del mismo.

El compromiso vascular es evidente, también durante la ac-
cion de agentes traumaticos que ocasionan rupturas vascu-
lares o tras la administracion de algunas soluciones anestési
cas con vasoconstrictores que al actuar sobre la vasculariza-
cion, favorecen zonas de isquemia y por consiguiente crean
una situacion favorecedora para el desarrollo de la necrosis.

Ademads de los factores anteriores se debe tener en cuenta la
accion necrozante de las toxinas bacterianas, sobre todo de
microorganismos coagualasa positivo y por otro lado los fe-
noémenos exudativos, como la respuesta a la inflamacion
0sea, que pueden provocar una compresion de los canalicu-
los dseos que ante de la evolucién mantenida terminan
comprometiendo la vitalidad dsea.

Estos secuestros pueden ser de dimensiones variables segun
la causa de la osteomielitis, su localizacién y el sustrato
anatomico interesado. #
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3. - Fase de condensacion.

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

Ambas respuestas favorecen la mineralizacion del tejido
conjuntivo intradseo que se ve compensado por la reaccion
que complementa el periostio, quien por un lado va a des-
calcificar el hueso poniendo en libertad sales calcicas, mien-
tras que por otro transforma a este tejido conectivo intrao-
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 0s-
teitis condensante.

La reaccion periostica condensante denominada involucro
0 céapsula secuestral que, a modo de neoformacion dsea en
forma de grosero estuche, contiene el secuestro. 2
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CUADRO CLINICO:

Los sintomas mas frecuentes de la osteomielitis incluyen:

* Fiebre (que puede ser alta cuando la osteomielitis es el
resultado de una infeccion sanguinea)

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

 lIrritabilidad.

« Anodina.

e Edema de la zona afectada.

« Eritema en la zona afectada.

e Calor en la zona afectada.

< Dificultad para mover las articulaciones adyacentes.

« Dificultad para cargar peso o caminar.

e Cojera a la marcha.

* Rigidez de la espalda (cuando afecta a las vértebras) 222
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DIAGNOSTICO:
CRITERIOS DIAGNOSTICOS

S

Material purulento por aspiracion del hueso y/o cultivo
positivo.

Hemocultivo positivo en el 50-60%.
Presencia de signos clasicos de osteomielitis.

Cambios fisicos de osteomielitis en Rayos X, Gamagra-
fia dsea, TAC, RMN.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Examenes de sangre, incluyen los siguientes:
0 Biometria hematica:

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

0 \elocidad de sedimentacion globular (VSG)

Es muy sensible pero poco especifica. Al inicio au-
menta, a las 3-4 semanas se normaliza en el 25%.

o0 Proteina C reactiva (PCR)

Examen de sangre que ayuda a detectar la presencia
de una inflamacion o infeccidn.

Aumenta en las 8 primeras horas, el pico maximo a
los 2 dias.

Se normaliza a las dos semanas de iniciar el trata-
miento.

Aspiracion con aguja o biopsia de hueso

Se introduce una pequefia 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 diagndstico sin interven-
cion quirdrgica, 2%

Rayos X
La primera semana es negativa.

s Signos indirectos: Aumento de las partes blandas y/o
atenuacion de las lineas grasas, situadas entre los
musculos.

s Signos directos (7-14 dias):
- Elevacion del periostio.
- Formacion de hueso nuevo.
- Reparacion o lisis.

Gama grafia 6sea Tc 99.

Es el examen de eleccion.

Se observa aumento focal de captacion en &reas de mas
vascularizacion y actividad osteoblastica del hueso. A las
48 horas por infarto o isquemia.

Tomografia computarizada (TAC)

Procedimiento para detectar secuestros, no es especifico.
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Imégenes por resonancia magnética (RMN)

Procedimiento que ayuda a descartar afeccion medular
no diferencia neoplasias.

Ecografia

Técnica que detecta engrosamiento y elevacion del pe-
riostio con zonas hipo ecoicas, profundas y superficiales.
Alteracion en tejido blando a las 24 horas de iniciar el
cuadro clinico.
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TOXOPLASMA GONDII

Dra. Judith Torres Noboa
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Dr. Edison Torres Valenzuela

RESUMEN

La toxoplasmosis es una enfermedad parasitaria muy frecuente en nuestro medio, que es subdiagnosticada pero
que provoca lesiones importantes sobre todo en los productos de madres que se infestan durante el embarazo.

La infestacion por este parésito se produce por la ingestion de ooquistes, los mismos que se encuentran en las
heces de gatos infestados que contaminan los alimentos que ingerimos o que podamos inhalarlos.

En los pacientes inmunocompetentes la enfermedad puede evolucionar hacia la curacion espontanea y perma-
necer por toda la vida un pequefia cicatriz de retinocoroiditis sin significado clinico importante si esta fuera del
polo posterior o puede evolucionar con recidivas en meses o afios, 0 convertirse en una enfermedad crénica
con alteraciones importantes de vitreo y retina.

En los pacientes inmunodeficientes se observa cada vez més la enfermedad oportunista sobretodo con lesiones
de retinocoroiditis.

El tratamiento se lo realiza con terapia sistémica con clindamicina, sulfonamidas , piremetamina, cotrimoxazol,

espiramicina, corticoides sistémicos dependiendo del grado de las manifestaciones clinicas, ademas en toxoplas-
mosis ocular se asocia otras terapias tdpicas con corticoides y atropina, fotocoagulacion, crioterapia, vitrectomia.

INTRODUCCION

El Toxoplasma es un parasito intracelular que tiene una gran
afinidad por las células reticuloendoteliales, monucleares,
linfocitos, neutréfilos y células parenquimatosas, excepto
los hematies no nucleados. &, Se divide por fision longi-
tudinal, se tifie bien con colorante de Wright, Giemsa. 584,

Dentro de la célula puede encontrarse solo, en pares o en
pequefios acumulos. Termina dividiéndose en 10 a 128 pa-
résitos hijos de forma piriforme o redondeada que miden de
4 a 7 micras de largo por 2 a 4 micras de ancho. En el ter-
cio medio de la célula se encuentra un ntcleo esferoideo, li-
geramente ovalado. “*°.

Los toxoplasmas enquistados en los tejidos humanos, pue-
den sobrevivir durante afios. Asi por ejemplo Hogan consi-
gui6 aislar el paréasito de la retina 20 afios después de la in-
feccién congénita y Demontes pudo aislar toxoplasmas del
cerebro a los 3 afios de la infeccidn.

Metabdlicamente el toxoplasma consume oxigeno, dextrosa
y produce bidxido de carbono, su respiracion puede ser sus-
pendida por cianuro. Ademas el germen no resiste a la con-
gelacion 'y sedimenta facilmente a la centrifugacion. Sola-
mente se cultiva en células vivas, 37 — 39 grados centigra-
dos empleando la técnica de cultivo de tejidos (membrana
corioalantoidea, liquido amniético y bolsa vitelina del em-
brion de pollo). v24s7.8,

CICLO EVOLUTIVO

Se multiplica por fisién binaria en las células del huésped, el
nucleo se divide por mitosis. También se ha descrito una re-
produccion por gemacion interna. Las células distendidas se
rompen y los toxoplasmas invaden otras células. Tiene dos
fases: una proliferativa en los huéspedes intermediarios ase-
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xuada y una fase de reproduccién en el intestino del gato
que es el huésped definitivo, ciclo entero epitelial. *&782,
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Taquizoitos de txoplasma®
El parésito presenta tres formas en su ciclo vital:

Taquizoito o trofozoito.: Es la forma invasiva hallada con més
frecuencia en los episodios agudos de infeccién. Mide de 6 a
7 micras de largo por 2 a 3 micras de ancho, es movil, se ti-
fie con coloracion de Wright o Giemsa. Se reproduce en las
cavidades peritoneales de los ratones o en células nucleadas de
mamiferos. En la célula huésped se multiplica por endodio-
génesis, proceso reproductivo susceptible en el calor, en el
frio, deshielos, desecacion y enzimas gastricas). 5782,

Per¥yY )\ .
El bradyzoitos del taoplasma dentro de los quistes de secciones del
tejido en la retina de conejo crénicamente infectado

1 Fotografia tomada: Duane 2003. Tabara, K., Toxoplasmosis, Clinical Ophthalmology, Vol 4,
capitulo 46, 2003.

2  Fotografia tomada: Duane 2003. Tabara, K., Toxoplasmosis, Clinical Ophthalmology, Vol 4,
capitulo 46, 2003.
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Quistes: Contiene bradizoitos, responsable de la infeccion
latente en multiples 6rganos. Los quistes pueden contener
entre 50 a 3000 bradizoitos y tienen un diametro de 250
micras. El quiste es fuertemente argirolfilo o acido peryddi-
co de Shift positivo, contiene elementos derivados del para-
sito y del tejido del huésped. Los bradizoitos dentro del
quiste se dividen lentamente y son metabdlicamente lentos.
En vista que el tejido del quiste incorpora elementos deriva-
dos del huésped en la pared, es tolerado por el huésped y no
existe una reaccion inflamatoria alrededor de este. De esta
manera puede permanecer por afios en los tejidos como el
0jo o los musculos sin provocar ninguna inflamacion.s &8,

El bradizoito dentro del quiste se nutre de una lenta difu-
sion de sustancias a través de la pared. El organismo au-
menta en nmero dentro del quiste en la retina y cuando se
rompe la pared del quiste los bradizoitos escapan e invaden
las células contiguas. Este proceso esta asociado con la recu-
rrencia de retinitis. EI mecanismo inmunolégico del hués-
ped incide significativamente. Asi el quiste de toxoplasma se
puede cultivar en tejidos si los anticuerpos antitoxoplasma y
complemento son sumados al medio. La conversion del pa-
rasito desde la forma proliferativa a la quistica puede ser
vista en otros tejidos humanos y animales infectados. Sin
embargo, los anticuerpos circulantes no pueden penetrar el
denso granuloma. Los quistes pueden desarrollarse dentro
de los diferentes tejidos como cerebro, 0jo, corazén, miscu-
lo esquelético y ganglios linfaticos. La ruptura del quiste
causa reactivacion de la toxoplasmosis sistémica en estados
de inmunodeficiencia, produciendo la diseminacién en el
organismo huésped. 6789,

Ooquistes: Se encuentran Gnicamente en el gato y afecta al
hombre tan s6lo como vehiculo de transmision. Los ooquistes
contienen esporozoitos los cuales miden 10 a 12 micras de
didmetro. Sobre 10 millones de ooquistes por dia estan pre-
sentes en las heces del gato por una a tres semanas. La cober-
tura de los ooquistes empieza entre los 3 a 24 dias después de
la ingestion del parasito por el gato. La esporulacion requiere
2 a 3 dias a 24 grados centigrados y 14 a 21 dias a 11 grados.
No ocurre sobre los 37 grados centigrados. Los ooquistes pue-
den permanecer viables en tierra himeda sobre los 2 afios.
En calor seco y a la exposicion a temperaturas sobre los 66 gra-
dos centigrados los ooquistes no son infecciosos. 6782,

CICLO DE REPRODUCCION ASEXUADA O
ESQUIZOGONIA

El gato se infesta comiendo roedores o pajaros parasitados
por quistes o0 a partir de ooquistes maduros que se encuen-
tran en el suelo o en las plantas. 6789,

En el intestino del animal los quistes u ooquistes maduros
dan lugar a la salida de los trofozoitos que se multiplican
por division celular. 56789

CICLO DE REPRODUCCION SEXUADA O
GAMETOGONIA

Los trofozoitos en las células del intestino, van a tomar "se-
X0" y originan microgametos machos y hembras, cuya fu-
sion conduce al ooquiste eliminado con las heces del gato.
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El ooquiste u oocisto alcanza la madurez nada mas que en
el medio exterior donde se observa una esporulacion, es de-
cir que nacen en el interior del oocisto dos esporocistos de
forma eliptica que a su vez contienen cada uno cuatro espo-
rozoitos. &7% 1,

EVOLUCION EN EL HUESPED INTERMEDIARIO
FASE ASEXUADA: Los esporozoitos que se ingieren se libe-
ran por destruccion de las membranas del oocisto u ooquiste
maduro. Penetran en las células del huésped y se multiplican
dando lugar a una septicemia corta en forma de trofozoitos,
los mismos que rapidamente alcanzan diversos tejidos como
los mUsculos, el sistema nervioso, se agrupan unos a otros, se
multiplican y conducen a la formacién de un quiste. & 753 %,

PENETRACION EN LA CELULA HUESPED

El taquizoito tiene un nacleo bien definido que es oval o re-
dondeado con un cariosoma central, el cual le permite conse-
guir una activa invasion de la membrana celular del huésped
siguiendo determinados pasos. El parasito tiene un conoide
terminal en la cara anterior que le permite atravesar la célula.
El contacto del plasmalema del toxoplasma y la membrana
celular del huésped, los organelos del conoide conocidos co-
mo roptries, secretan su contenido enzimatico el cual produ-
ce disrupcion de la membrana celular del huésped y entonces
accede al citoplasma de la célula. La introduccion del conoi-
de a través de la membrana celular se realiza, por el sistema
de actina, que le ayuda en la ereccion y en la rigidez del co-
noide. El organismo entra en la célula retinal huésped por in-
vasion activa. Los macrofagos ayudan a la diseminacion de la
enfermedad, pero en los macréfagos que ya estan sensibiliza-
dos se activa la fagocitosis. El parasito puede entrar en el epi-
telio pigmentario por penetracion activa o por fagocitosis,
siendo la primera la més frecuente. La diferencia entre fago-
citosis e invasion es reconocida por la presencia de microfila-
mentos en el conoide por microscopia electronica. 78219,

El contacto entre el macréfago y la parte anterior del para-
sito aumenta la penetracion del parasito dentro del macro-
fago. La ausencia de microfilamentos bajo la membrana ce-
lular del macrofago durante la penetracién, es una eviden-
cia fuerte de que la infeccion no ocurrié. Hay algunos fac-
tores que pueden interferir con la penetracion celular, pese
a que es por fagocitosis o invasion activa. El recubrimiento
del parasito con 1gG o C3 estimula la fagocitosis. En au-
sencia de suero la fagocitosis puede proceder en forma len-
ta. La invasion activa también puede ser inhibida por accion
de citocalastina D, la cual interfiere con la estructura fila-
mentosa de los conoides no s6lo a nivel de las membranas,
sino en el sistema de actina miosina que ayuda al parésito
a trasladarse en forma ondulatoria. 7.8,

Cuando el parasito alcanza el habitat intracelular empieza a
multiplicarse hasta que se produce la destruccion de la célu-
la huésped y se liberan los bradizoitos. Los organismos vi-
vos no estimulan la combustidn respiratoria durante la fa-
gocitosis, pero pueden ser matados o recubiertos por anti-
cuerpos generando una combustion respiratoria que ayuda
a la fagocitosis. El parasito puede retener algo del plasmale-
ma del macrofago destruido el cual estuvo adherido des-
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pués de la invasion. Se forma una vacuola rapida alrededor
del parésito. Cada vacuola contiene un parésito y algunos
pueden ser vistos sin un solo macréfago. El toxoplasma de
esta manera evita la combustion respiratoria. En los macro-
fagos activados tendré dificultad para sobrevivir sin el ma-
crofago vy el parésito morird seguido de la fusion entre la
membrana celular y el limite de la membrana interna de la
vacuola produciendo actividad antimicrobiana. El toxoplas-
ma es resistente al peroxido de hidrdgeno v es susceptible a
los intermediarios del oxigeno generados por el sistema de
xantina oxidasa. 678919,

Quistes del taoplasma que contienen los bradyzoitos en una retina humanha

EPIDEMIOLOGIA:

La toxoplasmosis es una enfermedad que afecta méas de un
billén de personas en el mundo. El parésito fue identificado
en 1908 por Splendore en Brasil y Nicolle y Manceaux en
Tunez en estudios independientes. 56 7.91213,14.15,20.21,

El gato es el huésped definitivo del Toxoplasma gondii, y
por tanto indispensable en la cadena de transmision de la
enfermedad actuando como contaminante del suelo, tierras
de cultivo y zonas de alimentacién de ganado con quistes.
La diseminacion de los quistes puede ser hecha por las mos-
cas, cucarachas y lombrices de tierra, la transmision puede
ocurrir por la ingestion o por inhalacion de quistes. 6781

11,12,14,16,18,21,23

Los quistes pueden ser ingeridos en frutas o verduras mal la-
vadas, al igual que en manos mal lavadas, después del con-
tacto con carnes crudas en la preparacién e alimentos. La
carne fresca de cerdo y el chorizo de cerdo son probable-
mente las principales fuentes de toxoplasma gondii en mu-
chos paises, seguido de la carne de cabra, oveja y gallina. La
carne bovina posiblemente no es importante en la transmi-
sion de la infeccidn. Otras formas de ingestion puede ser la
leche cruda, contaminacion del agua. 56789 10.12.16.18.21,24.25

Ademés se puede transmitir por inhalacion de oocistos,
transmision transconjuntival y ocasionalmente el taquizoito
puede penetrar las superficies mucosas como la conjuntiva.

Puede ocurrir también por via transplacentaria cuando la
madre adquiere la primoinfeccion durante la gestacion,
donde los taquizoitos pueden pasar por la placenta e infec-
tar al feto en desarrollo.

La mayoria de infecciones adquiridas en la nifiez y en los
adultos inmnunocompetentes son asintométicas. En 10 a

3 Fotografia tomada: Duane 2003. Tabara, K., Toxoplasmosis, Clinical Ophthalmology, Vol 4,
capitulo 46, 2003.
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20% de los casos, desarrollaran una infeccion autolimitada,
semejante al sindrome de mononucleosis. En algunas regio-
nes de América la tasa de seropositividad es mayor del 80%
a partir de la cuarta década de la vida. &8 1215.17.18 En ¢] sur
de Brasil, donde existen altas tasas de infeccion por T. Gon-
dii, 17,7% de la poblacion tiene lesiones oculares, y en Sao
Paulo se estima en 7% %&"¢. En los Estados Unidos y mu-
chos paises europeos, la prevalencia de seroconversion incre-
menta con la edad y la exposicion. Por ejemplo en los Esta-
dos Unidos el 5 al 30% de individuos entre los 10 y 20 afios
y del 10 al 67% en mayores de 50 afios. 2111617 | 3 sero-
prevalencia incrementa aproximadamente 1% al afio. En
América Central, Francia, Turquia y Brasil la seroprevalen-
cia es alta. #8202,

La prevalencia de la toxoplasmosis congénita ha sido esti-
mada entre 1: 1000 a 1:10.000. Esta forma de transmision
es de gran importancia clinica. Muchas toxoplasmosis ad-
quiridas son asintomaticas. La enfermedad puede simular
una infeccién del tracto respiratorio y una mononucleosis
infecciosa. La enfermedad sistémica puede presentarse co-
mo un sindrome gripal y es frecuente que se la subdiagnos-
tique como una infeccion viral.

Muchos de los casos de retinocoroiditis representan una re-
crudescencia de la enfermedad congénita. Ronday y colabo-
radores describieron 8 casos de retinocoroiditis unilateral
por toxoplasma, presumiblemente después de una toxoplas-
mosis adquirida. Montoya y Remington reportaron 22 ca-
sos de adultos con retinocoroiditis por toxoplasma poste-
rior a toxoplasmosis adquirida. Un paciente desarrolld reti-
nocoroiditis toxoplasmica asociada a miocarditis y polimio-
sitis toxoplasmica. Tabbara y colaboradores encontraron
37,2% de una poblacién de Saudi tenian evidencia serol6-
gica de toxoplasmosis. Las cicatrices de retinocoroiditis fue-
ron encontrados en 2,9% de los casos con toxoplasmosis sis-
témica. La toxoplasmosis adquirida ha sido reportada entre
miembros de una misma familia.

La prevalencia de la toxoplasmosis adquirida durante el em-
barazo es 0,2% a 1%. La infeccidn congénita se desarrolla
en 30 a 50% de los infantes nacidos de madres con toxo-
plasmosis adquirida durante el embarazo.

Si la madre presenta infeccién por toxoplasma, el riesgo en
el feto es 4%: 3% de los infantes tendran manifestaciones
clinicas de infeccién por toxoplasmosis y 1% tendran una
infeccion subclinica.

TOXOPLASMOSIS SISTEMICA

Es una enfermedad causada por el toxoplasma gondii, pro-
tozoario intracelular obligado. Es ubicuo e infecta animales
herbivoros y carnivoros, incluyendo mamiferos, aves y repti-
les. En general las infecciones disminuyen en regiones frias,
calientes y aridas, y a grandes altitudes. Ha existido epide-
mias de toxoplasmosis en el hombre y animales domésticos
y se ha sefialado que con frecuencia hay simultaneamente
infeccion en varios miembros de la familia. *58 913 14.17.21,

El mecanismo natural de infeccidn es por ingestion de quis-
tes u oocistos, 0 por transmision transplacentaria. También
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se adquiere por transfusion sanguinea o leucocitos, trans-
plantes de 6rganos y accidentes de laboratorio.

TRANSMISION BUCAL.- Los quistes existen en aproxi-
madamente 10% de los corderos y 25% de los cerdos usa-
dos para consumo humano. Se han aislado quistes en carne
de res. El contacto directo con cualquier material contami-
nado por materias fecales de gato infectadas, puede resultar
en ingestion de oocistos y transmitirse a alimentos por in-
sectos. Cuando el hombre u otros animales (incluyendo ga-
tos) ingieren tejidos infectados de cualquier animal u oocis-
tos maduros (s6lo excretados por gatos), se completa el ci-
clo vital. Se observa que cerca de 1% de los gatos excretan
0ocistos en las heces. ©8 10121417, 20,21,

TRANSMISION TRANSPLACENTARIA.- Se transmite
al feto in Gtero cuando la embarazada se infecta durante la
gestacion. A menudo cuando hay infeccion durante el em-
barazo, el resultado es un nifio normal no infectado, pero
también puede producirse aborto espontaneo, mortinato,
parto prematuro o nifio a término infectado. La infeccion
congénita ocurrird en cerca de la tercera parte de los nifios
nacidos de madres que adquirieron la infeccion durante el
embarazo. En nifios nacidos de madres infectadas durante el
primer trimestre, la infeccién congénita es menos comin
17%, pero la enfermedad es méas grave. En nacidos de ma-
dres infectadas durante el tercer trimestre, la infeccidn con-
génita es mas comin cerca del 65%, pero suele ser asinto-
matica. El feto esta en riesgo tanto si la infeccion materna
es sintomética como si no lo es. 7810121521224,

La calcificacion cerebral en la taoplasmosis congénita.*

Si una mujer se infecta con toxoplasma mas de seis meses
antes de embarazarse, no tendra hijo infectado. Cuando la
concepcion ocurre menos de seis meses después de produci-
dala infeccion, el riesgo fetal es extremadamente bajo, pe-
ro en estos casos se ha comprobado la transmision transpla-
centaria. En raras ocasiones se ha aislado toxoplasma en
abortos de mujeres con infeccién latente crénica. 212,

4 Fotografia tomada: Duane 2003. Tabara, K., Toxoplasmosis, Clinical Ophthalmology, Vol 4,
capitulo 46, 2003.
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La toxoplasmosis adquirida en el primer trimestre resulta en
un infeccion congénita del 14% de infantes, pero la enfer-
medad es usualmente severa y puede producir mortinatos.
La infeccion adquirida por la madre en el segundo trimes-
tre del embarazo produce el 21% de infeccion en los neo-
natos. De estos, el 74% no tienen signos de infeccion. El
90% de los infantes infectados no tienen signos clinicos de
la enfermedad, pero la infeccion es confirmada por la detec-
cion de anticuerpos en el suero del recién nacido. 112,

Las manifestaciones congénitas de la toxoplasmosis consis-
ten en retinocoroiditis, hidrocefalia, microcefalia, calcifica-
ciones cerebrales, convulsiones, retardo de crecimiento, he-
patoesplenomegalia, linfadenopatia, fiebre, y liquido cefalo-
rraquideo con anormalidades como xantocromia, pleocito-
sis mononuclear, y alto contenido de proteinas. La més co-
mun manifestacion es la retinocoroiditis. La microcefalia es
una forma severa de la enfermedad y ocurre después de la
injuria del tejido cerebral por el proceso infeccioso. Las cal-
cificaciones estan diseminadas en el cerebro mientras que las

inclusiones por citomegalovirus se localizan periventricula-
res. 13.16,17, 18.

La infeccion en la madre es usualmente asintomatica, pero
en el feto es expresada como una enfermedad con variacion
en la severidad desde la enfermedad subclinica hasta el cur-
so fulminante y la muerte del producto. Las manifestacio-
nes de la toxoplasmosis congénita son relacionadas con al-
gunos factores como la edad de infeccion en el feto, la vi-
rulencia del toxoplasma, y los mecanismos de defensa de la
madre y del producto. Los prematuros a menudo sufren al-
teraciones severas del sistema nervioso central y enferme-
dad ocular durante los 3 primeros meses de vida. Los neo-
natos a término pueden desarrollar enfermedad e infeccio-
nes generalizadas como hepatoesplenomegalia y linfadeno-
patia, en los primeros meses de vida. Los infantes con infec-
cion subclinica al nacimiento pueden desarrollar signos y
sintomas de toxoplasmosis si los pacientes son observados
en la adolescencia. EI promedio de aparicion de retinocoroi-
ditis fue de 3,7 afios en éstos nifios.) &% 2 16.17.20.22.24,

TRANSMISION POR TRANSFUSIONES DE SAN-
GRE, LEUCOCITOS O TRANSPLANTE DE ORGA-
NOS.- Se ha aislado el microorganismo de leucocitos de
personas sin signos clinicos de infeccién y se ha informado
que la parasitemia persiste en personas por lo demas sanas,
hasta un afio después de adquirida la infeccion. Es notoria
la frecuencia elevada con la que se aisla el microorganismo
de sangre de pacientes con leucemia mieldgena cronica y ti-
tulos altos de anticuerpos para toxoplasma. El parasito ha
sobrevivido 50 dias en sangre completa citratada a 4 grados
centigrados. Los pacientes inmunodeficientes que requieren
transfusiones sanguineas estan en riesgo de infeccion por
esta via. La transmision ha ocurrido también por transplan-
tes de corazon de donadores con infeccién aguda a recep-
tores previamente no infectados. ®8 10.13.15.18.2022

PATOGENIA.- Los microorganismos liberados de quistes
u oocistos entran en células del tubo digestivo, se multipli-
can, causan rotura celular y luego infectan células vecinas.
Los microorganismos extracelulares o intraleucocitarios se
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transportan en el organismo por la linfa y la sangre y son ca-
paces de invadir todos los 6rganos y tejidos. La proliferacion
de taquizoitos suele causar la muerte de células invadidas,
produciendo focos de necrosis rodeadas por reaccion celular
intensa. La respuesta inmunitaria del huésped es la que
principalmente rige el resultado del proceso agudo. Son im-
portantes la inmunidad humoral como la celular. En algu-
nas personas aparentemente normales y en pacientes inmu-
nodeficientes, infeccion aguda puede progresar causando
encefalitis aguda, neumonitis o miocarditis necrosante que
pueden ser mortales. Los microorganismos pueden seguir
proliferando y causar destruccion del sistema nervioso cen-
tral y del ojo en tanto estan desapareciendo de tejidos ex-
traneurales, debido a la barrera para transferir anticuerpos
que existen en el ojoy SNC. 16182022

Un aspecto singular de la infeccion es que los microorganis-
mos persisten enquistados en muchos 6rganos durante toda
la vida del huésped. La persistencia de taquizoitos viables in-
tracelulares en el sistema reticuloendotelial o la rotura de
quistes, serd el origen de las parasitemias recurrentes que
presentan algunas personas asintomaticas con infeccion cro-
nica. Los quistes son el origen probable de los microorganis-
mos que causan recrudescencia de enfermedad en pacientes
con inmunidad comprometida o coriorretinitis en nifios ma-
yores y adultos con toxoplasmosis congénita, 458 10.12.15.18.2L

PATOLOGIA.- Los cambios histopatoldgicos en la linfade-
nitis toxoplasmica son caracteristicos. Consiste en hiperpla-
sia folicular reactiva con racimos irregulares de histiocitos
epitelioides que tienen nucleos vesiculares y citoplasma eo-
sinofilo abundante e invaden y borran los bordes de los cen-
tros germinativos, muchas células necréticas y distension fo-
cal asociada de senos subcapsulares y trabeculares, con célu-
las monocitoides. En cortes tefiidos de manera usual, rara
vez se observan taquizoitos o quistes. Los infiltrados estan
compuestos principalmente de linfocitos, células plasmaticas
y células fagociticas mononucleares. & 1012162123,

En casos de infeccion aguda del sistema nervioso central,
existe meningoencefalitis focal o difusa con necrosis y no-
dulos de microglia. En adultos con inmunodeficiencia ad-
quirida, el problema principal es la encefalitis necrosante.
Estas lesiones suelen ser multiples, pequefias y distribuidas
difusamente, aunque también hay lesiones Unicas extensas.
Los bordes de las zonas de necrosis pueden infiltrarse con
monocitos, linfocitos y células plasmaticas. Frecuentemente
hay inflamacién mononuclear perivascular cerca de zonas
de necrosis y en ocasiones necrosis de las paredes vasculares.
En la periferia de las zonas de necrosis suelen observarse ta-
quizoitos intra y extracelulares, y éstas zonas pueden simu-
lar lesiones tumorales. Después de la primera semana de la
infeccion puede haber quistes.®® 11618,

En lesiones toxoplasmicas del sistema nervioso central de
pacientes con SIDA hay leucocitos polimorfonucleares, lin-
focitos, células plasmaticas e histiocitos y leucocitos mono-
nucleares. En la infeccién diseminada, los cambios patol6-
gicos ocurren en corazon, pulmones, rifion y muchos otros
6rganos. Consisten en necrosis y presencia de taquizoitos,
quistes y células inflamatorias, solas 0 en combinacion. Se
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ha observado glomerulonefritis con depositos de IgM, fibri-
nogeno, y antigeno y anticuerpo de toxoplasma. En infec-
cion de pacientes con inmunidad comprometida, la inva-
sion del pancreas ha sido fendmeno prominente. Las obser-
vaciones en musculo esquelético varian desde fibras parasi-
tadas sin cambios patoldgicos hasta zonas focales de infiltra-
cién y mitosis diseminada con necrosis, & 1014 16:17.19.20,

Existen cambios en subpoblaciones de linfocitos T. Estos
cambios pueden guardar correlacién con sindromes particu-
lares de enfermedad, pero no con la evolucidn final. Algu-
nos pacientes con fiebre prolongada y malestar general tie-
nen linfocitosis, aumento de las células supresoras T y dis-
minucién de la proporcion entre células auxiliares y células
supresoras. Cuando el paciente esté clinicamente asintoma-
tico puede persistir disminucion importante del nimero de
células auxiliares. Después del comienzo de la infeccidn, la
depresion del namero de células auxiliares ha persistido por
mas de seis meses. En pacientes con infeccion asintomatica
la poblacion de células T son normales,® 014 17.22.25,

MANIFESTACIONES CLINICAS.- La linfadenopatia es
la manifestacion clinica més frecuente observada en la toxo-
plasmosis adquirida. Se afectan los ganglios cervicales, Uni-
cos 0 multiples y la invasién puede ser sintomatica o asinto-
matica. La primera puede simular linfoma y la invasion de
un ganglio pectoral ha sido sospechosa de cancer mamario.
Pueden afectarse los ganglios suboccipitales, supraclavicula-
res, axilares, inguinales y mediastinicos. En presencia de
adenopatia mesentérica o retroperitoneal, puede haber do-
lor abdominal e hipertermia importante hasta 40 grados
centigrados. Los ganglios afectados varian en consistencia,
pueden doler, no supuran, y suelen conservarse separados.
Puede acompafiarse de desorientacion, fiebre, malestar ge-
neral, rigidez de nuca, mialgias, artralgias, cefalea, ardor de
garganta, exantema maculopapuloso (que no afecta palmas
de las manos y plantas de los pies), urticaria, hepatoespleno-
megalia, hepatitis, o linfocitos reactivos. 28912,

Los pacientes con inmunidad comprometida, no por SIDA,
como son aquellos con tratamiento inmunosupresor para
trastornos mieloproliferativos, en especial enfermedad de
Hodgkin, procesos malignos hematoldgicos o prevencion
de rechazo de injerto, tienen particular tendencia a sufrir to-
xoplasmosis que ponen en peligro su vida. Los signos mas
tipicos son de invasion del sistema nervioso central, como
encefalopatia difusa, meningoencefalitis, o lesiones cerebra-
les en masa, e incluyen cambios de estado mental, cefalea,
déficit neuroldgico focal y convulsiones. La invasién cere-
bral se ha comprobado en material de biopsia 0 en material
aspirado de masas que tiene aspecto caracteristico de absce-
so cerebral con tomografia computadorizada, ésta puede
descubrir multiples lesiones, con distribucion difusa o aisla-
da. El liquido cefalorraquideo muestra pleocitosis mononu-
clear, elevacion moderada de proteina y glucosa normal.
Ademas pueden presentar manifestaciones inespecificas de
infeccion, que es reflejo de inflamacién y necrosis de los or-
ganos afectados, en particular corazén y pulmones. Puede
simular rechazo de corazon transplantado 4679161821,
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En pacientes con SIDA, los sintomas y signos sobresalientes
de la encefalitis toxoplasmica son escalofrios, fiebre, cefalea,
convulsiones, depresion mental y alteraciones neurolégicas.
Entre las anormalidades del liquido cefalorraquideo existe
pleacitosis, aumento de proteina e hipoglucorraquia. En
centrifugados de dicho liquido se ha encontrado taquizoi-
tos. 1112225 En |a tomografia cerebral se observa encefa-
litis difusa, una 0 mas lesiones en masa, 0 ambas. La inyec-
cion de material de contraste puede producir lesiones anu-
lares, nodulares o ningiin aumento. Las lesiones pueden lo-
calizarse en corteza o sustancia blanca y hay cierta tenden-
cia a que estas lesiones sean profundas en ganglios basales.
Al principio no pueden observarse anormalidades pero pos-
teriormente apareceran. Estudios con doble dosis de con-
traste, con una hora de retraso, se han descubierto lesiones
isodensas.>** 5 . También se encuentran lesiones oculares las
mismas que seran descritas més adelante.

DIAGNOSTICO.-
I. - AISLAMIENTO DEL MICROORGANISMO:

Puede aislarse inoculando leucocitos, liquidos organicos o
muestras de tejido, en cultivos de tejido o intraperitoneal-
mente al ratén. Los liquidos organicos se trataran e inocu-
laran de inmediato, pero sangre y tejidos pueden conservar-
se a 4 grados centigrados durante toda la noche. La conge-
lacion o el tratamiento de muestras con formol mata al mi-
croorganismo. Se examinara el liquido peritoneal de rato-
nes 6 a 10 dias después de la inoculacién, o antes si mueren
para buscar microorganismos. Los que sobreviven seis sema-
nas se probaran para anticuerpos de toxoplasma en suero.
Cuando hay anticuerpo, la observacién de quistes en el ce-
rebro del ratdn establece el diagndstico.

El aislamiento de toxoplasma gondii de liquidos organicos
refleja la etapa aguda de infeccién, como en la mayoria de
pacientes lo hace el aislamiento en sangre. 56791224,

2. - DIAGNOSTICO HISTOLOGICO:

La demostracion de taquizoitos en cortes de tejidos como
biopsia endomiocérdica en receptores de transplante de co-
razon, o en frotis en biopsias de cerebro o aspirado de mé-
dula 6sea, o en liquidos organicos, LCR, liquido amniético,
establece el diagnéstico de infeccidén aguda. Se usa técnicas
directas e indirectas de anticuerpo inmunofluorescente y un
método de tincién inmunohistoquimico de peroxidasa an-
tiperoxidasa. La demostracion de quistes en tejidos no dis-
tingue entre infeccion aguda y crénica. Cuando en cual-
quier 6rgano hay muchos quistes, la infeccion suele ser de
comienzo reciente. 348 1216.22.23.24,

3. - PRUEBAS SEROLOGICAS:

3.1. - Prueba de tincién de Sabin y Feldman

3.2. - Prueba indirecta de anticuerpo fluorescente IFA
3.3. - Hemoaglutinacion indirecta IHA

3.4. - Valoracion inmunosorbente con enzimas ELISA
3.5. — Radioinmunovaloracién

PRUEBA DE TINCION:

La prueba de tincién que mide principalmente anticuerpos
I9G es sensible y especifica. La OMS ha recomendado que
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los titulos de la prueba se expresen en unidades internacio-
nales Ul/mly proporcionard suero estandar de referencia.

PRUEBA INDIRECTA DE ANTICUERPO
FLUORESCENTE IFA:

La prueba de IFA mide los mismos anticuerpos que la de
tincién y es le procedimiento mas ampliamente disponible.

3,4,5,7,8,12,16, 22

La prueba de tincién de anticuerpo neutralizante 1gG y el
IFA pueden emplearse una a dos semanas después de la in-
feccion, alcanzan titulos altos mayor o igual 1: 1000 en seis
a ocho semanas y en meses a afios declinan gradualmente;
por el resto de la vida persisten titulos bajos 1:4 a 1:64. La
magnitud del titulo de anticuerpo no guarda correlacion
con la gravedad de la enfermedad.

