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

Consta de las siguientes secciones: Editorial, Contribuciones
Especiales, Artículos Originales, Revisiones Bibliográficas, Ca-
sos Clínicos, Análisis de Libros, Cartas al Di rector y No t i c i a s .

Los trabajos deben ser enviados al Di rector de la revista o al
Editor Jefe, quienes después de la revisión de su contenido y
forma, enviarán al Presidente del Comité Editorial para su
revisión y aceptación final. Todo artículo enviado deberá ser
original, no se aceptará aquellos publicados con anteriori-
dad, y una vez aceptados por nuestro comité editorial, pasa-
rán a ser propiedad de la Revista CAMBIOS y no podrán ser
re p roducidos total o parcialmente sin el permiso por escrito
de los editores. La revista CAMBIOS no se re s p o n s a b i l i z a
por los criterios emitidos por los autores de los art í c u l o s .

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

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

PRESENTACIÓN DE LOS TRABAJOS:

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

• Titulo del artículo

• Nombres y Apellidos de los autores

• Títulos académicos

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

• Dirección de correspondencia del autor

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Debe evitarse el uso de frases imprecisas como cita biblio-
gráfica, no pueden emplearse como tales " observaciones no
publicadas"ni "comunicación  personal" pero si pueden ci-
tarse entre paréntesis dentro del texto. Los trabajos acepta-
dos para publicación pero aún no impresos pueden incluir-
se en las citas bibliográficas como "en prensa" entre parén-
tesis. Las citas bibliográficas deben comprobarse por com-
putación con los artículos originales, indicando siempre la
página inicial y final de la cita.
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E l concepto de un ejercicio adecuado de la medicina se
resume en la máxima de Hipócrates que reza "PRI -
MUM NON NOCERE"y quienes recurren al califi-

cativo de "mala práctica médica" desconocen que este fun-
damento no es vulnerable, ni transigible, pues constituye la
base misma de nuestra práctica: buscar curación; si no es
posible, administrar alivio; y, si aún esto escapa a nuestras
potencialidades, al menos ofrecer dignidad. Jamás un acto
médico ajustado a los cánones éticos conlleva la intenciona-
lidad de causar daño, pues tal circunstancia, por ajena a los
principios, deriva de un delito y no de una actividad profe-
sional nobilísima por esencia.

Creemos que el tema médico legal debe considerar la " re s -
ponsabilidad profesional", toda vez que la mala práctica
como tal es un concepto que sólo puede devenir de un juez
que así dictamine sobre lo actuado por un profesional de la
medicina. Es lamentable que un aspecto tan delicado para la
relación entre médicos y pacientes haya sido manoseado con
total irresponsabilidad por los menos calificados del país pa-
ra opinar sobre situaciones vinculadas a la ética, pues no son
p recisamente un ejemplo de apego a ella. Desde luego, dejar
en manos de los políticos la definición de algo tan trascen-
dental, es también culpa de la fragilidad del gremio, pues he-
mos descuidado este aspecto con lo que nuestro diario que-
hacer corre el riesgo de conve rtirse en "acto punible".

Las implicaciones de la práctica médica siempre serán si-
tuaciones de difícil acuerdo porque inevitablemente exis-
ten opiniones contrapuestas: la de quien se siente afectado
por el acto médico y la del profesional que brindó sus ser-
vicios. Buena parte del conflicto surge de una premisa fal-
sa que es la supuesta infalibilidad de quien actúa. El enfer-
mo que acude a nosotros así lo asume y en ocasiones tal
posición contamina el ego profesional. ¿Pe ro qué ocurre si
a p a rece una complicación o una muerte? Simplemente se
trata de demostrar que el médico y su ciencia no son infa-
libles y que, por el contrario, quien reclama es un ignoran-
te. Quizás un ejercicio más humano, entiéndase más cer-
cano a nuestra condición de seres falibles, pueda evitar es-
te conflicto a partir de una información previa, clara y en-

tendida, acerca de lo que proponemos hacer, de sus impli-
caciones y de sus posibles complicaciones. Tal vez el dedi-
car más tiempo a explicar la evolución de un caso comple-
jo, sin recurrir a la alarma innecesaria y, sobretodo, escri-
biendo el fundamento científico en el expediente del en-
fermo, nos dará el único argumento para la defensa, que
no es otro que lo que la medicina científica acepta como
c i e rto, apropiado y ort o d oxo.

El elemento de fondo es que la medicina tiene cada vez ho-
rizontes técnicos más amplios que se asocian con nuevos
riesgos, que por la mediatización de la época, capaz de ven-
der ideas de una práctica "perfecta" como la que se ve, se
oye y se lee en los medios, vía programas informativos (a ve-
ces sesgados) o vía publirreportajes (casi siempre irresponsa-
bles), soslaya los riesgos implícitos y omite referir las poten-
ciales complicaciones. De hecho, un incidente médico que
puede tener consecuencias devastadoras, estará en el ojo de
la tormenta dejando entrever una contradicción: mientras
más nos perfeccionamos para ofrecer mejores alternativas a
favor de nuestros pacientes, más nos cuestionan y menos
nos comprenden, generando un proceso perverso -ya paten-
te en otras latitudes- del que saldremos perdiendo todos, es-
to es los enfermos, los médicos y la sociedad.

Entonces es menester recalcar algunos aspectos como apor-
te de esta breve reflexión para el ejercicio profesional. El pri-
mero, es la impostergable necesidad de fortalecer y presti-
giar al gremio y a sus integrantes, para lo cual debemos re-
cuperar nuestros espacios de opinión y credibilidad, aleja-
dos de la fanfarria vocinglera e intrascendente. El segundo
implica la obligatoriedad de abrir el debate serio sobre este
tema, con la consigna de formarnos en la materia y ser pro-
ponentes de nuestras normas de ejercicio, control y defensa
profesional, meta que atraviesa por consolidar la auditoría
técnica como componente prejudicial que, si encuentra mé-
ritos, sirva para el análisis objetivo del juez civil y/o penal,
para lo cual es hora de reconocer que nuestra ley federativa
amerita una urgente actualización. El tercero, la obligación
de educar a la comunidad sobre lo que implica la práctica
médica para que la opinión pública no sea blanco inerme de
una prensa poco ética y en ocasiones contumaz. El cuarto,
el compromiso formal de observar las normas de relación
con el paciente y de manejo del expediente clínico. Por úl-
timo, el demandar con altivez que las instituciones nos do-
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ten de todo aquello que garantiza una tarea segura en bene-
ficio de la salud de nuestros usuarios. Por supuesto, ni es el
orden de prioridad ni es todo lo que cabe discutir para la
construcción de una ley que garantice seguridad, calidad,
oportunidad e integralidad, tanto para quien debe enfrentar
la enfermedad como para quien la padece y eso sólo es po-
sible con una ley inteligente, equilibrada e imparcial que
traduzca el exacto concepto de la justicia y que no deje res-

quicio para la extorsión o la impunidad que pueden favore-
cer, sin argumento académico, al demandante o al deman-
dado, respectivamente.

Como vemos, la tarea es gigantesca y el tema nos involucra
a todos. Editorializar sobre él en unas pocas líneas no busca
establecer cátedra sobre la materia. Simplemente pretende-
mos motivar a nuestros colegas para llegar al objetivo que,
precisamente por su magnitud, nos exige dar el paso ya.
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INTRODUCCIÓN

La teoría del Triángulo Humano postulado por Pedagogía
Conceptual (Zubiría J.) establece que el ser humano tiene
tres propiedades características  en las que se compendian
todas sus posibilidades y mediante un desarrollo equilibra-
do le convierten en auténtico ser humano: cognitiva, valo-
rativa y psicomotriz.

Conocimientos, valores, afectos, habilidades o destrezas y
nada más. Por fuera de estas tres áreas conceptuales no exis-
te nada más, pero nada menos, que se le pueda atribuir al
ser humano. Desde el más humilde de los hombres hasta el
más encumbrado de los científicos o intelectuales  tienen
solamente su área cognitiva para albergar su saber, sus infor-
maciones y sus conocimientos; sus valores y sus afectos que
se ubican en otra área y sus habilidades y destrezas en una
diferente. ¿Cuál es la más importante? Incierta pregunta y
difícil respuesta.  ¿Qué  vale más el conocimiento o los va-
lores? 

¿Es posible la convivencia entre seres sin afectos, o el mismo
ser humano puede desarrollarse sin afectos? ¿De qué sirve el
conocimiento sin las respectivas habilidades y valores que lo

vuelvan socialmente útil? Sabios incompetentes, sabios per-
versos, ignorantes valerosos y nobles, hábiles delincuentes,
profesores incompetentes, profesionales inútiles, deportistas
triunfadores, empleados responsables; ganadores y perdedo-
res por todos lados. Si combinamos los tres elementos de la
estructura humana obtenemos una lista muy larga y com-
pleja de la forma de ser de los seres humanos que correspon-
de exactamente con la realidad: así somos, diferentes, con-
tradictorios, complicados, incomprensibles pero especial-
mente distintos, por ello es complejo establecer una taxono-
mía intelectual, moral o praxiológica de los seres humanos.
Con razón Gracián decía: "Visto un león están vistos todos
y vista una oveja todas, pero visto un hombre, no está visto
sino uno, y aún ese no bien conocido." Solamente hemos
atinado a clasificarlos en sabios o ignorantes, buenos o ma-
los, diestros o inútiles y últimamente por recomendación de
los motivadores de moda, ganadores o triunfadores.

Como en todo lo material y lo humano lo deseable es el
equilibrio. Un ser humano con muchos conocimientos, con
un acervo de valores y un cúmulo de aptitudes que lo con-
viertan en un elemento útil para sí y para la sociedad, pro-
bablemente es el tipo de personaje que se requiere en el es-
cenario social. Pero, los conocimientos no garantizan la
existencia ni de los valores ni de las destrezas. Igualmente, el
dominio de destrezas y habilidades no significan conoci-
miento. Los valores tampoco dependen ni de lo uno ni de
lo otro. Por lo tanto, la inferencia inmediata es que el ser
humano tiene que aprender conocimientos, valores y des-
trezas  probablemente con el concurso de varios actores y en
ambientes complementarios. 

COMPETENCIAS Y DESTREZAS

Hasta los años 70 del siglo anterior se manejó con mucho
entusiasmo el término destrezas o habilidades, especialmen-
te en el campo laboral. Se entendía que las destrezas se re f e-
rían casi exc l u s i vamente a lo motriz, a lo manual, a lo depor-
t i vo. La Psicología Cognitiva demostró que las habilidades
intelectuales, la capacidad de percepción, las operaciones
c o g n i t i vas y otras tantas habilidades psicomotrices, como el
lenguaje,  que se alejan del tema estrictamente motriz, son
también destrezas. Pe ro así como los conocimientos vienen
de diferentes ve rtientes que se llama información, y los va l o-

CONTRIBUCIONES 
ESPECIALES

CONTRIBUCIONES 

ESPECIALES

* Magíster en Desarrollo de la Inteligencia y Educación

LAS COMPETENCIAS

Dr. Luis Alfredo Carrillo Mancero *
En el futuro, los países no

Van a ser clasificados como 
ricos y pobres, sino como
inteligentes o ignorantes.  

Peter Drucker

PSICOMOTRIZ

COGNITIVA VALORATIVA



res de torrenteras distintas que se llama moral, las destrez a s
forman conjuntos que en los últimos 30 años pasaron a lla-
marse competencias ligadas al conocimiento y a la moral. 

La palabra competencia en el campo del desarrollo intelec-
tual y profesional, no tiene el mismo significado con el que
comenzó utilizándose en el ámbito laboral. Es competente
un obrero o empleado que cumpla eficientemente una acti-
vidad para la cual ha adquirido una destreza particular co-
mo manejar una máquina o mezclar sustancias para obtener
un material requerido. Competencia en cambio, es un con-
junto de destrezas psicomotrices que le permiten a una per-
sona resolver problemas. En este momento  competencia
comienza a parecerse a inteligencia. La destreza puede ser
una y no requerir de conocimiento, ni de valores. En cam-
bio, competencia es un conjunto de habilidades bien infor-
madas en las que se involucra un valor agregado que son los
valores y afectos. En este sentido, es competente una perso-
na que además de saber, sabe hacer y sabe ser.

Sin embargo, todavía hay controversias sobre lo que se en-
tiende por competencias. Muchos autores y pensadores han
dado sus definiciones, algunas citadas por el psicólogo vene-
zolano  PhD Rodríguez Trujillo:

Spencer y Spencer (1993), , consideran que es  "una caracte-
rística subyacente de un individuo, que está causalmente re-
lacionada con un rendimiento efectivo o superior en una si-
tuación o trabajo, definido en términos de un criterio" (p. 9). 

Rodríguez y Feliú (1996) las definen como "Conjuntos de
conocimientos, habilidades, disposiciones y conductas que
posee una persona, que le permiten la realización exitosa de
una actividad".

Ansorena Cao (1996) plantea: "Una habilidad o atributo
personal de la conducta de un sujeto, que puede definirse
como característica de su comportamiento, y, bajo la cual,
el comportamiento orientado a la tarea puede clasificarse de
forma lógica y fiable." (p. 76)

Guion (citado en Spencer y Spencer) las define como "Ca-
racterísticas subyacentes de las personas que indican formas
de comportarse o pensar, generalizables de una situación a
otra, y que se mantienen durante un tiempo razonablemen-
te largo"

Woodruffe (1993) las plantea como "Una dimensión de
conductas abiertas y manifiestas, que le permiten a una per-
sona rendir eficientemente".

Finalmente, Boyatzis (Woodruffe, 1993) señala que son:
"conjuntos de patrones de conducta, que la persona debe
llevar a un cargo para rendir eficientemente en sus tareas y
funciones". 

Pocos ejemplos, de una legión de definiciones, que se refie-
ren en mucho a rendimientos laborales y conductas. La se-
lección de personal en las empresas siempre recurrió a la
medición de destrezas de los obreros o empleados. Actual-
mente ya se habla de competencias, pero probablemente sin
reconocer todo el significado que ellas tienen. El mismo Ro-
dríguez Trujillo cree que estas definiciones no se ajustan a lo

que se debe entender por competencias. Piensa que se debe
a que todavía se aferran a los constructos psicológicos tradi-
cionales que separan lo puramente cognitivo de lo valorati-
vo y praxiológico. Las competencias son integradoras y se
integran por las tres vertientes del triángulo humano. Los
constructos psicológicos son unidimensionales, las compe-
tencias son multidimensionales. Una destreza o habilidad
permite que el individuo haga una tarea, como manipular
algún artefacto, sin necesidad de tener el conocimiento su-
ficiente, por ejemplo, sobre los principios físicos que permi-
tieron la creación de dicho elemento; es decir, pura habili-
dad mecánica, memorística o inclusive lingüística como
cuando un locutor lee estupendamente un noticiero pero
no ha comprendido nada o poco de lo que ha leído.  La
competencia, en cambio, está sustentada en el conocimien-
to que nutre a la destreza y la vuelve de mayor utilidad  en
función del dominio o del logro.

Por lo tanto, la diferencia más clara entre destreza y compe-
tencia radica en que la primera es simple, dirigida a un solo
objetivo, no requiere de conocimientos previos y frecuente-
mente no es necesario un aprendizaje formal. Una compe-
tencia, en cambio, deriva del conocimiento respectivo y es
fruto de un aprendizaje casi siempre formal, puede existir
un valor agregado proporcionado por la experiencia y está
dotada  de  afectividad y de valores para ser socialmente útil.

Para comprender mejor este aspecto que es crucial a fin de
diferenciar entre destrezas o habilidades y competencias re-
flexionemos sobre las diferencias ya mencionadas entre los
seres humanos; por ejemplo, entre pocas personas que reci-
bieron la misma instrucción y formación en un área intelec-
tual, profesional o laboral. Por qué las diferencias.  ¿A qué
se debe que frente a los mismos problemas las soluciones
propuestas no sean iguales, que los tiempos de respuesta
tampoco sean iguales y que la eficacia y eficiencia no sean
las mismas? Ejemplos de este tipo pueden multiplicarse has-
ta la saciedad. La respuesta más fácil sería atribuir este resul-
tado al diferente nivel de inteligencia, que fue perfectamen-
te reconocido desde antes de que Binet en la última década
del siglo diecinueve, elaborara su famoso test de inteligen-
cia. Sea lo que fuere el hecho concreto es que a pesar de que
la instrucción, el ambiente y otros condicionantes  eran
iguales, no todos, al final, saben lo mismo, ni utilizan sus
conocimientos con la misma agilidad y éxito, aparte de que
las motivaciones y afectos igualmente pueden ser diferentes.
Por otro lado, mientras ciertas habilidades y destrezas pue-
den ser innatas como las artísticas o deportivas, las compe-
tencias necesariamente deben ser aprendidas. En el momen-
to en que algo se sustenta en el conocimiento, automática-
mente estamos aceptando que tiene que ser aprendido por-
que el conocimiento no se hereda ni nace con nadie. Por
consiguiente el nivel de dominio de las competencias, como
todo lo que se aprende, es diferente entre los seres humanos. 

ENTONCES, ¿QUÉ SON LAS COMPETENCIAS?

Al margen de la miríada de definiciones, debemos aceptar
que se trata de la capacidad para  resolver problemas, crear
problemas, analizar situaciones, aplicar apropiadamente los
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conocimientos y tener éxito en las tareas que a cada cual le
corresponde en el campo de su formación profesional o la-
boral. Por consiguiente, en el mismo terreno existe diversos
grados de competentes: médicos muy competentes, poco o
nada competentes, por ejemplo. Naturalmente que en otros
campos del hacer y del saber seremos totalmente incompe-
tentes. Este hecho es incontrovertible. Napoleón era un ge-
nio -muy competente- para dirigir un ejército, pero una nu-
lidad -incompetente-para dirigir una orquesta sinfónica. 

Las competencias tienen que aprenderse en un ambiente
educativo formal. No es suficiente que alguien sepa teórica-
mente cómo se realiza una colecistectomía, porque inclusi-
ve la aprendió en los textos por fuera de una institución
educativa superior. Es necesario que haya recibido una ins-
trucción apropiada y una práctica suficiente que lleve el co-
nocimiento a la mesa de operaciones. Si esto no ocurre de
este modo podemos tener, como los hay, curanderos, empí-
ricos armados y hasta homicidas potenciales, pero no ciru-
janos competentes. 

En competencias que requieren habilidades motrices, igual-
mente, tienen que haberse ejercitado. No es lo mismo la
motricidad fina de un neurocirujano, que la gruesa de un
maquinista. No obstante, ambos pueden ser muy compe-
tentes en sus respectivas áreas. Existen competencias en que
la capacidad de comunicación, vale decir la habilidad psico-
motriz del lenguaje es decisiva. ¿Qué necesita un comunica-
dor social para tener éxito en su profesión y ser competen-
te? : Dominio del lenguaje oral y/o escrito. Sin esta destre-
za lingüística fracasaría irremediablemente. Pero esta habili-
dad no la necesita solamente el comunicador. ¿Qué pasa
con otros profesionales como los médicos si no somos com-
petentes en la comunicación con nuestros pacientes? Ni en-
tendemos sus problemas, ni les comunicamos optimismo,
ni conquistamos su confianza. En el campo del lenguaje no
sólo hay que saber hablar, también hay que sopesar qué se
dice y saber escuchar, que a veces es más importante. ¿Qué
éxito podría tener un mediador de conflictos si no sabe es-
cuchar y comprender a las partes? Y un motivador sin elo-
cuencia sería un perfecto fracaso. Un deportista que no ha-
ya aprendido la anatomía y fisiología elemental de sus mús-
culos y articulaciones, no llegaría muy lejos en sus marchas
o no le daría importancia a los ejercicios previos de calenta-
miento y preparación física. Un artista que no sepa qué re-
sulta de la combinación de los colores y de la manipulación
de las formas no podrá aspirar a presentar ni la más burda
exposición. 

Junto a todo lo expresado se encuentran los valores. Solida-
ridad, justicia, empatía, nobleza, honradez, solidaridad,
amistad y otras hacen falta en diversas dosis de acuerdo a la
competencia de la que se trate. Un médico sin empatía,
puede ser una eminencia, pero nunca un consultor confia-
ble de su enfermo. Un líder sin honradez deviene en un po-
lítico corrupto. Un profesor sin valores es un peligro en el
escenario educativo. De este modo, el valor agregado de las
competencias son los valores. Saber, saber ser y saber hacer
es el ABC de las competencias. El saber es el conocimiento,

el saber ser los valores y el saber hacer las habilidades y des-
trezas. Todo, acoplado, es una competencia.

Pero, aquí cabe una pregunta trascendental. Para ser traba-
jador, profesional, empleado, ejecutivo, científico, profesor
o lo que sea y tener éxito, y ser útil, y realizar acertadamen-
te lo que debemos se necesita ser competente, poseer com-
petencias. ¿Qué se necesita para ser un excelente ser huma-
no? La respuesta es obvia, aunque no lo parezca, también
hay que ser competente, hay que poseer lo que se llamarían
competencias para la vida.

CLASIFICACIÓN DE LAS COMPETENCIAS

Se agrupan en generales y específicas.  Las primeras las pue-
de tener todo ser humano, las segundas solamente quienes
se han dedicado a determinada actividad.

GENERALES 

En la aldea global que vivimos, mundo competitivo, socie-
dad del conocimiento, siglo XXI, es indispensable que
hombres y mujeres  tengan los suficientes conocimientos
valores y habilidades para ser individuos éticos, afectivos,
autónomos, flexibles, amantes del conocimiento, críticos,
creativos, perseverantes y solidarios. Para nada fácil, indis-
pensable pero complejo, pasa por el dominio de las siguien-
tes competencias :

1. Cognitivas  Pensamiento analítico
Pensamiento conceptual 
Pensamiento crítico
Aprendizaje Autónomo

2. Formales Razonamiento
Resolución de problemas

3. Afectivas Empatía
Socialización
Compromiso moral y ético

4. Lingüísticas Comunicación oral y escrita

1. COGNITIVAS

Pensamiento Analítico.  Es la capacidad de entender una
situación, un planteamiento o un problema desagregando
sus partes constitutivas, separándolas, paso a paso, sistemá-
ticamente,  entendiendo su secuencia o su causalidad, com-
prendiendo su jerarquía dentro de un todo. Así, por ejem-
plo, es como los médicos debemos manejar la Historia Clí-
nica del paciente; caso contrario, nos tropezamos con un
conglomerado amorfo de información del que difícilmente
se infieren conclusiones útiles para formular un diagnóstico.
Así es como debe estudiar un alumno en cualquier nivel de
su formación para eliminar el aprendizaje memorístico e
implementar el aprendizaje significativo, semántico y esta-
ble en el tiempo.

Pensamiento Conceptual. La habilidad para integrar
Conceptos a partir de las piezas obtenidas del análisis. Es
la síntesis, en donde cada elemento es ubicado en su lugar,
de acuerdo a su causalidad, temporalidad o secuencia, para
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integrar conocimientos acerca de la realidad que debemos
e n t e n d e r.

Pensamiento crítico. El nivel de pensamiento que permi-
te pensar bien, que se maneja a base criterios, que juzga ve-
lozmente lo que ve, lee o escucha. No acepta nada sin so-
meterla al filtro de su aptitud para seleccionar lo razo n a b l e ,
útil, provechoso o pro d u c t i vo. Competencia indispensable
en el mundo actual, Sociedad del Conocimiento, en que
estamos sometidos a una oleada de información por todos
los medios existentes. (Revista Médica CAMBIOS, Vo l .
I V, No 8, p. 1 9 6 )

Aprendizaje Autónomo. Va de la mano con el interés por
el conocimiento que es el auténtico motor del desarrollo in-
telectual. Es lo único que garantiza que lo que se ha enseña-
do en cualquier escenario continúe alimentando más cono-
cimiento. El conocimiento está disponible para todos en los
más diferentes medios, ya no se lo puede ocultar, ya no se
puede evitar que tengan acceso a él, con mayor o menor di-
ficultad, aún los más desposeídos; la globalización, las tele-
comunicaciones y la tecnología arrolladora han democrati-
zado el conocimiento. ¿Qué tienen que hacer los indivi-
duos? Apropiarse del conocimiento e instalarlo en su me-
moria semántica. Este debe ser el objetivo general básico de
la Educación Moderna: garantizar una dinámica tal para
que el estudiante y el profesional y todos continúen, sin los
condicionamientos y exigencias docentes y de la educación
formal, adquiriendo más y más conocimientos. ¡No hay ni
escuela, ni colegio ni universidad en el mundo que lo ense-
ñe todo! Son lineamientos generales, orientaciones y un
cuerpo de conocimientos básicos en cada área. Lo demás,
viene por cuenta de cada uno, independientemente, autó-
nomamente con interés y preocupación. El conocimiento
no está por construirse, ya está hecho, hay que apropiarse
porque es un legado de los científicos, sabios, genios, crea-
tivos y superdotados que lo entregaron generosamente a la
humanidad. Si somos capaces de construir más conoci-
mientos, en buena hora; o que lo hagan los nuevos genios
de la humanidad; mientras tanto hay mucho que hacer con
los que ya existen para ponerlos al servicio del bien común.

2. FORMALES

Razonamiento.  Razonar que es diferente a pensar, es dar a
luz una idea, hacer una inferencia, llegar a una conclusión,
reflexionar. Como el proceso de parto en una mujer, por lo
general doloroso que requiere mucho esfuerzo, razonar tam-
bién es un proceso que requiere vigor y vehemencia y a me-
nudo doloroso, pero que, en ambos casos, permite que el
producto final sea algo hermoso: un hijo o la pureza del
pensamiento. No faltarán quienes piensen que también hay
partos sin dolor. Si los hay. Pero parir una idea nueva por lo
general requiere de esfuerzo y a menudo de una soledad do-
lorosa. En todo caso la deducción, la inducción, la trans-
ducción, son operaciones formales que deben aprenderse.
Las inferencias deben aprenderse y ejercitarse. Solamente
quien esté dotado de la destreza del razonamiento se encon-
trará en condiciones de generar hipótesis, formular conclu-

siones y de extraer el núcleo de la realidad que a menudo se
encuentra disimulado entre los velos de lo superfluo.

Resolución de Problemas. Atraviesa la inteligencia toda.
De hecho desde las teorías de How a rd Ga rd n e r, se ha ve n i-
do aceptando que la inteligencia es la capacidad para re s o l-
ver problemas. Buena definición, aunque todavía incom-
pleta. En todo caso re s o l ver problemas es una competencia
que exige la presencia de conocimientos y destrezas. No se
puede re s o l ver problemas si no existe, por ejemplo, una su-
ficiente capacidad para captar toda la información pert i-
nente que sea posible, lo cual pasa como lo precisa la Ps i-
cología Cognitiva por la habilidad para captar sensorial-
mente todo lo que el individuo sea capaz.  No todos ve m o s ,
escuchamos, tocamos, olfateamos o saboreamos lo mismo.
Estos cinco canales de información que vuelven conscien-
tes a los estímulos, no funcionan del mismo modo, ni con
la misma fidelidad, acierto, amplitud y precisión en todos
los ser humanos. Aquí radica una de las razones de nuestra
individualidad y diferencia. Se resume en el conocido aser-
to de que "todo depende del cristal con que se mire". Pe ro ,
no con el cristal que escojamos, sino con el cristal que ca-
da cual tenemos, que ilumina u obscurece nuestros senti-
dos. Por esta razón, debemos dotarnos del mejor cristal,
amplio y transparente, vale decir debemos entrenar a nues-
t ros sentidos para que capten la realidad en la forma más
amplia y significativa. Pe ro, de nada serviría esta capacidad,
si no está instalada la otra destreza para re s o l ver pro b l e m a s ,
el p rocesamiento que se verifica en nuestro intelecto me-
diante los instrumentos de conocimiento y las re s p e c t i va s
operaciones intelectuales. ¡Qué difícil re s o l ver adecuada-
mente los problemas! Tanto en el plano individual como en
el social y colectivo parece que hubiera muchas soluciones
a los mismos problemas, cuando habitualmente sólo hay
una. ¿No será, más bien, que esta competencia está muy
desigualmente distribuida?

3.AFECTIVAS

Empatía.  Nace de la capacidad para "ponerse en los zapa-
tos del otro". Es decir para entender los problemas de los
demás. Para vivirlos y sufrirlos un poco. Para romper con la
indiferencia hacia los problemas ajenos. No habría altruis-
mo, filantropía, benevolencia, humanitarismo o generosi-
dad sin no se hubiese desarrollado la empatía, en algu-
nos…… No en aquellos que sacian sus apetitos personales
en los ámbitos público y privado en detrimento del bien co-
mún. La empatía hunde sus raíces en la infancia. Lawrence
E. Shapiro (1997) dice que existen dos componentes para la
empatía: una reacción emocional hacia los demás, que nor-
malmente se desarrolla en los seis primeros años de vida del
niño, y una reacción cognitiva que determina el grado en el
que los niños de más edad son capaces de percibir el punto
de vista o la perspectiva de otra persona. He aquí la base de
esta competencia: ¡la forma como el individuo fue tratado
en la infancia! Si no fue sujeto de afectividad y compren-
sión, ¿cómo puede ser un adulto que comunique afecto y
comprensión? Acaso será uno más de los indiferentes, o tal
vez hasta un resentido social, pero nunca alguien que tem-
ple las cuerdas de su espíritu y comparta los sentimientos de
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los demás. ¿Qué puede ser un médico sin empatía, por
ejemplo,  si no tiene por lo menos un mínimo de resonan-
cia con el sufrimiento de su enfermo; si a través del conoci-
miento de las enfermedades que maneja no mediatizó la
afectividad que debe incluir en la atención de esos casos? Es-
te es el momento en que entra en escena la Inteligencia
Emocional. Daniel Goleman el autor de la primera obra so-
bre Inteligencia Emocional aparecida en 1995 dice: "En la
etapa final de la infancia aparece el nivel más avanzado de
empatía a medida que los chicos son capaces de compren-
der la aflicción más allá de la situación inmediata y de ver
que la condición de alguien en la vida puede ser una fuente
de aflicción crónica. En este punto pueden compadecerse
del aprieto que sufre todo un grupo, como los pobres, los
oprimidos o los marginados. En la adolescencia, esa com-
prensión puede reforzar convicciones morales centradas en
el deseo de aliviar los infortunios y las injusticias." Respon-
damos, entonces, ¿qué clase de infancia habrán tenido aque-
llos que desgobiernan, los que pretenden representar a los
pueblos en parlamentos y otras funciones si lo único que
hacen es depredar a la colectividad y arranchar el pan a los
desposeídos?! Rutter y Rutter (1993) dicen "La capacidad
de los individuos para ser empáticos y sensibles a los demás
está determinada por el modo en que ellos fueron tratados
cuando niños. ¡Lapidario! Así se explica el comportamiento
egoísta o indiferente de tantos.

Socializar. Es la capacidad de interactuar con los demás. En
el plano laboral, de trabajar en equipo.  Absolutamente in-
dispensable si reconocemos que el hombre es sujeto de ne-
cesidades no sólo materiales sino afectivas. El afecto es una
necesidad primaria, igual que el alimento o el oxígeno. Pe-
ro, excepto en la infancia en que todo lo recibimos práctica-
mente sin pedirlo porque estamos rodeados de seres amoro-
sos como nuestros padres, posteriormente en la vida, tene-
mos que dar para recibir. Esto implica una destreza en el
campo de las relaciones interpersonales, parte de la inteli-
gencia emocional. Ser diestro interpersonal significa realizar
con la o las personas adecuadas, el comportamiento adecua-
do en el momento adecuado (M. de Zubiría, 1999), algo
que debe adquirirse, cultivarse y ejercitarse. En ningún caso
podemos llevar una vida normal sin "estar con los otros", es-
to es estar y compartir. Surge aquí otra palabra de una
fuerza y significado especiales: compartir. Socializar es sa-
ber estar con los demás y compartir. Se comparten los
afectos, los sentimientos, los sueños y sobre todo el conoci-
miento. La familia, mientras más extensa mejor, es el primer
escenario de socialización del ser humano. ¿Quién sabe
cuántos miles o millones de niños, jóvenes y adultos, depre-
sivos, aislados, tristes, son personas que no contaron con
ningún o con muy escaso entrenamiento interpersonal fa-
miliar? y, fracasaron. (Inteligencia Emocional, FAMDI,
1999). Luego, los profesores y las instituciones educativas
tienen la misión crucial de enseñar a compartir. De hecho el
amoroso acto de la enseñanza, de la transferencia de cono-
cimientos es un compartir. Si no se hubiera socializado el
conocimiento, éste todavía estuviese encerrado en los cená-
culos de los eruditos o en manos de los poderosos. Quien
comparte sus experiencias y conocimientos no sólo que es

competente en este campo, sino que está ejercitando una de
las más altruistas actividades del ser humano. Como lo de-
cía el Maestro Piaget: ¡no hay amor sin conocimiento, ni co-
nocimiento sin amor!

Compromiso Moral y Ético.  No hay viabilidad de nada
ni en el plano individual ni en el social por fuera de la mo-
ral y de la ética. Es nada menos que uno de los vértices que
estructuran el triángulo humano: los valores. ¿De qué ser-
viría el conocimiento, las destrezas y habilidades sin valores.
Cómo podrían orientarse hacia el bien individual o social?
Simplemente, imposible. La conducta del individuo debe
ser ética, es decir orientada al bien. No se puede, por ejem-
plo, utilizar el conocimiento para dañar a la humanidad. Sin
embargo, la historia está plagada en el pasado y en el pre-
sente de ejemplos en los que se ha usado y se está utilizan-
do la ciencia y la técnica para dominar por la fuerza, para
victimar, torturar o aniquilar a seres humanos. ¡Antinatural
y bárbaro!  Y que no se crea que esto suceda solamente a ni-
vel de conflictos mundiales y al amparo del poder político y
económico que todo lo puede; o a nivel de la delincuencia
suelta u organizada. No, también se cometen actos similares
por medio del aborto, de la drogadicción, de la manipula-
ción fraudulenta de medicamentos, del soborno, de la coi-
ma, del tráfico de personas, o del monumental engaño de
los pintorescos representantes del pueblo que, en este caso
no utilizan sus conocimientos sino su ignorancia para liqui-
dar las aspiraciones de quienes creyeron en ellos. El respeto
a las normas de la convivencia civilizada, que es la moral,
también se aprende y se ejercita. Por lo tanto, también aquí
se juntan el conocimiento y las destrezas con los valores.

4. LINGÜÍSTICAS

Comunicación oral y escrita. No es una exclusiva de co-
municadores, escritores, oradores o poetas. Esta competen-
cia es una exclusiva humana. Los animales se comunican de
otra manera. El lenguaje como expresión del pensamiento
nació después de éste. No obstante Noam Chomsky sostie-
ne que el idioma es una especie de computadora que fun-
ciona de manera automática, como los procesos de asocia-
ción antes de pensar, por lo que habría que suponer que el
lenguaje está primero. Al contrario, el psicólogo suizo Jean
Piaget, cuyas teorías cognitivas son ampliamente conocidas,
sostiene que el lenguaje es, en gran medida, el producto del
desarrollo de la acción y el pensamiento, ya que tanto la pa-
labra como la idea son imágenes observadas y no a la inver-
sa. René Descartes acuñó la frase: "pienso, luego existo". Al
margen de esta controversia de si primero es el lenguaje y
luego el pensamiento o a la inversa, similar a la discusión de
qué fue primero el huevo o la gallina, la capacidad de comu-
nicarse con los otros es crucial a la hora de compartir, acti-
vidad esencial de la socialización. Ese gigantesco arsenal del
conocimiento que significa el M3 popperiano no habría
sido posible sin la capacidad de comunicación, en este caso
escrita, de los seres humanos. Pero, ¿por qué hay individuos
que piensan bien y se expresan bien, y otros que piensan
bien y no pueden hacerse entender? Motivo de investiga-
ción para los estudiosos de este fenómeno. Mientras tanto
tenemos que reconocer que no todos tenemos el mismo co-
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nocimiento y dominio de la comunicación lingüística. Por
otro lado, la decodificación y codificación, esto es la lectura
y la escritura no son enseñadas del mismo modo en todos
los escenarios de la educación formal. En pleno siglo XXI
todavía es frecuente que los individuos alfabetizados no en-
tiendan lo que leen o los mensajes orales. Son analfabetas
funcionales. De este modo ¿cómo se puede nutrir el cono-
cimiento o transmitir las experiencias? De ahí que también
la lingüística sea otra competencia crucial indispensable pa-
ra la convivencia, el estudio y el progreso.

Dónde hablar y qué decir, no son inquietudes fáciles. Son
dilemas decisivos a la hora de utilizar apropiadamente el es-
pacio y el tiempo para decir, ni más ni menos, lo que deba-
mos decir. La gente lo llama el arte de hablar, genuina com-
petencia que requiere conocimientos y destrezas sustentados
en valores para manejar el discurso éticamente correcto. La
competencia comunicativa está atravesada por los conoci-
mientos, la ideología, la interpretación de símbolos, la car-
ga psicológica o filosófica que caracteriza al individuo. La
competencia comunicativa puede ser textual o meta textual,
según responda a situaciones más o menos simples o com-
plejas, o bien sea el fruto del  contexto cultural, antropoló-
gico o científico en el que se mueve el individuo.

ESPECÍFICAS

La riqueza de las competencias personales que acaban de ser
señaladas tienen que complementarse con las competencias
propias del dominio intelectual o manual al que se dedica y
para el que se ha formado el individuo: competencias pro-
fesionales o laborales. Son diferentes en sus contenidos,
aunque una filosofía común inspira a todas. Es demasiado
obvio saber que son diferentes las del médico que las del
abogado  o del artesano. No obstante, un marco referencial
genérico puede ser aplicado para entenderlas y sobre todo
para enseñarlas. Entre las numerosas opiniones sobre lo que
son las competencias profesionales, vale citar algunas :

Bunk (1994) afirma que "tiene competencia profesional
quien posee los conocimientos, destrezas y aptitudes nece-
sarias para ejercer una profesión, que puede resolver los pro-
blemas profesionales de forma autónoma y flexible, está ca-
pacitado para colaborar en su entorno profesional y en la or-
ganización del trabajo"

Le Boterf (1998) dice que es "Una construcción, a partir de
una combinación de recursos personales (conocimientos,
saber hacer, cualidades o aptitudes) y recursos del ambiente
(relaciones, documentos, informaciones y otros) que son
movilizados para lograr un desempeño."

Zabalza (2004) "Las competencias se entienden como la ca-
pacidad individual para aprender actividades que requieran
una planificación, ejecución y control autónomo. Es decir,
son las funciones que los estudiantes habrán de ser capaces
de desarrollar algún día como fruto de la formación que se
les ofrece. Con ellas deberán ser capaces de gestionar proble-
mas relevantes en el ámbito de una profesión"

Mientras la formación por competencias se comenzó a con-
siderar desde los años 70 en países como EU., Alemania, In-

glaterra o Australia y desde los 90 en México o Cuba, en el
nuestro apenas se conoce y todavía ni se comenta ni se pro-
pone. Todavía no nos ponemos de acuerdo ni en los objeti-
vos ni en  los contenidos curriculares, por lo que estamos
muy lejos de hacerlo en la formación por competencias. Y
es que la educación de este milenio y de cara a la sociedad
que está emergiendo, ya no es suficiente con que las institu-
ciones formales de la educación se limiten únicamente a en-
señar conocimientos, sino a manejar ese saber en función
del contexto en que tendrá que actuar el ciudadano y más
aún el profesional, en un mundo cambiante en el que dada
la velocidad de los cambios, del crecimiento exponencial del
conocimiento y de los nuevos y sorpresivos escenarios en
que los profesionales se ven precisados a actuar, no habrá
otra posibilidad de éxito y de acierto si no hay un entrena-
miento previo, dirigido e informado para tomar decisiones
y resolver problemas. 

La enseñanza de competencias específicas re q u i e re de la
elaboración de un diseño curricular por competencias pro-
fesionales. Esto re q u i e re un cambio de mentalidad en au-
toridades educativas y docentes de todos los niveles, por-
que significa rebasar el concepto de objetivo y sustituirlo
por el de competencia. Tema harto difícil. Los objetivos se
han venido diseñando en función de los contenidos o a la
i n versa, pero en todo caso encasillados en las diversas asig-
naturas. Las competencias vendrían a ser algo así como
" m a c ro - o b j e t i vos" que atraviesan y se nutren de todas las
asignaturas. Po rque el saber hacer, pilar de las competen-
cias, no depende solamente de un sola clase de conoci-
mientos, sino de la confluencia de varios. Por ejemplo, un
médico no sabe recetar solamente porque ha apre n d i d o
farmacología. En la prescripción médica acertada se invo-
lucran conocimientos que van por lo menos desde la ana-
tomía, la fisiología, la fisiopatología, la semiología y la clí-
nica. La educación, en todos los niveles, ha puesto tradi-
cionalmente mucha atención en los contenidos, en lo que
el alumno sabe, pero no en lo que sabe hacer. Esta situa-
ción es preocupante en unas profesiones y actividades la-
borales más que en otras. Por ejemplo en la formación de
médicos es trascendental encontrar un punto de conve r-
gencia entre el saber, el saber hacer y el saber ser. Sólo la
e rudición o solamente las destrezas no son suficientes a la
hora de re s o l ver un problema en que está involucrada la
salud y la vida de un paciente. La pregunta inquietante es
hasta qué punto las universidades y los pro f e s o res nos he-
mos preocupado de sintonizar lo uno con lo otro. ¿Qu i e-
nes pasaron por nuestras aulas realmente conocen y saben
hacer? Acaso hemos formado solamente buenos teóricos
que naufragan en la práctica, o al contrario empíricos dies-
t ros en el arte de escribir recetas o de manipular el bisturí.
Hace falta una profunda reflexión sobre estas incert i d u m-
b res que tienen que informarse de la medición de los lo-
g ros que alcanzaron nuestros egresados. La gran difere n c i a
e n t re la educación de ayer y  todavía de hoy, está en que
los conocimientos no se miden solamente mediante cues-
tionarios, sino en la prueba que significa utilizarlos para
e n f rentar y re s o l ver problemas re a l e s .
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COMPETENCIAS Y EDUCACIÓN

El mundo actual requiere de una nueva alfabetización. Alfa-
betizar hoy para la sociedad del futuro no es solamente en-
señar a leer y escribir. Requerimos de urgencia la alfabetiza-
ción afectiva, la alfabetización ética, la alfabetización moral
junto con el adiestramiento psicomotriz intensivo. Hay que
tener en cuenta que el nuevo humanismo de hoy, la nueva
concepción del desarrollo del ser humano, consiste en po-
der hacer cosas, en poder transformar la realidad. Y en este
sentido, tenemos que hablar de un humanismo práctico y
del compromiso de la educación para construir este saber
práctico que implica una nueva manera de pensar. ¿Por qué
actualmente existen choques generacionales entre padres e
hijos y entre profesores y alumnos? La respuesta es simple:
porque tenemos modelos de pensamiento distintos. Los
chicos y jóvenes aprenden hoy a pensar tempranamente de
manera diferente, por eso entienden mejor la computadora
y los elementos electrónicos que los adultos. Tienen mode-
los de operación mental que nosotros tenemos que incorpo-
rar con esfuerzo dentro de esquemas que ya teníamos orga-
nizados. Este es otro de los compromisos de la educación:
cómo incorporar estos nuevos modos de pensar que impli-
can el dominio de las competencias. ¿Cómo hacemos para
estudiar, medir, planificar, evaluar en función de nuevos
modos de operar de la mente? Se ha hablado demasiado so-
bre la "reforma" educativa. Estamos viviendo ciertas refor-
mas o reformismos. ¡Vamos por el camino equivocado!, ya
pasó el instante de reformar, lo que necesitamos es transfor-
mar, es buscar un nuevo camino, un nuevo modelo que bo-
rre viejos paradigmas. 

La educación necesita una transformación precisamente pa-
ra cumplir mejor su función: la transmisión del conoci-
miento socialmente válido. Hoy, el conocimiento social-
mente válido ya no son los saberes, son las competencias.
Necesitamos reorganizar la propuesta de cómo hacemos pa-
ra que nuestros profesionales y técnicos puedan tener lo que
se necesita: un saber estructurado para "saber hacer", el
"Know How" de tal manera que sea útil para producir  bie-
nes de calidad y servicios excelentes,  para que como seres
humanos planifiquen los proyectos de su vida y contribuyan
al  crecimiento general.

Hemos vivido anclados a varios paradigmas alrededor de los
cuales hemos estado dando vueltas en círculo: 1. Qué es el
conocimiento. 2. Qué es enseñanza-aprendizaje. 3. Cuáles
son los objetivos. 4. Cuáles son los contenidos. Estas cuatro
preocupaciones básicas, además de la dicotomía entre el sa-
ber y el hacer y de la enseñanza de conceptos abstractos to-
talmente desligados del contexto, no han cambiado en 200
años. Por eso el sistema educativo occidental tampoco ha
cambiado en 200 años. Con Peter Drucker habría que pre-
guntarse ¿porqué en todos estos siglos de sociedad indus-
trial, la única área que no ha cambiado ni su modo de orga-
nización, ni su tecnología, ni su visión, ni su misión ha si-
do el sistema educativo.? Las instituciones educativas que
hoy tenemos son básicamente iguales a las de nuestros pa-
dres, básicamente iguales a las de nuestros abuelos, básica-
mente iguales a las de dos o tres generaciones atrás. Para no

hablar del mundo de la producción, observemos que no ha
pasado eso con las iglesias que han cambiado sus rituales,
con los las familias que para bien o para mal hoy son dife-
rentes, con la política y sobre todo con los políticos que
también han cambiado, pero para peor. Áreas muy duras y
muy complejas de la sociedad han cambiado, pero no ha
cambiado el modo operativo del sistema educativo. Mien-
tras tanto las sociedades y los hombres esperan que la edu-
cación y la ciencia resuelvan sus problemas, que se investi-
guen y descubran soluciones para el hambre, la ignorancia,
la pobreza, el SIDA o el cáncer. Kuhn y otros tantos inves-
tigadores del desarrollo del pensamiento científico advierten
que el progreso del conocimiento y de la investigación no
será tal si no se orienta exitosamente hacia la solución de los
problemas de la humanidad. Por ello, la educación debe pa-
sar de "la escuela de los saberes" a "la escuela de las compe-
tencias".

CONSIDERACIONES FINALES

El fenómeno de la globalización es un hecho que no se pue-
de negar, como contexto general se impone en todos los ám-
bitos de la sociedad, y el educativo no es la excepción. Ac-
tualmente, la educación por competencias es una tendencia
que se continúa extendiendo en el mundo. Su implementa-
ción en el quehacer educativo requiere ser estudiada, para
conocerla y comprenderla. El modelo educativo por compe-
tencias profesionales integradas para la educación superior
es una opción que busca generar procesos formativos de
mayor calidad, pero sin perder de vista las necesidades de la
sociedad, de la profesión, del desarrollo disciplinar y del tra-
bajo académico. Asumir esta responsabilidad implica que la
institución educativa promueva de manera congruente ac-
ciones en los ámbitos pedagógico y didáctico que se traduz-
can en reales modificaciones de las prácticas docentes; de
ahí la necesidad de que el maestro participe de manera con-
tinua en las acciones de formación y capacitación que le
permitan desarrollar competencias similares a aquellas que
se busca formar en los alumnos.

El modelo de competencias profesionales integrales estable-
ce tres niveles que conforman una pirámide: las competen-
cias básicas, las genéricas y las específicas, cuyo rango de ge-
neralidad va de lo amplio a lo particular. Las competencias
básicas son las capacidades intelectuales indispensables para
el aprendizaje de una profesión o simplemente para vivir
dignamente; en ellas se encuentran las competencias cogni-
tivas, técnicas y metodológicas, muchas de las cuales son ad-
quiridas en los niveles educativos previos (por ejemplo el
uso adecuado de los lenguajes oral, escrito y matemático),
son la base de la pirámide. Las competencias genéricas, se ubi-
can inmediatamente por encima de la base del aprendizaje
de una profesión, permiten un desempeño en las tareas pri-
marias con la solución de los problemas inherentes a este ni-
vel. Por último, las competencias específicas que se encuen-
tran en el vértice de la pirámide, dominadas por quienes se
dedican a una especialidad y resuelven los problemas con
experticia y sabiduría.

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen  V   Nº 9   Enero - Junio  del 2006

LAS COMPETENCIAS

21



En conclusión, no existe conocimiento útil, "saber", por
erudito que sea si no es socialmente válido o si no puede
convertirse en acciones provechosas mediante el "saber ha-
cer". Igualmente, no hay beneficio, ni progreso, ni desarro-
llo, ni estabilidad individual o social si el saber y el saber ha-
cer no se garantizan con el "saber ser", es decir con los valo-
res y principios, la ética y la moral, que permitan que las tres
propiedades características del ser humano tengan, final-
mente, un auténtico significado humano, un legítimo pro-
vecho para los humanos y sean la expresión del más acaba-
do desempeño.

"Con el fin de cumplir exitosamente sus funciones en lo referen-
te a la educación, la investigación y la información en el siglo
XXI, las instituciones de Educación Superior tienen que ser ca-
paces de responder a las necesidades cambiantes de la educación
y la formación, de adaptarse a un panorama de educación di-
námico y de adoptar modalidades más flexibles de organización
y operación."

Banco Mundial. Construir Sociedades de Conocimiento
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En el argot médico se ha hecho rutinario el uso de CALI-
DAD DE VIDA (CV). La calidad de vida no está descrita
ni definida; se sobrentiende  que todo el mundo, los dispen-
sadores de salud, la conocen, la comprenden y la hacen lla-
na y asequible a los pacientes. 

Intentaré describir lo que es la CV y terminaré con una in-
tención de definirla 

La enfermedad física se caracteriza por debilidad, cansancio
fácil, disminución de las capacidades atléticas o laborales.
La CV no es solo la ausencia de esta molesta sintomatolo-
gía; sino, sensación de energía, el deseo y capacidad de es-
f u e rzos físicos humanos: trabajo, re c reación, estudios, ini-
ciar o mantener pequeñas o grandes empresas, tener o
mantener una familia. Es también tener acceso a una nutri-
ción sana  y suficiente, agua pura y abundante, aire limpio,
c e rcanía a la naturaleza, lejos de ruidos y músicas estriden-
tes y enfermizas. 

La enfermedad mental que acompaña a los dolores físicos
(por ejemplo, diabetes o menopausia) viene con enojo, cul-
pa, frustración, negación, soledad y depresión. La CV men-
tal consiste en el conocimiento adecuado de la dolencia: el
acceso a la consultoría y medios para aliviarla; aceptarla co-
mo un reto más de la vida. Nada es fácil en la vida: crear una
empresa, prepararse para una profesión, el matrimonio etc.
¡Mi enfermedad no es fácil, pero no es el fin de mi existen-
cia, de mi valor y mi poder!. Es el convencimiento íntimo
de que mi vida continúa y lo hace con las ilusiones y alicien-
tes que siempre soñé: trabajo, familia, sociedad, recreación. 