La prueba de anticuerpo IgM fluorescente IgM IFA es Util
para infeccion aguda, porque los anticuerpos IgM aparecen
temprano desde cinco dias después de la infeccidon y desa-
parecen pronto, en contraste con las globulinas gamma
19G. En la mayor parte de casos, los anticuerpos IgM 1FA
aumentan rapidamente hasta 1: 80 a mayor o igual 1; 1000
y los titulos bajan 1: 10 a 1: 20 o desaparecen en pocas se-
manas 0 meses. Sin embargo en muchos pacientes perduran
por afios en titulos bajos. Algunos pacientes inmunodefi-
cientes con toxoplasmosis aguda y la mayoria de los que su-
fren s6lo toxoplasmosis ocular activa pueden no tener anti-
cuerpos IgM. El factor reumatoide puede causar falsos po-
sitivas en la prueba de 1gM IFA, la eliminacion del factor
reumatoide por absorcion evitara falsos positivos. Anticuer-
pos antinucleares también causaran reacciones positivas fal-
sas en ambas pruebas, IFA e IgM IFA, 567810141620

Para descubrir anticuerpos IgM, la valoracion inmunosor-
bente con enzima, en capa doble DS IgM ELISA es mas sen-
sible y especifica que IlgM IFA. Los anticuerpos antinuclea-
res y el factor reumatoideo no causan resultados positivos fal-
sos, asi en adultos la concentracion sérica de anticuerpos
IgM contra toxoplasma gondii de 6 a 10, indica que la infec-
cion se ha adquirido en los Gltimos 5 meses. 2 a 3 indica que
la infeccion se adquirio hace varios meses 0 mas. 4 a 5 son
valores intermedios y 0 a 1 son negativos. 2 & 1416.18.20,

VALORACION INMUNOSORBENTE CON
ENZIMAS ELISA:

Para diagndstico de toxoplasmosis congénita y aguda adqui-
rida, la DS IgM ELISA es prueba mas sensible y especifica
que la IgM IFA, la primera descubre el 75% de los nifios
con infeccion congénita, en tanto que la segunda sélo des-
cubre el 25% . La DS IgM ELISA evita resultados positivos
falsos por presencia de factor reumatoide que el nifio puede
producir in Utero y negativos falsos por competencia con
concentraciones elevadas de anticuerpos IgM maternos, lo
que ocurre con la IgM IFA.

La valoracion inmunosorbente IgM ISA combina fijacion
de IgM del paciente a una superficie sélida y microorganis-
mos fijados en formol o particulas de latex cubiertas con an-
tigeno, para descubrir anticuerpos IgM. Es especifica, sensi-
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ble, simple de llevar a cabo y no requiere usar conjugado en-
zimatico. 46818192021

HEMAGLUTINACION INDIRECTA:

Los anticuerpos medidos en la prueba IHA podrén persistir
por afios y son diferentes de los mensurables en pruebas IFA
y de tincion. La IHA puede ser Gtil cuando se han estabili-
zado los titulos de IFA y tincidn, ya que éstos se elevan mas
tarde, por lo que no se usara en lactantes con sospecha de in-
feccion congénita o en primera prueba de seleccion para de-
terminar si la infeccién se ha adquirido durante el embarazo.

La prueba de fijacion del complemento presentard titulos en
semanas tardias que los medidos con pruebas de tincion e
IFA. Un aumento importante de fijacién de complemento
en dos diluciones seriadas hechas al mismo tiempo de sue-
ros obtenidos con varias semanas de diferencia diagnostica
infeccion reciente.

En la toxoplasmosis ocular en nifios mayores y adultos, este
diagnéstico puede dificultarse porque el titulo de anticuer-
po en suero no guarda necesariamente correlacion con la
presencia de lesiones activas en fondo de ojo. Un paciente
con retinocoroiditis activa por toxoplasma suele tener titu-
los bajos 1:4 a 1:64. Si una prueba seroldgica es negativa al
efectuarla con suero no diluido excluye la retinocoroiditis
toxoplasmica. 58181920

REACCION EN CADENA DE LA POLIMERASA EN
DIAGNOSTICO DE TOXOPLASMOSIS:

PCR es aplicable en tejidos o fluidos oculares frescos o res-
taurados. Esto puede dificultar distinguir una infeccion ac-
tiva de una infeccion latente. Los bradizoitos pueden estar
en quistes o en tejidos y dar un diagndstico falso positivo.
La prueba de PCR es una herramienta altamente sensible
en la deteccién de genes de toxoplasma. Aplicando a los
fluidos oculares, se identifica un problema de diferenciacion
entre lesiones inactivas y enfermedad activa. Las muestras
de vitreo y biopsias retinales pueden ser sujetos de analisis.
PCR de humor acuoso de pacientes con toxoplasmosis ocu-
lar usando el gen T. Gondii B1 demostr6 un rango de de-
teccion bajo. Entonces el PCR no es una prueba sensible
para el diagnostico de toxoplasmosis ocular en el ojo en pa-
cientes inmunocompetentes.

En pacientes con SIDA, el analisis de PCR parece ser su-
perior por la produccion local de anticuerpos en la deter-
minacion de las causas de retinitis cuando se combina con
otras pruebas diagndsticas. Los resultados de PCR fueron
positivas en 31% de los pacientes inmunocompetentes
con retinocoroiditis toxoplasmosis activa. La prueba fue
realizada en humor acuoso. El PCR cuantitativo de mues-
tras de vitreo es usado en el diagnéstico de toxoplasmosis
ocular.

ANGIOGRAFIA FLUORESCEINICA E
INDOCIANINA VERDE:

La caracteristica de la lesion en la angiografia fluoresceini-
ca indica la presencia de una zona hipofluorescente de la
lesion rodeada por un area de hiperfluorescencia. La angio-
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grafia puede evidenciar la oclusion arterial. En pacientes
con vasculitis retinal, dilatacién de las venas retinales y
manchas en las paredes vasculares son observadas. El area
de la cicatriz es hipofluorescente en la fase temprana y pue-
de mostrarse una fuga alrededor de la cicatriz. La cabeza del
nervio dptico puede mostrar fuga o una hiperfluorescencia
en las fases tardias. Los pacientes con vasculitis también
pueden mostrar cambios como manchas en las paredes vas-
culares.

La angiografia con verde de indocianina es usado para deter-
minar la extension de las lesiones en las recurrencias por re-
tinocoroiditis por toxoplasma y la evolucion de las mismas.

TECNICAS DE IMAGEN:

El ultrasonido, la TAC y la resonancia magnética han sido
utilizadas para detectar los signos intrauterinos de infeccién
toxoplasmica en recién nacidos. Los signos radioldgicos fue-
ron cicatrices y los hallazgos de ultrasonido combinados
con estudios de material serolégicos confirman el diagnosti-
co. Los rayos X detectan calcificaciones intracraneales en ca-
sos de toxoplasmosis congeénita.

TOXOPLASMOSIS OCULAR
UVEITIS

El concepto de uveitis posterior hace referencia a una infla-
macion aguda o crdnica de la Gvea posterior o coroides, por
lo que también se denomina coroiditis. 3%

La importancia que tiene en clinica deriva de la repercusion
funcional que tiene sobre la retina, la cual como estructura
neural no tiene capacidad de regeneracion, ya que puede
verse afectada por contiguiidad y participar en el proceso in-
flamatorio.

Podemos hablar de coriorretinitis si existe afectacion predo-
minante de la coroides con participacion retiniana o bien de
retinocoroiditis en la que existe una afeccion retiniana con
participacion coroidea. 341214

CUADRO CLINICO:

El sindrome uveal posterior presenta un cuadro clinico con
sintomas y signos caracteristicos.

SINTOMAS:

1.- Disminucién de agudeza visual.: Esté en relacion con la
exudacion al cuerpo vitreo y la pérdida de transparencia
del mismo, o como consecuencia de la afectacion reti-
niana, especialmente si existe afectacion macular. En es-
te caso, la pérdida de agudeza visual sera muy severa y
con graves consecuencias. En cambio los focos periféri-
cos seran de minima sintomatologia, pudiendo pasar
inadvertidos y ser diagnosticados, en fase cicatricial, en
un examen rutinario de fondo de ojo.

2.— Metamorfopsia.: Como consecuencia de la exudacion
subretiniana provocada por los focos inflamatorios en la
proximidad del &rea macular, la cual es reversible al con-
seguirse la recuperacion del proceso inflamatorio.
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3.- Micropsia / Macropsia.: Estos sintomas vienen condi-
cionados por el cambio en el plano del foco retiniano
como consecuencia de la modificacion de distancia en el
plano focal, por el aumento de la exudacion y el edema
de retina que compromete el &rea macular.

4.— Miodesopsias.: Consecuencia de la exudacion al vitreo,
es la traduccion de cuerpos flotantes del mismo. Podran
ser de mayor o menor intensidad segun la agresividad de
la exudacion y de caracter mas o menos reversible segin
la intensidad de los mismos. La localizacidon en el vitreo
medio, anterior o periféricamente implicard una mayor
0 menor percepcion de los mismos.

5.- Alteraciones del campo visual.: Son la traduccion de la
destruccion de areas de retina, ya sea como consecuencia
directa del proceso inflamatorio o como secuela de atro-
fia de las coroides subyacente, secundaria a la coroiditis.
Su significacion clinica de importancia depende de su lo-
calizacion. Las zonas de atrofia yuxtapapilares van a oca-
sionar grandes defectos arciformes del campo de vision.

6.— Fotopsia.: Traducen zonas de traccion vitreo retininana
andmalas, como consecuencia de la adherencia secunda-
ria a los procesos inflamatorios, *#%7610.12.15.17.18.20

SIGNOS:

1.- Turbidez vitrea.: dependiente de las células individuales
inflamatorias, conglomerados celulares, restos de sangre
0 restos tumorales en el gel vitreo. Podemos graduarlo
mediante exploracion biomicroscépica o con oftalmos-
copia indirecta. Suele graduarse dependiendo de la cla-
ridad para visualizar las estructuras del polo posterior,
habiendo sido establecido un sistema de cuantificacion
desde el grado O en el cual la transparencia es normal, al
grado 5, en el que no es visible ningln detalle.

'

El granuloma de retinocoroiditis d@oxoplasma con el exudado vitreo

La lesion aparece como una masa palida, elevada en un fondo de reflejo rojo

Una pequeiia cicatriz del retinocoroiditis y detalles del fondo se ve borfoso

2.- Foco o focos multiples de exudacion y edemas.: De bor-
des generalmente mal definidos afectando a las coroides,
retina o ambas. Puede existir en la vecindad del foco la
participacién vitrea en forma de vitreitis.

5  Fotografia tomada: Duane 2003. Tabara, K., Toxoplasmosis, Clinical Ophthalmology, Vol 4,
capitulo 46, 2003.
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El retinocoroiditis porToxoplasma severa con granuloma grandes y células vi
treas inferiores. Una cicatriz del retinochoroiditis cicatrizada se ve en lagF
ximidad intima al granuloma. ®

3.- Vasculitis retiniana.: Se manifiesta en forma de un man-
go perivascular de color blanquecino rodeando tanto a
las venas (periflebitis), como a las arterias (periarteritis),
del polo posterior o de la periferia.

b
1

Desprendimiento exudativo de la retina.: No depen-
diente de un desgarro retiniano o de una traccion de vi-
treo, sino secundario a la importante exudacion subreti-
niana, desprendimientos bulosos, con gran cantidad de
liquido subretiniano y que cambia de morfologia con
los cambios de posicion del paciente.

a1
Y

Desprendimiento seroso del epitelio pigmentario.: se-
cundario a un foco de exudacion subretiniana que va a
coleccionarse bajo la misma, levantando un érea locali-
zada de la retina de limites redondeados y perfectamen-
te detectable en al angiografia fluoresceinica como una
placa de hiperfluorescencia que aumenta en intensidad
a lo largo del angiograma, sin modificar la morfologia,
pero si aumentando en intensidad. Puede haber tincion
tardia en la angiografia debido al edema existente con
difusion del colorante. 481012141517, 20,22,

(2]
Y

Retinocoroiditis es la principal manifestacion de toxo-
plasmosis congénita, siendo frecuentemente bilateral.
Gran parte de los nifios nacidos con toxoplasmosis van
a desarrollar lesiones oculares. En algunas regiones, la
principal forma de transmision después del nacimiento
es la adquirida.

Retinocoroiditis por twplasma: foco actio
con lesiones cicatrizales periféricas

6  Fotografia tomada: Duane 2003. Tabara, K., Toxoplasmosis, Clinical Ophthalmology, Vol 4,
capitulo 46, 2003.

7  Fotografia tomada: Duane 2003. Tabara, K., Toxoplasmosis, Clinical Ophthalmology, Vol 4,
capitulo 46, 2003.
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La retina es la localizacion primaria de la infeccion por la to-
xoplasmosis en el 0jo, y las lesiones de coroides ocurren des-
pués de la infeccidn de la retina Las lesiones retinianas pre-
sentan las mismas caracteristicas independientemente del
hecho de haber sido adquiridas en forma congénita o adqui-
rida después del nacimiento.

Cicatriz tipica de retinocoroiditis con &rea blanquecina central (esclera)
y necrosis extensa de la retina y coroides. Los quistes pueden permanecer

viables en la retina a lo largo de la vida.®

La retinocoroiditis activa puede variar de tamafio, desde pe-
quefias y puntiformes, pueden ocupar 1 0 més cuadrantes
de la retina, siendo la granulomatosa focal necrotizante de
aspecto amarillento o blanco grisaceo y en la mayoria de los
casos acompafiada de reaccion vitrea importante. Las lesio-
nes de retinocoroiditis cicatrizadas presentan bordes bien
delimitados, con hiperpigmentacion periférica, permitien-
do la observacién de los vasos de la coroides y esclera o con
hiperpigmentacion de toda la lesion.(Roseta de Francois).
Frecuentemente las reactivaciones ocurren proximas o con-
tinuas a las lesiones cicatrizadas llamadas lesiones satélites
patognomonicas de toxoplasmosis. 5 10:12:13.14.16,17,19, 20, 22,23, 24,

Retinocoroiditis en rea Macula?

Las lesiones crénicas o recidivadas presentan un compromi-
so vitreo mas intenso, que parecen estar relacionados con al-
teraciones inmunolégicas y que frecuentemente necesitan
de altas dosis de corticoesteroides o vitrectomia para ser re-
movidas.

8  Fotografia tomada: Duane 2003. Tabara, K., Toxoplasmosis, Clinical Ophthalmology, Vol 4,
capitulo 46, 2003.

9  Fotografia tomada: Duane 2003. Tabara, K., Toxoplasmosis, Clinical Ophthalmology, Vol 4,
capitulo 46, 2003.
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Retinocoroiditis con multiples cicatrices pigmentadd.

En la toxoplasmosis ocular es frecuente la concomitancia de
una iridociclitis usualmente granulomatosa, con precipita-
dos queraticos tipo "mutton fat", la formacion de nddulos
de Koeppe que se encuentran localizados en el margen pu-
pilar, son pequefios, blanquecinos y pueden producir sine-
quias posteriores, que cuando se separan del cristalino dejan
su impronta sobre la cara anterior del lente. Eventualmen-
te se encuentra nddulos de Busacca son estromales y més
grandes de color blanquecino. Ademas se puede observar si-
nequias posteriores y células flare en la cAmara anterior.

A. Retinocoroiditis cicatrizada deToxoplasma adyacente a un area de reti-
nocoroiditic sanado. B. Ojo de mismo paciente que muestra una cicatriz del

retinocoroiditis pigmentada cicatrizada®!

A. Retinocoroiditis debajo del area del macular. B. Angiografia Fluoresceini
ca. C. La lesion completamente resuelta posterior al tratamientd

Se puede identificar otras formas:

6.1. - Retinitis necrosante superficial focal.: Adyacente al
borde de una cicatriz pigmentada inactiva antigua (lesion
satélite), es el signo mas frecuente, pero todas las partes del
fondo de ojo estan en situacion de riesgo, suele afectar al
fondo postecuatorial. En los pacientes con SIDA, las lesio-

10 Fotografia tomada: Duane 2003. Tabara, K., Toxoplasmosis, Clinical Ophthalmology, Vol 4,
capitulo 46, 2003.

11 Fotografia tomada: Duane 2003. Tabara, K., Toxoplasmosis, Clinical Ophthalmology, Vol 4,
capitulo 46, 2003.10

12 Fotografia tomada: Duane 2003. Tabara, K., Toxoplasmosis, Clinical Ophthalmology, Vol 4,
capitulo 46, 2003.
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nes son mas graves, bilaterales, multifocales y no asociadas
necesariamente a cicatrices antiguas.

6.2. - La retinitis profunda.: Localizada en las capas retinia-
nas externas es mucho menos frecuente. El foco inflamato-
rio aparece amarillento, tiene bordes diferenciados y no se
asocia con vitreftis.

Seccion de tejido de una retina humana infectada cofoxoplasma. La
fotografia muestra la necrosis extensa y destruccion de las capas normales
de la retina e infiltracion mononuclear. (el H & E, _ 100%3

Retinitis del Toxoplasma (la flecha) cerca de las cicatrices
del retinocoroiditis cicatrizada™

6.3. - La retinitis exterior punteada.: Otro raro hallazgo ca-
racterizado por lesiones blanco grisaceas, puntiformes y
multifocales que suelen localizarse en la mécula, a nivel de
la retina profunda y del epitelio pigmentario.

6.4. - Los granulomas masivos.; Constituyen un raro hallaz-
go caracterizado por unas lesiones de un tamafio superior a
mas de seis diametros papilares, con bordes claramente de-
limitados y centros amorfos.

6.5. - La papilitis.: Puede ser secundaria a una retinitis acti-
va localizada en el area yuxtapapilar (coroiditis de Jensen).

5,6,7,8,10, 12,13, 15,17, 18, 21, 22, 24

Neuritis dptica, papilitis y vasculitis usualmente proximas a
la lesion, son halladas frecuentemente en la toxoplasmosis.
También, pero raramente, la toxoplasmosis puede estar aso-
ciada y probablemente ser la causa de algunos casos de cicli-
tis heterocromica de Fuchs y pseudoretinosis pigmentaria
unilateral.

Las lesiones oculares en pacientes inmunocomprometidos
son generalmente mas severas. La retinitis es generalmente
necrotizante difusa, frecuentemente con lesiones activas en

13 Fotografia tomada: Duane 2003. Tabara, K., Toxoplasmosis, Clinical Ophthalmology, Vol 4,
capitulo 46, 2003.
Fotografia tomada: Duane 2003. Tabara, K., Toxoplasmosis, Clinical Ophthalmology, Vol 4,

capitulo 46, 2003.
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los dos ojos. El aspecto clinico de las lesiones oculares en pa-
cientes infectados por HIV es muy variable, habiendo sido
relatados casos en que el vitreo y el segmento anterior pre-
sentan reaccion inflamatoria intensa. 58 1012.13.15.17,20,21,22.25,

COMPLICACIONES OCULARES

Los cambios inflamatorios severos que se produce en la to-
xoplasmosis ocular son nuMerosos;

Iridociclitis heterocromica de Fuchs, descrita sobretodo en
pacientes con retinocoroiditis necrotizante por toxoplasma.
La asociacion entre las dos patologias aun es desconocida.
Se presenta con precipitados queraticos, inyeccion ciliar, si-
nequias posteriores, atrofia de iris, glaucoma secundario.

La neovascularizacion subretinal, del nervio 6ptico y de la
retina alin no son bien entendidas. Se cree que la isquemia
retinal asociada con severa vasculitis puede predisponer a
neovascularizacion de la retina, la misma que regresiona con
la resolucidn de la inflamacién. La vasculitis retinal puede
ser arteritis o flebitis y producir hemorragias retinales.

La papilitis y la neuritis 6ptica pueden producir una atrofia
Optica. La retinocoroiditis yuxtapapilar puede producir de-
fectos de las fibras nerviosas en forma de embudo. El vitreo
puede mostrar bandas finas y membranas vitreas que re-
quieren vitrectomia y desprendimientos retinales regmato-
genos por traccion. Anastomosis vasculares entre la retina y
la coroides puede ocurrir a través de la membrana de Bruch
y lesiones del fondo, oclusién de la arteria retinal y vascula-
rizacion coroidea. La ceguera cerebral y las paralisis del ocu-
lomotor también han sido descritas. ® 1011 12.14.15.16.18. 18,2021, 22

DIAGNOSTICO:

Esta basado en el aspecto clinico de las lesiones, asociado a
serologia positiva para toxoplasmosis en cualquier titulo y
con exclusion de los diagnosticos diferenciales.

El aspecto de la lesion es de una retinitis focal necrotizante
de tamafio variable. Frecuentemente estan reactivaciones
proximas satélites a lesiones antiguas. En los casos de lesio-
nes exudativas Unicas, el diagnostico es mas dificil.

El aspecto de la lesion aguda puede ser blanca, amarilla con
necrosis importante y en la mayoria de las veces con com-
promiso vitreo. El aspecto del vitreo con exudacion exube-
rante asociado a precipitados queraticos tipo grasa de carne-
ro habla a favor de etiologia toxoplasmica.

Los métodos inmunohistoquimicos y la PCR pueden con-
firmar la etiologia de la enfermedad. &8¢ 10.1.12.15.17.20,

En nifios mayores y adultos, el diagnéstico puede dificultar-
se porque el titulo de anticuerpo en suero no guarda nece-
sariamente correlacion con la presencia de lesiones activas
en fondo de ojo. Un paciente con retinocoroiditis activa
puede tener titulos seroldgicos bajos (1: 4 a 1: 64). Si una
prueba serologica es negativa al efectuarla con suero no di-
luido, excluye la retinocoroiditis toxoplasmica. Si las lesio-
nes de la retina son caracteristicas y las pruebas seroldgicas
positivas puede establecerse el diagndstico con mucha con-
flanza 3,4,58,10 12.
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EVOLUCION NATURAL DE LA ENFERMEDAD

Varia desde la cura espontanea hasta la cronicidad con seve-
ro compromiso de la retina y vitreo.

En pacientes inmunocompetentes la enfermedad puede
evolucionar hacia la curacién espontanea y permanecer por
toda la vida como una pequefia cicatriz de retinocoroiditis
sin significado clinico importante, si estuviera ésta fuera del
polo posterior. La segunda posibilidad es que, después de
meses 0 afios el ojo presente recidivas, entonces podremos
nuevamente tener una curacion espontanea o una cronici-
dad de la enfermedad con alteraciones importantes de la re-
tina y vitreo.

La tercera posibilidad es que la enfermedad produzca desde
el inicio complicaciones importantes por su localizacion o
reaccion vitrea con reaccion inflamatoria severa.

La localizacion, tamario de las lesiones y la reaccién vitrea
seran factores importantes para decidir si hay necesidad de
tratamiento y cuales seran las drogas empleadas. 79 1012.13.14
151720 ] 3 tasa de curacion depende de la virulencia del pa-
résito, de la competencia del sistema inmunitario del hués-
ped y del empleo de farmacos.

En huéspedes no comprometidos, la retinitis curaen 1 a 4
meses y es sustituida por una cicatriz atréfica con limites
claramente definidos, rodeados por un borde hiperpigmen-
tado. La turbidez vitrea desaparece gradualmente, aunque
puede persistir cierta condensacion vitrea. La resolucién de
la uveitis anterior constituye un signo fiable de curacion del
segmento posterior. Después del primer ataque, la tasa me-
dia de recidivas en 3 afios se aproxima al 50%, y el prome-
dio de recidivas por paciente es de 2,7.

Los ojos con toxoplasmosis pueden perder vision por diver-
sas causas: afectacion directa de la fovea, afectacion del haz
papilomacular y de la cabeza del nervio éptico, edema ma-
cular cistoideo y pliegues maculares y desprendimiento de
retina por traccign, 10.1216.18.20.23.24

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Debe ser realizado con enfermedades infecciosas 0 no infec-
ciosas y de acuerdo con el grupo etario del paciente y si es
inmunocomprometido o no.

EN RECIEN NACIDOS:

e Rubéola

« Citomegalovirus
« Sifilis

* Herpes

e Tuberculosis

EN NINOS Y ADULTOS:

INFECCIOSAS:

« Sifilis

e Tuberculosis

< Necrosis aguda de retina
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Candidiasis
e Citomegalovirus
» Toxocariasis

 Cisticercosis

« Paracoccidiodomicosis
e Rubéola

e Herpes

NO INFECCIOSAS:

e Coloboma

« Persistencia de vitreo primario
e Retinoblastoma
 Fibroplastia retrocristaliniana
» Degeneracién macular
 Atrofia girata

e Membrana vascular
 Coroiditis geogréfica y/o serpiginosa
« Fibras de mielina

e Hemorragia vitrea

e Tumor intraouclar

8,9,10, 12, 16, 23, 24, 25

TRATAMIENTO DE LA TOXOPLASMOSIS
OCULAR

En el paciente inmunocompetente no todas las lesiones ac-
tivas requieren de tratamiento debido a que los focos peri-
féricos pequefios son autolimitados e inocuos.

Las principales indicaciones para el tratamiento son:

1. -Una lesion que amenaza o afecta a la macula, el haz pa-
pilomacular o la cabeza del nervio éptico.

2. -Una vitreitis muy grave que provoca trastorno visual y
que posteriormente sera responsable de fibrosis vitrea y
desprendimiento de retina.

3. -En los pacientes con SIDA deben tratarse todas las lesio-
nes con independencia de su localizacién o gravedad. *

8,9,1011, 12,15,17, 21, 23, 24

Al menos que exista alguno de los criterios citados, el trata-
miento es innecesario.

TERAPIA SISTEMICA:

1.- Clindamicina: 300 mg cuatro veces al dia via oral du-
rante 3 semanas. Si se usa en forma aislada puede causar
colitis pseudomembranosa secundaria a crecimiento de
clostridios difficile.

El tejido ocular tiene una alta absorcion de la clindami-
cina, motivo por el cual se la ocupa en el tratamiento.

Puede combinarse con la sulfadiazina o la piremetami-
na, con una dosis inicial de 2g seguido de 1 gramo ca-
da 6 horas por 1 mes.
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La clindamicina no atraviesa la barrera hematoencefali-
ca y por tanto no debe ser administrada en la toxoplas-
mosis congénita o en pacientes con encefalitis. *6 & 1t

13,14,20 21

2.- Sulfonamidas: se usa sulfadiacina con una dosis de im-
pregnacién de 2 g via oral y luego 1 gramo cuatro veces
al dia durante 3 a 4 semanas. Entre sus efectos secunda-

rios se puede producir calculos renales y reacciones alér-
glC&lS 4,5,6,7,8,10 16, 20, 21_

3.- Piremetamina: es un potente agente antitoxoplasma que
puede causar trombocitopenia, leucopenia y deficiencia
de folato, por lo que se debe realizar hemogramas sema-
nales y emplear siempre el farmaco en combinacién con
acido folinico oral, 10 mg dia mezclado con zumo de
naranja, dado que ello contrarresta los efectos secunda-
rios toxicos. La dosis de carga es de 75 a 100 mg, segui-
da de 25 mg dia durante 3 a 4 semanas.

Interfiere en la sintesis del acido nucleico, causando blo-
queo en la secuencia e inhibiendo la dihidrofolato re-
ductasa, enzima indispensable en la formacion del 4cido
folico. Tiene una buena absorcién intestinal y un nivel
plasmatico adecuado asociado a los lipidos, motivo por
el cual tiene una gran penetracion en las células y su
concentracion en el liquido cefalorraquideo es de apro-
ximadamente el 25% del encontrado en plasma.

Para la toxoplasmosis congénita, la piremtamina puede
ser administrada en dosis de 1 mg/Kg./dia y reducirse a
0,5 mg/Kg./dia después de 4 dias. Se puede usar en el
recién nacido una vez cada tres dias, ya que la vida me-
dia de la piremetamina es de 2 a 3 dias. #5780 12161719

21,22,23,24

4. -El cotrimoxazol: es una combinacion de 160 mg de tri-
metropin y 800 mg de sulfametoxazol. Cuando se admi-
nistra dosis orales de 960 mg dos veces al dia durante 4
a 6 semanas, puede ser eficaz aislada o en combinacion
con clindamicina. Los efectos secundarios son similares
a los de las sulfamidas. “¢&&¢10.1218.20 Act(la inhibiendo
la enzima reductasa de dihidrofolato del parasito en me-
nor potencia que la piremetamina.

5.- Espiramicina: Es un antibidtico macrdlido, que admi-
nistrado por via oral es incompletamente adsorbido y se
distribuye en casi todos los tejidos permaneciendo por
largo tiempo pero, la difusion al liquido cerebral no es
apreciable. Como la piremetamina no deber ser emplea-
da en el primer trimestre del embarazo, espiramicina es
usada durante este tiempo, aunque esta reduce el riesgo
de transmision congénita, no previene la toxoplasmosis
encefélica en el feto ya infectado por la baja difusion al
espacio cerebroespinal e igualmente no previene la en-
cefalitis en individuos inmunodeficientes. Después del
primer trimestre piremeatina més sulfadiazina y é&cido
folico deben ser administrados con cursos alternados de
espiramicina hasta el parto. La dosis usual esde 2 a 3 g
diariamente en dos dosis divididas por 3 a 4 semanas.
En nifios se calcula 50 mg/Kg/dia dividida en dos o tres
dosis.
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6.- Corticoides sistémicos: se recomienda en ojos con lesio-
nes que amenacen la visién, en particular si se asocia
con vitreitis grave, ya que las reacciones de hipersensi-
bilidad a los antigenos del toxoplasma juegan un pa-
pel importante en el compromiso de la agudeza visual
como son las lesiones del polo posterior, méacula o ner-
vio dptico. Esta medicacidn se usa siempre en conjun-
cién con un régimen antimicrobiano, lo que previenen
la proliferacion de taquizoitos con la subsecuente ne-
crosis retinal.

La dosis de corticoides sistémicos orales, prednisona, es
de 1a2mg/Kg./diapor4ab5 diasy posteriormente
se la debe disminuir en dosis decrecientes hasta las 4 se-
manas.

La inyeccién perioocular de corticoesteroides no esta re-
comendadas por una posibilidad de producir una in-
munosupresion local con la subsecuente proliferacion e
invasion de taquizoitos al tejido retinal. 4781216202224,

TERAPIACOADYUVANTE:

1.- La fotocoagulacion puede en teoria limitar la extension
célula a célula de la infeccion, al circundar la lesion acti-
va. Aunque pueden existir complicaciones de la fotocoa-
gulacion como hemorragias retinales, hemovitreo, des-
prendimientos de retina. Este procedimiento, en muchas
ocasiones no destruye los quistes de toxoplasma.

N
"1

La crioterapia puede utilizarse para las lesiones periféri-
cas cuando el tratamiento médico esta contraindicado.
Produce la destruccion de los quistes de toxoplasma.

w
Y

La vitrectomia puede utilizarse para eliminar las opaci-
dades persistentes y graves en casos no activos. También
en casos de membranas que producen traccion retinal,
para aclarar el eje visual. Es importante que ésta cirugia
se realice cuando los cambios inflamatorios hayan cedi-

do 6,8,9,10,11, 14,16, 9, 21, 23

TERAPIA EN EMBARAZADAS:

Para las mujeres que adquieren la infeccidn durante el emba-
razo, la espiramicina y los antibiéticos macrolidos adminis-
trados disminuyen la incidencia de toxoplasmosis congénita
cuando es administrado tempranamente. Este tratamiento es
indicado en Europa, no asi en los Estados Unidos.

La piremetamina, por ser teratogénica no debe ser usada du-
rante el primer trimestre del embarazo pero si los macroli-
dos (espiramicina, clindamicina). Si se comprueba una to-
xoplasmosis congénita con severos dafios esta indicado un
aborto terapéutico. 1°18.20.22.23.2¢,

PREVENCION

El hombre se infecta con la forma quistica del toxoplasma
al consumir carne incompletamente cocida. La forma de
ooquiste se adquiere a partir de los gatos y del suelo conta-
minado, mientras que la forma de taquizoito se adquiere
por via transplacentaria. Puesto que la infeccion es mas gra-
ve en nifios recién nacidos es muy importante prevenirla.
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La carne de cerdo, cordero, bovino y pollo puede contener
quistes de toxoplasma. La coccidn de la carne por encima de
66 grados mata los toxoplasmas, pero hay evidencia de que
incluso la manipulacién de carne cruda (carniceros y amas
de casa) aumenta el riesgo de contagio, en comparacion con
el resto de la poblacion.

Los gatos diseminan los ooquistes en sus heces después de
un periodo de incubacién de unos 3 a 5 dias, especialmen-
te después de haber ingerido carne de animales contamina-
dos. Los ooquistes contintan siendo expulsados en las heces
por el gato por periodos de hasta 2 semanas, mientras dura
la infeccién primaria. La reinfeccion con la misma cepa de
toxoplasma no produce sino una minima o nula disemina-
cion de parasitos en las heces de gato.

Los ooquistes de los félidos esporulan en uno a cinco dias
y constituyen una fuente permanente de infeccion, especial-
mente cuando han sido depositados en suelos himedos. Los
gatos vagabundos son probablemente el elemento clave en
la epidemiologia de la toxoplasmosis y deben ser por tanto
eliminados a fin de limitar la diseminacién de la infeccion a
otros animales y al hombre. Varias especies de gatos salvajes
también son portadores de ooquistes. Los mamiferos no fe-
linos y las aves, no soportan el ciclo sexual del toxoplasma y
su papel en la epidemiologia de la entidad se limita a servir
de fuente de infeccion para los gatos.

La desinfeccion depende de la etapa de la infeccién. La con-
taminacién con ooquistes a partir de materias fecales de ga-
tos o del suelo, puede controlarse en forma rapida y econé-
mica con el uso de agua hirviendo o con calor seco, puesto
que los desinfectantes quimicos no son suficientemente
efectivos para esta desinfeccién.

Los taquizoitos y los bradizoitos transportados en la carne
pueden destruirse a nivel de la piel, empleando cualquier
desinfectante quimico o incluso agua y jabén. El lavado de
las manos es recomendable. #5789 101112 14.16,20, 22,23, 24,

Entre las medidas de prevencidon estan:

1.- Alimente a su gato Gnicamente con carne bien cocida, o
enlatada.

2.- Evite que su gato doméstico cace roedores y pajaros

3.- Cambie diariamente el cajon el animal y desinféctelo
con agua hirviendo.

4.- Las mujeres embarazadas deben usar guantes plasticos
para atender al gato, o de preferencia deben dejar de cui-
darlo.

5.- Use guantes de trabajo cuando labore el suelo que pueda
haber sido contaminado por las deposiciones del gato.

6.- Cubra las cajas de arena de los nifios cuando ellos no es-
tén jugando.

7.- Elimine los gatos vagabundos.

8.- Elimine moscas y cucarachas.
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9.- Evite comer carne mal cocida, cocine siempre la carne a
temperaturas de 66 grados centigrados o0 mas.

10.- Lavese las manos antes de comer y antes de tocarse la
cara. Lavese después de ir al bafio.

11.- No ingiera leche cruda.

4,8,9,10,11, 12, 15,17, 18, 20, 22, 23
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BIOQUIMICOS DE LAS COMPLICACIONES
MICROVASCULARES DE LA DIABETES MELLITUS
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RESUMEN

La Diabetes es un trastorno créonico de base genética, que a mas de causar el sindrome metabdlico claramen-
te conocido, produce con el pasar del tiempo complicaciones micro y macrovasculares.  Se realizard una
revision de los mecanismos, por los cuales la hiperglicemia causa lesion microvascular que dan lugar a la re-
tinopatia, nefropatia y neuropatia. EI mecanismo por el cual la pérdida del control glucémico predispone a
la enfermedad vascular no es completamente entendido. Las investigaciones crecientes al respecto, involucran
los siguientes mecanismos bioquimicos y moleculares: disfuncion del endotelio, glicacion de proteinas del sue-
ro y tejidos, conversion de la glucosa por la via del sorbitol, activacién de la via de las hexosaminas, activa-
cion de la protein cinasa C y el stress oxidativo, los cuales seran descritos.

Palabras clave: Diabetes, microvascular, hiperglucemia, bioquimica.

SUMMARY

The Diabetes is a chronic dysfunction of genetic base, that to more than causing the clearly well-known me-
tabolic syndrome, takes place with passing of the time microvascular and macrovascular complications. We
Will be going a revision of the mechanisms, for which the hyperglycaemia causes microvascular injury that gi-
ve place to the retinopathy, nephropathy and neuropathy. The mechanism by which lack of glycaemia control
predisposes to vascular disease is incompletely understood. The grow research to this respect involving the fo-
llows biochemicals and molecular mechanisms: the endoletio disfunction , glycation of proteins of the serum
and tissues, conversion of the glucose for the road of the sorbitol, activation of the protein kinase C and the
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oxidative stress, which are described.

Keywords: Diabetes, microvascular, hyperglycaemia, biochemical.

Las complicaciones crénicas de la diabetes se clasifican en
microangiopaticas o complicaciones especificas de la en-
fermedad (retinopatia, nefropatia), macroangiopaticas vy
neuropaticas *. Algunos enfermos no presentan nunca es-
tos problemas y otros muestran un comienzo precoz de los
sintomas, aunque estos en general se desarrollan a los 15
a 20 afos 2.

La microangiopatia diabética se caracteriza por un engrosa-
miento de la membrana basal de la pared de los capilares
que se presenta en forma generalizada . El factor primario
asociado con el desarrollo de enfermedad microvascular es
la exposicion prolongada a la hiperglicemia 458, El ries-
go es mas elevado si el valor de la hemoglobina Alc
(HbA1c) estd sobre 12 %, asociaciones que fueron con-
firmadas en el estudio Diabetes Control and Complica-
tions Trial (DCCT) ¢’.  Pero la glucosa no es la Gnica cau-
sa de las complicaciones, por lo que se requieren mas estu-
dios para definir la forma en que otros factores (genética,
dislipemias, hipertension arterial, cambios hemorreoldgi-
cos, etc.) condicionan su gravedad y evolucion *.

*  Meédico postgradista HCAM-USFQ
** Meédico Jefe del Servicio de Endocrinologia .HCAM
***  Médico postgradista UCE.
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El mecanismo por el cual la pérdida de control glucémico
predispone a enfermedad vascular es incompletamente en-
tendido.  Nueva informacidn acerca de la fisiologia vas-
cular anormal, ultraestructura, bioquimica, Biologia celu-
lar y molecular han hecho ahora posible el entendimien-
to de los mecanismos especificos por los cuales la hiper-
glicemia dafia los vasos de los diabéticos. Los progresos
continuos en esta area optimizan el desarrollo de drogas
efectivas y seguras para el tratamiento de la enfermedad
vascular diabética. °

En gran medida las complicaciones de la diabetes induci-
da por la hiperglucemia, se originan por cambios quimi-
cos y funcionales de las proteinas, alteracion en la expre-
sién de los genes y dafio del endotelio &. Aumentan las es-
pecies reactivas de oxigeno como resultado de su autooxi-
daccién, por lo que su metabolismo propicia la acumula-
cion de metabolitos como la fructosa, el sorbitol y las
triosas fosfato, que generan a-oxoaldehidos reactivos con
alta capacidad de unirse a proteinas y generar estrés oxi-
dativo. Fig1°

CORRESPONDENCIA
E-mail: cjaramillo@hotmail.com
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Fig. 1 Modelo integrativo del mecanismo de
induccion de las complicaciones de la Diabetes.

Disfuncién del endotelio

La disfuncion del endotelio es la causa principal de las com-
plicaciones vasculares, porque en este tejido se presenta un
desequilibrio en la produccidn de sustancias vasoactivas,
que consiste en la disminucién de la produccion de vasodi-
latadores como el 6xido nitrico, y en el aumento de la libe-
racion de vasoconstrictores como la endotelina-1 (ET-1),
con un aumento en la liberacidn de factores procoagulan-
tes. En conjunto estas alteraciones pueden explicar, en par-
te, la mayor incidencia de ateroesclerosis e hipertension en
este tipo de pacientes. ® Pero ademas, en el endotelio y en
otras células se incrementa la expresion del inhibidor del ac-
tivador del plasmindgeno-1 (PAI-1), de proteinas de la ma-
triz extracelular, citocinas y factores del crecimiento entre
los que se encuentran: el factor de crecimiento del endote-
lio vascular (VEGF), el factor de crecimiento transforman-
te b (TGF b) y el factor de necrosis tumorala (TNF a)]. Lo
que provoca alteraciones celulares y organicas, dependiendo
del lugar donde se producen. Asi, la sobreproduccion del
VEGF en la retina facilita la ruptura de la barrera de per-
meabilidad vascular, migracion de leucocitos, inflamacién y
la neovascularizacién patoldgica, lo que propicia la apari-
cion de la retinopatia diabética proliferativa. © 1011213

El aumento en la expresion de proteinas de la matriz extra-
celular (fibronectina, laminina y colagena tipo 1V) y de PAI1
esta involucrado en el engrosamiento de la membrana basal
de vasos capilares sanguineos en glomérulos y retina, y en la
expansion de la matriz mesangial en rifion, responsables en
parte de la retinopatia y nefropatia diabéticas. *
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Productos de glicacion avanzada

La hiperglucemia crénica resulta en glicacion de las protei-
nas del suero y tejidos. La glicacion es un proceso causa-
do por la interaccion de la glucosa y de otros carbohidratos
como la fructosa y la glucosa-6-fosfato o sus derivados con
las proteinas, acidos nucleicos, y lipidos, para formar pro-
ductos de glicacion avanzada, conocidos como AGE o
AGEs (Advanced Glycation end Products) **** , Esta aso-
ciado con el envejecimiento que se acelera con la diabetes, y
se inicia con la reaccion de los grupos carbonilos de los car-
bohidratos con los grupos amino de las proteinas, en espe-
cial con el amino Terminal y el e- amino de residuos de
lisina, dando origen a los productos tempranos de glicacion,
llamados de Amadori o fructosamina. A partir de ellos y por
cambios o transposiciones moleculares y oxidaciones, se for-
man compuestos a-dicarbonilos (a-oxoaldehidos) como la
3-desoxiglucosona, el metilglioxal y el glioxal, los que son
conocidos como precursores de los AGEs; éstos son mas
reactivos que sus predecesores y al combinarse simultanea-
mente con dos grupos reactivos de las proteinas, forman
puentes cruzados entre ellas muy estables; produciendo su
agregacion, y pérdida en sus funciones biolégicas. *

Las proteinas modificadas por los AGEs pueden encontrar-
se en el plasma, en el compartimiento intracelular y en la
matriz extracelular; especialmente en la pared arterial, el
mesangio glomerular, las membranas basales glomerulares,
los vasos capilares sanguineos, la vasculatura retiniana, el
cristalino, el perineurum vy las fibras nerviosas mielinicas y
amielinicas. La acumulacion de los AGEs ocurre mas fre-
cuentemente en proteinas de larga vida. Ademas se han en-
contrado AGEs en diversas

proteinas, entre ellas la colagena de distintos tipos, las del ci-
toesqueleto, la mielina y las histonas. De esta manera modi-
fican al ensamble del citoesqueleto y a la funcion regulado-
ra de la matriz extracelular sobre las células. Los AGEs afec-
tan no solo por alterar la estructura y funcion de las protei-
nas, sino también por su accién con receptores especificos.
Se han descrito receptores para los AGEs en numerosas cé-
lulas, incluyendo a los monocitos, macrdfagos, células en-
doteliales, células mesangiales, pericitos, podocitos, neuro-
nas periféricas y a la microglia. **"* La lista de las molé-
culas capaces de ligar a los AGEs incluye a los receptores | 'y
I, al receptor de AGEs (RAGE), a la oligosacaril transfera-
sa (AGE-RI), a la fosfoproteina 80K-H (AGE-R2) y la ga-
lectina-3 (AGE-R3). Las proteinas glicadas que se unen a
estos receptores inducen diversos eventos como la produc-
cion de especies reactivas de oxigeno (ERO), estado proin-
flamatorio; proliferacion de células como los macréfagos,
las del endotelio y masculo liso arterial; la activacion de fac-
tores de transcripcion como el NFkB; asi como la expresion
de diversos péptidos y proteinas incluyendo a factores de
crecimiento, citocinas, proteinas de matriz extracelular y
PAI-1. En los macrofagos estimulan la produccion de la in-
terleucina- 1, el factor de crecimiento-1, el factor de creci-
miento tumoral a y el factor estimulante de colonias de gra-
nulocitos (IL-1, GF-1, TNF a y GC-SF, respectivamente),
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en tanto en los glomérulos inducen el aumento de la sinte-
sis de la colageno tipo IV. 2.2

Hay también evidencia que los AGEs modifican las lipo-
proteinas de baja densidad LDL, contribuyendo a la hiper-
lipidemia observada comdnmente en los pacientes diabéti-
cos. 22 La formacion de los AGEs en los &cidos nucleicos
puede producir efectos dafiinos en la proliferacion celular y
en la expresion génica. 2 En resumen, la glicacion es un fe-
nomeno importante en el desgaste del tejido del paciente
diabético.

Incremento en la actividad de la via del sorbitol

La ruta preferencial de conversién de la glucosa es la via del
sorbitol, también conocida como la via de los polioles. En
ella, la glucosa es transformada por la accién secuencial de
dos enzimas: la aldosa reductasa (AR) y la sorbitol deshidro-
genada (SDH). La AR es la responsable de la reduccién
irreversible de la glucosa en sorbitol y requiere como coen-
zima a la nicotinamida adenina dinucleétido fosfato reduci-
do (NADPH). Esta enzima controla la via, y se activa al es-
tar en contacto con altos niveles de glucosa. % Debido a lo
anterior aumenta la concentracién de sorbitol y disminuye
la disponibilidad de NADPH. La SDH, cataliza la trans-
formacion del sorbitol en fructosa con la concomitante for-
macion de nicotinamida adenina dinucleétido reducido
(NADH). Esta reaccion es el punto critico de la via, con re-
percusion en las complicaciones diabéticas, tanto por la acu-
mulacién de los productos formados (NADH y fructosa),
como por su reversibilidad.

La caida en la concentracion de NADPH afecta negativa-
mente la actividad de otras enzimas que también lo requie-
ren, como la oxido nitrico sintetasa (NOS), la glutation re-
ductasa (GR), la catalasa y la NADPH oxidasa. Algunas de
ellas participan en los mecanismos antioxidantes, por lo tan-
to, el agotamiento de NADPH explicaria, en parte, la defi-
ciencia de los sistemas antioxidantes en el paciente diabético
como el dependiente del glutation y de la catalasa. **.

El incremento del flujo a través de esta via exacerba el es-
trés oxidativo a través de la pérdida del glutation reducido,
induciendo un disbalance osmético, disminucién de la ac-
tividad de la Na- K ATP asa y contribucion a la glica-
cion.® El sorbitol, la glicerofosforilcolina y el inositol (po-
lioles) pertenecen al grupo de solutos compatibles, com-
puestos que tienden a acumularse en una gran variedad de
organismos expuestos a un ambiente alto en sales. La acu-
mulacion de sorbitol debido a su incapacidad para difundir
con facilidad al exterior, conduce a un aumento de estrés os-
mético en las células, y esto es especialmente importante
para explicar el dafio a nivel de cristalino.

El estrés osmatico en los cristalinos se origina debido a
que la acumulacion del sorbitol provoca que la célula se
hinche, alterando la permeabilidad de la membrana y pro-
moviendo cambios bioquimicos asociados con la forma-
cion de la catarata. %

La acumulacion de sorbitol no es suficiente para explicar el
origen de la neuropatia, retinopatia y neuropatia diabéticas,
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porque la concentracion de sorbitol en estos rganos es mu-
cho menor que la observada en los cristalinos, a menos que
la acumulacion del sorbitol sea muy alta en pequefios com-
partimientos de estas células.

La inhibicién de las dos enzimas de la via de los polioles po-
dria ser una alternativa terapéutica para el tratamiento de las
complicaciones diabéticas. Sin embargo, Tilton y Colabora-
dores han considerado que podria ser mas importante inhi-
bira la SDH que a la AR, dado que esto evitaria la acu-
mulacion de fructosa, de NADH y de metabolitos que fa-
vorecen el aumento de productos de glicosilacion avanzada
relacionados con el estrés oxidativo, la resistencia a la insu-
lina y alteraciones enzimaticas. También proponen que el
estrés osmotico ocasionado por el aumento de sorbitol, po-
dria contrarrestarse por la disminucion de los desequilibrios
redox y metabdlico que resultan de la oxidacion del sorbitol
a fructosa. #

Activaciéon de la via de las hexosaminas

La activacion de la via de las hexosaminas es contribuida por
la fructosa via sorbitol, debido a que la formacion de la
glucosamina-6-fosfato proviene exclusivamente de la fruc-
tosa-6-fosfato y la glutamina, mediante una reaccion irre-
versible catalizada por la glutamina: fructosa-6-fosfato ami-
dotransferasa (GFA), enzima que regula la via. La glucosa-
mina-6-fosfato a través de tres reacciones subsecuentes, fi-
nalmente da origen a la UDP-N-acetilglucosamina y a la
UDP-N- acetilgalactosamina, que se utilizan en la forma-
cion de las glicoproteinas y los proteoglicanos. EI aumento
del flujo a través de esta via esta relacionado con algunos
efectos de la diabetes, contribuye en parte a la estimulacion
de la expresion de genes como los del TGF a, TGFbl, y del
inhibidor del activador del plasmindgeno- 1 (PAI-1). &2
También participa en la induccion de la resistencia a la in-
sulina por lipidos o por hiperglucemia. Se ha podido de-
mostrar que hay una correlacion entre los incrementos tan-
to de la UDP-N- acetilglucosamina como de la actividad de
la GFA, y la insuficiencia de la captacion de glucosa en los
tejidos adiposo y muscular. Quiza la evidencia mas contun-
dente al respecto provenga del modelo transgénico, ya que
cuando se sobreexpresa la enzima GFA, se propicia el au-
mento de intermediarios de esta via y disminuye la induc-
cion por la insulina de la traslocacion de los transportadores
de glucosa (GLUT 4) a la membrana celular. °

Activaciéon de la protein cinasa C

La PKC pertenece a la familia de las serinas/treoninas fos-
focinasas, y presenta por lo menos 11 isoformas (a b1, b2,
gd, e z, h, g, | yu), codificadas por 10 genes diferentes.
El DAG es un activador natural de la PKC y su produccién
aumenta en las células del endotelio, la retina y los glomé-
rulos renales durante las complicaciones diabéticas en mo-
delos animales y en el humano. En células vasculares en
cultivo, concentraciones altas de glucosa (22 mM) causan el
aumento en el contenido de DAG, vy sus niveles se man-
tienen elevados de manera cronica en animales diabéticos.
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El DAG puede formarse también a partir de fosfoinositidos
por la accién de la fosfolipasa C. Sin embargo, durante la
diabetes su aumento es principalmente por la sintesis de no-
vo a partir de intermediarios glucoliticos, en particular de
la dehidroxiacetona fosfato. Otros posibles activadores de la
PKC son el metilglioxal, la glucosamina, y las ERO. Las al-
teraciones celulares y funcionales atribuidas a la activacion
de la PKC son muy variadas, y dependen de la funcién de
esta enzima en los mecanismos de transduccion de sefiales y
en su participacién en la regulacion de la expresion de di-
versos genes, incluyendo a los de proteinas de matriz extra-
celular (fibronectina y colageno tipo 1V), del PAI-1 y del
TGF by su receptor. Ademas, afecta la produccion de sus-
tancias vasoactivas, por una parte deprime la produccion de
oxido nitrico y por otra estimula la expresion de laET-1, lo
que conduce a la disminucion del flujo sanguineo de la re-
tina, los nervios periféricos y el rifion, en el modelo de dia-
betes experimental. En la retina, el decremento del flujo
sanguineo puede llevar a una hipoxia local, que induce la
expresion del VEGF, que a su vez aumenta la permeabilidad
del endotelio y la formacién de microaneurismas. La acti-
vacion de la PKC por la hiperglucemia disminuye la degra-
dacién de la matriz extracelular al causar la sobreexpresion
del inhibidor del PAI-1, o123

Estrés oxidativo

El estrés oxidativo ocurre cuando la produccion de espe-
cies reactivas de oxigeno (ERO) excede a los sistemas de de-
fensa antioxidantes. ** En condiciones de hiperglucemia las
ERO se generan principalmente durante la autooxidacion
de la glucosa y en diferentes reacciones oxidativas que
acompafian a la glicacion de proteinas, lipidos y acidos nu-
cleicos. El estrés oxidativo esta intimamente vinculado a la
glicacion, por lo cual la accién combinada de estos dos pro-
cesos se conoce como glucooxidacion. Las ERO conducen
también a modificaciones estructurales de las proteinas, ork
ginando compuestos en ocasiones similares a los productos
de glicacion. Ademas, los compuestos resultantes de la lipo-
peroxidacion, como el malondialdehido, se pueden unir a
las proteinas y amplificar el dafio inducido por la glucooxi-
dacion.

Las ERO contribuyen a la resistencia a la insulina, debido a
que interfiere con las vias de sefializacién inducida por esta
hormona y evitan la traslocacién del transportador de glu-
cosa GLUT 4 a la membrana plasmatica. & *

El mecanismo por el que contribuyen a las complicaciones
de la diabetes es parcialmente conocido y se piensa que ac-
tuan por la modificacién oxidativa de macromoléculas y por
la activacion del factor de transcripcion NFq B, lo que con-
duce a la expresion alterada de genes. ° El rol de la hiper-
glicemia y el estrés oxidatvo en producir dafio del DNA
esta basado en hallazgos recientes de que cantidades incre-
mentadas de 8 hidroxiguanina y 8 hidroxideoxiguanosina
(marcadores del dafio oxidativo del DNA) se pueden en-
contrar elevadas en ratas diabéticas. Estas concentraciones
estan correlacionadas y pueden ser reducidas por el control
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de la hiperglicemia y por el uso de antioxidantes como el
probucol y vitamina E.

Las ERO afectan la migracion y crecimiento de la célula
muscular lisa vascular, la funcién endotelial incluyendo
la relajacién anormal del endotelio, asi como la expresion
de un fenotipo proinflamatorio, y la modificacion de la
matriz extracelular. Fig. 2. *
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Fig.2 Desarrollo del stress oxidatiy conduciendo a complicacién vascular

Retinopatia

Debido al alto contenido de lipidos insaturados y a la alta
demanda de oxigeno, la retina representa un sitio , que es
particularmente propenso a la generacion de radicales libres
y lipooxidacién inducida por la hiperglicemia. En pacien-
tes con retinopatia proliferativa los marcadores de estrés oxi-
dativo (malondialdeido, sulfidril-proteinas) han mostrado
estar significativamente alterados en el fluido subretineal
comparado con controles saludables y pacientes diabéticos
sin retinopatia . ** Adicionalmente dentro de la retina la ac-
tivacion de la PKC esta asociada con alteraciones en el flu-
jo sanguineo retineal. El tratamiento antioxidante con Vi-
tamina C ha reportado reducir el dafio de la vasculatura re-
tineal en paciente diabéticos mal controlados, mientras la
sulfonilurea antioxidante, Glicazida, se ha asociado con un
porcentaje mas bajo de progresion de la retinopatia en pa-
ciente diabéticos tipo 2. *

Nefropatia

Los AGEs son los involucrados en la patogénesis de la ne-
fropatia diabética, efecto que es mediado por los radicales
libres. La hiperperfusion y la hiperfiltracion renal observa-
das inicialmente estan relacionadas a la activacion de la fos-
folipasa A2 via protein Kinasa C. Sin embargo en la Dia-
betes avanzada resulta en vasoconstriccién e incremento de
la matriz extracelular, contribuyendo a la hipertension sis-
témica y nefroesclerosis. La vitamina C ha mostrado redu-
cir la microalbuminuria. *

Neuropatia

La perfusion neural reducida asi como la oclusion capilar
(posiblemente debida a trombosis, edema o proliferacion
de las células endoteliales) asocia la neuropatia con la enfer-
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medad microvascular. Los radicales libres estan también in-
volucrados en la disfuncion de las fibras sensoriales y el uso
del antioxidante y écido lipoico ha mostrado reducir los
sintomas de neuropatia diabética periférica. ¥
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RESUMEN

La transfusién sanguinea constituye una de las terapias mas frecuentes en el paciente critico. Aunque la trans-
fusion puede ser til en situaciones de pérdidas masivas de sangre y en hemodilucion graves, su eficacia para
disminuir la deuda de oxigeno todavia no se ha documentado de manera consistente. Este revision describe los
efectos deletéreos de la sangre y las alternativas de la transfusion, la asociacidn existente entre la transfusion de
sangre y el aumento de la morbilidad y mortalidad en pacientes criticos, que puede ser determinado por el efec-
to inmunosupresor que la sangre produce sobre el receptor y que esta ligado al tiempo de almacenamiento de
la sangre.

SUMARY

Blood transfusion in one of the most frequent therapies in the critical patient. Although blood transfusion can
be useful in blood loss and in severe hemodilution, its effectiveness to reduce tissular oxygen debt has not been
consistently documented. This review describe the deleterious of the blood and the alternatives to the blood
transfusions, the relationship between blood transfusion and increase in the morbidity and mortality in criti-
cal patients. This increase can be to the immunosuppressive effect that blood causes in the receptor and that
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it is closely related to the storage time.

La anemia es un problema comdn en las Unidades de Cui-
dados Intensivos (UCI)™. Se presenta tempranamente, y se
ha encontrado que al tercer dia de su estancia en la unidad
aproximadamente el 95% de los pacientes ya estan anémi-
cos. ?

Existen numerosos factores que contribuyen para que se de-
sarrolle la anemia, entre ellos tenemos:

1. Tomas de muestras de sangre frecuentes para la realiza-
cién de los examenes de laboratorio y gasometrias arte-
riales.

2. Pérdida de sangre oculta y/o clinica del tracto gastroin-
testinal ocasionadas por erosiones de la mucosa o el
trauma tisular por la aspiracion del contenido gastrico.

3. Pérdida sanguinea durante los procedimientos quirdrgi-
cos previos a la admision a la UCI.

4. Pérdida sanguinea por procedimientos traumaticos.

5. Concentraciones circulantes bajas de eritropoyetina,
que es el regulador humoral principal mas importante
para la produccion de glébulos rojos. 345

6. Disminucion de la respuesta de las células precursoras
de la médula 6sea.

Los estudios sugieren que la préctica de la transfusion en res-
puesta a la anemia ha cambiado poco. %7 Los pacientes criti-

* Meédico Intensivista, Hospital Vozandes Quito y Hospital Carlos Andrade Marin.
** Meédico Hematélogo, Hospital Vozandes Quito y Hospital Carlos Andrade Marin.
***  Médicos Postgradistas de Medicina Critica B5, Hospital Carlos Andrade Marin.
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camente enfermos reciben una gran cantidad de transfusio-
nes sanguineas, entre el 40-50% de los pacientes admitidos
en la UCI han recibido al menos la transfusion de un paque-
te globular durante su hospitalizacion. 2 La transfusion no es-
ta libre de riesgos, y existe poca evidencia que la transfusion
alogénica de glébulos rojos beneficie a los pacientes criticos.
Las recientes recomendaciones son realizar la transfusion
sanguinea solamente definida por las necesidades fisioldgicas
y no por un umbral de hemoglobina fijado.

Las tasas de transmision viral han declinado con la imple-
mentacion de test diagnosticos para acido nucleicos. Se es-
tima que el riesgo por unidad de transfusion de glébulos ro-
jos es 1 de 9000.00 para HIV, 1 de 17600.000 para Hepa-
titis C, y 1 de 220,000 para Hepatitis B.8 Por tanto el ries-
go para transmisién viral con la transfusion ha disminuido,
pero se han asociado otros riesgos, como son: la lesién pul-
monar aguda asociada a la transfusién (TRALI) que se esti-
ma 1 de 8000, la contaminacion de plaquetas que ocurre
en aproximadamente 1 de 1000 a 1 de 2000 unidades®, la
transmision del virus del West Nile via sanguinea se ha do-
cumentado en el 2002%, la presencia de infecciones bacte-
rianas asociadas a la transfusion, y el ndmero de unidades
recibidas constituyen un factor de riesgo independiente de
dias de hospitalizacion en la UCI, dias de permanencia en
el hospital y de mortalidad. * En los pacientes con sepsis,
la transfusion de glébulos rojos no ha demostrado que me-
jore la utilizacion regional o global de oxigeno, y las reco-
mendaciones basadas en la evidencia son de una "politica
restrictiva”, no transfundir si existe resolucion de la hipo-
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perfusion tisular y ausencia de enfermedad coronaria y san-
grado activo. 1> 11

Los exdamenes de laboratorio en la UCI a menudo son exce-
sivos e innecesarios, pueden incrementar el riesgo de infec-
cion e incremento de costos. Se debe implementar la adhe-
rencia a guias para evitar pérdidas de sangre, como: test
diagndsticos innecesarios, menor invasion a de los pacientes
en la monitorizacion (catéteres intra-arteriales), ruptura de
malos héabitos diagnésticos (grandes tomas de sangre para
poca informacion util).

Los beneficios de la transfusién se debe decidirse de acuer-
do al riesgo / beneficio. En el Siglo XX surge una preocupa-
cion, al encontrar que la sangre, ademas de salvar vidas,
puede transmitir enfermedades y convertirse en un proble-
ma, mas que en una solucidn.

Ademads, con relativa frecuencia en la practica hospitalaria
existen pacientes con necesidades clinicas de transfusion,
pero con limitaciones absolutas o relativas tanto médicas co-
mo éticas que impiden que esta se realice poniendo en peli-
gro la vida, asi:

La presencia de grupos sanguineos raros en la poblacién.

La presencia de alo o isoanticuerpos que impiden su
uso.

La negacion expresa del paciente o familiares al procedi
miento.

La falta de disponibilidad de sangre y derivados.

El impedimento para usar transfusiones por cualquiera de
los factores mencionados, ha hecho que surjan nuevas es-
cuelas que eviten al maximo los procedimientos transfusio-
nales. A comienzos de 1970 se consolidé nueva tendencia
denominada "cirugia sin sangre", que surge como respuesta
a los problemas que se presentaban al tratar a los pacientes
Testigos de Jehova, quienes basados en la prohibicién bibli-
ca de "no meterle sangre al cuerpo”, se niegan a recibir
transfusiones sanguineas o cualquier otro hemoderivado.
En 1996 se crea en Estados Unidos la Asociacion Nacional
de Cirugia y Medicina Sin Sangre (National Association of
Bloodless Medicine and Surgery-NABMS). La cual funda-
menta su ideologia: La sangre es costosa, peligrosa y, en oca-
siones, impredecible.

La donacion de sangre autologa se ha desarrollado y se ha
promovido en el campo quirdrgica en respuesta a la presion
médica y legal para minimizar la exposicién a la sangre alo-
génica. ** El primer reporte de donacion de sangre autéloga
data de 1921 y desde entonces no ha variado ostensible-
mente la metodologia utilizada. Esta una de las técnicas de
autotransfusion menos costosas y mas efectiva.

Dentro de los farmacos que podrian tener utilidad para
control de hemorragia en pacientes traumatizados, tene-
mos:

Aprotinina: usado en cirugia cardiaca, reseccion hepati-
ca, transplante de higado y pulmonar y cirugias ortopé-
dicas.
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Acido épsilon amino caproico: usado en cirugia cardia-
ca.

Factor Vlla recombinante: aprobado por la FDA para
ser usado en pacientes con hemofilia, y existen algunos
estudios en transplante hepatico, sangrado gastrointesti-
nal y hemorragia por trauma severo.

Ninguna de estas drogas ha demostrado que incremente las
complicaciones, pero ninguna todavia tiene un nivel de efi-
cacia que se requiere para su uso rutinario en trauma, 17181820

Las estrategias para incrementar la produccion de los glébu-
los rojos son complementarias a la disminucién de las pér-
didas sanguineas en la UCI, y el umbral para la transfusion
de glébulos también ha disminuido (< 7 g/dl). 2.2

En el trauma, la mejor manera de evitar la muerte por la he-
morragia es la prevencion. Si la lesidn ha ocurrido, la mejor
manera seria romper el circulo vicioso que mantiene el san-
grado luego de la resucitacion en hemorragias importantes,
como son la coagulopatia, acidosis e hipotermia; por lo que
se debe detener el sangrado en fases temprana, para lo cual,
deben innovarse nuevos conceptos y tecnologias en manio-
bras hemostaticas que permitan el control de la hemorragia
en las fase prehospitalaria, intervenciones de alta sensibili-
dad para salvar la vida de pacientes con lesiones cardiacas, y
una implementacion de avances en el manejo integral del
trauma como la resucitacion hipotensiva, cirugia de control
de dafio, modulacion farmacoldgica de la coagulacion, far-
macos hemostaticos que puedan tener un efecto positivo en
la supervivencia. 222

La alta tasa de mortalidad observada en el choque hemorra-
gico en los pacientes severamente traumatizados, Y las difi-
cultades existentes para la transfusion han llevado a la bas-
queda de un liquido de resucitacion que tenga propiedades
como expansor y transportador de oxigeno. Una variedad
de agentes se estdn utilizando en ensayos clinicos a nivel
prehospitalario (PolyHeme, hemopure-hemoglobin-gluta-
mer-bovine, Hemosol Inc, HBOC 201), y con efectos po-
tenciales como transportadores de oxigeno, que no requie-
ren pruebas cruzadas de compatibilidad y estan exentas de
contaminacién vitral o bacteriana, pero todavia estan en fa-
se experimental. #7282

La eritropoyetina humana recombinante ha demostrado
utilidad en procedimientos quirdrgicos electivos, disminu-
yendo la necesidad de transfusion; en pacientes criticos con
fallo multiorganico, porque ayuda en la estimulacién de la
eritropoyesis; pacientes con insuficiencia renal aguda o cré-
nica en terapia de reemplazo renal, y en pacientes Testigos
de Jehova porque ayuda a mantener niveles altos de hemo-
globina y disminuir la necesidad de transfusiones. Los estu-
dios preliminares sugirieron que existe evidencia de benefi-
cio en los pacientes criticos, reduciendo la necesidad de
transfusion, pero al momento su uso se ha limitado debido
al costo elevado, y necesitan un NNT (nGmero de pacien-
tes necesarios para tratar) elevado para que exista beneficio,
por lo que su uso rutinario con este propdsito no se reco-
mienda. +5%
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RESUMEN

Presentamos el caso de un paciente con disfagia progresiva y vémito, a quien se le realizo estudios de imagen
y endoscopia, el eséfago grama mostrd proceso ocupativo del es6fago, la endoscopia indicd una lesion en el
tercio inferior del eséfago que impedia el paso del endoscopio. El diagnéstico por Patologia fue: carcinosarco-
ma esofagico con componente epitelial baso-escamoso, vimentina positiva (+++) y citoqueratina de alto peso
positiva (+++). Se presenta este caso por que estos tumores son raros, antes se crefa que s6lo eran de origen me-
senquimal hoy conocemos que son tumores con dos elementos uno epitelial y otro estromal, éste Gltimo se
origina del primero, ademas queremos mostrar la ayuda de la inmunohistoquimica en el diagnéstico actual.

PALABRAS CLAVE: CK-AP (Cito Queratinas de Alto Peso), CK-BP (Cito Queratinas de Bajo Peso), Vi-
mentina, Inmunochistoquémica.

SUMMARY

We present the case of a patient with progressive disphagia and vomit, to who is carried out image studies and
endoscopy, the esophagus grass showed process ocupativo of the esophagus, the endoscopy it indicated a lesion
in the inferior third of the esophagus that impeded the step of the endoscope. The diagnosis for Pathology was:
carcinosarcoma esofagico with component base-scaly epitelial, positive vimentin (+++) and positive cytokera-
tin of high weight (+++). this case is presented for that these tumors are strange, before it was believed that
they were only of origin mesenquimal today we know that they are tumors with two elements one epithelial
and another stromal, the second originates of the first one, we also want to show the help of the inmunohis-
toquimica in the current diagnosis.

WORDS KEY: CK-AP (Cyto-Keratin of High Weight), CK-BP (Cyto-Keratin of Under Weight), Vimentin,

Immunohistochemical.

INTRODUCCION:

Los carcinomas esofagicos constituyen la mayoria de los tu-
mores malignos de éste drgano. La incidencia del carcinoma
de es6fago presenta grandes variaciones de acuerdo con las
zonas geograficas.

Existen zonas de alta frecuencia como: Asia (China, Iran,
Afganistan), Africa Central y Africa del Sur que tienen ci-
fras mayores a 200 casos por 100 mil habitantes por afio, en
Europa (Rusia, Finlandia, Francia) y USA hay 12000 casos
nuevos por afio. La relacion entre la raza negra y blanca es
de 15 casos por 100000 habitantes versus 3,5 casos por
100000 habitantes. La relacion hombre-mujer es de 10:1 o
4:1y la edad maés frecuente es entre los 55 a 70 afios.

Hay ciertos factores relacionados en la etiopatogenia del
carcinoma esofagico (aumentan el riesgo), entre los cuales se
encuentran los siguientes: factores hereditarios (Queratosis
palmo-plantar), alcohol y tabaco (se potencian entre si y au-

*  Meédico Residente 3 Postgrado de Anatomia Patolégica. UCE.
** Meédico Patdlogo del Servicio de Patologia del HCAM.
*%  Meédico Patdlogo del Servicio de Patologia del HCAM.
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mentan el riesgo 25 veces mas) ¢, factores nutricionales co-
mo carnes conservadas 0 ahumadas (por los altos niveles de
nitritos y nitrosaminas) déficit de vitaminas (A, B, C, E) y
de oligoelementos, patologias precancerosas como la esofa-
gitis cronica, Barret, acalasia y esofagitis caustica. *

Los tumores del eséfago se caracterizan por ser masas en la
pared esofagica que reducen la luz o afectan las estructuras
vecinas a la altura del mediastino.

Los tumores mas frecuentes son el carcinoma escamoso y el
adenocarcinoma, los demas tumores malignos epiteliales
como: carcinoma adenoide quistico, carcinoma mucoepi-
dermoide, adenoescamoso indiferenciado y carcinosarcoma
son formas infrecuentes. Los tumares malignos no epitelia-
les son raros, entre estos se citan a los siguientes: leiomiosar-
coma, sarcoma de Kaposi, tumores de células pequefias, lin-
fomas y melanomas. Finalmente también se observan tu-
mores metastaticos (mama, pulmén y melanoma). 4

CARCINOSARCOMA:

Conocido con otros sinénimos como: Carcinoma Sarcoma-
toide, Seudosarcoma, Carcinoma de Células Fusiformes o
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Carcinoma Polipoide. Constituye una neoplasia bifésica
que nace en el eséfago y tiene una asociacién de carcinoma
o displasia escamosa con una neoplasia de células fusifor-
mes, en la mayoria de estos tumores el componente epitelial
es el menor, presentando positividad para cito queratinas
en inmunohistoquimica. Muchos autores estan de acuerdo
que este tumor representa una diferenciacion bifésica de
una poblacion de células precursoras neoplasicas y por lo
tanto deben ser consideradas como un carcinoma para el
manejo clinico 5

Clinica:
Los principales sintomas se resumen en la tabla 1.

1.- Disfagia: es el sintoma mas frecuente, se presenta en el
85 a 90% de casos, aparece clinicamente cuando la luz
esofégica se reduce en un 50 a 70%. En las primeras eta-
pas de la enfermedad aparece como una simple molestia
a la deglucién pero va aumentando progresivamente
hasta impedir incluso el paso de liquidos, se acompafia
de hipersialorrea, regurgitacion y halitosis.

2.- Pérdida de peso: puede llevar a una desnutricion seve-
ra, es de evolucion rapida, con baja de peso de 8 a 10 Kg
en la primera visita al médico.

3.- Otros sintomas: que se presentan son odinofagia, tos,
disfonia y Sindrome de Horner. ¢

Tabla I: Sintomas del cancer de esofago.

LOCALES GENERALES

* Disfagia * Astenia.

* Odinofagia * Anorexia.

* Dolor. * Pérdida de peso.
* Hemorragia. * Caquexia.

* Sialorrea. * Fiebre.

* Melenas.

* Regurgitacion.

* Ronquera-tos.

* Hipo.

*Neumonia: absceso pulmonar

Fuente: www. Cirugest. Com / revisiones / cir11-08/11-08-02.htm-33k

Diagnéstico:

El diagndstico de este tumor es relativamente sencillo ya
que es facilmente accesible al estudio, pero desventajosa-
mente por su caracter insidioso, el momento del examen, el
tumor ha alcanzado un gran tamafio.

La radiologia y la endoscopia digestiva alta asociadas al es-
tudio anatomopatoldgico de las muestras obtenidas son las
técnicas que deben utilizarse.

Radiologia: Permite evidenciar tumores en casos avanza-
dos, se utiliza para valorar la extensién de la lesion, identifi-
car fistulas, estenosis, perforaciones y abscesos. Cuando se
contrasta con bario el carcinosarcoma se presenta como una
masa polipoide que ocupa la luz esofégica.
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TAC: Este tumor esofagico se observa como una lesién que
ocupa la luz (con o sin afectacion de estructuras vecinas). ’

Endoscopia: Esta técnica es de eleccion para el diagnosti-
co y obtencidn de muestras para estudio histoldgico y cito-
I6gico, su capacidad diagnostica asociada a biopsias multi-
ples es mayor del 95%, generalmente el carcinosarcoma se
observa como una lesion vegetante, vascularizada que ocu-
pa la luz esofagica (dependiendo de su tamafio puede im-
pedir el paso del endoscopio), en lesiones muy grandes
existe hemorragia.

Biopsia: Permite determinar el tipo de lesion: inflamatoria
(no neoplésica) o neoplésica (epitelial, mesenquimal, linfo-
mas, etc.)

Citologia transoperatoria: Si bien este estudio es Util para
el manejo de pacientes con GIST (acto quirdrgico) e indi-
caciones ulteriores (estudio de inmunohistoquimica y gené-
tica); no se puede aplicar de la misma forma en el carcino-
sarcoma. ®

Manejo del espécimen quirtrgico:

Es fundamental para el patélogo la informacion clinica pro-
porcionada por el clinico y por el cirujano, la cual debe
constar en la hoja de solicitud. Para la orientacion del espé-
cimen el patélogo debe conocer si la reseccion es segmen-
taria o total, si el tratamiento es curativo o paliativo. En tér-
minos generales el estudio histopatoldgico dara informacion
sobre: el tipo histoldgico, grado de diferenciacion, topogra-
fia, estadificacion y bordes quirdrgicos. °

Estudio Macroscopico:

La gran mayoria de carcisarcomas son grandes, exofiticos y
polipoides con un pediculo largo y delgado, miden maés de
6 cm de didmetro, se localizan en el esdfago medio o bajo.*
La superficie externa es lisa e intacta y puede mostrar peque-
fias Ulceras dispersas. La superficie de corte tiene apariencia
de carne de pescado. *

Estudio Microscopico:

Este tumor como ya se ha citado, tiene un componente bi-
fasico (epitelial y fusiforme).

El componente aparentemente epitelial es inconspicuo y es-
ta limitado a unas pequefias areas de carcinoma in situ o su-
perficialmente invasivo, su apariencia es la de un carcinoma
escamocelular de tipo convencional o de variedad basaloide.

En cuanto al componente fusiforme la mayor proporcion
del tumor tiene una apariencia sarcomatoide pleomorfica,
recordando a un histiocitoma fibroso maligno de tejidos
blandos, a veces muestra focal diferenciacion hacia cartila-
go, hueso o musculo estriado. Muchas evidencias sugieren
que este componente es de derivacion epitelial y que todos
los componentes diversos de este tumor tienen el mismo
origen clonal.