La enfermedad sicológica se manifiesta como soledad, aban-
dono, desinterés e indiferencia de los seres queridos; o tal re-
vés, los cercanos, los próximos se convierten en policías "tal
alimento te hace daño" "no tomaste la pastilla" etc. Al igual
que el paciente, la familia debe estar instruida en el proceso
morboso. Es más fácil para ella ayudar en el tratamietno,
evitarlo en otros miembros del clan o, al menos, no obsta-
culizar en el proceso de mejoría. La parentela debe ser invi-
tada a la consulta médica con el enfermo.

Muchas dudas se aclaran con este procedimiento y creamos
"una comunidad terapéutica". El médico y el enfermo no
son los únicos interesados en la salud. Hay toda una cons-
telación de parientes cercanos y lejanos, amigos y vecinos
que se beneficiarían de participar en la comunidad terapéu-
tica. ¡Y se volverían ayuda y compañía del paciente! El cón-
yuge, sobre todo, se convierte en el brazo derecho del médi-
co y del enfermo y aprende a apoyar, estimular, comprender,
y si es necesario, retar cariñosamente al enfermo. Es además
un informante útil para el galeno.

En cuanto a la CV espiritual, tarde o temprano, el paciente
o los familiares se ven abocados a una relación personal con
una trascendencia. Hay que darle al paciente todas las faci-
lidades para que haga los debidos arreglos con ella. Corea-
no, islámico o polinesio, cada uno a su modo, se relaciona
con Dios. ¡ Y todos están en la verdad!

Con respecto a la comunidad familiar, barrial, empresarial,
el enfermo no debe sufrir discrimen alguno. ¡Qué bueno si
los demás le tienen consideración y le consienten en algo!
Pero, no hay CV social sin respeto y confianza, sin derechos
y obligaciones, sin participación y sensación de pertenencia
a un grupo. Es una necesidad vital, como de aire y de agua,
el valorar y ser valorado, el amar y ser amado y el pertene-
cerse a un grupo de personas de confianza, que participan
de los mismos principios, aspiraciones, ilusiones, diversio-
nes y trabajo.

El enfermo, si la capacidad cerebral le permite, aún  con do-
lores y con la falta de uno u otro miembro corporal, es ciu-
dadano de un país. (Bien considerado, el tener un país pro-
pio es bendición de Dios….!Y si no, pregúntese a los mi-
grantes!. Se le han de dar las facilidades para sufragar y, si lo
desea, para que envíe opiniones y reportajes a la prensa. 

La enfermedad, con toda la carga de dolores personales,
molestias familiares, pérdida o al menos mengua social, es
una catástrofe económica. ¡Y los exámenes y medicamentos
son costosos! Hay que tratar de acelerar la convalecencia, en
lo posible, para que el enfermo no descuide sus fuentes de
dinero.

El medio ambiente es vital para sanos y enfermos. Actual-
mente, confiados en exámenes y medicamentos "eficaces",
nos hemos olvidado un tanto, de nutrición sana  y adecua-
da, de ambientes de paz y armonía, de lugares sanos, airea-
dos y hermosos junto a la naturaleza. También el ser huma-
no es naturaleza….

En resumidas cuentas, CV se definiría, como ya lo ha acu-
ñado la sabiduría popular, en SALUD, DINERO Y
AMOR.

Hay que recordar a los médicos jóvenes, internos y residen-
tes, que siempre habrá la "última" enfermedad. Es eviden-
cia AAA que todo ser humano muere. Deben hacerse ma-
niobras de resucitación y enviar a cuidados intensivos a en-
fermos graves que tengan esperanza de vida digna posterior.

No es lógico hacer proezas por toda clase de vida, Ej.: ancia-
no de 80 años, con diabetes, hipertensión arterial, insufi-
ciencia renal crónica, 2-3 bypases cardíacos y, además no
querido y valorado por la familia. Este último punto vale un
cincuenta por ciento en la toma de decisiones. Los familia-
res cariñosos con el enfermo son atentos y agradecidos con
los médicos y enfermeras, solícitos con el enfermo propio y
el de la cama vecina, lloran silenciosamente, y, si lo hacen,

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen  V   Nº 9   Enero - Junio  del 2006

CALIDAD DE VIDA

23

CALIDAD DE VIDA

Dr. Galo Zapata G. *

* Médico Endocrinólogo Hospital Carlos Andrade Marín IESS



son delicadamente exigentes con el personal de salud. Si el
enfermo es carga en la casa, los familiares son malhumora-
dos, extremadamente exigentes con el personal de salud,
impacientes por el examen o el procedimeitno que debió
posponerse, muy servidos, con derechos y sin obligaciones 

Si el enfermo está desnutrido,  con escaras, sin ilusión en el
semblante es, definitivamente, una carga de la familia; to-
mar medidas heroicas: maniobras de resucitación, cuidados
intensivos es "ensañamiento terapéutico" y desperdicio de
recursos. La medicina es cara. Ni el Estado es capaz de

afrontar tanto gasto. A los médicos nos corresponde ser jui-
ciosos y cuidar de los intereses de la sociedad. 

Debemos preguntarnos ¿Cuántos ciudadanos jóvenes, pa-
d res de hijos chicos están en Urgencias esperando un cupo
en las camas hospitalarias y se beneficiarían con el dinero que
se gastaría con un anciano, en mal estado y no valorado por
los familiares? Este paciente solo necesita hidratación, alivio
del dolor y escucha atenta y solícita para sus males.

¡Se trata de calidad de vida! ¡Y calidad de vida es salud, di-
nero y amor!  
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CORRIENTES LITERARIAS

En términos generales  la literatura es como un río de gran
caudal alimentado por el aporte de muchos afluentes que
serían las diferentes escuelas y movimientos literarios. 

Podemos decir que no se empieza  por crear sino por imitar,
A ESCRIBIR COMO......, se aprende a escribir imitando,
así, Rinbaud (1854 – 1891) hombre genial y original  escri-
bió como Ba u d e l a i re (1821 – 1867) y  este lo hizo como Ba n-
ville (1823 – 1891), quien imitó a  Víctor Hugo (1802 –
1895) el que en sus etapas tempranas había dicho: quiero ser
Chauteaubriand o nada, como estos ejemplos hay muchos.

Los escritores sin árbol genealógico, es decir que han cami-
nado solos desde el comienzo realmente son escasos, entre
los que citaré a  Homero, Villón, Rabelais, Cervantes, Sha-
kespeare, Novalis, Goethe, Víctor Hugo, Flaubert, Carroll,
en el siglo XX  se destacaron Proust,  Joyse, Borges,......

Flaubert (1821 – 1880) decía que la perfección tiene el mis-
mo carácter en todas partes, un verso de Bolieau es un buen
verso de Victor Hugo, cuando un verso es bueno pierde es-
cuela.

Las grandes mareas literarias se agrupan básicamente en es-
cuelas y movimientos.

Las Escuelas son corrientes que tienen sus propias leyes pe-
ro su influencia no es tan  importante en el en el tiempo, ni
rebasan muchas fronteras, su espacio es limitado, tenemos
como ejemplo de lo anterior a la Escuela Futurista Rusa
fundada por el poeta y dramaturgo Wladimir Maiakovski (
1893 – 1930 ),  que no duró mucho e influyó prácticamen-
te en Rusia y  en pocos países circundantes además de Italia
con Filippo Tommaso Marinetti ( 1876 – 1944 ) que junto
a otros escritores y pintores exhortaron el amor a la máqui-
na y a la vida moderna.

Dentro de la literatura de la negritud, Léopold Sedar Seng-
hor de Senegal

(1906) y Aimé Césaire (1913)  criticaron con dureza la co-
lonización territorial, política, social y  la opresión cultural.

Giorgy Lukács (1885 – 1971)  en Hungría se opone al rea-
lismo socialista que supeditaba a la literatura y en general a
todas las manifestaciones culturales a los imperativos de la
política, creando una nueva forma de realismo.

Brecht ( 1898 -  1956 ), considerado el padre del teatro épi-
co, en su país Alemania trataba de incentivar el análisis por
parte del espectador o del lector sobre su propia existencia
en medio del contexto social del que era prisionero.

El grupo poético español denominado La generación del 27
( 1927 ) formado en el tercer centenario de la muerte de

Góngora dentro del cual se encontraban escritores de la ta-
lla de Lorca,  Marichalar, Salinas, Dámaso, Guillén, entre
otros, se inmiscuyó en la problemática muy conflictiva  de
la época del franquismo.

Los Movimientos son los grandes ejes de la literatura que
con sus propios estilos y modos de pensar rebasan sus fron-
teras de origen con gran influencia.

En la Grecia antigua apareció La Dialéctica con Platón quien
encuentra su adversario en su discípulo más brillante, Aris-
tóteles. El primero fundamentaba su doctrina en las ideas, las
cuales eran para él, formas intangibles, eternas y perf e c t a s ,
ve rd a d e ros arquetipos de las  cosas sensibles las que no son
más que reflejos inestables e imperfectos de dichas ideas,
mientras que Aristóteles por su parte presentaba al mundo
como una estructura jerarquizada partiendo  desde los mine-
rales hasta llegar a Dios. Estas dos corrientes filosóficas han
influenciado fuertemente en la literatura occidental.

En Francia en el siglo XVIII aparece la Filosofía de las Lu-
ces que exhorta  la igualdad, la fraternidad, la libertad y la
tolerancia religiosa e insiste en el valor del conocimiento co-
mo elemento emancipador, es un movimiento eminente-
mente renovador con el que aparece la célebre Enciclopedia
o también llamada Diccionario razonado de las ciencias, ar-
tes y oficios entre los fundadores se encuentran Diderot (
1713 – 1784 ), D´Alembert ( 1717 – 1783 ), Voltaire (
1694 – 1788 ), Rousseau ( 1712 – 1778 ), Holbach ) 1723
– 17898 ), Montesquieu ( 1689 – 1755 ), Helvitius ( 1715
– 1751 ), etc. Este conjunto de conocimientos recopilados
se difundió por todo el mundo.

En la península ibérica algunos autores neoclásicos como
Feijoo, Cadalso, Jovellanos, Juan de Ir i a rte difundieron el
enciclopedismo francés inculcando la tolerancia social, polí-
tica, religiosa, la moralidad pública y las buenas costumbre s .

Similar situación sucedió en Italia en donde también se co-
noció la Filosofía de las Luces, a cargo de escritores como
Genovesi (1712 – 1769), Algarotti (1712 – 1764), Beccaria
(1738 – 1794). 

En Alemania aparece  también en el siglo XVIII la AUFL-
KLARUNG, tendencia literaria con la que retorna la admi-
ración por la cultura grecolatina y se pregona igualmente  la
libertad de pensamiento,  así como la tolerancia política  y
religiosa.

Desde Europa llegaron aquellas ideas ilustradas a América
que decididamente influyeron en el pensamiento que  llevó
a la independencia de las colonias.

La literatura contestataria siempre ha estado presente en
la evolución social, política e histórica de los pueblos, en-
t re algunos de los de los autores contestatarios citare m o s
a  Mo l i e re ( 1622 – 1673 ) que cuestiona el clasicismo
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francés, Swift ( 1667 – 1745 ) quien con precisión  y ta-
lento se burla de la sociedad inglesa, M. José de Larra (
1809 – 1837 ) es implacable al criticar las taras de a la so-
ciedad española, Rimbaud ( 1854 – 1891 ) y Lautre a-
mont ( 1846 - !870 ) son los poetas malditos cuya in-
fluencia será intensa en  nuestra literatura, el part i c u l a r-
mente en el surre a l i s m o.

En España la generación del 98, analizó con pesimismo a su
sociedad inestable, encerrada en si misma y que no veía con
claridad su situación.

Igual ha sucedido en otros países, a través  de los tiempos.

Tanto las escuelas como los movimientos literarios son acti-
tudes de vanguardia que reaccionan contra corrientes ante-
riores y el orden establecido, siempre abriendo caminos en
terreno nuevo.

Toda literatura y en general todo tipo de arte en cualquier
época, a intentado siempre expresar lo real, lo que cambia es
el sentido de la realidad. Su contenido está en constante
evolución de acuerdo con los nuevos descubrimientos y
nuevas corrientes del pensamiento.

MOVIMIENTOS LITERARIOS 

Barroco, siglo XVII:  

Se caracterizó por la narración sobrecargada de imágenes
sorprendentes y un agradable gusto frente a lo inesperado.

España: Quevedo, Góngora,...

Francia: Aubigné, Saint Amant,...

Alemania: Opitz, Grimmelshausen,... 

Clasicismo, siglos XVII-XVIII: 

En esta corriente hubo una búsqueda de la perfección en un
estilo depurado y en el análisis psicológico, retornaron a la
cultura grecolatina y tuvieron   gran admiración por los au-
tores clásicos de la Grecia antigua y la Roma imperial.

Inglaterra: Swift, Defoe, Pope,...  

Alemania: Goethe, Schiller, Herder,…

Francia: Moliere, Racine, La Fontaine, ...

España: Moratín, Luzán,...

Ilustración, siglo XVIII.:

Su Prioridad tenía como base la instrucción y el conoci-
miento. Preconizaban la tolerancia religiosa y política. En
Francia se denominó el Siécle des Lumiéres,  en Alemania
Aufklarung y en Italia Iluminismo

Francia : Rousseau, Diderot, D Alembert, Helvetius, Hol-
bach, Montesquieu, Voltaire.

Alemania : Winckelmann, Nicolai, Gottsched,…

Prerromanticismo, Finales XVIII a inicios del XIX : 

Prepara el terreno al romanticismo. Tuvo una gran influen-
cia del grupo alemán Sturm und Drang ( Goethe, Schiller,
Herder) que pedía un retorno a la naturaleza y el sentimien-
to fue el eje literario.

Inglaterra : Walpole,Burns, Young,...

Francia: Chautebriand, Chénier, Mme. De Staél,...

España: Quintana, Martínez de la Rosa, Duque de Rivas,...

Italia: Foscolo.

Romanticismo Finales del XVIII y primera mitad del XIX. 

Fue una de las más grandes corrientes de la literatura, se ex-
tendió con fluidez por toda Europa. A pesar de ser diferen-
te en cada país mantuvo rasgos comunes como el rechazo al
clasicismo, un nuevo tipo de sensibilidad, individualismo,
exotismo, nostalgia por lo antiguo, por el amor, etc. En
nuestros días aún se siente su influencia.

Inglaterra: Byron, Schelley, Scott, …

Alemania: Novalis, Hnos. Grimm, Tieck,...

Francia: Sthendhal, V. Hugo, Lamartine, Dumas,...

Italia: Leopardi, Manzoni, Bellico,...

España: Zorrilla, Larra, Bécquer,...

Parnasianismo Fines XIX.  

Tiene como fundamento la teoría del arte por el arte. Criti-
ca la poesía del romanticismo y todo lo que tiene  que ver
con la literatura de orden social y política.

Francia: Leconte de Lisle, Banville, Heredia,...

Alemenia: Rúckert, Platten.

Los Hispanos desarrollaron un movimiento paralelo que se
denominó El Modernismo, su fundador fue R. Darío, le
acompañaron escritores de la talla de José Martí, Juan Ra-
món Jiménez,  Valle Inclán, Antonio y Manuel Machado.

Realismo Siglo XIX. 

En este tipo de actitud literaria se caracterizó la descripción
al detalle, tanto de les seres humanos y sus historias como
de las cosas,  tal como son sin que  interviniera  la imagina-
ción, en esta literatura se estableció un sistema de narración
sin idealización.

Inglaterra: Eliot, Dickens, Thackeray....
Francia: Balzac, Hnos Goncourt, Flaubert,…
España: Galdós, Pereda, Valera,..
Alemania: Fontane, Hebbel,...
Suiza alemana: Keller, Meyer,...

Simbolismo Fines del XIX. 

Consistió en la búsqueda de una realidad más profunda de-
trás del mundo exterior.

Según Baudelaire, la realidad debe ser concebida  como una
selva de simbolismos y el papel del poeta es expresarlos de
una manera objetiva.  

Francia: Rimbaud, Verlaine, Mallarmé,...

Bélgica  Maeterlinck, Rodenbach, Berrearen,...

Naturalismo Finales del XIX. 

Es otra de las grandes corrientes de la literatura consistió en
un tipo de narración de orden materialista del hombre, más
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bien pesimista, apoyada de  un método casi científico, se
cría que para entonces ya todo se había descubierto.

Francia: Zola, Maupassant, Renán,...

España: Clarín, Pardo Bazán,...

Alemania: Hauptamann, Suderman, Anzengruber,...

Expresionismo siglo XX. (1910-1933).

De predominio alemán,  mantuvo como base un rechazo al
impresionismo y al naturalismo. Este movimiento sostenía
que el arte no debe ser el reflejo de la realidad sensorial, si-
no, EXPRESIÓN, una verdadera descarga del sentimiento
en la palabra, su lenguaje fue rico en asociaciones, en imá-
genes y símbolos.

Alemania: Esternheim, Kaiser, Sorge,...

Dadaísmo siglo XX (1915 -1923). 

Puso en duda todos los modos tradicionales de expresión,
negando toda tipo de relación entre el pensamiento y su for-
ma de expresarse, determinaba una ruptura del arte con la
lógica, llevó al surrealismo su iniciador fue Tristán Tzara, es-
te movimiento dadá llegó a Alemania y se extendió por to-
da Europa, acompañaron a este escritor:

Breton, Hulsenbeck, Picabia, Aragón,…

Surrealismo siglo XX. 

Casi contemporáneo al dadaísmo aparece como consecuen-
cia de este, fue fundado por André Breton, irrumpió en la
exploración del psicoanálisis, de los sueños, del inconscien-
te, tuvo un rechazo a las construcciones lógicas del pensa-
miento, con esta corriente aparece el procedimiento de la
escritura automática, fueron seguidores  Eluard, Aragón,
Péret,….

España: García Lorca, Alberti, Guillén,...

Existencialismo siglo, XX. 

Coloca la existencia por encima de la esencia, el hombre es
dueño de su propia muerte no puede permutarla, prestarla,
ni venderla, lo que crea en el ser humano una angustia exis-
tencial, inspirado en Kierkegard, Heidegger, Jaspers, Ches-
tov , Jean - Paul Sartre funda este movimiento en Francia.

Escritores existencialistas: S. de Beauvoir, Camus, Génet,...

Realismo Mágico Latinoamericano, siglo  XX

El  impacto  de un nuevo tipo de narración aparecido a me-
diados del siglo XX en América latina fue enorme y aún si-
gue influyendo hasta nuestros días, entre los factores que se
sumaron para la eclosión de este acontecimiento literario es-
tuvieron la revolución cubana que abrió una ventana que
permitió que el mundo se fijara en nosotros, además de
aportar con sus propias letras con escritores de la talla de
Carpentier y Lezama Lima, en Europa y E. U. se establecie-
ron cátedras para su estudio, el grado de desarrollo cultural
alcanzado por nuestros pueblos y el carácter suignéris de es-
ta corriente llamada el realismo mágico que no apareció al
azar sino que vino  gestándose desde las primeras novelas del
realismo social aparecidas con anterioridad.

En nuestra América Hispana, en donde el surrealismo es co-
tidiano y corriente, irrumpe esta literatura en la cual coexis-
ten una ampliación de las categorías de la realidad, una exal-
tación del espíritu que conduce a un modo de estado de lí-
mite, un entrecruzamiento entre la poesía,  la cultura popu-
lar, el sueño y la realidad, una dicotomía entre la apariencia
falsa y la fantasía verdadera, una transmutación de lo habi-
tual por lo insólito, una exploración metafísica de los perso-
najes, epopeyas fantásticas, simbolismos y una ruptura con
las formas usuales del género de la novela, que exigen del
lector un cambio radical en sus hábitos mentales y en sus
mecanismos de percepción de la realidad.

Citaré  los escritores más importantes de este boom literario
y algunas de sus obras:

México: 

Juan Rulfo : Pedro Páramo, El llano en llamas.

Carlos Fuentes: Cambio de piel, La muerte de Artemio
Cruz.

Guatemala.

Miguel Angel Asturias: El señor presidente, El papa verde.

Cuba:

Alejo Carpentier : El siglo de las luces, Los pasos perdidos.

José  lezama Lima : Paradiso..

Colombia: 

Gabriel García Márquez: Cien años de soledad,  El amor en
los tiempos del cólera,  El coronel no tiene quien le escriba,
El otoño del patriarca, Crónica de una muerte anunciada

Perú:

Mario Vargas Llosa: La ciudad y los perros, La casa verde,
La tía Julia y el escritor, Pantaleón y las visitadoras.

José María Arguedas, Ríos profundos.

Argentina:

Jorge Luis Borges: El Aleph.

Julio Cortazar: Rayuela.

Ernesto Sábato: El túnel, Sobre héroes y tumbas, Abbadón,

Roberto Arlt: El juguete rabioso.

Chile: 

José Donoso: Este domingo.

Uruguay:

Onetti: El Astillero

Brasil:

Joao Guimaraes Rosa: Sertón y Veredas

Jorge Amado: Gabriela clavo y canela, Jubiabá.
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Día 6 de Agosto de 1945 – 8:15 de la mañana, una fecha y
hora para que la humanidad no olvide jamás la barbarie de
la guerra.

La mañana en la que cayó la bomba la vida continuaba su
curso. "Los japoneses acostumbrados a los bombarderos, no
se inmutaron ante la presencia del Enola Gay y nadie buscó
refugio en sus casas porque nunca imaginaron que un solo
avión pudiera hacer tanto daño" 7.

El día de la explosión de la bomba atómica en la ciudad de
Hi roshima, una niña de apenas 2 años de edad, llamada SA-
D A KO SASAKY, aparentemente no afectada , sería diagnos-
ticada 8 años después de padecer una leucemia por la radia-
ción de uranio 235 que contenía la bomba atómica. 8

SADAKO SASAKY se convirtió así en símbolo de lucha por
sobrevivir una catástrofe nuclear .En sus largas horas de hos-
pitalización, como parte de su terapia, se dedicó al arte tra-
dicional del Japón: el origami, y confeccionó miles de pe-
queñas avecitas de papel, las grullas o tsurus. 

Estar en Japón y no conocer Hiroshima, la ciudad mártir de
éste genocidio, es una omisión imperdonable; Desde la sali-
da de la estación ferroviaria se encuentran monumentos alu-
sivos a la Paz.  Al frente de la estación, en lo alto de una co-
lina el "Templo de la Paz", a donde acuden en peregrinación
japoneses y extranjeros.

Es una hermosa experiencia visitar la moderna ciudad de Hi-
roshima, sus templos, plazas, puentes, parques y jardines.  La
emoción va subiendo de tono y el corazón latiendo más fuer-
te cuando se llega al "Pa rque de la Paz".  Como testigo silen-
cioso y desafiando al cielo todavía queda en pie el edificio
que fuera Museo de Ciencia y Tecnología, conocido como
" Domo" a orillas de mansas y cristalinas aguas de la bahía.

En la otra orilla el "Monumento Conmemorativo", sobre
una gran fuente de agua quieta, como simbolismo de que
miles de personas moribundas, clamaban por agua para mi-
tigar el fuego exterior e interior que los devoraba vivos. En
un jardín cercano, los monolitos enormes con grabados en
japonés "Por el descanso de las almas".

Una mezcla de pena y dolor iba constriñendo mi corazón;
en otra parte del parque, un jardín cubierto como de flores,
con miles de multicolores guirnaldas hechas con pequeñas
tsurus o grullas, que descansan al pie del monumento y  es-
cultura a la niña Sadako Sasaki, que carga sobre su cabeza
una grulla levantando el vuelo.

En la planta baja de un moderno edificio, una norme bi-
blioteca con  miles de libros y documentos sobre el fatídico
día; me llamó la atención una escultura de mediano tama-
ño, que descansaba sobre un pedestal frente a una ventana.

Eran dos manos abierta y extendidas hacia el cielo, represen-
tando el más justo y digno reclamo. Esta escultura  me mo-
tivó  para perennizar el recuerdo con una escultura propia
en madera.

Entrar al "Museo de la Muerte" fue mi mayor impresión de
horror, dolor, indignación y llanto...

La tecnología moderna ha logrado reproducir el ruido del
bombardero Enola Gay volando sobre Hiroshima con su
mortífera carga atómica-termo-nuclear, con un kilogramo
de uranio 235 y una potencia explosiva equivalente a cerca
de 2,5 kilotones de TNT.

En un reloj que se conserva en este museo, quedó paraliza-
da la hora: 8:15 de la mañana del 6 de Agosto de
1945....cuando se escuchó el estruendo apocalíptico de la
explosión a 500 metros sobre el nivel del suelo, des-
pués,……. un silencio eterno....

Esta bomba atómica con su onda expansiva, la radiación
térmica y la radioactiva, arrasó todo, como  se observa en la
enorme maqueta y en las fotografías que lo testimonian

El Dr. Suichi Kato, médico Japonés que viajó a Hiroshima
en Agosto de 1945 dice:

"Lo que vi allí, fue como un terrible milagro,
en una desolada llanura extrañamente plana, 
emergían algunos árboles calcinados y muros
de cemento semiderruidos.  Sólo la red viaria
y  algunos puentes fluviales daban testimonio 

de  que  había un día una ciudad...
Hiroshima había desaparecido sencillamente, 

las personas erraban sin meta ni dirección
como fantasmas a través del asolado paisaje" 6

El efecto termonuclear destruyó el 90% de la ciudad en un
diámetro de 12 Kilómetros cuadrados.  La onda explosiva
de la bomba, expresada en la presión de aire que liberó, se
ha calculado teóricamente como el desplazamiento de 35
toneladas métricas cúbicas a una máxima velocidad de 440
metros por segundo en el hipocentro; a la distancia de 3 ki-
lómetros  del hipocentro, la presión se estimó en 1,3 tone-
ladas métricas cúbicas a una velocidad de 30 metros por se-
gundo; las casas y estructuras de madera fueron arrasadas
quedando tan solo algunas paredes de cemento;40.653 vi-
viendas fueron arrasadas

La gente que estaba dentro del hipocentro, por la fuerza del
viento, fue expulsada fuera de casas y edificios, y estampa-
das contra los muros de cemento. Otros habitantes queda-
ron atrapados entre las ruinas, y murieron calcinados por el
fuego.  Por la potencia del viento, piezas de metal, vidrio y
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trozos de concreto, se incrustaron en los cuerpos humanos
como proyectiles. 

El periodista australiano Wilfred Burchett, quien estuvo en
Hiroshima el día 5 de septiembre, al mes de la explosión
atómica escribió: "Parece como si un terrible monstruo hu-
biera destruido sin piedad todo lo que se cruzo’ por su ca-
mino […….] días después, las personas siguen muriendo
misteriosamente de algo que sólo puedo describir como la
plaga atómica" 8.

Por el efecto de la radiación térmica, en el hipocentro de la
explosión, se calcula que la temperatura alcanzó entre 3.000
y 4.000 grados centígrados (como punto de referencia, una
barra de hierro se funde en aproximados 1.500 grados cen-
tígrados) 5

No solamente la piel sufrió graves quemaduras, sino  tam-
bién los órganos internos.  Los sobrevivientes padecieron
fiebres, sed intensa, vómitos de sangre y murieron en las pri-
meras horas.  A una distancia de 3,5 Km., también se repor-
taron quemaduras por la radiación térmica y hasta los árbo-
les se quemaron.

Por el efecto radiactivo, la gente que recibió hasta 700 Rads
o más,  murió instantáneamente; también la mitad de la po-
blación que recibió 400 Rads, (considerada dosis subletal)
falleció en horas.  Las personas que estuvieron a 1 Km. de
distancia del hipocentro, recibieron dosis subletales con gra-
ves secuelas hasta la fecha.

En las calles se encontraron 71.379 muertos y más de
68.000 heridos 7. El saldo trágico en vidas humanas, se esti-
ma en 400.000 muertes inmediatas y a corto plazo; y en
350.000 sobrevivientes afectados por la radiación termonu-
clear, con graves secuelas como: daño gonadal, esterilidad,
alteraciones menstruales, enfermedades mortales como: leu-
cemia, cáncer de tiroides, mama, pulmón, glándulas saliva-
les y otros que perduran hasta hoy.

A las mujeres embarazadas que vivían a docenas de kilóme-
tros de la explosión, les nacieron hijos con malformaciones
congénitas: microcefalia, retardo mental, disminución de
peso y talla , ¿Qué se puede esperar en el futuro con el da-
ño cromosómico invisible en las futuras generaciones?.

Los efectos psicológicos posteriores, se pueden resumir en el
sentimiento colectivo como: los "inmersos en la muerte",
"permanente encuentro con la muerte", los hibakusha.

El índice de suicidio fue y es altísimo. El sentimiento de
abandono de los niños huérfanos, la falta de trabajo y las
pérdidas económicas fueron inmensas.

En el recorrido por las salas del "Museo de la Muerte", con
los ojos nublados por las lágrimas y el corazón consternado,
miraba el triciclo de un niño con los hierros derretidos y re-
torcidos, imaginando que esa  pobre criatura inocente que
jugaba, se convirtió en polvo y ceniza. Todas mis neuronas
se alteraron ante  la impresionante  silueta de una figura hu-
mana  calcinada y estampada contra un muro de cemento-
!....sería largo y doloroso martirizarme nuevamente con el
recuerdo del "Museo de la Muerte".

Cuando salí del Museo, me dije: ¡Por fin!

Afuera había un sol oriental esplendoroso de medio día y un
límpido cielo azul.

Llené mis pulmones de aire, mis manos crispadas en puño
y con los ojos anegados de lágrimas, elevé la mirada al cie-
lo y, en silencio, reclamé al Su p remo Arquitecto del Un i-
ve r s o.

Fig 1.- " El museo de la Paz"en la actualidad.

Fig 2.- Museo de Exposición Industrial ("El Domo") 

Fig 3.- El Antes y Después
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Fig 4.- Monumento a Sadako Sasaky

Fig 5.- “Un reclamo a Dios”(escultura en madera del Dr.  Enrique Hermida)

Fig 6.- La hora Fatidica
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INTRODUCCION

Las abrasiones corneales constituyen las lesiones más fre-
cuentes de la cornea, por definición hay disrupción de no
más del cuarenta por ciento del epitelio(5,6 y 7).

No hay predilección por  grupos étnicos,  es ligeramente
mayor en hombres 1,5  a 1 que en mujeres,  las personas jó-
venes de la tercera y cuarta década de la vida son las más
propensas a sufrir estas lesiones por ser un grupo económi-
camente activo.

Se ha mantenido como un paradigma que toda lesión cor-
neal debe ser tratada con parche, pero en los últimos años se
ha demostrado que para las abrasiones corneales leves no ne-
cesariamente se deben parc h a r, es por eso que se realizó este
estudio en nuestro servicio de oftalmología para determinar
cual tratamiento es el más adecuado. (Ver dibujo No. 1)

DIBUJO No. 1
ABRASION CORNEAL
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TRABAJOS 

ORIGINALES

EFICACIA DEL PARCHE OCULAR PARA ABRASIONES
CORNEALES: UN ENSAYO CLINICO CONTROLADO
UNIVERSIDAD SAN FRANCISCO DE QUITO Y HCAM

Dra. Grace Chiriboga*
Dr. Bolívar Baquero**
Dra. Hortensia Betancourt**

RESUMEN 
Se realizó un estudio prospectivo, experimental, comparativo, simple ciego y longitudinal, ensayo clínico controlado
en una población de 87 pacientes que fueron divididos en dos grupos, el primero correspondió a los casos (grupo No
parche) y el otro a los controles (grupo parche).

Los casos recibieron lágrimas artificiales una gota cada dos horas durante el día y antibiótico tópico cuatro veces al día
mientras que los controles recibieron ungüento antibiótico tópico y parche en el ojo afectado.

Se analizaron los resultados mediante la prueba de Chi cuadrado con un nivel de significancia del 0,05% y se encon-
tró que las abrasiones corneales pueden ser tratadas tanto con oclusión del ojo afectado como sin ocluirlo; ninguno de
los dos tratamientos demostró ser mas efectivo, pero los dos finalmente ayudan a superar las desepitelizaciones cor-
neales leves sin dejar secuela.

Palabras claves: Parche ocular, abrasiones corneales.

SUMARY
An experimental, prospective, comparative, simple blind and longitudinal study was carried out. This controlled cli-
nical analysis was performed on a population of 87 patients that were divided into two groups: the first one corres-
ponding to the cases (No patch group), and the other to the control group (patch group).

The cases received artificial tears, one drop every two hours during the day and external antibiotic four times a day.
The control group received one external, antibiotic ointment and a patch on the affected eye.

The results were analyzed through the chi square test with a significance level of 0,05%. It was discovered that the
corneal abrasions can be treated equally either concealing the affected eye, or not. Neither of the two treatments pro-
ved to be more effective. However, both treatments finally help to overcome light corneal unepithelization without
any consequences. 

Key words: Ocular patch, Corneal Abrasions.

* Becaria de 5to año de Oftalmología – Hospital Carlos Andrade Marín – Universidad San
Francisco de Quito.
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MATERIALES Y METODOS

Nosotros llevamos a cabo un estudio prospectivo, experi-
mental, comparativo, ciego, simple, y longitudinal en ur-
gencias oftalmológicas del Hospital Carlos Andrade Marín
de la ciudad de Quito, Ecuador  de lunes a domingo desde
Enero del 2005  hasta Julio del 2005.

En una población de 87 pacientes; 45 pctes para grupo casos
( No parche) y 42 pctes para el grupo control (Con parc h e ) ,
en pctes mayo res a 15 años y menores a 60 años. El gru p o
c o n t rol recibió ungüento antibiótico y parche en el ojo afec-
tado y el grupo casos recibió lagrimas artificiales una gota ca-
da dos horas durante el día y antibiótico tópico  cuatro ve c e s
al día. Los pctes fueron examinados a las 24, 48 y 72 horas
con lámpara de hendidura y tinción de fluoresceína, los nú-
m e ros pares se ocluían y los impares no. El grado de molestia
y dolor se realizó con escala análoga visual del 1 al 10

Se incluyeron en el estudio pctes con desepitelización cor-
neal leve asociado a causas traumáticas (limallas, tierra, are-
na, cosméticos), exposición (cloro, amonio), mala inerva-
ción corneal y ojo seco leve.

Fu e ron excluidos del estudio los pactes con daño moderado
y seve ro de la cornea, afección total del epitelio, ojo seco con
queratitis filamentosa, datos de infección conjuntival, palpe-
bral y/o  corneal agregada. Glaucoma, cirugía ocular pre v i a
( t res meses) cornea bulosa, uso de medicamentos oculare s .

Pctes que no cumplieron con el periodo de seguimiento
fueron eliminados; posteriormente se realizaron cruce de
variables y se establecieron conclusiones.

(Ver dibujos No. 3,4 y 5)

DIBUJO No. 3
LAMPARA DE HENDIDURA

DIBUJO No. 4
TINCION CON FLUORESCEINA

DIBUJO No. 5
(CUERPO EXTRAÑO) LIMALLA

RESULTADOS

Entre los meses de enero a julio del 2005,  ochenta y siete
pacientes tuvieron abrasiones corneales en donde el grupo
casos (NO PARCHE)  fueron 45 pctes de los cuales fueron
24 hombres (54%) y 21 mujeres (46%) con edad promedio
de 45 años (extremos de 15 a 54 años de edad),  En cuanto
al grupo control (PARCHE) que fueron 42 pctes en que se
incluyó 23 hombres (56%) y 19 mujeres (44%) con edad
promedio de 44,4 años, extremos entre 20 y 55 años, (Ver
gráfico No. 1, 2 y 3).

GRAFICOS No. 1 y 2
n RELACION HOMBRES – MUJERES
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GRAFICO No. 3
n EDAD PROMEDIO

Las causas más comunes del traumatismo fueron para el
grupo casos (No parche) 33 casos (73,33%) por presencia
de cuerpo extraño, 5 pacientes (11,11%) por rasguño, 3 pa-
cientes (6,66%) por gotas de cloro y 4 pacientes (8,8%) no
especificaron la causa.  Para el grupo control (Parche) las
causas fueron 29 pacientes (69%) por cuerpo extraño, 8 pa-
cientes (19 %) por rasguño y 3 pacientes (7,1%) por gotas
de cloro y/o amonio y 2 pacientes (4,9%) no especificaron
la causa. (Ver gráfico No. 4).

GRAFICO No. 4
n CAUSAS DE LA ABRASION CORNEAL

Dentro de los signos y síntomas que experimentaron todo
el grupo casos (NO PARCHE) presentó sensación de cuer-
po extraño y puntilleo corneal; a las 24 horas en 36 pctes
(80%) ya había desaparecido esta molestia y a las 72 horas,
solo 3 pacientes (6,6%)  permaneció con la sensación de
cuerpo extraño. Antes del tratamiento los 42 pctes del gru-
po control (PARCHE) presentaron sensación de cuerpo ex-
traño, a las 24 horas del tratamiento 25 pctes (60%) ya ha-
bía desaparecido la molestia y a las 72 horas  el 90% ya no
lo presentaban. (Ver gráfico No. 5) 

GRAFICO No. 5
n PERDIDA SENSACION DE CUERPO EXTRAÑO

En cuanto al ardor en el grupo casos (NO PARCHE) 38 pc-
tes (84,4%) manifestaron sentir ardor leve a las 24 horas y
a las 72 horas solo 2 pctes (4,4%)  manifestaron sentir la
molestia. En cuanto al ardor en el grupo control (PAR-
CHE) 90% de pctes presentaban ardor leve a las 24 horas
que disminuyó a 59% a las 48horas y a 16 % a las 72 ho-
ras. (Ver gráfico No. 6)

GRAFICO No. 6
n DISMINUCION DEL ARDOR OCULAR

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen  V   Nº 9   Enero - Junio  del 2006

EFICACIA DEL PARCHE OCULAR PARA ABRASIONES
CORNEALES:UN ENSAYO CLINICO CONTROLADO...

33



El ojo rojo se presentó en el grupo casos (NO PA RCHE) 30
pctes (66,6%) a las 24 horas y permaneció solo en 2 pctes
(4,4%) a las 72 horas, no hubo ningún caso de edema palpe-
bral.  En el grupo control (PA RCHE) el ojo rojo se pre s e n t ó
en 71% a las 24 horas y disminuyó a 19% a las 72 horas. No
hubo ningún caso de edema palpebral. (Ver gráfico No. 7)

GRAFICO No. 7
n MEJORIA DEL OJO ROJO

La desepitelización corneal en el grupo casos (NO PAR-
CHE) que todos presentaron al momento del trauma leve
permaneció en 23 pctes (51%) a las 24 horas,  35 pctes
(78%) estuvieron epitelizados a las 48 horas  y  41 pctes
(92%) epitelizaron a las 72 horas. En el grupo control
(PARCHE) la desepitelización corneal cicatrizó en 60% a
las 24 horas en 83% a las 48 horas y el 88% estaba epiteli-
zado a las 72 horas. (Ver gráfico No. 8 y 9)

GRAFICO No. 8
n DESEPITELIZACION CORNEAL

GRAFICO No. 9
n DESEPITELIZACION CORNEAL

n DESEPITELIZACION CORNEAL

CONCLUSION

En conclusión, las abrasiones corneales son motivo muy fre-
cuente en la consulta de oftalmología y si tenemos que de-
cidir entre ocluir o no ocluir al paciente se debe tomar en
cuenta que ninguno de los dos tratamientos demostró ser
mas efectivo, los dos tratamientos dieron resultados parale-
los,   pero los dos finalmente ayudan a superar las desepite-
lizaciones corneales leves sin dejar secuela. (Ver gráfico No.
10)  Hay que recalcar que este trabajo se realizó a 2800 me-
tros donde el nivel de humedad  promedio es del 56%  por
tanto es un ambiente seco y se obtuvo las mismas conclusio-
nes que en los trabajos realizados a nivel del mar.

DISCUSION

La evidencia ha demostrado como se ven en los estudios, de
Flynn CA, que es un meta análisis (3) y otros estudios bien
diseñados y aleatorios como Oum BS Lee (20) y Hulbert
MF (8) han demostrado que no hay diferencia significativa
entre  los dos tratamientos entre ocluir y no ocluir el ojo
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(Ver cuadro 1), sin embargo si tomamos en cuenta que las
abrasiones corneales son lesiones muy frecuentes  en la vida
diaria y que por lo general sufren personas jóvenes econó-
micamente activas las  cuales pierden uno y hasta dos días
de trabajo debido a la oclusión ocular, nosotros creemos que
si tiene una ventaja no parchar el ojo y tratarlo únicamente
con lubricación y antibiótico tópico.

Se han descrito una innumerable cantidad de  abrasiones
superficiales la mayoría punteadas, responden a múltiples

causas,  una faceta común a todas las etiologías es que la le-
sión básica es una erosión superficial del epitelio, para favo-
recer la reparación epitelial se ha hecho uso clásicamente de
lubricantes y oclusión; en nuestro medio es difícil tomar la
decisión de no ocluir el ojo  pese a que los estudios han de-
mostrado buenos resultados el no hacerlo, es casi un para-
digma lesión corneal tratamiento parche, esperamos que al
concluir este trabajo algunos oftalmólogos cambien su pen-
sar y opten por no ocluir el ojo  con seguridad de obtener
buenos resultados.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Gregersen PL, Ottovay E, Treatment of corneal abrasion, Sonderborg Sygehus,
Ojenafdekingen, 1991 July, 22: 153(30):2123-4.

2. Tenorio Guadalupe, Palestino Chain Karla, Tratamiento de erosions corneales,
Revista médica del Hospital General de México, Diciembre 2004, Vol 67, Núm
4, pp 184-188.

3. Flynn CA, D’Amico F, Should we patch corneal abrasions? A meta-analysis, Me-
dical College of Wisconsin, Waukesha, USA, 1998 October, 47(4):264-70.

4. Wilson Stephen, Last Allen, Management of Corneal Abrasions, American Fa-
mily Physician, University of Pittsburgh Medical Center, 2004 July, 70(1).

5. Perlman EM, Patching the eye improves comfort and healing in patients with
corneal abrasions, Med Health R I, Brown University Medical School, USA,
2000 December, 83(12):395.

6. Sabri K, Pandit JC, National survey of corneal abrasion treatment, Eye, Royal
Eye Infirmary, Plymouth, UK, 1998, 12(Pt 2):273.

7. Erbe W, Herrmann R, Our experience with Solcoseryl Eye-Gel in treatment of
corneal lesions. A randomised double-blind study (with 1 color plate), Ophthal-
mologica, 1984, 188(1):1-4.

8. Hulbert MF, Efficacy of eyepad in corneal healing after corneal foreign body re-
moval, Lancet, 1991 March, 337(8742):643.

9. Hart A, White S, The management of corneal abrasions in accident and emer-
gency, Injury, 1997 October, 28(8):527-9.

10. Arbour JD, Brunette I, Should we patch corneal erosions?, Arch Ophthalmol,
1997 March, 115(3):1607.

11. Michael JG, Hug D, Management of corneal abrasions in children: a randomi-
zed clinical trial, Ann Emerg Med, 2002 July, 40(1):67-72.

12. Le Sage N, Verreault R, Efficacy of eye patching for traumatic corneal abrasions:
a controlled clinical trial, Ann Emerg Med, 2001 August, 38(2):129-34.

13. Arun Verma, Corneal Abrasion, www.emedicine.com/oph/topic247.htm, 2005
July, 1-26.

14. Arbour JD, Brunette I, Should we patch corneal erosions?, Archives of ophthal-
mology, http//archopht.ama-assn.org, 1997 March, 1-2.

15. Campanile TM, StClair DA, The evaluation of eye patching in the treatment of
traumatic corneal epithelial defects, Emergency Department, 96th Medical
Group Eglin Air Force Base, Florida, USA, 1997 December, 15(6): 769-74.

16. Mackway Kevin, Eye paches are not indicated for simple corneal abrasions,
www.bestbets.org, 2001 April, 1-2.    

17. Kaiser PK, A comparison of pressure patching versus no patching for corneal
abrasions due to trauma or foreign body removal. Corneal Abrasion Patching
Study Group, Massachusetts Eye and Ear Infirmary, Harvard Medical School,
Boston USA, 1995 December, 102(12):1936-42.

18. Frucht-Pery J, Stiebel H, Effect of eye patching on ocular surface, Am J Opht-
halmol, Jerusalem, 1993 May, 115(5):629-33.

19. Patterson J, Fetzer D, Eye patch treatment for the pain of corneal abrasion,
South Med J, Bethlehem PA, USA, 1996 February, 89(2):227-9.

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen  V   Nº 9   Enero - Junio  del 2006

EFICACIA DEL PARCHE OCULAR PARA ABRASIONES
CORNEALES:UN ENSAYO CLINICO CONTROLADO...

35

ITEM AUTOR, GRUPO DE TIPO DE RESULTADO DEBILIDAD
FECHA PACIENTES ESTUDIO DEL 
Y PAIS (NIVEL DE ESTUDIO

EVIDENCIA)

1 Flynn CA, Octubre 98, USA 7 estudios Meta análisis IC 95%, No diferencia Ninguna

2 Oum BS Lee, 2004, Corea 1809 pcts ECCR No diferencia Ninguna
(6 años)

3 Hulbert MF, 2001, UK 30 pcts ECCR No diferencia Grupo pequeño, 
bajo poder

4 Kaiser PK, 1997, USA 201 pcts ECCR No diferencia Ninguna

5 Hart A, et al 1997, UK 99 pcts ECC No diferencia Ninguna

6 Ugedkr, 1991, Dinamarca 40 pcts ECCR Mejor con parche Grupo muy pequeño, 
IC muy ancho

7 Campanile, 1997, USA Abstract ECCR Mejor con no parche

CUADRO No. 1
ESTUDIOS REALIZADOS
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INTRODUCCION

La hiperplasia prostática constituye una entidad muy fre-
cuente a partir de la quinta década de la vida dentro de la
patología urológica, demandando un tratamiento clínico
efectivo que difiera o descarte el procedimiento quirúrgico
en pacientes con algún riesgo quirúrgico. La fisiopatología
de la hiperplasia prostática, presupone en la mayor parte de
casos un mayor o menor grado de obstrucción urinaria. 1

Para explicar la obstrucción producida por la hiperplasia
prostática se ha propuesto un mecanismo dinámico y otro
estático. Los factores primarios que contribuyen en la obs-
trucción dinámica y estática son el tono del tejido prostáti-
co y su crecimiento respectivamente.2

La estrategia farmacológica para el tratamiento médico de la
hiperplasia prostática, ha sido dirigida a relajar el músculo
liso de la próstata y reducir la masa prostática, utilizando
bloqueadores alfa 1 adrenérgicos y supresión androgénica,
respectivamente.3, 16, 20 La indicación más común para el tra-
tamiento de la hiperplasia prostática es aliviar los síntomas
del prostatismo.4 Estudios tempranos reportaron algún be-
neficio con fenoxibenzamina pero debido a que es un alfa
bloqueador no selectivo,  produce efectos colaterales inde-
seables que limitan su aceptación.5,6 Posteriormente se utili-
zó el antihipertensivo terazosina, bloqueador alfa 1 selecti-
vo, de eficacia comparable, sin embargo su vida media cor-
ta redujo su aceptación.7,8 Recientemente se ha populariza-
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RESUMEN
Se evalúa la eficacia de la Tamsulosina en 40 pacientes con prostatismo, en un estudio controlado,  prospecti-
vo, ciego simple, durante 8 semanas en dos fases: 

Fase 1: Dos semanas con placebo (ciego) 1 tableta diaria por la noche. 

Fase 2: Seis semanas con 1 tableta diaria de tamsulosina de 0,4 mg por la noche.

Se midió la sintomatología con la escala internacional de síntomas prostáticos en la primera visita, a las dos,
cuatro y seis semanas. Se obtuvieron los siguientes resultados:

El I-PSS base fue de 13.7 DS (desviación estándar) 2.73, después de las dos semanas con placebo la I – PSS
fue de 13.5 DS 2.78 (p = 0.76 NS). El I-PSS a las cuatro semanas fue de 9.4 DS 2.16, y por último a las seis
semanas fue de 7.32 DS 1.50 (p= 0.001) con 46% de cambio. Tres pacientes tuvieron efectos secundarios (as-
tenia, adinamia, mareo) por lo cual abandonaron el tratamiento. Se concluye que el bloqueador alfa 1 selecti-
vo, Tamsulosina constituye una excelente alternativa de tratamiento para el manejo de la hiperplasia prostáti-
ca benigna, con sintomatología obstructiva leve a moderada. 

Palabras clave: Hiperplasia prostática, Tamsulosina. 

SUMMARY
Evaluation of 40 patients with prostatic hyperplasia treated with Tamsulosin in one simple blind controled and
prospective study. This evaluation was 0done in two fases during 8 weeks. 

Fase 1: 2 weeks with placebo (blind) 1 tablet daily at the bed time. 

Fase 2: 6 weeks with Tamsulosin 1 tablet 0,4 mg at the bed time. 

We measured the International Scale of Prostatic Symptoms at the first visit, two, four and six weeks. We ob-
tained the following results: 

The I – PSS base was 13.7 DS (Standard deviation), 2.73 after two weeks of placebo. The I – PSS was 13.5
DS 2.78 (D = 0.76 NS). The I – PSS at four weeks was 9.4 DS 2.16, and six weeks it was 7.32 DS 1.50 (p =
0.001) with a 46% change. There were side effects on three patients (asthenia, adynamia, dizziness) and the
treatment was withdrew for those three patients. The conclusion is that de alfa 1 blocker tamsulosin constitu-
tes an excellent alternative in the treatment or control of the minor to moderate prostatic hyperplasia with obs-
tructive symptomatology.

Key Words: Prostatic hyperplasia, Tamsulosin. 



do el uso de bloqueadores alfa 1 selectivos con una vida me-
dia larga y acción prolongada. 17, 20

La Tamsulosina en estudios realizados presenta menor inci-
dencia de efectos adversos cardiovasculares; sin embargo, es-
te perfil debe ser ratificado en estudios a largo plazo.16, 17

Se ha comprobado la eficacia de tamsulosina en el manejo
de los síntomas prostáticos en la hiperplasia prostática en di-
ferentes estudios de América y Europa. 9,10, 18 El Comité In-
ternacional de Hiperplasia Prostática ha adoptado la I – PSS
(Escala Internacional de Síntomas Prostáticos) como un
medio de valoración diagnóstica de la hiperplasia prostática
para evaluar y monitorizar los cambios en la severidad de los
síntomas. Esta escala es un instrumento de medición valida-
do internacionalmente. 

El presente estudio simple, prospectivo, controlado, ciego,
con la administración de placebo, fue diseñado para evaluar
la eficacia de Tamsulosina en el tratamiento sintomático del
prostatismo, en el Servicio de Urología del Hospital Carlos
Andrade Marín (Consulta Externa). 

MATERIALES Y METODOS

Se estudiaron 40 pacientes de 50 a 80 años de edad con ca-
lificación internacional de síntomas prostáticos (I – PSS)
de 8 a 18 puntos, antígeno prostático específico menor de
4 ng/ml, examen digital rectal sin sospecha de malignidad.
Los criterios de exclusión se muestran en el cuadro 1. Se
utilizó tamsulosina, tabletas de 0,4 mg. La evolución se re a-
lizó durante 8 semanas en dos fases:  Fase 1: Dos semanas
iniciales con placebo ciego una tableta diaria en una sola
toma por la noche. Fase 2: Seis semanas en las cuales se ad-
ministró una tableta de 0,4 mg  de tamsulosina en una so-
la toma por la noche. Se realizó la medición de I – PSS an-
tes de empezar el estudio, luego en la primera visita a las 2
semanas de administrado el placebo y en las semanas 4 y 6
después de iniciar la administración del bloqueador alfa 1
tamsulosina.     

Los datos se presentaron en promedio y con una desviación
estándar, se utilizó el programa estadístico de chi cuadrado.

Cuadro 1. Criterios de exclusión

1. Cirugía prostática previa

2. Estenosis de uretra

3. Vejiga neurogénica

4. Diabetes mellitus con trastornos neuropáticos

5. Disfunción hepática o renal

6. Terapia concomitante con anticolinérgicos

7. Toma de diuréticos

RESULTADOS

Se estudiaron 40 pacientes de los cuales sólo 37 completa-
ron el estudio y 3 (7.5%) se eliminaron por presentar aste-
nia y mareo. La edad promedio fue de 66.2 años con una

desviación estándar de 5.15 y un rango de 20 (55 a 75 a).
El promedio base de I – PSS fue de 13.7 DS 2.73, después
de las dos semanas con placebo el I – PSS obtenido en pro-
medio fue de  13.5 DS 2.78 (p = 0.76 NS)  (Cuadro 2). A
las cuatro semanas después del tratamiento con Tamsulosi-
na el promedio del I – PSS fue de 9.4 DS de 2.16. A las diez
semanas el I – PSS fue de 1.77. A las seis semanas el I –PSS
fue de 7.32 con DS de 1.50 (p =  0.001) con 46% de cam-
bio (Cuadro 3). 

Cuadro 2. Resultados después de la fase I

I – PSS Promedio 13.70 Desviación estándar 2.73

Basal final 13.51 Desviación estándar 2.78

% de cambio 1.3%

Valor de p: 0.76 (No significativo)

Cuadro 3. Resultados después de la fase II

I - PSS

Promedio Basal Semana 4 Semana 6

% Cambio 13.70 DS 2.73 9.40 DS 2.16 7.32 DS 1.50

31.3% 46.5%

Valor de p: 0.001 (Significativo)
DS: Desviación estándar

DISCUSION

El estándar de oro para el tratamiento de la hiperplasia pros-
tática continúa siendo la resección transuretral, sin embar-
go a pesar de ser un procedimiento relativamente seguro y
eficaz, produce complicaciones perioperatorias como infec-
ción de vías urinarias (3 al 12%), incontinencia (0.4 a
3.3%), impotencia (2.5 al 10.5%), sangrado que requiere
de transfusión sanguínea (6.5 al 10%). Además se ha repor-
tado un 20% de insatisfacción con respecto a la sintomato-
logía prostática después de la cirugía. 11 y un 15% requeri-
rán de una nueva intervención a los 10 años.12

Además de los costos hospitalarios que implica el pro c e d i-
m i e n t o. El uso de bloqueadores adrenérgicos alfa 1 en el
tratamiento de la hiperplasia está basado en la fisiología y
farmacología del músculo liso prostático humano. El ade-
noma prostático y la cápsula contienen abundantes adre n o-
c e p t o res alfa 1. 14 – 15 Los bloqueadores alfa 1 relajan la ten-
sión del músculo liso prostático, liberando de ésta manera
la obstrucción  intravesical. 1 6 El diagnóstico diferencial pa-
ra el complejo sintomático del prostatismo incluye, cáncer
p rostático y vesical, cálculo vesical, estenosis de uretra y ve-
jiga neurogénica. El paciente óptimo para recibir alfa blo-
q u e a d o res aún no está bien definido, sin embargo la mayo-
ría de los estudios que evalúan los alfa 1 bloqueadores ex-
c l u yen pacientes con indicación absoluta para interve n c i ó n
quirúrgica, como retención urinaria, infección urinaria re-
c u r rente e insuficiencia renal. En nuestro estudio existió
una mejoría notable y estadísticamente significativa en la
segunda fase durante la que se administró Tamsulosina en
comparación con la primera fase con placebo. 
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CONCLUSION

En el presente estudio el bloqueador alfa 1 Ta m s u l o s i n a
mostró ser un seguro y eficaz medicamento para el trata-
miento sintomático de la hiperplasia prostática obstru c t i va .
Se demostró una mejoría en 46.5%  en relación al I – PSS,
y únicamente tres pacientes tuvieron efectos adve r s o s .
Consideramos una excelente alternativa de tratamiento pa-
ra el manejo de la hiperplasia prostática obstru c t i va leve a
moderada. 

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS:

1. Shapiro  E,  Lepor H.  Pathophysiology of clinical prostatic hwOTolasia Um!
dm North Am 1995: 22: 285.

2. Caine  M.  The  present  role  of  alpha  adrenergic  blockers  in  the treatment
of benign prostatic hypertrophy. 1986; 1-4.

3. Lepor   H.   Nonoperalive  rnanagement  of  benign   prostatic hyperplasia. J
Urol 1989: 141: 1233.

4. EriLM.TwiterKJ. Alpha blockade in the trealTnentofsyi-nptomatic benian oros-
tatic huDerolasia. 1995: 154:923.

5. Caine M, Pfau A. Periberg S. The use of alpha adrcncrgicblockcre in benign
prostatic obstruction. 6rJ Uni 1976: 48: 255.

6. Caine M, Periberg S, Meretyk S. A placebo controlled double blind study of the
effect of phenoxybenzarnine in benign prostatic obstruction. Bi-J Uro! 1978;
50:551.

7. Hedlund H, Andersson KEA. Effects o{ prazosin in patients with benign pros-
tafic otehnction. J Urol 1989; 130:275.

8. Kirby RS, CoppingerSW, Cortoian MO, Chappie CR. Flannigan M, Milroy EJ.
Prazosin in lhe treatment of prostatic obstruction. A placebo controlled study.
BrJ Urol 1987; 60: 136.

9. Lepor H. Auerbach S. Plir ez-Baez A, Narayan P, Soloway M, Lowe F, Moon T.
Leifer G, Madsen P. A randomized. placebo- controlled rnulticenter study of the

efficacy and safety of the terazosin in the treatment of benign prostatic hyper-
plasia. J Uro! 1992:148:1467.

10. Lloyd SN. Bucley JF, Chilton CP, [brahim Y, Kaisary AV, Kirk D Therazosin in
the treatment of benign prostatic hyperplasia: A multicentre, placebo-controlled
trial. BrJ Urol 1992; 70(1): 17.

11. MebustWK, Hoitgrewe HL.Cokettm ATK, Pelers PC. Transurethral prostatec-
tomy: immediate and posoperative complications. A cooperative studv of 13
participating institutions evaluating 3,885 patients. J <Jro> 1989; 141: 243.

12. Wennberg JE, Roos N, Sola L, Schori A, Jaffe R. Use of claims datasystems to
evaluate health care outcomes. Mortality and reoperation following prostate-
domy. JAMA 1987: 257: 933.

13. Gup Dl. Shapiro E, Baumann M, Lepor H. Autonoinic rcceplois rn human
prostate adenomas. 1990; 143: 179.

14. Lcpor, H, Gup Dl, Baumann M. Comparison of alpha I adrenoceptors in the
prostate adenorna and prostate capsule of men with symptomatic and asyrnto-
matic BHP. Br J Urol 1991; 67:943.

15. Furuya S, Kumamoto Y, Yokibama E, Tsukamoto T, lzumi T, AbikoY. Alpha-
adrenergic activity and urethral pressure in prostatic zone in benion orostatic
HvDertroohv. J Urol 1982 

16. Wilde MI et al. Tamsulosin. A review of its pharmacological properties and the-
rapeutic potential in the management of symptomatic benign prostatic hyper-
plasia. Drugs 1996; 52 (6):883-98.

17. Rabasseda X et al. Tamsulosin: the first prostate -selective alfa-1A-adrenorecep-
tor1 antagonist for the treatment of symptomatic benign prostatic hyperplasia.
Medicam Actual 1996; 32 (3):259-68.

18. Ficha t écnica de Omnic ®. Laboratorio Yamanouchi Pharma, S.A.

19. Amsulosin (Drug Evaluation). In: Gelman CR et al, editors. Drugdex® Infor-
mation System. Vol. 93. Englewood: Micromedex Inc, 1997.

20. Oesterling JE. Benign prostatic hyperplasia: medical and minimally invasive
treatment option N Eng J Med 1995; 332(2):99-109.

21. Geller J et al. Therapeutic controversies: clinical treatment of benign prostatic
hyperplasi a . J Clin Endocrinol Metab 1995; 80(3):745-56.

22. Eri LM et al. Alfa-Blockade in the treatment of symptomatic beningn prostatic
hyperplasia. J Urol 1995; 154(3):923-34.

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen  V   Nº 9   Enero - Junio  del 2006

EFICACIA DE TAMSULOSINA EN EL 
TRATAMIENTO SINTOMATICO DEL PROSTATISMO

38

Uxuario1
sumario



CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen  V   Nº 9   Enero - Junio  del 2006

FRECUENCIA DE MALFORMACIONES CONGÉNITAS
EN HOSPITALES ECUATORIANOS DE LA RED ...

39

FRECUENCIA DE MALFORMACIONES CONGÉNITAS EN
HOSPITALES ECUATORIANOS DE LA RED ECLAMC.

PERÍODO JUNIO 2001-JUNIO 2005 

Dr. Germán Montalvo* Dra. Cecibel Girón**
Dr. Antonio Camacho** Dr. Ernesto Martinez**
Dr. Mario Toscano** Dra. Adriana Sacoto**
Dr. Jorge Alvarez** Dr. Jorge Quijano**
Dr. Leopoldo Muñoz** Dra. Milagro Saltos**
Dr.Alex Albornoz** Dr. Jorge S López - Camelo***
Dr. Eduardo E. Castilla****

OBJETIVOS:
1. Presentar a la comunidad médica del Ecuador el trabajo que el ECLAMC ha venido desarrollando desde ha-
ce 37  años en Latinoamérica.

2. Informar las  frecuencias de malformaciones congénitas registradas en los Hospitales Ecuatorianos de la red
ECLAMC con las del resto del programa ECLAMC, y

3. Comparar las frecuencias malformativas en los hospitales ecuatorianos localizados en zonas de altura (sobre
los 2000 msnm) con los de tierras bajas (menos de 2000msnm), en el período junio de 2001 a junio de 2005. 

1. RESUMEN
El ECLAMC (Estudio Colaborativo Latino Americano de Malformaciones Congénitas) es un programa de in-
vestigación clínica y epidemiológico de los factores de riesgo de la producción de anomalías congénitas regis-
tradas en hospitales de América Latina, utilizando el método caso-control, el mismo que se lo hace con la co-
laboración voluntaria de profesionales de la salud sin presupuesto asignado.

El ECLAMC puede definirse como una red continental de personas interesadas en la investigación y preven-
ción de anomalías congénitas que se detectan al nacimiento.

El ECLAMC comenzó a operar en 1967, como una investigación limitada a la ciudad de Buenos Aires, Ar-
gentina. Años más tarde, el programa se había extendido a hospitales en diversas ciudades de todos los 10 paí-
ses de Sudamérica así como también a Costa Rica y la República Dominicana.

La red de hospitales del ECLAMC examina alrededor de 200,000 nacimientos cada año. Todas las malforma-
ciones mayores y menores son reportadas de neonatos nacidos vivos o muertos con un peso superior a 500 gra-
mos de acuerdo a un manual operacional.

Como sistema de control epidémico, el ECLAMC observa sistemáticamente las fluctuaciones de las frecuen-
cias de diferentes malformaciones y en el caso de una alarma de una probable epidemia de una malformación
en un tiempo y en un área dada, actúa inmediatamente para identificar la posible causa.

En lo referente a la red de hospitales ecuatorianos, se analizaron las frecuencias (prevalencia al nacimiento) de
malformaciones observadas en 12 hospitales en el período comprendido entre junio 2001 a junio 2005. Todos
los hospitales padecen de subregistro de malformaciones, excepto dos: E01(Hospital Carlos Andrade Marín.
IESS. Quito) y E09 (Hospital Isidro Ayora. Loja). El subregistro es extremo en 3 hospitales (E03, E10, E12)
debiendo excluirse sus datos del análisis. Hay en los hospitales ecuatorianos mayor frecuencia de anotia/micro-
tia que en el resto del ECLAMC (80 hospitales en 8 países sudamericanos). Esta misma malformación presen-
ta en Ecuador mayor frecuencia en la altura, que en tierras bajas. 

2. SUMMARY
ECLAMC (‘Estudio Colaborativo Latino Americano de   Malformaciones Congénitas’) is a program for the
clinical and epidemiological investigation of risk factors in the etiology of congenital anomalies in Latin Ame-

ABREVIATURAS
ECLAMC Estudio Colaborativo Latinoamericano de Malformaciones Congénitas <www.e-

clamcnet.net>
IMN Informe Mensual de Nacimientos
MOD March of Dimes Foundation www.modimes.org
msnm Metros sobre el nivel del mar
NE No Especificado
ERI Especialista Responsable de la Investigación

* ERI y Coordinador Nacional Hospitales de la red ECLAMC-ECUADOR
** Especialista Responsable de la Investigación (ERI)
*** Co-investigador ECLAMC
****Coordinador General, Investigador Principal del ECLAMC



3. INTRODUCCIÓN

ECLAMC es el acrónimo por las palabras "Estudio Cola-
borativo Latino Americano de Malformaciones Congé-
nitas". El ECLAMC es un programa para la investigación
clínica y epidemiológica de los factores de riesgo en la etio-
logía de las anomalías congénitas en hospitales latinoameri-
canos, utilizando la metodología caso-control. Por cuanto,
más de la mitad de las malformaciones no tienen una causa
conocida, el objetivo principal y la estrategia del ECLAMC
es la prevención por medio de la investigación. Puede en-
contrar más información en: www.eclamcnet.net

Por lo tanto el ECLAMC puede se definido como una
red continental de personas interesadas en la investiga-
ción y prevención de los defectos al nacimiento.

3.1. EVOLUCIÓN DEL ECLAMC

Evolución Regional:

El ECLAMC comenzó a operar en 1967, como una inves-
tigación limitada a la ciudad de Buenos Aires, Argentina.
Dos años más tarde, el programa se había extendido a hos-
pitales en diversas ciudades de Argentina, Chile y Uruguay.
En 1973 el ECLAMC se había extendido a siete países lati-
noamericanos: Brasil, Ecuador, Perú y Venezuela, además
de los tres ya mencionados, y en 1990 a todos los 10 países
de Sudamérica así como también a Costa Rica y la Repúbli-
ca Dominicana (Fig. 1 ). 

Evolución Nacional:

El Ecuador inició su participación en 1973 con 2 hospitales
de la ciudad de Quito: El Carlos Andrade Marín del IESS
(E01) que se mantuvo activo por 6 años y la Maternidad Isi-
dro Ayora (E02) que participó por 7 años.

Posteriormente, el interés y el apoyo de la "March of Di-
mes" (MOD) para el estudio de frecuencias y causas de de-

fectos congénitos en Ecuador, fueron vitales para reactivar a
los hospitales que habían participado entre 1973 y 1980. Es
así como en junio de 2001, la MOD financió el entrena-
miento para operar en el ECLAMC en la coordinación de
Buenos Aires de dos pediatras, de los hospitales E01 (Hos-
pital Carlos Andrade Marín. IESS. Quito) y E02 (Materni-
dad Isidro Ayora. Quito), de los cuales el E02 se mantuvo
activo en el ECLAMC por un año y el E01 sigue activo has-
ta la fecha.  
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rican hospitals, using a case-control methodological approach. It is a voluntary agreement among professionals
lacking institutional base as well as designated budgets. 

ECLAMC can be defined as a continental network of persons interested in research and prevention of birth
defects.

ECLAMC began operating in 1967, as an investigation limited to the city of Buenos Aires, Argentina, and it
gradually expanded until covering all the 10 countries of South America as well as Costa Rica and the Domi-
nican Republic. 

The maternity hospital network of ECLAMC examines around 200,000 births per year. All major and minor
anomalies diagnosed at birth in infants weighing 500 g or more are registered according to a manual of pro-
cedures.

As a system of epidemic surveillance, ECLAMC systematically observes the fluctuations in the frequencies of
different malformations and, in the case of an alarm for a probable epidemic of a given malformation, at a gi-
ven moment, and given area, it acts to identify its cause. 

Regarding to ECUADOR, birth prevalence rates of congenital malformations, as registered in 12 hospitals of
the ECLAMC-Ecuador network during june 2001 and june 2005, were analyzed. All but 2 (E01, E09) hos-
pitals subregister malformations. The under-registration is most severe in 3 hospitals (E03, E10, E12) which
data were therefore, removed from further analysis. Ecuadorian hospitals show a higher frequency of anotia-
/microtia when compared with the rest of the ECLAMC network (80 hospitals in 8 South American coun-
tries). In Ecuador, a higher frequency is observed in the highlands than in the lowlands for this same malfor-
mation: anoatia/microtia. 

Fig. 1. HOSPITALES DE LA RED ECLAMC EN AMERICA DEL SUR



Un año después, el entrenamiento fue replicado en Quito,
a cargo del Dr. Germán Montalvo del E01, para los hospi-
tales E04 (Hospital Dr.Napoleón Dávila Córdova. Chone),
E05 (Hospital Dr. Miguel H. Alcívar Bahía de Caráquez),
E08 (Verdi Cevallos Balda. Portoviejo), E09 (Hospital Isi-
dro Ayora. Loja), E10 (Hospital San Vicente de Paul. Iba-
rra), E12 (Teófilo Dávila. Machala), los mismos que perma-
necen activos hasta el momento (Fig. 2 )

FIG. 2.  HOSPITALES DE LA RED ECLAMC EN ECUADOR

En el año 2002 solicitaron ingresar a la red ECLAMC los
hospitales E06 (Hospital Luis F Martínez. Cañar), E07
(Maternidad Fundación Mano Amiga. Cañar) y E11 (Hos-
pital Homero Castanier. Azoguez), los mismos que también
permanecen activos hasta el momento actual.

3.2. CARACTERÍSTICAS ÚNICAS DEL ECLAMC

La Región

Para patologías de etiología compleja, como lo son los defec-
tos congénitos, Sudamérica ofrece cuatro características úni-
cas que favo recen el estudio de la interacción gen-ambiente:
d i versidad ambiental, diversidad étnica, estructura poblacio-
nal y una alta frecuencia de exposiciones ambientales.

Diversidad ambiental

El ambiente físico de Latinoamérica está entre los más di-
versos del planeta. Abarca desde regiones tropicales (el Ama-
zonas de Bolivia, Brasil, Colombia, Ecuador y Perú), tem-
pladas (la región pampeana de Argentina, Brasil y Uruguay)
hasta antárticas (Tierra del Fuego en Argentina y Chile). Al-
gunas de las zonas más áridas del mundo se encuentran en
Latinoamérica. Finalmente, debe destacarse que tres ciuda-
des capitales de Latinoamérica se encuentran a más de 2000
m sobre el nivel del mar. La Paz, Bolivia, a 3630 m, Quito,
Ecuador a 2880 m y Bogotá, Colombia a 2400 m, poseen
grandes poblaciones cubiertas por el Eclamc. Ningún otro
continente tiene concentraciones urbanas tan grandes a se-
mejante altitud. (Las poblaciones del Himalaya están pri-
mariamente organizadas en pequeños grupos rurales). Re-
cientemente, el ECLAMC ha reportado una prevalencia au-
mentada de anomalías de oreja y de otros derivados de los

arcos branquiales, así como una menor prevalencia de de-
fectos del tubo neural, asociadas a altitud 1,2.

Diversidad étnica

En forma similar a la diversidad ambiental, étnicamente la
población latinoamericana también es muy diversa. Sobre el
trasfondo de genes amerindios, se han implantado genes eu-
ropeos y africanos, comenzando durante la conquista de
América y continuando hasta el presente. El predominio de
genes de diferente origen étnico varía marcadamente de re-
gión a región en Latinoamérica. Se sabe que la prevalencia
de ciertas enfermedades genéticas varía de acuerdo con el
trasfondo genético. Por ej., una forma de fibrosis quística,
asociada a defecto del crecimiento y producida por una mu-
tación específica en nativos americanos ha sido reportada en
tribus de Pueblos y Navajos 3. Contrariamente, que la dis-
trofia miotónica y el síndrome del X frágil prácticamente no
existan en amerindios, probablemente se debe a sus bajos
niveles basales de repeticiones de trinucleótidos y a otras pe-
culiaridades en la estructura de los dominios de trinucleóti-
dos, responsables de estas patologías 4,5. Estos ejemplos ilus-
tran la correlación entre etnicidad y prevalencia de anoma-
lías genéticas y posiblemente exista una similar correlación
entre la estructura genética poblacional y las malformacio-
nes congénitas.

Estructura poblacional

Una gran parte de la población latinoamericana está distri-
buida en pequeñas comunidades rurales, semiaisladas, con
poca inmigración y, hasta hace unos 50 a 100 años, una
emigración igualmente escasa. Como consecuencia, estas
comunidades presentan una, frecuentemente alta, tasa de
endocría 6, y secundariamente, altas frecuencias de enferme-
dades recesivas raras. Por la misma razón, ciertos aislados re-
ligiosos, como el de los Amish en América del Norte, fue-
ron importantes en el análisis de enfermedades genéticas ra-
ras 7.

En comunidades exocriadas comparables, estas enfermeda-
des genéticas ocurren sólo esporádicamente, con frecuencias
por lo general demasiado bajas para ser estudiadas.

Exposición a agentes teratogénicos

Es un hecho lamentable que la exposición a agentes terato-
génicos sea mayor en muchas comunidades latinoamerica-
nas que en otras partes del mundo. La legislación dirigida a
proteger al trabajador en las industrias manufactureras bási-
cas sigue siendo significativamente más laxa que en otros
países, resultando ésto en la exposición a químicos nocivos,
ya sea ingredientes o productos colaterales de los procesos
de industrialización, y a niveles considerados en otros países
como insalubres. Además, las leyes de protección ambiental
son también más laxas, o lo que es peor, son frecuente e im-
punemente violadas. Un ejemplo es la ciudad de Cubatão,
en las afueras de San Pablo, Brasil, descripta como una de
las comunidades más contaminadas del mundo. Los habi-
tantes de Cubatão tienen una incidencia muy alta de enfer-
medades y una mortalidad infantil significativamente ma-
yor que comunidades similares pero menos polucionadas 8.
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El Diseño

En comparación con otros programas de monitorización, el
Eclamc es único en dos aspectos básicos:

1) Monitoriza defectos congénitos en toda Sudamérica,
mientras que los otros pocos programas existentes en el
área se limitan a un solo país.

2) La participación en el programa es voluntaria y los hos-
pitales y pediatras participantes son considerados como
co-investigadores y co-directores del programa, con
igual acceso a los datos recogidos.

Este modelo de organización igualitaria es, sin duda, el res-
ponsable de su continuidad y de su éxito en un continente
donde el clima político durante los últimos 30 años ha sido
claramente inestable, experimentando terrorismo, dictadu-
ras militares, guerras civiles, persecuciones políticas y esta-
dos en bancarrota. No resulta sorprendente que en este cli-
ma, los fondos dedicados a la investigación y a la salud pú-
blica hayan sido impredecibles y efímeros.

3.3. CARACTERÍSTICAS MÁS RELEVANTES DEL
ECLAMC 

Muchos años de vigilancia.

El ECLAMC ha registrado anomalías congénitas con la mis-
ma metodología por más de 36 años  y es, por lo tanto, capaz
de estudiar tendencias seculares en períodos prolongados. Sa l-
vo algunos programas, como los de Suecia, No ruega y la Re-
pública Checa, no existen otros tan viejos como el ECLA M C .

Esta característica ha facilitado el estudio de tendencias se-
culares de defectos del tubo neural 9, capaces de enmascarar
el efecto de la suplementación con ácido fólico 10, de ano-
malías de reducción de miembros 11, para identificar epide-
mias de síndrome talidomídico 12 o de gastrosquisis, para
mostrar ese enigma aún irresuelto, que es su tendencia en
aumento en el mundo entero (no publicado).

Descripciones literales y  exhaustivas.

Todas las anomalías congénitas observadas en un niño son
descriptas exhaustivamente, según normas estandarizadas.
El Eclamc no acepta descripciones sintéticas como gastros-
quisis, focomelia o mielomeningocele, y en esos casos se exi-
ge una validación del dato. Esto permitió estudiar verdade-
ras microtias, en lugar de anomalías de oreja, donde las mal-
formaciones se mezclan con deformaciones del pabellón au-
ricular 13, así como tipos específicos e incluso tipos comple-
jos de reducción de miembros 14.

Las descripciones detalladas también permitieron estudiar
síndromes raros, como acondrogénesis-II con polidactilia 15

o el síndrome acrocallosal 16 y permitieron definir y delinear
asociaciones de anomalías congénitas, como VATER 17.

Consideración de anomalías menores.

La inclusión de anomalías menores permitió al Eclamc es-
tudiar la epidemiología previamente desconocida de ano-
malías sutiles, como es el labio leporino cicatrizado 18 y los
nevi pigmentados 19,20, así como la relación etiopatogénica

de microtia y apéndices preauriculares 13. Llamativamente,
ambos artículos publicados hace más de 20 años sobre la
epidemiología de un defecto tan irrelevante como es el ne-
vus pigmentado, son los que, de toda la producción cientí-
fica del Eclamc, tuvieron el mayor impacto 21.

Consanguinidad parental.

Para cada recién nacido, tanto malformado como control, se
dibuja un pedigrí completo, incluyendo parientes de prime-
ro y segundo grado, y a los abuelos. Esto permitió analizar
tipos y grados precisos de consanguinidad parental, lo que
dio lugar a varias publicaciones 22, 23, 24. En una de ellas se
identificó a Brasil y Ve n ezuela como los países más endocria-
dos de Sudamérica, predominando, sin embargo, en Brasil la
consanguinidad cercana y en Ve n ezuela la lejana o remota 2 5. 

Ocurrencia familiar.

Puesto que en el Eclamc el probando es por definición un
recién nacido, la presencia de otros parientes afectados debe
ser considerada como pre-ocurrencia, y no recurrencia, fa-
miliar. Esta información, igual que la de consanguinidad
parental, deriva de los detallados pedigrís, arriba menciona-
dos y ha llevado a varias publicaciones sobre mecanismos
complejos de herencia en anomalías congénitas. Estas inclu-
yen: imprinting paterno en polidactilia postaxial 26, análisis
de segregación compleja de labio leporino y paladar hendi-
do 27, la previamente desconocida transmisión varón-varón
de las mamilas supernumerarias 28, la falta de evidencia pa-
ra un gen principal en la producción de polidactilia posta-
xial 29 y la evidencia para un gen principal en la producción
de paladar hendido 30. También se publicó un artículo más
general sobre la heredabilidad de las malformaciones 31.

Extracción étnica.

En Sudamérica, las razas no están tan estratificadas como en
Estados Unidos y en Europa. La mayoría de las poblaciones
sudamericanas son di- o trihíbridos, incluyendo mezclas de
blancos europeos latinos, amerindios y negros africanos, en
grados variables. Por esta razón, ni la raza ni la etnia pueden
ser considerados como atributos de una persona individual.
No obstante, la raza es una variable genética importante en
el estudio de las anomalías congénitas y el Eclamc decidió
registrar los grupos étnicos detectables entre los ancestros
del probando (ver Diseño del Archivo y  Variables).

En varios estudios se demostró la complejidad étnica y ésto
contribuyó a la investigación de la causalidad. Así se demos-
tró que la descendencia de europeos no latinos estaba aso-
ciada a sindactilia entre segundo y tercer ortejo 32, se probó
que la etnicidad no es un factor etiológico sino un confusor
en el síndrome de Down 33 y, mediante estudios molecula-
res del cromosoma Y, se demostró que la descendencia de
amerindios está relacionada al paladar hendido 34.

4. MATERIAL

4.1. FUENTE DE DATOS Y DEFINICIONES 
OPERATIVAS

Todos los datos provienen de la DBE (Data base Eclamc). 
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Los referentes al total de nacimientos, vivos o muertos, pe-
sando 500 g o más, provienen del IMN (Archivo Bir.dbf). 

Los referentes a los nacimientos malformados provienen de
la ficha de malformado y control del ECLAMC (Archivo
Bas.dbf )

Todos los datos, de hospitales ecuatorianos y del resto del
E C LAMC, corresponden al período junio 2001 a junio
2005. El resto del ECLAMC incluye datos de 80 hospitales,
distribuidos en 8 países sudamericanos: Argentina, Bolivia,
Brasil, Chile, Colombia, Pa r a g u a y, Uruguay y Ve n ez u e l a .

Las malformaciones observadas se discriminan en 60 diag-
nósticos de anomalías mayores y conspicuas al nacimiento,
que son las que el ECLAMC monitoriza trimestralmente.
Ellas están listadas en las Tabla 2.

Este análisis se efectúa por malformación y no por malfor-
mado, significando que un niño con más de una malforma-
ción de los 60 diagnósticos elegidos ingresa a la tabla varias
veces. Por ese motivo los totales de las tablas por diagnósti-
co no significan niños sino instancias de diagnóstico.

4.2. MATERIAL INCLUIDO

En el período Junio de 2001- Junio de 2005 se registraron
en los 12 hospitales ecuatorianos de la red ECLAMC
66,843 nacimientos, de los cuales, 7 hospitales se localizan
por encima de los 2000 msnm con 41,218 nacimientos y 5
hospitales por debajo de los 2000 msnm con 25,625 naci-
mientos

Tabla 2: COBERTURA (Nacimientos-Natimortos)

HospitalNacimientos Nac 60 % Nac % 60 
Muerto diagn Mue diag

E01 14687 114 320 0,8 2,2

E02 10482 216 160 2,1 1,5

E03 5419 74 47 1,4 0,9

E04 4411 67 61 1,5 1,4

E05 3020 14 41 0,5 1,4

E06 751 14 36 1,9 4,8

E07 1082 14 11 1,3 1,0

E08 5596 98 114 1,8 2,0

E09 5981 67 109 1,1 1,8

E10 4796 86 98 1,8 2,0

E11 3439 58 62 1,7 1,8

E12 7179 69 55 1,0 0,8

TOTAL 66843 891 1114 1,3 1,7

Resto del ECLAMC
848645 10343 24740 1,2 2,9

5. MÉTODOS

5.1. BASE HOSPITALARIA: RED DE HOSPITALES

La red de maternidades y hospitales del ECLAMC examina
entre 150.000 y 200.000 nacimientos por año. Se registran
las anomalías mayores y menores diagnosticadas al naci-

miento en recién nacidos que pesen 500 gramos o más de
acuerdo al manual operacional. Todas las malformaciones
congénitas detectadas se describen de acuerdo a protocolos
preestablecidos y se documentan, siempre que sea posible,
con fotografías y radiografías cuando es posible.

En Ecuador la red de hospitales se encuentra actualmente
constituida por 12 hospitales: 10 activos y 2 inactivos (Ta-
bla 1 en anexos)

5.2. ESTUDIOS CASO- CONTROL

El recién nacido no malformado del mismo sexo nacido in-
mediatamente después en el mismo hospital es seleccionado
como control para cada caso. Por lo tanto, se obtiene un
grupo sano de controles apareados por sexo, tiempo y lugar
de nacimiento. Se utiliza el mismo formulario y las mismas
definiciones para las 50 variables de posibles factores de ries-
go para los casos y para los controles. 

La información se recoge directamente de la madre por un
pediatra entrenado durante el puerperio. En los pacientes
con historia familiar de consanguinidad o de defectos con-
génitos en algún miembro de la familia se confecciona un
árbol genealógico.

Para separar las tierras altas y bajas se utilizó el umbral de los
2000 msnm, considerado adecuado porque en Sudamérica
no existen grandes centros urbanos alrededor de dicha alti-
tud y porque dicho umbral ha sido ya utilizado como um-
bral biológico para hipoxia hipobárica, 35,36.

Cálculo de tasas por 10,000 nacimientos e intervalos de
confianza al 95% según distribución de Poisson.

RR: relación de tasas entre tasa de la malformación en la al-
tura/ tasa de la malformación por debajo de los 2000 msnm

Pasos:

1. Se realizó el control de calidad de registro comparando
la frecuencia total obtenida de los 60 diagnósticos, entre
los 12 hospitales ecuatorianos.

2. Se comparó la frecuencia de cada uno de las 60 malfor-
maciones entre hospitales de Ecuador y del resto del
ECLAMC.

3. Se comparó la frecuencia de cada uno de las 60 malfor-
maciones entre hospitales ecuatorianos, por encima y
por debajo de los 2000 msnm.

5.3. INTERPRETACIÓN DE LOS DATOS

N: Número de casos observados

Esp: Número de 
casos esperados Se obtiene por regla de tres simple. 

Ej. Microtia:
En el ECLAMC se obser varon 447 casos
en 848,635 nacimientos en el período 
2001 a 2005.
En el hospital E01 se registraron 14,687 
nacimientos; por lo tanto, si la tasa 
observada fuese igual a la del ECLAMC 
el cálculo sería (447/848,635)_14687 = 
7.7 casos esperados; esto es, si la tasa de 
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microtia observada en el E01 fuese igual 
a la del ECLAMC se esperarían 
OBSERVAR 7.7 CASOS. Como en este 
período se observaron en el E01 31 casos 
de microtia, por lo tanto, la frecuencia 
en este hospital es 4 VECES MAYOR 
que en el resto de hospitales del 
ECLAMC (O/E = 4.0)

O/E : Relación observado/esperado

Z test: Test El test es Z=(observado – 
estadístico esperado)/raíz cuadrada de casos 

esperados.
En el ejemplo de microtia sería 
Z=(31-7.7)/√7.7=8.4
Cuando Z es mayor que 3 la frecuencia 
observada es significativamente mayor a 
la esperada.
Cuando Z es menor que -3 la frecuencia 
observada es significativamente menor a 
la esperada.

6. RESULTADOS

6.1. COBERTURA POR HOSPITAL

El análisis de la tabla 2 demuestra: 

A. Baja frecuencia de Nacido muerto en los hospitales
E01 y E05

B. Alta frecuencia de Nacido muerto en el E02, E08 y
E10

C. Baja frecuencia de malformados en el E03, E04, E05,
E07 y E12

D. Alta frecuencia de malformados en el E06 

Excepto los hospitales E01 (3.7 %) y E09 (3.1 %), todos los
9 hospitales ecuatorianos incluidos, así como los 3 excluidos
(1.2 %) tienen frecuencias registradas de malformados mu-
cho más bajas que las del resto del ECLAMC (3.5 %).

Como indicador demográfico de interés, se destaca la alta
frecuencia de madres añosas (35 años o mayores) en el hos-
pital E01, el que cubre una población asegurada, posible-
mente de mayor nivel socioeconómico que los restantes
hospitales de Ecuador.

6.2. ECUADOR Y RESTO DEL ECLAMC

Los 60 diagnósticos de malformaciones mayores registradas
en hospitales ecuatorianos se comparan con las del resto del
ECLAMC, dentro del período Junio 2001-Junio 2005. Ta-
bla 3. 

En general, Ecuador muestra un sub-registro en la frecuen-
cia de malformaciones, evidenciado por que:

A. 22 de las 60 malformaciones tienen bajas frecuencias
significativas con relación al resto del ECLAMC

B. Estos 22 diagnósticos incluyen a anomalías evidentes al
nacimiento y de conocida frecuencia estable en diferen-
tes poblaciones y medios geográficos, como Onfalocele,
Gastrosquisis, Anencefalia, Espina Bifida, Hidrocefalia,
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CODIGOHOSPITAL PROVINCIA CIUDAD ALTITUD RESPONSABLE Naci/año PERÍODO 
msnm

ACTIVO

E01 Andrade Marín Pichincha Quito 2880 Germán Montalvo 3500 Desde 07 2001

E02* Maternidad Pichincha Quito 2880 Alex Albornoz 12000 De 07 2001
Isidro Ayora a 07 2002

E03* Rodríguez Manabí Manta 13 Milagro Saltos 2200 De 01 1986
Zambrano a 12 2002

E04 Napoleón Manabi Chone 110 Mario Toscano 1600 Desde 11 2002
Dávila Córdova

E05 Dr Miguel Manabí Bahia de 3 Jorge Quijano 1200 Desde 06 2002
H Alcívar Caraquéz

E06 Luis F Martínez Cañar Cañar 3050 Ernesto Martínez 600 Desde 07 2002

E07 Fundación Cañar Cañar 3050 Adriana Sacoto 600 Desde 08 2002
Mano Amiga

E08 Verdi Cevallos Manabí Portoviejo 36 Cecibel Girón 2800 Desde 01 2003
Balda 

E09 Isidro Ayora Loja Loja 2310 Jorge Alvarez 2900 Desde 01 2003

E10 San Vicente Imbabura Ibarra 2215 Antonio Camacho 3000 Desde 12 2002
de Paul

E11 Homero Cañar Azogues 2520 Ernesto Martínez 1500 Desde 02 2003
Castanier Crespo

E12 Teófilo Dávila El Oro Machala 6 Leopoldo Muñoz 1900 Desde 01 2003

*HOSPITALES INACTIVOS AL MOMENTO

Tabla 1: Características de los 12 hospitales de la red ECLAMC-Ecuador
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Ecuador Resto ECL Estadisticas
Nac=66,843 Nac=848,635

ICD-8 Malformación N Tasa N Tasa Esp O/E z test sig

55112 ONFALOCELE 9 1,3 308 3,6 24,3 0,4 -3,1 **

55115 GASTROSQUISIS 1 0,1 288 3,4 22,7 0,0 -4,6 **

7400 ANENCEFALIA 21 3,1 598 7,0 47,1 0,4 -3,8 **

741 ESPINA BIFIDA 28 4,2 849 10,0 66,9 0,4 -4,8 **

7420 HIDROCEFALIA 37 5,5 1009 11,9 79,5 0,5 -4,8 **

7430 CEFALOCELE 6 0,9 249 2,9 19,6 0,3 -3,1 **

7431 MICROCEFALIA 13 1,9 347 4,1 27,3 0,5 -2,7

744ª AN-MICROFTALMIA 14 2,1 194 2,3 15,3 0,9 -0,3

745/A AN-MICROTIA 72 10,8 447 5,3 35,2 2,0 6,2 **

746TO DEFECTO CONOTRUNCAL 14 2,1 496 5,8 39,1 0,4 -4,0 **

746SE DEFECTO SEPTAL 20 3,0 1686 19,9 132,8 0,2 -9,8 **

746IZ HIPOPLASIA CORAZON IZQUIERDO 2 0,3 104 1,2 8,2 0,2 -2,2

746PD PERSISTENCIA DUCTUS ARTERIOSO 4 0,6 200 2,4 15,8 0,3 -3,0 **

746/A OTRAS CARDIOPATIAS 10 1,5 514 6,1 40,5 0,2 -4,8 **

746NE CARDIOPATIA TIPO NE 10 1,5 197 2,3 15,5 0,6 -1,4

7490ª PALADAR HENDIDO 28 4,2 421 5,0 33,2 0,8 -0,9

749/A LABIO LEPORINO 120 18,0 1122 13,2 88,4 1,4 3,4 **

7502 ATRESIA ESOFAGICA 19 2,8 306 3,6 24,1 0,8 -1,0

75111 ATRESIA DUODENO 6 0,9 126 1,5 9,9 0,6 -1,2

75112 ATRESIA YEYUNOILEO 1 0,1 18 0,2 1,4 0,7 -0,3

7512 ANO IMPERFORADO 26 3,9 464 5,5 36,5 0,7 -1,7

75141 MALROTACION INTESTINAL 2 0,3 34 0,4 2,7 0,7 -0,4

7520 GENITALIA AMBIGUA 9 1,3 200 2,4 15,8 0,6 -1,7

7522 HIPOSPADIAS 17 2,5 846 10,0 66,6 0,3 -6,1 **

7530 AGENESIA RENAL 2 0,3 211 2,5 16,6 0,1 -3,6 **

7531 RINON POLIQUISTICO 15 2,2 356 4,2 28,0 0,5 -2,5

7532 HIDRONEFROSIS 12 1,8 825 9,7 65,0 0,2 -6,6 **

7541 TALIPES EQUINOVAROS 73 10,9 1445 17,0 113,8 0,6 -3,8 **

7542 TALIPES TALOVALGOS 13 1,9 541 6,4 42,6 0,3 -4,5 **

7550ª POLIDACTILIA POSTAXIAL 90 13,5 1570 18,5 123,7 0,7 -3,0 **

7550B POLIDACTILIA PREAXIAL 20 3,0 344 4,1 27,1 0,7 -1,4

7550R POLIDACTILIA, OTROS TIPOS 1 0,1 62 0,7 4,9 0,2 -1,8

75500 POLIDACTILIA TIPO NE 4 0,6 44 0,5 3,5 1,1 0,3

75516 SINDACTILIA 2-3 ORTEJOS 2 0,3 118 1,4 9,3 0,2 -2,4

7551R SINDACTILIAS, OTROS TIPOS 18 2,7 308 3,6 24,3 0,7 -1,3

755/1 AMELIA 3 0,4 19 0,2 1,5 2,0 1,2

755/2 AMPUTACION 17 2,5 268 3,2 21,1 0,8 -0,9

755/3 HIPOPLASIA TERMINAL 1 0,1 58 0,7 4,6 0,2 -1,7

755/4 FOCOMELIA 2 0,3 6 0,1 0,5 4,0 2,1

755/4 RED.TRANSVERSAL INTERCALAR 3 0,4 29 0,3 2,3 1,3 0,5

755/5 RED.LONGITUDINAL PREAXIAL 6 0,9 115 1,4 9,1 0,7 -1,0

755/6 RED.LONGITUDINAL POSTAXIAL 0 0,0 30 0,4 2,4 0,0 -1,5

Tabla 3: Frecuencias registradas de 60 diagnósticos de malformaciones mayores 
en Ecuador y Resto del ECLAMC, en el período junio  2001-junio 2005.



Cefalocele, Microcefalia, Talipes y Síndrome de Down.
Por lo tanto sus bajas frecuencias se deben a registro de-
ficiente y no al hecho de tratarse de hospitales de nive-
les secundario o terciario.

C. Baja frecuencia de Onfalocele, Gastrosquisis, Anence-
falia, Espina bífida, Hidrocefalia, Cefalocele, Defecto
conotruncal, Defecto septal, Persistencia de ductus,
Otras cardiopatias, Hipospadias, Agenesia renal, Hidro-
nefrosis, Pie equinovaro, Pie talovalgo, Polidactilia pos-

taxial, Polidactilia preaxial, Artrogriposis, Sindrome de
Down, Sindromes etiológicos, Sindromes patogénicos.

D. Alta frecuencia de An-Microtia y Labio Leporino

Anotia/microtia (código 745/A) es el único tipo de malfor-
mación más frecuente en hospitales ecuatorianos
(10,68/10.000) que en el resto del ECLA M C
(5.08/10.000). Posiblemente esta diferencia sea aún mayor
de no existir las deficiencias de registro mencionadas ante-
riormente.
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755/7 RED.LONGITUDINAL AXIAL 0 0,0 28 0,3 2,2 0,0 -1,5

755/8 RED.LONGITUDINAL, OTROS TIPOS 1 0,1 6 0,1 0,5 2,0 0,7

755/9 REDUCCION:TIPOS COMBINADOS 5 0,7 48 0,6 3,8 1,3 0,6

7556ª SUBLUXACION DE CADERA 72 10,8 699 8,2 55,1 1,3 2,3

7556B LUXACION DE CADERA 4 0,6 31 0,4 2,4 1,7 1,0

75581 ARTROGRIPOSIS 4 0,6 206 2,4 16,2 0,2 -3,0 **

75681 HERNIA DIAFRAGMATICA 11 1,6 295 3,5 23,2 0,5 -2,5

75682 DEFECTO DE PARED ABDOMINAL 1 0,1 63 0,7 5,0 0,2 -1,8

75683 PECTORALES 0 0,0 32 0,4 2,5 0,0 -1,6

75724 BRIDAS AMNIOTICAS 3 0,4 82 1,0 6,5 0,5 -1,4

7593 SINDROME DE DOWN 91 13,6 1668 19,7 131,4 0,7 -3,5 **

75910 SIAMESES 2 0,3 22 0,3 1,7 1,2 0,2

75921 CICLOPIA Y EQUIVALENTES 1 0,1 27 0,3 2,1 0,5 -0,8

75922 SIRENOMELIA Y EQUIVALENTES 1 0,1 32 0,4 2,5 0,4 -0,9

75923 ACARDIOCEFALO:NENE BOLA 0 0,0 13 0,2 1,0 0,0 -1,0

980-- SINDROMES PATOGENICOS 22 3,3 639 7,5 50,3 0,4 -4,0 **

985-- SINDROMES ETIOLOGICOS 18 2,7 714 8,4 56,2 0,3 -5,1 **

00000 MULTIPLES 107 16,0 2763 32,6 217,6 0,5 -7,5 **

Altitud + 2000 m - 2000 m Estadisticas
Nac=41,218 Nac=16,102

ICD-8 Malformación N Tasa N Tasa Esp O/E z test sig

55112 ONFALOCELE 6 1,5 3 1,9 7,7 0,8 -0,6

55115 GASTROSQUISIS 1 0,2 0 0,0 0,0

7400 ANENCEFALIA 16 3,9 5 3,1 12,8 1,3 0,9

741 ESPINA BIFIDA 17 4,1 11 6,8 28,2 0,6 -2,1

7420 HIDROCEFALIA 31 7,5 6 3,7 15,4 2,0 4,0 **

7430 CEFALOCELE 4 1,0 2 1,2 5,1 0,8 -0,5

7431 MICROCEFALIA 9 2,2 4 2,5 10,2 0,9 -0,4

744A AN-MICROFTALMIA 9 2,2 5 3,1 12,8 0,7 -1,1

745/A AN-MICROTIA 60 14,6 12 7,5 30,7 2,0 5,3 **

746TO DEFECTO CONOTRUNCAL 13 3,2 1 0,6 2,6 5,0 6,4 **

746SE DEFECTO SEPTAL 20 4,9 0 0,0 0,0

746IZ HIPOPLASIA CORAZON IZQUIERDO 2 0,5 0 0,0 0,0

746PD PERSISTENCIA DUCTUS ARTERIOSO 4 1,0 0 0,0 0,0

Tabla 4: frecuencia de malformaciones en hospitales ecuatorianos 
sobre 2000 msnm vs. menos 2000 msnm. de altitud
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746/A OTRAS CARDIOPATIAS 9 2,2 1 0,6 2,6 3,5 4,0 **

746NE CARDIOPATIA TIPO NE 2 0,5 8 5,0 20,5 0,1 -4,1 **

7490A PALADAR HENDIDO 16 3,9 12 7,5 30,7 0,5 -2,7

749/A LABIO LEPORINO 83 20,1 37 23,0 94,7 0,9 -1,2

7502 ATRESIA ESOFAGICA 13 3,2 6 3,7 15,4 0,8 -0,6

75111 ATRESIA DUODENO 4 1,0 2 1,2 5,1 0,8 -0,5

75112 ATRESIA YEYUNOILEO 1 0,2 0 0,0 0,0

7512 ANO IMPERFORADO 12 2,9 14 8,7 35,8 0,3 -4,0 **

75141 MALROTACION INTESTINAL 1 0,2 1 0,6 2,6 0,4 -1,0

7520 GENITALIA AMBIGUA 7 1,7 2 1,2 5,1 1,4 0,8

7522 HIPOSPADIAS 14 3,4 3 1,9 7,7 1,8 2,3

7530 AGENESIA RENAL 2 0,5 0 0,0 0,0

7531 RINON POLIQUISTICO 11 2,7 4 2,5 10,2 1,1 0,3

7532 HIDRONEFROSIS 11 2,7 1 0,6 2,6 4,2 5,2 **

7541 TALIPES EQUINOVAROS 48 11,6 25 15,5 64,0 0,8 -2,0

7542 TALIPES TALOVALGOS 5 1,2 8 5,0 20,5 0,2 -3,4 **

7550A POLIDACTILIA POSTAXIAL 59 14,3 31 19,3 79,4 0,7 -2,3

7550B POLIDACTILIA PREAXIAL 15 3,6 5 3,1 12,8 1,2 0,6

7550R POLIDACTILIA, OTROS TIPOS 0 0,0 1 0,6 2,6 0,0 -1,6

75500 POLIDACTILIA TIPO NE 1 0,2 3 1,9 7,7 0,1 -2,4

75516 SINDACTILIA 2-3 ORTEJOS 2 0,5 0 0,0 0,0

7551R SINDACTILIAS, OTROS TIPOS 11 2,7 7 4,3 17,9 0,6 -1,6

755/1 AMELIA 2 0,5 1 0,6 2,6 0,8 -0,4

755/2 AMPUTACION 11 2,7 6 3,7 15,4 0,7 -1,1

755/3 HIPOPLASIA TERMINAL 0 0,0 1 0,6 2,6 0,0 -1,6

755/4 FOCOMELIA 2 0,5 0 0,0 0,0

755/4 RED.TRANSVERSAL INTERCALAR 2 0,5 1 0,6 2,6 0,8 -0,4

755/5 RED.LONGITUDINAL PREAXIAL 4 1,0 2 1,2 5,1 0,8 -0,5

755/6 RED.LONGITUDINAL POSTAXIAL 0 0,0 0 0,0 0,0

755/7 RED.LONGITUDINAL AXIAL 0 0,0 0 0,0 0,0

755/8 RED.LONGITUDINAL, OTROS TIPOS 0 0,0 1 0,6 2,6 0,0 -1,6

755/9 REDUCCION:TIPOS COMBINADOS 4 1,0 1 0,6 2,6 1,5 0,9

7556A SUBLUXACION DE CADERA 64 15,5 8 5,0 20,5 3,1 9,6 **

7556B LUXACION DE CADERA 4 1,0 0 0,0 0,0

75581 ARTROGRIPOSIS 2 0,5 2 1,2 5,1 0,4 -1,4

75681 HERNIA DIAFRAGMATICA 9 2,2 2 1,2 5,1 1,8 1,7

75682 DEFECTO DE PARED ABDOMINAL 1 0,2 0 0,0 0,0

75683 PECTORALES 0 0,0 0 0,0 0,0

75724 BRIDAS AMNIOTICAS 3 0,7 0 0,0 0,0

7593 SINDROME DE DOWN 66 16,0 25 15,5 64,0 1,0 0,3

75910 SIAMESES 0 0,0 2 1,2 5,1 0,0 -2,3

75921 CICLOPIA Y EQUIVALENTES 1 0,2 0 0,0 0,0

75922 SIRENOMELIA Y EQUIVALENTES 1 0,2 0 0,0 0,0

75923 ACARDIOCEFALO:NENE BOLA 0 0,0 0 0,0 0,0

980-- SINDROMES PATOGENICOS 15 3,6 7 4,3 17,9 0,8 -0,7

985-- SINDROMES ETIOLOGICOS 10 2,4 8 5,0 20,5 0,5 -2,3

00000 MULTIPLES 76 18,4 31 19,3 79,4 1,0 -0,4



6.3. ECUADOR Y ALTURA

En la Tabla 4 se comparan las tasas registradas para 60 mal-
formaciones por debajo y por encima de los 2000 msnm en
Ecuador.