Las metastasis ganglionares usualmente tienen elementos
epiteliales solos 0 una mezcla de células epiteliales y fusifor-
mes, ocasionalmente el foco solo tiene células fusiformes
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Técnicas de histoquimica:

La utilizacion de PAS y Tricromico ponen en evidencia al
componente fusiforme del tumor.

Inmunohistoquimica:

Las citoqueratinas pueden ser demostradas en el compo-
nente aparentemente epitelial y en una alta proporcion de
casos en las células sarcomatosas. También pueden exhibir
fuerte reactividad para vimentina y ocasionalmente para ac-
tina y desmina, son negativos para S-100 excepto en las
areas con metaplasma condroide.

El componente epitelial puede exhibir focalmente caracte-
risticas neuroendocrinas. EI componente sarcomatoide tie-
ne un alto indice proliferativo y gran aneuploidia, lo que
justifica su gran crecimiento y la relacién con una sobre ex-
presion de p53. 2

Sin embargo en un sustancial nimero de casos las células
fusiformes no expresan citoqueratinas. ** Un resumen de la
inmunohistoquimica se presenta en la tabla 2.

Tabla 2: Inmunohistoquimica para carcinosarcoma

Marcador Componente Componente
Epitelial Fusiforme

CK-AP +++ -

CK-BP - -

Vimentina - +H+

Desmina - -/+

Actina - -/+

S-100 - -

Fuente: SUSTER, Saul: Seminars in Diagnostic Pathology. Vol 17, N°3

Microscopia Electroénica:

Algunas de las células sarcomatoides tienen desmosomas o
tono fibrillas, otras tienen apariencia de miofibroblastos y
de células mesenquimales.

Tratamiento:

El 90% de pacientes con tumores del esofago tienen un cua-
dro avanzado al momento del diagnéstico por lo que Unica-
mente el 60% de estos pueden ser sometidos a una inter-
vencion quirdrgica. La quimioterapia preoperatorio no me-
jora la sobrevida de los pacientes con carcinoma esofagico.*

Pronéstico:

Este depende de la invasion local, asi, es del 90% a los 5
afios en tumores intramucosos; 46% en submucosos, 29%
con compromiso de la muscular propia y 22% cuando al-
canza la adventicia. Si invade mediastino es del 7% y con
metastasis ganglionares del 3% a los 5 afios.

CASO DE REPORTE:

Paciente masculino, de 59 afios de edad, nacido y residente
en Portoviejo, casado, instruccion secundaria completa, ju-
bilado catolico, diestro.
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APF: No refiere.
APP:
1.- Clinicos:

a) Diabetes Mellitus hace 23 afios en tratamiento con
clorpropamida 250mg / VO / QD.

b) Hemorragia ocular hace 7 meses.
2.-Quirurgicos:

a. Colecistectomia hace 13 afos.
3.- Alergias: No
4.- Transfusiones: No
5.- Grupo Sanguineo: A Rh+

6.- Habitos: Alcohol desde los 25 afios hasta los 40 afios se-
manalmente llegando a la embriaguez.

M.C.: Disfagia y Vomito.

E.A.: Paciente que desde hace 7 meses antes de su ingreso
presenta dificultad para tragar alimentos primero sélidos y
ulteriormente liquidos, de evolucion progresiva que se
acompafia de nausea que llega al vémito por varias ocasio-
nes, hipo y pérdida de peso de 7Kg durante éste periodo,
por lo que acude a médico particular quien realizd6 EDA
diagnosticandole un carcinoma esofagico siendo ingresado
al Hospital del Seguro de Manabi, desde donde es transferi-
do al H.C.A.M. para cirugia. Al momento del ingreso refie-
re vomito postprandial inmediato a los liquidos y sialorrea.

Ex. Fisico: Paciente en regulares condiciones, decubito pa-
sivo, caquéctico.

Signos Vitales: TA: 110/70mm Hg., FC: 79 por minuto,
FR: 22 por minuto.

Cabeza: Hipoacusia bilateral
Torax: Cardiopulmonar normal.

Abdomen: Cicatriz de colecistectomia, dolor a la palpacion
profunda en epigastrio.

Examen Neuroldgico: Glasgow 15 / 15, funciones mentales
superiores conservadas, orientado en las 3 esferas. El estudio
de la parte motora y sensitiva no revela patologia aparente.

Examenes de Laboratorio:
Biometria:

Leucocitos: 13.500 / mm3, Neutrofilos: 72%, Linfocitos:
17%, Eritrocitos: 3610.000 / mm3, Hto: 30%, Hb: 10g/dl,
Plaquetas: 262.000 / mm3.

Electrolitos:

Na: 141mEq/ |, K: 3,6 mEq/ I.

Tiempos de Coagulacion:

TP: 18, 2" (44%), TTP: 30, 1", INR: 1, 82.
Quimica:

Glucosa: 129mg / dI.
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Urea: 18mg / dI. e CD34y CD117: Negativos (-/+++).
Nitrégeno Ureico: 1,0mg / dl. e Ki-67: 50% (figura 8)

Examenes de Imagen:

Rx Eséfago-grama: Aumento del calibre del eséfago en el
tercio distal, presencia de residuo alimentario e imagen ha-
cia la parte anterior del eséfago compatible con lesién tu-
moral ocupativa.

ECO Abdominal: Micro litiasis Renal Izquierda.
ECO Prostatico: Hipertrofia prostatica.
Endoscopia:

Hacia el tercio medio del eséfago lesién elevada compatible
con carcinoma esofagico.

. L. . L. . L, Figura N° 1: Tumor pediculado unido hacia el tercio
Con el diagndstico de: tumor esofagico ingreso a cirugia el medio del es6fago, en el extremo opuesto nétese placa tumoral pardusca.
5 de mayo del 2005 realizandose esofagectomia transhiatal

mas pilorotomia y es6fagogastro anastomosis.

Los hallazgos anatomopatoldgicos del espécimen quirdrgico
fueron:

Macroscopia:

Segmento de es6fago que mide 12 ¢cm de longitud por un
didmetro de 2,5cm a nivel proximal y 3cm a nivel distal.
La adventicia es deslustrada rojiza surcada por vasos conges-
tivos, de la misma se aisla un ganglio de 0,8cm. Al corte se
observan coéagulos hematicos, la mucosa es brillante blan-
quecina, hacia el tercio inferior se identifica lesion tumoral
exofitica de 9 x 4 x 3 cm, pediCUIada' que esta a 4cm del Figura 2: Vista lateral del tumor, en donde se aprecia la
borde proximal y a 3cm del distal, (figuras: 1y 2) en cortes unién con el eséfago a través de un pediculo
seriados el tumor es rojizo compacto con pediculo de 1cm
de ancho, ademas adyacente a éste tumor se observa una le-
sion mucosa elevada a manera de placa, blanquecina de 2 x
1cm. (figura 1)

Microscopia (Diagnostico):

1. Tumor poliposo de pediculo corto: Carcinosarcoma que
se halla localizado en el tercio inferior del eséfago y
compromete hasta la submucosa. (figuras 3 y 4)

2. Carcinoma Baso Escamoso, bien diferenciado, a 1,5cm

del tumor anterior, que invade hasta la submucosa con
émbolos tumorales. (figura 5) Figura 3: Microfotografia en microscopio dptico, objetivo 40X. H-E. A la
derecha de la flecha componente epitelial y a la izquierda el fusiforme.

3. Ganglio peri tumoral: positivo para metastasis del tu-
mor baso escamoso. (1/1)

4. Bordes quirargicos (OW / AW): libres de tumor

Reporte de Inmunohistoquimica:

» CK-BP: Débilmente positiva (++/+++) en el componen-
te epitelial.

e CK-AP: Fuertemente positiva (+++/+++) en el compo-
nente epitelial y negativa (-/+++) en el fusiforme. (figu-
ra7)

» Vimentina: Fuertemente positiva (+++/+++) en el com- Figura 4: Microfotograffa en microscopio 6ptico, objetivo 40X. H-E. Nétese
ponente fusiforme. (figura 6) la semejanza con el Fibrohistiocitoma.
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Figura 5: Microfotografia con microscopio éptico
objetivo 40X. H-E. Carcinoma Baso-Escamaso

Figura 6: Microfotograffa con microscopio dptico, objetivo 4@#nentina.

A la izquierda componente fusiforme positivo y a la derecha donde indica la

flecha esta el componente epitelial negativ

Figura 7: Microfotografia con microscopio dptico, objetivo 40X. CK-AP

Fuerte positividad en el componente epitelial (derecha), negatividad en el-fu

siforme (izquierda).

Figura 8: Microfotografia con microscopio éptico, objetivo 40X. Ki-67.
la flecha indica la positividad nuclear de las células fusiformes.

DISCUSION:

Si ya los tumores esofagicos son poco comunes, el carcino-
sarcoma lo es mas, en nuestra ciudad en el periodo del 2000
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al 2002 apenas se reportaron 16 casos de tumores esofagi-
c0s*, igual como ocurria hace poco con los GIST debido a
la falta de informacion de inmuno histoquimica estas lesio-
nes eran encasilladas s6lo como tumores mesenquimales,
sin embargo actualmente el acercamiento a las células de
origen de los tumores permiten al médico entender mejor
su comportamiento y evolucion.

CONCLUSION:

El patélogo hoy més que nunca juega un rol estelar el mo-
mento de emitir un diagndstico, por lo que no puede abs-
traerse en utilizar las herramientas modernas para docu-
mentar sus hallazgos. Asi mismo la revisién de casos entre
clinicos, cirujanos y pat6logos se hace cada vez méas necesa-
ria con el objeto de adquirir un lenguaje comun el momen-
to de interpretar un resultado a través de la inmunohisto-
guimica. Ventajosamente el Servicio de Patologia del
H.C.A.M. est4 haciendo uso de las técnicas actuales en sus
diagndsticos, como es el ejemplo del caso que hemos pre-
sentado.
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DOBLE AUTOTRASPLANTE RENAL
EN ENFERMEDAD DE TAKAYASU

Dr. Pablo Déavalos Dillon*

Introducciéon

La arteritis de Takayasu es una vasculitis, aun de causa des-
conocida, que compromete a los grandes vasos con caracte-
risticas granulomatosas no especificas y que termina en una
obliteracion o degeneracion aneurismatica del vaso compro-
metido.

En el presente articulo presentamos el caso de un doble au-
to transplante renal en un paciente con enfermedad de Ta-
kayasu.

Caso Clinico

En octubre de 1975 fue referido al servicio de Cirugia Vas-
cular del Hospital Carlos Andrade Marin un paciente varén
de 24 afios de edad con antecedente de accidente cerebro
vascular, sin secuela neuroldgica significativa. La explora-
cion vascular revel6 aausencia de pulso carotideo izquierdo
y de arterias de brazo del mismo lado. Hipertension arterial
sistémica de 220/170 en brazo derecho y 210/140 en extre-
midades inferiores refractaria a medicacion antihipertensi-
va. Con estos hallazgos se indicé aortografia en la que se ob-
servo lesiones difusas en toda la extension adrtica, oclusion
de las arterias carétida comun y subclavia izquierdas asocia-
das a estenosis severa (mayor al 95 %) de la arteria renal de-
recha y oclusion de la renal contralateral (figural). El estu-
dio de imagen confirmd el diagnéstico clinico de arteritis de
Takayasu.

En noviembre del mismo afio el paciente fue sometido a ci-
rugia efectuandose un autotranslante renal derecho toman-
do como donante el rifién ipsilateral que fue implantado en
la fosa iliaca derecha con anastomosis de los vasos renales a
la arterial iliaca interna y vena iliaca comun del mismo la-
do. El uréter seccionado fue también re-implantado en la
vejiga (figura 2). En el post operatorio inmediato la presion
arterial del paciente tendi6 a normalizarse con respuesta a la
terapia antihipertensiva.

En los controles tardios se evidencid un incremento paula-
tino de los valores de presion arterial. Cinco meses después
de la primera intervencién y con la evidencia de la oclusién
arterial renal izquierda en la primera arteriografia se decidié
realizar un nuevo autotrasplante en el lado izquierdo. En
esta ocasion, la extraccion renal no incluy6 seccion del uré-
ter y se implanto el rifién en posicion invertida con la co-
rrespondiente anastomosis de los vasos renales en los vasos
iliacos izquierdos (figura 3).

*  Jefe del Servicio de Cirugia Vascular y Angiologia, Hospital Carlos Andrade Marin; Instituto
Ecuatoriano de Seguridad Social.
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En 1985, luego de haber permanecido normotenso con me-
dicacién antihipertensiva, el paciente es readmitido en el
hospital por presentar tendencia a un progresivo incremento
de la presion arterial sistémica. Fue sometido a nuevo estu-
dio arteriografico que demostré ausencia de rifion derecho y
severa estenosis de la arteria renal izquierda (figura 4). Se in-
tento realizar una angioplastia de la arteria izquierda, sin éxi-
to. Posteriormente el paciente desarrollo insuficiencia renal.
En esta condicion el servicio de cirugia vascular considerd la
posibilidad de efectuar un transplante renal homologo. Du-
rante este periodo el paciente fue sometido a hemodialisis;
en este proceso adquirio hepatitis B que contraindico el pla-
nificado transplante. El paciente fallecié en 1990 como con-
secuencia de su insuficiencia renal y hepatitis.

Discusion

La arteritis de Takayasu, conocida también como la enfer-
medad sin pulsos, aortopatia oclusiva o sindrome de Mar-
torell es una enfermedad crénica, inflamatoria que afecta
a los vasos de gran calibre, predominantemente a la arteria
aorta y sus ramas principales. Esta arteritis debe su nom-
bre a los descubrimientos del oftalmélogo japonés Takaya-
su * quien, en 1908, describi6 la presencia de fistulas ar-
terio venosas retinianas en una mujer de 21 con deterioro
visual y ausencia de pulsos carotideos; en 1955, Shimizu
y Sano detallaron las caracteristicas clinicas de la "enfer-
medad sin pulsos" 2.

Desde entonces, esta rara enfermedad de distribucién mun-
dial y que afecta principalmente a mujeres, es bien conoci-
da. Las manifestaciones clinicas de la patologia son varia-
bles, en directa relacion con el vaso afectado. La gama in-
cluye pacientes asintomaticos con ausencia de pulsos hasta
eventos neuroldgicos catastréficos. El paciente que reporta-
mos presentd un accidente cerebro vascular isquémico que
no dejo secuela significativa relacionada con la oclusion de
los vasos del cuello afectados por la arteritis. La hiperten-
sion arterial sistémica severa que exhibia el enfermo, es un
signo comun (2/3 de los casos) 2 ® ¢ reflejo, por lo general,
de estenosis u oclusion de las arterias renales, presente en
nuestro caso como en el 28 a 75 % de los pacientes con en-
fermedad de Takayasu®®.

La arteriografia demostré cambios consistentes con arteritis
de Takayasu en toda la extension adrtica. El paciente fue cla-
sificado en grado 111, de acuerdo a las clasificaciones de Ue-
no "y Lupi-Herrera® vigente en la década de los 70, que in-
cluia lesiones que involucran el cayado aértico y la aorta
descendente y abdominal. EI 1994 se propuso una nueva
clasificacion arteriogréfica de la Enfermedad de Takayasu °
con cinco variantes. Nuestro caso se ajusta al tipo V de la
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nueva clasificacion, esto es una combinacion del tipo Ilb
(lesiones en aorta ascendente, arco y sus ramas y porcion to-
racica) con el tipo 111 (lesiones en aorta toracica, abdominal
y/o ramas renales).

El planteamiento quirtrgico en el caso reportado fue con-
ducente a la revascularizacion renal como tratamiento pa-
ra la hipertensidn arterial severa que el paciente presenta-
ba como consecuencia de la importante patologia arterial
renal evidente en el estudio angiografico con estenosis cri-
tica derecha y oclusion izquierda. Inicialmente se plante6
una cirugia de revascularizacion por puente arterial, veno
0 utilizando la arteria de marginal intestinal, evidente en
la figura 1B. Ninguna de estas opciones fue posible una
vez explorado el paciente. Los hallazgos transoperatorios
condujeron a la opcién quirdrgica de un auto trasplante
renal, movilizando el rifion derecho a la fosa iliaca para
anastomosar los vasos renales con los iliacos del mismo la-
do, procedimiento no reportado o utilizado para pacientes
con enfermedad de Takayasu en aquel entonces. En la re-
vision bibliogréafica para la preparacidn del presente articu-
lo no encontramos reportes de este método de tratamien-
to quirdrgico en enfermedad de Takayasu hasta la década
de 1980 * . Chiche y colaboradores *2 publicaron en el
afio 2003 su experiencia desde 1984 en la que incluyen
pacientes con doble auto trasplante renal en casos con en-
fermedad adrtica de distinta etiologia, incluido pacientes
con sindrome de Martorell.

Novedoso para la época, el auto trasplante renal, en este ca-
so doble en dos tiempos, solventd la hipertension arterial
severa que desarroll6 el paciente como consecuencia de las
lesiones de los vasos arteriales renales, volviéndolo normo-
tenso durante diez afios. Sin embargo, la importancia del
caso va mas alla de lo coyuntural; este auto trasplante abri6
el camino al primer trasplante renal homologo de donante

. . . . Figura 2
VIVO que se reall_zo en el Hosp[tal Carlos Andrade Marin, A: Foto transoperatoria del rifion derecho durante la perfusion extracorporeg;
efectuado en abril de 1977 y asi al programa de trasplantes B: implantacion del rifion en fosa iliaca derecha con los vasos arteriales y
renales que se desarrollo en nuestra Institucién con éxito en venosos ya anastomosados; C: esquema del procedimiento

los afios sucesivos.

Figura 1
Arteriografia adrtica que evidencia la ausencia de arteria carotida y
subclavia izquierdas. En la arteriografia de la izquierda se aprecia la
oclusién de la arteria renal izquierda con nefrograma en ese rifién y una
estenosis severa de la renal derecha. La arteria marginal intestinal Figura 3

dilatada es facilmente visible. Pielograma del rifién izquierdo implantado en posicion invertida.

]



DOBLE AUTOTRASPLANTE RENAL
EN ENFERMEDAD DE TAKAYASU

Figura 4
Arteriografia tardia que revela ausencia del rifién derecho en la fosa
iliaca y severa estenosis distal de la arteria renal del rifién izquierdo
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RESUMEN

La perforacion de la vesicula biliar es una complicacién poco frecuente de la patologia litiasica (5 a 10%), sea
por procesos agudos, subagudos o cronicos (perforacion libre, absceso y fistula, respectivamente), variando la
expresion clinica en cada uno de ellos. Una de las formas frecuentes de fistulizacion bilioentérica no iatrogéni-
ca es la colecistoduodenal (seguida de la colecistocdlica y colecistogastrica) producto de la perforacion de la ve-
sicula en su zona mas vulnerable a la isquemia (fondo) y su abocadura al duodeno. Sin embargo, existen otras
variantes menos frecuentes y de las cuales hay poca literatura pormenorizada al respecto, como es el caso que
a continuacién reportamos, en el que incidentalmente, durante exdmenes de gabinete (enema baritado de co-
lon) por el estudio de un paciente con diarrea cronica (cuatro meses de evolucién), se descubre una fistula bi-
liocoldnica (entre el hepatico comun y el colon), la misma que fue comprobada y tratada quirdrgicamente re-
solviendo la sintomatologia del enfermo.

Palabras clave: fistula biliocoldnica, fistula biliocélica.

SUMMARY

The gallbladder perforation is not very frequent complication of the gallstones pathology, be for acute, sub acu-
te or chronics processes (free perforation, abscess and fistula, respectively), varying the clinic expression in each
one of them. One in the frequent ways non-iatrogenic of biliary enteric fistula is the cholecystoduodenal fis-
tula (followed by cholecystocolic and colecystogastric) product of gallbladder perforation in their area but vul-
nerable to the ischemia (bottom) and their heading to duodenum. However, other less frequent variants exist
and of which there is little literature itemized in this respect, like it is the case that we report to continued, in
the one that incidentally, during cabinet exam (colon barium enema) for a patient’s study with chronic diarr-
hoea (four months of evolution), he is discovered a biliarycolic fistula (between common bile duct and colon),

the same one that was proven and treated by surgery solving the symptoms in this patient.

Key Words: biliocolonic fistula, biliocolic fistula.

Presentacion del caso

Varén de 71 afios de edad, con antecedente de dolor tipo
colico en el hipocondrio derecho hace 2 afios y diagnostico
de colelitiasis por ecografia. Hace 4 meses, sin causa aparen-
te, deposiciones liquidas postprandiales 3 a 4 veces al dia, de
muy mal olor, sin moco ni sangre, acompafiadas de dolor
célico difuso y que ceden con el ayuno. Recibi6 tratamien-
to antibidtico y antiparasitario (por positividad para E. Hys-
tolitica) sin que este haya producido mejoria.

En el Gltimo mes se afiade al cuadro clinico, meteorismo,

flatulencia y pérdida de peso (un total de 28 libras desde el
inicio de la enfermedad).

Al examen fisico ningin hallazgo llamativo.

La analitica (laboratorio) demuestra anemia hipocrémica
microcitica leve. Biometria normal. No hay anomalias elec-
troliticas en la sangre.

*  Médico Radiélogo Tratante del Centro de Investigaciones
tal CAM.

** Meédico Postgradista B2 Radiologia USFQ — HCAM.

*%  Médico Gastroenterologo Tratante del Centro de Investigaciones Gastroenterolégicas del Hos-
pital CAM.

***+ Tec Med del Centro de Investigaciones Gastroenteroldgicas del Hospital CAM.

Gastroenteroldgicas del Hospi-
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Como parte del algoritmo diagnéstico en el estudio de dia-
rrea cronica, se solicita un enema baritado de colon, reali-
zado en nuestro servicio (Departamento de Radiologia del
Instituto de investigaciones Gastroenterologicas) , en el
que se demuestra fuga del material de contraste en el seg-
mento correspondiente al angulo hepético del colon, opa-
cificAndose parte del &rbol biliar, incluyendo vias intrahe-
paticas. Fig. 1.

Ante este diagnostico, que justificaba la expresion clinica en
el paciente (diarrea osmatica por sales biliares), se decide
realizar una intervencion quirdrgica (abierta) con el afan de
obliterar el trayecto fistuloso, reportandose los siguientes
hallazgos: fistula entre el hepatico comun y colon transver-
s0, a 15 cm. del angulo hepético, ademés. Vesicula esclero —
atrofica. Se cerrd la fistula y se realizo colecistectomia.

Posteriormente, al cabo de 15 dias, se identifico un bilioma
infectado que cursd concurrentemente con ictericia en el
paciente y que amerito la colocacion de un catéter de dre-
naje y antibiotico terapia especifica. Esto se resolvié aproxi-
madamente 1 semana después. Luego de 2 meses de proce-
dio a retirar la sonda de Kehr y actualmente el paciente se
encuentra asintomatico.
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Fig. 1. Fistula biliocélica.

Discusiéon

Las fistulas biliares son conexiones establecidas anormal-
mente entre cualquier segmento del arbol biliar y otra area
(tracto enterico, bronquial, piel y vasos), siendo los célculos
biliares la causa subyacente en alrededor del 90% de los ca-
sos, dada la frecuencia de la patologia litiasica (8% el la po-
blacion general y 15% entre los 40 — 60 afios) >5°, Otras
etiologias menos frecuentes son los carcinomas de Colecis-
to o de la via biliar principal propagados al colon, duodeno
0 estomago, lo contrario (cancer de colon propagado a vesi-
cula o arbol biliar) es ain mas raro. Eventualmente Glceras
pépticas duodenales o diverticulos célicos se perforan a la
vesicula biliar o al arbol biliar; también se debe considerar
la EIl (colitis ulcerativa y Crohn) 2°, Un 10 al 20 % de to-
das las fistulas bilioentéricas las constituyen trayectos fistu-
losos entre la vesicula y el colon 2, y su diagnostico puede ser
un hallazgo transquirargico o haberse realizado de forma
previa mediante el estudio del tracto gastrointestinal (como
lo fue en este caso, Fig. 2) o biliar.

En nuestra presentacion, la comprobacion quirGrgica de
una vesicula escleroatréfica que traduce una colecistitis cro-
nica es la Unica justificacion para el establecimiento de esta
comunicacion anémala biliocélica, pues no se hallaron otras
posibles causas; queda sin embargo por esclarecer porque la
fistula no fue precisamente colecistocolica.

En la literatura recavada se hallaron pocas menciones y re-
portes respecto de fistulas colecisto cdlicas y ninguno en
alusion a las biliocolicas (hepatico comin — colon). Rodri-
guez V, en su publicacién "fistula colecistocolica” 2, hace
mencién de un caso con presentacion clinica similar expo-
niéndolo como el primero en Cuba, en su revision suscribe
reportes de otros autores como Pianalto, Holsty Faergema-
nan, sin que el nimero de casos supere los cinco.

La sintomatologia usual en este tipo de complicaciones sue-
le consistir en dolor abdominal, fiebre (colangitis), nduseas,
vomitos, flatulencias, intolerancias a las grasas, diarreas (a
veces con sangrado) y pérdida de peso, aungque en ocasiones
puede evolucionar de manera asintomatica 245,
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La semejanza diacritica en nuestro paciente se puede expli-
car fisiopatoldgicamente por alteracion en la circulacion
entero hepatica de las sales biliares, pues la conexion del
hepatico comun con el colon transverso permitia una fuga
de bilis (con todos sus componentes: sales biliares, bilirru-
bina, colesterol, &cidos grasos, lecitina, agua, bicarbonato,
Na, Cl, etc.) hacia un sitio que es inapto para la absorcion
de varios de estos elementos, fundamentalmente los cua-
tro primeros, que normalmente vuelven a recircular gra-
cias a la absorcion en su mayoria (94%) en el ileon termi-
nal &, EsS muy probable un componente de mal absorcion
a mas del osmético (bosquejado anteriormente), pues si
una buena parte de la produccidn biliar se derivaba al co-
lon era en desmedro de lo desembocado al duodeno, resul-
tando en disminucién de la emulsidon de las grasas y su
transporte a la circulacién portal. No se dispone del dato
de un hiato osmético para constatar el predominio de uno
u otro mecanismo. El aumento de la produccion de bilis
por interrupcidn del circuito entero hepético seguramente
agravaba el cuadro.

En cuanto al diagnostico en esta clase de procesos hay un
consuetudinario retraso del mismo, por lo que es importan-
te adoptar una actitud de sospecha (dentro de un contexto
clinico afin) ante signos presuntivos en las distintas técnicas
de imagen, tales como aerobilia, calculo ectopico y dilata-
cion del intestino delgado (ileo biliar), no visualizacion de
la vesicula (obviamente sin antecedente de colecistectomia)
y vesicula atrofica .

Ya en el plan de tratamiento, hay reportes que preconizan la
cirugia por minimo acceso (laparoscopia), considerandola
segura y eficaz para la solucién definitiva de este tipo de
complicaciones no malignas; también hay series que sugie-
ren la via endoscopica, sea con la realizacion de esfinteroto-
mia (defectos pequefios) o colocacion de prétesis (stents) en
defectos grandes 2¢. Antes de la intervencion reparativa se
intento realizar una PCRE (pancreato colangiografia retré-
grada endoscdpica) sin que se pudiera lograr este fin. En el
presente se opté por la cirugia convencional (2 a 5 veces me-
nor riesgo de fistulizaciones que la laparoscdpica); cuestion
de individualizacion de cada problema.

El paciente tuvo una evolucién algo térpida, con formacion
de un bilioma (que luego se infectd) y presentacion de icte-
ricia; este Ultimo signo hizo considerar la posibilidad del
drenaje anémalo como Unica salida de la secrecion biliar,
pero una colangiografia transkehr demostrd permeabilidad
del colédoco (una transquirtrgica también lo hizo). Al final
las vicisitudes presentadas se resolvieron con un catéter de
drenaje externo (para la coleccién) colocado bajo guia to-
mogréfica y la antibioterapia respectiva.

Como corolario, queda plenamente demostrada la utilidad
de los estudios radioldgicos en la patologia gastrointestinal,
llegando a desenmascarar enfermedades insospechadas por
su rareza o infrecuencia, y que ademas, en la parte terapéu-
tica, ofrecen un diagnostico preoperatorio adecuado, que fa-
cilita la estrategia quirdrgica a seguir colaborando con el éxi-
to de la misma.
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Fig. 2. Enema baritado de colon (doble contraste) demostrando fistula bilio

colica (angulo hepatico).
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RESUMEN

Se presentan los casos de 2 gemelos provenientes de un embarazo gemelar monocorial, biamnidtico que al na-
cimiento mostraron multiples tumores cardiacos detectados mediante ecocardiografia. Una razonable revision
de la bibliografia no permitié encontrar casos similares.

La informacion recogida y documentada de estos gemelos permite asegurar, sobre la base de los rabdomiomas
cardiacos multiples, hamartomas intestinales numerosos, y astrocitomas subependimarios de células gi-
gantes descubiertos en la necropsia, la existencia de esclerosis tuberosa en ambos nifios, ésta enfermedad es au-
tosémica dominante, de expresividad variable y alta penetrancia, por esta importante razén falta conocer si los
gemelos son 0 no son idénticos para establecer el patron hereditario en estos nifios o se tratan de mutaciones

nuevas.

Palabras clave: Rabdomioma, esclerosis tuberosa, gemelos

SUMMARY

The cases of a pair of twins born from a monocorial biamniotic pregnancy are presented. At birth they presen-
ted multiple heart tumors which were detected through an ecocardiography. Through a reasonable bibliograp-

hical revision we were unable to find similar cases.

The information that was obtained and recorded on the twins allows us to assure the existence of tuberous scle-
rosis in both children. The multiple heart rhabdomyomes, the numerous intestinal hamartomas and giant cells’
subependymal astrocytomas found during the necropsy were the base to identify the tuberose esclerosis. This
illness is autosomal dominant with variable expressivity and high penetrance, for this important reason we are
unable to know if the twins are identical or not to establish the inherited pattern of these cases or whether they

are new mutations.

Key words: Rhabdomyoma, tuberous sclerosis, twins

La cardiopatia congénita se presenta con una frecuencia que
oscila entre 8 y 9 por cada mil nacidos vivos,*? La presencia
de tumores primarios congénitos del corazon es muy rara (1
a 2 por 10000 nacimientos) y en la bibliografia consultada
no se ha encontrado ni un solo reporte de tumores car-
diacos congénitos en los dos productos de un embarazo
gemelar.

De los tumores cardiacos benignos, presentes al nacimien-
to, los rabdomiomas, de etiologia desconocida, son los mas
frecuentes, pueden presentarse como lesiones Gnicas 0 mal-
tiples localizadas usualmente en el interior de los ventricu-
los, del izquierdo especialmente. Se asocian, en mas del
50% de los casos, a esclerosis tuberosa.3+567.891011.1213141516.17

*  Profesor de pre y postgrado de Pediatria, Universidad Central del Ecuador. Coordinador del
Postgrado de Neonatologia USFQ. Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital
“Carlos Andrade Marin"

**  Pediatra Cardidlogo, Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales. Hospital “Carlos Andrade
Marin"

*** Meédica Patéloga. Servicio de Patologia. Hospital “Carlos Andrade Marin™

w*xMédico Residente (Fellow de Neonatologia) HCAM, USFQ

wexxkMédico Residente de Patologia HCAM
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Los tumores grandes pueden cursar con arritmia,**® disfun-
cion de las valvas cardiacas,® derrame pericardico, hidrops
fetal no inmune,?# insuficiencia cardiaca congestiva, obs-
truccidn a los flujos de entrada o de salida.z2*%

El diagndstico de los tumores tiene el auxilio de la ecografia
gue, en manos expertas y con equipos de alta resolucion,
permiten el reconocimiento ante y postnatal de los distintos
tipos de tumores intracardiacos. 1026272823031

El rabdomioma es desde el punto de vista histol6gico una
proliferacién anémala y benigna de tejido que se despliega
con células en forma de arafia. Se supone que provienen de
los mioblastos embrionarios que forman 1 o0 mas tumores
s6lidos que surgen de cualquier lugar de las auriculas o los
ventriculos y que pueden proyectarse al interior de sus cavi-
dades. El diagndstico diferencial de los rabdomiomas se ha-
ce con teratoma, mixoma, hemangioma y mesotelioma. El
pronostico depende del ndmero, localizacion y tamafio de
los tumores y de las anomalias asociadas.
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El tratamiento est4 en funcién de la presencia o ausencia de
obstruccién al flujo de salida del corazén y de su asociacion
a esclerosis tuberosa, en este Gltimo caso se reconoce el ries-
go de recurrencia. Se ha reportado también la regresion es-
ponténea luego del nacimiento.®®

Desde el punto de vista genético, la esclerosis tuberosa es
un desorden autosomico dominante con expresividad va-
riable y alta penetrancia sin embargo, un nimero impor-
tante corresponden a mutaciones nuevas. El gen de la escle-
rosis tuberosa ha sido localizado en el cromosoma 9 (ban-
da 9934.3)* o0 en el cromosoma 16 (bandal6p13.3). Se ha
aislado el gen TCS1 y su producto génico, la hamartina, sin
funcion conocida aun cuando interacciona con la familia
de la ezrina-radixina-moesina de proteinas de unién. Tam-
bién se ha clonado y caracterizado parcialmente el gen
TSC2 que codifica una proteina de 190 a 200 kDa llama-
da tuberina.

RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA MATERNA

OChS residente en La Perla, Nanegalito, de 25 afios de
edad, raza mestiza, alfabeta, terminé sexto grado de escue-
la, dedicada a los quehaceres domésticos, casada, no hay
consanguinidad, tuvo 2 embarazos anteriores de evolucién
normal que culminaron con partos céfalo vaginales. Tiene
2 hijos sanos. No refirid antecedentes patoldgicos persona-
les o familiares de interés. Grupo sanguineo O, Rh positi-
vo. La tercera gestacion fue gemelar, apenas tuvo 3 contro-
les prenatales en subcentro de salud de su sitio de residen-
cia. Recibié alguna medicacion de tipo homeopatico cuya
naturaleza no se pudo determinar. A las 24 semanas de
edad gestacional acudié al Hospital "Carlos Andrade Ma-
rin" por trabajo de parto de pretérmino con membranas in-
tegras. Uteroinhibicion con berotec, indometacina y ma-
duracion fetal con 2 dosis de betametasona mas clindami-
cina parenteral. La ecografia demostro la presencia de 2 fe-
tos, una placenta y dos amnios. Al quinto dia de este trata-
miento volvié la actividad uterina y por la confirmacidn de
modificaciones cervicales evidentes y la prematurez extre-
ma de los productos se decidi6 dejar el parto en evolucion
espontanea.

RESUMEN DE LA HISTORIA DEL PRIMER GEMELO

De parto céfalo vaginal se recibié producto de 25 semanas
de edad gestacional, primer gemelo, monocorial, biamnié-
tico, de sexo masculino que fue intubado de inmediato en
la propia sala de partos. Apgar 4 al minuto con neonato in-
tubado y de 8 a los 5 minutos. Se traslad6 a unidad de cui-
dados intensivos para recibir surfactante y ventilacion me-
céanica. Peso al necer 737g., longitud de 31cm., PC de
22cm. Grupo sanguineo O, Rh positivo.

Radiografia de térax tomada en los primeros minutos de
vida mostré una disminucion del volumen y la luminosi-
dad pulmonares y calcificaciones intrabdominales en el
cuadrante inferior derecho (flecha).Fig.1 La presencia de
calcificaciones fue constante en las radiografias subsi-
guientes.
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Fig.1 Rx de tdérax y abdomen mostrando calcificaciones en
cuadrante inferior derecho

Ecocardiograma tomado para valoracidn rutinaria de duc-
tus arterioso mostrd lo siguiente: situs solitus, levocardia,
dilatacién de auricula izquierda, contraccion ventricular
normal, conducto arterioso de 0.28cm. con flujo de izquier-
da a derecha de predominio sistélico. Dos (2) masas tumo-
rales en ventriculo izquierdo, la una de 1.6cm. por 1.1 ad-
herida al tercio distal del septum interventricular y la otra
de 0.5cm. en la pared posterior del ventriculo izquierdo
(Fig.2). Coronarias normales y presién pulmonar estimada
en 40mm.Hg. Pericardio normal.

Fig. 2 Ecocardiograma bidimensionalTumor en ventriculo izquierdo

Eco cerebral: Hemorragia intraventricular bilateral con di-
latacion de ambos ventriculos.

EKG:
1. Ritmo sinusal

2. Extrasistoles ventriculares ocasionales
3. Conduccion intraventricular retardada
4. Cambios inespecificos de repolarizacion

El tratamiento recibido por este paciente a mas del surfac-
tante incluyé: antibidticos, soporte con drogas vasoactivas
(dopamina y dobutamina), nutricién parenteral total, trans-
fusién de paquete de globulos rojos e ibuprofeno. La evolu-
cion fue desfavorable se complicé con insuficiencia renal
aguda e hiperkalemia y falleci¢ a los 13 dias de vida.
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INFORME DE NECROPSIA (Principales hallazgos
macroscopicos):

1. Tumores cardiacos intramurales (Fig.3)
Perforacién intestinal
Peritonitis meconial

2
3
4. Nodulacion pilérica
5

Hemorragia y necrosis intraventricular cerebral

Fig.3 Vistas macroscopicas del corazon con multiples tumores cardiacos

Principales diagnosticos microscopicos:

1. Membranas hialinas pulmonares en periodo de resolu-

cién
Hemorragia intraalveolar difusa
Rabdomiomas cardiacos multiples (Fig.4)

Hamartomas intramurales en el piloro y candidiasis lu-
minal (Fig.5)

Cerebro: astrocitoma subependimario de células gigan-
tes y edema cerebral de tipo vasogénico, gliosis, hemo-
rragia subependimaria focal

Rifién: quistes ductales maltiples y hemorragia difusa
del parénquima

Timo: Calcificacion de los corpusculos de Hazla
Suprarrenales: Hiperplasia de la capa glomerular
Higado: Hemorragia, congestion y dilatacion sinusoidal

Fig.4 Histologia del rabdomioma cardiaco
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Fig.5 Hamartoma en el piloo

RESUMEN DE LA HISTORIA DEL SEGUNDO
GEMELO

De parto vaginal se recibié producto de 25 semanas de edad
gestacional, segundo gemelo, monocorial, biamnidtico, de
sexo masculino que fue intubado de inmediato en la propia
sala de partos. Apgar 7 al minuto con neonato intubado y
de 7 a los 5 minutos. Se trasladé a unidad de cuidados in-
tensivos para recibir surfactante y ventilacién mecénica. Pe-
so al necer 900g., longitud de 34cm., PC de 22.5cm. Gru-
po sanguineo O, Rh positivo.