A. En la altura alta frecuencia de: Hidrocefalia, Defecto
conotruncal, Microtia, Otras cardiopatias
Hidronefrosis, Luxacion de cadera.

B. Baja frecuencia de: Cardiopatias tipo NE, Ano imper-
forado, Pie talovalgo.

C. Anencefalia, hidrocefalia, an/microtia, defecto conotru n-
cal, hipospadias y subluxacion de cadera presentan una
f recuencia, como mínimo, tres veces mayor por encima
de los 2000 msnm en comparación por debajo de ese
umbral de altura. No obstante, an/microtia es la única
con una diferencia estadísticamente significativa .

Estas observaciones pueden estar viciadas por el subregistro
existente en todos los hospitales, excepto en el E01 y el E09,
ambos de altura.

7. COMENTARIOS

La intención inicial de este primer informe que pretende re-
petirse con periodicidad anual, ha sido la de comparar las
observaciones del ECLAMC en su red hospitalaria en Ecua-
dor con el resto de los países sudamericanos cubiertos por el
ECLAMC, así como comparar las frecuencias de malforma-
ciones, por diagnóstico, con respecto a la altitud sobre el ni-
vel del mar, característica ambiental casi exclusiva de pobla-
ciones andinas sudamericanas, ya que tres ciudades capita-
les con más de un millón de habitantes cada una, se hallan
por encima de los 2000 msnm: Quito, La Paz y Bogotá.

No obstante, las indicaciones de subregistro de malforma-
ciones encontrada en casi todos los hospitales ecuatorianos
nos obligó a confirmar los datos a fin de descartar posibles
defectos en el manejo y archivos de los mismos. 

Todos los hospitales activos en el ECLAMC-Ecuador, ex-
cepto E01 (Carlos Andrade Marín de Quito) y E09 (Hos-
pital Isidro Ayora de Loja) deben mejorar sus sistemas de re-
gistro de malformaciones en recién nacidos. 

No hay dudas que se están escapando sin registrar más de la
mitad de los malformados según definiciones operativas del
ECLAMC. Para ello cada hospital debe rever los mecanis-
mos de detección de malformados en nativivos, así como en
natimortos, cumpliendo las normas dictadas en el MA-
N UAL OPE R ACIONAL-EDICION-2002, ECLA M C ,
Rio de Janeiro, 2002. 

Si se logra mejorar ese aspecto, el próximo informe, con da-
tos acumulados de 2001 a 2006 debe reflejar una mejoría
del registro.
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INTRODUCCION

Desde hace ya más de dos décadas se elaboraron fórmulas
fundamentadas e logaritmos neperianos asociadas con dife-
rentes parámetros biométricos, para estimar el peso fetal.
Una de las tablas mas utilizadas es la patentada por Hadlock
et al en 1984, donde aportaron un modelo matemático en
el que se incluían como variables el DBP (Diámetro bipa-
rietal) y/o el perímetro cefálico (PC), el perímetro abdomi-
nal (PA), y la longitud del fémur (LF): Log Peso estimado =
1,5115+0,0436(PA)+0,1517 (F) + 0,0006923 (DBP x PC)
– 0,00321 (PA x F). La variabilidad del resultado obtenido
por esta fórmula (es decir alrededor de la media) es del
15%, con un intervalo de confianza del 95%. 

En el Hospital Carlos Andrade Marin, en el servicio de Ra-
diología y Obstetricia, se dispone de aparatos de ultrasoni-

do computadorizados que traen incorporadas en sus funcio-
nes obstétricas este tipo de tablas, proporcionando automá-
ticamente al realizar la valoración biométrica, el peso fetal.
Por informes verbales del personal médico que labora en Sa-
la de Partos, son muchas las ocasiones en que el peso repor-
tado por los estudios eco gráficos obstétricos, tienen disimi-
litud exagerada en confrontación con el peso real al naci-
miento. No existe el antecedente de un estudio que haya re-
visado la verosimilitud de tal posibilidad en el Hospital, por
tanto es conveniente ante esta situación real y con el afán de
comprobar este cuestionamiento, determinar si efectiva-
mente existe o no una diferencia significativa entre el peso
fetal por ecografía y el real al nacimiento y con ello ponde-
rar la utilidad de este parámetro en este medio (HCAM).

La inquietud es válida, ya que puede existir variación entre
evaluadores (inexperiencia en el caso de residentes iniciados
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RESUMEN
Es bien conocido el valor que tiene la exploración ecogràfica intraùtero del feto para evaluar su desarro l l o
m o rfológico, orgánico y crecimiento ponderal, utilizando como herramienta para esta ultima finalidad la es-
timación del peso fetal. Una estimación adecuada del peso fetal antes del nacimiento es de incuestionable uti-
lidad para determinar macrosomìa, re t a rdo del crecimiento intraùtero, pre venir distocias durante el parto y
complicaciones posparto, entre otras cosas. La técnica, parámetros y tablas de conversión (basadas en pará-
m e t ros antropométricos) están bien estatuidas y son de uso rutinario, sin embargo existen indicios en nues-
t ro medio que cuestionan la exactitud de esas estimaciones al confrontarlas con la realidad (peso al nacer) atri-
b u yendo como posible explicación su origen foráneo (refiriéndonos a las tablas) o la falta de uniformidad en
la toma de datos (aludiendo la técnica de medición). Con este afán se re a l i zo el presente estudio comparan-
do el peso fetal obtenido mediante la valoración ultrasónica en las ultimas semanas de gestación con el peso
mensurado al nacimiento y demostrando la existencia o no de diferencia significativa por lo cual se utilizó
una prueba estadística adecuada. 

Palabras clave: peso fetal ecográfico

SUMMARY
It is very well-known the value that has the obstetric ultrasound exploration of the fetus to evaluate their de-
velopment organic and weight growth, using as tool for this it finishes purpose the estimate of the fetal weight.
An appropriate estimate of the fetal weight before the birth is of unquestionable value to determine macro-
somy, fetal growth restriction, to prevent illness during the childbirth and post delivery complications, among
other things. The technique, parameters and conversion charts (based in cephalic and abdominal circumferen-
ce and length femur measurements) they are well enacted and they are of routine use, however indications exist
in our means that they question the accuracy from those estimates when confronting them with the reality
(weigh born) attributing as possible explanation their strange origin (in case to the charts) or the lack of uni-
formity in the taking of data (mentioning the mensuration technique). With this desire one carries out the pre-
sent study comparing the fetal weight obtained by means of the ultrasonic valuation in you finish them weeks
of gestation with the weight measured to the birth and to demonstrate if it exists or doesn't differ significant
using an appropriate statistical test.

Key words: fetal weight
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en la especialidad, cantidad de pacientes en desmedro del
tiempo necesario para un examen individual adecuado,
etc.), o quizás los programas y tablas calculadas con los que
vienen acondicionados los equipos de ultrasonido no se
ajustan a la realidad de nuestro medio, sin embargo estas
conjeturas tendrán espacio solo si primero se establece que
hay una diferencia no despreciable.

OBJETIVOS 

Se quiere investigar si el peso fetal por valoración ultrasónica a
las 36, 37 y 38 semanas de gestación (en fetos y embarazos con-
siderados normales) tiene o no una diferencia estadísticamente
s i g n i f i c a t i va en comparación con el peso real al nacimiento.

En base al cuestionamiento anterior ¿es la estimación del
peso eco gráfico (realizado en los servicios de Radiología y
Obstetricia del HCAM) un parámetro útil como predictor
del peso fetal real?  

MATERIALES Y MÉTODOS

El presente es un estudio de observación, transversal, com-
parativo.

Se consideran las siguientes variables:

Peso: Observación (variable) cuantitativa continua, depen-
diente; se define como el valor obtenido en gramos (sea por
ecografía o por balanza).

Escala: numérica.

Indicador: gramos.

Método de valoración (eco gráfico Vs. real): variable ca-
tegórica nominal, independiente; se define como el modo
empleado para determinar el peso en la población objetivo.

Escala: nominal.

Indicador: eco gráfico o real

El instrumento de medición que se utilizó considerando las
características de las variables descritas fueron medidas de
tendencia central (media) con su respectivo anexo de dis-
persión (desviación estándar). Para el calculo del tamaño de
la muestra asumiendo que se estaba manejando medias dis-
tintas con sus respectivos intervalos de confianza se utilizo
la formula para ese efecto:

Considerando los siguientes valores:

Zα = 1.96
Zβ = 1.28 
σ = 452 (g)
µ1 – µ2 = 462 (g)

El resultado de la aplicación de este recurso fue 20 medicio-
nes para cada una de las semanas (36, 37 y 38) consideradas
en el diseño.

Otra condición necesaria para evitar errores de interpreta-
ción o sesgos fue establecer criterios de inclusión y exclu-
sión. 

Inclusión:

- RN recibidos en sala de partos y/o quirófano del
HCAM en quienes se haya determinado por ecografía
una edad gestacional de 38 semanas (en el servicio de
Radiología) hasta 48 horas antes de su nacimiento.

Exclusión: 

- Hijos de madres diabéticas.

- Hijos de madres con Hipertensión inducida por el em-
barazo.

- Embarazo múltiple (RN gemelos).

- Izo inmunización.

- Antecedente o presunciòn de RCIU.

- Sospecha de cromosomopatìas (13 – 18).

- Cualquier anomalía congénita sospechada intraùtero o
al nacimiento (TO RCH, anomalías del tubo neural
como holoprosencefalia, displasia músculo – esqueléti-
ca, etc. )

Se recavo el peso fetal por ecografía en todas las paciente en
que la edad gestacional ultrasónica fue de 36,0 semanas a
38,6 semanas y que presentaron el parto o le practicaron ce-
sárea en las 48 horas posteriores a esa exploración y que ob-
viamente cumplían con los criterios de inclusión y exclu-
sión. La razón por la que se estableció el límite de hasta 48
horas radica en que la variación durante este lapso es insig-
nificante y con esta condición se elaboraron las tablas de es-
timación ponderal antes mencionadas. 

La determinación del peso eco gráfico se hizo en base a la
medición de los siguientes parámetros biométricos:

DBP y/o PC, en un corte axial en que se demuestren los tá-
lamos, hoz del     cerebro y cavum del septum pellucidum.
El caso de DBP, de tabla externa a tabla interna. (Fig. 1)

PA, en un corte axial el que se identifique la vena Umbilical
el su conjunción con la Porta (en forma de palo de Jockey).
(Fig. 2)

LF, en el plano de la diàfisis central (sin incluir el cuello fe-
moral). (Fig. 3)

Todo lo anterior con la finalidad de disminuir al mínimo el
sesgo por variación entre observadores. 

Se tomaron en cuenta los embarazos de 36 a 38 semanas de
EG (por ecografía) amparados en motivos logísticos (dispo-
nibilidad) y en la exactitud algo mayor que proporcionan
estos fetos que los de edad mas avanzada.

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen  V   Nº 9   Enero - Junio  del 2006

PESO ECOGRÁFICO ESTIMADO EN FETOS DE 36,37 Y
38 SEMANAS VS.PESO REAL AL NACIMIENTO. ...

51



Fig. 1. Corte talamico, necesario para mensurar DBP y
Circunferencia cefálica

Fig. 2.- Corte Abdominal: se observan el estomago, la vena 
umbilical y porta. Reparo para medir Perímetro A.

Fig. 3.- Longitud femoral. Se mide solo la diafisis teniendo
en cuenta que sus extremos no contacten con la superficie.

Recursos humanos: Personal que labora en el servicio de
Radiología (particularmente en ecografía) consulta externa
obstétrica y en Sala de Partos (o quirófano) del HCAM: mé-
dicos tratantes (Gìneco – Obstetras, Pedíatras, Radiólogos),
médicos residentes, enfermeras, tecnólogos en imagen, se-
cretarias. Se reclutaron un total de 64 pacientes que estaban
distribuidas de la siguiente manera, diecinueve (19) para
embarazos de 36 semanas de edad gestacional, veinticinco
(25) para 37 semanas y veinte (20) en el grupo de las 38 se-
manas. 

Recursos materiales: Equipos de ultrasonido diagnóstico
con transductores de  3,5 MHz (aplicación obstétrica y gi-
necológica) de 256 y 512 canales. Balanza pediátrica, sala de
partos, quirófano, papelería. Computador con programas
para análisis estadístico (Excel).

Tests estadísticos.

Como se trata de comparar observaciones entre una varia-
ble (peso estimado ecograficamente) contra un referente o
estándar (ponderación real) con n menor a 30 en cada gru-
po, utilizaremos una prueba t para determinar intervalos de
confianza del 95% y una prueba de hipótesis con un valor
α = 0.05 (potencia del estudio 95%) 

Ho : δ = 0. No hay diferencia entre la media de peso
obtenida por ecografía y la media de peso real.

H1: δ ≠ 0. Si hay diferencia entre las dos medias seña-
ladas.

_
Intervalos de confianza:   X +/- t (SEM o error estándar)

_
Prueba de Hipótesis     :   t =  X - µ

SEM

RESULTADOS

Ta bla 1.Va l o res absolutos de las medias y 
desviaciones estándar en los dife rentes grupos 

d e a c u e rdo al tipo de medición (peso real y ecogra fi c o ) .

Fuente: autor
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Semanas 36 36 37 37 38 38
Peso(gramos) media D.Estandar media D.Estandar media D . E s t a n d a r

Real 2999 235 3272 392 3294 346

Ecografico 2924 154 3206 151 3377 240



Tabla 2.Valores en las pruebas de hipótesis 
de los distintos grupos y su confrontación 

con los valores críticos.

Semanas /
Área bajo 36 37 38
la curva

Valor de la 2.060 2.135 1.521
medición

Valor critico 2.101 2.064 2.093

Fuente: autor

Tabla 3. Intervalos de confianza del 95% 
alrededor de la media en los grupos establecidos.

Semanas 36 37 38

Intervalos de 2999 – 2849 3269 – 3142 3492 – 3261
Confianza Peso
Eco gráfico

Medias peso 2999 3272 3294
Real

Fuente: autor

El porcentaje de variación alrededor de la media según el
análisis de los intervalos de confianza fue del 2.5% en la se-
mana 36, 1.9% en la semana 37 y 3.3 % en la semana 38,
con un promedio global de 2.56%.

DISCUSION:

No es necesario utilizar un grafico de prueba ocular o de ca-
ja para certificar que en todos los casos o grupos la media
real se encuentra dentro de los intervalos de confianza de la
media estimada mediante ultrasonido, y que el test emplea-
do con la potencia estadística establecida (p: 0.05) acepta la
hipótesis nula al demostrar que no existe diferencia signifi-
cativa cuando comparamos la media estimada ecografica-
mente y el peso real al nacer, no obstante de aquello el gru-
po de pacientes de 37 semanas demuestra un valor escasa-
mente fuera del área bajo la curva según el valor critico cal-
culado; si se utilizara un margen mas amplio con una p: 002
(2.552) o mas aun 0.01 (2.878), el valor critico rebasaría el
valor t calculado amparando de esta manera al mismo den-
tro de la distribución normal. Esto ultimo es cuestionable
pues la muestra se encuentra calculada con un valor α es-
tablecido y lo ideal seria ampliar el tamaño de la muestra y
aumentar concomitantemente la potencia estadística. En
todo caso dada la dispersión permitida para  las estimacio-
nes ponderales en el tercer trimestre que oscilan entre el
12% y el 15% según diferentes series ya bien legitimadas,
los resultados obtenidos con las medidas de tendencia cen-
tral en esta investigación se encuentran abarcando dentro de
su margen a los correspondientes referentes estándar.

CONCLUSIONES:

Avalados por lo arriba descrito podemos manifestar que ni
las variaciones o errores intra o ínter operadores presumidos
o las tablas de naturaleza y elaboración ajena a nuestro me-

dio, pueden ser blanco de cuestionamiento al momento de
aceptar el peso estimado por ecografía  como un parámetro
de utilidad dentro del examen obstétrico ultrasonografico,
ya que no se demostró que exista una variación exagerada de
los valores obtenidos con este método frente al peso real.
Debe continuarse manteniendo la armonía en la técnica y
uniformidad en la medición de los parámetros antropomé-
tricos entre los operadores tal como establecen los consen-
sos interdisciplinarios vigentes respecto de este crucial tema.
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DEFINICIÓN DE DOLOR OBSTETRICO

Se podría definir al dolor obstétrico como aquella sensación
desagradable causada por el proceso de contracción repetida y
progresiva del músculo uterino, seguido de la distensión de las
estructuras del canal del parto, causado por el paso del feto ;
siendo este la causa más frecuente de dolor en la embaraza-
da, únicamente superado en intensidad por el dolor produ-
cido por la amputación de un dedo o por causalgia según lo
demostró  Melzack 1

Desde el punto de vista humano, es importante aliviar el
dolor del parto, para que la experiencia maravillosa de la
maternidad no se vea opacada por un sufrimiento innecesa-
rio y prolongado.

DEFINICIÓN  DE LABOR DE PARTO

Labor de parto, se define como la regular y frecuente con-
tracción uterina que lleva a una dilatación del cervix.El
diagnostico de labor puede no ser obvio por varias razones:
La presencia de las contracciones de Braxton Hicks al inicio
de la labor son normales y se han demostrado por técnicas
de monitoreo fetal desde la fase inicial del trimestre medio
del embarazo 3. Aunque usualmente no lo son, estas con-
tracciones inocentes pueden ser muy dolorosas  y regulares.

Las contracciones de la labor pueden ser muy dolorosas es-
pecialmente en los estadios iniciales de la labor. la dilatación
por si sola no confirma la labor puesto que la mujer puede
dilatar entre 1 y 3 cm semanas o meses antes del inicio de la
labor .2

Entonces una verdadera labor debe ser catalogada como
tal cuando se demuestre dilatación progresiva  en presen-
cia de contracciones dolorosas regulares y frecuentes 

PRIMER ESTADIO DE LA LABOR

Es la etapa que lleva a una completa dilatación. Puede ser
dividida funcionalmente en dos etapas: La fase latente y la
fase activa .

La primera  también conocida como prodromos y se carac-
teriza por: < de 4 cm.  De dilatación, contracciones regula-
res y frecuentes que pueden o no ser muy dolorosas, la dila-
tación es muy lenta, le permite caminar durante las contrac-
ciones, esta fase puede durar días. En promedio dura alrede-
dor de 8 horas en la nulípara y 5 horas en la multípara .

Fase activa: Es un tiempo de rápidos cambios en la dilata-
ción cervical, termina con la dilatación completa del cer-

vix uterino, es una fase activa con dilatación de por lo me-
nos 4 cm, re g u l a res y frecuentes contracciones usualmen-
te moderadamente dolorosas. Demuestra dilatación pro-
g re s i va de por lo menos 1,2 a 1,5 cm por hora, ya no se
siente muy confortable  al camina durante las contraccio-
nes. En promedio dura 5 horas en la nulípara y 2 horas en
la multípara.

SEGUNDO ESTADIO 

Es el período que comprende  el lapso entre una comple-
ta dilatación cervical y la salida del niño por el canal del
p a rt o. Dura cerca de 2 horas en la nulípara y 1 hora en la
multípara. 

PROGRESO DE LA LABOR 

Usualmente la experiencia de una mujer para atener su pri-
mer hijo es de 12-14 horas, en la mujer multípara es más rá-
pido, alrededor de 6 a 8 horas. Este promedio es aproxima-
do y puede ser variado en cada embarazo. El descenso de la
cabeza fetal por el canal del parto determina la dilatación y
el borramiento del cervix, debe atravesar el plano de las es-
pina isquiáticas lo que representa un encajamiento dentro
de la pelvis, y la acomodación de los huesos pelvianos

FISIOLOGIA DEL EMBARAZO

1.ADAPTACIÓN CARDIOVASCULAR:

El volumen sanguíneose incrementa en un 40  a 50% a ex-
pensas de un aumento del volumen plasmático y no del nú-
mero de células, el hematocrito se eleva apenas en 15 a 20
% lo que resulta una hemodilución relativa. 

El Gasto cardiaco, se incrementa en 35 a 40 % durante el se-
gundo trimestre del embarazo ocasionando un aumento del
consumo de oxigeno en un 20%.

Alrededor de la semana 28 se observa un descenso del gasto
cardiaco en posición supina por compresión del complejo
aorto -cava

La frecuencia cardiaca, las resistencias periféricas y la presión
diastólica se incrementan mientras la PVC puede mantener-
se inalterada o disminuir.5

El crecimiento del útero  causa un incremento del 20% del
gasto cardiaco como ya se mencionó, y una compresión de
la cava y aorta resultando en hipotensión materna por dismi-
nución del retorno venoso y distres fetal 15

Durante la fase del trabajo del parto, se incrementa el gasto
cardiaco desde un 15% al inicio hasta alcanzar un 80 % en
la fase de expulsivo.
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Las resistencias sistémicas   se encuentran disminuidas, lo
que ocasiona menor respuesta a los cambios de volumen. 

IMPLICACIONES CLÍNICAS 

• No se debe permitir que la parturienta descanse en po-
sición supina, se procurará en todo momento la posi-
ción lateral, el bloqueo simpático espinal o peridural in-
terfiere con la vasoconstricción refleja resultando en hi-
potensión a pesar de un adecuado volumen vascular.

• Una perdida sanguínea de 500 a 1000 ml puede ser bien
tolerada, es importante manejar el recurso del desplaza-
miento del útero par evitar la hipotensión por compre-
sión aortocava.

DEFINICIÓN DE HIPOTENSIÓN EN OBSTETRICIA

En la paciente obstétrica, se define hipotensión como la reduc-
ción de la presión sistólica por debajo de 100 mmHg o un 20
% de los niveles pre-anestésicos y 30% en las pacientes hiper-
tensas. 

2.- ADAPTACIÓN RESPIRATORIA

Una congestión venosa generalizada de las vías re s p i r a t o-
rias, se manifiesta con e d e m ade las membranas mucosas de
la laringe y traquea, el edema y la tendencia a la hemorra-
gia durante la colocación de sondas nasogástrica y tubo en-
dotraqueal, es una posible complicación, frecuente en las
p reeclampticas lo que nos obliga a reducir el diámetro de l
tubo a usar.

Los mecanismos de expansión y crecimiento del útero, des-
plaza al diafragma hacia cefálico, causando disminución de
la capacidad funcional respiratoria en un 5%, la capacidad
vital y capacidad inspiratoria. 

El volumen tidal está incrementado en 40%, la frecuencia
respiratoria en 15% ,resultando una elevación de la ventila-
ción alveolar  en 70%, por otro lado la progesterona eleva-
da se cree que estimula .la ventilación alveolar, lo que pue-
de determinar la aparición de alcalosis respiratoria con in-
cremento compensatorio de  la excreción renal de  bicarbo-
nato.9

IMPLICACIONES CLINICAS 

• Las embarazadas son más susceptibles de hipoxia e hi-
percarbia, durante la inducción anestésica  general; la
inducción con agentes anestésicos inhalatorios es más
rápida. 

• La posición supina de litotomía  , agrava el inicio de la
hipoxia e hipercarbia .14

• El dolor  se acompaña de hiperventilación, hipocarbia
que produce vasoconstricción  de la arteria uterina. 

3-  ADAPTACIONES DEL TRACTO DIGESTIVO

Los elevados niveles de progesterona  disminuyen la motili-
dad  gástrica y la absorción de alimentos, adicionalmente
baja la tensión del esfínter esófago-gástrico. Aumenta la se-
creción ácida gástrica y el volumen gástrico.

La tensión gástrica también se ve incrementada por la eleva-
ción y crecimiento del útero. El 70% de embarazadas pre-
senta epigastralgias  y el 30% algún grado de reflujo gastroe-
sofágico

IMPLICACIONES CLINICAS 

• De todo lo anterior, se determina un incrementado ries-
go de vómito y aspiración del contenido gástrico. Por lo
tanto toda embarazada debe ser considerada como con
estómago lleno , además si consideramos que general-
mente la labor se acompaña de ansiedad ,miedo y dolor,
este concepto tiene mucho de cierto.

• La medicación analgésica como los opioides bloquean el
vaciamiento gástrico

4.- ADPTACIONES DE LA FUNCION RENAL

La función renal se ve afectada  por un incremento del 80%
sobre lo normal alrededor de la  mitad del segundo trimes-
tre y disminuye ligeramente al final . La tasa de filtración
glomerular incrementa en 50% sobre los valores de la no
embarazada, en la semana 16 y se mantiene hasta el parto.
Se ve incrementado el clearence de creatinina.

Se incrementa la tasa de excreción de glucosa, se produce
entonces glucosuria. La progesterona causa dilatación de los
cálices renales y una incrementada incidencia de infecciones

5.- ADAPTACIÓN DE FUNCION HEPATICA

Las pruebas de función hepática pueden ser ligeramente
anormales, sin embargo el flujo sanguíneo hepático no cam-
bia. La colinesterasa plasmática está disminuida. 

6.- ADAPTACIONES HEMATOLÓGICAS 

El incremento del volumen plasmático es mayor  que el de
las células ocasionando una  anemia dilucional.

Los factores de coagulación  I-VII-X-XII  están incrementa-
dos produciendo en la embarazada un estado de hipercoa-
gulabilidad, talvez como un mecanismo protector de las po-
sibilidades de sangrado en el parto 

IMPLICACIONES CLINICAS 

• La punción de un vaso epidural puede ser más factible
por la injurgitación de los plexos venosos epidurales, la
reducción subsecuente del espacio epidural obliga a re -
ducir el volumen del anestésico  y los requerimientos de
droga, la paciente embarazada necesita solo los dos ter-
cios de la  cantidad de anestésico local usado en la no
embarazada. 

REPERCUSIONES DEL DOLOR NO ALIVIADO

El dolor no controlado produce una serie de manifestacio-
nes y respuestas fisiológicas en la madre y el hijo:

HIPERVENTILACION

Los estados de ansiedad y dolor que acompañan a la mujer
en labor de parto, se traducen en un estado de hiperventila-
ción  que ocasiona descenso de los niveles sanguíneos de las
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cifras de PaCO2, seguido de vasoconstricción de los vasos úte-
ro placentarios que representa estados de hipoperfusión y re-
ducción de la oxigenación  del feto 8 11 12

AUMENTO DEL CONSUMO DE OXIGENO

Durante el trabajo del parto, se incrementa en un 40 % a
75% el consumo de oxígeno. Es recomendable administrar
oxígeno para evitar riesgos de hipoxia materno-fetal.3 4 13

GASTO CARDIACO

El trabajo del parto aumenta el gasto cardiaco a expensas del
volumen sistólico. El dolor acentúa estos cambios y se corre
el riesgo de producirse insuficiencia cardiaca en pacientes
con baja reserva cardiaca.

METABOLISMO

El trabajo del parto se traduce en cambios metabólicos y hor-
monales: se incrementan los niveles de beta-endorfinas 1 6 1 7

aumento de catecolaminas circulantes con reducción del flu-
jo placentario, incremento de renina ,angiotensina I y II 1 8 1 9

El dolor favorece al estrés y este la lipólisis  e incremento de
los ácidos grasos libres , y un mayor o menor grado de aci-
dosis metabólica en la madre y el niño.6 7 20 28 29 30

EVOLUCION DEL PARTO

Se ha comprobado que el dolor no aliviado, prolonga  la du-
ración del parto, y favorece el aparecimiento de distocias.

EMOCIONAL

Desde el punto de vista emocional, se ha comprobado que
el quitar el dolor a la madre, favorece la relación afectiva y
emocional de la madre y el bienestar del hijo. El alivio del
dolor favorece a estrechar los vínculos afectivos de este pri-
mer encuentro de la madre con su hijo.

La analgesia epidural ha sido la más efectiva en conseguir es-
tos resultados. 

CONSIDERACIONES ANTOMICAS Y
FISIOLÓGICAS DEL DOLOR.

INERVACIÓN

La innervación uterina, fundamentalmente proviene del sis-
tema nervioso simpático, parasimpático y del sistema cere-
broespinal.

Los nervios pélvicos e hipogástricos poseen fibras corres-
pondientes al parasimpático y el simpático respectivamente,
cuyos sitios de origen se encuentran a nivel de S2. S3. S4.

El plexo hipogástrico proviene del plexo aórtico desciende
por delante del promontorio, pasa lateralmente por los liga-
mentos anchos hasta los ligamentos alares, forma los plexos
de Frankenhauser o útero vaginales.

Los componentes del dolor obstétrico son de dos naturalez a s :

DOLOR VISCERAL 

Originado en el útero, la formación del segmento uterino,
y la dilatación del cuello. Generalmente es percibido en el
primer estadio del parto 

DOLOR SOMATICO

Por la distensión del piso de la pelvis, y el conducto vaginal
Corresponde al segundo período del parto 

LOCALIZACIÓN

Varía; en abdomen y parte baja del dorso de la paciente
constante y permanente, con incrementos el momento de la
contracción.

INTENSIDAD

Al inicio de la labor, el dolor es leve pero se incrementa con-
forme la labor progresa y se relaciona con la actividad del
útero, con la frecuencia e intensidad y duración de las con-
tracciones y los centímetros de dilatación del cervix.

Varios factores pueden incidir en la intensidad del dolor ,
dentro de ellos , la edad temprana, la condición de primi-
gesta, embarazo no deseado, madre soltera, falta de educa-
ción e información prenatal, nivel socio cultural bajo . 

VIAS DE TRANSMISIÓN DEL DOLOR 

El dolor en el parto proviene de los nociceptores de las es-
tructuras uterinas y perineales.  En el primer estadio de la
labor el dolor proviene de la contracción uterina y dilata-
ción cervical, es transmitida por las fibras aferentes simpáti-
cas de los plexos hipogástricos y las cadenas simpáticas  has-
ta la médula espinal desde T10 a L1.

Al finalizar el primer estadio del parto, el descenso de la pre-
sentación, provoca distensión de los ligamentos y tejidos pe-
rineales así como una dilatación progresiva de la vagina, en-
tonces los impulsos dolorosos transcurren por los nervios
pudendos  para ingresar al neuroeje por los segmentos S2.
S3. S4. 

La inervación del periné femenino, corresponde  a los seg-
mentos S2.S3.S4. POR VIA DEL NERVIO PUDENDO
interno el mismo que tiene un trayecto por la pared ósea de
la pelvis en relación con los agujero sacro ciáticos mayor y
menor, la fosa isquiorrectal y el conducto de Alcock , da al-
gunas ramas perineales para la región anal, los nervios he-
morroidales, nervios labiales posteriores, perineales profun-
dos ,dorsal del clítoris. 

Otras estructuras genitales tienen como fuente de inerva-
ción los ramos genitales de los nervios   abdominogenitales
mayor y menor del plexo lumbar. 10

ANALGESIA EN LA LABOR DE PARTO

CONSIDERACIONES 

EL NAC I M I E N TO DE UN NIÑO ES UNA EXPE R I E N -
CIA EMOCIONAL QUE ENTRAÑA LOS MAS NOBLES
Y ENTRAÑABLES SENTIMIENTOS . FAC I L I TAR EL
PA RTO, HACER DE ESTE UNA EXPERIENCIA AG R A -
DABLE, POCO DOLO ROSA ES UN OBJETIVO
IGUALMENTE NOBLE POR PA RTE DEL MEDICO .
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Durante muchos años se aceptó como natural el hecho de
que la madre sufra dolor durante el parto, sustentado en
creencias religiosas y referencias bíblicas, se consideraba que
el parto con dolor era un MANDATO DIVINO. 

El descubrimiento del cloroformo y sus efectos analgésicos,
determinó una tendencia a su utilización en la obstetricia,
pero al mismo tiempo una corriente poderosa de la iglesia
que la contrarrestaba, solamente fue superada cuando la
Reina Victoria en el siglo XIX aceptó recibir analgesia para
su parto.

La mortalidad materno fetal elevada durante muchos años
fue atribuida a los anestésicos y a la falta de dolor durante el
parto, lo cual retrasó en mucho el desarrollo de la analgesia
obstétrica. Sin mencionar ciertos factores socio-culturales
que aún permanencen vigentes en ciertas sociedades. 

Tanto en nulípara como en multíparas el dolor de parto
puede llegar a ser tan severo, que se lo puede comparar en
intensidad con el dolor de una amputación. 

CONSIDERACIONES PARA ELECCIÓN DE LA 
TÉCNICA ANALGÉSICA

Independientemente de la elección de la técnica, se debe
considerar algunos aspectos a tomarse en cuanta antes de
decidir iniciar analgesia de labor de parto 

La elección de la técnica y la indicación, debe ser fruto de
un minucioso proceso de estudio de las características de la
paciente, antecedentes, consideraciones obstétricas relacio-
nadas con el momento de la labor, disponibilidades y expe-
riencia del obstetra. Se fundamenta en la anamnesis, estado
físico, deseos y expectativa de la paciente.

La analgesia ideal es aquella que alivie adecuadamente el do-
lor, sin interferir con la evolución del trabajo del parto, no
cause efectos indeseables sobre la madre o el feto y que sea
de fácil control y previsión. 

• Que no produzca depresión de ningún sistema de la
madre y el producto.

• Que no modifique el curso de una labor instaurada,
en lo referente al progreso desde el punto de vista
obstétrico.

• Que los medicamentos no atraviesen la barrera úte-
ro placentaria.

• Respetar el criterio y decisiones de la madre.

• Evitar la hipotensión .colocando la paciente en decú-
bito lateral izquierdo.

• Aumentar la fracción inspirada de oxígeno.

• Suficiente y correcta administración de líquidos y
electrolitos durante el trabajo del parto.

• Evitar el uso de soluciones glucosadas, pues esta ad-
ministradas en grandes cantidades puede ocasionar
hipoglucemia en le RN.

• Administración por vía oral de antiácidos y bloquea-
dores de receptores H2 por vía parenteral.

• No existe un método ideal de analgesia.

POSIBILIDADES DE ANALGESIA

METODOS EDUCATIVOS

Dentro de estos se encuentran los métodos psicológicos
propuestos por Dick Read (1930) y Fernand Lamaze 36, cu-
yo fundamento radica en el temor, la ansiedad e incerti-
dumbre que siente la madre especialmente la primeriza, por
lo que constituye la experiencia del primer niño, o la expe-
riencia placentera o desagradable de la multípara. 

El método enfatiza en la necesidad de educación y conoci-
miento del proceso para reducir la ansiedad 21 26 La presen-
cia del padre puede  ser un apoyo a la madre en determina-
das circunstancias . El contacto inmediato físico y emocio-
nal de la madre con el niño se considera en la técnica.

Es reconocido que estos métodos tiene un buen resultado
en las etapas iniciales de la labor, pero cuando la intensidad
del dolor se incrementa, generalmente se requiere otras téc-
nicas de alivio. 36

METODOS NO FARMACOLÓGICOS 

Son técnicas que requieren la preparación previa  y personal
especialmente entrenado, tiene limitaciones  y requiere gran
colaboración de la paciente, lo cual en determinado mo-
mento se vuelve difícil de conseguir. El factor cultural es
crucial. 

Técnicas como la hipnosis y la acupuntura como mecanis-
mos de biofeedback, tienen resultados limitados.

ACUPUNTURA Y TENS 

Es desconocido el mecanismo de acción de la acupuntura,
pero se cree que esta Se fundamenta en principios demos-
trados, basados en la teoría de las compuertas del Melzak y
Wall. La colocación de las agujas y los estímulos eléctricos
en los sitios por donde hay mayor número de fibras mieli-
nizadas de grueso calibre conlleva una estimulación de las fi-
bras inhibidoras del dolor.

Presenta como ventajas, el no recurrir a fármacos con efec-
tos secundarios sobre la madre y el feto, evitar el riesgo de
aspiración y alteraciones de los sistemas cardiorrespiratorios
del niño y el feto. En contraposición se describe un éxito
moderado del 44%  31 con posibilidades de infección e in-
movilidad de la madre.

HIPNOSIS: Es muy poco utilizada, quizá por asuntos rela-
cionados con la poca difusión, comprensión de las técnicas
y la escasa disponibilidad de personal entrenado.

ANALGESIA SISTEMICA

OPIOIDES 

Los opioides pueden utilizarse en la labor de parto, pero son
de amplia difusión en la analgesia postoperatoria.

La morfina, meperidina, fentanyl y sufentanil, son los más
utilizados, generalmente producen buen nivel de analgesia,
sin depresión respiratoria en la madre ni en el neonato,
cuando son administrados  a la vena o al músculo.  Dentro
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de los efectos indeseables, se incluye la nausea y el vómito,
la hipotensión ortostática, disminución del tránsito intesti-
nal, somnoliencia, que en ocasiones puede volver no cola-
boradora a la madre. 

MEPERIDINA: 

Meperidina  25 –50 mg IV (50-150 mg IM) son adminis-
trados  tempranamente durante la labor y usualmente es
evitada antes del parto. Provoca efectos maternos como
nausea, vomito motilidad gástrica disminuida y depresión
respiratoria  y complicaciones fetales  relacionadas con de-
presión respiratoria, depresión del sistema nerviosos central
alteraciones en la regulación de la temperatura corporal, es-
tos efectos suelen ser más frecuentes cuando se usa la vía IV.

Por la vía IV aparecen los efectos analgésicos en 5 a 10 mi-
nutos y por la vía IM después de 40 a 50 minutos, la dura-
ción del efecto analgésico es de 3 a4 horas. Se puede recu-
rrir al método de administración por bombas PCA  con lo
cual se disminuye los requerimientos del fármaco.  Si se  ad-
ministra naloxona 0,01 mg/Kg puede contrarrestar los efec-
tos de los narcóticos.

Al atravesar la barrera uteroplacentaria, produce acidosis
respiratoria por hipoventilación, cambios neurocondutuales
en el recién nacido causado posiblemente por acción de su
metabolito la normeperidina cuya vida media es prolonga-
da (60 horas)

TRAMADOL:

El clorhidrato de tramadol, un opioide atípico, por tener es-
tructura molecular similar a la morfina, con afinidad débil
por los receptores mu, y un mecanismo adicional analgési-
co mediado por monoaminas, exento de algunos de los efec-
tos secundarios de los opioides típicos, con un poder anal-
gésico entre la codeína y la morfina, se viene utilizando en
distintos centros como analgesia sistémica en la labor de
parto.

Desde 1970 algunos trabajos han comparado sus efectos
con la meperidina, y la morfina, y han determiando que los
efectos analgésicos son comparables, con inferior nivel de
efectos indeseables en madres y neonatos. Los porcentajes
de madres que no tuvieron alivio eficaz fue similar con las
tres drogas.

Otro estudio aleatorio,  doble ciego en mujeres tratadas con
50, 100 mg de tramadol y 75 mg de petidine, resultó que la
dosis de 50 mg de tramadol fue ineficaz y que las dosis de
75  mg de petidine y 100 mg de tramadol fueron similares
en el alivio, un 70 % de pacientes tratadas con tramadol no
presentaron efectos adversos en comparación con solamen-
te 27 % de las tratadas con petidine. La frecuencia respira-
toria del neonato fue menor en el grupo de petidine. 

Dosis mayores de petidine (100 mg) fueron superiores en
nivel de analgesia que 100 mg de tramadol, pero los efectos
secundarios también fueron mayores tanto en la madre co-
mo en el feto, principalmente relativo a una reducción de la
frecuencia respiratoria .La incidencia de nausea y vómito
fue similar en los dos grupos de pacientes. 32

En nuestro país se realizó un estudio comparativo de trama-
dol Vs meperidina en 1987 33 mediante el estudio de dos
grupos de 30 pacientes al azar, uno que recibía 50 mg de
meperidina y otro 50 mg de tramadol  por vía IM. Valoran-
do el nivel de analgesia , efectos indeseables en la madre y el
puntaje de APGAR  en el feto, encontrándose  que el efec-
to de los dos analgésicos es similar a los 10-20 minutos pe-
ro superior el del tramdol a los 30 –45 minutos p=0,005.,
sin diferencias estadísticas en la presentación de efectos en
la madre y el feto.

Un estudio de tramdol  IM vs. Bupivacaina Peridural  en
analgesia de labor de parto, demostró que en el inicio , am-
bas técnicas demostraron reducción de la intensidad del do-
lor ,sin diferencias estadísticas , tampoco en los resultados
neonatales  concluyendo que 100 mg de tramadol  IM pro-
duce analgesia efectiva  equiparable a la alcanzada con bu-
pivacaina  epidural 8 ml al 0,125 %. 34

Otro estudio abierto con casos control  en 100 pacientes
nulíparas y multíparas  demostró que la administración de
100 mg de tramadol IM, evaluando el nivel de analgesia y
los efectos sobre la madre y el feto, demostró ser eficaz esta-
dísticamente en la reducción del dolor de moderado a leve
(p<0,05) 35

NALBUFINA Y BUTORFANOL  

Son opioides agonistas-antagonistas, cruzan la barrera pla-
centaria, la nalbufina deprime la respiración de la madre y
tiene efecto sedante, la dosis recomendada es 10 a 20 mg IV.
Cada 4 horas. 

KETAMINA 

Suele administrarse a la madre por vía IV, el momento del
expulsivo, produce un estado disociativo de analgesia inten-
sa, a dosis de 1 mg/Kg, no es recomendable en la primera
etapa del parto.

ANALGESIA REGIONAL 

OPIOIDES EPIDURALES:

Desde el inicio de la utilización de los opioides peridurales,
se demostró que estos eran eficaces en el alivio del dolor de
la primera etapa del parto, que causaban prurito nausea, vó-
mito y retención urinaria, pero que eran insuficientes en la
segunda etapa del parto.

En la actualidad se asocia con frecuencia los opioides epidu-
rales o espinales, al anestésico local, con lo cual se reduce las
cantidades necesarias de anestésico, los efectos son mínimos
y la analgesia es prolongada. Los opioides que son más lipo-
solubles (fentanil, sufentanil, meperidina)   , se difunde más
rápidamente al SNC y tienen una más rápida metaboliza-
ción, por lo tanto un efecto más rápido pero más corto.

La morfina, menos liposoluble que los anteriores, permane-
ce más tiempo en el espacio epidural, la analgesia es más pro-
longada, el inicio más tardío  y la eliminación más lenta.

Fentanyl 50-100 ug, epidural 

Inicio a los 5-10 minutos. 
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Duración 60- 140 minutos 

Sufentanil  10-20 ucg epidural.

Analgesia 1 hora

Morfina subaracnoidea 0,25 mg 

Morfina epidural: 1-2 mg 

Inicio en 30 minutos

Duración 24 horas 

El fentanyl  a dosis de 50-100 ug epidural es el más utiliza-
do, por sus características de liposolubilidad, inicio rápido y
efecto limitado, que lo hace de mejor control y más seguro
que la morfina .Con niveles plasmáticos fetales bajos. La
combinación de los opioides con anestésicos locales mejora
notablemente su eficacia consiguiendo una reducción de la
dosis de unos y otros, y nulos o mínimos efectos secunda-
rios de los dos. 27

ANESTESICOS INHALATORIOS 

En el pasado era muy difundido el uso de óxido nitroso con
oxígeno administrado a la paciente en la labor de parto, pa-
ra reducir la intensidad de su dolor. En la actualidad, prác-
ticamente ha caído en desuso, por el advenimiento de me-
jores y más seguras técnicas y fármacos analgésicos. Requie-
re de un adecuado entrenamiento y colaboración de la pa-
ciente, existe un mayor riesgo evidente de complicaciones
graves.

INFILTRACIÓN LOCAL DEL PERINE

Generalmente utilizada para la episiotomía, mediante el uso
de anestésicos locales, solo ayuda en la etapa de expulsivo.

BLOQUEO DEL NERVIO PUDENDO 

Se ha mencionado antes que la inervación del periné y  dia-
fragma pélvico, tiene como inervación fundamental, los
nervios pudendos, ramas del plexo sacrocoxigeo. Estos pue-
den ser localizados digitalmente en la pared interna de las
tuberosidades isquiáticas, en las paredes de la pelvis, gene-
ralmente es una maniobra realizada por el obstetra por vía
transvaginal o transglutea, Debe  realizarse en el momento
previo a la ocupación de la presentación del estrecho infe-
rior. Se asocia con complicaciones de absorción del anesté-
sico y toxicidad sistémica. 

BLOQUEO EN SILLA DE MONTAR

Es un bloqueo anestésicos segmentario conseguido gracias a
la hiperbaricidad del anestésico, al mantener a la paciente en
posición sentada  por un lapso mayor al habitual luego del
bloqueo subaracnoideo. El bloqueo de la zona perineal es
útil en la segunda etapa del parto pero se asocia a mayor in-
cidencia de aplicación de fórceps

BLOQUEO EPIDURAL

Es el método más adecuado de bloquear la transmisión del
dolor una vez que se ha establecido plenamente la labor de
parto. El acceso al espacio epidural por la región lumbar,

permite, mediante la elección de los volúmenes y concentra-
ciones adecuadas de anestésico interferir con la transmisión
del dolor en la primera y segunda etapa. 

Con bupivacaina se recomienda una concentración del
0,125 al 0,0625% 10 a 12 ml y con lidocaina al 0,5% en
volúmenes entre 8 y 12 ml.

Con estas dosis iniciales se obtiene adecuado alivio por
aproximadamente una hora, lo que obliga a un control cer-
cano  y  vigilancia, para repetir la dosis con intervalos de en-
tre 60 a 90 minutos. O instaurar una infusión continua. Se
la asocia con prolongación de la labor y riesgo de corioam-
nionitis. Está contraindicada en fiebre, enfermedad preexis-
tente del SNC hipertensión severa, hipotensión, hipovole-
mia y coagulopatía.

La adición de fentanyl con bupivacaina ,con dosis inicial de
10 ml que contenga 50 ug de fentanyl más bupivacaina al
0,125% o 0,0625% , seguido de una infusión de 8 a 10 ml-
/hora  de la misma concentración de bupivacaina con epi-
nefrina al 1:200.000 más 1 a 2 ug de fentany .23 24

ANALGESIA ESPINAL PARA LA LABOR 
DE PARTO

Los OPIOIDES están indicados en la etapa temprana  de la
labor, tiene la ventaja de un rápido inicio, sin efectos cardio-
vasculares, sin bloqueo motor y pocos efectos colaterales
como prurito, nausea, vómito. Se pueden revertir los efec-
tos indeseables con naloxona, 0,04 mg IV. O nalbufina  5
mg IV. Los opioides solos no proveen buena analgesia para
el parto el momento del nacimiento del niño, por lo que se
recomienda complementarlo con bloqueos pudendos o pa-
racervicales 22

DROGAS USADAS PARA LA ANALGESIA 

DE LA LABOR Y PARTO POR VIA EPIDURAL 

DOSIS DE CARGA INICIAL 

BUPIVACAINA  0,25% 10 ml 

BUPIVACAINA 0,125 % MÁS FENTANYL 1 ug /ml
(10ml)

Infusión continua: 10-12 ml h

Bupivacaina 0,0625 más fentanyl 1-2 ug /ml

Para la episiotomía y el expulsivo

Lidocaina 1% 5-10 ml.

TOXICIDAD DE LOS AGENTES ANESTESICOS

Moderadas concentraciones causa alteraciones del estado de
conciencia y convulsiones, puede llegar al coma. 

Arritmias, bloqueo AV fibrilación ventricular, falla cardiaca
colapso y arresto cardiaco.

ESTUDIOS 

1.- 

Randomizado: BarbaraB.Head,MD Departmentof Obs-
tetrics and Gynecology

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen  V   Nº 9   Enero - Junio  del 2006

ANALGESIA EN LA LABOR DE PARTO

60



University of Alabama at Birmingham Birmingham,
Alabama 

Head BB, Owen J, Vincent RD, et al. A randomized trial
of intrapartum analgesia in women with severe pree-
clampsia. Obstet Gynecol 2002;99(3):452-7 

EN MUJERES CON PREECLAMPSIA SEV E R A
ANALGESIA INTRAPARTO EPIDURAL  (n= 56 )ver-
sus  PCA intravenoso (n=60)

RESULTADOS:

El grupo epidural tuvo una incidencia del 18% de cesá-
reas, en el grupo PCA 12%, p=0,35

Requirieron usar epinefrina 9% en el grupo epidural  en
el grupo PCA ninguno p=0,02

Los neonatos del grupo epidural necesitaron menos na-
loxona  (9%)al momento del parto que en el grupo PCA
(54%) p<0,001.

Grupo epidural presenta mejor alivio en el escore visual
análogo durante el parto y en el postoperatorio
p=0,002.

CONCLUSIÓN: LA ANALGESIA EPIDURAL provee
mejor calidad de analgesia , no hay diferencia estadísti-
camente significativa en la terminación por cesárea . 

2. RANDOMIZADO CONTROLADO. DOS GRUPOS

Ropivacaina 0.075%, Bupivacaina 0.075% con Fentanyl
2 µ/mL son equivalents para la analgesia epidural, en la
labor de parto  are Equivalent for Labor Epidural Anal-
gesia 

MD Owen .Department of Anesthesiology Section of Obs-
tetric Anesthesia

Randomizado controlado. Dos grupos , uno recibía 20 ml
de ropivacaina 0,075% con 2 ug de fentanil por cada ml de
la solución , el otro recibía el mismo volumen y la misma
concentración pero de bupivacaina , mediante un sistema
de analgesia controlada por la paciente epidural 

RESULTADOS: los dos fármacos son igualmente efectivos
en el control del dolor del parto mediante ANALGESIA
CONTROLADA POR EL PACIENTE  por vía epidural,
con mínimos efectos adversos 

3.-

OPIOIDES INTRATECALES VERSUS ANESTESICOS
LOCALES PARA LA LABOR DE PARTO. UN METAA-
NALISIS  

B. A. Bucklin Department of Anesthesiology University of
Nebraska Medical Center Omaha, Nebraska 98198-4455 

Publications Bucklin BA, Chestnut DH, Hawkins JL. In-
tratecal opioides versus epidural local anesthetics for labor
analgesia: a meta-analysis. Reg Anesth Pain Med 2002;
27(1):23-30.

El estudio compara la eficacia y los efectos colaterales de
una dosis única  de inyección intratecal de opioides versus
anestésicos locales en la mujer con labor.

Se recopilan 7 estudios randomizados entre 1989 y 2000,
que comparan la analgesia y la incidencia de bloqueo mo-
tor, prurito, nausea, hipotensión modo del parto y escore de
APGAR 

4.

ENSAYO CLINICO RANDOMIZADO, DOBLE CIE-
GO  

Comparación de dos concentraciones de ropivacaina, al
0,1% y 0,2% y los efectos de la adición de fentanyl CON
ROPIIVACAINA 0,1%

Department of Anaesthesia and Intensive Care The Chine-
se University of Hong Kong Prince of Wales Hospital Sha-
tin, Hong Kong, China

Lee BB, Ngan Kee WD, Lau WM, et al. Epidural infusions
for labor analgesia: a comparison of 0.2% ropivacaine,
0.1% ropivacaine, and 0.1% ropivacaine with fentanyl. Reg
Anesth Pain Med 2002; 27(1):31-6 

Se seleccionaron 58 nulípara en labor de parto.

Las pacientes recibieron analgesia epidural, establecida con
una dosis  de 0,2 % de ropivacaina, Y FUERON RAMDO-
MIZADOS PARA RECIBIR  una de las siguiente infusio-
nes  a 10 ml/h de 0,2% de ropivacaina  y 0,1 % de ropiva-
caina con 2 microgramos /ml de fentanyl.Analgesia suple-
mentaria fue proporcionada con bolos de 5 ml de ropivacai-
na 0,2%

RESULTADOS 

Todas la diluciones proveen analgesia efectiva durante la la-
bor inicial, todos los grupos recibieron igual número de bo-
los suplementarios , los puntajes de las  escalas de dolor fue-
ron similares en los grupos de 0,2% y el grupo que se adi-
cionó fentanyl , pero más bajos que con 0,1%(p=0,06) , la
hipotensión fue más frecuente en el grupo con fentanyl
comparado con los otros dos grupos  (p=0,014) , el confort
y satisfacción y la evolución neonatal fueron siumilares en
todos los grupos ,las concentraciones plasmáticas umbilca-
les fueron similares .

Concluyen que la analgesia es de igual calidad en los tres
grupos. 

5

LA ANALGESIA COMBINADA ESPINAL Y EPIDU-
RAL PARA LA ANALGESIA EN LA LABOR DE PARTO
INCREMENTA LA INCIDENCIA DE BRADICARDIA
FETAL 

Edward T Riley, MD; Tracey M Vogel, MD; Yasser Y El-Sa-
yed, MD; Paul M Meyer, MD; Sheila E Cohen, MB, ChB.
Stanford University School of Medicine, Stanford, CA,
U.S.A. ASA Meeting Oct 1999. 

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen  V   Nº 9   Enero - Junio  del 2006

ANALGESIA EN LA LABOR DE PARTO

61



La analgesia combianada epidural espinal para la labor de
parto, ha sido asociada con un incremento en la incidencia
de bradicardia fetal, secundario a incremento del tono ute-
rino causado por disminución de las catecolaminas circu-
lantes. Se estudiaron 98 pacientes en labor de parto, a quie-
nes se les administró analgesia epidural  y 98 pacientes a
quienes se les administró analgesia epidural y  espinal com-
binada, se colocó monitoreo fetal, y se comprobó mayor in-
cidencia de bradicardia fetal (< de 120 latidos  por > de 2
minutos, en el grupo que recibió analgesia combinada tuvo
mejor nivel de analgesia, pero mayor incidencia de bradicar-
dia (17% comparado con 5% del grupo epidural solo. (p <
0,05), mayor prurito y mayor hipotensión, mayor hiperto-
nía uterino .Mientras mejor alivio, mayor disminución de
catecolaminas circualntes

6. ANALAGESIA EN LA LABOR DE PARTO CON
NEOSTIGMINA SUFENTANIL Y CLONIDINA BUPI-
BACAINA POR VIA ESPINAL. 

.R D’Angelo, MD; L Dean, MD; G Meister, MD; K Nel-
son, MD. Wake Forest University, Winston-Salem, NC,
USA- ASA Meeting Oct 1999. 

TANTO LA CLONIDINA COMO LA NEOSTIGMINA
FAVORECEN LA ANALGESIA ESPINAL DE LO S
OPIOIDES  y los anestésios locales Se estudiaron 30 muje-
res nulíparas  en labor inicial de parto, fueron randomizadas
para recibir 2,5 ml de solución hiperbárica de sufentanil 10
ug, bupivacaina 2,5 mg y clonidina 50ug con y sin neostig-
mina 10 ug.Se valoró el nivel de analgesia y la aparición de
efectos colaterales, la duración de la analgesia, el escore de
APGAR. La duración de la analgesia fue similar en los dos
grupos .Las mujeres que recibieron neostigmina experimen-
taron mayor incidencia de nausea 53% vs. 13 % del grupo
control.  
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CONCEPTO.

DEFINICIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA

Uveítis es un término usado para describir un grupo de en-
fermedades inflamatorias intraoculares que pueden ocurrir a
cualquier edad pero que predominantemente afectan a pa-
cientes en edad económicamente activa. El término uveitis
identifica a la inflamación del tracto uveal, compuesto por
el iris, cuerpo ciliar y coroides; y que a su vez puede asociar-
se con inflamación de otras estructuras como retina, nervio
óptico, cuerpo vítreo, córnea y esclera 1. La prevalencia de la
enfermedad varía en relación con localización geográfica,
por ejemplo en Finlandia oscila entre 67 – 76 /100000 ha-
bitantes,  en tanto que en los Estados Unidos se encuentra
en alrededor de 200 /100000 habitantes, encontrándose
dentro de las primeras causas de pérdida visual en los países
en vías en desarrollo, dato este estimado, por cuanto en mu-
chos de ellos se carecen  de estudios epidemiológicos exten-
didos. 2-3

CLASIFICACION

La identificación del foco primario de inflamación intrao-
cular es primordial, para establecer el diagnóstico y el pro-
nóstico de la historia natural de la enfermedad y su respues-
ta al tratamiento.

Por su localización puede clasificarse en anterior, interme-
dia, posterior y panuveítis. La Uveítis anterior, relacionada
fundamentalmente en cámara anterior, suele ser definida
también como iritis e iridociclitis, pese a que en algunos ca-
sos el término iritis hace referencia a formas leves de uveítis
anterior mientras que la iridociclitis hace referencia a formas
severas de inflamación con «spillover» de células blancas en
el vítreo anterior. La uveítis intermedia se refiere a la infla-
mación centrada en cavidad vítrea, en tanto que la uveítis
posterior hace referencia a retina, coroides y papila. Cuan-
do existen niveles similares de inflamación en el segmento
anterior y posterior del ojo se utiliza el término panuveítis.

Por la presentación  y duración de la inflamación, cuando
esta es súbita y su duración no excede a 6 semanas, es agu-
da; en tanto que si persiste durante meses o años es una
uveítis  crónica; y se consideran recidivantes cuando las cri-

sis se repiten en forma de exacerbaciones inflamatorias agu-
das y subagudas.  4

Variada es la etiología de la uveítis, por lo que pueden ser de
fuente exógena y/o endógena. Son exógenas cuando el pro-
ceso inflamatorio se debe a invasión de microorganismos o
agentes externos que ingresan merced a heridas accidentales
o quirúrgicas, cuerpos extraños o úlceras de córnea y escle-
ra. Las uveítis endógenas se subdividen en infecciosas (Ta-
bla I) y no infecciosas. (Tabla II).

En el cuadro Nº 1 se presentan las causas más comunes de
uveítis endógenas infecciosas; En el cuadro Nº 2 las causas
más comunes de uveítis endógenas no infecciosas. 5-6-7

TABLA I.
CAUSAS DE UVEITIS ENDÓGENAS INFECCIOSAS

PARASITOS BACTERIAS VIRUS MICOSIS

Toxoplasmosis Sífilis HSV Candidiasis

Toxacariasis Tuberculosis HSV Histoplasmosis

Enfermedad 
de Lyme Epstein Barr

Tomado de: 1-7

TABLA II.
CAUSAS DE UVEITIS 

ENDÓGENAS NO INFECCIOSAS

DESCRIPCIÓN, MANEJO, DIAGNOSTICO 
Y TRATAMIENTO DE LA UVEITIS 

Dr. Juan Aguirre Castro
Dr. Freddy Yépez Yépez.

RESUMEN.
Los autores presentan una revisión de la uveítis desde la perspectiva de dar un concepto, diferenciación y com-
prensión que permita su diagnóstico, manejo y tratamiento precoz.

PALABRAS CLAVES: Uveítis, flare, sinequias.

TRAUMÁTICAS INMUNOLOGICAS SECUNDARIAS IDEOPATICAS

Que no producen Enfermedad Escleritis. Enfermedad de
herida o úlcera. de Behcet. Queratitis Vogt-Koyanagi-

Enfermedad Neuritis Harada
de Reiter. Enfermedad
Artritis de Behcet.
reumatoide Sarcoidosis
juvenil. Coroidiopatía
Psoriasis. de Birdshot.
Poliartritis nodosa. Iridociclitis 
Colitis ulcerosa. heterocrómica
Enfermedad de Wagener de Fuchs
Espondilitis Síndrome de
anquilosante. Posner-Scholssman.

Efusión uveal.

Tomado de: 8-9



En base a los hallazgos histopatológicos las uveítis pueden
ser granulomatosas y no granulomatosas (Tabla III)

TABLA III.
CAUSAS DE UVEITIS 

ENDÓGENAS NO INFECCIOSAS

CUADRO CLINICO

El cuadro clínico es diferente dependiendo si se trata de
uveítis anterior o posterior.

La uveítis anterior se caracteriza por dolor ocular, ojo rojo,
fotofobia, disminución de la agudeza visual, inyección ciliar
o conjuntivo ciliar, seudo ptosis palpebral, escleritis, epies-
cleritis, aumento de la presión ocular, precipitados queráti-
cos, que pueden ser: 1) Granulomatosos (compuestos por
macrófagos) y 2) No granulomatosos (compuestos por lin-
focitos y células plasmáticas). Además, se pueden encontrar
trastornos corneales como: queratopatia en banda (depósito
de cristales de hidroxiapatita de calcio en la membrana de
Bowman), generalmente asociada a artritis juvenil, altamen-
te frecuente en niños; queratitis numular(efecto Tyndall en
cámara anterior que puede ser proteico o celular), cuyo pre-
cipitado puede llegar a formar hipopion. 11

En el iris pueden presentarse nódulos: 1) nódulos de Koep-
pe (pequeños, redondos y claros en el borde pupilar, 2) nó-
dulos de Busacca (periféricos, de mayor tamaño). En tanto,
en la pupila destaca la Rubeosis que se asocia ocasionalmen-
te a verdaderas membranas fibrovasculares que pueden pro-
vocar seclusión pupilar y glaucoma secundario a ellas; ade-
más de sinequias anteriores o iridocorneales.

A lo antes descrito, deben añadirse los diferentes tipos de si-
nequias posteriores o iridocristalianas y seno camerular o
goniosinequias; y finalmente pigmentación del cristalino
que puede llegar a la catarata.12

En las uveítis posteriores los pacientes refieren miodesop-
sias, escotomas, disminución de la agudeza visual y dolor. Al
examen ocular presencia de opacidades vítreas (finas, grue-
sas, filamentosas y bola de nieve); desprendimiento poste-
rior del vítreo y hemorragia vítrea. En retina se evidencia
vasculitis, presentándose infiltrados y envainamiento vascu-
lar capaces de llevar a la oclusión, cambios exudativos infla-
matorios de las capas de la retina; edema macular cistoideo,
focos de retinitis, desprendimiento rematógeno de retina,

desprendimiento exudativo de retina, neovascularización re-
tiniana y papilitis y edema de papila. 11

MANEJO CLINICO

Para poder determinar el tipo de uveítis y su probable cau-
sa, ser requiere una historia clínica completa, acompañada
de un examen físico que incluye agudeza visual, biomicros-
copia en busca de precipitados cornéales, flare en cámara
anterior, nódulos o atrofia iridiana, sinequias en cristalino;
en vítreo es necesario descartar opacidades, hipema, neova-
sos y fibrosis vítrea; de la misma manera será necesario el
control de la presión ocular. 13

DIAGNÓSTICO

Los exámenes complementarios se dirigen hacia la confir-
mación del diagnóstico y su empleo se recomienda sobre to-
do cuando las uveítis son recurrentes, no se obtenga una
buena respuesta terapéutica o comprometa seriamente la vi-
sión. Entre ellos se encuentran pruebas serológicas, de ori-
na, materia fecal, liquido cefalorraquídeo, pruebas cutáneas,
cultivos de muestras intraoculares, exámenes radiológicos,
ecografía ocular, electrooculograma y electrorretinograma.

La importancia del hemograma radica en que aporta una se-
rie de datos para el diagnóstico y evaluación de la respuesta
terapéutica. La presencia de anemia normocítica y normo-
crómica puede sugerir una enfermedad reumática; leucoci-
tosis por sobre 10000/mm3 sugestiva de infección bacteria-
na, toxicidad y hemorragias; en tanto que la leucopenia in-
ferior a 5.000/mm3 y trombocitopenia menor de
100.000/mm3 constituyen alarma en un paciente con uveí-
tis tratado con piremetamina o inmunosupresores. La eosi-
nofilia por encima de 4% se asocia con problemas alérgicos,
dermatosis, sarcoidosis, cuadros de parasitosis como la toxo-
cariasis el la cual supera el 30 %. 

El factor reumático y los anticuerpos antinucleares son po-
sitivos en artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico,
síndrome de Sjogren y otras enfermedades del tejido conec-
tivo. 19-20

La electroforesis de proteínas reporta un incremento de las
globulinas séricas, con disminución en la relación albumi-
na/globulina 1.5/1 y 2.5 /1 lo cual ocurre en lupus eriteme-
toso sistémico, artritis reumatoide, infecciones crónicas, sar-
coidosis, algunos tumores malignos.

Finalmente, los haplotipos del complejo mayor de histo-
compatibilidad (HLA), permiten identificar el riesgo de de-
sarrollo de uveitis 14-15-18

TRATAMIENTO

Antes de iniciar un tratamiento a un paciente con uveítis,
debe realizarse una valoración oftalmológica detallada para
identificar el tipo de uveítis, la extensión de la afectación
ocular y la presencia de complicaciones como cataratas,
glaucoma, neovascularización y desprendimiento de retina,
sin perder de vista la evolución natural de la enfermedad.
Así, la mayoría de las uveítis anteriores agudas son autolimi-
tadas aunque recidivantes mientras que las vasculitis pueden
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UVEITIS UVEITIS NO 
GRANULOMATOSAS GRANILOMATOSAS

Crónicas. Agudas

Hay compromiso SA y SP. Hay compromiso SA.

Más células que flare. Más flare que células.

Precipitados en grasa de Precipitados queráticos
carnero     (macrófagos). medianos y pequeños (Linfocitos).

Presenta células en vítreo. No presenta células en vítreo.

Tomado de: 10
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tardar años en inactivarse y la necrosis retiniana aguda de
origen herpético evoluciona hacia el desprendimiento de re-
tina total en pocas semanas.

El tratamiento de la mayoría de los casos de uveítis suele ser
inespecífico, pues en pocos casos (coriorretinitis toxoplás-
mica, endoftalmitis por cándida y vasculitis retiniana por ci-
tomegalovirus en el SIDA) hay respuesta a un tratamiento
específico. Dentro de este tratamiento inespecífico, los cor-
ticoides (tópicos, perioculares y sistémicos) siguen siendo el
pilar del tratamiento en la mayoría de las uveítis. Incluso las
uveítis tratadas de forma específica, requieren la administra-
ción de corticoides para aminorar el daño intraocular, mu-
chas veces irreversible, que el propio proceso inflamatorio
conlleva. 16

La vía de administración de los corticoides, depende de la
localización de la uveítis, si es  anterior suele responder a la
vía tópica mientras que las uveítis intermedias y posteriore s
re q u i e ren de la administración sistémica o periocular. De-
be instaurarse temprana (a dosis de ataque), con re t i r a d a
lenta, pues son frecuentes las re c i d i vas al suspender el tra-
t a m i e n t o.

La frecuencia de la instilación corticoidea depende de la gra-
vedad de la inflamación. Se debe empezar con una frecuen-
cia elevada, reduciéndola cuando la inflamación remita. En
el caso de la uveítis anterior aguda se suele comenzar con la
instilación horaria para posteriormente ir aumentando los
intervalos y finalmente suspenderlo a las 5-6 semanas. En el
caso de la uveítis anterior crónica es mucho más difícil ya
que puede ser necesaria la terapia con corticoides durante
meses, con los efectos secundarios que esto conlleva. 17

Los cicopléjicos – midriáticosson fundamentales para pre-
venir alteraciones estructurales irreversibles del segmento
anterior del globo ocular, impidiendo la formación de sine-
quias y aliviando el dolor al relajar el músculo ciliar, por lo
que se recomiendan en las uveítis anteriores.

Algunas entidades que no responden adecuadamente al uso
de corticoides, requieren el empleo de inmunosupresores
como: ciclosporina, metrotexate, azatioprina). En este caso
es imprescindible llevar un control estrecho de la respuesta
al tratamiento así como de las complicaciones potenciales
de estos fármacos. La enfermedad de Behçet y la oftalmía
simpática son las dos entidades en las que con mayor fre-
cuencia se utilizan estos fármacos.
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La hemoptisis es una de las manifestaciones más alarmantes
de las enfermedades broncopulmonares. Si bien la mayoría
de las ocasiones son episodios autolimitados, pueden llegar
a poner en peligro la vida del paciente.

Se entiende por hemoptisis en general la expulsión de san-
gre por la boca mediante la tos. Este mecanismo de expul-
sión indica que la sangre proviene del árbol traqueobron-
quial. En consecuencia hay que valorar cuidadosamente que
el sangrado emitido no proceda en realidad de una gingivo-
rragia, un sangrado nasofaríngeo posterior, orofaríngeo o
esofagogástrico. (Cuadro 1).

De acuerdo al volumen o la velocidad del sangrado se ha
clasificado a la hemoptisis en:

• LEVE: < 80 ML en 24 horas

• MODERADA: 80-200 ML en 24 horas

• SEVERA: 200-600 ML en 24 horas

• MASIVA: > 600 ML en 24 horas                   

▲ 40 ML / hora por 6 horas

▲ 100 ML / hora por 3 horas

▲ 200 ml en un solo acceso de tos

Más que una cantidad de sangrado concreta, el concepto de
hemoptisis amenazante debe ser definido por el riesgo que
para la vida del paciente representa un determinado volu-
men de hemoptisis. Esta amenaza obliga por tanto a la
adopción de medidas terapéuticas urgentes, cuya finalidad
primordial es el cese del sangrado activo y evitar la recidiva
de la hemoptisis. La amenaza de muerte por hemoptisis es
habitualmente consecuencia de inundación hemática del ár-

bol bronquial, con asfixia e insuficiencia respiratoria aguda,
más que a las posibles complicaciones hemodinámicas y
anémicas propias de toda hemorragia importante. Si recor-
damos que el espacio muerto anatómico de un adulto viene
a ser del orden de unos 150 cc, veremos que el concepto de
hemoptisis amenazante puede aplicarse de un modo más
amplio y con una base racional sólida a un número mayor
de casos que los restringidos al concepto clásico de hemop-
tisis masiva. Una dificultad en la evaluación del volumen de
hemoptisis es la existencia de pacientes que degluten parte
del sangrado o que han aspirado una cantidad significativa
al pulmón contralateral.

ETIOLOGIA

Existen múltiples causas de hemoptisis con una frecuencia
variable (cuadro II). Las causas más frecuentes son las infec-
ciosas o inflamatorias, entre las que predominan las asocia-
das a bronquitis por encima de la tuberculosis o bronquiec-
tasias. El carcinoma broncogénico es más frecuente en pa-
cientes mayores de 45 años y fumadores. La hemoptisis ma-
siva puede asociarse a tuberculosis, bronquiectasias, aspergi-
loma y carcinoma broncogénico.

DIAGNOSTICO:

El manejo de la hemoptisis exige una evaluación clínica ini-
cial que nos orientará sobre su severidad, diagnóstico etio-
lógico y localización del sangrado:

a) Historia Clínica: anamnesis dirigida que responda a:

• Antecedentes familiares: Neoplasia, TBC.

• Antecedentes personales: enfermedades sistémicas
(patología renal, oncológica, vía aérea superior, coa-
gulopatía…) inmovilización, antecedentes de TEP o
TVP, tratamiento anticoagulante.
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• Historia neumológica: Tabaquismo, exposición la-
boral, tos, expectoración, broncorrea, sibilantes, dis-
nea, TBC, hemoptisis previa.

• Hemoptisis: cantidad, velocidad o tiempo de evo l u-
ción. Datos que sugieran su localización. Síntomas
asociados (episodio catarral, fiebre, expectoración pu-
rulenta, disnea, hematuria, síndrome constitucional)

b) Exploración Física:

Se hará una exploración completa prestando especial aten-
ción a la valoración del:

• Compromiso respiratorio: frecuencia respiratoria, ti-
raje, tolerancia al decúbito o cianosis.

• Compromiso hemodinámico: frecuencia cardiaca,
tensión arterial, perfusión periférica o signos de in-
suficiencia cardiaca derecha-izquierda.

• ORL: descartar sangrado bucofaríngeo, sinusitis o
granulomas fosas nasales (granulomatosis deWege-
ner).

• Auscultación cardiaca: presencia de soplos o 3° ru i d o

• Auscultación respiratoria: estridor, soplos. Roncus,
sibilancias, estertores difusos o localizados.

• EEII: signos de TVP o insuficiencia cardiaca.

VALORACION Y ACTUACIONES INICIALES:

UBICACIÓN DEL PACIENTE

A su llegada a urgencias realizaremos una primera evalua-
ción de su severidad, según el volumen o velocidad del san-
grado, estado funcional y sospecha etiológica.

En nuestro medio la Tuberculosis pulmonar es la causa más
frecuente de hemoptisis. En la tuberculosis pulmonar re-
ciente la hemoptisis normalmente no compromete la vida;
se produce por hemorragia de la región contigua a las áreas
granulomatosas, siendo la mayoría de veces autolimitada.

Mientras tanto, que la hemoptisis en pacientes con tubercu-
losis de largo tiempo de evolución, cronificada o no, con le-
sión fibrosa instaurada, bronquiectasias con o sin aspergilo-
ma , la hemoptisis puede ser masiva o fatal, por que a dife-
rencia de la anterior, se establecen conexiones aneurismáti-
cas entre las arterias bronquiales de circulación sistémica y
las arterias pulmonares  de baja resistencia (Aneurismas de
Rasmussen).

La diversidad de opciones terapéuticas y la dificultad para
prever con seguridad de antemano la eficacia de las mismas
obliga a ingresar al paciente en un centro hospitalario espe-
cializado dotado de los siguientes servicios medico quirúrgi-
cos: cuidados intensivos, neumología, cirugía torácica y an-
giorradiología.

MEDIDAS GENERALES

Asegurar la permeabilidad de la vía aérea. Disponibilidad
inmediata de tubo endotraqueal, equipo de aspiración y
medicación adecuada para intubación o traqueotomía de

urgencia para un mejor aspirado de sangre de la tráquea y
árbol bronquial con  manejo óptimo de la vía aérea.

Vía Venosa: Con aguja gruesa N° 18 para posible transfu-
sión de productos sanguíneos. En sangrado masivo es indis-
pensable la colocación de catéter venoso central.

Medidas posturales. Reposo absoluto en cama en posición
decúbito lateral ipsilateral al lado del sangrado. Se intenta
así evitar en cierta medida la aspiración pulmonar contrala -
teral. El paciente no debe permanecer sentado, ya que esta
postura facilita la aspiración y dificulta el drenaje al exterior
con riesgo de ocupación bronquial masiva y asfixia. Si no
existe una localización evidente del sangrado puede adop-
tarse la posición supina. Es aconsejable la supresión de la fi-
sioterapia respiratoria en aquellos casos en los que se estu-
viese siguiendo dicho tratamiento.

Dieta Absoluta. Esta medida es necesaria para la adopción
de la mayoría de las modalidades diagnóstico-terapéuticas
de las que disponemos, excepto para medicación

Re s e rva de sangre: petición de dos concentrados de hematíes

Constantes cada 4-8 horas: Tensión arterial, temperatura,
frecuencia cardiaca y respiratoria así como la diuresis, cuya
periodicidad será inicialmente cada 2 horas, modificándose
según la situación hemodinámica del paciente. 

Cuantificación diaria de la hemoptisis mediante re c o g i d a
en va s o

Administración de antitusígenos. Es aceptable siempre y
cuando no exista contraindicación formal de los mismos,
como ocurre en pacientes con EPOC evolucionada. El mis-
mo criterio es aplicable a la prescripción de ansiolíticos en
caso de ansiedad acusada. Se utiliza codeína en dosis de 10
mg cada 4 a 12 horas.

Antibióticos de amplio espectro como animopenicilinas
sola o con IBL, quinolonas respiratorias, macrólidos, so-
b re todo en pacientes con diagnóstico de EPOC o bro n-
q u i e c t a s i a s .

En caso de broncoespasmo asociado: broncodiltadores co-
mo los beta adrenérgicos, y también los corticoides por vía
parenteral.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS INICIALES

Radiografía de Tórax, a ser posible en proyecciones poste-
roanterior y lateral. Orienta a la localización y/o etiología
del sangrado. Una radiografía normal no descarta la posible
presencia de una entidad patológica subyacente potencial-
mente grave. Otro estudio de gran importancia es la TAC
de tórax para delimitar las zonas comprendidas y si existe al-
guna enfermedad no detectable con la RX como un Ca.
broncogénico

Gasometría arterial con Fi02 de 0.21. Si se constata hipoxe-
mia administrar oxígeno a ser posible por vía nasal. La pre-
cipitación de la misma por episodio de sangrado pulmonar
nos llevaría al manejo como hemorragia masiva.
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Pruebas de coagulación: si existiesen trastornos de la he-
mostasia corrección de los mismos con transfusión de plas-
mas frescos, plaquetas, Vitamina K, crioprecipitados de
f a c t o res, etc.

Hemograma: si el hematocrito es menor del 30% conside-
rara la transfusión de concentrados hemáticos. 

Bioquímica  general de sangre y orina: si se sospecha de he-
morragia alveolar asociada a nefropatía o vasculitis 

LOCALIZACION DEL ORIGEN DE LA 
HEMORRAGIA

El inicio de toda modalidad terapéutica para el control de la
hemorragia pasa obligatoriamente por una localización pre-
via del origen de la hemoptisis, ya sea endoscópica o angio-
gráficamente, dado que no existe una concordancia absolu-
ta entre las alteraciones que puedan detectarse en la radio-
grafía de tórax y la procedencia anatómica real de la hemop-
tisis; además se pueden realizar medidas terapéuticas transi-
torias en el control de la hemorragia.

BRONCOSCOPIA

Es la técnica más útil para evaluar o descartar una etiolo-
gía. Localiza el sangrado (en el 93% de los casos si se re a-
liza antes de las 48 horas) y permite la aplicación de medi-
das terapéuticas. Si e m p re deberá realizarse en la hemopti-
sis amenazante o masiva y en leve con radiografía de tórax
patológica o dudosa. Si la radiografía es normal, se re a l i z a-
rá si existen dudas o no existe una causa o diagnósticos
p revios, supera a los 7 días, mayor a 10 cc/día, es re c i d i-
vante u ocurre en fumadores mayo res de 45 años (el 10%
de los carcinomas broncogénicos con hemoptisis tienen
una RX normal).

Entre las diversas posibilidades paliativas endoscópicas tene-
mos: a) Lavados con suero fisiológico frío. Se intenta au-
mentar su efecto vasoconstrictor añadiendo algunos ml. De
adrenalina al 1X10.000, b) Enclavamiento de la punta del
broncoscopio en la luz bronquial y aplicación de la aspira-
ción continua, c)Bloqueo de la luz bronquial  mediante la
colocación endoscópica de catéter hinchable tipo fogarty; d)
control endoscópico de colocación de tubo de doble luz ti-
po Carlens, e) fotocoagulación con láser de las lesiones san-
grantes endobronquiales que sean accesibles a su visualiza-
ción endoscópica, y f) instilación intrabronquial de diversas
sustancias procoagulantes.

ANGIOGRAFIA CON EMBOLIZACION

Entre las indicaciones para la realización de una angiografía
y embolización subsiguientes están: a) El tratamiento médi-
co falla sin indicación quirúrgica, con hemorragia mayor a
300 cc en 24 horas o hemoptisis recurrente mayor de 100
ml en 3 o más ocasiones en una semana, b) Cuando existe
contraindicación a la cirugía, c) Control de sangrado previo
a la intervención quirúrgica.

La cirugía queda reservada como último recurso en los ca-
sos de hemoptisis amenazante o masiva en lo que fallaron
todas las medidas anteriores y que el enfermo cumpla crite-
rios de  operabilidad-resecabilidad, exista una localización y
una etiología susceptible de este tratamiento. (Fig. 1 y 2)

Cuadro 1. Diagnóstico diferencial 
entre hemoptisis y hematemesis

Cuadro  II. Causas de hemoptisis
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HEMOPTISIS HEMATEMESIS

- Sangre roja brillante,líquida, - Sangre marrón o negra, posos de
espumosa o coágulos café, restos alimentarios

- Puede asociar irritación faríngea, - pH de sangre ácido
tos, gorgoteo, dolor costal,
expectoración purulenta, fiebre

- pH de sangre alcalino - Frecuentemente anemizante

- Posible asfixia - Antec. Digestivos o hepáticos

- Rara anemia, salvo si es masiva - Confirmación por EDA 

- Confirmación por broncoscopia

- Puede asociar malestar abdominal
pirosis, náuseas, vómitos, melenas

Infecciosas-inflamatorias Bronquitis aguda y crónica,
bronquiectasias, neumonías,
absceso, tb. o sus secuelas, 
aspergiloma, fibrosis quística, 
paragonimiasis 

Neoplasias Carcinoma broncogénico, 
adenoma bronquial, tumor 
carcinoide, metástasis

Cardiovasculares TEP o infarto pulmonar, HT 
Venosa (ICCV, estenosis 
mitral), vasculares (HTP,
aneurismas o fístulas AV)

Congénitas Quistes bronquiales, secuestros

Vasculitis y enf. Sistémicas Sd. Goodpasture. Enf.
Wegener. Enf. Behcet.

Hemorragias alveolares Vasculitis, hemosiderosis 
idiopática, colagenosis, 
fármacos (amiodarona, 
nitrofurantoína o D- 
penicilamnina)

Cuerpos extraños

Diátesis hemorrágicas Coagulopatías, CID, 
trombopenias

Traumatismos Heridas abiertas o cerradas

Yatrogenias Biopsias broncoscópicas, 
punciones transtorácicas, 
cateterismo pulmonar,
biopsia pulmonar

Miscelánea Endometriosis, sarcoidosis, 
neumoconiosis, amiloidosis
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Fig. 1. Manejo clínico de la hemoptisis leve
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Fig. 2. Manejo de la hemoptisis masiva
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INTRODUCCION 

La forma más rápida de muerte de un paciente lesionado es
causada por su incapacidad para proporcionar sangre oxige-
nada al cerebro y otras estructuras vitales.1

La prevención de la hipoxia requiere de una vía aérea per-
meable y protegida, así como de una adecuada ventilación
que debe tener prioridad sobre todas las otras condiciones.2,3

La vía aérea debe ser asegurada, administrarse oxígeno a fin
de prevenir el metabolismo anaerobio y mantener el  meta-
bolismo aeróbico.

La perdida de permeabilidad de la vía aérea puede presen-
tarse como consecuencia directa de la lesión, o indirecta-
mente por incapacidad para mantenerla abierta espontánea-
mente.

La causa más común de obstrucción de la vía aérea es debi-
da a obstrucción de la orofaringe por la lengua. A medida
que se profundiza el estado de inconsciencia del paciente es-
te puede perder el reflejo nervioso y con  ello la capacidad
para prevenir regurgitación y bronco aspiración.

HISTORIA 

Fue Andrés Vesalius en 1555 el primero en hablar formal-
mente acerca de la vía aérea en estudios experimentales en
animales y que posteriormente sienta la base fundamental
del manejo en  humanos, esto decía Vesalius al  respecto.

"Hay que tratar de efectuar una abertura en tronco de la tra-
quea donde debe colocarse un tubo de junco  o caña; luego
hay que  soplar en su interior para que los pulmones pue-
dan levantarse de nuevo y el corazón se fortalezca". 

Posteriormente Jackson (1909) y Saverbruch (1921) ciruja-
nos  de tórax quienes trabajaron  y perfeccionaron las técni-
cas del manejo quirúrgico y definitivo de la vía  aérea como
son  la cricotiroideotomia y la traqueotomía.

ANATOMIA Y FISIOLOGIA 

El tracto respiratorio incluye la cavidad nasal, cavidad oral,
faringe, laringe, tráquea y pulmones. La faringe va de la par-
te posterior del paladar blando al extremo proximal del esó-
fago, esta formado por músculo invertido, interiormente
por membrana mucosa, se divide en nasofaringe ( porción
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superior), oro faringe (porción media) e  hipo faringe (por-
ción inferior de la faringe). 

A nivel de la división  de la orofaringe  con la hipofaringe,
anatómicamente el tracto aéreo digestivo  se divide en una
porción faringe esofágica y una porción  faringotraqueal. El
segmento posterior de esta última corresponde a la laringe,
constituida por cartílago y músculo invertido en su  interior
y membrana mucosa Inmediatamente por encima de la la-
ringe se encuentra la epiglotis, la laringe también contiene
las cuerdas vocales y los músculos que las hacen moverla, la
traquea se divide en dos  bronquios principales, cada bron-
quio principal se divide en varios bronquios primarios y es-
tos a su vez en bronquíolos, los  bronquiolos terminan en
alvéolos. En   este último nivel es donde toma lugar a nivel
pulmonar el intercambio de oxígeno y bióxido de carbono.

Para que exista una función pulmonar normal es necesario
que se conjugue la permeabilidad de la vía aérea con una
adecuada ventilación, difusión, perfusiòn y la resultante de
ello es sangre arterial con un contenido adecuado de oxíge-
no para el metabolismo aeróbico y un nivel apropiado de
bióxido de carbono para mantener el balance tisular ácido
básico.

La vía aérea constituye una vía de comunicación entre el ai-
re atmosférico externo y los alvéolos a través  de la nariz y la
boca lo cual permite tanto la inspiración  como la espiración
de aire. 

FUNCIONES DE LA VIA AEREA 

Conducción de aire

Calentamiento de aire

Humidificación 

Protección contra cuerpos extraños 

Filtración 

Fonación

Olfato y gusto 

FISIOPATOLOGIA 

El trauma afecta la oxigenación de cinco maneras: 

1- pérdida de la función respiratoria debito a decremento
en la función neurológica 

2- obstrucción del flujo de aire a través de la vía aérea su-
perior o inferior 

3- expansión pulmonar disminuida 

4- absorción de oxígeno disminuida a nivel de la membra-
na alveolo-capilar 

5- flujo sanguíneo a los alvéolos disminuido 

La flacidez de la lengua asociada con la depresión del nivel
de conciencia permite que la lengua se desplace  en el senti-
do gravitacional, haciéndose hacia  atrás y obstruyendo la
hipo faringe. 

La disminución del estado de conciencia también afecta la
mecánica respiratoria, la frecuencia ventilatoria, el volumen
ventilatorio  o ambos. 

La obstrucción mecánica de la vía aérea puede ser conse-
cuencia de etiología neurológica o secundaria a la presencia
de un cuerpo extraño en la hipofaringe o laringe. 

MORTALIDAD PREVENIBLE EN EL MANEJO DE
LA VIA AEREA EN TRAUMA 

1- obstrucción parcial de la vía aérea 

2- mecánica ventilatoria alterada 

3- retardo en proporcionar vía aérea 

4- dificultades térmicas en su manejo 

5- bronco aspiración del contenido gástrico 

OBJETIVOS DEL MANEJO DE LA VIA AEREA 

1- confirmar  y mantener una vía aérea permeable 

2- proteger vía aérea amenazada 

3- proporcionar vía aérea si esta no existe. 

CLINICA DE LA OBSTRUCCIÒN DE LA 
VÌA AEREA 

El compromiso de la vía aérea puede ser repentino y com-
pleto, insidioso y parcial, y progresivo y recurrente, la ta-
quipnea puede  ser un signo sutil pero temprano de com-
promiso.

El paciente  con un nivel de conciencia alterado se encuen-
tra en particular riesgo de compromiso y frecuentemente
requiere la colocación de una vía aérea definitiva, incons-
ciencia por traumatismo cráneo-encefálico, obnubilación1o
por alcohol o drogas, y lesiones toráxicos pueden tener com-
promiso del esfuerzo ventilatorio.

SIGNOS OBJETIVOS DE OBSTRUCCIÒN DE LA
VIA AEREA 

1- agitación: sugiere hipoxia 

2- obnubilación .sugiere hipercapnea 

3- cianosis: indica hipoxemia por oxigenación  inadecuada 

4- retracciones intercostales: utilización de músculos acce-
sorios de la respiración, evidencia adicional de compro-
miso de la vía aérea. 

5- respiración ruidosa.: sinónimo de obstrucción 

6- ronquidos, gorgorismos, estridor u obstrucción parcial
de faringe o laringe. 

7- disfonia: obstrucción funcional de la laringe 

8- asimetría de los movimientos del tórax 

OTRAS CONDICIONES QUE PUEDEN ALTERAR
LA VIA AEREA 

Trauma maxilo-facial, trauma de cuello, trauma de tórax,
laringoespasmo, tumores, edemas de tejidos blandos, bron-
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coaspiraciòn, cuerpo extraño, infecciones o pérdidas de los
reflejos protectores. 

Según lo establecido y normatizado por el ATLS (advanced
trauma suport life) del colegio americano de cirujanos, la
vía aérea   y el control de la columna cervical son las priori-
dades en el manejo inicial del paciente politraumatizado así: 

A- vía aérea y columna cervical 

B- control  de la ventilación 

C- circulación 

D- déficit neurológico 

E- exposición  y examen 

LOS METODOS DE CONTROL DE LA VIA AEREA
SON TRES 

a- manuales 

b- mecánicos 

c- transtraqueales 

METODOS MANUALES 

1- Levantamiento mandibular-.En los casos en los que se
sospeche trauma facial, de cabeza  y  cuello, debe man-
tenerse la columna cervical en una posición neutral ali-
neada .Esta maniobra permite abrir la vía aérea con au-
sencia o con mínimo movimiento de la cabeza y de la
columna cervical. 

2- Elevación del mentón-es otra forma de abrir la vía aérea
de un paciente con sospecha de compresión de colum-
na cervical. 

En  ambas técnicas se desplaza la parte baja de la mandíbu-
la hacia delante y ligeramente caudal (jalando la lengua ha-
cia delante, fuera de la vía aérea ) y provocando apertura de
la boca. Se coloca la cabeza manualmente en la posición
neutral alineada, a diferencia de la posición en hiperexten-
sión que se utiliza con las técnicas convencionales cuando
nos son utilizados en pacientes no traumatizados, ejemplo
en anestesia general. 

METODOS MECANICOS 

Son dispositivos utilizados para mantener abierta la vía aé-
rea: 

1- Únicamente  mantienen abierta la vía aérea superior cá-
nulas orofaríngeas y nasofaringes 

2- Obstruyen el esófago para facilitar la ventilación pulmo-
nar: obturador esófago (EGA), obturador esófago-tra-
queal (EGTA), lumen faringe traqueal (PTL)  y  combi-
tubo (faringe traqueal). 

3- mediante una maniobra ciega al azar obstruye el esófa-
go o bien intuba la tráquea.:(PLT, Combitubo). 

4- Se intuba la traquea directamente para ventilación pul-
monar con tubo endotraqueal (GOLD ESTÁNDAR) o
tubo nasotraqueal (alternativa). 

El primer paso para proporcionar una adecuada ventilación
o hiperventilación  es a través de las cánulas nasofaringes y
oro faríngeas antes de intentar intubación endotraqueal. 

El uso de los dispositivos EGA, EGTA y PTL, tienen indi-
cación  solo cuando no es posible utilizar el tubo endotra-
queal. 

CANULA OROFARINGEA 

Sujeta la lengua hacia delante para asistir en el manteni-
miento de una vía aérea abierta para ventilar a un paciente
que no esta respirando o que esta inconsciente y que no tie-
ne reflejo nervioso 

Contraindicaciones 

1. presencia de reflejo nervioso 

2- no tiene utilidad en pacientes laringectomizados. 

CANULA NASOFARINGEA 

Buena tolerancia en pacientes que conservan el  reflejo ner-
vioso, esta vía se coloca suavemente a través de una narina
siguiendo el piso de la cavidad nasal directamente a la naso-
faringe posterior, una desventaja es su pequeño diámetro,
no es posible insertar a través de su luz una cánula de suc-
ción  para aspiración de secreciones, vomito, sangre, una
posible complicación es el trauma nasal. 

Contraindicaciones:

1-fuerte resistencia al insertarse 

2-no es vital en pacientes laringectomizados 

3-fracturas base de cráneo 

INTUBACION ENDOTRAQUEAL 

Es el método de elección para lograr el control efectivo de
la vía aérea en pacientes politraumatizados con ausencia de
reflejo nervioso, se utiliza para su  inserción el abordaje oral
con estabilización alineada de la columna. Con pacientes
que  conservan intacto el reflejo nervioso pero que requie-
ren necesariamente de un apropiado control de la vía aérea
como por ejemplo TCE, la intubación nasotraqueal ciega es
una alternativa aceptable para insertar el tubo endotraqueal. 

El tubo endotraqueal es un tubo de plástico flexible abierto
en ambos extremos que vienen en varios tamaños, median-
te la utilización de un adaptador colocado en el extremo
proximal se puede conectar a los dispositivos normales  de
presión positiva. Justamente arriba del extremo distal se en-
cuentra un balón inflable que sirve para sellar la vía aérea. 

INDICACIONES 

1- protección de vía aérea y riesgo de aspiración 

2- vía aérea definitiva

3- insuficiencia respiratoria y uso de ventilación mecánica 

4- manejo de secreciones pulmonares 

5- mantenimiento de la oxigenación y pacientes que re-
quiere PEEP 
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6- cirugía de emergencia 

7- paro cardiorrespiratorio 

8- obstrucción de la vía aérea 

COMPLICACIONES ASOCIADAS A INTUBACION 

1- trauma en dientes, encías, labios, faringe, laringe o cuer-
das vocales 

2- demora  o fracaso 

3- laringoespasmo o tos 

4- bronco aspiración 

5- neumotórax 

6- respuesta cardiovascular: FC disminuye, TA aumenta,
arritmias 

7- intubación esofágica o monobronquial 

8- emesis 

9- perforación de faringe 

10-agitación 

11-sangrado 

12-neumomediastino 

CONTROL DE LA INTUBACION 

1- auscultación de ambos campos pulmonares y el epigas-
trio 

2- presencia de vapor de agua  a través del tubo endotra-
queal 

3- observación del epigastrio en busca de elevación duran-
te la insuflación que  orienta hacia intubación esofágica 

4- Pulsioximetría-saturación de oxigeno 

5- Calorimetría 

6- Capnografo: concentraciones de CO2 

7- Rx de tórax: observar la posición del tubo endotraqueal 

8- Marcación de los centímetros a nivel de la comisura la-
bial que indica la introducción del tubo endotraqueal
hombres  22 cm. y mujeres 20- 21 cm. 

COMPLICACIONES DEL PACIENTE INTUBADO 

1- Obstrucción por secreciones 

2- Acodadura 

3- desplazamiento 

4- Extubación 

5- Isquemia mucosa traqueal 

6- desconexión 

7- barotrauma 

COMPLICACIONES POST EXTUBACION 

1- Obstrucción por secreciones o sangre

2- Laringoespasmo 

3- Bronco aspiración 

4- Faringitis 

5- Laringitis 

6- Traqueitis 

7- Parálisis de cuerdas vocales 

8- Estenosis laríngea o traqueal 

9- Ulcera laringea, granuloma, o  pólipos 

10-Dislocación del cartílago aritenoides 

CONTRAINDICACIONES DE LA INTUBACION
ENDOTRAQUEAL 

1- Falta de entrenamiento y experiencia 

2- Falta de estabilización de la cabeza durante la intubación 

LAS VENTAJAS FUNDAMENTALES DE LA 
INTUBACION ENDOTRAQUEAL 

1- Puede efectuarse ventilación con oxigeno al 100%
(FIO2 100%) en tanto que simultáneamente se previe-
ne  la aspiración de vómito, sangre o substancias extra-
ñas 

2- Proporciona una vía aérea directa a la traquea 

3- Elimina la necesidad de utilizar mascara y de mantener
el sellado continuo de la mascara a la cara 

4- El control positivo de la vía aérea permite efectuar hi-
perventilación (compresión del balón  inflable cada 3 se-
gundos) cuando se requiera 

Idealmente durante los intentos de intubación  no se debe
i n t e r rumpir la ventilación durante mas de  15 a 20 segundos 

DEFINICIONES DE UTILIDAD  EN EL MANEJO DE
LA VIA AEREA 

1- VIA AEREA DIFICIL-situación en la cuál un aneste-
siólogo capacitado tiene dificultades para ventilar con
mascara y /o para  intubar 

2- VENTILACION DIFICIL-donde utilizando mascari-
lla  una FIO2 del 100% no se logra una  SPO2  mayor
del 90% 

3- INTUBACION DIFICIL-más de 3 intentos o requiere
más de 10 minutos usando un laringoscopio convencio-
nal 

4- VIA AEREA DEFINITIVA-presencia en la traquea de
un tubo con balón inflado, conectado a un a fuente de
oxígeno y asegurado a al piel 

INTUBACION NASOTRAQUEAL 

Es el método alternativo para la inserción del tubo endotra-
queal en un paciente con ventilación espontánea y despier-
to se realiza la intr4roducciòn endotraqueal a ciegas, se
avanza el tubo dentro de la traquea mientras se escucha el
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movimiento de aire para identificar la inspiración a avan-
zándolo progresivamente hasta escuchar un soplido de aire
a través del tubo endotraqueal y observar el empañamiento
del mismo por la salida de aire a través de  su luz 

INDICACIONES 

1- Paciente despierto 

2- En trismus 

3- Seguro si se  sospecha de lesión de columna cervical 

4- En fracturas o alteraciones de la mandíbula 

5- Ante  imposibilidad de posición supina 

6- Edema y aumento de secreciones en oro faringe 

TUBO  CON OBTURADOR ESOFAGICO 
(EGA-EGTA) 

1- en pacientes apneicos inconscientes  y sin reflejo nervio-
so 

2- solo si la intubación endotraqueal  no se puede efectuar 

3- Los volúmenes ventilatorios que se obtienen están por
debajo de lo deseable pudiendo ser hasta un 50% menos
de los obtenidos con tubo endotraqueal 

4- Existe dificultad para mantener un sellado adecuado de
la mascara a la cara. 

5- Otro problema es la ausencia de aislamiento de la tra-
quea lo cual deja abierta la posibilidad de aspiración 

CONTRAINDICACIONES 

Dado que solamente existe una medida de obturador esofá-
gico, no debe usarse en pacientes menores de 1,5 mts o ma-
yores de 1,95 mts, además: 

1- Pacientes con enfermedad esofágica conocida 

2- Pacientes con lesiones faciales severas 

3- Pacientes que han ingerido agentes cáusticos 

4- No es de utilidad en pacientes laringectomizados 

TUBO CON DOBLE LUMEN FARINGOTRAQUEL Y
COMBITUBO 

1- No han sido aceptados universalmente 

2- Existe dificultad para definir cual tubo debe ser utiliza-
do para ventilación 

3- El dispositivo es insertado directamente en la faringe a
través de la boca y a continuación se infla el balón, los
dos tubos son utilizados en su momento para identificar
a través de cual de ellos se logra una mejor ventilación 

VENTILACION TRANSTRAQUEAL 

INDICACIONES 

1- Cuerpo extraño atorado en la hipo faringe o laringe 

2- Edema laríngeo 

3- Fractura de laringe 

4- Imposibilidad de intubar la traquea 

VENTILACION TRANSTRAQUEAL PERCUTANEA
(VIP) 

Consiste en insertar un punsocat número 16 o mayor direc-
tamente en la luz de la traquea, la inserción puede pasarse a
través de la membrana cricotiroidea o directamente a través
de la pared traqueal. 

El punsocat es insertado caudalmente  (en un ángulo con
dirección a los pies del paciente), el conector  del aspecto
proximal el catéter se inserta al conector del tubo del oxige-
no. La administración de oxigeno se efectúa a la frecuencia
de un segundo de insuflación y cuatro segundos de defla-
ción. Esta frecuencia mantendrá la PAO2 del paciente inde-
finidamente sin barotrauma,. Después de 30 a 45 minutos
puede ocurrir  un aumento gradual de la  PCO2. 

INDICACIONES 

1- En menores de 12 años 

2- Poca experiencia  con cricotiroideotomia quirúrgica 

3- Ràpido, facil, eficiente 

4- Ventilación y oxigenación suficientes 

5- útil a nivel prehospitalario 

6- menos complicaciones 

COMPLICACIONES DE LA CRICOTIROIDOTOMIA
CON AGUJA

1- Asfixia 

2- Hematoma 

3- Perforación de la pared posterior traquea-esófago 

4- Enfisema subcutáneo o mediastinal 

5- Perforación de tiroides 

CRICOTIROIDEOTOMIA QUIRURGICA

A través de la membrana cricotiroidea 

INDICACIONES 

1- Fracaso en la intubación 

2- Trauma maxilofacial severo

3- Edema bucal o laríngeo 

4- Hemorragia bucal o  faríngea grave

5- No en lesiones laríngeas 

6- No en menores de 12 años 

7- No en Coagulopatía 

COMPLICACIONES DE LA 
CRICOTIROIDEOTOMIA 

1- Asfixia 

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen  V   Nº 9   Enero - Junio  del 2006

MANEJO DE VÍA AEREA EN TRAUMA 

76



2- Aspiración 

3- Falsas  rutas 

4- Hemorragia, Hematoma 

5- Celulitis 

6- Enfisema subcutáneo o Mediastinal 

7- Estenosis subglótica o Traqueal 

8- Disfonía 

9- Infección 

10-Cambios de la voz 

11-Fístula traqueo-esofágica 

12-Traqueo malasia 

13-Edema persistente 

TRAQUEOSTOMIA 

Contraindicación ;:vía aérea de  EMERGENCIA 

INTUBACION DE SECUENCIA RAPIDA

La que se realiza en un paciente no preparado y con estóma-
go lleno: 

Indicaciones: 

1- TCE y necesidad de vía aérea y ventilación 

2- paciente combativo con compromiso de vía aérea 

3- Convulsiones incontrolables 

4- alteración del estado de conciencia por trauma. 