Radiografia de térax tomada en los primeros minutos de
vida mostré una disminucion del volumen y la luminosidad
pulmonares. Fig.6

Fig.6 Rx de térax en primeros minutos de vida

Ecocardiograma: situs solitus, levocardia, relacion anat6-
mica normal, hipertrofia de ventriculo derecho e izquierdo,
movimiento paradojal del septum, funcion diastolica de
ambos ventriculos alterada. Presencia de 3 tumores en ven-
triculo izquierdo que disminuyen el tamafio del mismo y
provocan restriccion (Fig.7). Fosa oval permeable de
0.24cm. con flujo de izquierda a derecha. No PCA. Coro-
narias normales y flujos disminuidos por las 4 valvulas. Pe-
ricardio normal.
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5. Rifién: hemorragia difusa del parénquima
6. Higado: hemorragia, congestion y dilatacion sinusoidal
7. Hamartoma intestinal (Fig.10)

Fig.7 Ecocardiograma con multiples masas en el corazén

Ecografia cerebral: Hemorragia subependimaria
EKG: Fig.9 Rabdomioma cardiaco
1. Ritmo sinusal

2. Onda pulmonar

3. Cambios inspecificos de la repolarizacion

El tratamiento recibido por este paciente fue: surfactante exo-
geno, liquidos intravenosos, antibidticos, soporte con drogas
vasoactivas (dopamina, dobutamina y adrenalina), NPT. La
evolucién fue desfavorable evidencio signos de bajo gasto car-
diaco que no mejoro y falleci6 a los 14 dias de vida.

INFORME DE NECROPSIA (Principales hallazgos

Macroscopicos): Fig.10 Hamartoma intestinal
1. Tumores cardiacos intramurales (Fig.8) DISCUSION
2. Perforacion intestinal Los rabdomiomas, los tumores cardiacos mas frecuentes en

fetos y nifios estan con frecuencia presentes en los pacientes
con esclerosis tuberosa.®>*3% | g frecuencia de la asociacion
varia de acuerdo con la edad del diagnéstico por la tenden-
cia natural de los tumores a desaparecer con el tiempo.®*
Muchos pacientes diagnosticados de rabdomioma antes del
nacimiento o durante la nifiez tienen esclerosis tuberosa de
modo que la tumoracién es un elemento clave para su reco-
nocimiento. Tan importante es que el criterio diagnéstico
para esclerosis tuberosa incluye al tumor cardiaco méas uno
0 mas de los siguientes datos:=

1. Convulsiones, espasmos infantiles, tuberosidades corti-
cales, nédulos subependi-marios o astrocitomas de célu-
las gigantes

2. Angiomiofibroma renal

Fig.8 Multiples tumores cardiacos vistos en la superficie 3. Piel con signos consistentes con esclerosis tuberosa: an-
y ventriculo izquierdo giofibromas faciales, manchas hipopigmentadas en for-
ma de hoja de fresno, fibromas ungueales

Principales diagnosticos microscopicos: 4. Hamartomas de la retinay

1. Bronconeumoni . - .
onconeumonta 5. Historia familiar documentada de esclerosis tuberosa

Hemorragia intralveolar masiva No se han incluido datos o signos de afectacion de otros or-

2

3. Rabdomiomas cardiacos multiples (Fig.9) ganos o sistemas porque los mencionados satisfacen las exi-
4 gencias para establecer una sospecha razonablemente firme
para esta etapa de la vida e investigar de manera completa la
posible participacion de otros drganos de la economia.

Astrocitoma subependimario de células gigantes, gliosis
y hemorragia subependimaria focal.
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La informacion recogida y documentada de estos gemelos
monocoriales, biamnidticos permite asegurar sobre la base
de los rabdomiomas cardiacos maltiples, hamartomas intes-
tinales numerosos, astrocitomas subependimarios de células
gigantes establecer la existencia de esclerosis tuberosa en
ambos nifios. Como la enfermedad es autosémica domi-
nante tiene un patron conocido de transmision a la descen-
dencia, interesa conocer si estos gemelos eran idénticos o no
para explicar de modo convincente lo que ocurri6, en ma-
teria de herencia, en estos pacientes que fallecieron por
complicaciones infecciosas y pulmonares propias de la pre-
maturez extrema y falla cardiaca.

Cuando el diagnostico se realiza en las primeras semanas de
gestacion es posible ofrecer a la gestante la terminacion del
embarazo y esto, desde luego, plantea dilemas de orden
bioético que es necesario aclarar y discutir en cada sitio, lo-
calidad o pais.
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RESUMEN

Presentamos dos casos de pacientes con cuadro de dolor abdominal y vémito, a quienes se les realizo estudios
de imagen y endoscopia, la endoscopia de una de ellas mostrd una lesion elevada en estomago y una en la se-
gunda porcién del duodeno sospechosa de metastasis por antecedentes de neoplasia de cabeza de pancreas, se
le realizo una reseccién en cufia de la lesion gastrica diagnosticandose por patologia un GIST con diferencia-
cion mixta, CD34+. La otra paciente tenia un diagnéstico de Leiomioma en una biopsia gastrica dirigida por
TAC, luego de la cirugia el diagnéstico patolégico fue de un GIST con diferenciacién mixta, CD 34 +. Se pre-
sentan estos casos por que los GISTs son raros, su descubrimiento suele ser incidental durante autopsias o en
el curso de exdmenes gastrointestinales por otra causa, ademas queremos enfatizar sobre la utilizacion del tér-
mino GIST, la célula de origen de estos tumores y la ayuda diagnostica con inmunohistoquimica.

PALABRAS CLAVE: GISTs (Tumores Estromales Gastro Intestinales), Técnicas de Inmunohistoquémica,
CD34.

SUMMARY

We present two cases of patient with abdominal pain and vomit to who are carried out image studies and en-
doscopy, the endoscopy of one of them it showed a lesion risen in stomach and one in the second portion of
the duodenum suspicious of metastasis for antecedents of tumors of pancreas head, is carried out a resection
in wedge of the gastric lesion being diagnosed by pathology a GIST with mixed differentiation, CD34+. The
other patient had a diagnosis of Leiomioma in a gastric biopsy directed by TAC, after the surgery the patho-
logical diagnosis was of a GIST with mixed differentiation, CD 34 +. these cases are presented for that the
GISTs is strange, its discovery is usually incidental during autopsies or in the course of gastrointestinal exams
for another cause, we also want to emphasize on the use of the term GIST, the cell of origin of these tumors
and the diagnostic help with inmunohistochemistry.
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INTRODUCCION:

En el estbmago los tumores de origen mesenquimal se divi-
den en dos grupos: el primero formado por tumores simi-
lares a los que se originan en los tejidos blandos (de ubica-
cion variada en el cuerpo) como lipomas, hemangiomas,
leiomiomas con sus correspondientes contrapartidas malig-
nas y el segundo constituido por tumores que fenotipica-
mente tienen una diferenciacién a muasculo liso y/o a tejido
neural pero que por inmunohistoquimica presentan reacti-
vidad a CD117 y/o CD34 marcadores de las células de Ca-
jal, y de las células progenitoras Hematopoyéticas respecti-
vamente, llamados desde 1996 GISTs o Gastro Intestinal
Stromal Tumors.

Los GISTs ocurren generalmente entre la quinta a séptima
décadas de la vida, siendo lesiones generalmente benignas
que son descubiertas incidentalmente en autopsias o duran-
te estudios gastro intestinales por otras razones, cuando son
malignas alcanzan un gran tamafio y pueden producir: do-

*  Meédico Residente 3 Postgrado de Anatomia Patolégica. UCE.

**  Médico Patdlogo del Servicio de Patologia del HCAM.

*** Médico Patdlogo del Servicio de Patologia del HCAM.

***xMédico del Centro de Investigaciones Gastroenterolégicas del HCAM.
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lor abdominal, nausea, vdmito, anorexia y sangrado digesti-
vo. ! Raramente se presentan formando parte del sindrome
de Carney que se caracteriza por la triada: GISTs, condro-
ma pulmonar y paraganglioma (periadrenal o para aortico).

En el estudio endoscépico se muestra como una lesién sub-
mucosa elevada que puede ser grande y ulcerada confun-
diéndose con un carcinoma 3.

El estudio histopatoldgico retine caracteristicas macroscopi-
cas, microscopicas, técnicas de inmunohistoquimica y mi-
croscopia electronica para un diagnostico de calidad. A la
Macroscopia: son lesiones elevadas, delimitadas, que en un
50% se localizan en el cuerpo, con un tamafio que varia en-
tre 1 a 20 cm, las de mayor dimensidn sufren una umbili-
cacion central en la mucosa o ulceracion de la misma. La su-
perficie de corte permite ver un nddulo circunscrito, de
consistencia firme, ubicado entre la submucosa y muscular
propia, que recuerda a un leiomioma uterino, puede presen-
tar necrosis, hemorragia y cambios mixoides. *

Por las caracteristicas fenotipicas existen 4 grupos de GISTs
histologicamente reconocibles con Hematoxilina Eosina:
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1.- Con diferenciacion a musculo liso: Son los mas comu-
nes, se presentan como neoplasias pequefias subserosas,
hipercelulares parecidas a los leiomiomas del Utero, for-
madas por células fusiformes, con un citoplasma fibrilar
eosindfilo, nicleos basofilos alargados de extremos ro-
mos y vacuolas citoplasmaticas que identan a dichos ex-
tremos, las células se disponen en fasciculos y en ciertas
areas existe empalizada nuclear.

Una variante de éste grupo es la Epitelioide,que esta for-
mada por células grandes, poligonales con nucleos cen-
trales basofilos rodeados por un halo claro citoplasméti-
co (retraccion artefaxial) que da un aspecto de huevo fri-
to y nucleolos, antes se conocia a esta variante como
leiomioblastoma, existen algunos tumores de variante
epitelioide que en cambio muestran un citoplasma
abundante eosinéfilo, un nucleo baséfilo, central, re-
dondeado y nucleolo prominente.

N
"1

Con diferenciacion a elementos neurales: Es el segundo
grupo mas comun, se presentan como neoplasias cons-
tituidas por células fusiformes, de citoplasma baséfilo
escaso, claro y nucelos alargados de extremos ahusados,
dispuestas en fasciculos, empalizadas y verticilarmente,
alrededor de las células existe un deposito amorfo eosi-
nofilo de colageno tipo IV. En ocasiones las células pue-
den ser mas bien epitelioides pero mantienen el depdsi-
to citado.

w
Y

Con diferenciacién mixta: Son los menos comunes y co-
mo su nombre lo indica muestran caracteristicas tanto
de diferenciacion hacia musculo liso y hacia elementos
neurales.

4.- Con diferenciacion a cualquier tipo celular: son el tercer
grupo mas frecuente.

Adicionalmente existen otros grupos de GISTs que no en-
cajan en ninguno de éstos tipos fenotipicos anotados, pero
que por su positividad a CD117 y/o CD34 se los conside-
ra como tal, y son las variantes con: matriz mixoide promi-
nente, cambios granulares (oncociticos), infiltrado inflama-
torio denso, células gigantes, células gigantes tipo osteoclas-
to y con diferenciacion shwanoide.

Los métodos de Histoquimica que orientan en el diagnos-
tico son el Tricromico de Masson o la Hematoxilina Fosfo-
tunsgtica que resalta sobre todo el componente muscular li-
so, es util en los tres primeros grupos. °

La utilizacion de la Inmunohistoquimica es fundamental
para la determinacion de la histogénesis y la diferencia-
cion, asi en el primer grupo (diferenciacion a musculo li-
s0) existe positividad para; actina de musculo liso, calpo-
nina, caldesmén, miosina y desmina. El segundo grupo
(diferenciacion neural) muestra reactividad a: S100, eno-
lasa neuro especificay Leu 7, estas caracteristicas se ven en
las células del plexo autondmico mientérico por lo que to-
man el nombre de GANTSs o0 Gastro Intestinal Autonomic
Nerve Tumors. El tercer grupo (diferenciacion mixta) pre-
senta positividad a los marcadores de los grupos anterio-
res. El cuarto grupo no muestra positividad para los mar-
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cadores neurales ni musculares pero si para CD117 y
CD34.°¢

El CD117 (o proteina KIT) es una proteina de 145 a
160Kd que actlia como un receptor transmembrana con
una funcion Tirosina-Quinasa, sirve de receptor para el fac-
tor de crecimiento de células progenitoras (SCF) en las cé-
lulas hematopoyéticas, mastocitos, basales de la epidermis,
melanocitos, epiteliales de mama, germinales, de carcinoma
de endometrio y ovario y en las células de Cajal. EI momen-
to en que se une el factor de crecimiento al receptor CD117
éste Ultimo se fosforila y envia sefiales que regulan la proli-
feracion, diferenciacion, migracion y supervivencia celular.
El gen que codifica la secrecion de la proteina KIT o
CD117 es un proto-oncogen llamado c-kit que estd ubica-
do en el cromosoma 4 (4q11-12).

El CD34, es una glicofosfo-proteina, que actla como mar-
cador de superficie de las células hematopoyéticas, en adul-
tos normalmente solo el 1,5% de las células hematopoyéti-
cas medulares son CD34 +y tan solo el 0,5% de las células
mononucleares periféricas son positivas. EI CD34 esta pre-
sente en: células endoteliales vasculares (excepto en venas y
arterias grandes y en sinusoides placentarios y esplénicos),
en la triada portal hepética, en placas de Peyer, timocitos pe-
guefios inmaduros y en células de Cajal. *

La Microscopia Electrénica sélo constituye una pieza im-
portante en el engranaje del diagnéstico cuando la inmuno-
histoquimica ha marcado su reactividad.

Por otra parte , refiriéndose a la célula que origina estas neo-
plasias, se sabe que ademas del tejido nervioso pertenecien-
te al plexo mientérico de Awerbach, entre las capas muscu-
lares lisas circular y longitudinal se encuentra un reticulado
de células ramificadas denominadas: Células Intersticiales de
Cajal, que se ha demostrado en la actualidad son células
musculares lisas especializadas que actan como un marca-
paso de la musculatura lisa en el peristaltismo, en conse-
cuencia tienen la capacidad para generar y transportar im-
pulsos ritmicos espontaneos y transmitirlos al resto de célu-
las musculares lisas del mismo modo que las células nodales
cardiacas. ®

Los Criterios que determinan el potencial maligno de estos
tumores son: la invasion a la mucosa, ulcera, compromiso
vascular, necrosis, celularidad, pleomorfismo, tamafio tu-
moral, mitosis y metastasis.

El pronostico de los GISTs depende de la categorizacion de
riesgo que se les proporcione, incluyendo para el efecto la
valoracién del tamafio tumoral y de la actividad mitética, lo
que determina cuatro categorias de riesgo: muy bajo, bajo,
intermedio y alto, como lo indica la tabla 1.

Tabla I:Categorias de riesgo para GIST basado en:
tamafio tumoral y actividad mitotica (CMP)*

Riesgo Tamario (cm) Mitosis
(50 CMP)

Muy Bajo <2 <5

Bajo 2a5b <5




TUMOR ESTROMAL
GASTROINTESTINAL (GISTS):

Intermedio <5 6al0
5a10 <5

Alto >5 >5
>10 CN**
CTr** >10

CMP: Campos de Mayor Poder.
**  CN: Cualquier nimero de mitosis.
*** CT: Cualquier Tamafio.
Fuente y Elaboracién: From Fletcher CDM et al.

En cuanto al tratamiento l6gicamente el procedimiento
quirdrgico es el primer paso, la utilizacion del mesilato de
imatinib ha sido propuesta, esta droga conocida también
como Glivec o Gleevec es una molécula que inhibe la pro-
duccion del oncogen Ber-Abl, que es una tirosina quinasa
defectuosa creada por el cromosoma Philadelphia. El Gli-
vec al bloquear la fosforilacion de la tirosina quinasa inhi-
be la proliferacion celular e induce a la apoptosis de las cé-
lulas que expresan Bcr-Abl presentes en leucemias y linfo-
mas, sin embargo éste efecto inhibidor no es selectivo si no
que por el contrario también se ha visto que actlia sobre los
receptores tirosina quinasa del factor de crecimiento de pla-
quetas y sobre el factor de crecimiento de células progeni-
toras (SCF) que como habiamos dicho correspondia al
CD117.°

CASO DE REPORTE NUMERO UNO:

Paciente femenino de 66 afios, nacida y residente en Ibarra,
casada, instruccion primaria incompleta, catdlica, diestra.

APF: No refiere.
APP:
1.- Clinicos:
a) Hipertension Arterial tratada con Amlodipina 5mg-
/VO/QD.
2.- Quirdrgicos:
a. Colecistectomia hace 5 afios.
b. Excéresis de tumor de cabeza de pancreas
3.- Alergias: No
4.- Transfusiones: No

5.- AGO: Menarquia: 13 afios, G8,P7,C 1, A0, HV 8,
Menopausia a los 38 afios.

M.C.: Dolor Abdominal y Vémito.

E.A.: Paciente que el 11 de marzo del 2005 acude al Servi-
cio de Emergencias del HCAM por cuadro de vomito de-
sencadenado sin causa aparente, postprandial precoz, de
contenido alimentario y dolor abdominal difuso, recibe tra-
tamiento de sostén y es dado de alta. Acude nuevamente el
26 de marzo del 2005 por un nuevo episodio de vémito de
similares caracteristicas por varias ocasiones y dolor abdo-
minal con hipodinamia y astenia.

Ex. Fisico: Paciente en regulares condiciones, dectbito pa-
sivo, algida.
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Torax: Corazon: Soplo Mitral 1V/V.

Abdomen: Cicatriz de colecistectomia y de laparotomia, do-
lor a la palpacién profunda en epigastrio.

Examen Neurolégico: Glasgow 15 / 15, funciones menta-
les superiores conservadas, orientada en 3 esferas. El estu-
dio de la parte motora y sensitiva no revela patologia apa-
rente.

Examenes de Laboratorio:
Biometria:

Leucocitos: 5.400/mm3, Linfocitos: 35,6%, Eritrocitos:
4300.000 / mm3, Hto: 32%, Hb: 10,7g/dl, Plaquetas:
298.000 / mm3.

Electrolitos:

Na: 147mEq/ |, K: 45 mEq/ I.
Tiempos de Coagulacion:

TP: 16,0" (56%), TTP: 26,4", INR: 1,49.
Examenes de Imagen:

Serie Es6fago Gastro Duodenal: Imagen compatible con le-
sion tumoral en segunda y tercera porcion del duodeno que
proviene de cabeza de pancreas.

ECO Abdominal: Saco aneurismatico en aorta abdominal.

Rx de simple de Abdomen: Signos degenerativos de espon-
dilosis. ileo reflejo hacia el flanco derecho.

Endoscopia:

Hacia el cuerpo gastrico lesion submucosa delimitada y ele-
vada. En la segunda porcion de duodeno lesion elevada se
toma biopsia. Investigar infiltracion tumoral por anteceden-
tes de cancer de pancreas.

Biopsia de Duodeno: Adenocarcinoma tubulo papilar bien
diferenciado secundario.

Con el diagnéstico de: obstruccién duodenal, tumor de ca-
beza de pancreas, tumor gastrico y aneurisma de aorta ab-
dominal ingreso a cirugia el 8 de abril del 2005 realizando-
se tumorectomia gastrica en cufia, vagotomia troncular y
gastroenteroanastomosis. Los hallazgos anatomopatolégicos
del espécimen quirdrgico fueron:

Macroscopia: Fragmento cuadrangular de pared gastrica
que mide 4,6 x 3 x 4cm, la superficie mucosa es rosada con
lesién central elevada, los pliegues son aplanados. Al corte
nodulo firme, bien circunscrito, blanquecino, arremilona-
do de 2,3 x 2 x 2,6cm que no compromete a la mucosa (fi-
gura 1).

Microscopia (Diagnostico): Tumor Gastrointestinal Estro-
mal con diferenciacion mixta (neural y muscular lisa), de
bajo grado de riesgo.

CD34: débil a moderadamente positivo (figuras 2, 3,4).



TUMOR ESTROMAL
GASTROINTESTINAL (GISTS):

Figura N° 1: Superficie de corte del
tumor que muestra la indemnidad de la mucosa.

Figura 2: Microfotografia en microscopio 6ptico, objetivo 10X. H-E,

la parte derecha de la flecha corresponde al tumor y la izquierda
a submucosa y mucosa respetadas.

Figura 3: Microfotografia en microscopio dptico, objetivo 40X.
Sinaptofisina, la flecha indica células positivas.

Figura 4: Microfotografia en microscopio 6ptico, objetiv
40X. CD 34, la flecha muestra célula positiva.
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CASO DE REPORTE NUMERO DOS:

Paciente femenino de 48 afios, nacida y residente en Rio-
bamba, casada, auxiliar de enfermeria, catélica, diestra.

APF: No refiere.
APP:
1.- Clinicos:
a. VU a repeticion.
b. Hernia discal L4-L5 desde hace 7 afios.
c. Miopatia desde hace 6 afos.
2.- Quirdrgicos:
¢. Apendicectomia hace 6 afios.
d. Ligadura.
3.- Alergias: No

4.- Transfusiones: 1 paquete globular hace un mes por ane-
mia.

5.- Grupo y Factor. O Rh+
6.- AGO: G4,A0,P4,C0, HV 4. FUM: 2005-02-25.
M.C.: Dolor Abdominal, Vomito y Astenia.

E.A.: Paciente que 5 meses antes de su ingreso presenta do-
lor abdominal en epigastrio, continuo, urente, de modera-
da intensidad, sin irradiacion, hace 2 dos meses el dolor au-
menta, se acomparia de sensacion de plenitud, nausea y vo-
mito ocasional, acude a Hospital del IESS en Riobamba en
donde se diagnostica de cancer gastrico y se transfiere al
HCAM para estadiaje tumoral, al ingreso la paciente se pre-
senta, adinamica, asténica, con melenas.

Ex. Fisico: Paciente en regulares condiciones, ambulatoria,
hipo dindmica.

Abdomen: Cicatriz de apendicetomia de 5cm y media in-
fraumbilical, dolor a la palpacién profunda en epigastrio.

Examen Neuroldgico: Glasgow 15 / 15.
Examenes de Laboratorio:
Biometria:

Leucocitos: 11.400/mm3, Linfocitos: 16%, Neutréfilos:
78%, Eritrocitos: 4000.000 / mm3, Hto: 35,5%, Hb:
12,1g/dl.

Electrolitos:

Na: 142mEq /|, K: 4,AmEq / I.
Tiempos de Coagulacion:

TP: 15,0" (53%), TTP: 25,0"
Examenes de Imagen:

IRMN: Engrosamiento polipoide de pared gastrica poste-
rior en antro de 6 cm de diametro, con extension al piloro,
infiltracion grasa y conservacion de la interfase con 6rganos
Vecinos.



TUMOR ESTROMAL
GASTROINTESTINAL (GISTS):

Biopsia Géstrica dirigida por TAC: Leiomioma gastrico (re-
sultado histopatoldgico).

Con el diagnostico de: Leiomioma gastrico es operada el 15
de abril del 2005, realizandose gastrectomia subtotal,
omentectomia y "Y" de Roux. Los hallazgos anatomopato-
I6gicos del espécimen quirdrgico fueron:

Macroscopia: Estomago de 7 cm por la curvatura menor y
19,5¢cm por la mayor, por un didmetro proximal de 7,5¢cm
y distal de 3cm, al corte en el cuerpo y hacia la curvatura
mayor se observa lesion elevada, ulcerada de 6,5 x 5,5 x
5cm, al corte es moderadamente circunscrita, blanquecina
con &reas de necrosis.

Microscopia (Diagnostico): Tumor Gastrointestinal Estro-
mal (GIST) ulcerado, con diferenciacion mixta (neural y
muscular lisa), de Grado Intermedio de Riesgo.

CD34 moderado a fuertemente positivo (figuras 5, 6, 7,8).

Figura 5: Microfotografia con microscopio dptico, objetivo 40X. H-E.
Células fusiformes con nicleos alargados.

Figura 6: Microfotografia con microscopio dptico, objetivo 40X.
Tricrdmico. Células con diferenciacion muscular lisa tefiidas de rojo

Figura 7: Microfotografia con microscopio 6ptico, objetivo 40X.
Sinaptofisina, la flecha indica la positividad citoplasmatica.
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Figura 8: Microfotografia con microscopio 6ptico, objetivo 40X. CD34,
la flecha indica el reforzamiento en la membrana.

DISCUSION:

Los GIST son tumores poco frecuentes, a nivel de Quito no
existe una estadistica pues recién en los Gltimos tiempos es-
tan diagnosticandose como tal, anteriormente quedaban ti-
tulados como leiomiomas o leiomiosarcomas, gracias al
aporte de la inmunohistoquimica ahora podemos llegar més
halla de ese diagnostico morfolégico. Al diagnosticar un
GIST estamos informando al clinico y al cirujano del grado
de tumor cosa que no sucederia si solo dijéramos que se tra-
ta de un leiomioma, ademés si el tumor es CD117 positivo,
el tratante puede ofrecer al paciente una alternativa farma-
colégica con el mesilato de imatinib.

CONCLUSION:

El patélogo no debe conformarse con un diagndstico de leio-
mioma gastrico, pues estos tumores no presentan la mutacion
del c-kit 0 del CD34 *, es decir siempre se debe agotar la bus-
queda de la positividad de cualquiera de estos dos marcadores
0 de los dos. Este es el criterio que prevalecio en el servicio de
patologia para establecer el diagndstico de estos dos casos.
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RESUMEN

El Gangliocitoma Displasico de Cerebelo o Enfermedad de Lhermitte-Duclos es una entidad rara de patogé-
nesis incierta caracterizada por Malformacion Arterio-Venosa (MAV) con Hidrocefalia Triventricular.

Presentamos el caso de un paciente con esta patologia tratado clinico y quirdrgicamente.
Palabras Claves: Gangliocitoma Displasico del cerebelo; Malformacion Arterio-Venosa (MAV); Hidrocefalia.

ABSTRACT

The Dysplasic Gangliocytoma of Cerebellum or Lhermitte-Duclos Disease is a rare pathology of uncertain pat-
hogenesis, it characterized by Arterial-Venous Malformation (AVM) with Triventricular Hydrocephalus. \We
present the case of a patient, it’s clinical management and surgical treatment.

Introduccion.

Primera ocasién y caso Unico de Gangliocitoma Displasico
del Cerebelo, descrito por Lhermitte y Duclos, ademas
MAV e Hidrocefalia no Hipertensiva.

Materiales y Métodos.

Hombre de 53 afios, naci6 en Loja, residente en Quito. Ins-
truccién Superior, Economista. Jubilado. Diestro.

Antecedentes patoldgicos personales: Reseccion de Heman-
gioma en la regién glatea derecha y de tumor laringeo be-
nigno.

Como consecuencia de la Gltima intervencion quirdrgica
tuvo cefalea pulsatil moderada, incontinencia urinaria y di-
ficultad para la marcha.

Al Examen Fisico: Macrocefalia, Funciones Mentales Supe-
riores disminuidas, desorientado en tempo, hemianopsia
homonima izquierda, no déficit motor, reflejos miotaticos
2/5 en forma global, marcha ataxica con lateropulsion dere-
cha, pruebas cerebelosas alteradas. No signos meningeos.
No Babinski.

La TAC Cerebral Simple y Contrastada: Masa tumoral en
el hemisferio cerebeloso derecho, compresion y desviacion
del 1V Ventriculo, Malformacién Arterio-Venosa parietal
derecha Grado Il en la Escala de Spetzler & Martin, ima-

Pat6logo del HCAM.
* Neurocirujano del HCAM.
***  Residentes de Neurocirugia del Hospital Carlos Andrade Marin. Quito-Ecuador.

gen hipodensa de bordes regulares en la region selar, Hi-
drocefalia Triventricular (fig. 1), Quistes Aracnoideos
Temporales.

En IRMN Cerebral: Tumoracion cerebelosa derecha y
MAYV parietal derecha, Hidrocefalia Triventricular, Quistes
Aracnoideos Temporales (Fig. 2).

Fig. 1.- Tumor en el hemisferio cerebeloso derecho que
Derecha, comprime y desvia el 1'V¥entricula
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Fig. 2.- HidrocefaliaTriventricular, MAV Parietal
Quiste aracnoideo temporal derecho

IRMN de Columna Cervical: Osteofitos y protrusion discal
C5-C6, Osteofitos C3-C4 y C4-C5.

Ecografia Abdominal: Normal.

Informe Genético: Diagndstico diferencial entre Von-Hip-
pel-Lindau y Neurofibromatosis Tipo I.

Eritropoyetina: Normal.
LCR: Citoquimico-Bacterioldgico: Normal.

Cirugia: Craniectomia suboccipital + Extirpacion Subtotal
de Tumoracion Cerebelosa derecha.

Histopatoldgico: Folias cerebelosas agrandadas por prolife-
racion de neuronas granulares corticales displasicas que se-
mejan células de Purkinje (Fig.3). La capa de células mole-
culares también estd agrandada con ausencia de células de
Purkinje, y atrofia o adelgazamiento de la sustancia blanca
(Fig.4). Las células gliales no presentan caracteristicas neo-
plésicas. Las grandes células granulares son altamente reac-
tivas para proteina de neurofilamentos (Fig.5).

Fig. 3.- Neuronas corticales granulares displasicas que
semejan células de Purkinje.
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Fig. 5.- Aumento de tamafio de neuronas, células granulares reactivas.

Discusion.

Enfermedad (Lhermitte — Duclos) descrita por primera vez

en 1920, entidad rara, patogénesis incierta, caracterizada por
desarreglo de la cito-arquitectura laminar del cerebelo ® 2.
Tiene muchos sinénimos: Hipertrofia de Células Ganulares,
Ganglioneuroma, Gangliocitoma Displéasico, drkingeoma,
Hamartoma Gangliomatoso del cebelq Hipertrofia Difusa de
la Corteza Cerebelosa®#. Es un desorden del desarrollo, un
Hamartoma o una Neoplasia de Bajo Grado ° 2.

Janith y Braner describen variantes especiales en hemisferios
cerebrales e hipotdlamo: Hamartoma Neuronal Hipotala-
mico, que son endocrinolégicamente funcionales ¢ .

Con raras excepciones, la mayoria de los casos ocurren en
adultos sin preferencias de sexo. Ha sido descrito en madre
e hijo. Kulkatrekon, refiere caso en recién nacido y en 74
afios de edad 2 .

Existen casos reportados de numerosas anormalidades aso-
ciadas como megaencéfalo heterotopia microgiria, hidro-
mielia, polidactilia, peritelioma, gigantismo parcial, macro-
glosia, leontiasis dsea, hipotension postural severa ¢ ® 1,
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En este caso reportado incluye Neurofibromatosis, MAV,
Hidrocefalia Obstructiva (no derivacion), desbloqueos en
cirugia de cerebelo, Hemangioma Retiniano, Macrocefalia,

Gigantismo.

Domingo Z y Col, reportaron Astrocitoma Maligno Occi-
pital en enfermo con Lhermitte — Duclos de diagnostico 7

afos antes .

Estudios genéticos en nuestro caso reportaron asociacion de
Von-Hippel Lindau y Neurofibromatosis | ¢ . En casos de
la literatura reportan asociaciones con el Sindrome de Cow-
den (Sindrome Neoplasico Hamartomatoso Multiple) des-
crito por Lloyd y Dennis en 1963 y lleva el nombre por la

paciente Raquel Cowden ° 1t 77,

Raro desorden autonémico dominante con multiples Ham-
martomas y neoplasias, incluyendo papulas en la piel, papi-
lomatosis oral, queratosis acral, poliposis intestinal, bocio,
enfermedad fibroquistica de la mama, epilepsia, cAncer ma-
mario y tumores de tiroides ** 2. La lesién de la piel es el tri-
quilemonio, patologia tiroidea (boceo, adenomas), Céancer
folicular, y otros: Pseudotumor Cerebral, Hemorragia Suba-
racnoidea, Malformaciones Arterio-Venosas y Meningio-

mas *,

En el Sindrome de Cowden, las lesiones mucocuténeas ini-
cian a los 20 afios con papulas faciales, papilomas mucoso-

acral, palmar y queratosis plantar 2 1 2,

El Sindrome de Stein Leventhar Megaencefalia, caracteristi-

cas dismdrficas y anormalidades del esqueleto * %.

El Sindrome de Cowden muestra herencia autonémica do-
minante. Nelm y col. localizaron el gen en el cromosoma

10g 22-23 en su similitud con otras facomatosis .

La Enfermedad de Lhermitte — Duclos esta relacionado con
el gen PTSH 9g22.3 que codifica a un receptor inhibidor
de SHH que comparten enfermedades como Meduloblas-
toma, Enfermedad de Cowden y Sindrome de Hamartoma

Multiple * .

Se ha descubierto como presentacion inusual, la mutacion
del gen PTEN en un hombre con Enfermedad de Lhermit-
te — Duclos que transmiti6 a su descendencia polidactilia y

huesos wormianos ¥ 2,

Conclusiones.

Este enfermo comparte sintomas y signos de dos sindromes
o enfermedades genéticas: Lhermitte — Duclos y Cowden,
ya que tiene manifestaciones de unay otra debido a lesiones
cuténeas y sistema nervioso multiples. Este enfermo tuvo
consejo genético para evitar procrear por la posibilidad de

herencia genética en sus descendientes. (fig. 3).

"Es una observacion clinica aislada dentro de una mis -

ma patologia?".
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RESUMEN

El feocromocitoma un tumor adrenal con alta produccion y liberacion de catecolaminas, involucra en su cua-
dro clinico algunas manifestaciones cardiovasculares importantes , que se convierten en factores de alto riesgo
durante el manejo anestésico- quirdrgico. La frecuencia con la que enfrentamos este tipo de pacientes en qui-
réfano si bien no es muy alta, nos obliga a mantenernos actualizados y alerta frente a esta posibilidad. El uso
de drogas vasoactivas y un monitoreo invasivo y constante de la funcién cardiaca, le da relevancia al tema.

La presente es una descripcion de un caso clinico que nos demuestra el comportamiento variable de la enfer-
medad y la forma adecuada de abordar su manejo anestésico .

SUMARY

Pheochromocytoma is an adrenal tumor with high catecholamine-secretion, involves certain important cardio-
vascular manifestations, which constitutes a very high risk factor during the anesthethic and surgical manag-
ment. The frecuency we confront these type of patients in surgery is not very common but it makes us be ac-
tualized and alert to confront this disease. The use of vasoactive drugs and the invasive monitoring techniques
with cardiac function evaluation, makes this pathology important.

The following clinical case shows us the variability of the disease and the correct anesthesic managment.
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DESCRIPCION DE LA ENFERMEDAD

El feocromocitoma es un tumor secretor de catecolaminas
poco frecuentes, se origina en la médula adrenal o en los te-
jidos cromafines a lo largo cadena simpatica paravertebral,
que se extiende de la pelvis hasta la base del craneo. Habi-
tualmente es de caracter benigno; el tumor sintetiza, alma-
cena y libera catecolaminas, pero ademas de catecolaminas,
tanto los feocromocitomas, como los paragangliomas, pue-
den segregar gran variedad de péptidos.

Puede presentarse como parte de sindrome multiglandular
neoplasico autosomico dominante denominado como Neo-
plasia Endocrina Multiple (MEN). #

Los subtipos genéticos estan relacionados con otras patolo-
gias asociadas como carcinoma tiroideo medular (mas co-
mun), hiperparatiroidismo, entre otros por lo que se reco-
mienda que los pacientes sean estudiados genéticamente.

La mayor parte de estos tumores se presentan entre la 42 y
52 décadas de la vida. Ocurre solamente en el 0,5 - 0,1% de
la poblacion hipertensa.

Aproximadamente el 10% de estos tumores aparecen en ni-
fios (con mayor frecuencia bilaterales y extraadrenales), pre-
dominantemente en varones.

Del total de los feocromocitomas, menos del 10% son ma-
lignos, el 10% son de origen familiar procediendo casi siem-
pre de la glandula suprarrenal. El 10% de estos tumores son

*  Médico Residente del Servicio de Anestesia y Recuperacion . HCAM —Quito
**  Jefe del Servicio de Anestesia y Recuperacion del HCAM-Quito
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bilaterales. EI 10% son extraadrenales (en tejidos cromafi-
nes dentro del abdomen, 1% en vejiga, 2% estan situados
fuera del abdomen en cuello y tdrax). Por esto se le llama el
tumor del 10%.