Dadas las limitaciones que ocurren en pacientes con emer-
gencias, la intubación puede ser controlada con drogas que
producen sedación y amnesia (inducción) y adicionar dro-
gas que producen parálisis muscular (agentes paralíticos). A
menudo este procedimiento toma más tiempo que el están-
dar de intubación. 

TECNICA 

1- Alistar materiales, tubos, laringoscopios, mascarillas,
ambu, oxígeno, medicamentos, etc. 

2- Hiperoxigenar al paciente por 3 a 5 minutos 

3- Colocar al paciente a respirar espontáneamente a un al-
to flujo de oxígeno con mascara de no reinhalaciòn 

4.- Presionar cartílago cricoides (maniobra de  SELLICK) si
bolsa-válvula-mascarilla es requerida 

5- Pulsioximetría y monitoreo cardiaco es ideal 

6- Algunos medicamentos pueden ser administrados antes
de iniciar el procedimiento para proteger de los efectos
presentes en la secuencia rápida de intubación, estas in-
cluyen: 

- Atropina-previene bradicardia, dosis 0,5- 1mg I.V  3
minutos antes del procedimiento 

- Lidocaína sin epinefrina: previene el aumento  de
presión intracraneal que se adjudica al uso de succi-
nilcolina y a la intubación perse,dosis 1-1.5 mg/Kg.
IV varios minutos antes del procedimiento.

- Sedantes hipnóticos que facilitan el procedimiento y
producen amnesia:  

- Midazolam: dosis  0,05-0,1 mg  Kg.  IV, acción en
60 a  90 segundos y duración de 30 minutos. 

- Diazepan: dosis 0,2 mg  Kg. IV, largo comienzo de
acción y duración.

- Tiopental-dosis  3-5 mg Kg. IV, acción en  30 se-
gundos y duración de 5 a 10 minutos 

- Propofol: 2-5mg  Kg.  IV  acción en 15-30 segundos 

- Fentanyl: 3- 5 ug Kg.  IV, acción en menos de  90
segundos y duración de 30-.40 minutos .

- Ketamina: 1-2 mg Kg. IV, acción en  60 seg y dura-
ciòn de 10 – 15 minutos 

- Succinilcolina: 1.5mg  k.o. IV acción en  30 – 60 seg
y duraciòn de 3- 10 minutos 

- Pancuronio: 0,1mg  Kg. IV acción en  2  a  3 minu-
tos  y duraciòn de  60  a  75 minutos 

- Vecuronio: 0.1mg k.o.  IV  acción en 2 minutos y
duración  30 – 45 min. 
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INTRODUCCIÓN

Los GISTs (Gastrointestinal stromal tumors) son tumores
mesenquimatosos infrecuentes (1 – 3% de los tumores
digestivos), sin predilección de género y de aparición en la
edad media (>45 años), que tienen su eclosión en una célu-
la intersticial precursora denominada de Cajal o en una mas
primitiva de la cual pueden derivar las primeras y las células
del músculo liso. Estas células pluripotenciales, que nor-
malmente forman la interfase entre la inervación autonómi-
ca y el músculo liso de la pared intestinal, participando en
la peristalsis, pueden originar tumores de estirpe muscular,
neural, dual o sin diferenciación y con diversos grados de
malignidad siendo criterios de esta última tamaño mayor a
5 cm, necrosis o hemorragia intratumoral y evidencia de
metástasis (Fig. 1). La sobrevida en presencia de metástasis
o de recurrencia local es de aproximadamente 20 meses y de
9 a 12 meses, respectivamente. 

La génesis de la enfermedad radica en la expresión de un
protooncogen codificante del receptor transmembrana de
tirosinquinasa (KIT) que determina una mutación en el
mismo, conduciendo a una proliferación celular descontro-
lada y resistencia a la apoptosis. 

Fundamentada en este precepto la terapia mas reciente, en
cuanto a consolidación, adyuvancia postquirurgica, enfer-
medad metastasica y recidiva se refiere, consiste en un
inhibidor del receptor (mesilato de imatinib – Gleevec) con
resultados prometedores.  

Usualmente asintomáticas, estas neoplasias constituyen un
hallazgo casual en estudios de gabinete, no obstante cuando
hay expresión clínica sus principales manifestaciones son:
masa palpable, dolor abdominal, sangrado digestivo (ulcer-
ados), náusea, vómito, pérdida de peso y obstrucción
intestinal. Su crecimiento submucoso y principalmente
exofìtico dificulta determinar con exactitud la naturaleza
digestiva de la lesión, de manera que los estudios estudios
baritados pueden no revelar signos patológicos o subestimar
la magnitud real de la patología, similar a lo que ocurriría
en las exploraciones endoscòpicas. Es aquí donde las técni-
cas de imagen que disponen de cortes o reformateos multi-
planares (RMN Y TC) son un recurso idóneo para estable-
cer la dependencia orgánica o estructural de la masa explo-
rada, sin hacer óbice de su gran capacidad de caracteri-
zación. 

GISTS (TUMORES DEL ESTROMA GASTROINTESTINAL).

RELEVANCIA DE UN ADECUADO ABORDAJE E 
INTERPRETACIÓN EN EL DIAGNÓSTICO POR IMAGEN
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RESUMEN:
Los tumores del estroma gastrointestinal son neoplasias en su mayoría inicialmente benignas que por su patrón
de crecimiento predominantemente exofitico y escasa expresión clínica son poco sospechadas hasta etapas
avanzadas, cuando presentan ya estigmas de conversión maligna. La sospecha diagnostica por imagen también
supone un reto, ante la dificultad que representa el establecer la dependencia de la masa de uno u otro órgano
y lo inusual de su aparición. Amparados en este contexto hacemos una revisión de los aspectos mas prepon-
derantes de esta entidad, cotejados a un caso estudiado en nuestro servicio.

SUMMARY:
The gastrointestinal stromal tumors are neoplasms in their initially benign majority that they are little sus-
pected until advanced stages for their pattern of exophytic growth and scarce clinical expression, when they
present stigmas of wicked conversion. The suspicion diagnoses for image it also supposes a challenge, before
the difficulty that it represents establishing the dependence of the mass of one or another organ and the unusu-
al of its appearance. Based in this context we make a revision of the aspects more preponderant of this entity,
compared to a case studied in our service.
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Fig. 1. GIST, representación de una lesión submucosa, expansiva, 
crecimiento exofitico, con necrosis intratumoral.

Tomado de Federle (ref. 10)

CASO CLÍNICO

Mujer de 47 años, con dolor epigástrico, náusea, vómito y
pérdida de peso no cuantificada de 2 meses de evolución;
deposiciones melénicas en días previos a su hospitalización.
Al examen físico masa epigástrica palpable adherida a
planos profundos. La endoscopìa digestiva alta reveló úlcera
gástrica activa y masa infiltrativa categorizada como Bor-
mann IV. La exploración ecogràfica demostró lesión de
aspecto sólida pero compleja, de proyección epi y
mesogástrica, sin dirimir definitivamente su dependencia.
En la TC se informa tumoración de 6 cm en el ligamento
gastrocòlico adosada a la curvatura mayor del estómago y al
colon transverso (fig. 2 ).  En la RMN se re p o rt a
engrosamiento polipoideo de la pared gástrica posterior
(antro) con extensión al pìloro (fig 4 y 5). No hay evidencia
de enfermedad metastàsica.

Se decide programar laparotomía para estadiaje. Sin embar-
go, en la discusión radiológica del caso se revén las imágenes
y se sugiere una biopsia dirigida por TC, la cual confirmó
un tumor del estroma gástrico. Un mes después se realiza
gastrectomía parcial (con diagnóstico anatomopatológico
final de GIST ulcerado de la curvatura mayor del estóma-
go, con diferenciación mixta (neural y muscular lisa) y
grado intermedio de riesgo. CD 34 +, actina de músculo
liso +, sinaptoficina +. 

Fig. 2. TC axial: Masa intraperitoneal mesogastrica con realce heterogéneo
que impresiona no depender de ninguna de las estructuras anejas.

Fig. 3. RMN – T1, axial: masa hipointensa que se proyecta en el saco menor
y que tiene zona de clivaje con el Páncreas y el colon descendente,

lo que supone independencia de estos órganos. Retroperitoneo normal. 

Fig. 4. RMN – T2 FSE coronal: se aprecia claramente la dependencia
gástrica de la lesión, improntando parcialmente la luz pero con importante
componente extrínseco. Discreta heterogenicidad de la señal intratumoral

que sugiere su estirpe compuesta y cierto grado de necrosis.
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Fig. 5. TC axial simple: control posquirúrgico (gastrectomía parcial)
dos meses después, Se aprecia la emergencia del tronco celiaco.

Fig. 6. TC : corte axial caudal al de la figura 5 a la altura de la emergencia
de la arteria mesentérica superior. Se puede observar la ausencia 

del antro por reseccion. No hay imágenes de recidiva local.

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES

La orientación radiológica (como ocurrió en este caso) sirve
de guía en el estudio patológico de un tumor que siendo
escasamente diferenciado generaría grandes conflictos de
interpretación. Esta última parte es fundamental a la hora
del diagnóstico pues existen varios marcadores inmunohis-
toquìmicos que son necesarios para definir a un GIST como
tal, siendo los principales el CD 117 o receptor para el fac-
tor de crecimiento de Tirosinquinasa (KIT) positivo en el

95% de casos, CD 34 en el 60 – 70%, actina de músculo
liso en el 30 – 40%, proteína S – 100 en el 5%, desmina y
queratina en el 1 – 2%, los cuales, aunque traslapan, no se
expresan en la misma medida que en los leiomiomas,
leiomioblastomas, leiomiosarcomas y Schwannomas ver-
daderos.

En el diagnóstico diferencial por imagen deben considerarse
el linfoma gástrico, sarcoma inva s i vo, adenocarc i n o m a
exofìtico y lipoma submucoso (fig. 7). 

Por lo descrito y a manera de corolario, es crucial el desem-
peño del radiólogo en el abordaje y secuencia diagnóstica de
una masa en el hemiabdomen superior y su opinión respec-
to de la dependencia de la lesión en cuestión, así como de
las características morfológicas de benignidad o malignidad,
consolidadas con una biopsia dirigida para el diagnóstico
definitivo.
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Fig. 7: Diagnostico diferencial del GIST. De izquierda a derecha  corresponden a Linfoma, Sarcoma, Adenocarcinoma exofitico y Lipoma.
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1. DEFINICIÓN:

Cardiopatía congénita (CC) es todo defecto innato del co-
razón: músculo cardiaco, tabiques, válvulas, vasos corona-
rios, sistema cardionector o grandes vasos, diagnosticada an-
tes o después del nacimiento por haberse detectado en la
etapa prenatal o en el período neonatal uno o más de los si-
guientes signos o datos: trastorno del ritmo, falla cardiaca,
cianosis, soplo o algún síndrome de orden genético o cro-
mosómico o exposición a agentes del medio ambiente cono-
cidamente asociados a cardiopatía. La mayoría (90%) son
de etiologías desconocidas y secundarias a alteraciones del
complicado órgano génesis del corazón. Se exceptúa la per-
sistencia del conducto arterioso en el prematuro.

2. BASE DE DATOS:

• Son las malformaciones congénitas más frecuentes, la in-
cidencia fluctúa entre 4 y 12 por 1000 nacidos vivo s .1, 2,3

En t re los mortinatos la incidencia es más alta.4 El 19%
de los abortos espontáneos y de los óbitos tienen card i o-
patía congénita confirmada.

• Problemas como la comunicación interventricular (CIV)
muscular pequeña, la válvula aórtica bicúspide, el pro-
lapso de la válvula mitral, no son considerados, por algu-
nos autores, ve rdaderas malformaciones congénitas.5

• Las cardiopatías son algo más frecuentes en hombres.
Existen algunas como la transposición de las grandes ar-
terias (TGA), estenosis de la válvula aórtica y atresia tri-
cuspídea que son más comunes en varones y otras como
la comunicación interauricular (CIA), el conducto arte-
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RESUMEN
La cardiología es una de las especialidades de mayor progreso a lo largo del tiempo. Para la solución de proble-
mas incluso ha perfeccionado el trasplante cardiaco hasta el punto de realizarlo en neonatos que nacen con hi-
poplasia de corazón izquierdo por ejemplo. Los medios de diagnóstico a su vez permiten, cada vez más, diag-
nósticos de asombrosa precisión sin necesidad de recurrir, en la gran mayoría de casos, a medios invasivos los
cuales se están utilizando, más a menudo, con fines terapéuticos.

En el servicio de Perinatología y Neonatología del hospital "Carlos Andrade Marín" la incidencia de cardiopa-
tías congénitas es igual a la reportada por otras series del país y del extranjero. Como dato de interés vale resal-
tar la mayor incidencia de conducto arterioso persistente explicada por la altitud de la ciudad de Quito. Tam-
bién ha dado pasos importantes para perfeccionar el diagnóstico y el manejo de los cardiópatas. Empezó por
incorporar a un Cardiólogo Pediatra, continuó con la realización de cirugías de carácter paliativo, incorporó
un ecógrafo para estudiar a toda hora a los neonatos con enfermedades del corazón y se halla en etapa de per-
feccionamiento de sus tratamientos quirúrgicos y de la terapéutica invasiva no quirúrgica. Todo lo señalado
motivó una revisión a fondo del estado del arte en el manejo de las cardiopatías congénitas que se ofrece a con-
tinuación.

Palabras clave: Cardiopatías congénitas, tratamiento de cardiopatías, diagnóstico cardiológico neonatal.

SUMMARY
The cardiology is one of the specialties of great progress trough the time and to get solve the problems even it
have made heart transplant in newborn with hypoplastic heart syndrome. The diagnosis methods has allowed
extreme precision to do it without invasive methods. The last ones have been used to do therapeutics as ba-
llondilatation.

In the perinatology and neonatology service of the "Carlos Andrade Marin" hospital the incidence of conge-
nital heart defects is the same as in others series from our  country as in the foreign. countries. The incidence
of PCA is higher in national series because the altitude of Quito. Also has done important steps to improve
the diagnosis and treatment of these heart defects. The first step was to join a pediatric cardiologist then the
palliative surgery , PDA ligation and few definitive corrective surgery, add an echocardiogram to do 24 hours
studies and finally to keep in the learning curve to do surgery for  complex heart problems and invasive no sur-
gery procedures . 

All of these things motive a deep review of the state of the art in the management of congenital heart defects
that will present next.

Key words congenital heart defects, treatment of heart defects, neonatal cardiac diagnosis
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rioso persistente (PCA) y defectos de la porción muscu-
lar del tabique interventricular que lo son en mujeres.6

• Las cardiopatías con corto circuito de izquierda a dere-
cha constituyen el grupo más numeroso y representa
más del 50%.

• La CIV es la cardiopatía más frecuente y en algunas se-
ries supera el 60 %,4 le siguen en orden de import a n c i a :
CIA, estenosis pulmonar (EP), PCA, coartación de aor-
ta, defectos del septo atriove n t r i c u l a r, tetralogía de Fa l l o t ,
estenosis aórtica, transposición de grandes art e r i a s
(TGA) y  síndrome de corazón izquierdo hipoplásico
(SHVI). Hasta un 67% de estas se diagnostican in útero.

• Las anormalidades más frecuentemente observadas en la
primera semana de vida son CIV, la D-transposición de
grandes arterias, el síndrome de corazón izquierdo hipo-
plásico, tetralogía de Fallot y la atresia pulmonar. La fre-
cuencia de las CC es estable, independiente del año del
análisis y de la tasa de natalidad del país estudiado. Tam-
bién es relativamente estable la frecuencia relativa de las
distintas CC. Las cifras se mantienen relativamente
constantes en cada país y en cada hospital y no se ha en-
contrado explicación para este fenómeno. (Tabla No.1)
Se reconoce eso si un número creciente de problemas
genéticos y cromosómicos para explicar un número ca-
da vez mayor de CC. 

Tabla No.1  PREVALENCIA DE CARDIOPATÍAS
CONGÉNITAS EN HABITANTES NATIVOS DE
NORTEAMÉRICA Y MENORES DE 1 AÑO QUE

ACUDIERON A LAS CONSULTAS DE LOS 
HOSPITALES "CARLOS ANDRADE MARÍN" Y DE

NIÑOS "BACA ORTIZ" DE QUITO.

Cardiopatía Distribución (%) Incidencia
QUITO MINNESOTAIn t e rn a c i o n a l

HCAM HBO

Comunicación 35.7 31 33.8 1:800
interventricular

Comunicación 31.4 10 13.4 1:2300
interauricular

Persistencia del 24.2 29 7.4 1:1200
conducto arterioso 

Estenosis 7.1 5 13.2 1:2000
pulmonar

Coartación 2.8 4 1.5 1:2500
de aorta

Tetralogía de Fallot 4.3 2 7.4 1:2000

Estenosis aórtica 5.7 3 2.4 1:3000

Transposición de 0.0 2 1.5 1:3500
grandes arterias

Defectos del septo 0.0 2 1.5 1:6500
atrio-ventricular

Tabla No.1  Es muy claro que la persistencia del conducto arterioso es más fre-
cuente en la ciudad de Quito y es muy probable que tal diferencia se explique
por su localización a 2810 metros sobre el nivel del mar. La incidencia es muy
cercana a la detectada para la CIV que es de 1 por cada 800 nacidos vivos. Diag-
nósticos como dextrocardia se establecen en 1 de cada 10000 nacidos vivos,
tronco arterioso en 1 de 30000 lo mismo que la anomalía de Ebstein. 
L a zcano Y, Gaybor J, Bossano R. Pre valencia de tipos de cardiopatías congénitas en
habitantes de altura menores de un año. Rev Ecuatoriana de Cardiología 1994;4:1

• Algunas formas de exposición ambiental aumentan el
riesgo de cardiopatía en el feto.7 Enfermedades como la
diabetes mellitus y la fenilcetonuria mal controladas se
asocian a cardiopatías. Fármacos como ácido retinoico,
litio e hidantoína incrementan la posibilidad de estas
malformaciones.8 Infecciones, como la rubéola en las
gestantes, causan ciertos trastornos del desarrollo cardia-
co. Es indispensable señalar que la exposición a estos
agentes no significa, necesariamente, la producción de
una lesión cardiaca, implica, eso si, una mayor probabi-
lidad de que ocurra dicho evento. Esto refleja la comple-
ja interacción entre la época de la exposición, la suscep-
tibilidad genética y el agente.

• La mayoría de los teratógenos suelen relacionarse con ti-
pos determinados de CC lo que permite suponer efectos
particulares o específicos más que globales en el desarro-
llo cardiaco. Los hijos de diabéticas y los expuestos al
ácido retinoico por ejemplo tienden a presentar más de-
fectos troncoconales como el ventrículo derecho con do-
ble vía de salida y PCA. El litio en cambio está más re-
lacionado con la anomalía de Ebstein, atresia tricuspídea
y CIA.9 Tabla No.2

Tabla No.2
TERATÓGENOS POSIBLEMENTE ASOCIADOS 

A CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS

Deficiencia de vitaminas
Deficiencia de folato*

Agentes ambientales
Altura*, tricloroetileno, radiación

Drogas
Etanol*, hidantoína*, ácido valproico*, trimetadiona*, 
primidona*, carbamazepina*, litio*, talidomida* ácido 
retinoico*, agentes antineoplásicos, anfetamina, cocaína 

Factores metabólicos
Diabetes materna*
Fenilcetonuria en la madre*

Factores inmunitarios
Enfermedades maternas autoinmunes con anticuerpos
Anti-Ra, anti-LA

Agentes infecciosos
Rubéola*, paperas, citomegalovirus

* Muchos aceptan que estos factores incrementan el riesgo de cardiopatías con-
génitas.

• Se ha considerado que las CC son hechos aislados. Las
pruebas, sin embargo, sugieren para algunos casos, la
existencia de rasgos genéticos. Se ha probado un mayor
peligro de aparición de cardiopatía en familias que tie-
nen un progenitor o un hijo afectado. El peligro varía
según el defecto y aumenta con el número de personas
con problemas cardiacos.10 Las patologías que involu-
cran al lado izquierdo del corazón: coartación de aorta e
hipoplasia de corazón izquierdo muestran una tenden-
cia más acentuada de repetición o recidiva. En todo ca-
so, ha sido muy difícil identificar un patrón hereditario
debido a que los enfermos con problemas severos no so-
breviven hasta llegar a la edad reproductiva, aunque con
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las nuevas terapias lo estén haciendo con lo que en el fu-
turo se lo pueda saber.

• El 13% de los cardiópatas congénitos tiene algún pade-
cimiento cromosómico. Ciertos defectos se asocian de
modo característico a determinadas cromosomopatías.
Un buen ejemplo es el grupo de niños con síndrome de
Down o trisomía 21 quienes en más del 50% presenta
cardiopatías.  .La mitad corresponden a la suma de CIV,
CIV y PCA 11,12,13,32

• En los últimos años se ha pro g resado de modo signifi-
c a t i vo en los fundamentos genéticos que permiten
c o m p render las enfermedades card i ova s c u l a res en los
niños. La aplicación de múltiples herramientas de in-
vestigación como análisis de enlaces genéticos de los
afectados, modelos animales y disección molecular de
los re o rdenamientos cromosómicos han permitido
identificar numerosas enfermedades relacionadas con
los genes y los locus. La evaluación de familias raras y
de síndromes genéticos ha provisto de información va-
liosa para reconocer y analizar las enfermedades esporá-
dicas más encontradas. De modo enfático se ha re c h a-
zado, por muy simplista, la hipótesis de que mutacio-
nes genéticas únicas causan defectos específicos. Ge n e s
completamente distintos pueden inducir malformacio-
nes cardiacas idénticas.

• Es difícil determinar con exactitud la frecuencia real de
las CC, ya que para eso debieran examinarse acuciosa-

mente todos los RN  y seguir
bajo control médico por algún
tiempo, ya que ciertas CC me-
n o res, y algunas graves tam-
bién, no son diagnosticadas
durante los primeros días, me-
ses o años de vida. Aún en paí-
ses con muy buen sistema mé-
dico sólo el 50% de las CC son
diagnosticadas en el primer
mes de vida.14, 15, 16, 17,18 En países
menos desarrollados sólo un 25
a 35% de las CC son diagnos-

ticadas en el primer año de vida.1 9 La situación descri-
ta está cambiando en estos últimos tiempos porq u e
mejoran y se perfeccionan los métodos no inva s i vo s
para establecer diagnósticos más precoces, en el se-
gundo trimestre (12 a 24 semanas) de la vida fetal.

• De todos los niños con CC, cerca de la mitad suelen ser
sintomáticos durante el primer año de vida, la mayor
parte (75%) van a necesitar un procedimiento quirúrgi-
co corrector o paliativo durante éste período.20

• La mortalidad por CC en menores de 1 año supone al-
go más de 33% de las muertes por anomalías congéni-
tas y alrededor del 10% de todas las muertes en ese pe-
riodo de la vida.21

2.1 CORTO CIRCUITO DE 
IZQUIERDA A DERECHA (I-D)

• La alteración fisiopatológica que distingue a este grupo
de cardiopatías es el paso de sangre oxigenada desde el
lado izquierdo del corazón (aurícula izquierda, ventrícu-
lo izquierdo o aorta) hacia el lado derecho de éste (aurí-
cula derecha, ventrículo derecho o arteria pulmonar), la
sangre desviada, que se resta del flujo sistémico, aumen-
ta el flujo sanguíneo a los pulmones. Si el defecto es pro-
nunciado la magnitud del decremento puede ser signifi-
cativa y provocar en el neonato signos de bajo gasto car-
diaco. La sangre oxigenada recircula a los pulmones sin
haber pasado por el lecho capilar sistémico. Tal flujo
suele llamarse ineficiente porque agrega muy poco oxí-
geno al pasar nuevamente por los alvéolos.

• La principal consecuencia del cortocircuito de I-D es el
hiperflujo a los pulmones potencialmente asociado a so-
brecarga de volumen en el circuito menor, hipertensión
pulmonar y dilatación de uno o ambos ventrículos. Es-
to último depende del defecto cardiaco que se encuen-
tre. Esta sobrecarga, dentro de ciertos límites, lleva a un
aumento de la contractilidad y del volumen eyectivo del
ventrículo o de los ventrículos según la relación de
Frank-Starling. En las cardiopatías causantes de este cor-
tocircuito la contractilidad ventricular está, habitual-
mente, normal o aumentada.

• El neonato reacciona a situaciones de agobio fisiológico
de modo rápido y profundo, cambia drásticamente el
pH, las concentraciones séricas de lactato y glucosa y la
temperatura corporal.22 Muestra, además reservas dismi-
nuidas de grasas y carbohidratos, incrementos del meta-
bolismo y consumo de O2 y de manera general se reco-
noce en estos pacientes poca capacidad de reserva fun-
cional cardiaca, respiratoria, hepática, etc. Estas debili-
dades junto al hecho de que el agua corporal,  mayor
que en otras edades, 23,24 tiende a "escaparse" del espacio
intravascular, configuran funciones cardiaca, respirato-
ria, cardiovascular y circulatoria vulnerables a disminu-
ciones o excesos pronunciados sin que sea una sorpresa
la aparición de signos de falla o insuficiencia cardiaca.
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Fig. 1 Fenotipo y cariotipo de Síndrome Down o Trisomía 21 (Flecha)



• El recién nacido suele mantener la presión arterial inclu-
so en casos de shock inminente, esto provoca la falsa
sensación de estabilidad hemodinámica, incluso, poco
antes del colapso cardiocirculatorio. La tensión arterial
sistémica no es siempre un indicador fiable de la precar-
ga ni de la oxigenación tisular.

• El miocardio es menos distensible que en otras edades,
tolera menos los incrementos de la postcarga y exhibe
una reducida capacidad de respuesta a los in-
crementos de la precarga como ya se ha co-
mentado.25, 26,27 En neonatos es frecuente la ob-
servación de cambios, sostenidos o breves e in-
termitentes de la resistencia vascular pulmo-
nar que deben tomarse en cuenta a la hora de
planificar o ejecutar soluciones a los proble-
mas existentes.

2.2 CORTO CIRCUITO DERECHA 
IZQUIERDA (D-I) (TABLA NO.3)

Desde el punto de vista fisiopatológico en las car-
diopatías con cortocircuito de derecha a izquierda
la saturación con O2 de la sangre arterial depende
de 4 variables importantes:

• De la cantidad o fracción de sangre venosa en-
contrada en la sangre arterial sistémica. De-
pendiendo de la complejidad del cortocircuito
intracardiaco cierta porción de la sangre de la
aorta no atraviesa los pulmones y altera la saturación de
O2 de la sangre enviada para la irrigación sistémica. La
severidad de la desaturación dependerá de la existencia
de un cortocircuito único de derecha a izquierda (este-
nosis pulmonar severa asociada a CIV), de una comuni-
cación de derecha a izquierda coexistiendo con uno de
izquierda a derecha (conexión anómala total de venas
pulmonares) o de una mezcla completa de las sangres
destinadas a las circulaciones pulmonar y sistémica (to-
das las malformaciones con un ventrículo único funcio-
nal, hipoplasia de corazón izquierdo, atresia tricuspídea,
tienen esta fisiología).

• De la saturación de la sangre venosa que se mezcla con
la arterial, si es muy baja mayor será la desaturación de
la sangre sistémica. 

• La baja saturación de O2 de la sangre venosa pulmonar
es, por obvias razones, determinante de la pobre oxige-
nación de la sangre sistémica. Ej. Hipertensión pulmo-
nar persistente del recién nacido, mal llamada persisten-
cia de la circulación fetal.

• Las características de la Hb guardan relación con su cur-
va de disociación, si ésta se desvía a la izquierda, la des-
carga de oxígeno, será baja con cualquier PaO2. En ca-
so de cortocircuito de derecha a izquierda, una curva de
disociación desviada a la izquierda mantendrá mayor
cantidad de oxígeno en la sangre mezclada e incremen-
tará la saturación de la sangre provista a la circulación

sistémica. Esto, sin embargo, no implica mayor libera-
ción de O2 a los tejidos.

Tabla No.3  Cardiopatías cianóticas,
acianóticas y tipo de flujo.

2.3 FACTORES DE RIESGO

• Historia Familiar: Un hermano previo con CC incre-
menta el riesgo de recurrencia en 2%, 2 hermanos pre-
vios con CC incrementan dicho riesgo en un 10%.28 

• Diabetes matern a . In c rementa el riesgo de CC en
2-3 %.2 9

• Las anormalidades fetales descubiertas en el tamiza-
je prenatal, incrementan el riesgo de malformaciones
en otros órganos y sistemas y desde luego pueden afec-
tar al corazón también. 

• Síndromes y otras malformaciones diagnosticadas
luego del nacimiento. Los niños con rasgos dismórficos
o malformaciones estructurales pueden considerarse un
factor de riesgo alto para CC. Las CC son comunes en
cromosomopatías y en otros síndromes no cromosómi-
cos, incluye síndrome fetal alcohólico e infecciones con-
génitas causadas por rubéola.30

• S í n d rome de Down el 83.3% puede tener CC. Se ha en-
contrado que solo 56% de los niños recién nacidos con
Down y con CC tienen un examen físico anormal.31,32 

3. AYUDAS DIAGNÓSTICAS

3.1  DIAGNÓSTICO PRENATAL

• Los imagenólogos y obstetras de los niveles de atención
primario y secundario tienen la difícil tarea de examinar
a miles de embarazadas y detectar al número, más bien
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CARDIOPATÍAS Cortocircuito de CIV, CIA, PCA, canal aurículo-
CONGÉNITAS izquierda a derecha: ventricular, conexión  venosa 
ACIANÓTICAS pulmonar anómala  parcial 

Obstructivas de Coartación aórtica, estenosis aórtica,
corazón izquierdo: estenosis mitral, hipoplasia de 

ventrículo izquierdo 

Insuficiencias Insuficiencia mitral, insuficiencia 
valvulares y otras: aórtica, estenosis pulmonar, estenosis 

ramos pulmonares 

CARDIOPATÍAS Obstructivas de Tetralogía de Fallot, atresia pulmonar,
CONGÉNITAS corazón derecho ventrículo único o atresia tricuspídea 
CIANÓTICAS con estenosis pulmonar
(cortocircuito de 
derecha a izquierda) 

Mezcla total Ventrículo único o atresia tricuspídea 
sin estenosis pulmonar, tronco 
arterioso, conexión anómala total 
de venas pulmonares  

Falta de mezcla Transposición de grandes arterias 



pequeño, de fetos con enfermedades de su corazón. La
tecnología se perfecciona y pese a ello muchas cardiopa-
tías permanecen sin diagnóstico en la vida fetal. Si llega
a sospecharse lo mejor es la referencia temprana de la
gestante al cardiólogo pediatra para obtener los siguien-
tes beneficios:

1. Confirmación del diagnóstico más información y
consejo acerca de las posibilidades diagnósticas y te-
rapéuticas con el nuevo ser

2. Planificación del manejo en centros provistos de los
mas avanzados medios de diagnóstico y tratamien-
to.33,34

3. Garantizar la transición de la vida intrauterina a la
extrauterina y manejar de manera efectiva la acidosis

4. Algunos defectos descubiertos in útero son suscepti-
bles de intervenciones prenatales disponibles en
muy pocos centros.35,36,37,38 

• La ecocardiografía fetal, a través de la pared abdomi-
nal de la madre se puede realizar a partir de las 18 sema-
nas de gestación para detectar anormalidades estructura-
les y arritmias fetales. Con transductores vaginales la in-
vestigación es factible entre las 10 y 12 semanas. Un
67% de todas las CC pueden ser diagnosticadas duran-
te el embarazo.32

• Indicaciones para ecocardiografía fetal:

1. Hijo previo con cardiopatía congénita 

2. Uno de los padres con cardiopatía congénita. 

3. Enfermedades familiares hereditarias (Ma rf a n ,
No o n a n )

4. Fertilización in vitro

5. Examen cardiaco anormal en ecografía habitual 

6. Crecimiento fetal anormal 

7. Gestación múltiple con sospecha del síndrome de
transfusión interfetal

8. Hidrops fetal

9. Identificación de otra malformación congénita 

1 0 . Identificación de anomalía cromosómica (aneu-
p l o i d i a )

1 1 . Aumento de la translucencia nucal (primer trimestre) 

12. Exposición a teratógeno conocido (litio)

1 3 . Frecuencia o ritmo cardiaco fetales fuera de lo normal

14. Condición materna de alto riesgo: (Diabetes melli-
tus; hipertiroidismo; epilepsia; Lupus eritematoso
sistémico, exposición a inhibidores de la prostaglan-
dina sintetasa; infecciones (rubéola), desórdenes he-
reditarios del metabolismo (fenilcetonuria), enfer-
medad autoinmune.33

• Un estudio de 30 minutos, con un ecógrafo de buena
resolución, de tiempo real, a mediados del segundo tri-
mestre, ofrece una visión adecuada en el 95% de los fe-
tos.40 La vista de las 4 cámaras permite evaluar el tama-
ño, la situación, la anatomía y la función del corazón fe-
tal.41 Se obtiene mediante una imagen transversal del fe-
to justo sobre el diafragma. Fig. No.2

o El corazón fetal ocupa la tercera parte del tórax, está in-
clinado 45 grados a la izquierda y están visibles las aurí-
culas, los ventrículos, el septum interventricular, el fora-
men oval y las valvas aurícula ventriculares.42 Con entre-
namiento adecuado y buena experiencia es factible ob-
servar las cuatro cámaras y los tractos de salida de los
ventrículos en el 90% de los fetos.43 El llamado eje largo
visualiza el tracto de salida del ventrículo izquierdo y el
eje corto el tracto de salida del derecho. Ambas son imá-
genes útiles para mirar las conexiones ventrículos arte-
riales. Figs. No.3 y 4
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Fig. No.2 Vista transversal, a través del tórax fetal, 
de las cuatro cámaras del corazón

Representación esquemática de las cuatro cámaras



Fig.No. 3  Eje largo y vista del tracto de salida del
ventrículo izquierdo. Nótese la continuidad entre

el septum interventricular y la aorta.

Fig. No 4  Eje corto y vista del tracto de salida del
ventrículo derecho envolviendo a la aorta y su salida

del corazón.

3.2  DIAGNOSTICO NATAL

HISTORIA CLINICA 

o Anamnesis (antecedentes prenatales: personales y fami-
liares, resultados de ecocardiografía fetal, factores de
riesgo, árbol genealógico).

EXAMEN FISICO

1. La inspección general debe ser el inicio de toda explora-
ción física. Si es bien llevada es de gran ayuda para la va-
loración del estado cardiopulmonar. Por ejemplo un ni-
ño con problemas para la alimentación podría ser porta-
dor de alguna cardiopatía, dentro de un contexto clíni-
co sugerente. 

2. La frecuencia respiratoria mayor a 60 x´ debe ser inves-
tigada y mucho más si se asocia a soplo cardiaco, ciano-
sis u otro signo de cardiopatía congénita.

3. La frecuencia cardiaca alterada: taquidisrritmia (mayor
de 160 x´) y  bradidisrritmia (menor de 100 x´) o arrit-
mia justifica la preocupación por cardiopatía.

4. Los soplos cardiacos son comunes en el recién nacido
normal, unos son inocentes y otros se asocian a cardio-
patía congénita. Solo un 0.8% de la población tiene car-
diopatía congénita mientras de un 50 a 85% tuvo o tie-

ne un soplo inocente durante algún momento de su in-
fancia y deben diferenciarse bien de los que acompañan
a las alteraciones estructurales del corazón. Su ausencia
no descarta dicha alteración.44,45

• Soplo es una onda de sonido turbulenta y audible o pal-
pable en el rango de los 20 a 20000 ciclos por segundo
(Hertz o Hz).46 La mayoría de los soplos son originarios
del corazón o los grandes vasos y se ubican entre 5 y 800
Hz. Los sonidos de baja frecuencia no se escuchan muy
bien y se necesita de amplitudes largas para escucharlo
fuerte. Muchos de los sonidos nacidos del corazón se
ubican por debajo del umbral de audibilidad del oído
humano y se perciben mejor por palpación. Las caracte-
rísticas individuales de cada soplo están en función del
número y amplitud relativa de los sobretonos que, cuan-
do son múltiplos de la de la frecuencia primaria crean
un sonido placentero "armónico" o "musical". Cuando
la onda está compuesta de frecuencias diferentes no re-
lacionadas deja de percibirse el sonido musical y se oye
más bien un ruido o algo disonante y rudo. Es un ejem-
plo de lo último la eyección de sangre a través de una
válvula estenótica.

• La calidad de los soplos es modificada por la edad del
paciente al momento de presentarlos y por la secuen-
cia de eventos cardiacos y circulatorios que se dan en
respuesta a los cambios obligatorios de la circ u l a c i ó n
fetal a la neonatal pasando por un corto período de
transición. El ciclo cardiaco empieza con la sístole au-
ricular o activación secuencial y contracción de las 2
cámaras de paredes delgadas. Continúa con la con-
tracción re t a rdada de los ventrículos compuesta de
t res fases: 

o Contracción isovolumétrica: un período inicial y
breve que aumenta la presión dentro del ventrículo
sin alcanzar la fuerza suficiente como para provocar
la eyección de la sangre

o Sístole ventricular o período de eyección de sangre a
través de la arteria pulmonar y la aorta y

o Relajación isovolumétrica o cese de la contracción y
caída de la presión dentro de los ventrículos para
permitir un nuevo llenado con sangre proveniente
de la sístole auricular, justo antes de iniciar la si-
guiente contracción ventricular.

• Los soplos cardiacos son el resultado directo de turbu-
lencias del flujo sanguíneo y su intensidad depende: 1)
del tamaño del orificio o vaso a través del que fluye la
sangre, 2) de la diferencia de presión o gradiente del es-
trechamiento y 3) del flujo o volumen a través del sitio
defectuoso. En todo caso es preciso indicar que los so-
plos no se relacionan siempre con problemas estructura-
les del corazón.

• El médico debería estar en capacidad de establecer y des-
cribir las siguientes características de los soplos:
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o Momento del ciclo cardiaco en el cual se los escucha
y su relación con el primero y el segundo ruidos (R1
y R2) (Sistólico, diastólico, sistodiastólico).

o Clasificación según intensidad del soplo en uno de
los siguientes grados:

▲ Grado 1: Audible en ambiente silencioso, tran-
quilo. Examinador bien atento.

▲ Grado 2: Débil pero inmediatamente audible

▲ Grado 3: De intensidad intermedia, fácilmente
audible

▲ Grado 4: Muy audible y asociado a thrill o fré-
mito (vibración palpable en pared torácica).

• Determinar el sitio de máxima intensidad del soplo así
como sus propagaciones o irradiaciones.

• Establecer la duración del soplo desde su comienzo has-
ta el final.

• Configurar la forma dinámica del soplo

• Estimar si por la frecuencia se trata de agudo (alta fre-
cuencia), grave (baja), etc.

• Calidad del soplo: musical, armónico, rudo, etc.

SOPLOS SISTÓLICOS

• Comienzan con o siguen al R1 y terminan antes del R2
y se clasifican como:

o Holosistólicos: empiezan de manera abrupta con R1
y continúan de la misma intensidad hasta terminar
con R2, gráficamente se muestran como rectángulo.
Oc u r ren cuando una válvula aurículove n t r i c u l a r
(mitral o tricúspide) permiten la regurgitación de
sangre y en muchos casos de CIV. (Fig. No.5)

o Sistólico de eyección en cuyo caso el soplo aumenta
o disminuye de intensidad (increscendo - decrescen-
do) y en caso de graficarse tiene la forma de un dia-
mante. (Fig. No.5). Se escuchan cuando hay estre-
chamiento de las valvas semilunares o de los tractos
de salida.

o Sistólicos tempranos o precoces: comienzan abrup-
tamente con R1, disminuyen de intensidad y termi-
nan antes de R2. Adoptan la forma de un triángulo
cuya base está en R1 y el vértice antes de R2. Son ca-
racterísticos de los pequeños defectos musculares del
septo ventricular.

o Sistólicos medios a tardíos que se inician al inicio de
la segunda mitad de la sístole y terminan encubrien-
do a R2. Se asocian, a menudo con clics mesosistó-
licos e insuficiencia por prolapso de la mitral.

Fig. No.5  Representación gráfica de soplos sistólicos
Tomado de: Pelech AN. The physiology of cardiac auscultation

Pediatr Clin N Am 51(2004)1515-1535

Tabla No.4  Soplos sistólicos y su 
relación con ciertas cardiopatías

SOPLOS DIASTÓLICOS

El período entre el cierre de las válvulas semilunares y el cie-
rre subsecuente de las aurículo ventriculares es normalmen-
te silente. El flujo de sangre a través de los amplios orificios
valvulares produce escasa turbulencia. La regurgitación por
las semilunares y la estenosis de una valva atrioventricular
producen soplos diastólicos.Fig. No.6

Soplos Cardiopatías 

- Soplo sistólico regurgitante Comunicación Interventricular
- Se mantiene durante toda la Insuficiencia mitral

sístole (holosistólico) Insuficiencia triscuspídea
- Borde esternal inferior 

izquierdo
- No se ausculta en los 

primeros días 

- Soplo sistólico eyectivo Estenosis de la válvula aórtica
- Borde esternal superior Estenosis subaórtica

derecho Estenosis aórtica supravalvular

- Soplo eyectivo sistólico Estenosis pulmonar
- Base esternal izquierda Comunicación interauricular

superior Soplo de flujo pulmonar del neonato
- Irradiación a la espalda Estenosis de la arteria pulmona

Estenosis aórtica
Tetralogía de Fallot
Coartación de la Aorta

- Soplo sistólico en ápex de Insuficiencia mitral
regurgitación Estenosis aórtica

- Holosistólico Síndrome de prolapso de la válvula 
mitral

- Soplo sistólico eyectivo fuerte Tetralogía de Fallot
- Localizado en base esternal 

izquierda superior.



Fig. No.6  Representación gráfica de soplos diastólicos
Tomado de: Pelech AN. The physiology of cardiac auscultation

Pediatr Clin N Am 51(2004)1515-1535

o Los soplos escuchados al comenzar la diástole (tem-
pranos) son de intensidad decreciente y se deben in-
suficiencia aórtica o pulmonar.

o Los soplos situados en la mitad de la diástole son en
forma de diamante y se auscultan cuando aumenta
el flujo a través de unas valvas mitral o tricúspide
normales o por un flujo normal a través de las mis-
mas valvas pero estenosadas.

o Los tardíos son de intensidad creciente y se originan
en las valvas aurículo ventriculares estrechadas o es-
tenóticas y se relacionan con la sístole auricular.

SOPLOS CONTINUOS

El flujo a través de vasos, canales o comunicaciones, más allá
de las valvas semilunares, no está confinado solo a la diásto-
le o la sístole. Las turbulencias posiblemente abarquen todo
el ciclo cardiaco. Los soplos resultantes se extienden más allá
de R2 y auscultarse en una parte de o en toda la diástole.
Son generalmente patológicos. Fig. No.7

Fig. No.7  Representación gráfica del soplo continúo
Tomado de: Pelech AN. The physiology of cardiac auscultation

Pediatr Clin N Am 51(2004)1515-1535

5. La ausencia, disminución o retardo de los pulsos perifé-
ricos en los miembros inferiores respecto de los superio-
res suelen ser observados en la coartación de la aorta.

6. Variaciones de la presión arterial entre miembros con hi-
pertensión en miembros superiores es otro signo de
coartación de aorta. 47

7. Se debe medir el hígado por percusión y si es mayor a
7cm de longitud en la línea medio clavicular es un sig-
no de insuficiencia cardiaca congestiva.

8. CIANOSIS: La hemoglobina oxigenada es de color ro-
jo brillante, la hemoglobina reducida es azulada o púr-
pura y es este color el observado en piel y mucosas. Es
un buen predictor clínico, sin embargo, se debe tomar
en cuenta que las variaciones de la temperatura pueden
provocar cianosis periférica leve (acrocianosis). A veces
es difícil detectarla en personas de piel oscura. Las ma-
gulladuras y las equímosis se miran como cianosis y su
diferenciación se logra mediante dígito presión la cual
blanquea la cianosis y no cambia a la equímosis. A todo
neonato se debería medir la saturación de oxígeno. Por
lo general la cianosis que no responde a administración
de oxígeno al 100% es de origen cardiaco.

o La cianosis depende de la concentración absoluta de
hemoglobina reducida y no del cociente carboxihe-
moglobina/oxihemoglobina. Si está presente en to-
do el cuerpo, en las membranas mucosas y la lengua
inclusive, se la denomina cianosis central, si está li-
mitada a las extremidades se llama como se ha escri-
to antes, acrocianosis o cianosis periférica. En la pri-
mera, el contenido de O2 en la sangre arterial está
bajo mientras en la segunda es normal.

o Se ha reportado que la cianosis sería visible si el con-
tenido de hemoglobina desoxigenada es mayor de
3g% (3g por 100 mL).48 A causa de esta dependen-
cia,  el neonato policitémico (Hb=25 g), sin dificul-
tad respiratoria, puede mostrar cianosis, con una sa-
turación de oxígeno de 88% (Hb desoxigenada =
3g). Es difícil por el contrario diagnosticar cianosis
en el niño muy anémico. (Hb = 8g), solo es posible
cuando la saturación de O2 es de 68%. Fig. No.8

o El contenido de O2 de la sangre capilar se encuen-
tra entre los contenidos de O2 de las sangres venosa
y arterial. En estados de pobre o mala perfusión hay
una gran diferencia entre los contenidos arterial y
venoso de O2. La cianosis presente en tales casos,
pese a que el contenido de sangre arterial es normal,
obedece a la cantidad alta de Hb desaturada en la
sangre capilar.49, 50 La cianosis periférica no debería
soslayarse porque puede representar problemas más
serios que enfriamiento: sepsis, hipoglicemia, sín-
drome del corazón izquierdo hipoplásico.

o La cianosis a veces se localiza de manera peculiar. No
es central ni periférica, afecta, por ejemplo, a la part e
inferior del cuerpo, mientras la superior luce rosada. Se
la encuentra cuando existe cort o c i rcuito de derecha a
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i z q u i e rda desde la arteria pulmonar a la
a o rta a través de un conducto permeable.
Lo contrario, la parte superior cianótica
y la inferior rosada se constata en la
transposición de los grandes vasos con
h i p e rtensión pulmonar y shunt a través
del conducto art e r i o s o. El niño arlequín
se trata de un fenómeno único, exc e p c i o-
nal, en el que un cuadrante o la mitad del
cuerpo se tornan cianóticas o pálidas
mientras las restantes permanecen ro s a-
das. El motivo exacto de la condición se
desconoce, se piensa que se debe a ines-
tabilidad térmica.

o Una diferencia entre las cifras de satura-
ción observadas entre la mano derecha
(territorio preductal) y cualquiera de las
extremidades inferiores (territorio post-
ductal), si es favor de la primera, per-
mite establecer la existencia de un cor-
tocircuito de derecha a izquierda a tra-
vés del conducto y orienta al diagnósti-
co de hipertensión pulmonar persisten-
te del recién nacido (HPPRN).

o En la coartación de aorta grave con con-
ducto amplio y shunt dere c h a - i z q u i e rd a
p resentará una saturación mayor en la
mano derecha que en el pie, en esta situa-
ción, sin embargo, será más import a n t e
la diferencia entre las cifras tensionales.

o Por otra parte, un paciente con trans-
posición y conducto amplio, presentará

mayor saturación en el pie que en la mano derecha
pues la sangre oxigenada procedente de las pulmo-
nares pasa al ventrículo izquierdo, arteria pulmonar
y, a través del conducto, a la aorta descendente.51

o La presencia de cianosis es más amenazante y preo-
cupante que la de un soplo. Cuando se la detecta en
ausencia enfermedad pulmonar casi siempre resulta
de una alteración cardiaca seria.

9. El cuadro de insuficiencia cardiaca (IC) en el recién na-
cido suele presentar dificultad para la alimentación, can-
sancio al lactar, escasa ganancia de peso, sudoración, pa-
lidez terrosa de piel, irritabilidad, llanto débil, dificultad
respiratoria con taquipnea, taquicardia (180-200 latidos
por minuto), ritmo de galope, apagamiento o desdobla-
miento de los ruidos, soplos y hepatomegalia. Casi nun-
ca hay edemas periféricos. Las causas más frecuentes de
insuficiencia cardiaca en el período neonatal son las car-
diopatías congénitas. Cuanto más grave sea el problema
que origina la IC, ésta debuta más precozmente y supo-
ne un peor pronóstico.52 Tabla No.5

Tabla No.5  CAUSAS DE 
INSUFICIENCA CARDIACA
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Fig. No.8  Cantidad de Hb y cianosis

CAUSAS CARDIACAS Al nacimiento Síndrome de corazón izquierdo 
EN EL NEONATO hipoplásico (SCIH)

Lesiones con sobrecargas de 
volumen (ej: Insuficiencia 
Tricuspídea y pulmonar graves, 
fístula AV)

Primera semana Transposición de grandes arterias
PCA en prematuros pequeños
SCIH 
Conexión anómalo pulmonar total
EA o EP críticas

1-4 semanas CA con anomalías asociadas
EA crítica
Cortocircuito I-D de gran tamaño, 
en el prematuro
Todas las lesiones citadas 
anteriormente

Alteraciones del Miocarditis, miocardiopatías
miocardio Coronaria anómala

*CAUSAS Respiratorias Neumopatías graves
EXTRACARDIACAS Obstrucción de las vías 

respiratorias altas

Hematológicas Anemias graves
Poliglobulias patológicas

Metabólicas Miocardiopatía hipertrófica (HMD)
Hipoglucemia Hipocalcemia
Trastornos del magnesio
Anomalías electrolíticas (Na, K)

Circulatorias Fístula arteriovenosa
Hipertensión arterial grave

Neurológicas Anoxia severa (asfixia perinatal grave)

Infecciosas Sepsis

Yatrógenas Hipervolemia (perfusiones)
Intoxicación por digital
In t oxicación por agentes arritmógenos



10. Se debe sospechar CC en el recién nacido con uno o
más de los siguientes hallazgos:

• Soplo cardiaco

• Alteraciones del ritmo

• Cianosis

• Falla cardiaca o dificultad respiratoria

• Shock o colapso cardiovascular.

• Cromosomopatía o síndromes genéticos con exa-
men cardíaco aparentemente normal

11. TEST DE LA HIPEROXIA 

Consiste en la administración de oxígeno al 100% durante
10 a 20 minutos por medio de hood o tubo endotraqueal.
Se determina la PaO2 en muestras de sangre arterial preduc-
tal antes y después de la administración de oxígeno. Para el
efecto también puede usarse la pulsioximetría o la PaO2
transcutánea aunque sus resultados pueden ser de difícil in-
terpretación.Tabla No.6

Tabla No.6
SATURACIÓN ARTERIAL PERIFÉRICA

12.  RADIOGRAFIA DE TÓRAX 

La radiografía de tórax, aunque no establece el diagnóstico,
es un estudio complementario de gran ayuda, alcanza una
sensibilidad del 44% y una especificidad del 98% en CC.
Permite valorar:

• Situs: situación del hígado (el hígado central podría
corresponder a situs ambiguos asociado frecuente-
mente con cardiopatías complejas), situación de la
burbuja de aire del estómago, la punta del corazón y
la identificación de los bronquios.

• Tamaño cardiaco y situación de la silueta cardiaca.
Las CC pueden presentar corazón de tamaño nor-
mal o cardiomegalia. 

• Mediastino: situación del arco aórtico (si está a la
derecha se asocia a cardiopatías como la tetralogía de
Fallot).

• Parénquima pulmonar: existencia de condensacio-
nes, líquido intersticial, edema de pulmón.

• Vascularización pulmonar: puede ser normal, au-
mentada (CIV, DTGA) o disminuida (EP). 

13. ECOCARDIOGRAFÍA 

El estudio ecocardiográfico en sus diferentes modalidades
es básico ante la mínima sospecha de cardiopatía o afec-
tación miocárdica secundaria a patología neonatal extra-
c a rdíaca, y es deseable que sea efectuado por un card i ó l o-
go pediatra cualificado. Es inexcusable en presencia de
cianosis, dificultad respiratoria de causa no precisada o
con mala evolución, soplos cardiacos, disrritmias, anoma-
lías electro c a rdiográficas, anomalías en pulsos art e r i a l e s ,
c a rdiomegalia radiológica, alteraciones en situs cardiaco o
visceral, cromosomopatías y síndromes genéticos con
afectación cardiaca y alta incidencia familiar. Las mayo re s
p robabilidades de error diagnóstico residen en la patolo-
gía con anatomía compleja como conducto-ventana aor-
t o p u l m o n a r, síndrome de coart a c i ó n - i n t e r rupción de ar-
co aórtico, ramas pulmonares no confluye n t e s .53 Las figu-
ras de la 9 a la 12 muestran algunos ejemplos de la impor-
tancia de la ecocardiografía para mostrar, sin inva s i ó n ,
elementos normales como las distintas patologías que
afectan al corazón.

Fig. No. 9  Vista de la aorta normal. Eco color

Fig. No.10 Comunicación Interventricular
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Hipertensión Patología Cardiopatía
pulmonar pulmonar congénita
Persistente Cianótica

Saturación Pre/postductal Diferencia Diferencia
mayor de 15 Diferencia menor menor de 5

de 5

Hiperoxia Hipoxemia se Mayor de Hipoxemia no
modifica 90 – 95% se Modifica
Levemente

Hiperoxia Mayor de 95% Mayor de 95% Hipoxemia no
más se Modifica
h i p e rve n t i l a c i ó n



Fig. No.11 Persistencia del conducto arterioso

Fig. No.12 Tetralogía de Fallot. Aorta cabalgada

14.  ELECTROCARDIOGRAFÍA

No aporta signos específicos. En casos graves puede mostrar
datos de isquemia miocárdica (depresión del segmento ST y
QT alargado). En la miocarditis disminuyen los voltajes
precordiales. Es útil para establecer la etiología como en el
caso de arritmias cardiacas. La información recogida de este
estudio sirve en los casos de:

• Situs inversus

• Hipertrofia de ventrículo izquierdo 

• Hipertrofia de ventrículo derecho 

• Hipertrofia auricular

• Trastornos de la conducción

• Arritmias de distinta naturaleza

• Trastornos de los electrolitos: K, Ca especialmente

• Isquemia del miocardio

15.  CATETERISMO CARDIACO

Pese al desarrollo y probada utilidad de la ecocardiografía fe-
tal y neonatal, el cateterismo aún es necesario en casos co-
mo las enfermedades de las grandes arterias, la necesidad de

definir el flujo sanguíneo pulmonar y la resolución de cier-
tos problemas. También es útil para reconocer la anatomía
cuando el ecocardiograma es incierto y para evaluar con ma-
yor precisión el flujo sanguíneo pulmonar, para determinar
la presencia de colaterales aorto pulmonares en la tetralogía
de Fallot con atresia pulmonar.

El cateterismo se usa también en neonatos con atresia pul-
monar y septum ventricular intacto con el propósito de es-
tablecer el procedimiento quirúrgico más apropiado o en la
TGA si la anatomía coronaria no se observa con claridad en
la ecocardiografía. Frecuentemente se usa para el tratamien-
to de problemas como los enumerados en la tabla No.7. Pa-
ra estos fines se utilizan los vasos umbilicales o femorales y
si se requiere una septostomía auricular con balón se la po-
dría practicar en la propia cuna del niño, en la unidad de
cuidados intensivos bajo orientación ecocardiográfica, seda-
ción y ventilación mecánica electiva. 

Ciertos procedimientos, la valvuloplastía pulmonar con ba-
lón, por ejemplo, se han realizado con éxito en neonatos
con peso al nacer de 700 g. La mortalidad suele ser baja y
las complicaciones reportadas son: perforaciones vasculares,
hemorragias, arritmias, inestabilidad respiratoria y trombo-
sis. Pocos estudios han evaluado los riesgos de los cateteris-
mos en los neonatos de peso bajo.

Tabla No.7  
INTERVENCIONISMO EN NEONATOS 

TIPO DE TIPO DE LESIÓN CARDIACA
INTERVENCIÓN

Valvuloplastía con balón Estenosis pulmonar
Estenosis aórtica

Septostomía/septoplastía Transposición de grandes arterias
auricular Síndrome de corazón izquierdo

hipoplásico con septum 
interauricular restrictivo intacto

Colocación de stent Persistencia del conducto arterioso

Perforación valvular con Atresia membranosa de la válvula
láser o con asistencia de pulmonar
radiofrecuencia

Embolización con Colaterales aorto pulmonares
espiral (coil) Malformación arteriovenosa

Secuestro pulmonar

16.  OTROS METODOS

Se utilizan en la actualidad otros métodos no invasivos co-
mo la cine resonancia cardiaca y la angio tomografía com-
putarizada para la visualización de los defectos cardíacos que
no están claros en la ecocardiografía. Además el holter EKG
24h servirá para determinar el tipo y el número de veces que
se presenta el trastorno del ritmo cardiaco en un periodo
prolongado de tiempo. Resulta interesante conocer el desa-
rrollo de estas y otras estrategias de diagnóstico no invasivo
que benefician a los neonatos especialmente.

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen  V   Nº 9   Enero - Junio  del 2006

CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS:ESTADO DEL ARTE

93



4 . MANEJO DE LAS CA R D I O PATÍAS 
C O N G É N I TA S

4.1  MEDIDAS GENERALES

• Manejo apropiado de las temperaturas ambiental y cor-
poral del neonato. Tomar en cuenta especialmente su
edad gestacional y peso al nacer.

• Monitorizar signos vitales según necesidad: FC, FR, Tº,
TA y oximetría de pulso

• Oxígenoterapia bajo control de oximetría de pulso para
mantener la oxigenación adecuada para cada caso. Ni-
ños con cardiopatía cianótica conducto dependiente,
por ejemplo, no deben recibir este tratamiento.

• Restricción hídrica, cuando esté justificada, (70-80
ml/kg/día en perfusión IV. para obtener un balance ne-
gativo si hay edemas o hepatomegalia congestiva.

• Asegurar un aporte calórico adecuado (aportar la máxi-
ma energía posible hasta 120 cal/kg/día). Tomar en
cuenta que los niños con cardiopatía severa o grave pue-
den desarrollar un cuadro de desnutrición calórica pro-
teica o caquexia cardiaca. Se desarrolla en término de se-
manas o meses, llega a ser de moderada a marcada y es
corregible con tratamiento médico o quirúrgico del pro-
blema cardiaco.54 La severidad depende de la edad del
niño, la naturaleza de la cardiopatía, del compromiso
hemodinámico, de la demora en la corrección del defec-
to, de las necesidades nutricionales y de las estrategias
aplicadas para su alimentación. El recién nacido de tér-
mino con una cardiopatía no severa quizá solo requiera
de buena vigilancia de su curva del crecimiento. Los
otros verán afectados su peso, su talla o ambos.55, 56,57 La
ingesta calórica insuficiente es la causa de las deficien-
cias. La alimentación oral demanda un gasto de energía
y para el neonato con problema cardiaco sintomático es
un desafío, una prueba de estrés porque la taquipnea y
la fatiga no le permiten consumir todo el volumen y to-
das las calorías necesarias para su crecimiento. Otros fac-
tores limitantes son la capacidad gástrica disminuida por
la hepatomegalia y el vaciamiento gástrico retardado por
el bajo gasto cardiaco. Las afecciones respiratorias y la
taquipnea acompañante alteran la succión, deglución y
la sincronización necesaria para una alimentación oral
exitosa. El neonato inicia con avidez, se cansa pronto y
prolonga el tiempo de alimentación con mayor desgaste
calórico. La restricción de líquidos y la indicación de
diuréticos que disminuyen el apetito agravan de modo
no intencionado la reducción de la ingesta calórica.54 In-
crementos de la tasa metabólica desempeñan su papel en
los fracasos del crecimiento de manera particular cuan-
do coexisten con cardiopatías congénitas. 58

• Detección y tratamiento de la infección: estudios de infec-
ción, cultivos y tratamiento antibiótico si está indicado.

• Controlar la anemia, intentar mantener un Hematocri-
to > 40%.

• Si existe insuficiencia respiratoria se considerará la posi-
bilidad de ventilación mecánica con instauración de
presión positiva al final de la espiración (PEEP) cuando
sea preciso combatir el edema pulmonar grave.

• Se tratarán las alteraciones metabólicas concomitantes
(hipoglicemia, acidosis metabólica, hipocalcemia, etc.).

4.2  MANEJO ESPECÍFICO DE LA ICC

El gasto cardiaco o sea el producto de multiplicar el volu-
men sistólico por la frecuencia cardiaca es determinado por
la precarga, la postcarga y la contractilidad miocárdica. El
shock ocurre cuando el gasto cardiaco y la liberación de oxí-
geno son insuficientes para satisfacer las demandas de los te-
jidos. La rigidez excesiva del miocardio, el aumento de su
contractilidad y el incremento de la postcarga vienen acom-
pañados de cambios de la circulación coronaria capaces de
empeorar la isquemia miocárdica pre existente. Por otra par-
te, una severa vasodilatación periférica reduce la presión
sanguínea sistémica a cifras peligrosas para el mantenimien-
to del flujo coronario durante la diástole.

Manejo de la precarga

La cantidad de sangre que llena los ventrículos depende de:
a) volumen intravascular, b) retorno venoso y c) distensibi-
lidad de las cavidades. En el neonato la medida del tamaño
del hígado es un dato de valoración de la precarga. La me-
dida de la presión venosa central da una orientación más
exacta de esta variable pero, por desgracia, no siempre está
disponible.

• Los diuréticos son recursos de primera línea cuando hay
sobrecarga de volumen. La furosemida, más suplemen-
to de potasio, es la medicación más utilizada. La espiro-
nolactona, ahorra potasio y actúa como antagonista del
receptor de la aldosterona.

• En la fase aguda, la furosemida, suele administrarse por
vía intravenosa. Para su dosificación debe tomarse en
cuenta la vida media relativamente prolongada del fár-
maco en el recién nacido estimada en 19 horas en los
prematuros con insuficiencia cardiaca y síndrome de di-
ficultad respiratoria.59,60

• Dosis de 1mg/kg, IV, IM o VO, dosis máxima 2
mg/kg/dosis IV o 6 mg/kg/dosis VO, a intervalos de 24
horas en pre m a t u ros y cada/12horas en nacidos a término.

• Espironolactona es un diurético que se puede asociar a
la furosemida. Tiene una vida media larga, alcanza el
efecto máximo a los 3 o 4 días de iniciado el tratamien-
to. La dosis habitual es de 2 a 3 mg/kg/día.

• Los venodilatadores como la nitroglicerina a dosis de 1
a 10 ug/kg/min se ha usado en el postoperatorio cardia-
co cuando se requiere disminución de la precarga.

Disminución de la postcarga

La postcarga es una fuerza opositora a la eyección (vacia-
miento) ventricular. Mejor dicho es la resistencia que debe
superar la sangre para salir del corazón. En caso de disfun-
ción miocárdica se ponen en marcha mecanismos de com-
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pensación como la activación del sistema adrenérgico y de
la renina angiotensina, ambos productores de vasoconstric-
ción y aumento de la postcarga. Semiológicamente se la re-
conoce mediante la toma de la tensión arterial y por la va-
loración de la perfusión periférica (temperatura distal y
tiempo de llenado capilar). El gasto cardiaco en estas cir-
cunstancias se puede mejorar con medicamentos que dismi-
nuyan la postcarga:

• El más utilizado en el recién nacido es el captopril, un
inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina.
Para evitar la hipotensión y la insuficiencia renal aguda,
la dosis del captopril debe empezarse con 0.01 
mg/kg/dosis y no como se recomendaba antes con 0.1 a
0.3 mg/kg/dosis, cada 8 o 12 horas. Aumentar las dosis
diariamente si la hipertensión persiste o si las circuns-
tancias lo exigen.61,62 

• Si hay interés por disminuir la postcarga de manera rápi-
da y si la función renal es normal, podría indicarse nitro-
p rusiato intravenoso en infusión continua a dosis de 0.05
a 8 µg/kg/min bajo estricto control de la FC y la tensión
a rt e r i a l .6 3 Si existe cort o c i rcuito de izquierda a derecha la
insuficiencia cardiaca puede agravarse. Por suerte las
emergencias hipert e n s i vas son muy raras en neonatología.

La reducción de la postcarga del ventrículo derecho se logra
con la disminución de la presión en la arteria pulmonar. Se
han probado diversos medicamentos: tolazolina, PGE1,
PGI2, PGD2, acetilcolina, isoproterenol, clorpromazina,
nitroprusiato y sildenafil.64 Ninguno ha probado selectivi-
dad por la vasculatura pulmonar como lo ha hecho el óxido
nítrico (ON).

• Como la circulación pulmonar y la sistémica se hallan
en paralelo con la sistémica debido a la persistencia del
conducto arterioso y del foramen oval un vasodilatador
pulmonar efectivo debe dilatar a la primera más que a la
segunda.65

• El factor relajante derivado del endotelio demostró estar
involucrado en el control de la circulación pulmonar pe-
rinatal y su dilatación luego del nacimiento.66,67 Se ha
probado que tiene las mismas propiedades del ON, di-
lata selectivamente las arterias pulmonares mediante la
liberación de guanosín monofosfato cíclico (cGMP).68,69

La referida selectividad se explica por su administración
por vía inhalatoria y la inactivación por su unión a la he-
moglobina tan pronto como ingresa a la circulación. Es-

te último evento podría inducir metahemoglobinemia
en caso de administrarse altas dosis de ON.70 El gas es
altamente reactivo y cuando se lo indica debe establecer-
se un monitoreo muy estrecho para evitar su toxicidad
severa y eventualmente mortal.

• La prostaciclina por vía inhalatoria ha mostrado efectos
promisorios en un pequeño número de neonatos con
HPPRN sin embargo se requieren más estudios contro-
lados para evaluar la eficacia de este prostanoide.71, 72 Por
ahora el ON permanece como el único vasodilatador se-
lectivo de la circulación pulmonar en el neonato.

• Reducir la viscosidad sanguínea

• Vasodilatadores arteriales selectivos pulmonares: prosta-
ciclina a dosis de 5-10 nanog/kg/min, IV máximo 20
nanog/kg/min, oxido nítrico inhalatorio hasta 80ppm
en todos los casos de hipertensión pulmonar con o sin
cirugía cardiaca previa.

Tabla No.8 DOSIS DE ALGUNOS 
MEDICAMENTOS VASODILATADORES

VASODILATADORES DOSIS VÍA

Nitroprusiato 2 – 3 µg/kg/min IV

Captopril < 6 meses: 0.05 – 0.5 mg/kg/día cada 8 
– 12 horas VO
> 6 meses: 0.5 – 2 mg/kg/día cada 8 
– 12 horas VO

Enalapril 0.1 mg/kg/día VO

Hidralazina 0.15 – 0.2 mg/kg/dosis cada 6 a 8 
horas IV
0.5 – 3 mg/kg/día cada 6 – 12 horas VO

Dinitrato de 1 – 5 mg/kg/día cada 6 a 8 horas
isosorbide

Estimulación del inotropismo

Aunque el término se refiere específicamente a la contracti-
lidad miocárdica, las drogas inotrópicas no solo mejoran es-
te aspecto de la función cardiaca sino que también aceleran
la frecuencia cardiaca y alteran el tono vascular.73,74 El medi-
camento inotrópico debería seleccionarse de acuerdo a sus
propiedades farmacológicas específicas y las características
del problema a corregirse. Todos los inotrópicos deberían
dosificarse según la respuesta obtenida. Las interacciones de
los inotrópicos con los receptores α y β así como sus efectos
se muestran en la tabla No.9
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Tabla No.9  Interacción de inotrópicos con 
receptores cardiovasculares y efectos asociados

α1 α2 β1 β2 Dopamina, D1 Indirecto

Catecolamina Vasoconstricción; Vasoconstricción; β Contractilidad Vasodilatación Vasodilatación Liberación de
αContractalidad α Liberación de β Velocidad de Broncodilatación mesentérica Norepinefrina
Cardiaca norepinefrina Conducción coronaria, renal Endógena

Dobutamina 1+ 0 3+ 1+ 0 0

Dopamina 0 a 3+ 1+ 2+ a 3+ 2+ 3+ 1+

Epinefrina 2+ 2+ 3+ 3+ 0 0

Isoproterenol 0 0 3+ 3+ 0 0



• El isoproterenol es un beta adrenérgico de acción direc-
ta, potente, beta exclusivo cuya utilidad está limitada
por la taquicardia y la vasodilatación periférica que pro-
duce y podría restar el flujo sanguíneo a órganos vitales
y causar, entre otras cosas, isquemia miocárdica.75 Es
muy efectivo para aumentar la frecuencia cardiaca en ca-
sos como los de bloqueo cardiaco completo.

• La epinefrina estimula directamente a todos los recep-
tores adrenérgicos pero sus efectos varían de un órgano
a otro. Con la estimulación β2 la vasodilatación predo-
mina sobre la vasoconstricción de modo que caen las re-
sistencias vasculares periféricas.76 Una infusión de 0.05 a
2.6 µg/Kg/min aplicada a prematuros de 23 a 30 sema-
nas, hipotensos que no respondieron a bolos de crista-
loides, mejoró la FC, aumentó el volumen urinario en
pacientes con oliguria y redujo el déficit de base.77

• La dopamina, el precursor inmediato de la nore p i n e-
frina es único entre los inotrópicos por su capacidad
para dilatar vasos renales, coronarios y mesentéricos a
través de la activación, a dosis bajas, de los re c e p t o re s
dopaminérgicos D1 y porque algunos de sus efectos se
e j e rcen mediante la liberación de norepinefrina endó-
gena que puede repletarse durante la infusión pro l o n-
gada de dopamina.7 8 No atraviesa la barrera hémato en-
cefálica y no interactúa, por tanto, con los re c e p t o res de
dopamina del SNC. La extravasación de la sustancia
causa daño isquémico seve ro del tejido, tratable con in-
filtración local de fentolamina diluida.7 9 Ob s e rva c i o n e s
de la dosis dopamina y el incremento de la presión ar-
terial indican que comienza a notarse cuando el re c i é n
nacido recibe 2 µg/kg/min.8 0 A dosis altas se re c o n o c e
actividad sobre los re c e p t o res α1 y vasoconstricción en
todas las circ u l a c i o n e s .7 3 Infusiones de 30 a 50 µg/kg-
/min en neonatos de edad gestacional cercana al térmi-
no, oligúricos e hipotensos mejoró el gasto urinario e
i n c rementó la frecuencia cardiaca lo cual hace notar
que el efecto α1 esperado para las dosis altas no cuasó
vasoconstricción renal ni disminuyó la perfusión re n a l
en todos los recién nacidos.8 1 Se han estudiado en pre-
m a t u ros los efectos de la dopamina sobre los flujos re-
gionales y se ha visto que no los cambia en las art e r i a s
c e rebrales ni en las mesentéricas pero, si aumenta, la
p resión en el flujo de la aorta como resultado de va s o-
constricción periférica. En pre m a t u ros hipotensos con
conducto arterioso permeable, la infusión de dopami-
na, disminuyó o mantuvo sin cambio la relación pre-
sión pulmonar/presión sistémica (PP/PS) en un 50%
de niños y provocó su aumento en la otra mitad. En
unos pocos el aumento de presión en la arteria pulmo-
nar aumentó lo suficiente como para re ve rtir el flujo
por el conducto y crear un flujo de derecha a izquierd a .
Estas impredecibles respuestas de la arteria pulmonar
obligan a utilizar la droga con extremo cuidado y fre-
cuente evaluación y re e valuación de sus efectos. Ta b l a
No.10 (Do s i f i c a c i ó n )

• La dobutamina es producto de la manipulación de la do-
pamina y del isopro t e renol que produjo hidroxifenil –

isobutil dopamina (dobutamina)., un inotrópico utiliza-
do para incrementar la contractilidad sin taquicardia ni
va s o d i l a t a c i ó n .8 2 Al comienzo se creyó que la dobutami-
na poseía actividades α1 y β2 equilibradas pero, se de-
mostró luego, dos tipos enantiomórficos con actividades
d i f e rentes sobre los re c e p t o res. El isómero (-) es un po-
tente agonista α1 e incrementa la contractilidad card i a c a ,
el isómero (+) es un potente antagonista β2 siendo tam-
bién varias veces más selectivo para los re c e p t o res beta1 y
beta2 que el isómero (-). Con infusiones de 20 µg/kg-
/min o menos la dobutamina incrementa el gasto card i a-
co, la frecuencia cardiaca y la contractilidad con cambios
mínimos de las resistencias periféricas. En neonatos las
dosis de 5 a 7.5 µg/kg/min mejora el gasto cardiaco sin
cambiar la frecuencia cardiaca ni la presión art e r i a l .8 3 L a
falta de vasoconstricción puede limitar la utilidad de la
dopamina en pacientes con severa hipotensión pero re-
sultará muy útil cuando tenga shock cardiogénico o fun-
ción cardiaca deteriorada con incremento de la postcar-
ga. En pre m a t u ros hipotensos con síndrome de dificul-
tad respiratoria sin asfixia ni sepsis la dopamina es mejor
que la dobutamina para subir la tensión arterial que no
mejora con la administración de líquidos, debido a su
m a yor capacidad va s o c o n s t r i c t o r a .8 4 , 8 5 , 8 6 , 8 7

• Los inhibidores de la fosfodiesterasa son una clase nue-
va de inotrópicos para neonatos. Estas drogas incremen-
tan el gasto cardiaco gracias a su efecto sobre la contrac-
tilidad cardiaca y la disminución que producen de la
postcarga sin interactuar con receptores. A diferencia de
las catecolaminas que incrementan el AMP cíclico intra-
celular activando la adenilciclasa, estas nuevas bipiridi-
nas hacen lo mismo pero inhibiendo al nucleótido de
fosfodiesterasa cíclica.88,89 De las medicinas de este gru-
po, la primera en estudiarse y aprobarse para uso en neo-
natos fue la amrinona, renombrada luego como
inamrinona para evitar la confusión con amiodaro-
na.90,91,92,93,94 La vida media de la droga es 10.7 horas en
recién nacidos y de 6.1 en niños mayores. Un efecto li-
mitante de su uso es la trombocitopenia que ocasiona
hasta en un 44% de los pacientes.

• La m i l r i n o n a re p resenta a la siguiente generación bi-
piridinas inhibidoras de la fosfodiesterasa. Estudios en
recién nacidos sometidos a cirugía de corazón demos-
t r a ron que luego de una inyección de carga de 50
µg/kg/min seguida de 0.50 µg/kg/min durante 30
min se incrementó la frecuencia cardiaca, disminuyó
la presión auricular media así como las presiones de la
a rteria pulmonar y sistémica e incrementó el índice
c a rdiaco o sea el gasto cardiaco dividido para la super-
ficie corporal del niño.9 5 Dosis más altas (75 µg/kg/IV
en una hora más 0.25 µg/kg/min durante 35 horas)
e v i t a ron de modo más eficaz estados de bajo gasto car-
diaco en neonatos de más de 35 semanas de edad ges-
tacional. Antes de indicar milrinona en forma ru t i n a-
ria en pre m a t u ros es necesario estudiar la farmacoci-
nética y los efectos card i ova s c u l a res en esta población
tan especial.
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Tabla No.10  
Dosificación de inotrópicos en neonatos

Medicamento Dosis recomendadas

Dopamina 2  a  4 µg/kg/min  (vasodilatación renal)
5 a 15 µg/kg/min  ( c ro o n o t ropismo positivo )
> 20 µg/kg/min  (vasoconstricción)

Dobutamina 2 a 15 µg/kg/min

Isoproterenol 0.1 a 1.5 µg/kg/min

Adrenalina Iniciar con 0.1 µg/kg/min y aumentar 
hasta 1 µg/kg/min

Milrinona 3 a 5 ug/kg/min

• La d i g ox i n a permanece como medicamento útil para el
tratamiento crónico de la insuficiencia cardiaca congesti-
va. Su eficacia varía de conformidad con la dinámica del
m i o c a rd i o.9 6 La vida media es de 35 horas (17 a 52 ho-
ras) en nacidos a término y de 57 horas (38 a 88 horas)
en pre m a t u ros de peso superior a 1150 gramos. Estos da-
tos ponen de manifiesto diferencias en la function re n a l
de los referidos niños y sugieren que los neonatos de pre-
término re q u i e ren dosis de mantenimiento más bajas.9 7 , 9 8

La eficacia de la droga y su toxicidad no se relacionan a
concentraciones específicas, pero signos y síntomas co-
mo vómito, arritmias o trastornos de la conducción ayu-
dan a determinarlas. La droga experimenta concentracio-
nes más altas con el uso de antibióticos que reducen su
i n a c t i vación por la flora intestinal, de espiro n o l a c t o n a
que disminuye su aclaramiento y amiodarona capaz de
reducir el aclaramiento o de aumentar la biodisponibili-
dad de digoxina. Las arritmias graves resultantes de into-
xicación digitálica se tratan exitosamente con fragmentos
Fab de anticuerpos antidigoxina. Tabla No. 1 1

Tabla No. 11  
DOSIFICACIÓN DE LA DIGOXINA

EN EL RECIÉN NACIDO

OBSERVACIONES:
- Entre paréntesis las dosis recomendadas
- La digitalización rápida se divide en 3 partes: _ al comienzo, _ parte 8 horas des-

pués de la primera y la otra cuarta parte 8 horas después de la segunda
- El mantenimiento se reparte en 2 tomas diarias, una cada 12 horas
- Las dosis son en mg/kg

• El manejo de los problemas del recién nacido obliga a
mantener una homeostasis tan cercana a la normal como
sea posible y evitar desajustes que impiden incluso que los
medicamentos tengan un desempeño pleno. Por ejemplo
la dopamina no actúa si existe acidosis. Es menester en-
tonces revisar y controlar: pH, PaO2, PaCO2, bicarbona-
to, glucosa, calcio, magnesio, hemoglobina, etc.

PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO EN
PREMATUROS

La incidencia es elevada especialmente entre los prematuros.
En un amplio estudio la incidencia de conducto arterioso
sintomático que precisó tratamiento fue del 28% entre los
recién nacidos de peso inferior a 1500 g. Entre los RN con
peso inferior a 1000 g especialmente los que precisan venti-
lación mecánica la incidencia de conducto es del 60%.

Mecanismos de cierre del conducto arterioso 

El aumento de oxígeno, de calcio intracelular, y de endoteli-
na-1 favo recen el cierre del conducto después del nacimien-
t o. En la mayoría de nacidos a término se produce una con-
tracción de las fibras musculares de la capa media que dismi-
n u ye el flujo sanguíneo luminar, provoca isquemia de la pa-
red interna y produce el cierre definitivo del conducto.9 9 En
los pre m a t u ros existe disminución del número de fibras
m u s c u l a res, del tono intrínseco de la pared del conducto y
escaso tejido subendoltelial que condicionan la persistencia
del conducto abiert o.9 9 También hay aumento de la concen-
tración y de la sensibilidad de la pared del conducto a las
p rostaglandinas vasodilatadoras como la PgE2 y PgI2.1 0 0 El
i n c remento de producción de óxido nítrico en el tejido del
conducto impide el cierre del mismo.1 0 0 La ventilación me-
cánica para tratar el SDR y la sobrecarga hídrica 1 0 1 , 1 0 2 , 1 0 3 s o n
e ventos que favo recen la persistencia del conducto. Ot ro s
f a c t o res opuestos al cierre efectivo del conducto son:

- Falta de remodelación endotelial

- Niveles más bajos de indometacina en RN de peso infe-
rior a 1000 g.

- Mayor fracaso de cierre en niños con más días de vida

- Infección

DIAGNOSTICO

Clínica

El signo clínico más frecuente es un soplo sistólico o conti-
nuo en la región infraclavicular izquierda. También se palpa
un pulso hiperdinámico. En los casos más graves se descu-
bren signos de insuficiencia cardiaca: taquicardia, galope,
hepatomegalia, cardiomegalia y edema pulmonar. Un incre-
mento del requerimiento del soporte respiratorio después
de un periodo de mejoría transitorio en un niño prematuro
con SDR es sospechoso de apertura del conducto. Un 10%
de casos el conducto es silente. 

Ecocardiografía

Los signos ecocardiográficos de persistencia del conducto
arterioso son: visualización directa del conducto, dirección
y duración del flujo, una relación AI/Ao (aurícula izquier-
da/aorta) elevada (≥ 1.3 a 1) y flujo diastólico reverso en
aorta descendente. Se ha observado que la persistencia de
un flujo continuo a través del conducto después del trata-
miento con indometacina se asocia con un aumento de su
reapertura, siendo más frecuente en niños de mayor edad
postnatal en los que se retrasó el inicio del tratamiento.

Edad Digitalización rápida      Mantenimiento
gestacional IV VO IV VO

Prematuros 0.015 – 0.02 0.03 – 0.04 _ de dosis previa 0.01 – 0.015
(0.02) (0.01)

Nacidos 0.02 – 0.04 0.04 – 0.06 _ de dosis previa 0.01 – 0.02
a término (0.03) (0.01)



Tratamiento

El uso de indometacina profiláctica reduce la incidencia de
conducto persistente, la necesidad de ligadura, de hemorra-
gia pulmonar104, 105 y de hemorragia intraventricular grave
(grados III y IV) pero no afecta ni mejora el seguimiento del
neurodesarrollo a los 18 meses de edad.106, 107,129 Por cada 100
niños tratados con indometacina profilática se previene el
riesgo de hemorragia intraventricular en 5 niños. Se aconse-
ja aplicarla en neonatos de muy bajo peso con alto riesgo
de sangrado ventricular, como aquellos cuyas madres no
recibieron betametasona prenatal 108 y a los nacidos en hos-
pitales primarios sin posibilidad de colocar surfactante de
modo precoz antes de la referencia. Esquema: 0.2 mg/kg/u-
na sola dosis en las primeras 24 horas de vida o 0.1mg/kg-
/dosis por 3 dosis a intervalos de 24 horas. 

Tratamiento precoz versus tardío

El tratamiento precoz con indometacina acelera el cierre
del conducto, sin causar diferencias en la necesidad de cie-
r re quirúrgico ó soporte respiratorio, sin embargo pro d u c e
más efectos adversos (menor diuresis e incremento de la
c reatinina) que el tratamiento tard í o.1 0 9 Ot ros pro b l e m a s
como enterocolitis necrotizante, agravamiento o extensión
de la hemorragia ve n t r i c u l a r, leucomalacia perive n t r i c u l a r
son algo más frecuentes, aunque en forma no significativa ,
en el grupo tratado precozmente. Por otro lado el riesgo de
persistencia del conducto en los niños tratados en forma
t a rdía se incrementó entre los RN con menor edad gesta-
cional y entre los que tenían conducto amplio y significati-
vo. Bajo estas premisas se aconseja tratamiento precoz e n
recién nacidos muy inmaduros o con persistencia de con-
ducto amplio.

El ibuprofeno, es tan efectivo como la indometacina para
cerrar el conducto, sin reducir, el flujo sanguíneo cerebral,
renal o intestinal.110, 111,112 Un amplio metaanálisis de estudios
aleatorizados no mostró diferencias en la efectividad del cie-
rre en niños tratados con ibuprofeno o indometacina, tam-
poco hizo notar diferencias de morbilidad (HIV, LPV,
NEC, ROP, sangrado gastrointestinal) entre los dos grupos.
Entre los manejados con ibuprofeno hubo menos oliguria,
pero la incidencia de enfermedad pulmonar crónica a los 28
días fue más frecuente.113 No existen estudios completos de
seguimiento del neurodesarrollo a largo plazo. Sobre la ba-
se de los datos enunciados, el ibuprofeno, no ofrece venta-
jas sobre la indometacina y ésta debe ser la droga de elección
para el tratamiento del conducto arterioso persistente. Por
no disponer de indometacina e ibuprofeno parenterales en
el servicio de Perinatologia y Neonatología del HCAM se
usa ibuprofeno por vía oral a dosis inicial de 10mg/kg y 2
dosis subsecuentes de 5mg/kg a intervalos de 24 horas; con
resultados igual de satisfactorios que por vía parenteral.

Tratamiento de corta o larga duración 
con indometacina

La persistencia de flujo continuo por el conducto se asoció
con incremento de su reapertura en prematuros de edad
gestacional igual o superior a 26 semanas tratados con tres
dosis de indometacina (esquema corto). La indometacina

cierra el conducto en la mayoría de los casos, sin embargo
hasta en un 35% ocurre la reapertura. Se ha sugerido que un
tratamiento prolongado con indometacina, aumentaría la
eficacia de cierre con menos efectos adversos. En un metaa-
nálisis de 291 niños, el cierre fue similar con ambas formas
de tratamiento, aunque el régimen prolongado se acompa-
ño de un ligero aumento de la frecuencia de reapertura del
conducto. Sobre la base de estos y otros estudios no existen
claras ventajas de un régimen sobre el otro y en la práctica
diaria se puede utilizar cualquiera de los dos.

Régimen corto:

RNPT > 1250 g: 0,2 mg/kg/ dosis (0-12-36 horas)

RNPT < 1250 g: 0,2 mg/kg seguidas de 0,1 mg/kg a las 
12 y 36 horas.

Régimen prolongado de dosis bajas:

0,1mg/kg/día durante 5 - 6 días.

Tratamiento complementario

El uso de dopamina en niños tratados con indometacina re-
duciría los efectos renales adversos de esta última. Un meta-
nálisis no probó la hipótesis al comparar entre los grupos la
incidencia de oliguria o el incremento de la creatinina. Tam-
poco se han diferencias en cuanto al número y porcentaje de
conductos cerrados. Otro metaanálisis del uso conjunto de
furosemida e indometacina con el fin de reducir los efectos
renales adversos se asoció con incrementos de la diuresis y
pérdida de peso. No existen ventajas del uso de dopamina ó
furosemida asociadas a indometacina.

Indometacina 1a. Dosis 2a. dosis 3a. dosis
IV en 3 dosis (12 horas) (24 horas)

Menos de 2 días 0.2 mg/kg 0.1 mg/kg 0.1 mg/kg

Entre 2 y 7 días 0.2 mg/kg 0.2 mg/kg 0.2 mg/kg

8 días o más 0.2 mg/kg 0.25mg/kg 0.25mg/kg

La indometacina está contraindicada cuando la creatinina
plasmática es superior a 1.2 mg/dl; la bilirrubina indirecta
sobre 6 mg/dl; el tiempo de tromboplastina parcial activada
es prolongado y el recuento de plaquetas inferior a 60.000
por ml. La presencia de enterocolitis necrotizante y las he-
morragias también contraindican el uso de la droga.

MANEJO DE CARDIOPATÍA CONGÉNITA
CONDUCTO DEPENDIENTE

Prostaglandina E1 (PGE1)

• En ciertos neonatos con patología cianótica es obligato-
ria, a veces, la presencia del conducto arterioso abierto
para sostener una circulación que permita la sobrevida
del niño (cardiopatía conducto dependiente), para el
efecto se puede iniciar tratamiento con PGE1 (Alpros-
tadil) a través de una vía segura (vena umbilical o caté-
ter epicutáneo central) hasta tener la confirmación del
diagnóstico y la aplicación del tratamiento específico. El
tratamiento debe suspenderse si se produce agravamien-
to clínico del paciente.
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• Enfermedades con flujo sanguíneo sistémico conduc-
to dependiente:

Estenosis aórtica

Coartación de aorta

Arco aórtico interrumpido

Síndrome de hipoplasia del corazón izquierdo

• Enfermedades con flujo sanguíneo pulmonar conduc-
to dependiente:

Formas severas de tetralogía de Fallot

Atresia pulmonar con septum ventricular intacto

Estenosis pulmonar severa en asociación o como parte
de una cardiopatía compleja

Algunas formas de atresia tricuspídea

Algunas formas de heterotaxia

• Dosis de inicio: 0.1- 0.05 microgramos /kg /minuto,
en infusión IV continua.

• Dosis de mantenimiento: 0.02 - 0.01 micro g r a-
mos/kg/minuto, en infusión IV continua. 

• Si el conducto está permeable al iniciar el tratamiento,
comprobado mediante ecocardiografía, es posible co-
menzar con la dosis de mantenimiento.

• La dosis requerida diaria, se diluye en solución glucosa-
da al 5%, se asegurará en todos los casos un ritmo de in-
fusión constante mediante el uso de una bomba. La me-
dicación no debe mezclarse con otras drogas. La dosis
habitual de inicio debería ser la menor. En ocasiones, es
preciso comenzar con dosis altas, vigilando en estos ca-
sos los efectos secundarios, que suelen ser más impor-
tantes y más frecuentes cuanto mayor es la dosis.

• Monitorizar al paciente y vigilar fundamentalmente sa-
turación de O2, presión arterial, frecuencia respiratoria,
temperatura corporal y ECG. Si aparece fiebre, utilizar
antitérmicos que NO sean del grupo de AINES/ácido
acetil salicílico porque inhiben su acción.

• Los efectos secundarios se presentan en un porcentaje
cercano al 20% y son en general de poca importancia.
Entre los más frecuentes se observan: fiebre, irritabili-
dad, fenómenos vasomotores, hipotensión y apneas. Es-
ta última, poco frecuente en niños de término, a dosis
habituales, obliga a recomendar intubación y ventila-
ción mecánica. Se han descrito otros efectos como: ede-
mas, diarrea, friabilidad del tejido ductal, engrosamien-
to de tejidos blandos, hiperostosis cortical en huesos lar-
gos, hiperplasia antral, e impresiones en la mucosa gás-
trica en casos de tratamientos a largo plazo. Todos los
efectos secundarios son reversibles al finalizar la admi-
nistración del medicamento.114,115,116,117,118

• La única cardiopatía en la que el tratamiento con pros-
taglandinas está contraindicado es la conexión anómala
total de venas pulmonares. En esta entidad, la apertura

del conducto aumenta el flujo pulmonar con un empeo-
ramiento del paciente.

• En caso de diagnosticarse in útero una cardiopatía con-
ducto dependiente se usará PGE1 desde el momento del
nacimiento.

TRATAMIENTO DE LAS 
ALTERACIONES DEL RITMO

Es un asunto que tiene, en ciertos casos, alguna compleji-
dad y demanda tratamientos emergentes o especiales. Su re-
visión debería ser más amplia. En ésta solo se tocarán aspec-
tos muy sobresalientes del tema.

• La bradicardia sinusal puede verse después de cirugía
cardiaca; en estos casos suele estar indicada la colocación
de marcapasos. Los fármacos de elección para su mane-
jo son la atropina 0,01 mg/kg por dosis intravenosa o
isoproterenol a dosis bajas de 0,01 mg/kg/min por vía
endovenosa.

• La taquicardia sinusal es casi siempre un mecanismo de
compensación frente a situaciones como fiebre, anemia,
depleción de volumen, hipoxia, dolor. No se recomien-
da aplicar fármacos para su tratamiento antes de inves-
tigar la causa y aplicar el tratamiento etiológico corres-
pondiente.

• La taquicardia supraventricular sin compromiso hemo-
dinámica se trata inicialmente con maniobras vagales, si
no cede, se administrará adenosina a dosis de 0,25
mg/kg y se proseguirá con digital excepto en el síndro-
me Wolf Parkinson White en el cual se usará propano-
lol o amiodarona. Si el tratamiento con digital no es
efectivo, puede administrarse amiodarona, con dosis
inicial 5 mg/kg en 2 horas y proseguir con 15 mg/kg-
/día. En caso de compromiso cardiovascular se hará car-
dioversión eléctrica sincronizada de arranque de 0.5 a 1
J/kg. 

• El bloqueo cardiaco congénito no necesita tratamiento
inmediato. Si existen signos de falla cardiaca o la FC es
inferior a 60 lat./min, se requiere la colocación de mar-
capasos, aunque esta circunstancia es rara en el período
neonatal, asociada frecuentemente con hijos de madres
con colagenopatía. 

• En bloqueo cardíaco completo postcirugía se colocará
marcapaso definitivo, si luego de 8 días no se restablece
el ritmo cardiaco normal.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO Y SEGUIMIENTO

Patologías de muy buen pronóstico con tratamiento quirúrgico
o cateterismo intervencionista en las primeras semanas de vida:

1. Corregibles con cirugía SIN circulación extracorpórea 

• Conducto arterioso persistente 

• Coartación aórtica con o sin disfunción de ventrículo iz-
quierdo 

• Anillos vasculares sintomáticos 
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2. Corregibles con cirugía CON circulación extracorpórea

• Comunicaciones intracardíacas simples: CIV, CIA, y sus
variantes sin compromiso de válvulas aurículo ventricu-
lares, con o sin coartación de la aorta. 

• Tetralogía de FalIot con buena anatomía (sin colaterales
ni hipoplasia de arterias pulmonares). 

• CIV con estenosis subvalvular pulmonar 

• Conexión anómala total de venas pulmonares sin hipo-
plasia de venas pulmonares. 

• Doble vía de salida del ventrículo derecho de las grandes
arterias sin estenosis pulmonar 

3. Corregibles mediante cateterismo intervencionista: 

• Estenosis valvular pulmonar o aórtica 

• Dilatación de recoartación aórtica 

El pronóstico final de las cardiopatías en el período neona-
tal está fuertemente influido por las condiciones del pacien-
te al someterse a cirugía y por la presencia de malformacio-
nes asociadas. Las cardiopatías no incluidas en esta lista no
necesariamente tienen mal pronóstico.

Patologías de mal pronóstico a pesar de tratamiento quirúrgico: 

o Todas aquellas asociadas a genopatías de pronóstico le-
tal: trisomías exceptuando la trisomia 21. 

o Malformaciones severas de 2 o más sistemas asociadas a
la cardiopatía congénita: Ej: digestivo y renal, SNC y di-
gestivo etc. 

o Patologías cardiovasculares de mal pronóstico inicial: 

o Atresia pulmonar con CIV y colaterales con arterias pul-
monares verdaderas de mal calibre o sin continuidad en-
tre ellas. 

o Ventrículo único o patología con fisiología de ventrícu-
lo único con insuficiencia severa de válvula AV o arterias
pulmonares hipoplasia severa (índice de McGoon que
valora la relación entre el diámetro de los ramos pulmo-
nares con el diámetro de la aorta a nivel del diafragma
que será igual a 2, si es menor de 1 nos indicará hipo-
plasia severa de arterias pulmonares).

o Enfermedad de Ebstein severa con cardiomegalia acen-
tuada  hipoplasias de tronco pulmonar e insuficiencia
tricuspídea masiva

o Miocardiopatía hipertrófica obstructiva severa bilateral. 

o Tronco arterioso con insuficiencia severa de la válvula
troncal. 

o Hipoplasia de ventrículo izquierdo con atresia mitral,
atresia aórtica y aorta ascendente diminuta (<2 mm.
diámetro) 

o Cardiopatías que requieran cirugía en prematuros de pe-
so menor a 2000 g. 

o Tetralogía de Fallot con agenesia de valvas pulmonares
con dilatación severa de arterias pulmonares y compro-
miso respiratorio en primeros dos meses de vida.   

Importante: El pronóstico sombrío de este grupo de cardio-
patías puede mejorar en la medida que se avance en su ma-
nejo pre, quirúrgico y post-quirúrgico y que se desarrollen
nuevas técnicas quirúrgicas para su abordaje.119 

PUNTOS CLAVE

• Los defectos cardiacos son las malformaciones congéni-
tas más frecuentes, con una incidencia estimada entre 4
y 12 por 1000 recién nacidos vivos, según distintos au-
tores. Es mucho más alta entre los nacidos muertos.

• Los factores de riesgo asociados a CC deben buscarse a
través de la historia familiar o entre situaciones re l a c i o n a-
das con: deficiencia de vitaminas (folatos), agentes am-
bientales (altura), drogas (etanol, hidantoína, ácido va l-
p roico, trimetadiona, primidona, carbamazepina, lítio,
cocaína, etc.), factores metabólicos (diabetes materna)
f a c t o res inmunitarios (enfermedades maternas autoin-
munes) agentes infecciosos (rubéola, paperas, citomega-
l ov i rus) malformaciones genéticas o cromosómicas. 

• El diagnóstico prenatal de las malformaciones card i a c a s
es una realidad que va en aumento y perf e c c i o n a m i e n t o.

• El examen físico de todo recién nacido debe incluir: satura -
ción de O2  y medición sistemática de la tensión art e r i a l . L a
p resencia de soplo cardíaco, cianosis, falla cardiaca, colap-
so card i ova s c u l a r, trastornos del ritmo y fenotipos suges-
t i vos orientan con cert eza al diagnóstico de CC.

• Para confirmar el diagnóstico de cardiopatía congénita
se dispone de: radiografía de tórax, ecocardiografía que
realizada por personas expertas establece el diagnóstico,
en la gran mayoría de casos, con seguridad. El electro-
cardiograma es valioso en el estudio y diagnóstico de los
trastornos del ritmo y, la prueba de la hiperoxia contri-
buye al diagnóstico diferencial de la cianosis. El catete-
rismo cardiaco y otras formas de intervencionismo tie-
nen indicaciones muy específicas en materia de diagnós-
tico y aplicaciones, cada vez más amplias, en el trata-
miento de ciertas patologías aórticas, pulmonares o de
los trastornos del ritmo.

• Es cada más claro que el tratamiento paliativo no ofrece
ventajas sobre el definitivo y cuando sea posible la pri-
mera cirugía debería orientarse a la corrección total de la
cardiopatía. En el HCAM se está desarrollando la ciru-
gía de congénitos y está en la etapa de la realización pre-
ferente de cirugías paliativas hasta ganar la experiencia
suficiente y tener todo el equipo necesario para la prác-
tica de los complejos procedimientos que se requieren
para las correcciones definitivas.

• El manejo de las cardiopatías congénitas, a más de las
medidas específicas orientadas a mantener un buen fun-
cionamiento del miocardio en asociación con una fisio-
logía pulmonar óptima debe incluir, un cuidadoso ma-
nejo de aspectos como la alimentación y nutrición.
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• Mucho se ha trabajado en materia de diagnóstico y tra-
tamiento de las cardiopatías congénitas, poco se ha he-
cho y avanzado en el propósito de establecer su etiolo-
gía. Es muy probable que los avances insospechados en
los campos de la genética, bioquímica molecular, inmu-
nología e imagenología aporten mucho en el futuro in-
mediato en este y otros aspectos de la cardiopatía.

• El pronóstico final de las cardiopatías en el período neo-
natal está fuertemente influido por las condiciones del
paciente al llegar a cirugía y por la presencia de malfor-
maciones asociadas. 
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1. DEFINICION:

La EPCP es un padecimiento adquirido, de evolución pro-
longada, caracterizado por alteraciones anatomofuncionales
de la vía respiratoria baja, habitualmente provocadas por
una vigorosa terapéutica con O2 y soporte ventilatorio y cu-
yo tratamiento demanda, entre otras medidas, utilización
de oxígeno más allá de las 36 semanas de edad postconcep-
cional.1, 6

2. BASE DE DATOS:

2.1  Información epidemiológica

• La enfermedad, por lo general se desarrolla, en el curso
de las primeras 4 semanas de vida postnatal.

• La incidencia es inversamente proporcional a la edad de
gestación: rara en los niños mayores de 32 semanas, más
frecuente en los de 28 a 32 semanas y muy frecuente en-
tre los menores de 28 semanas.2 La mayoría apenas han
completado el 70% de la gestación, justo cuando el de-
sarrollo pulmonar termina la etapa canalicular y co-
mienza la sacular. Se relaciona con el peso muy bajo y
extremadamente bajo al nacimiento, el uso de ventila-
ción mecánica y oxígeno y la creciente supervivencia de
prematuros extremos que, a menudo, han recibido este-
roides antenatales y surfactante postnatal. 2

• Una investigación revela las siguientes cifras:2

47% De todos los RN <1000 g ingresados

58% De todos los RN <1000 g ventilados

83% De los RN menores de 750 g con EMH que
sobreviven.

(Tomada de Rojas y cols. J Pediatr 1995;126:605-610)
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RESUMEN
La llamada, hasta hace poco tiempo, displasia broncopulmonar era una patología muy poco frecuente en el
hospital "Carlos Andrade Marín. El desarrollo del cuidado intensivo neonatal ha permitido en los últimos años
la sobrevida, cada vez más numerosa, de prematuros afectados de patología respiratoria severa, sometidos a ven-
tilación mecánica de manera que, en la actualidad se observan casos de enfermedad pulmonar crónica del pre-
maturo con toda su variada signología y complicaciones. Hay incluso niños egresados de sus instalaciones con
oxígeno en su domicilio y se tiene un nuevo campo de aprendizaje y trabajo.