La mayoria (85%) secretan mayor cantidad de noradrenali-
na que de adrenalina. Se producen importantes alteraciones
del tono vascular. Cuando la produccion de adrenalina es
mayor gue la de noradrenalina, (en el 15% de los casos)
existe mayor incidencia de arritmias. ¥ %

MANIFESTACIONES CLINICAS

El cuadro clinico se caracteriza por crisis paroxisticas, hiper-
tensivas, o Hipertension arterial mantenida (90%) que sue-
le acompanfiarse de cefalea, sudoracién, palpitaciones, pérdi-
da de peso, especialmente en adultos jovenes de mediana
edad, taquicardia sinusal o supraventricular con extrasistolia
ventricular. Eventualmente puede haber bradicardia sinusal.
Los sintomas pueden presentarse por algunos minutos y has-
ta horas, por lo general se acompafia luego de fatiga

La cirugia, anestesia, parto y manipulacion del tumor pue-
den ser factores desencadenantes para activar la liberacion
de catecolaminas del tumor. *

La hipotension ortostatica, refleja una disminucién del vo-
lumen de fluido intravascular y a la abolicidn de los reflejos
simpaticos ,asociados, con una hipertension sistémica sos-
tenida lo que predispone al paciente con feocromocitoma a
hipotension y shock durante la cirugia o cuando el pacien-
te sufre de grandes traumatismos.
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Un hematocrito >45% puede reflejar hipovolemia por el
mismo motivo antes mencionado, no todos los pacientes
desarrollan hipovolemia.

En un 30 %, las concentraciones elevadas de catecolaminas
plasméticas por largo tiempo, pueden producir necrosis fo-
cal en el musculo cardiaco y miocardiopatia o cardiopatia
congestiva, pueden ademas, producir dafios en las paredes
de las arteriolas dando lugar a isquemia cardiaca.

La angina de pecho y el infarto agudo de miocardio pueden
aparecer aunque no exista enfermedad coronaria, debido a
un aumento del consumo de oxigeno por las catecolaminas
y a un espasmo coronario. La muerte por lo general se debe
a falla cardiaca congestiva, infarto cardiaco 0 hemorragia in-
tracerebral.

En casos extremos se presenta una miocardiopatia conges-
tiva, con miocarditis y fibrosis miocardica, o bien hiper-
trofia concéntrica y asimétrica, insuficiencia cardiaca y
arritmias.

El edema pulmonar no cardiogénico se ha descrito en pa-
cientes con feocromocitoma como consecuencia del des-
plazamiento del liquido extracelular, alteracion de la per-
meabilidad capilar pulmonar o aumento del tono venoso
pulmonar.

Se presentan también alteraciones endocrino—metabdlicas;
en mas de la mitad de los pacientes, existiendo intolerancia
a los hidratos de carbono que desaparece tras extirpar el tu-
mor. 18 19

Para el diagnéstico diferencial , a mas de la clinica es dtil la
determinacion de norepinefrina libre en orina de 24horas,
es la prueba mas sensible incluso mas que la medicién de los
metabolitos de catecolaminas como son la normetanefrina,
metanefrina y acido vanilmandélico.

La concentracion elevada de catecolaminas en plasma aso-
ciada a normotension nos orienta a pensar en una dismi-
nucién en el namero de receptores alfa adrenérgicos en
respuesta a las concentraciones elevadas del neurotrans-
misor.

La prueba de administrar 0.3mg de clonidina oral suprime
las concentraciones plasmaticas de catecolaminas en pacien-
tes con hipertension pero NO en aquellos con feocromoci-
toma, constituyéndose esta una prueba importante en el
diagnéstico diferencial.

PREPARACION PARA LA CIRUGA

El tratamiento se fundamenta en la extirpacion quirGrgi-
ca del tumor, pero antes de ello se hace indispensable to-
mar algunas medidas terapéuticas de control, como es el
establecer un bloqueo alfa-adrenérgico para prevenir la va-
soconstriccion inducida por las catecolaminas y estabilizar
la tension arterial, expandir el volumen intravascular y
normalizar el funcionamiento cardiaco. El regreso a la
normotension facilita un incremento de la circulacion in-
travascular dando como resultado una disminucion del
hematocrito
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La hiperglicemia es cominmente encontrada en el preope-
ratorio, sin embargo un bloqueo alfa facilita la secrecion de
insulina.

Se recomienda medicar alfa-bloqueadores (fenoxybenzami-
na 10-20mg V.O. B.1.D.) durante los 10-14 dias preopera-
torios. Los antagonistas alfa competitivos (prazosin, labeta-
lol) no son tan efectivos como la fenoxybenzamina, en con-
trolar la tension arterial sistémica. *

La persistencia de taquicardia o arritmias cardiacas a pesar
de premedicacion con blogueadores alfa es una indicacion
para la administracion preoperatoria de propanolol 40mg
via oral dos veces al dia. Es aconsejable no iniciar el blo-
queo beta en ausencia de blogqueo alfa ya que teéricamen-
te si existe depresién cardiaca por bloqueo beta el corazén
no podra mantener un adecuado gasto cardiaco, la cual
puede aumentar en respuesta a la produccion masiva de
catecolaminas durante el transoperatorio al manipular el
tumor. 2 ®

PRUEBAS DIAGNOSTICAS EN EL

FEOCROMOCITOMA
PRUEBA SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD
Catecolaminas
- orina 100 98
Metanefrinas y 4cido 91 100
vanilmandélico
(MET y AVM)- orina
TAC abdominal 90-98 70
RM abdominal 98-100 70
Gamma MIBG 90 100

PRESENTACION DEL CASO

Paciente masculino de 60 afios de edad, raza mestiza, esta-
do civil casado, instruccion superior, profesion profesor.

Hipertension arterial desde hace 5 afios tratado con enala-
pril. Ansiedad y depresidn con tratamiento psiquiatrico no
especificado. Hace 8 afios pérdida subita de la conciencia
sin secuelas neurologicas.

Gastritis cronica, colecistectomia hace 25 afios. Cirugia
ocular hace 3 afios. Antecedentes familiares de Diabetes.

Alcoholismo semanal hasta hace 3 afios, tabaquismo hasta
hace 5 afios .

Motivo de consulta: Hipertension arterial

Enfermedad actual: Crisis hipertensivas por varias ocasio-
nes en el dia

Examen Fisico Temperatura: 35,6 °C, T.A.: 210/120
FC.. 84

Al momento presenta cefalea, diaforesis, dificultad para ha-
blar, desorientado. Cardiopulmonar: Ruidos cardiacos rit-
micos no se auscultan soplos, Murmullo Vesicular presente.
Abdomen presencia de cicatriz quirdrgica, no se palpan vis-
ceromegalias, se palpa masa en flanco derecho, no hay pre-
sencia de edemas.
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El paciente recibe al ingreso: Enalapril 20mg cada dia, Ada
lat 1cps. PRN, Control de la Tension arterial tres veces al
dia. Dieta hiposddica.

Impresion Diagnostica: feocromocitoma.

Evolucion y tratamiento: Es manejado con dieta hiposodi-
ca, control de la tension arterial cada 2horas, Propanolol
40mg via oral dos veces al dia, Enalapril 20mg via oral dos
veces al diay reposo relativo

Al segundo dia de hospitalizacién se mantiene el Enalapril
y suspende el Propanolol y es manejado con control de la
tension arterial cada 4h, Captopril 25mg via oral si la ten-
sion arterial media es > 130.

Glibenclamida _ tableta en la mafiana, Metformina 1 table-
ta V.O

Al séptimo dia de hospitalizacion, la Tension arterial se en-
cuentra en 190/120 se prescribe Clonidina 0.15mg via oral
en ese momento, mas tarde la tension arterial estd en
160/100

Octavo dia de hospitalizacion: Paciente estable con una ten-
sion arterial de 100/70, ha respondido al nuevo hipotensor.
Glicemia 175mg/dI. Se suspende el Enalapril y el Losartan.
Se receta Prazosin 1 tableta V.O. T.I.D

Al noveno dia de hospitalizacion:. Se corregira la dosis pa-
ra mantener una T.A. adecuada. Potasio en sangre 7.3. Se
suspende el Propanolol, se mantiene la Solucién Salina
80cc/h para prevenir los déficit volumétricos selectivos
que pueden llegar a producir shock. Endocrinologia indi-
ca la administracion de Prazosin _ tableta 2pm y 10pm
marfiana _ tableta 7 am, no administrar ningln hipoten-
sor adicional, mantener reposo en cama, puede sentarse a
voluntad pero no pararse ni caminar este dia. Por la no-
che la tension arterial 90/60, glicemia 113mg/dl. En la
madrugada presenta epistaxis por fosa nasal izquierda
T.A. 130/90 Se coloca tapon nasal con lo que cede el san-
grado.

Exdmenes de laboratorio Leucocitos 9800, Hematocrito
47,1 Hemoglobina 15.5 plaquetas 298000. Tomografia
reporta lesion medular redonda de 32x30mm en glandula
suprarrenal derecha .Desplaza y comprime parcialmente la
Vena Cava Inferior. No se identifican adenopatias retroperi-
toneales asociadas. Acido urico 10.6 Glucosa basal 155,
Urea 51 y Creatinina 1.6

Catecolaminas en orinaTotales 212ug/d(N=10-270) Libres
8.7ug/d (N=1-13) Adrenalina libre 16.15ug/d (N=<20)
Noradrenalina libre 58.40ug/d (N=10-70)

E.K.G. ritmo sinusal F.C. 54"eje 60° infradesnivel ST en
cara inferior.

Servicios interconsultados :

Cardiologia: paciente con notorio nerviosismo, diaforético,
tembloroso. Al examen fisico presenta tension arterial
140/80 frecuencia cardiaca 85 por minuto Cardiopulmonar
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ruidos cardiacos ritmicos, no soplos MV presente sin elec-
trocardiograma ni rayos X de torax.. Sugieren: Enalapril
10mg V.O. Q.D.

Cirugia General: T.A. 104/50(de pie) 110/70(sentado)
130/83(acostado) Cirugia General refiere que el paciente
presenta cambios dramaéticos de TA con crisis hipertensivas
gue migran a estado de choque potencial por lo que consi-
deran prudente suspender el propanolol (riesgo de ICC +
muerte sabita) e iniciar un bloqueo alfa selectivo. Ademas
complementar el manejo con Nifedipina y bloqueo de ca-
nales de Calcio.

Determind también que el tratamiento quirdrgico es im-
portante y necesario lo mas pronto por lo que se inicia ya
la preparacion con los bloqueadores alfa postsinapticos lo
que aparentemente provoc6 una disminucion en la tension
arterial intensa

MANE]JO ANESTESICO DURANTE EL
TRANSOPERATORIO

Monitorizacion.-

Al ingreso del paciente a quiréfano, se procedio a realizar en
primera instancia una revision rapida del mismo, consta-
tandose la presencia de una via periférica de calibre 18 en el
miembro superior derecho, la cual fue utilizada para la in-
yeccion de los farmacos durante la induccion anestésica (co-
mo se describira mas adelante), la cual se llevé a cabo luego
de la colocacion de un catéter de calibre 20 en la arteria ra-
dial izquierda con la finalidad de mantener un monitoreo
permanente invasivo de la Tensién Arterial; ademas, oxime-
tria de pulso y electrocardiografia.

Inmediatamente después se completo la monitorizacién con
la canalizacion de un acceso venoso periférico adicional de
calibre 16 en el miembro superior izquierdo; se coloc6 un
catéter venoso central de tres vias a través de la vena yugu-
lar interna derecha y una sonda tipo Foley nimero 14 para
constatacion de la diuresis horaria. Se complementd con
capnografia y toma de muestras para gasometrias arteriales,
medicion de glucosa en sangre y medicion de catecolami-
nas. Se optd por no colocar un catéter de Swan Ganz por no
existir patologia cardiaca previa.

Inducciéon Anestésica.-

Se uso una técnica de induccion intravenosa en la que se
administrd una dosis inicial de fentanilo 150 ug 1.V. segui-
da de un bolo de Midazolam de 3 mg L.V. con incremen-
tos adicionales de fentanilo 50 ug y midazolam 1.5 mg, ba-
sados en la respuesta hemodindmica y en el estado de con-
ciencia del paciente, el intervalo entre cada dosis fue de en-
tre 1 y 3 minutos llegando a una dosis total de fentanilo de
250 ug; y midazolam 6 mg; adicionalmente se administra-
ron 6 miligramos de vecuronio en una dosis Gnica 3 minu-
tos antes de la laringoscopia y 80 mg de lidocaina 1.V. 40
segundos antes de la intubacion orotraqueal. La respuesta
del paciente a la induccion se ilustra con los resultados
mostrados en la tabla # 1.
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TABLA 1. - Resultados de la mediciéon de signos
vitales en el paciente antes e inmediatamente
después de la induccidén anestésica.

Parametros Preoperatorios Durante la
(rangos) induccion *

T. A. Sistolica 120 - 140 115

T. A. Diast6lica 74 - 92 60

T. A. Media 89 - 108 78

Frecuencia Cardiaca 85 - 95 100

Capnografia 26

PVC 7

* Se refiere a las primeras mediciones realizadas inmediatamente después de la intubacién oro-
traqueal.

Mantenimiento transoperatorio.-

Para el mantenimiento de la anestesia se uso una técnica
combinada basada en la administracion de un agente inha-
latorio, en este caso el sevofluorane; y la infusién continua
de remifentalo mantenido a una velocidad de 1 mg/kg/min.
Las amplias variaciones de los pardmetros hemodindmicos
determinaron en primer lugar la necesidad de variar la con-
centracion del agente inhalatorio con rangos que fluctuaron
entre 1 hasta 8%. De igual forma se hizo necesaria la utili-
zacion de bolos de tiopental sddico de 100 mg por 1 oca-
sion con la finalidad de controlar las cifras tensionales de
manera mas 4gil. La frecuencia cardiaca del paciente duran-
te la intervencion quirdrgica también tuvo variaciones ,con
una clara tendencia hacia la taquicardia con cifras que llega-
ron hasta los 140 latidos por minuto para lo cual se admi-
nistraron 3 dosis de propranol, cada una de 0.5 mg I.V.

Las cifras tensionales tuvieron las fluctuaciones esperadas,
sobre todo con elevaciones bruscas de la presidn media has-
ta niveles superiores a los 180 mmHg. Por ello y buscando
una compensacion rapida de estos valores se empez6 una in-
fusién continua de Nitroprusiato de sodio a los 25 minutos
de iniciada la intervencion, las dosis administradas se situa-
ron en rangos entre los 3y los 10 ug/kg/min.

LA CIRUGIA fue por via laparoscopica , una vez ligado el
pediculo vascular de la tumoracién se paso a una fase de es-
tabilidad hemodinamica en la cual se interrumpi6 definiti-
vamente la infusidn de nitroprusiato sédico y se logré man-
tener el agente inhalatorio a una concentracion de 0.5a 1.5
%; a pesar de esto se presentaron caidas de las cifras de ten-
sion arterial que requirieron de la administracion de Dopa-
mina en infusién continua con dosis que fluctuaron entre 3
a 10 ug/kg/min.

El manejo de liquidos fue mas bien de tipo conservador, ad-
ministrandose un total de 4450, de los cuales 500cc fueron
de dextrosa en agua al 5%, 2800 cc fueron de lactato Rin-
ger y 1250 cc fueron de solucidn salina al 0.9 % cc; todo es-
to a lo largo de las 4 horas de cirugia. La diuresis total me-
dida luego de este lapso fue de 700 cc (equivalente a 2.6
cc/kg/min) que sumados a un sangrado aproximado de 50
cc y tomando en consideracién las pérdidas calculadas de
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liquidos por ayuno, mantenimiento y cirugia nos dieron un
balance total positivo de 2545 cc.

Durante el transoperatorio se obtuvieron muestras para ga-
sometria arterial por tres ocasiones, con un intervalo apro-
ximado de 1 hora entre cada una, obteniéndose los resulta-
dos que se muestran a continuacion en la tabla #2.

TABLA 2. - Resultados de gasometria
arterial obtenidos en el transoperatorio.

Pardmetros Muestra 1 Muestra 2 Muestra 3
PH 7.24 7.288 7.245
PCO2 49 43.1 49

PO2 220.1 92.8 220.1
HCO3 20.7 20.1 20.7

EB -6.7 -6.2 -6.7

Sat. 02 99.5 95.7 99.5

Al final de la intervencién quirQrgica, el paciente abandona
el quiréfano despierto pero orointubado por alteracion ven-
tilatoria y retencién de CO2 durante la cirugia, con esta-
bilidad hemodindmica lograndose ademas suprimir la infu-
sion de dopamina; siendo conducido inmediatamente a la
Unidad de Cuidados Intensivos.

Evolucion inmediata.-

Ya en la unidad de cuidados intensivos el paciente se man-
tiene con buenos pardmetros hemodindmicos, con cifras de
tension media que fluctdan entre los 80 y 90 mmHyg, sien-
do extubado a las 08 horas de su salida de sala de operacio-
nes. Finalmente es dado de alta a las 20h00 de su ingreso a
esta unidad y es transferido al departamento de Medicina
Interna.

Posteriormente el paciente presenté alzas térmicas acompa-
fladas de tos con expectoracion siendo diagnosticado de
Neumonia a las 72 horas de la intervencién quirdrgica; sus
variables hemodindmicas se mantenian estables hasta ese
momento

DISCUSION Y CONCLUSIONES

El feocromocitoma es un tumor adrenal raro que puede
presentarse con otras neoplasias endocrinas .El diagnostico
usualmente es accidental como hallazgo al realizar examenes
radiolégicos (TAC 0 RMN).

La sintomatologia es muchas veces vaga, el paciente presen-
to sintomatologia sugestiva de poseer un tumor adrenal co-
mo nerviosismo, sudoracion, ansiedad y crisis hipertensivas,
a pesar que los examenes de laboratorio especificos, deter-
minacion de epinefrina y norepinefrina estuvieron dentro
de rangos normales

El manejo preoperatorio se basa en estabilizar las crisis hi-
pertensivas usualmente de 10 a 14 dias antes de la cirugia
mediante antihipertensivos antagonistas alfa. Cominmente
usando prazosin, y mas recientemente con la utilizacion de
doxazocina se han obtenido mejores resultados, ° obtenien-
do una mayor estabilidad hemodinamica en el transopera-
torio y menor bloqueo alfa luego de la misma, con la subse-
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cuente reduccion de la hipotension refractaria postoperato-
ria.

El uso de betabloqueadores tiene indicaciones especificas:
reduccién de la sintomatologia por el incremento de la libe-
racion de epinefrina que se manifiesta con taquicardia y
arritmias cardiacas; la proteccion miocérdica de eventos is-
quémicos y espasmo agudo de las arterias coronarias , con
discinesia de la pared ventricular %2 2 y la segunda razon
es el excesivo blogueo simpatico cardiaco secundaria a la su-
presion presinaptica alfa 2. En este caso, se administraron
preoperatoriamente dosis bajas de propanolol ,por lo que
no se obtuvo un efecto adecuado.

El betabloqueante usualmente recomendado es el Atenolol
a dosis de 100 mg/dia o bisoprolol, 10 a 20 mg/dia, el labe-
talol es utilizado para antagonizar conjuntamente los adre-
noreceptores alfa y beta.

El manejo del paciente con feocromocitoma es un proceso
complejo y multidisciplinario el cual debe ser realizado por
un equipo especializado. Existen Muchos riesgos de eventos
cardiovasculares y complicaciones neuroldgicas derivadas de
infarto cardiaco y /o cerebral & 2 %

La técnica quirdrgica es de suma importancia en el desarro-
llo de eventos hipertensivos transoperatorios, la eleccion de
una técnica laparoscdpica se ha visto relacionada con eleva-
cion de las catecolaminas plasmaticas al momento de la rea-
lizacion del neumoperitdneo y la manipulacién del tumor
(traccién), 15 a pesar de lo cual la adrenalectomia lapa-
roscopica parece ser un procedimiento seguro. 2 ® 7 1

La técnica anestésica de eleccidn es la anestesia general; en
algunas series de pacientes se ha determinado que el mane-
jo de este tipo de patologia con anestesia general frente a la
anestesia conductiva continua peridural ha demostrado te-
ner una mejor estabilidad hemodindmica transoperatoria
bloqueando la respuesta a la manipulacién al tumor. *

El manejo del paciente se realizd bajo anestesia general co-
mo Unica técnica, con una induccion basada en el uso de
Fentanyl, Lidocaina, midazolam y vecuronio, tratando de
anular la respuesta hipertensora a la laringoscopia e intuba-
cién como se recomienda en la literatura revisada. ° “

La monitorizacién invasiva se completé luego de que el pa-
ciente se encontrara anestesiado sin embargo, todavia se re-
comienda el uso de sedacién y anestesia local para este tipo
de monitorizacion antes de la induccion.

El mantenimiento se logro mediante el uso de anestésico in-
halatorio sevofluorano y remifentanil, ¢ controlando las res-
puestas hipertensoras a la manipulacion mediante nitropru-
siato sédico y propranolol con lo cual se obtuvo un control
favorable y una estabilidad hemodinamica.

Prys-Roberts y cols. Lograron el mantenimiento de sus pa-
cientes con Isofluorano y el manejo de la anestesia conduc-
tiva a través de catéter peridural con buenos resultados. Las
respuestas hipertensoras a la manipulacion del tumor las
controlaron mediante el uso de Fentolamina y labetalol. °
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Una vez ligada la vena principal de drenaje de la glandula
suprarrenal se produce una caida subita de la presion arte-
rial, llegando incluso a una hipotension refractaria la cual
debe ser tratada con uso de soluciones cristaloides, coloides
y vasoconstrictores. Nosotros evidenciamos la disminucion
de la presion arterial que cedio a la infusion de liquidos y
dopamina en primera instancia, si bien el uso de este farma-
co pudo ser descontinuado antes del fin del procedimiento
quirdrgico.

La preparacion preoperatoria es fundamental , con esta pre-
paracion se pretende mejorar el estado del paciente antes de
la intervencion y reducir la inestabilidad hemodindmica
trans operatoria controlando los efectos de la catecolaminas
a largo plazo, que reducen la volemia y aumentan las resis-
tencias vasculares periféricas.

Los Objetivos de la Anestesia son :
a) Control de la TA.

b)
c)
d)
e)
f)

El resultado final del procedimiento y la evolucién , fueron
favorables desde el punto de vista de control hemodinami-
ca y ausencia de complicaciones graves , la evolucién tran-
soperatoria fue la esperada .

Control de la frecuencia cardiaca.

Expansion de volumen.

Evitar la aparicion de insuficiencia cardiaca.
control de arritmias ( taquicardia.)

Control de la hiperglucemia.
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Biografia y
Antologia

Médicos Poetas del Ecuador

Siglo XIX - XX - XXI

Vodumen |

Recuerdo en mis adolescentes afios, llenos de curiosidad y
sed literaria, haber leido la historia de un médico poeta en
los albores de la Revolucién Socialista de Octubre, quien
prodigaba sus roménticos versos a Lara su amor imposible;
una pobre enfermera de origen burgués, casada con un cruel
revolucionario bolchevique. El personaje, un médico; su
nombre, el Dr. Zhivago, en la gran novela del escritor ruso
Boris Pasternak. Por lo que tener en mis manos una bio-
grafia y antologia de médicos poetas, para quien escribe -
aprendiz de escritor- se ha convertido en la gran oportuni-
dad de adentrarme en el conocimiento de la vida y obra,
tanto cientifica como literaria, de un grupo de médicos
ecuatorianos, quienes han sabido fundir la ciencia del curar
y la estética de la palabra.

Presentar al selecto grupo de lectores de la Revista CAM-
BIOS, La Biografia y Antologia. Médicos Poetas del Ecua-
dor. Siglo XIX- XX —XXI. es un honor que me permite
enaltecer el contenido de una obra cuyo autor es el Sr. Dr.
Dn. Edison Calvachi Cruz, médico oriundo de Machachi,
graduado en la Facultad de Medicina de la Universidad
Central del Ecuador, especialista en Urologia y Miembro de
la Sociedades de Urologia y de Historia de la Medicina.
Quien siendo todavia Medico Residente del Servicio de
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Urologia, por su capacidad cientifica, tuvo el privilegio de
ser miembro del Equipo Quirdrgico que realizé el Primer
Trasplante Renal en el H.C.A.M. en el afio de 1977. Por
su labor cientifica, es galardonado con el Premio Roussel a
la Mejor Investigacion Médica Nacional por el trabajo con-
junto en Tuberculosis Urogenital en el afio 1978.

La obra se inicia con unas merecidas "Congratulaciones"; a
modo de Prélogo que a bien realiza Edgar Freire Rubio,
tierno amigo del autor y quien " con sencillez abre una
puerta y deja que los visitantes ( en este caso lectores) dis-
fruten o no de la hospitalidad que les brinde el anfitrién de
lacasa”. Para luego enaltecer la titanica labor del médico es-
critor, que por un prolongado periplo de 12 afios, el autor
hurga en bibliotecas, archivos, documentos histéricos, li-
bros y gacetas literarias buscando las razones que como
buen bidgrafo, indaga para entender los entornos humanos,
literarios y cientificos que rodean a estos extrafios seres, mé-
dicos y poetas, que funden el amor a la vida y a la belleza.

El libro se inicia con un amplio "Estudio Introductoriq'par-
tiendo desde el origen del hombre y del lenguaje, para lue-
go llevarnos en un sinuoso trayecto historico a conocer los
origenes de la literatura en la tradicion oral, pasando por la
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escritura cuneiforme de Mesopotamia, para luego hacernos
conocer los escritos de los médicos griegos y latinos. Sin ol-
vidar el aporte literario de los médicos musulmanes, nos su-
merge en el oscurantismo del medioevo cristiano, para re-
surgir en las luces de la Ilustracion europea donde se inicia
el desarrollo de las ciencias médicas hasta la época contem-
poranea. Mas no olvida hacer una resefia histérico literaria
del actual Ecuador, partiendo del Procer Eugenio Espejo,
hasta terminar describiendo a los médicos escritores de la
época actual. El Dr. Edison Calvachi termina esta prolija
introduccion diciendo:

"El mérito de esta obra esta en la presencia de meritisimos
médicos intelectuales, afines a las Bellas Artes de las Letras
que tomando algo de su tiempo, en la ardua labor de la ac-
tividad médica, de la atencién a sus pacientes, en la intensa
preparacion de trabajos cientificos, liberen sus energias, en
la mas noble de las actividades, regalando a sus familias,
amigos y lectores el tesoro escondido en su alma y corazon
convertido en versos, una escultura hecho palabras, una
pintura llena de estrofas, para que el mundo comprenda que
en verdad fuimos creados a imagen y semejanza de Dios".

En este primer volumen, de tres programados en la obra
completa, el autor inicia su biografia y antologia poética de
siete médicos ecuatorianos, donde se incluye merecidamen-
te la presencia de la primera médica ecuatoriana. Este impo-
nente trabajo, saturado de una abundante bibliografia, pre-
cisa en cada uno de los médicos poetas a mas de una intro-
duccién biogréfica, la profunda descripcion del "Ambiente
Literario” que rode6 a cada uno de los escritores, para asi
entender la verdadera esencia que motiva a estos médicos
para adentrarse en el arte de la palabra escrita. Mas, serian
solo escritores, si de estos médicos no se rescatara su "Am-
biente Médico", en los que el autor describe minuciosamen-
te la gran capacidad cientifica que cada uno de ellos es por-
tador y digno de admirarse. Termina el autor, cada una de
sus biografias, con una antologia escogida de sus mejores
poemas de amor, recuerdos, esperanzas, temores, rebeldias y
toda la esencia del drama humano que motiva la inspira-
cion del hombre o mujer poeta.

Me permito apreciado lector, retomando las palabras del
autor, describir de una manera sucinta a cada uno de los
primeros siete médicos poetas que dan inicio a esta magna
obra:

Dr. Alfonso Anibal Artieda. " Médico de vocacidn, inicia-
dor de la Medicina Nuclear en el Ecuador e investigador.
Bajo la tierna mirada de su madre aprende a amar a su te-
rrufio; se le hace necesario traducir ese sentimiento con her-
mosas palabras; los cuentos del abuelo, son las reminiscen
cias de antafio, de sus seres queridos". En su poema, "Frag-
mentos y delirios de la sangre”, este galeno otavalefio nos
describe su verdadera esencia de poeta:

"isi!

Yo soy

quien gusta deletrear las paginas del viento

y las palabras que sabe platicar el eco
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Aquel que ronda el suefio de la fuente.
Aquel que en el pupitre de la escuela,
queria ser médico algun dia.

Y soy lo que tU quieres:
el mismgq

siempre el mismp

un hombre a secas”

Dr. Juan Cardenas Mifio. " Médico ecuatoriano muy re-
conocido en los Estados Unidos de Norteamérica, se ha de-
dicado con pasion a la investigacion médica, tanto como al
desarrollo de produccion literaria; 9 novelas y dos poema-
rios en espafiol e inglés dan cuenta de un ser espiritual que
aunque desarraigado fisicamente de su terrufio, su corazén
y alma no han cambiado, porque ama su pais, sus paisajes,
la musica". Este médico quitefio en el poema "Eres t0" ex-
presa la grandeza del amor a su amada:

"Eres td,

de la cual enamorado existo;

eres tl la pasion que padeciendo vivo;
eres tu,

a la que adorando me consumo!

Eres td,

por quien siento celos del firmamento;
eres tu,

la que alumbra y guia mi conciencia;
eres t,

a quien amo en mi existencia!

\olvera

el retorno del inmenso vacio y la infinita nada,
pero el amor que yo siento

seguira permanente como un solo diamante,
hasta el final del tiempo".

Dr. Euler Ramiro Granda Espinosa. Médico Siquiatra, li-
terato galardonado y reconocido en el mundo intelectual
por lo prolifica obra, su poesia conversacional, tiene ribetes
sociales, nace de las vivenciay problematicas de la vida dia-
ria. Como ninguno otro, logra capturar las cosas y los seres
que lo rodean y los transforma en versos que son la expre-
sion del mismo pueblo y sus problemas. En su poema "A
Viva Fuerza" este sensible galeno riobambefio no expresa su
esencia de médico y de hombre comprometido con las cau-
sa sociales:

" Vas a cantar,

canta me gritaron.

me pusieron de cara a la pared,
me enmarcaron [0s 0jos,

me entuertaron las manos,

me martillaron

y yo con la boca cerrada;

si no cantas te jodes,

si no cantas
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te sacamos la made
y yo con la boca cerrada;

hasta que vomité

las palabras podridas del recuerdo
caminos por donde me arrastré,
camas por donde dormi,

ni mas ni menos,

asi me fueron sacando

palabra por palabra,

asi me fueron sacando este poema"

Dr. César Hermida Piedra. "Médico escritor que con pro-
funda acuciosidad, investiga y recopila los acontecimientos
de la medicina del Azuay, prolifico en su obra. Maestro de
juventudes, cuya figura menuda contrasta con la grandeza
de su vigor espiritual, escribe poesia, llevando en el alma el
grito callado de la tristeza." La grandeza de este médico
morlaco, padre de Enrique Hermida nuestro colega patélo-
go, se aprecia en el poema " Oracién por el Médico Rural"

No se quedo en ciudades opulentas,

para ser de los ricos preferido

ni ambiciono el dinero maldecido

que embota, sin sentir, muchas conciencias.
No se anunci6 con grandes titulares,

en la prensa falaz y amarillenta,

ni fue el "Especialista” que se niega

a ver al nifio enfermo, o a la made

que no pueden pagar, porque es de grandes
su titulo extranjero!

Son tan pocos, sefior , desconcertado
te cuento estos secretos; pues yo mismo
soy un Médico a quien no le fue dago
aungue mucho lo quisp

ser Médico Rural, con tu permiso..."

Dra. Matilde Hidalgo Navarro. "Mujer nacida con temple
de hierro, supo desde nifia que tenia que luchar sola en la
vida, demostro, con argumentos inteligentes, sabiduria que
la mujer merece estar en los sitiales que la vida le ofrece y lo
hace bien , como ella, el adalid de la mujer ecuatoriana, la
primera mujer médica ecuatoriana, la primera votante en
Sudamérica, la primera diputada electa; pero detras de su
fortaleza, un tierno corazén para la poesia. En su poema
"Olvidame por Dios'escrito a los 25 afios, siendo estudian-
te de primer afio de medicina, se grafica el corazon sensible
y decidido de esta heroina lojana:

"I Olvidame por Dios!... en tu memoria
no guarde mas mi nombre, por piedad.
iOlvidame!... Si quieres una historia

mi pincel delineard la de amistad.
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Si, déjame olvidada a la ribem

de ese lugar primero en que te hallé
Olvidame y ni una lagrima siquiea
viertas al recordar que no te amé.

Y si tanto es tu amor, si mucho sientes
el indolente adids que aqui te do
si no hallas panaceas ni alicientes
que calmen el dolor que llevas tyo

Cuando dejarte quisiera mi memoria
y el corazén te diga que parti,
baja a mi tumba, escribeme tu historia

in

y al cielo vuela, que te espero alli,

Dr. José Antonio Vergara Garcés. "Médico Forense, su
amor por la musica ha hecho de la poesia melodias que han
permitido a los ecuatorianos de todos los rincones de la pa-
tria entonar con pasion sus canciones. Alma puray sensible,
cada poema- cancion es parte de su vida, quizas sin propo-
nerse ha hecho exquisitos versos; humildemente ha transita-
do su vida sin buscar reconocimientos”. En su Pasillo "Men -
tira" con los arreglos e interpretacion del cantautor Segun-
do Bautista, apreciamos la finura y delicadeza de su poesia.

"En la amapola roja en tus labios

deposité la ofrenda, de los versos sofiados

te di conforme, aquel blanco carifio

el sinfin de mis penas, el hervir de mi sangre.

Mas siempre fuiste la mentira escondida
sdlo un refugio, encontraste en mis brazos
me abandonaste, en el primer instante
gue un viajero sin rumbg

te ofrecid mil quimeras.

Y si las lagrimas no curan mi quebranto

como el incienso, perfuma los pecados,

me olvidaré, de todo lo que es llanto

pasaré por la vida, como una hoja en el viento."

Dr. Eduardo Villacis Meythaler. "Médico Cardidlogo,
quien responde a los toques de su alma para sacar a flote una
original poesia; las palabras le salen del corazon, que tiene
ojos del dolor humano a quienes trata, poesia autobiogra-
fica, versos brillantes, que ocupa un espacio importante en
la literatura ecuatoriana.” En su poema " Hospital Ruiz'
(Carta a Dios) el Maestro Villacis, nos hace ver que a mas
de médico, tiene espiritu de mistico.

"Esto comienza aqui, en un hospital

al que llegan las ambulancia y el crepusculo

los heridos penetran tambaleando

como el mar en las cuevas de un farallon perdido

Ademas, es la vida:

alguien grita y no ha de tener piedad
cuando se hagan minutos de silencia
por los desconocidos.
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Ademas, es la muerte:

amo al enfermo que muer

sin implorar mi lastima

ni los cuatro caballos de un entieor

Los altavoces llaman con urgencia,
como td me llamabas,

pero ahora oy triste.

Tenpo en el corazon algin enfermo
gue no tiene visitas.

Serd algun otro dia:

yo he de salir

La tarde se llenara de casas."

1956-1957
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Al final, luego de haber escudrifiado esta antologia biografi-
ca de médicos poetas del Ecuador, cuya edicion se halla per-
fumada por ocho coloridas litografias de Piedad Cruz de
Calvachi, madre del autor, cual si fueran flores que adornan
el esfuerzo del hijo amado. Me permito enaltecer el duro
trabajo y el sentimiento altruista y solidario que el Dr. Edi-
son Calvachi Cruz ha ofrendado para rescatar del olvido a
esta hueste de médicos " de los dioses elegidos ", que apar-
te de amar la vida en el sano ejercicio de la medicina, aman
la belleza de la poesia.
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GALERIA
DE HONOR

HOMENAJE AL
DR. JAIME CHAVEZ ESTRELLA

Por: Dr. Guillermo Cisneros J.

Después de conocer de toda la vida institucional al Doctor
Jaime Chévez Estrellay como colega y amigo de tan conno-
tado cirujano de la seguridad social, creo que ha llegado el
momento de dedicar el espacio que se merece en la Galeria
de Honor de nuestra revista "Cam-

bios", por ello en las siguientes li-
neas resefio una breve semblanza
de este gran médico, gran hombre
y padre ejemplar.

Las Instituciones que han trascen-
dido en la vida nacional, siempre
tienen una historia luminosa. La
historia es para las instituciones,
como el agua es para la vida. Pero
las instituciones estan hechas por
seres humanos que son el alma, son
la vida y son la historia, dice Alber-
to Lopez cuando se refiere a su
amigo y maestro el Dr. Jaime Chévez Estrella, nacido en
Quito el 4 de Enero de 1930, es el tercer hijo producto del
matrimonio de Don Alejandro Chéavez Recalde con Dofia
Ofelia Estrella Cox. Estudio en el Colegio Nacional Mejia
donde fue vocal del comité 19 de Marzo y Presidente del
sexto curso, graduandose de bachiller en la especialidad de
Quimico-bidlogo en 1948 y posteriormente de Doctor en
medicina y cirugia en la Facultad de Ciencias Médicas de la
Universidad Central del Ecuador el 13 de Marzo de 1957.

Contrajo matrimonio con la distinguida dama lojana Dofia
Esperanza Guerrero Celi con quien formé una linda fami-
lia con tres hijos: Elizabeth , empresaria, Monica, médica
Cirujana de nuestro Hospital y Jaime, cirujano cardio-tora-
Xxico, para quienes su padre siempre fue un ejemplo de hon-
radez, honestidad y su mejor maestro.

El Dr. Chavez Estrella, siempre estuvo vinculado al Seguro
Social Ecuatoriano inicidndose como externo en la clinica
del Seguro Social de Quito de 1950 a 1954, interno duran-
te los afios 1954-1955 y Médico residente del Servicio de
Cirugia General en el Periodo 1957-1958, llegando a ser el
primer jefe de Residentes e Internos de la Clinica del Segu-
ro Social IESS en 1959.

Fue director del Dispensario del IESS en Otavalo en 1960,
Médico Tratante del Dispensario Central de Quito 1960-
1962, Médico Cirujano y Subjefe del Servicio de Cirugia
del Hospital Carlos Andrade Marin de 1970 a 1972 y pos-
teriormente Jefe del Servicio de Cirugia del mismo Hospi-
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tal, cargo obtenido por concurso en el afio de 1973. Tam-
bién fue Jefe del Departamento de Cirugia y en su momen-
to Director de esa casa de salud.

Fue pionero en nuestra ciudad del uso de Nutricion Paren-
teral Total en el paciente quirdrgico.

Fue fundador del Centro médico federal, precursor del Co-
legio Médico de Pichincha,

Esta organizacion gremial instituy6 en el afio 1984 el Pre-
mio "Dr. Jaime Rivadeneira" para galardonar anualmente a
un colega destacado de nuestra provincia, siendo merecedor
de dicho premio en el afio dos mil.

Igualmente la Sociedad ecuatoriana de Cirugia le otorgd el
Premio Miguel H. Alcivar como cirujano del afio en el mes
de mayo del 2005.

Siempre ha estado presto a acceder a la informacion que se
genera en otras latitudes, y con ello a nuevas formas, técni-
cas y escuelas quirdrgicas, como por ejemplo

e Curso de Especialidad en Cirugia en el Barco Hospital
Hope 1963.

e Curso de Especialidad en Cirugia General en el Hospi-
tal del Centro Médico del 1.M.S.S. México 1967.

e Curso de Especialidad en Cirugia Oncoldgica en el
Hospital de Oncologia del Centro Médico del I.M.S.S.
Meéxico 1974.

e Curso de Especialidad en Cirugia General en el Hospi-
tal Cuidad Sanitario "Francisco Franco" Madrid Espafia
1977.

e Curso de Especialidad en la Clinica Puerta del Hierro
del Seguro Social Espafiol, 1977.

e Curso de especialidad en Cirugia General de Cancer
gastrico y cancer del pancreas en el Hospital Universita-
rio de lwate. Morioka Japon 1990.

e Curso de especialidad en Cirugia General de Cancer
gastrico y cancer del pancreas en el Hospital Universita-
rio de Senday- Japon 1990.

e Observaciones de Servicios de Cirugia General en Hos-
pitales de Kyoto, Osaka, Japon 1990.

Cuando no existian sociedades cientificas formales fue el
Dr. Chavez quien contribuy6 a crearlas es por eso que s so-
cio fundador de las siguientes sociedades



HOMENAIJE AL
DR. JAIME CHAVEZ ESTRELLA

Sociedad Cientifica de Gastroenterologia 1966.
Sociedad Cientifica de Trauma.

Sociedad Cientifica Ecuatoriana de Urologia, Capitulo
Norte 1973.

Sociedad Cientifica de Cirugia, Capitulo de Quito, ade-
mas de vocal, comisario, presidente de Comisiones etc.

Fellow del Colegio Internacional de Cirujanos 1974.

Socio Activo de la Asociacion ex-becarios del Japon.

Nunca fue ajeno a mejorar la gestion administrativa de su
casa de salud a la que se debid desde sus inicios, y de su gre-
mio médico al cual ha dedicado gran parte de su tiempo,
por ello ha ocupado cargos como para citar algunos:

Vicepresidente de la Asociacion de Empleados del De-
partamento Médico 1960.

Socio Fundador y Primer Secretario de la Asociacion de
Médicos Odontélogos y Farmacéuticos del I.E.S.S.
1962.

Delegado al primer Congreso de Afiliados del I.E.S.S.
1962.

Vicepresidente de la Asociacion de Empleados del De-
partamento Médico del Seguro Social 1962-1964.

Secretario de la Asociacién de Profesionales Médicos,
Odontologos y Farmacéuticos del Seguro Social 1965-
1966.

Secretario del Centro Médico Federal de Pichincha (ac-
tual Colegio Médico de Pichincha) 1963.

Presidente de la Comision Electoral del Colegio Médi-
co de Pichincha en el afio de 1983.

Presidente del Tribunal de Honor del Colegio Médico
de Pichincha del 2002-2004.

Vocal de Comité Consultivo de la Sociedad Ecuatoriana
de Bioética 2005.

Es profesor universitario, cuyas clases dictd con solvencia
pero siempre fuera de su horario de trabajo hospitalario,
contribuyendo en la formacién de muchas generaciones de
médicos. Su experiencia docente:

Profesor de Clinica Quirdrgica del 6to afio. Escuela de
Medicina Facultad de Ciencias Médicas de la Universi-
dad Central del Ecuador. Obtenido por concurso 1963,
hasta la presente fecha.

Condecoracion al Mérito Docente de la Universidad
Central 1984.

Profesor Honorario de la Facultad de Ciencias de la Sa-
lud "Eugenio Espejo" de la Universidad Técnica Equi-
noccial (2002).

Las instituciones y sectores sociales a los que él ha contribui-
do no han dejado de realizarle un justo reconocimiento
plasmado en placas recordatorias como:
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De la Federacion Médica Ecuatoriana por haber cum-
plido 25 afios de labor profesional en 1980.

Hospital Calor Andrade Marin por 25 afios de labor
profesional en 1980.

Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social, testimonio
de reconocimiento por 25 afios de fructifera labor pro-
fesional.

AMPOF como reconocimiento a 25 afios de labor pro-
fesional en 1980.

Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad Central
del Ecuador, homenaje por 20 afios de docencia univer-
sitaria 1983.

Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad Central
del Ecuador, homenaje por 40 afios de docencia univer-
sitaria 2003.

Colegio Médico de Pichincha como reconocimiento a la
labor desarrollada como Presidente del Tribunal de Ho-
nor afio 2000-2002.

Sociedad Ecuatoriana de Cirugia, como miembro activo
y por la labor desarrollada en 25 afios de fructifera y be-
néfica labor en beneficio de la medicina ecuatoriana en
el afio 2000.

Reconocimiento de la Asociacion Latinoamericana de
cirujanos endoscopistas por la sobresaliente contribu-
cion a la cirugia del Ecuador y formacién de nuevos es-
pecialistas, en mayo del 2003.

Sociedad Ecuatoriana de Cirugia, Capitulo de Quito,
como homenaje y reconocimiento a la fructifera labor
durante cincuenta afios en beneficio de la medicina
ecuatoriana en marzo 2005.

Colegio Médico de Pichincha por las bodas de oro pro-
fesionales en febrero del 2005.

Servicio de Cirugia General del Hospital Carlos Andra-
de Marin, por fructifera labor médica, en sus bodas de
oro profesionales.

En los sitios donde ha llegado ha sido reconocido como un
personaje prominente por consiguiente ha logrado titulos
honorificos como:

Huésped ilustre de la lustre Municipalidad de Loja en
1985y en 1987.

Huésped de Honor de la lHustre Municipalidad de Loja
en 1991.

Diploma de Honor del Colegio Médico de Pichincha
por veinte y cinco afios de ejercicio profesional.

Diploma de Honor del Ministerio de Salud Publica por
la obra positiva y el bienestar de la comunidad durante
veinte y cinco afios de labores.

Diploma por Médico del Quinto Campeonato Sudame-
ricano de Levantamiento de Pesas: Mayo de 1960.
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e Diploma de Ilustre Municipio de Quito, como recono-
cimiento a la labor realizada como Médico del séptimo
campeonato nacional de Atletismo en el afio de 1969.

e Meédico del afio 2000. Premio Jaime Rivadeneira D.
Designaciéon efectuada por el Colegio de Médicos de Pi-
chincha.

Su espiritu investigativo le llevd a publicar dentro y fuera
del pais como autor y co-autor de libros y revistas:

« Participacion como relator, correlator y simposista en
innumerables Congresos Nacionales, Cursos, Cursillo,
sobre temas de especialidad.

e Participante en mas de 100 temas libres en Congresos
Médicos del pais.

* Coautor del libro "Manual de Procedimientos en Ciru-
gia General y Proctologia™ 1984.

e Coautor del libro "Clinica Quirdrgica en Cirugia Car-
diotorécica y Trauma" 1997.

e Coautor del libro: Boletin del Departamento Médico
del 1.LE.S.S., Vol. 17, Mayo 1971: Fisiologia de la tlce-
ra gastro-duodenal.

e Lainfluencia de las enfermedades breves en la cicatriza-
cién de las heridas postoperatorias. (Surgical Practice
News Septiembre de 1987).

» Pobre cicatrizacion de heridas en enfermedades inflama-
torias previas: (Surgical Practice News Septiembre de
1987).

« Fasciolosis hepdtica. Facultad de Ciencias Médicas Vol.
VI- namero 2 Abril-Junio 1968.

e Resultados en 18 afios del manejo de cancer géstrico.
Revista de la Facultad de Ciencias Medicas Vol. 18 1-4;
1993.

e Tratamiento quirdrgico del cancer de la ampula de Va-
ter. Revista de la Facultad de Ciencias Médicas, Vol 20,
#1-2, Enero- Junio 1995.

 Articulos publicados en el Libro Memaorias del Hospital
"Carlos Andrade Marin" 1970-1995:

1. Céncer Géstrico

2. Transplante Hepatico

3. Cirugia de la Vesicula biliar en el afio de 1995.
4

. Tratamiento del Céancer duodeno pancreatico en el
Servicio de Cirugia del Hospital "Carlos Andrade
Marin", en el afio de 1994, revision de 15 casos.

e Cancer del tubo digestivo publicado en el libro Biopa-
tologia Andina y Tropical 1995.

 Estenosis iatrogénica de la via biliar principal. Repara-
cién quirdrgica. Vol. 5, Marzo 1993. Metro Ciencia.

 Sulbactan Ampcilinico en el tratamiento de infecciones
bactericidas intraabdominales moderadas a severas. Re-
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vista de Medicina Ecuatoriana del Colegio Médico de
Pichincha, tomo 4# 1. Febrero 1996.

e Carcinoma gastrico temprano multiple sincrénico, Re-
vista Sintesis Vol. 1, N° 1, Julio 1997.

e Quiste esplénico. Presentacién de un caso, Revista Sin-
tesis Vol. 1, N° 1, Julio 1997.

e Clasificacion y Estadios de Cancer gastrico. Revision bi-
bliografica. Revista Sintesis Vol. 1, N° 1, Julio 1997.

e Lesiones de las vias biliares durante la Colecistectomia
Laparoscopica, Revista de Asociacion de Profesionales
Médicos, Odontdlogos, Quimicos Bioquimicos farma-
céuticos (APMOF), del Instituto Ecuatoriano de Segu-
ridad Social: Vol. 2,#1, Marzo 1998.

 latrogenia de la via biliar en la colecistectomia laparos-
copica, publicado en la Revista de Facultad de Ciencias
Meédicas de la Universidad Central del Ecuador, Volu-
men 24, namero 1, Septiembre de 1999.

e Céncer gastrico multicéntrico y sincrdénico en los Glti-
mos 24 afios en el Hospital Carlos Andrade Marin
1976-1999. Revista de Facultad de Ciencias Médicas,
Volumen 16 N° 1, Abril 2001.

« Experiencia de 30 afios en el tratamiento del cancer gas-
trico: 1970-1999, 1005 casos, publicada en la Revista
de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad
Central del Ecuador, Vol 28, N° 1, Afio 2003.

« Autor de veinte y cinco peliculas sobre tratamiento qui-
rargico de distintas patologias.

Al referirse al aspecto humano del Dr. Chavez quien mejor
que el Dr. Alberto Lopez Sarmiento quien vivio junto al
maestro muchos afios de vida quirdrgica, refiriéndose al Dr.
Chévez en estos términos: "Es cierto que hay muchos como
él, destacados e importantes en esta y otras especialidades
médicas, sin embargo hay pocos como él entregados con
tanta abnegacion, devocidn y alta inversi6n humana, bus-
cando ofrecer una atencion médica de calidad durante todo
el tiempo. Todos quienes le conocemos damos fe de su en-
trega y dedicacion exclusiva a los enfermos del Hospital
Carlos Andrade Marin, sin horarios, sin vericuetos, sin limi-
tes. ;Quién no recuerda su silueta cerca de los pacientes, en
los pasillos o en los quiréfanos del hospital, casi todos los
dias del afio, de todos los afios y a toda hora? Esos detalles
hacen a los personajes. Esos ejemplos son los dignos de imi-
tar. Es cierto que el Dr. Chavez ha recavado y con rigurosi-
dad el trabajo de los demas, pero lo ha hecho dando ejem-
plo. Quiza ha sido hasta severo en la exigencia de lograr una
atencién médica de constante calidad pero lo ha exigido so-
bre la base de su propio sacrificio y esfuerzo, ese comporta-
miento profesional me parece a mi, que en alguna medida
hay que recuperarlo, tomando en cuenta que el primer pre-
cepto del médico, de todos los tiempos, es ubicarse en el lu-
gar del enfermo".

Quito, junio de 2005
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NUESTROS MEDICOS ARTISTAS
PINTURA Y ALETEO DE COLIBRIES:
SEMBLANZA DEL ARTISTA
DOCTOR GERMAN MONTALVO

Ivan Cevallos Miranda

No creo en Dios; pero creo en Picasso

Diego Rivea

El arte siempre sera polémico en tanto sus ejecutores expli-
quen a través de sus obras emociones e ideas que pueden
contravenir lo cotidiano o lo comun, como lo hizo el gran
Rivera -dejando pasmados y boquiabiertos- al grupo de mo-
jigatos rezadores gringos que por la cara vista eran stubditos
de Dios, mientras que por la cara oculta eran lo que han si-
do siempre: soberbios, avidos por el dinero, orgiasticos y de-
predadores. Sin embargo, mas alla de lo polémico, el arte es
universal por una circunstancia que es el comun denomina
dor de la humanidad: la atraccion por lo bello, en cualquie-
ra de sus expresiones.

Yo me imagino a Germéan Montalvo (Quito, 1948) de nifio
y veo casi lo mismo que veo hoy: rubio, estatura promedio,
vivaz, de pocas palabras, de muchas inquietudes y de constan-
te busqueda de lo 6ptimo. Un alma "naif" por esa innata sen-
sibilidad a sus origenes. Por esa nueva aficion adquirida cuan-
do desde su hamaca, en casa, en los Chillos, mir6 el aleteo de
los colibries amenazados con la extincion y decidié pasarse
largos ratos, camara en ristre, para captar el detalle del "vuelo
quieto" de estas avecitas y su increible ritmo de aleteo.

Un conversatorio con este personaje de frases contundentes,
s6lo delatado por los matices en el brillo de su mirada y lo
transparente de su casi permanente sonrisa, se convierte en
cirugia mayor. Vamos tentando un "face to face" y me es-
fuerzo por no ir a la zaga.

e IC: sobre sus "generales de ley":

GM: soy quitefio, nacido en agosto de 1948. Mis estudios
los realicé en la Escuela de los Hermanos Cristianos del Ce-
bollar -igual que tu papa, acota-, en el Colegio San Luis
Gonzaga -vena jesuitica, reposto yo- y en nuestra Universi-
dad Central del Ecuador, en donde me gradué de médico y
obtuve la especializacion de Pediatria.

e ;Cudl es la pasion de Germéan Montalvo?

La Medicina, la Pediatria mas exactamente y dentro de ella
la cercania con nifiitos afectados por malformaciones.

e ;Como descubriste la pintura?

Bueno, en la escuela yo no era un buen dibujante ni un do-
tado para el trabajo manual y mi mama aprovechd mandar-
me durante unas vacaciones a San Antonio de Ibarra, donde
un tio politico habiisimo para el dibujo. EI me daba "tarea
diaria" consistente en dibujar rostros, figuras, formas. Tenia

8 afos y desde alli me entusiasmé con la
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- nueva destreza que habia aprendido.

' lf| Como todo guagua, los juegos y la coti-
dianidad de una vida motivada por el des-
cubrir a cada paso otras cosas, pudieron
mas que la naciente aficion y German de-
j6 por un tiempo sus trazos y bocetos.
Mas tarde, la novia "fria como la muerte y
tan hermosa como la vida", llamada Me-
dicina, exigio de nuestro entrevistado otro
receso en su arte.

¢Desde cuando, entonces, pintas sin
terrupciones?

No soy un pintor consuetudinario. Mas
bien me gusta replicar obras de otros au-
tores para satisfacer mis propios desafios,
jugar con tonalidades y tratar la mejor se-
mejanza. Pero todo esto empieza cuando
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fui a los Estados Unidos a terminar mi secundaria, dentro
del programa de intercambio de bachillerato. Como la for-
macion colegial nuestra es mas consistente que la de los nor-
teamericanos, practicamente no tenia materias que seguir y
entonces aproveché para tomar como optativo un curso de
arte y dentro de él, la pintura al 6leo (que a la postre sera su
técnica favorita). Luego vino la universidad y su exigencia.
Retomé definitivamente esta aficion en 1990.

e ;Con escuela pictorica?

No. Soy un autodidacta -pienso, no me equivoqué, tiene el
alma naif- pero tuve alguna orientacion del sefior Eloy Na-
rea, un familiar de mi padre politico, con magnifica dota-
cion para la pintura. EI me ensefié lo que yo consideraria
"trucos y perlas" para buscar mejores perspectivas, brillo, lu-
minosidad, mezcla de colores, etcétera.

e ;En qué cree German Montalvo?
En la vida, vivida a plenitud, sin estres.
e (El arte vive en German o German vive en el arte?

Como sabes...... de musicos, poetas y locos..... Sin embargo
no me considero un "“creativo”, pero pintar, ubicar el deta-
lle, me llena, me distiende, me aleja del agotamiento.

» Esaes entonces una fortaleza para vivir en paz. &o las for -
talezas también tienen sus contrapuntos, ;qué te doblega?

Lo que no puedo realizar. Enfrentar a un nifio desnutrido
cuya larga evolucion lo torna irrecuperable.

» (Cuanto influye la Pediatria al momento de ponerle colores
a tu lienzo en blanco?

Mucho. Mi esposa y yo perdimos una nifia. Un aborto co-
mo consecuencia de la rubéola. Muchas veces me la he ima-
ginado como habria sido y por eso plasmé la idea en "Angel
de mi Guarda". Fijate que tengo un proyecto en mente, que
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es el pintar a niflos malformados, para que todos podamos
entender cudnta belleza hay en lo puro de su inocencia,
siempre ajena a ese rasgo fisico que no siempre es la Gnica
expresion de lo bello.

e ;Y cuénto influye para darle formas al lienzo de tu alma?

iAh pues! la Pediatria es en si misma el temple que necesito
para el cada dia.

e Laescuela pictorica en la que crees estar inmerso es.....
Sin duda el realismo clasico, la pintura de género.
e ;Cudl es tu obra favorita?

Angel de mi Guarda. (Aumenta el brillo de sus 0jos, su son-
risa revela ahora nostalgia)

e Un personaje que recoja de manera especial tu admira-
cion
Miguel Angel.

Gracias a la versatilidad informatica de la Gerencia de Inves-
tigacion y Docencia del Hospital Carlos Andrade Marin,
sentados en el cubiculo donde cada dia German suma, pro-
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media, aprueba y a veces reprueba, cierra la ventana de su
infaltable "Excel" y coloca el CD que contiene algunas de
sus obras. Busco unas pocas definiciones que retraten el in-
terés del artista:

e Una Virgen con el nifio, 601, ;mezcla de la de Rafael
con el manto y brillo de la Inmaculada Concepcién de
Tiepolo, con la paleta de Montalvo? ;El apego madre -
recién nacido?

Obtener los rasgos de la Virgen siempre es demandante. En
este cuadro se recoge exactamente el apego, el amor envol-
vente y protector de la madre hacia su hijo.

e ;La"Madona", Klimt en su mejor expresion?

Bueno es una obra de Gustav Klimt. Desde luego, recupero
la perspectiva envolvente de la imagen. Me gusta la pintura
del austriaco.

+ (Angel de mi guarda?

El cdmo habria sido ella si hubiera vivido. Mi hija perdida.
El realismo, la expresion inocente de un rostro infantil.

e ;Intitulado, 602?

Es un cuadro desarrollado con espatula. Es una técnica fa-
cil, ligera, entretenida.

e (Qué sobre el "Bodegon™?

Es curioso. Aungue no tengo un inventario de lo que he he-
cho, te diria que escogiste para comentar un cuadro de mi
creacion. Claro que el modelo no es ajeno al clasicismo, pe-
ro ese lo concebi yo solo.
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» Un Cristo sin titulo, numerado 069. ;Pensativo por el rit
mo de este mundo?

Quizés su preocupacion y los reflejos de luminosidad en el
pelo y el rostro lo ubican en el plano mas humano que di-
vino.

e ;Y "Las hermanas"?

Un collage de la inocencia, la sorpresa y la sana picardia,
propia de las nifias.

e Larevista CAM-BIOS persevera en dejar expuestos a nues
tros médicos artistas. Esta motivacion surgié de analizar el
distanciamiento que se va dando entre las generacioneop
fesionales recientes y el aprecio por el arte y otras expresio
nes humanisticas. ;C6mo recuperar ese espacio para la ju
ventud, como incentivarla?

Creo que se impone avanzar en una reforma que promueva
otra vez el aprecio por los principios y valores. De ahi saldra
el aprecio espontaneo por las artes. Es interesante observar
como algunas universidades, como la San Francisco, han in-
corporado de forma sistematica en todas las carreras, el es-
tudio del cosmos, de las artes liberales. Por ahi me parece
gue va el camino para consolidar la propuesta.

e (Qué logros crees haber alcanzado como artista?

En realidad no he participado de exposiciones. La primera
Vez gque puse mis cuadros como muestra fue cuando se inau-
guré el Auditorio Mayor del Hospital. Me emocion6 com-
partir con otros colegas que denotan el apego por el arte. Pe-
ro quizés mi mayor logro es el personal, determinado por la
calma para llevar mi vida.
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» ,Satisfecho con la obra realizada?
Apenas estoy listo para seguir el camino.

No quiero perderme la ocasion de escuchar sus conceptos
sinceros acerca de lo que observa o analiza. Arremeto con la
exigencia de una frase corta para definir cinco personajes:

 Frida Kahlo:

No me gusta.

e Gustav Klimt:

Genio del pincel certero. Expresion.

e Kingman:

Manos. Mejores y mas auténticas que las Guayasamin.
e Endara Crow:

Muy retocado. No realista.

e Germéan Montalvo:

Un aficionado.
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» El poeta Miguel Herndndez, en una noche de bohemia, en
apenas diez minutos y sobre un trozo de servilleta, escribio
un hermoso poema que canta la virtud pictorica contesta
taria de Candido Portinari, diciendo "para Candido Por
tinari/ la miel y el ron/ y una guitarra de azlcar/ y una
cancion. /Para Candido Portinari, Buenos Aires y un ban
donedn”. Si alguien tuviera que cantar por el arte de Ger
man Montalw, ;quién te gustaria que sea ese alguien?

Mis hijos. Vuelve el brillo "especial a sus ojos".

El didlogo termina con un gesto reciproco. Hace pocos dias,
en que culminaba la tarea que me fue encargada frente a la
gerencia de Investigacion y Docencia, German, buen amigo
y severo critico-colaborador (;c6mo empata eso?, yo no s€,
pero €l puede), me regalé algo que sabe que aprecio sobre
manera: musica. Retribuy6 con algo que yo sé que también
le deleitara: arte. Nos despedimos, me voy contento, porque
tengo la sensacion de haber recogido con fidelidad la sem-
blanza del médico, pediatra y artista German Montalvo.
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EL SERVICIO DE GASTROENTEROLOGIA
DEL HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN

Sus inicios y evolucion

Hasta los afios 1965, mas o menos, la Medicina Ecuatoria-
na, con sus excelentes profesionales y maestros de ese tiem-
po se desarrollaba en base a las 4 principales ramas: Medici-
na Interna, Cirugia General, Pediatria y Gineco Obstetricia.
Luego con los progresos de la investigacion, de la infraes-
tructura hospitalaria pablica y principalmente privada, el
gran nimero de patologias, de enfermos y de varias necesi-
dades inherentes a la atencion de salud, hizo que comenza-
ran a surgir las diferentes especialidades hasta llegar en la ac-
tualidad, a contar por cientos; cada una con todos los avan-
ces tecnoldgicos tanto materiales como humanos y cuyo
Unico objetivo ha sido prestar la mejor atencion médica a
los enfermos.

El 20 de enero de 1966, en la ciudad de Quito se funda la
Sociedad Ecuatoriana de Gastroenterologia, suefio que co-
menz6 a cumplirse gracias a su inspirador y fundador, el
Dr. Max Ontaneda Pdlit, médico de la primera Clinica del
Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social que en ese enton-
ces funcionaba en la calle Manabi, en lo que hoy es El Dis-
pensario Central de la misma Institucion.

Algunos de los primeros fundadores fueron los Doctores:
Eduardo Luna Yépez, Gonzalo Merino, Jorge Bracho, Jorge

Santiana , Washington Tamayo, Augusto Maldonado, Raul
Maldonado; y algunos otros distinguidos médicos que por
el momento no puedo recordar.

Gracias al empefio y tenacidad de su fundador y médico cli-
nico, tratante de la citada Clinica, nace asi la Primera Espe-
cialidad de Gastroenterologia en el Ecuador. Luego, motiva-
dos por el afan de profundizar los conocimientos y expe-
riencias en otros paises y gracias a la actitud comprensiva y
decidida de las autoridades del IESS y especialmente de su
Departamento Médico, en ese entonces autonomo, y de
manera especial por ese afan de progreso de la Institucion
que tuvo su Director, el Dr. Plutarco Naranjo, en los afios
1966 y 1968 son becados muchos médicos, a paises donde
la Gastroenterologia estaba muy avanzada. Luego de 1 a 2
afios de entrenamiento regresan los especialistas a poner en
préctica sus conocimientos y enriquecer el componente hu-
mano de este importante servicio; ellos fueron los docto-
res: Marcelo Touma Salti, Luis Carrillo Mancero, Fausto
Pazmifio Carrasco, Milton Tapia y otros, quienes, bajo la di-
reccion de su Jefe de Servicio el Dr. Max Ontaneda Pdlit
hicieron una enorme labor de atencién a los pacientes con
problemas y patologias del aparato digestivo.

Actual Dispensario Central del IESS, donde funcion6 hasta 1970 la Clinica del Seguro Social.
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Se ha formado asi, en la Clinica antigua del Seguro Social,
un equipo de profesionales especialitas que continuaron en
su trabajo de atencidn a los pacientes, pero en esta vez dedi-
cados a la especialidad

En el mes de Mayo de 1970 el Hospital Carlos Andrade
Marin abre sus puertas a los afiliados y de entre las muchas
especialidades que ya existian, se crea el Primer Servicio de
Gastroenterologia en una sala exclusiva para ello, con 33 ca-
mas destinadas a los pacientes que acudian con diversas en-
fermedades digestivas.

Entrada principal del Hospital Carlos Andrade Marin
que inaugura sus actividades en Mayo de 1970.

Luego nace una nueva subespecialidad : la Endoscopia Di-
gestiva Alta que investiga las lesiones de esdfago, estomago
y duodeno para luego proceder a la aplicacion de tratamien-
tos endoscopicos. Posteriormente la endoscopia baja o Co-
lonoscopia que persigue los mismos objetivos. Se perfec-
cionan las técnicas para biopsia de las lesiones y llegar al
diagnostico de las diferentes enfermedades como por ejem-
plo: los diversos tipos de gastritis, Glceras, tumores benignos
y malignos, sangrados.

Desde que Warren y Marshall, en 1983 consiguen aislar en
biopsias géstricas al Helicobéacter Pylori, que se llamé pri-
mero Campylobacter pyloridis, se inicié un extenso ndme-
ro de investigaciones hasta concluir que esta bacteria era la
responsable de muchas lesiones gastricas. De esta manera el
Servicio de Gastroenterologia del Hospital CAM, empren-
de este trabajo, realizando cientos y miles de endoscopia,
gracias al equipamiento con el que dispone y la labor diaria
de los especialistas. Pero principalmente el propdsito de es-
tos estudios era buscar la correlacion entre Helicobécter
Pylori y el cancer gastrico.

Los primeros pasos de esta técnica y como tal, pionero de
ella, fueron dados por el Dr. Fausto Pazmifio Carrasco.
Le acompafian en esta disciplina los doctores Luis Carri-
llo Mancero, Wilson Argudo. Como tratantes los Docto-
res Marcelo Touma, Vicente Pazmifio, y el autor de este ar-
ticulo.
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Dra. Patricia Villacis realizando una Endoscopia Digestiva Alta

El entonces Jefe de Servicio Dr. Max Ontaneda Pdlit, luego
de una fructifera labor, un ejemplo incansable de trabajo,
de un profundo sentido de responsabilidad y de una exce-
lente calidad humana y moral, se acoge a la jubilacion, en el
afio de 1975, quedando en su reemplazo el Dr. Marcelo
Touma. Se unieron a este equipo los que poco a poco se
iban incorporando a este Servicio de especialidad como los
doctores Dr. Vicente Pazmifio Silva, Dr. Edgar Benavides,
Dra. Patricia Villacis, Margarita Mencias, Ivan Salvador,
Myrian Fierro. Ademas 2 médicos postgradistas cuyo curso
fue dirigido por el Dr. Luis Carrillo Mancero, los doctores:
Fernando Palomeque del mismo servicio del Hospital y el
Dr. Bolivar Serrano que presta sus servicios en la Clinica de
la ciudad de Latacunga.

Doctoras Margarita Mencias y Patriciavillacis
realizando una Endoscopia Digestiva Alta

Continuando con el avance de la tecnologia radioldgica se
comienza a estudiar las afecciones de las vias biliares y pan-
creas mediante el método de la Colangiopancreatografia Re-
trograda Endoscopica ( ERCP ) la misma que permite el
diagnéstico de las enfermedades obstructivas benignas y
malignas de este segmento del aparato digestivo, técnicas
endoscdpicas para colocacion de stents, extraccion de célcu-
los con canastilla de Dormia o balén de Fogarty con un éxi-
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to de un 90% pudiendo asegurar que el Servicio de Gas-
troenterologia es el que mayor nimero de estudios de esta
clase se realizan en el pais y con un indice muy bajo de com-
plicaciones ( sangrado, perforacion o pancreatitis aguda
post ERCP ). Estos éxitos son el resultado de los conoci-
mientos y experiencia de los profesionales que trabajan ya
algunos afios en dicho servicio.

Dr. Ivan Salvador realizando una ERCP

El Ecuador es un pais con una alta incidencia de cancer
gastrico, en Quito: aproximadamente de 32 casos por cada
100.000 habitantes, segin el Registro Nacional de Tumo-
res de 1991. Lamentablemente los pacientes llegan al mé-
dico en etapa muy avanzada, es decir cuando casi no hay
nada que hacer por el enfermo, salvo, a veces una interven-
cion quirdrgica que le da una sobre vida de poco tiempo.

Ante esta realidad el Gobierno Ecuatoriano, por medio de
las autoridades del Instituto Ecuatoriano de Seguridad So-
cial, y con la decidida colaboracion del entonces Jefe del
Servicio: Dr. Marcelo Touma celebra en el afio de 1985 un
convenio con el Gobierno del Japén, a través de la Agen-
cia Interamericana de Cooperacion del Japén J. 1.C.A.( por
sus siglas en inglés) y se compromete a construir y equipar
un Centro de Investigaciones Gastroentéricas en el Hospi-
tal Carlos Andrade Marin, incluido una unidad movil de
gran espacio con equipo de Rayos X.; cuyo objetivo princi-
pal era la Deteccion Temprana del Céncer Gastrico en el
Ecuador, con la finalidad de que los pacientes puedan ser
diagnosticados en forma pronta y oportuna y su tratamien-
to quirdrgico tenga éxito con una sobrevida de hasta el 95%
a 10 afios.

CENTRO DE INVESTIGACIONES
GASTROENTEROLOGICAS

Este Centro de Investigaciones Gastroentéricas fue innau-
gurado el 29 de Enero de 1987 y estd dotado con aparatos
de Endoscopia Digestiva alta y baja, con videoscopia, Labo-
ratorio de patologia, Equipos de Rayos X, Equipo de Ultra-
sonido. Un auditorio para las reuniones cientificas, docen-
cia etc.
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Dr. Luis Carrillo realizando una Colonoscopia con la ayuda
de una sefiorita enfermera entrenada para tal objetio.

En esta forma se comienza a trabajar atendiendo a muchos
pacientes que llegan de todas las provincias, puesto que es
el inico Centro Médico Gastroenteroldgico en el Pais.

En el afio de 1988 el Dr. Luis Carrillo Mancero detecta el
primer caso de Cancer Temprano de Estdmago, paciente
que luego de la cirugia aun vive todavia. Luego los docto-
res Fausto Pazmifio, Wilson Argudo, Ivan Salvador, Patricia
Villacis, Margarita Mencias, con la ayuda de la unidad mo-
vil dotada de un equipo de Rayos X y complementado con
la Endoscopia, hacen estudios en grupos de alto riesgo acu-
diendo a los lugares de trabajo : Fabricas, empresas publi-
cas y privadas , se consigue diagnosticar muchos casos de
cancer gastrico TEMPRANO en un namero aproximado
de 6 por afio. S6lo en 1989 se encontrd 18 casos y que fue
una cifra record en comparacién con otros paises. Actual-
mente viven muchos pacientes que fueron operados en for-
ma oportuna. Sin embargo la incidencia de esta enferme-
dad se mantiene alta, principalmente en lo que respecta al
céncer avanzado.
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Dr. Fernando Palomeque realizando una Endoscopia Digesiiv
Alta, siempre con la ayuda de una Srta. Enfermera entrenada en este
procedimiento. Como rutina en toda endoscopia se hace la deteccion
del Helicobacter Pylori por biopsia.

Se podria afirmar que actualmente el cancer gastrico debe-
ria disminuir por el tratamiento y control de los pacientes
portadores del Helicobacter Pylori que realizan los médicos
del Servicio a nivel de consulta externa, pero hay otros fac-
tores que impiden lograr este deseado objetivo: dificultad de
llegar a la consulta,( aproximadamente de 70 a 80 diarias )
desabastecimientos temporales de medicinas, dafio de los
equipos por su excesivo Uuso y engorrosos tramites para repa-
raciones, y adquisiciones nuevas, abandono del tratamien-
to por parte de los pacientes etc. Felizmente en estos dias
acaba de llegar equipos nuevos de Endoscopia Digestiva Al-
ta y Baja con Videoscopia que seran de gran utilidad para
continuar con la atencién de los pacientes y solucionard
gran parte de los problemas que se han presentado Ultima-
mente.

Cabe mencionar que en el Centro de Investigaciones Gas-
troentéricas se realiza en total un promedio de 6.000 estu-
dios al afio, incluidos todos los procedimientos diagnosti-

Dr. Eduardo Legarda realizando un Ultrasonido de Abdomen superior
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cos: Radiologia con técnica de Doble Contraste cuyo res-
ponsable es el Dr. Eduardo Legarda; Ultrasonido con el
mismo profesional, con un promedio de 100 estudios men-
suales; Endoscopia Digestiva Alta, con un promedio de 25
a 30 estudios diarios, incluido biopsias para la deteccion del
Helicobacter Pylori; Colonoscopias y biopsias con un pro-
medio de 4 diarias. Colangiopancreatografia Retrograda en-
doscopicas (ERCP ) a un promedio de 10 estudios semana-
les; ninguin Centro Médico del pais alcanza esta cifra tan al-
ta de casos. Laparoscopias y Gastrotomias, a un promedio
de 4 a 5 mensuales. El Laboratorio de Patologia con los doc-
tores Gonzalo Dévila y Rosita Guerrero efectlia un prome-
dio de 1000 estudios al afio.

Dr. Luis Carrillo con ayuda de la Residente Dra. Cristina Garcés
realizando una Gastrostomia en un paciente con dificultad @ar
deglutir por enfermedad neuroldgica central.

Colocada la sonda Intragastrica por donde se
administraran preparaciones dietéticas especiales.

Este intenso trabajo se justifica por la variada y numerosa
patologia que se atiende en el Servicio de Gastroenterologia
tanto en Consulta Externa como en el Centro de Investiga-
ciones.
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Dra. Myrian Fierro atendiendo en Consulta Externa

Las enfermedades mas frecuentes que son atendidas en el
servicio de Hospitalizacidon y en orden de prevalencia son las
siguientes:

Pancreatitis Aguda con todas sus complicaciones graves y
cuya evaluacion y tratamiento requiere conocimientos y ex-
periencia probada del tema. Al Hospital CAM acude el ma-
yor nimero de pacientes con esta afeccion que a cualquier
otro Centro Hospitalario Publico o privado.

Cirrosis Hepatica con todas sus complicaciones: sangrados
por varices esofagicas o gastricas, insuficiencia hepatica agu-
da, coma hepético infecciones, hipertensién portal etc.

Sangrados Digestivos Altos y Bajos que deben ser tratados
con medidas emergentes como en : Ulceras gastricas y duo-
denales, gastritis aguda escleroterapia de varices esofagicas y
/ 0 gastricas, Polipectomias.

Patologia Obstructiva Benigna y Maligna de Vias Bilia-
res que requieren los tratamientos ya mencionados arriba.

Patologias Tumorales Benignas y Malignas de Higado y
Pancreas.

Lesiones tumorales malignas de esofago, estbmago e in-
testino.

Contamos con la valiosa colaboracion que prestan al Cen-
tro de Investigaciones, los médicos radiélogos intervensio-
nistas, el Dr. Fernando Riera con sus conocimientos, expe-
riencia y habilidad ejecuta procedimientos de biopsias diri-
gidas por TAC; embolizacién y quimioterapia de tumores,
drenajes de colecciones intra abdominales etc.

También se ejecutan otros procedimientos como Laparosco-
pia diagnostica complementando con biopsias de las lesio-
nes encontradas.

Gastrostomias en los casos de pacientes que no pueden de-
glutir por lesiones propias del aparato digestivo o enferme-
dades neuroldgicas.

Las actividades Cientificas se las realiza con 2 sesiones sema-
nales: revision de casos clinicos con estudios de imagenes:
Ultrasonido, TAC, Resonancia magnética, con la colabora-
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cion de los médicos radiélogos, ( Dr. Cristébal Benitez, Mi-
guel Martinez ) residentes y alumnos de post grado del Ser-
vicio de Radiologia e Imagen del Hospital CAM. Se revisan
casos de Patologia, ( Dr. Gonzalo Davila Dra. Rosita Gue-
rrero) y revisiones bibliogréaficas actualizadas.

Dra. Rosita Guerreo, Dr. Gonzalo Dévilay un
médico Residente de patologia en plena labor

Se estd realizando un Curso de Post Grado de Gastroente-
rologia avalado por la Universidad San Francisco de Quito
y que esta dirigido por el Dr. Luis Carrillo Mancero.

Actualmente el Servicio de Gastroenterologia cuenta con
varios Residentes que estan en etapa de entrenamiento y en-
sefianza- aprendizaje; son los Doctores Jaysoom Abarca R5
y Vicente Pefiaherrera R5 que se encuentran siguiendo un
curso de la especialidad en Santiago de Chile, Dra. Cristina
Garcés R4, Dr. Patricio Rodriguez R4 y Dra. Janeth Atiaja
R3.

Pero falta mucho por hacer:

La medicina progresa a pasos agigantados, especialmente
en materia de imagenologia: Tomografia helicoidal, angio-
resonancia, colangioresonancia, tomografia virtual, ultraso-
nografia endoscépica etc, pero se requiere muchos recursos
para cumplir con esta ambicion. Sin embargo, asi como han
pasado 40 afios desde que un visionario con pocos recursos
materiales y humanos sofig, esos progresos de la medicina
podran ser cumplidos por quienes tienen por delante la res-
ponsabilidad y la decision de hacer que la medicina ecua-
toriana se ponga a la altura de paises mas avanzados. Pero
no solo es cuestion de dinero y recursos, sino el afan per-
manente de superacion, actualizacion, mistica de trabajo,
compromiso con la Institucion que les da la oportunidad de
ser mejores cada dia; solidaridad con el que sufre : EL PA-
CIENTE ES EL QUE SIEMPRE TIENE LA RAZON.

Quito 19 de Junio de 2005-06-13
Dr. Hernan Egliez M.

Ex medico tratante del Servicio de
Gastroenterologia del Hospital Carlos Andrade
Marin y del Centro de Investigaciones Gastroentéricas.
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PROMOCION DE MEDICOS DEL 55
BODAS DE ORO PROFESIONALES

Un acontecimiento singular, constituyd la conmemoracion de las "BODAS DE
ORO PROFESIONALES", de los Médicos de la Promocion de 1955, algunos
de los cuales pertenecieron y otros siguen siendo parte de los Servicios Quirdr-
gicos del H. C.A.M. y de otras Instituciones.

Ayer

EXISTENTES

Doctores: Angel Alarcon, Oswaldo Araujo, Elsie Barragén,
Gil Bermeo, Edmundo Betancourt, Oswaldo Bonilla,
Eduardo Borja, Jorge Bracho, Jaime Chavez, Vicente Cede-
fio, Alejandro Cérdova, Pablo Davalos, Asdrubal De LaTo-
rre, Sara Del Pozo, Nelson Duefias, Edmundo Echeverria,
Oswaldo Egas, César Enriquez, Lauro Escobar, Arturo Es-
pinoza, Rodrigo Fierro, Ricardo Freire, Guillermina Gavila
nes, Luis Granja, Milton Guerra, Alfredo Jara, Jorge Jarami-
llo, Rogelio Jiménez, Rodolfo Krojanker, Augusto Loaiza,
Jorge Lopez, Luis Lopez, Marcelo Moreano, Manuel Mu-
fioz, Jos¢ Noboa, Gustavo Obando, Nelson Oquendo,
Braulio Paucar, Roberto Pérez Anda, Rosemery Piecnick,
Alejandro Ramos, Olga Reyes, Eduardo Rodriguez, José
Ruiz, Alberto Santeli, Alfredo Segovia, Anibal Sosa, Gonza
lo Uquillas, Luis \Vera, José Vergara.

FALLECIDOS

Doctores: Manuel Abarca, Galo Alava, Carlos Bastidas, Jo-
sé Cevallos Donoso, Julio Endara, Hugo Flores, René Fran-
co, Jorge Hedio, Guillermo Kaviedes, Augusto Loaiza, Ma-
nuel Mena, Jorge Moreno, José Mufioz, Luis Narvaez, Hu-
go Péez, Eduardo Pazmifio, Oswaldo Reyes, Jaime Rios,
Eduardo Romén, Ligia Salvador, Raul Tapia, Victor Turkel,
Victor Hugo Vaca, Guillermo Valdivieso, Medardo Villalba.
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Hoy
La Promocion del 55, esta integrada por 50 profesionales existentes y 26 fallecidos.

Muchos nombres son conocidos, familiares. Por la ndmina, es
un grupo de privilegio, que en el decurso de las cinco décadas,
por su gran capacidad gravitaron de distinta manera, en dife-
rentes areas, en el &mbito nacional: en los Hospitales donde
trabajaron y adn trabajan: Al Hospital Carlos Andrade Ma-
rin, pertenecieron los Doctores.: Oswaldo Bonilla, Cirugia
Cardiotoracica; Eduardo Borja, Ortopedia y Traumatologia;
Jaime Chavez, Cirugia General, Jefe de Servicio y Director del
Hospital; Luis Granja, Cirugia General, Jefe de Docencia, Sub
Director y Director del Hospital; Milton Guerra, Medicina
Interna; Roberto Pérez Anda, Cirugia Cardiotoracica, Jefe del
Servicio y del Departamento de Cirugia; Anibal Sosa, Medi-
cina General, Infectologia. Contindan trabajando los Docto-
res Pablo Davalos, Cirugia Vascular, Jefe de Servicio; César
Enriquez, Cirugia General; José Ruiz, Urologia,

En la Facultad de Medicina de la Universidad Central, co-
mo Profesores Principales, Jefes de Catedra y de Area. En
su practica Privada, todos. En el Campo de la Salud. En el
MSP, como salubristas, los Doctores: Vicente Cedefio, Os-
waldo Egas, Jorge Freire, Gustavo Obando, Nelson Oquen-
do, Eduardo Rodriguez. En Medicina Comunitaria en el
Oriente, como Misionera, Sor Guillermina Gavilanes. En
Medicina Social, Dra. Olga Reyes. En Medicina Nuclear,
Dr. Luis Lépez. En Cirugia Plastica, Drs. Jorge Bracho y
Jorge Moreno. En Cirugia. Coloproctologia, Dr. Eduardo
Pazmifio. En Neurocirugia, Dr. René Franco. En Medicina
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Misa de Honras en memoria a los compafieros fallecidos de la promocion 55

Interna, Dr. Galo Alava, Manuel Abarca, Carlos Bastidas,
Hugo Flores, Manuel Mena, José Mufioz, Ligia Salvador.
En Psiquiatria, Dr. Julio Endara. En el campo Internacio-
nal, como Investigadores, los Drs. Rodrigo Fierro Benitez,
Endocrinodlogo y Marcelo Moreano Davila, Cardiélogo. En
el Periodismo, se ha destacado nitidamente el Dr. Asdrubal
de la Torre, como Editor y Caricaturista de fuste, del Diario
Hoy. En el orden Clasista, Dr. Pablo Davalos, Presidente
Fundador de la Federacion Médica Nacional, Diputado de
la Republica. En el campo Politico, fueron Ministros de Sa-
lud los Doctores Rodrigo Fierro Benitez, Asdrubal de la To-
rre, Gil Bermeo Vallejo y Jorge Bracho Ofia.

EL DIRECTORIO

PRESIDENTE Dr. Luis Lopez C.
VICEPRESIDENTE: Dr. Asdrubal de la Torre
SECRETARIO: Dr. Oswaldo Egas C.
TESORERA: Dra. Elsie B. de Moreano
VOCALES: Dr. Luis Granja M.

Dr. Roberto Pérez A.

Dr. José Ruiz A.

Dr. Jorge Jaramillo

Dr. Eduardo Rodriguez
COMISION CIENTIFICA: Dr. Luis Granja M.

Con motivo del Cincuentenario, se organiz6 el PROGRA-
MA DE CELEBRACION DE LAS BODAS DE ORO
PROFESIONALES, que se desarroll6 del viernes 17 al 22
de febrero del 2005.

El PREFACIO tenia el siguiente mensaje:

Celebrar 50 ANOS de "Vida Profesional de Médicos", es
un acontecimiento relevante para una profesion humana
por excelencia, dura, exigente y dificil, con un trajinar per-
manente en el escenario de la salud, la enfermedad y la
muerte; en la que, la responsabilidad a toda prueba, el estu-
dio ininterrumpido, el esfuerzo agotador en las guardias, la
disciplina, las privaciones, el sacrificio, la familia siempre en
espera, con un solo objetivo: la lucha por la salud y la vida,
son bastante tiempo, como para que en el balance final, se
verifique: 50 médicos sobrevivientes y 26 comparieros falle-
cidos, de una Extraordinaria Promocidn, la del "55".
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Hemos quedado un grupo importante para la resefia, con
un bagaje enorme de vivencias, aprendizaje, servicios, expe-
riencias; con mucho aprendido, bastante atin por aprender,
proceso sin limite de tiempo en la medicina; y naturalmen-
te, mucho por contar.

Todos estos aspectos, constituyen los antecedentes ldgicos, que
nos sirvieron de base para la realizacion de los diferentes actos
programados, que se presentan a continuacion, en nuestra Se-
mana de Celebraciones. Expondremos apenas una parte de
tantas y tantas remembranzas que quisiéramos y debiéramos
hacerlo; pero que, ante la brevedad del tiempo, quedaran pa-
ra continuar el relato, en el resto de nuestra sobrevivencia.

En fecha proxima se lanzard el "LIBRO DE OROQO" del Cin-
cuentenario Conmemorativo de esta promocién, con el valio-
so auspicio de INTERPHARM DEL ECUADOR S.A. Alli se
narrara algo mas, como un mensaje a las nuevas generaciones,
hasta el postrer momento, en que también seran historia.

Ndmeros destacados del Programa fueron:
El dia jueves 17 de febrero, 09H00

MISA DE ACCION DE GRACIAS Y EN MEMORIA
DE LOS COMPANEROS FALLECIDOS. Iglesia de
Nuestra Sefiora de Fatima. Celebr6 el Rvdo. Padre Fer-
nando Rea. Intervinieron: Dr. Jorge Bracho Ofiay Dra. El-
sie Barragan de Moreano, en representacion de los compa-
feros y comparieras.

Acontecimiento relevante fue el "DIA ACADEMICQ", de-
sarrollado el viernes 18 de febrero, en el AUDITORIUM
DEL HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN, con el
siguiente programa:

PROGRAMA CIENTIFICO

MESA DIRECTIVA:
Dr. Luis Granja M
Dr. Jaime Chavez E.

LA POBREZA CRITICA EN EL ECUADOR
Dr. Nelson Oquendo rellano

PROBLEMAS ENDEMICQOS EPIDEMICOS EN
SALUD PUBLICA DEL ECUADOR
Dr. Anibal Sosa

EPIDEMIOLOGIA DE LOS DESASTRES
Dr. Vicente Cedefio

INTRODUCCION A LA FOTOGRAFIA DIGITAL
Dr. Asdrubal de laTorre

DEPARTAMENTALIZACION Y CONTROL EN LOS
SERVICIOS DE SALUD
Dr. Oswaldo Egas

SALUD REPRODUCTIVA
Dra. Olga Reyes

EVOLUCION DE LA CIRUGIA CARDIOVASCULAR
Y TORACICA EN EL ECUADOR EN LOS ULTIMOS
CINCUENTA ANOS.
Dr. Roberto Pérez Anda
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USO DE PROTESIS VALVULARES CARDIACAS EN
EL ECUADOR
Dr. Oswaldo Bonilla Barco

COFFE BRAKE
Cortesia de Laboratorios Roemmers.

TROMBO EMBOLISMO PULMONAR
Dr. Luis Lopez Campuzano

DOBLE AUTOTRANSPLANTE RENAL EN
PACIENTE CON TACAYASU
Dr. Pablo Davalos Dillon

COMPLICACIONES DE LA PROTESIS DE CADERA
Dr. Gonzalo Uquillas Baqueo
Dr. Gonzalo Uquillas Loaiza

CANCER DE LA PROSTATA
Dr. José Ruiz Amendariz

CANCER DEL PANCREAS
Dr. Jaime Chavez Estrella

MANEJO DEL PACIENTE PEDIATRICO FISURADO
Dr. Jorge Bacho Ofia

LOS ELIGODENTROCITOS EN LA BIOPALOGIA
ALTOANDINA

Dr. Rodrigo Fierro Benitez

Dr. Juan Francisco Fierro Reng

PREVENCION EN TRAUMA
Dr. Luis Granja Mena

COMENTARIOS DE CLAUSURA.

Sefiores Ex Ministros de Salud Publica:

Doctores: Asdrubal de I&orre. Gil Bermeo\vallejo.
Rodrigo Fierro Benitez. Jorge Bicho Ofia

MODERADOR:
Dr. Luis Granja Mena

Se comentd que la tematica tratada por su contenido cien-
tifico y experiencia, era digno de cualquier Congreso Nacio-
nal o Internacional.

Este Programa se puso a consideracion, de todo el Hospital
e invitados, con una importante concurrencia, que engala-
no el Acto.

A las 19H00 del mismo dia, se cumplié la SESION SO-
LEMNE DEL COLEGIO DE MEDICOS DE PICHIN-
CHA POR EL "DIA DEL MEDICO". Enel SWISSO-
TEL. Homenaje ofrecido a los Médicos de la Promocion
"565" por sus Bodas de Oro Profesionales. Agradecimiento
del Dr. Luis Lépez C., Presidente de la Promocion.
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El 21 de febrero a las 17Hs00, tuvo lugar la SESION SO-
LEMNE DE LA SOCIEDAD DE MEDICOS PROMO-
CION "55".- HOTEL HILTON COLON INTERNA-
CIONAL. Intervinieron:

Dr. Eduardo Rodrigued/aca.
Homenaje a los Ex Presidentes de la Sociedad y al Ex Presi-
dente fallecido, Dr. Jorge Moreno Carridn.

Dr. Asdrbal De laTorre.
Homenaje al trabajo de la Compafiera Dra. Guillermina
Gavilanes.

Dra. Bertha M. Vda. de Alava.
En representacion de las esposas de los socios fallecidos.

Dr. Pablo Davalos Dillon.
Los Gremios Médicos en el Pais.

Dr. Augusto Bonilla Barco
En representacion de los Profesores del Curso.

Dr. Luis Lépez Campuzano
Presidente de la Sociedad

Amenizo el Quinteto de Cuerdas Quito, organizado por el
compafiero Dr. José Vergara.

A las 20Hs00, se ofrecié un Coctel, cortesia de la Empresa
Farmacéutica PFIZER

Se clausur6 el Programa, el martes 22, con una Actividad
Académica, auspiciada por MERCK-SHARP & DOH-
ME, enel HOTEL J. W. MARRIOTT. SALON AMAZO-
NAS EFGH

CONFERENCIAS:

Presidente:  Dr. César Irigoyen

- HIPERTENSION ARTERIAL Y FIEBRE REU-
MATICA. PRIORIDADES EN SALUD PUBLI-
CA. RESENA HISTORICA.

Dr. Marcelo Moreano Davila.

. ESTADO ACTUAL EN EL TRATAMIENTO
DE LA HIPERTENSION ARTERIAL.

Dr. Francisco Benitez F.
Comentarios.

CENA DE CLAUSURA EN HOMENAIJE A LA
PROMOCION "55".

Concluyendo:

La PROMOCION DE MEDICOS DEL "55" reunié y
concit6 valores de la Medicina y Cirugia Nacional, que en
uncion de fe, rindieron homenaje a las Instituciones Médi-
cas del Pais, a las que pertenecieron.
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SESION SOLEMNE POR EL TRlGESlM(?
QUINTO ANIVERSARIO DE FUNDACION
DEL HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN

Dr. Claudio Cafizares Director del Hospital Carlos Andrade Marin,
Dr. NicolésVivar Director de Aseguramiento, Dr. Rubén Barberanrgsidente del Consejo Directivo del IESS,
Dr. Bolivar EspinozaVocal del Consejo Superior, Ing. Cesar Diaz Director General del IESS.

Auditorio del Hospital Carlos Andrade Marin al que asistieron
Homenajeados y sus familiares.

El 30 de mayo del 2005, se llevo a cabo con éxito la sesion
Solemne por el trigésimo quinto aniversario de fundacion
del Hospital Carlos Andrade Marin, a la que asistieron las
principales autoridades del Instituto Ecuatoriano de Seguri
dad Social, del Hospital Carlos Andrade Marin y personal
que cumplié 25, 30 y 35 afios de servicio en la Institucion.

El acto inicid con la intervencion del Doctor Claudio Cafii-
zares Proafio, Director del Hospital Carlos Andrade Marin,
dio la bienvenida a todos los asistentes, enfatizd que hace
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35 afios un grupo de nosotros, entre los cuales estan los
comparieros y colegas que celebran 35 afios, vinimos a ocu-
par sus ambientes, con optimismo, entusiasmo, preparados
en conocimiento y con mistica. La actividad fue exitosa y en
pocos afios este Hospital se convirtié en una Institucion
Meédica de excelencia. Las circunstancias eran favorables, el
Hospital tenia suficiente nivel de gestion. EI Area Médica
era auténoma, el Director Médico regia dicha autonomia; y
el organismo directivo era el Instituto Nacional de Prevision
Social, donde existia una importante representacion médi-
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ca. No existia desabastecimiento, ya que las compras se ha-
cian a través de mecanismos agiles y seguros, se organizaban
nuevos servicios y se dotaba de equipo suficiente. Los emo-
lumentos eran adecuados y no eran necesarias las protestas.
Trabajamos con gusto, entusiasmo y permanecia la mistica
de servicio. Asi como los profesionales y empleados estaban
debidamente organizados y representados, también los afi-
liados y jubilados recibian el apoyo de la Ex Caja del Segu-
ro para organizarse y reunirse en congresos, buscando con-
tribuir a una buena marcha del sistema, aplicando construc-
tivamente el lema de la democracia participativa.

Infortunadamente las cosas cambiaron por causa de la poli-
tica gubernamental. Se le quité la autonomia del Area Mé-
dica. Se creo un ampuloso Consejo Superior con un Vocal
Médico con minimo poder de decision. Posteriormente se
elimind el vocal médico y se formé una Comision Interven-
tora. Con todo esto la actividad del Hospital fue deterioran-
dose. Laactitud y las expectativas de los que formamaos el
Hospital también se debilitaron, no era posible realizar una
buena gestion hospitalaria. El prestigio de este gran Hospi-
tal sufrié un menoscabo.

El principio que regia la Seguridad Social que era la solida-
ridad fue cuestionado, supuestamente por ser obsoleta, im-
planténdose la moda del individualismo, cada quien se de-
fiende como puede y toda organizacion debe producir uti-
lidades. Principios impulsados por las nuevas corrientes eco-
nomicas que el Gran Patriarca Juan Pablo II, las califico de
capitalismo salvaje.

Me he permitido hacer este recuento porque bien dicen que
el que desconoce su historia esta condenado a repetir los
errores. Debemos rescatar el principio de la solidaridad co-
mo régimen fundamental de la Seguridad Social. Bajo ese
principio la Ex-Caja del Seguro tuvo una época gloriosa,
realizé una enorme labor social con los trabajadores. Se de-
bilito por la intervencién de malos gobiernos, que le fueron
quitando paulatinamente su autonomia y mermando sus
rentas, la politizaron y burocratizaron.

Todo esto plantea la necesidad de rescatar esta noble insti-
tucion. Todos debemos reflexionar: las maximas autorida-
des, los directivos del Hospital, los profesionales y emplea-
dos, inclusive los usuarios debemos analizar qué es lo que se
debe hacer para restaurar la actividad medica del Seguro So-
cial. La buena gestion implica eficiencia, eficacia, atencién
oportuna , honorabilidad, y no hablemos de mistica de ser-
vicio, porque en los momentos actuales seria mucho pedir,
pero por lo menos hablemos de deseo de servicio.

La eficiencia vendra con una estructura y normatizacion
adecuada. Estamos viviendo graves problemas por que la
Resolucién 056 es inadecuada, crea una estructura que no
se puede aplicar. La independencia econémica y administra-
tiva de las unidades médicas no se concreta porque falta la
reglamentacion correspondiente. Los programas de abaste-
cimiento no logran establecer una normatizacion perma-
nente, se la cambia continuamente. Ahora hay una nueva
norma para abastecimiento anual que tendra que evaluar-

156

CAMBIOS Organo Oficial de Difusion Cientifica H.C.A.M.
Volumen [l N° 6 Julio - Diciembre del 2004

se. El equipamiento se ha tardado por varios afios. En todo
caso hay falta de medios para conseguir eficiencia.

Eficiencia, se consigue aplicando los conocimientos médi-
cos mas actualizados, no tenemos programas de capacita-
cion, cada profesional tiene que hacerlo por su cuenta. De-
bemaos reconocer que la nueva organizacion de docencia ha
permitido que se reinicien los postgrados médicos en el
Hospital, habra que reforzarlos, porque estan haciendo mu-
cho bien a la actividad hospitalaria. No hay biblioteca. El
programa informatico continua incompleto. Se debe seguir
impulsando la investigacion. Hemos realizado importantes
trabajos de investigacion biomédica y clinica. Este hospital
ha sido reconocido por organizaciones internacionales y
nacionales para llevar a cabo proyectos de investigacion cli-
nica que deben cumplir con las normas generales de la bue-
na practica clinica que son: tener valor social, validez cien-
tifica, seleccion justa y adecuada de los participantes, riesgo-
beneficio a favor del paciente, revision independiente, con-
sentimiento informado y respeto por el paciente.

Atencion oportuna. No se puede cumplir, por eso es que
hay demanda insatisfecha, en gran parte por la restriccion
fisica, que se ha corregido parcialmente con la remodelacion
del hospital que se ha realizado en la Administracién pasa-
da, pero debe continuar con presteza para ampliar quiréfa-
nos, completar el equipo de la unidad de terapia intensiva,
didlisis, imagenologia y otras areas. Asi podremos conseguir
atencién oportuna en todos los casos, porque hay que reco-
nocer que los miembros de este Hospital, a pesar de las de-
ficiencias, se esfuerzan por dar atencién oportuna.

Honestidad. Este un principio critico. La palabra tan mano-
seada de transparencia se ha deteriorado en el pais, lo cual
es una lastima. Afortunadamente este hospital en general, a
través de los afos, se ha esforzado por cumplir con esta nor-
ma. Pero honestidad no solo quiere decir manejar fondos
con propiedad, sino también cumplir con el trabajo con
propiedad.

Por dltimo hablemos de mistica. Aqui no hay que referirse
a mistica espiritual sino a lo que se ha dado en llamar mis-
tica de trabajo. Es estar convencidos de que estamos reali-
zando un trabajo valioso, necesario, que en caso médico sig-
nifica actuar con ética, con conocimiento, con respeto e in-
terés a el paciente.

En todo caso puede ser mucho pedir y hasta considerarse
que es algo obsoleto la mistica de trabajo, pero por lo me-
nos sintamos el deseo de trabajar para ayudar a los demas.

Todos estos principios se deben aplicar para conseguir dar la
mejor atencion al paciente. Para eso estamos aqui, para eso
escogimos formarnos en las disciplinas médicas para atender
lo mejor posible al paciente .

Estimados compafieros empleados de trabajo a nombre del
Hospital Carlos Andrade Marin les rindo un homenaje por
la labor desempefiada durante muchos afios en esta querida
institucion, ustedes han compartido muchos desvelos, in-
quietudes, también logros y deseos de que este hospital se
renueve y vuelva a ser el centro de excelencia que todos de-
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seamos. Siempre hemos estado dispuestos a contribuir al
cambio, al rescate del area médica. Esperamos que las nue-
vas directrices den nuevo vigor a la seguridad Social, porque
el elemento humano es valiosos y tiene posibilidades de rea-
lizarlo.

En representacion del personal homenajeado, el Doctor
Juan Sghirla Yanez en su intervencion, recalco: es para mi
un honor el dirigirme a tan distinguida audiencia y esto
constituye un privilegio y un reto. Pues para mi fue una ver-
dadera sorpresa el recibir el oficio de la Direccion del Hos-
pital en el que se me comunica que estoy cumpliendo 30
afios de servicio en la Institucion, y mayor sorpresa fue la de
haberme designado que os represente. Tremenda responsa-
bilidad se me habia encargado. Todo esto fue una sorpresa,
pues uno no piensa que el tiempo pasa, la vida rutinaria nos
mantiene como en un estado de levitacion, pero este fue el
momento para comprender que inexorablemente el tiempo
sigue su curso y la edad no nos vino encima. No es ajeno pa-
ra todos ustedes, el recordar como si fuera ayer cuando jo-
venes, activos, agiles, expeditos, nos iniciamos en este hos-
pitalito, como carifiosamente lo llamo, avidos de conoci-
mientos llegamos, deseosos de servicio estuvimos, colabora-
dores nos demostramos, y al abrirse las puertas dia a dia fui-
mos entregando nuestro esfuerzo y conocimientos, a la vez
que nos fuimos enriqueciendo con las experiencias vividas al
servicio de los pacientes que constituyen la razén de nues-
tro ser.

Han transcurrido algunas décadas , estamos cumpliendo
25, 30 y 35 afios de trabajo en la Institucion, toda una vi-
da. Muchos de nosotros habremos pasado en el Hospital
mas tiempo que en comparfiia de nuestras familias, hemos
compartido con los compafieros de trabajo mucho horas y
por ello mi homenaje a nuestras esposas y/o esposos y a
nuestros hijos que a lo mejor quedaron desatendidos por
dedicarnos por entero al trabajo.

En este lapso hemos sido testigos como los gobernantes de
turno, politicos y politiqueros se han festinado con los re-
cursos del Instituto, le han destruido al Hospital, le han de-
sabastecido, en forma mafiosa y perversa se han inventado
un sinfin de triquifiuelas para acabarlo, han impuesto direc-
tivos nefastos y hasta el hipdcrita Sixto, llevo a cabo una
Consulta Popular con el dinero del pueblo, para justificar el
descalabro financiero del pais que se inici6 en su gobierno.
Esperamos que los actuales personeros, que inician su ges-
tion en la Institucion, oigan el clamor popular, laboren en
beneficio del pueblo, que no en vano salid a las calles en
abril a reclamar su derecho.

"El mas grande de los hombres es aquel que elige lo correc-
to con una determinacion invencible". (Padl Twitchell), to-
dos ustedes en su quehacer diario han venido forjando silen-
ciosamente, sin reserva el prestigio y valia del Hospital.

Al agradecer el reconocimiento que esta noche se nos ha dis-
pensado, sera el de renovar 25, 30 y 35 afios de entrega al
servicio de la poblacion afiliada, ya que el hombre al llevar
una vida pura y carente de egoismos y ser amable y servicial
con todos sus semejantes, cumple con las tareas cotidianas
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mas importantes, mientras esté en este mundo. Mientras
tengamos fuerzas, salud y vida seguiremos trabajando por el
engrandecimiento del Hospital Carlos Andrade Marin, la
Institucion y la Patria.

A continuacion el Ingeniero César
Diaz, Director General del IESS, en-
via un mensaje de augurios, solidari-
zéndose con la fecha conmemorativa
e histérica para el Hospital. Termino
su intervencion indicando: Las auto-
ridades que hacemos el Instituto de
Seguridad Social, nos encontramos
empefiados en dar cambios positivos
a favor de la Institucion. Finalmente
intervino el Dr. Rubén Barberan To-
rres, Presidente del Consejo Directi-
vo del IESS, inicio su discurso con
las siguientes palabras: La Seguridad
Social debe ser parte de una politi-
ca de Estado y continto:

Esta noche en la que celebramos el Trigésimo Quinto Ani-
versario de fundacion del Hospital "Carlos Andrade Ma-
rin", quiero empezar a sofiar que, a partir de hoy, la Seguri-
dad Social en el pais va a liderar lo que siempre liderd el Ins-
tituto Ecuatoriano de Seguridad Social, el mas alto leguaje,
la mas alta politica en el campo de la Salud, y no tengamos
miedo, fundamentalmente les digo a mis colegas médicos,
no tengamos miedo de hablar de politica en el campo de la
salud. Tenemos que hacerlo de manera obligatoria, pero al
mas alto nivel, una politica cimentada con la ciencia, la tec-
nologia, la investigacion y fundamentalmente ligada a quie-
nes han confiado en nosotros, y comprometida con quienes
hacen posible la existencia de esta institucion.

La decision del Presidente de la Republica, Dr. Alfredo
Palacio Gonzalez, es una decision irreversible de apoyo
a la institucion, de apoyo al Instituto Ecuatoriano de Se-
guridad Social, como parte de un compromiso para ini-
ciar el pago de la deuda social en el pais, no como un
pronunciamiento lirico sino como un compromiso so-
lemne, serio y fundamentalmente de identidad. Creemos
que la Seguridad Social debe ser parte de una politica de es-
tado. Creemos que nuestra institucion debe insertarse en
procesos de desarrollo nacional. Que la institucion debe re-
cordar aquellos afios hermosos que nos recordaba el Dr. Ca-
fiizares, Director del Hospital. El IESS es sindnimo de sa-
lud, no hay una identidad mas rapida que esa, no hay una
definicion més exacta que esa y no debe haber un compro-
miso mas sentido que ese. Hace muchisimos afios no existia
ni habia un médico como Presidente de la Republica, y por
primera vez hay un médico en el Consgjo Directivo del
IESS. No tenemos posibilidad de evadir nuestro compromi-
S0 y nuestra actitud de priorizar, de consolidar, de mejorar
y desarrollar nuevos proceso en la salud a través de la insti-
tucién, que permitan ponernos a tono con los desafios que
necesita el pais.

Hemos definido una agenda bésica en el Consejo Directivo
del IESS, cuyo primer punto es Salud; segundo punto es La

Dr. Rubén Barberan, Residente
del Consejo Directivo del IESS
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Modernizacion del IESS, empezando por el aspecto infor-
matico; le sigue las Pensiones Jubilares, estamos firmemen-
te comprometidos a mejorarles, el cuarto punto es, El Pro-
ceso de Inversiones, un proceso de inversiones renovado,
rompiendo prejuicios y limitaciones de aquellos falsos jure-
ros que siempre han dicho defender a la institucion, pero
que en la practica se han convertido en los verdaderos dra-
culas de la sangre de la institucion y de la esperanza de los
afiliados.

En el area de la Salud, no queremos que a lo largo del pais,
sigan ingresando productos no aptos para el consumo hu-
mano en los hospitales. No queremos que nos sigan llegan-
do cartas de denuncias de sobreprecios escandalosos en la
adquisicion de farmacos, equipos e insumos médicos. No
queremos seguir viendo las colas indignas que hacen los afi-
liados y jubilados, en pos de una pastilla, que con ilusion y
humildad se acercan a la farmacia, pero les dicen que regre-
sen después de 6 semanas. Eso es criminal, es indigno, eso
no tiene nombre comparieros y eso tiene que cambiar, eso
tiene que cambiar a partir de hoy, pero con la ayuda de us-
tedes, porque aqui no se trata de poner a un campeador
por delante, aqui de lo que se trata es unir voluntades para
salvar nuestra institucion, para mejorarla, para perfeccionar-
la para reencontrarla con los fines para la cual fue creada.

El proceso de lucha contra la corrupcion tiene que ser
enfrentada con valentia y con decision. Ese es el com-
promiso renovado hoy dia por los miembros del Con-
sejo Directivo del IESS, el Dr. Espinosa Vocal de los ase-
gurados expresaba con desazon y amargura, que desde hace
mucho tiempo viene pidiendo la reestructuracion y fiscali-
zacion de la Corporacion que administra el Hotel Quito y
asi muchos otros funcionarios han venido pidiendo cuentas
de lo que hace nuestra institucion. El proceso de rendicion
de cuentas no puede ser solamente letra muerta en la Ley
Organica de nuestro Instituto y en los reglamentos. El pro-
ceso de rendicion de cuenta tiene que llevarse efecto, no con
animos de persecucion ni de retaliacion, sino que, tenemos
que adoptar una cultura de transparentar nuestras gestiones.
No es posible que se siga afirmando el hecho de que, por-
que ciertos funcionarios tengan 2, 4, 6, 8 y 20 afios en un
puesto, deben seguir en ese puesto. Nosotros y principal-
mente los afiliados y jubilados esperamos una gestion de
administracion, pero con resultados, y esa va a ser la linea de
conducta de los nuevos funcionarios que van a integrar los
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mandos directivos de la Institucion. El proceso esta lleno de
obstaculos, pero no les puedo afirmar que vamos a morir en
el intento, no, lo que les puedo decir que nos van a ver de-
fendiendo a la institucion, defendiéndola de esa red, de ese
circuito de corrupcion, que a los funcionarios nos han cogi-
do como fusible, pero el sistema mafioso sigue funcionan-
do. Eso lo vamos a enfrentar, asi como a combatir la acti-
tud demagogica e irresponsable de ciertos congresistas, que
a costa de la institucion quiere lavar su cara y su imagen pa-
ra descapitalizarnos, quebrarnos poniendo en riesgo la esta-
bilidad institucional.

La nueva historia de la Institucion tiene que ser escrita
por todos y de manera inmediata. Aqui no hay colores
partidista, aqui no hay favoritismos clasistas, aqui no
hay cartas escondidas ni pufialadas escondidas, aqui va
haber una actuad decente, una actitud justa, una acti-
tud democratica, pero fundamentalmente una actitud
ética. Ese es nuestro compromiso por el cual estoy en la
Institucion gracias a la confianza del Presidente de la
Republica.

Quiero brevemente sefialar dos o tres cosas, adicionales: La
administracion del Hospital Carlos Andrade Marin, tendra
todo nuestro respaldo, para que se inicie un proceso de
cambio. Los hospitales de tercer nivel fundamentalmente, y
dirfa que todas la unidades médicas de la institucion, tienen
que ser consideradas como un diamante bruto, cuya tarea
nuestra sera el de pulir ese diamante, todos los dias, para
que brille, para que su fulgor sea el referente del cambio de
esta institucion. No es posible que sigamos con tecnologia,
con estructura administrativa y vicios de mas de un siglo
atras. A la medida que mejoremos los hospitales nos vamos
a ganar la confianza de nuestros afiliados y jubilados, En esa
linea Dr. Caniizares, cuenta con todo el respaldo del Conse-
jo Directivo del IESS para su Administracion. Sabemos que
le tiempo es corto, tenemos 20 meses de gestion, pero
créanme que, los latidos de mi corazon me dicen que es su-
ficiente y que estamos en el camino correcto. Con esos lati-
dos, con esas corazonadas y con ese convencimiento, a
nombre del Consejo Directivo del IESS, debemos rendirle
un homenaje a este Hospital en sus 35 aniversarios y fun-
damentalmente, sugerirle de la manera mas humilde, que a
partir de hoy pensemos mucho mas en el Carlos Andrade
Marin, que con su talento contribuyé para el desarrollo de
la salud, la causa social y el progreso del pais.
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LA BELLEZA DE QUITO... NO DUERME

Dr. Andrés Calle M.
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AVISOS DE

CURSO SOBRE ABORDAJE DEL DOLORY

DE LA ESPACTICIDAD: Badalona, Barcelona (Espafia),
del 1 al 16 de Diciembre de 2005.

Informacion: Instituto Guttmann. Internet:
http://www.guttmann.com/C140CurC.htm

CONGRESO NACIONAL DE LA SOCIEDAD
ESPANOLA DE CIRUGIA PEDIATRICA:
Murcia (Espafia), Mayo de 2006.

Informacion: Internet: http://www.secp.org

1ER. CURSO INTERNACIONAL DE
GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA
"DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO EN EL
SIGLO XXI"

23/09/2005-25/09/2005

San Luis Potosi

SLP

México

Telefono: 01-444-817-5489

Email: dr_adiaz@hotmail.com

XXXI CONGRESO ECUATORIANO
DE ORTOPEDIAY TRAUMATOLOGIA
23 - 27 Agosto 2005

Hotel Oro Verde

Cuenca - Ecuador

161

CAMBIOS Organo Oficial de Difusion Cientifica H.C.A.M.
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CONGRESOS

14 CONGRESO URUGUAYO DE GINECOLOGIAY
OBSTETRICIA

09/11/2005-12/11/2005

Hotel Sheraton de Montevideo

Montevideo - Uruguay

Pagina web: http://www.sgdelu.org/

V SIMPOSIO ARGENTINO DE LACTANCIA
MATERNA

25 al 27 de Agosto de 2005

Centro de Docencia y Capacitacion Pediatrica

"Dr. Carlos A. Gianantonio" - Ciudad de Buenos Aires
INFORMES:

Sociedad Argentina de Pediatria - Entidad Matriz

Av. Coronel Diaz 1971 (1425) Ciudad de Buenos Aires
Tel: (011) 4821-8612 * Fax: (011) 4821-8612 int. 101
E-mail: congresos@sap.org.ar

1ST BEIJING INTERNACIONAL CONFERENCE
ON OBSTETRICS & GYNECOLOGY

Beijing Internacional Convention Center , Beijing China
October 7-10, 2005

Email: icog2005@cma.org.cn

CONGRESO ECUATORIANO DE
REUMATOLOGIA

28 - 31 Agosto 2005

Hotel Hilton Colon

Quito - Ecuador
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