Son muchos los campos de la vida de los recién nacidos y de los lactantes que demandan atención por tiempo
relativamente prolongado y, por tal motivo, se torna indispensable actualizar los conocimientos sobre el tema
con el propósito de rehabilitar a los niños enfermos y de implantar una serie de medidas preventivas para be-
neficio de los niños y sus familias. También es necesario pensar en los costos de los tratamientos intensivos y
los cuidados postnatales por tiempos prolongados, es mandatario optimizar las medidas para alcanzar los me-
jores resultados a costos razonables.
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SUMMARY
The last recently known as bro n c h o p u l m o n a ry dysplasia was a rare disease in the nursery of the "Carlos Andra-
de Marin" Hospital. The development of the neonatal intensive care has allowed the surv i val each time more
and more of preterms with seve re re s p i r a t o ry disease under mechanical ventilation in such a way that in these
era the observation of chronic pulmonary disease of the pre m a t u re with all the signs and complications. Eve n
t h e re are infants that leave the unit to their homes with oxygen and it will be a new field to learn and work .

There is many areas of the newborns and infants lifetime so demand attention for a long period of time and
for that reason it is essential to update the knowledge about this topic with the purpose to rehabilitate the sick
children and to implant a series of preventive measures with beneficial purposes to these children and their fa-
mily. Also is necessary think about the intensive treatment and the postnatal care for long time because is good
to improve the quality of care with less cost.
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• En los neonatos más grandes y maduros el padeci-
miento es menos frecuente gracias al manejo moder-
no de los problemas respiratorios neonatales. Si algu-
no de este grupo desarrolla EPCP es porque tuvo pa-
tología pulmonar seria y duradera desde el primer día
de vida.

• El uso de surfactante ha reducido el número de casos y
los niños de peso superior a 1300 g. se afectan menos
que en el pasado, cuando no era posible esta terapéutica
que, aplicada con propósitos preventivos o curativos, fa-
vorece la sobrevida de más y más prematuros extremos
propensos a desarrollar EPCP. La distribución asimétri-
ca del surfactante direccionaría la presión positiva de la
vía aérea de modo preferente a las regiones que recibie-
ron el surfactante.

• En la era del surfactante han ocurrido cambios tanto en
la incidencia como en la severidad de la EPCP. Los ca-
sos más severos de EMH están asociados con mayor
riesgo de EPCP.3 Reconocer de manera anticipada a los
niños con formas moderadas de EMH que podrían de-
sarrollar EPCP es muy difícil.3

• Según evidencias recientes, la ventilación mecánica que
proporciona volúmenes altos que distienden alvéolos
enfermos o volúmenes bajos causantes de aperturas y
cierres repetitivos de los espacios aéreos distales que re-
ducen la capacidad funcional residual pueden causar
atelectasia (atelectrauma) y lesión pulmonar inducida
por el ventilador (LPIV).4,5 La administración profilácti-
ca de surfactante no protege de los efectos dañinos del
volumen tidal o volumen corriente elevado.6

2.2 Etiopatogenia:

• El desarrollo del problema no obedece a los mismos
m o t i vos en todos los niños. Se cree que juega un papel
i m p o rtante el modo particular de reaccionar del tejido
p u l m o n a r, de cada paciente, durante el período de
transición, del vientre materno al macroambiente. La
aparición de enfermedad dependerá del grado de ma-
d u rez pulmonar alcanzado de conformidad con la edad
gestacional del feto, de los irritantes medioambientales
o de algún factor desconocido que actúa durante la
permanencia del feto en el útero o sobre sus rasgos ge-
n é t i c o s .

• Los alvéolos neonatales tienen paredes delgadas, rami-
ficaciones capilares insuficientes, síntesis y secre c i ó n
incompletas de surfactante. Las enzimas antiox i d a n-
tes: catalasa, superóxido dismutasa y glutation perox i-
dasa son escasas y apenas inducibles. Ot ros antiox i-
dantes como la vitamina E y el b caroteno también es-
casean; un pulmón con estas deficiencias al ser some-
tido a intubación endotraqueal, ventilación mecánica
y oxígeno suplementario corre el peligro de alterar su
d e s a r rollo y mostrar los cambios de displasia bro n c o-
p u l m o n a r. Los niveles de vitamina A son más bajos en
los niños con EPCP que entre los que no la pre s e n t a-

ron. Muy ocasionalmente se observa en nacidos a tér-
m i n o.

• C i e rtas evidencias sugieren que la inflamación juega
un papel importante en la patogenia de la EPCP. La
respuesta inflamatoria se inicia con la intervención de
f a c t o res como la ventilación con volúmenes tidal eleva-
dos (vo l u t r a u m a ) ,7 radicales oxígeno libre s ,8 , 9 , 1 0 f l u j o
pulmonar aumentado por la persistencia de un con-
ducto arterioso significativo1 1 y varias infecciones ante-
natales o postnatales.1 2 , 1 3 , 1 4 , 1 5 Los marc a d o res de infec-
ción encontrados en las secreciones traqueobro n q u i a-
les de los neonatos que desarrollan EPCP son: neutró-
filos, macrófagos, leucotrienos, factor activador de las
plaquetas, interleukina 6, interleukina 8 y factor de ne-
c rosis tumoral.1 6

• Los neonatos ventilados por medio de un tubo endotra-
queal por síndrome de dificultad respiratoria idiopático
(SDRI) u otros problemas, especialmente si reciben al-
tas presiones inspiratorias, altas concentraciones de O2
y tiempos inspiratorios prolongados pueden experimen-
tar una recuperación lenta o muy lenta con necesidades
persistentes de oxígeno suplementario y cambios reticu-
lares en la radiografía de tórax.2 En el esquema que se
muestra a continuación se muestra la secuencia de la de-
nominada vieja DBP:1,2,17 Fig. 1

• La persistencia o re c u r rencia del conducto arterioso guar-
da una importante correlación con el desarrollo de la
EPCP probablemente debido a que afecta de modo irre-
gular la compliance pulmonar. La re c u r rencia del con-
ducto arterioso suele asociarse con sepsis, patología que
por si misma contribuye con la lesión inflamatoria del
pulmón. La corioamnionitis y la infección fetal 1 8 , 1 9 , 2 0 , 2 1 , 2 2 , 2 3

c o n t r i b u yen con la producción de prostaglandinas capa-
ces de mantener abierto al ductus.

• Los niños con EPCP tienen una tasa metabólica aumen-
tada, un 25% más alta que en los casos controles. El in-
cremento del consumo de O2 se debe en parte al gran
trabajo respiratorio y es uno de los factores que interfie-
re en el crecimiento normal de estos pacientes y sobre-
carga al aparato respiratorio agravando la insuficiencia
respiratoria de los niños con EPCP grave.

2.3 Los siguientes factores contribuyen al daño pulmonar
del recién nacido: inmadurez pulmonar, administra-
ción de O2 a altas concentraciones, uso de ve n t i l a d o-
res, infecciones, neumonía. Las razones para explicar
el daño pulmonar neonatal se resumen en la tabla
No.1 
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2.4 En la era del surfactante muchos prematuros desarrollan
cuadros respiratorios leves que se manejan con mínimo
soporte ventilatorio que luego se deterioran y demandan
mayores cantidades de O2 y ventilación que general-
mente se debe a lo que ha dado en llamarse la nueva
DBP caracterizada por la presencia alvéolos simplifica-
dos de mayor tamaño que el habitual pero con menor
desarrollo de la cresta secundaria. Las lesiones de la vía
aérea son mínimas, la hiperplasia de la musculatura lisa
es variable y las lesiones arteriales menos severas. Tam-
bién se ha reportado una detención de parcial a comple-
ta del desarrollo alvéolo sacular, fibrosis septal difusa pe-
ro menos severa.3,13,24,25,26,27,28

Tabla No.1  Factores relacionados 
con daño pulmonar y motivos que lo explican

Factores potenciales Razones que aumentan la 
de daño pulmonar susceptibilidad del recién 

nacido al daño pulmonar

Presión elevada en la vía Distensibilidad disminuida de los 
aérea (Barotrauma) espacios aéreos

Toxicidad del oxígeno Escaso desarrollo de sistemas 
enzimáticos antioxidantes

Infección/inflamación Alteración de los mecanismos de 
aclaramiento de las vías aéreas
Disminución de MA y PMN 
(número y función)
Escaso desarrollo del sistema 
proteasas antiproteasas

Agentes edemagénicos Incremento de la permeabilidad
capilar de la barrera alveolocapilar 
inversa a la EG

Tomado de enfermedad pulmonar crónica. Pedraz García C.

Cuadro clínico: 2,3

• Dificultad y cansancio para alimentarse
• Estiramiento del cuello
• Retracciones intercostales y subxifoideas
• Tos
• Taquipnea
• Espiración prolongada
• Estertores
• Sibilancias
• Taquicardia
• Aleteo nasal

En los casos más severos:

• Hipertensión pulmonar de severidad variable

• Cor pulmonale crónico con insuficiencia de ventrículo
derecho

• Retardo del crecimiento pondo estatural.

2.5 La gravedad de la enfermedad pulmonar crónica del
prematuro se evalúa con la ayuda de la tabla No.2 en la
que es posible notar la enorme afectación del crecimien-
to en los casos más severos.2

Tabla No.2 Calificación de la severidad de la EPCP

Frecuencia 40/min 41–60/min 61–80/min >80/min
respiratoria

Retracciones No Leves Moderadas Graves

FiO2 (%) 21 21 – 30 31 – 50 > 50
PaCO2 (mmHg) < 45 46 – 55% 56 – 70% > 70

Tasa de creci- > 25 15 – 24 5 – 14 < 5
miento (g/día)

Tomado de Toce SS y cols. Am J Dis Chil. 1984;581-585

2 . 6 Los factores relacionados con la severidad de la EPCP es-
tán consignados en la tabla No.3 se aprecia la compleji-
dad del tratamiento en los casos graves de la enfermedad.2

Tabla No.3 Factores relacionados 
con la severidad de la EPCP

Tomado de Figueras J. Villanova, Jiménez R. R Arch Pediatr 1990; 41:283-288

2.7  Laboratorio

• Gasometría: hipoxemia e hipercapnia a menudo con
acidosis respiratoria compensada o parcialmente com-
pensada.2

2.8  Estudios de imagen

Las primeras radiografías del tórax pueden ser normales.
Luego de unos cuantos días se aprecian cambios radiológicos
de diferente naturaleza como se describe a continuación: 2 , 6

Etapa 1 (2-3 días): Período agudo de dificultad respiratoria.
Cambios radiológicos correspondientes a los causados por la
enfermedad pulmonar primaria o de base.

Fig.No.2 Membrana hialina severa en RN de semanas de edad gestacional
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EVENTOSEVERIDAD DE LA EPCP
Leve Moderada Grave

Duración de 
la intubación < 8 días 8 – 28 días 28 – 40 > 40

Duración de 
oxígenoterapia < 28 días 28 – 60 días 60 – 90 días > 90 días

Tratamiento DBP No Teofilina Teofilina Teofilina 
+ Salbutamol + salbutamol + salbutamol 

+ diurético + diurético 
+ digital 

+ reincubación 
y O2 a domicilio



Fig. 3 Membrana Hialina moderada en pretérmino
más imagen histológica de la patología

Etapa 2 (4-10 días): Período de regeneración del tejido pul-
monar en el que se podría observar una marcada disminu-
ción de la luminosidad pulmonar por la presencia aumenta-
da de opacidades anormales.

Fig. No.4 Disminución de luminosidad pulmonar

Etapa 3 (10-20 días): Período de transición hacia la enfer-
medad crónica. Áreas de atrapamiento aéreo con luminosi-
dad pulmonar irregular por imagen de enfisema intersticial.
Volumen pulmonar aumentado.

Fig. No.5   Enfisema difuso, hiperexpansión

Etapa 4 (más de 1 mes): Período de enfermedad crónica.
Hiperexpasión pulmonar por enfisema difuso o áreas de en-
fisema con cardiomegalia variable.

Fig. No.6   Enfisema intersticial difuso cardiomegalia variable

2.6  Otras investigaciones de gabinete:2

• Espirometría: aumento de la resistencia de la vía aérea,
sobretodo durante la espiración.

• Función pulmonar: disminución de la distensibilidad
pulmonar dinámica, desequilibrio ventilación/ perfu-
sión (VA/Q=0)

• Ecocardiografía: Cierto grado de hipertensión arterial
pulmonar, hipertrofia del ventrículo derecho y sus co-
rrespondientes repercusiones sobre la función del cora-
zón. Ejemplo: insuficiencia tricuspídea.

• EKG: hipertrofia ventricular derecha que progresa con-
forme se agrava el cor pulmonale.

3. TRATAMIENTO

3.1  Medidas generales:

Prevención: 1,2,

No hay datos para confirmar la eficacia de alguna estrategia
de prevención, sin embargo tómese en cuenta lo siguiente:

• Indicar ventilación mecánica en casos estrictamente ne-
cesarios.

• Si la ventilación mecánica es inevitable, aplicarla por el
tiempo más corto posible.

• El uso temprano de CPAP, desde los 2 primeros minu-
tos de vida, en niños que respiran espontáneamente,
puede evitar la lesión pulmonar al permitir la recupera-
ción gradual de los alvéolos y evitar la ventilación man-
datoria intermitente. 29

• Durante la ventilación mecánica evitar, en la medida de
lo posible, el uso concomitante, al mismo tiempo, de:
fracciones inspiradas altas de O2 (FiO2), presiones ins-
piratorias altas y sobretodo tiempos inspiratorios pro-
longados. 
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• Con la ventilación mecánica mantener niveles de Pa-
CO2 entre 40 y 60 mmHg con el propósito de evitar, el
incremento innecesario del volumen minuto respirato-
rio a través de manipulación de los factores indicados en
el párrafo anterior y la sobredistensión del pulmón. 31,32

• Mantener una PaO2 entre 50-70 mmHg y saturaciones
de O2 entre 88-92%.

• Aplicar cuidadosas medidas de asepsia y antisepsia a la
hora de aplicar la ventilación mecánica, el manejo de la
vía aérea del neonato, la aspiración de secreciones y el
cambio de mangueras del ventilador para reducir el ries-
go de infección respiratoria. Poner, en esta materia, es-
pecial atención al sistema de calefacción y humidifica-
ción del aparato en uso.

• Indicar un tratamiento temprano y agresivo de PCA con
la idea de reducir el riesgo de lesión pulmonar gracias a
la recuperación de la dinámica pulmonar y la menor ex-
posición al oxígeno y la ventilación mecánica. 33,34,35

• No utilizar corticoides postnatales con ánimo de preve-
nir la enfermedad o disminuir su severidad porque no
hay resultados favorables de la patología respiratoria y su
indicación ha generado preocupación por haberse aso-
ciado a exámenes neurológicos anormales, retardo del
desarrollo y parálisis cerebral, sobre todo cuando se ad-
ministran en los primeros días vida.36

• Aportar la cantidad de líquidos necesarios al recién na-
cido de conformidad con su edad gestacional, peso y
problema de base o de fondo. 1,2,37,38,39,40 Evitar excesos
que agraven la retención asimétrica de agua en los pul-
mones. 41

• En casos de enfermedad de membrana hialina pulmonar
administrar tempranamente surfactante exógeno, en el
curso de la primera hora de vida, para reducir la necesi-
dad de ventilación mecánica, el riesgo de volutrauma,
atelectrauma, barotrauma (enfisema intersticial pulmo-
nar y neumotórax) y de enfermedad pulmonar cróni-
ca.42,43,44 La distribución uniforme de surfactante se logra
administrándolo antes de que el líquido pulmonar sea
completamente reabsorbido.

• La toxicidad por O2 se ha considerado uno de los facto-
res responsables del desarrollo de la EPCP. En el proce-
so intervienen especies reactivas al oxígeno (ROS por
sus siglas en inglés) y desde luego que los antioxidantes
deben considerarse opciones preventivas o terapéuticas
de la enfermedad. 45,46,47 

3.2  Medidas específicas:

• La ventilación mecánica debería utilizar un tiempo ins-
piratorio corto y lo mejor sería colocarlo entre 0.30 y
0.35 seg.

• No utilizar concentraciones de O2 superiores a las es-
trictamente necesarias para mantener saturaciones entre
88-92%. 1,2, 

• Suplementar con vitamina A a los RN de <1000g para
favorecer la regeneración de las porciones afectadas del
pulmón y disminuir la morbilidad asociada a  EPCP.
Dosis: 5000 UI, 3 veces por semana, durante 4 semanas,
iniciar, por vía intramuscular al segundo día de vida,2,4 si
están ventilados. La vitamina A y sus metabolitos son
importantes para el desarrollo y maduración de los pul-
mones pero sus concentraciones son bajas en los recién
nacidos de pretérmino. Atenúan la injuria inducida por
la hiperoxia.48,49 La suplementación con vitamina E no
reduce los casos de EPCP pese a que sus bajos niveles se
asocian a morbilidad respiratoria en prematuros. 50,51

• Pese a observarse ciertos beneficios del uso corticoides
en el corto plazo no está recomendado el uso sistemáti-
co de dexametasona ni en la prevención ni en el trata-
miento de la EPCP por las complicaciones serias que se
han reportado tanto en el corto como en el largo plazo.
El uso postnatal debería limitarse a la realización de es-
tudios perfectamente controlados que permitan extraer
conclusiones valederas. Fuera de esta recomendación el
uso de corticoides está indicado en situaciones clínicas
excepcionales como es la de ciertos niños con soporte
ventilatorio máximo y altas concentraciones de O2 pre-
via la obtención de un consentimiento informado de los
padres que comprendieron bien los riesgos del trata-
miento. 52,53,54,55,56,57,58,59 

• En los siguientes casos indicar esteroides:

a) Extubación de neonato con intubación mayor de 7
días, siempre que se haya descartado infección y per-
sistencia del conducto arterioso.1,2 Dexametasona de
0.25 a 0.50 mg/kg/dosis cada 12 horas hasta com-
pletar 3 inyecciones intravenosas.

b) Para suspender el oxígeno suplementario, en casos
muy bien seleccionados, al cumplir las 36 semanas
de edad postmenstrual.1,2 Utilizar para el efecto el si-
guiente esquema:

Régimen de dexametasona a dosis bajas: 6

• 0.15 mg/kg/día cada 12 horas por 72 horas

• 0.10 mg/kg/día cada 12 horas por 72 horas

• 0.05 mg/kg/día cada 12 horas por 48 horas

• 0.02 mg/kg/día cada 12 horas por 48 horas

Considerar, en situaciones excepcionales, repetir el proceso
o utilizar un régimen de dosis más altas como el siguiente
en caso de no obtener respuesta con el anterior:

• 0.5 mg/kg/día en dos dosis por 3 días

• 0.3 mg/kg/día en dos dosis por 3 días

• 0.2 mg/kg/día en dos dosis por 2 días

• 0.1 mg/kg/día en dos dosis por 2 días

Algunos niños necesitan, en contadísimas y muy raras oca-
siones, períodos más largos si se deterioran durante la reduc-
ción gradual del esteroide.

Cuando se administre esteroide vigilar al RN por riesgos de:
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• Hipertensión en el 9% de niños tratados. No está claro
si existe algún beneficio al tratarla.

• Hiperglicemia en el 44% de neonatos manejados con
esteroide: la glucosuria ocurre únicamente en infantes
tratados con dexametasona. Tratar inicialmente median-
te reducción del consumo de glucosa. Si este persiste, se-
ría necesaria una infusión de insulina.

• Perforación gastrointestinal o sangrado (8%): manejo de
la hipovolemia si ocurriera, ranitidina o cirugía si se re-
quiere.

• Hipertrofia miocárdica (23%): considerarlo si aparece
un soplo en asociación con un deterioro respiratorio.

• Infección: a pesar de existir un aumento de riesgo teórico
de infección, esto no ha sido observado en las pru e b a s .

• Supresión adrenal: la administración de corticoides por
períodos cortos (10-14 días) solamente suprime transi-
toriamente la función adrenal.  Procesos más largos (45
días) resultan de niveles más bajos de cortisol matutino
pero continúa la respuesta adrenal al ACTH.

• Seguimiento, en el largo plazo, del neurodesarrollo.

3.3  Manejo a largo plazo de la EPCP:

• Oxígeno : proveer la cantidad necesaria para alcanzar
una saturación de oxígeno entre 88 y 92%.1,2,

• Esteroides inhalados: los corticoides inhalados se aso-
cian con menores complicaciones, pero también su efec-
to terapéutico es menor. La evidencia no demuestra
cambios en la mortalidad o incidencia de EPCP pero sí
una reducción en la necesidad de glucocorticoides sisté-
micos, de ventilación mecánica, empleo de O2 suple-
mentario y de terapia broncodilatadora. Otros estudios
no han encontrado efectos favorables de esta medida y
no recomiendan su uso rutinario, más bien solicitan, la
ejecución de estudios orientados a encontrar el riesgo
beneficio de las distintas técnicas de administración y las
dosis de esta medicación en neonatos así como sus efec-
tos adversos especialmente en el SNC.60,61,62 

• En casos graves en los que han fracasado todas las medi-
das indicar fluticasona inhalada a dosis de 50 µg cada 12
horas durante 3 a 4 semanas.

• Líquidos: No hay evidencia de que la restricción de lí-
quidos sea beneficiosa. Se debe aportar una ingesta ca-
lórica adecuada a través de porciones suficientes y ba-
lanceadas de líquidos, carbohidratos, proteínas y grasas
para asegurar el cre c i m i e n t o. Estos niños tienen tasas
metabólicas altas, necesitan más cantidad de calorías,
una ingesta de líquidos de hasta 180ml/kg/día son
bien tolerados por la mayoría de bebés.1,2 Niños de
peso extremadamente bajo al nacer tratados, en la era
del surfactante, con altos aportes de líquidos y que
m o s t r a ron muy poca pérdida de peso en el curso de los
p r i m e ros 10 días de vida, tuvieron mayor riesgo de de-
s a r rollar EPCP.63 Esto re f u e rza el principio de pro p o r-
cionar cantidades suficientes y balanceadas de líquidos

y nutrientes como para mantener una homeostasis jus-
ta sin pérdida exc e s i va de peso en los primeros días de
v i d a .

Diuréticos:

1. Tiazidas y espironolactona: en infantes pretérmino >3
semanas de edad con EPCP, un tratamiento de cuatro
semanas con tiazidas y espironolactona produce:

• Mejoría en la compliance del pulmón.

• Disminución del riesgo de muerte.

• Disminución del daño pulmonar en RN que han
permanecido en ventilación por más de 8 semanas y
quienes no han tenido tratamiento corticoide ni han
recibido broncodilatadores ni aminofilinas.

2. Furosemida: 1,2

• En infantes pretérmino < 3 semanas de edad y que están
desarrollando EPCP, no produce ningún efecto.

• En infantes >3 semanas de edad con EPCP,  una única
dosis intravenosa 1mg/kg de furosemida mejora el re n-
dimiento pulmonar y la resistencia de las vías re s p i r a t o-
rias por una hora. La administración crónica de fluro-
semida mejora tanto la oxigenación como la complian-
ce pulmonar. La vía de administración, una vez el niño
se marcha a su domicilio suele ser oral, y la suspensión
se valorará ante la mejoría clínica del niño, la ausencia
de hipertensión pulmonar y la necesidad de escaso
a p o rte de O2 o cuando la dosis sea insuficiente para el
peso del niño.1

Broncodilatadores: disminuyen la hiperreactividad de la
vía aérea  y mejoran los mecanismos pulmonares a corto
plazo. Su uso está recomendado a partir de la segunda sema-
na de vida.2

Oxígeno en casa: Los bebés con EPCP que presentan satu-
raciones de O2 <90% durante el sueño, la alimentación o la
actividad y están listos para el alta, deberían ser considera-
dos para este programa. Por tanto, las necesidades de oxige-
noterapia para mantener una saturación de O2 entre 90-
95%, deben ser valoradas en cada circunstancia.1,3

Aporte nutricional:

Los niños con DBP suelen ser inapetentes bien por la ano-
rexia o por cansancio durante la alimentación, debido al
trabajo re s p i r a t o r i o. El uso de fórmulas hipercalóricas es
necesario en algunas ocasiones, ya que estos niños tienen
necesidades calòricas de 120 a 180 kcal/día, para el efecto
se puede emplear fórmula de pre m a t u ros incluso hasta los
9 a 12 meses de edad postnatal o fort i f i c a d o res de la leche
m a t e r n a .1 , 3
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Tabla No. 4  Objetivos 
terapéuticos y efectos 

adversos de los tratamientos 

META TRATAMIENTO EFECTOS 
ADVERSOS

Disminuir agua Restricción de Restricción calórica
pulmonar líquidos

Disminuir Diuréticos Pérdida de Na+, K+, 
edema pulmonar Ca++,  osteopenia,

raquitismo, fracturas,
n e f ro c a l c i n o s i s , c o l e l i t i a s i s

Corticoides Hiperglucemia, 
hipertensión, infección,
p e rforación gastrointestinal, 
mal crecimiento cerebral 
y somático, parálisis
cerebral

Disminuir Bro n c o d i l a t a d o re s Taquicardia, irritabilidad
hiperreactividad
de las vías aéreas

Bajar la Mantener
hipertensión saturación
pulmonar de O2  ≥92% 

Disminuir la E s t a b i l i z a d o res de Hiperglucemia,
inflamación los Ma s t o c i t o s hipertensión, infección,

(ej. Cro m o g l i c a t o ). p e rforación gastro i n t e s t i n a l ,
Corticoides mal crecimiento cerebral

y somático, parálisis
cerebral 

Disminuir reflujo Me t o c l o p r a m i d a ? Aumenta riesgo de
Gastroesofágico Antiácidos infecciones 

Aumentar O2 suplementario Lesión oxidante 
suministro de O2 Transfusión de progresiva

eritrocitos Exposición a
desplasmatizados sangre de donante
Eritropoyetina 

Mejorar el Comidas Agua libre insuficiente,
crecimiento hipercalóricas azotemia pre renal,

Mantener deshidratación
saturación hipernatrémica
de O2  ≥92%

Pediatrics in Review en español. Vol. 24 No.8 Octubre de 2003

Tabla No.5  Dosis de los fármacos 
utilizados en la DBP 2

Broncodilatadores
Metilxantinas:

Cafeína Dosis de ataque: 10 mg/Kg/ IV o VO
Mantenimiento: 2.5 mg/Kg/día

Teofilina Dosis de ataque: 5 – 7 mg/Kg/ IV o VO
Mantenimiento: 2 – 3 mg/Kg/día  2-3 dosis

Betagonistas:

Terbulatina Dosis inicial:  0.05/mg/Kg/dosis/8horas VO
Mantenimiento: 0.15 mg/Kg/dosis VO

1 inhalación cada 6 - 8 horas

Salbutamol Dosis inicial:   10 µ/Kg/min IV
Mantenimiento: 1µ/Kg/min IV infusión continua.
Nebulización:  0.2 a 0.3 ml/Kg
Oral:            0.15 mg/Kg/dosis/cada 6-8 horas

Isoetarina Nebulización: 0.01 a 0.03 ml/Kg/6 horas

Isoproterenol Nebulización:  0.1 a 0.2 mg/Kg/dosis/6 horas    

Anticolinérgicos:

Atropina Nebulización: 0.05 ml/Kg/dosis/6 horas
SC o IV      0.01 mg/Kg/dosis cada 6 horas

Bromuro Nebulización:  0.25 a 1.5 µ/Kg  1 dosis
de ipatropio

Diuréticos:

De asa: IV o VO 1 a 2 mg/Kg/días
Furosemida

Derivados de VO 20 mg/Kg/12 horas
las tiazidas:
Clorotiazida

Espironolactona VO 1.5 mg/Kg/12 horas

Inmunoglobulina para el virus sincitial respiratorio:

Es efectiva para prevenir la hospitalización por este virus y
admisiones a unidades de cuidados intensivos, pero no para
evitar la ventilación mecánica. No es efectiva como trata-
miento de la infección por VSR. Se debe considerar de for-
ma individual en infantes con enfermedad pulmonar cróni-
ca severa que han sido dados de alta del hospital.

4. COMPLICACIONES

a) Respiratorias

• Neumonía bacteriana o viral a repetición durante el pri-
mer año de vida, especialmente por Virus sincitial respi-
ratorio.

• Bronquitis

• Aspiración

• Enfermedad reactiva de las vías aéreas, broncoespasmo

• Intolerancia al ejercicio

• Otitis media

• Síndrome de muerte súbita del lactante

• Traqueomalacia
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• Estenosis subglótica

• Muerte

b) Cardiovasculares

• Hipertensión sistémica

• Hipertensión pulmonar

• Cor pulmonale

• Insuficiencia cardiaca congestiva

c) Gastrointestinales

• Reflujo gastroesofágico

• Aversión oral

• Intolerancia a los alimentos por patrones de absorción
anormales.

• Alteraciones del crecimiento pondoestatural.

d) Otros

• Secuela en el neurodesarrollo:. en general, los infantes
con DBP tienen resultados de desarrollo significativa-
mente menores, incluyendo malos resultados cogniti-
vos, más retrasos en el desarrollo y más altas tasas de de-
sórdenes de aprendizaje.

• Osteopenia, raquitismo, fracturas

• Litiasis renales o vesiculares

• Nefrocalcinosis

5. SEGUIMIENTO

a) La consejería a los padres de recién nacidos con
EPCP debe:

• Explicarles que se trata de una enfermedad crónica.

• Enseñarles signos de alarma y RCP básico.

• Toma de conciencia acerca de los irritantes ambientales
y la minimización del riesgo de infección.

• Efecto de una enfermedad crónica en las dinamias fami-
liares, necesidad de respaldo y consejería.

• Prevención de infecciones (lavado de manos, evitar to-
talmente compartir comida y chupones, evitar contacto
con adultos y niños con enfermedades respiratorias, re-
tardar el ingreso a guarderías).

• Contactar y activar servicios de emergencia: 911 y otros

b) Controles clínicos:

• Primera visita 2-4 días luego del alta si el RN pesa
<1600g o a los 8 días si pesa >1600g.

• Cada mes durante el primer año de vida o más frecuen-
temente si las condiciones del niño así lo exigen.

• Cada 2 meses entre 1 y 2 años.

Tabla No.6  Actividades oportunas para la 
atención pediátrica del niño con 
enfermedad pulmonar crónica

Desde el alta hasta De 1 a 2 años
los 12 meses

E s t recha supervisión médica Supervisión médica

Coordinar la atención Coordinar la atención con otros
con otros especialistas especialistas

Optimizar la alimentación Controlar el crecimiento

Fortificar las comidas Evaluar la maduración 
neurocognitiva

Controlar el crecimiento Brindar apoyo educacional 
temprano

Reducir el oxígeno Brindar apoyo psicosocial
lentamente

Reducir los medicamentos Evitar rehospitalizaciones

Aplicar vacunas de rutina Aplicar profilaxis contra virus 
sincitial respiratorio

Aplicar profilaxis contra Aplicar vacunas de rutina
virus sincitial respiratorio

Informar a los padres Vacunar contra la gripa

Brindar apoyo psicosocial

Efectuar evaluaciones 
neuromadurativas

Prevenga las 
rehospitalizaciones

Tabla No.7  Asistencia en 
domicilio del niño con oxigenoterapia

Propósitos:

1. Prevención y tratamiento de la hipertensión y 
"cor pulmonale"

2. Favorecer el crecimiento y el desarrollo 

EVALUACIÓN INTERVALO

• Clínica y crecimiento 2 a 4 semanas

• Saturación de O2 2 a 4 semanas

• Monograma Ca, P 1 a 2 meses (diuréticos)

• EKG, ecogardiograma 2 – 4 meses

• Rx de tórax 6 a 12 meses

• Gasometría arterial Según necesidad

Ajuste de flujo

• PaO2 >60 y saturación Reducir flujo de O2
>90% paulatinamente y prepararlo 

para la suspensión
Aumentar si hay enfermedad 
intercurrente

• Saturación de O2 mayor Retirar O2
de 90% mientras

• respira aire ambiente

• Si durante el sueño y Retirar en forma paulatina
mientras respira aire
ambiente tiene saturación 
>90%

Modificado de: Enfermedad pulmonar crónica. Pedraz García.
Protocolos diagnósticos y terapèuticos en Pediatría. Sociedad Española de 
Pediatría.
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PUNTOS CLAVE NIVEL DE
EVIDENCIA

Evitar cuando se use ventilación mecánica: ****
fracciones inspiradas altas de O2, presiones 
inspiratorias altas,y tiempo inspiratorio 
prolongado

Mantener saturaciones entre 90-95% reduce ****
el riesgo de EPCP

Terapia temprana con agentes tensoactivos *****
en infantes con EMH reduce el tiempo de 
ventilación y la posibilidad de EPCP

Con ventilación convencional: evitar la ****
sobredistensión y sobreventilación que resulte 
en hipocapnia

Diuréticos: mejoran  los mecanismos ****
pulmonares y la oxigenación en el RN No se 
han demostrado beneficios a largo plazo

Los beta-agonistas y las metilxantinas mejoran ****
los mecanismos del pulmón a corto plazo

La profilaxis con inmunoglobulina VSR ****
reduce significativamente la incidencia de la 
infección del VSR y la necesidad de 
hospitalización, pero no evita la respiración 
asistida

Los RN con EPC tienen anormalidades **
funcionales mínimas en un seguimiento a 
largo plazo.

Diuréticos: mejoran  los mecanismos *****
pulmonares y la oxigenación en el RN No se 
han demostrado beneficios a largo plazo.

La profilaxis con inmunoglobulina VSR ****
reduce significativamente la incidencia de la 
infección del VSR y la necesidad de 
hospitalización, pero no evita la respiración 
asistida de quien la sufre.
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1.- DEFINICION:

Es el síndrome causado por la aspiración de líquido meco-
nial que produce, en el recién nacido, signos de enfermedad
respiratoria que no se pueden explicar por otros motivos.1

2. BASE DE DATOS:

• El meconio se halla en el intestino del feto y del recién
nacido. Aparece en el ileon fetal entre las semanas 10 y
16 de la gestación como un líquido viscoso, compuesto
por secreciones gastrointestinales, restos celulares, bilis y
jugo pancreático, moco, sangre, lanugo y vérnix.2 Alre-
dedor del 80 % del meconio es agua. Los principales
componentes del meconio en estado seco son los muco-
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RESUMEN
El síndrome de aspiración meconial es un problema neonatal que ha merecido mucho estudio y atención a tra-
vés de los años. Uno de los resultados de esta preocupación es la disminución de su incidencia en estos últimos
años. Distintas estrategias se han aplicado con el propósito de reconocerlo con la oportunidad del caso y aplicar
medidas para lograr el mejor de los tratamientos tanto en la etapa prenatal como en la postnatal. El hospital
"Carlos Andrade Marín" ha sido parte de esta historia. En efecto, se sabía que la patología era muy frecuente en-
t re los neonatos de postérmino y postmaduros y con el aporte de sus servicios de Obstetricia y Neonatología se
implantó la amniocentesis diagnóstica en todos los embarazos de 41 o más semanas de duración para descubrir
el líquido meconial y terminar la gestación mediante cesárea o estudiar y confirmar la madurez pulmonar para
p ro p o n e r, según el resultado, la espera o la culminación del embarazo por la vía más adecuada para el caso.

Los progresos de la ecografía obstétrica y demás estudios complementarios de la especialidad han modificado
la conducta referida, ahora es posible conocer datos de la vitalidad vital de manera no invasiva y tomar deci-
siones sobre la base de información como la proporcionada por el perfil biofísico fetal o la determinación de
los flujos sanguíneos por los vasos umbilicales y otros territorios fetales.

Al comunicar la disminución de la incidencia del SAM en el servicio de Perinatología y Neonatología del
HCAM y de la baja mortalidad causada por la enfermedad en los últimos años se revisa lo concerniente al sín-
drome en la literatura actualizada.

Palabras clave: Meconio, aspiración meconial, recién nacido, enfermedad pulmonar, asfixia

SUMMARY
The meconium aspiration syndrome is a neonatal problem that has deserve a lot of study and attention trough
the years. One of the results from this concern is the diminish incidence in the last years. Different strategies
have applied with the purpose to recognize with opportunity and give the best treatment rather in the prena-
tal  as in postnatal time.  The "Carlos Andrade Marin" hospital has been part of th same history.  In effect the
knowledge tell that this pathology was more frequent in posterm and postmature neonates and with the con-
tribution of the Neonatolgy and Obstetric services implant the amniocentesis in every 41 or more weeks of
pregnancy to discover the meconiun stain amniotic fluid to finish the pregnancy by a C-section or to study the
fluid to look for pulmonary maturity to decide the best time or  way to finish the pregnancy.

The progress in obstetrical echography and another complementary  studies of the speciality have modified the
related behavior.  Now is possible to know the fetal well being with many noninvasive test as biophysical pro-
file or the determination of the umbilical blood flow.

To communicate the diminish incidence of this syndrome in the Perinatology and Neonatology service of the
"Carlos Andrade Marin" hospital  and the low mortality in the last years, also review the actual literature about
this syndrome

KEY WORDS Meconium aspiration syndrome, newborn pulmonary, disease asphyxia 



polisacáridos más proteínas y lípidos que se hallan en
menor cuantía.

• El feto usualmente no evacua el meconio durante la vi-
da intrauterina. Cuando ocurre se mezcla con el líquido
amniótico cuyo aspecto, color y consistencia cambian
según la cantidad y el tiempo transcurrido entre la emi-
sión del meconio y el descubrimiento del llamado líqui-
do meconial o líquido amniótico meconial. Unas veces
es muy espeso, con grumos grandes o muy grandes y de
color verde muy parecido al "puré de arvejas"; otras es
más fluido, con grumos finos y de color amarillo o ama-
rillo verdoso. Alguna vez tiene un tinte verdoso, algo os-
curo y prácticamente no tiene grumos. Para simplificar
las denominaciones se acostumbra llamar líquido meco-
nial pesado al primero y líquido meconial liviano al se-
gundo.

• La eliminación de meconio in útero es muy rara en los
embarazos de pretérmino. Se debe a la escasa peristalsis
intestinal mostrada por el feto en esta etapa de la vida.
Factores como los bajos niveles de motilina, la contrac-
ción tónica del esfínter anal y la existencia de meconio
espeso y viscoso en las porciones terminales del intesti-
no contribuyen a explicar la falta de eliminación de me-
conio antes de las 30 semanas de edad gestacional.

• La concentración de motilina, péptido intestinal para
estimular la contracción de la musculatura intestinal, es
mas elevada en sangre del cordón umbilical de neonatos
con líquido amniótico meconial que en aquellos con lí-
quido amniótico claro.

• En numerosos embarazos de término y de postérmino
ocurre sin que existan signos de enfermedad subyacente
o asociada ni en la madre ni en el feto. Se cree, en tales
casos, que el meconio eliminado representa un signo de
madurez fetal. La inervación parasimpática intestinal y
la mielinización desarrollan con la edad gestacional y se
relacionan con este suceso visto al final de la gestación.

• La compresión de la cabeza fetal y del cordón umbilical
causan un reflejo vagal asociado a emisión de meconio en
ausencia de sufrimiento fetal. Este fenómeno ocurre, en
otras ocasiones, como respuesta a la hipoxia y acidosis fe-
tales productoras de relajación del esfínter anal y, desde
luego, son los fetos de término y postérmino los más pro-
pensos a presentar meconio en el líquido amniótico en
situaciones como la descrita. La afectación del bienestar
fetal por  hipoxemia y acidosis desencadena mov i m i e n-
tos respiratorios tipo jadeo y el ingreso in útero de líqui-
do meconial al interior de las vías respiratorias a través de
una glotis cuya fisiología se ha alterado.

• Se ha creído que se puede aspirar al momento del naci-
miento o poco después. En efecto, el meconio presente
en nasofaringe podría pasar a la vía respiratoria baja con
las primeras respiraciones. Se propuso para prevenirla la
aspiración sistemática, al momento del parto, 3,4,5 antes
de la salida de los hombros y de la primera respiración,
con sonda de DeLee, de todos los fetos que nacieren
precedidos o bañados de líquido meconial pesado.

• Ciertas informaciones, sin embargo, dan cuenta de ca-
sos severos de SAM, en situaciones de lesión y sufri-
miento crónicos en el vientre materno.6,7 También se ha
visto a fetos vigorosos aspirar líquido meconial desde la
nasofaringe y desarrollar una enfermedad pulmonar de
leve a moderada.   

• La presencia de meconio liviano, no se ha asociado con
diferencias en el puntaje de Apgar, el pH de la sangre del
cuero cabelludo o mortalidad cuando se compara con lo
observado en RN cuyo líquido amniótico fue claro. Por
el contrario, la presencia de líquido meconial pesado, se
asocia con alteración del bienestar fetal, del monitoreo
fetal, acidosis fetal, bajo puntaje de Apgar, SAM, y
muerte neonatal.

2.1 Información obstétrica:

Los factores de riesgo para líquido meconial8 se resumen a
continuación:

• Hipertensión materna

• Diabetes mellitus materna

• Tabaquismo materno acentuado

• Enfermedades crónicas en la madre: cardiacas o respira-
torias

• Embarazos de postérmino

• Preeclampsia y eclampsia

• Oligohidramnios

• Retardo del crecimiento intrauterino

• Perfil biofísico de comprometimiento fetal

• Trastornos del ritmo cardiaco

2.2 Información epidemiológica:  

• La incidencia de líquido amniótico meconial oscila en
algunas series del 11 al 22% de todos los nacimientos,
en un 5 % de estos se observará el síndrome de aspira-
ción meconial (SAM), un 30 % llega a ventilación me-
cánica y del 5 al 10 % de los enfermos fallece en el pe-
ríodo neonatal o después. Es muy raro antes de las 37
semanas y muy frecuente después de las 42 semanas de
gestación.9

• La incidencia ha disminuido en algunos países. En los
Estados Unidos, por ejemplo, con la reducción de los
embarazos de postérmino10 se reporta un descenso des-
de el 5.8% al 1.5% entre los años de 1990 y 1997. 

• Un trabajo colaborativo, randomizado con niños vigoro -
sosnacidos de partos complicados con líquido meconial
permitió los siguientes resultados:11 de un grupo de ni-
ños escogidos al azar para intubación y aspiración de la
tráquea en la propia sala de expulsión o quirófano y ma-
nejados de modo expectante el 7.1% desarrolló signos
de enfermedad respiratoria, el 3% se diagnosticaron de
SAM y el 4.1 restante de otros trastornos respiratorios.
No hubo diferencia en lo referente a número de casos de
SAM al comparar las cifras con el grupo de los niños no
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intubados. Tampoco se notó cambio alguno al ajustar
los análisis al tipo de meconio detectado.

• La presencia de meconio en el líquido amniótico incre-
menta el riesgo de infecciones intramnióticas.12,13

En el servicio de Perinatología y Neonatología del HCAM
se observó lo siguiente durante el año 2005:

Tabla No.1

Estudio de líquido amniótico meconial en 3110 partos
con nacido vivo. Hospital "Carlos Andrade Marín".

1 de enero a 31 de diciembre de 2005

Meconial Meconial Total
pesado liviano

No. % No. % No. %

Casos 82 2.62 201 6.44 283 9.06

< 2500 g 8 9.7 20 9.9 28 9.9

≥ 2500 g 74 90.3 181 90.1 255 90.1

< 37 sem 4 4.9 15 7.5 19 6.71

37-41 sem 75 91.5 182 90.5 257 90.81

≥ 42 sem 3 3.6 4 2.0 7 2.48

Apgar <7 14 17.0 7 3.5 21 7.42

SAM 10 12.2 0 0.0 10 3.53

Muertes 1 10.0 0 0.0 1 0.35

• La incidencia es muy similar a la reportada en otras se-
ries. Llaman, sin embargo, la atención ciertos hechos: el
SAM solo se presentó en casos de líquido meconial pe-
sado, el peso bajo es menos frecuente que el observado
en la población general, los más afectados son los neo-
natos de término, casi no se observa postmaduros por-
que el Servicio de Obstetricia sigue una política para
evitar sus nacimientos. Es muy notorio el número de
pretérminos en esta serie sobre todo con líquido meco-
nial liviano. El dato contrasta claramente con lo repor-
tado por autores extranjeros. Las complicaciones más
observadas fueron la neumonía y el neumotórax. La
única muerte ocurrió con aspiración de líquido meco-
nial pesado complicado con asfixia perinatal severa y en-
cefalopatía hipóxico isquémica.

2.3  Mecanismos de lesión pulmonar:

El meconio produce lesiones tóxicas sobre el tejido pulmo-
nar mediante algunos mecanismos:

1. La obstrucción parcial o completa de las vías aéreasresulta
de la migración, de las partículas de meconio, desde las
porciones centrales hacia la periferia de las vías respira-
torias, su presencia en las más pequeñas obstruye y cau-
sa atelectasias, reconocidas como secciones mal ventila-
das que alteran la relación entre ventilación y  perfusión
provocando hipoxemia. La obstrucción parcial funciona
como una válvula: deja pasar, con la inspiración, aire a
los alvéolos distales pero dificulta o impide su salida pa-
ra favorecer su atrapamiento, la hiperexpansión del tó-
rax y síndromes relacionados con barotrauma. Se estima

un riesgo de barotrauma comprendido entre 15 y
33%.1 Fig. No.1

Fig. No.1 Vista microscópica del meconio en los alvéolos

2. La neumonitis, producto del efecto tóxico del meconio,
sobre el tejido pulmonar, es claramente identificada por
la presencia de neutrófilos y macrófagos en alvéolos, pa-
rénquima y vías respiratorias. Las citoquinas liberadas:
factor _ de necrosis tumoral, interleukina 1_ e interleu-
kina 8 lesionan el parénquima pulmonar y la vasculari-
zación y producen el cuadro de neumonitis tóxica con
edema pulmonar hemorrágico.

3. La vasoconstricción pulmonarcausada, al parecer, por la
liberación de mediadores vasoactivos como: eicosanoi-
des, endotelina 1 y prostaglandina E2 complica el SAM
con hipertensión pulmonar persistente.14

4. La inactivación del surfactante es un hecho observado en
niños con SAM. El meconio desplaza al surfactante de
la superficie alveolar e inhibe su habilidad para dismi-
nuir la tensión superficial.15 Se ha demostrado in vivo en
modelos animales e in vitro la inhibición de la función
del surfactante por efecto del meconio.16,17,18 Un recién
nacido a término con suficientes cantidades de surfac-
tante puede desarrollar signos de deficiencia de este
compuesto por la referida inactivación que conduce a
incrementos de la tensión superficial, atelectasia, reduc-
ción del volumen pulmonar e hipoxemia.19,20

5. La activación del complemento 

Además el meconio tiene diversas sustancias con capacidad
de lesionar los vasos umbilicales y las membranas ovulares y
de provocar vasoconstricción de los vasos del cordón umbi-
lical y la placenta.

2.4  Cuadro clínico:

Considerar SAM en cualquier neonato que tuvo al momen-
to del parto o cesárea:

• Líquido amniótico meconial de cualquier tipo

• Signos de dificultad respiratoria: taquipnea, retraccio-
nes, cianosis, aleteo nasal, quejido, disociación tóraco
abdominal

• Aumento del diámetro ántero posterior del tórax

• Disminución del murmullo vesicular y estertores húme-
dos en la auscultación
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Clasificación según la severidad del síndrome: 1

• Leve: El neonato requiere para su tratamiento FiO2 me-
nor de 0.4 (40%) por un tiempo inferior a 48 horas,

• Moderado: El tratamiento de la enfermedad demanda
FiO2 mayor de 0.4 (40%) por más de 48 horas y puede
estar o no estar complicado de barotrauma, y

• Severo: Requiere de ventilación mecánica por más de
48 horas y a menudo se asocia a hipertensión pulmonar
persistente.

2.5  Exámenes complementarios:

Biometría hemáticaque puede mostrar:

• Datos consistentes con infección: leucocitosis, neutrofi-
lia, relación bandas segmentados >0.2 

• Cifras elevadas de hemoglobina y hematocrito, en espe-
cial en los neonatos que han tenido sufrimiento fetal
crónico agudizado y afectación del crecimiento.

Gasometría arterial:

• Grados variables de severidad en materia de acidosis res-
piratoria o mixta e hipoxemia.

Radiografía de tórax: 21,22,23,24

• Infiltrados y consolidaciones en forma a parches difusos,
asimétricos. Fig. 2 

• Zonas atelectásicas de diferentes tamaños 

• Hiperinsuflación que puede complicarse con barotrau-
ma: neumotórax, neumomediastino, enfisema pulmo-
nar intersticial. Fig. 3 y Fig. 4 y Fig. 5

• Ocasionalmente en casos de afectación severa con gran
daño alveolar e inactivación del surfactante la radiogra-
fía muestra opacidad homogénea muy similar a la vista
en la membrana hialina.

• La mejoría radiológica opera lentamente en un período
de días o semanas.

Fig. No.2  Imagen radiológica de SAM

Fig. No.3  SAM más neumotórax y neumopericardio

Fig. No.4 SAM, zonas de enfisema y atelectasia 
más sobredistensión pulmonar

Fig. No.5 Neumotórax a tensión

Ecocardiograma bidimensional:

• Estima el grado hipertensión pulmonar y es de utilidad
en el seguimiento del problema. 

3. TRATAMIENTO:
3.1 Medidas generales:

Manejo antenatal:

• Detección de embarazos con factores de alto riesgo para
complicarse con líquido meconial. El peligro mayor ra-
dica en los embarazos de postérmino.25

• Manejo obstétrico: la aplicación de medidas de reanima-
ción intrauterina depende de la etiología del SFA. Ejem-
plo: betamiméticos en caso de taquisistolia e hipertonía
uterinas.
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• Confirmar la presencia de LAM, de acuerdo a los méto-
dos disponibles en el servicio de Gíneco Obstetricia uti-
lizando el más seguro para la edad gestacional del emba-
razo (amnioscopia, amniocentesis o amniotomía)

Manejo Natal:

• La succión intrapartoha sido el procedimiento estándar
por más de 25 años. 26 El objetivo es retirar, de la vía aé-
rea de los neonatos vigorosos, tanto meconio como sea
posible antes de que el niño respire por primera vez.
Comprende la succión de boca, nariz y faringe mediante el
uso de un catéter (12F o 14F) con orificio terminal amplio
tan pronto como emerja el polo cefálico del canal del parto,
idealmente antes de producirse el nacimiento de los hom-
bros.En los partos podálicos o en presentación de nalgas
la maniobra debe hacerse tan pronto como la cabeza
quede libre.27,28,29 

• El neonato es vigoroso cuando tiene llanto enérgico, es-
fuerzo respiratorio regular y fuerte, muestra buen tono
muscular y más de 100 latidos por minuto.30

• Las pautas de resucitación neonatal publicadas, por la
American Heart Association,31 a fines del 2005 ya no re-
comiendan esta aspiración intraparto rutinaria de naso-
faringe o de orofaringe de los niños nacidos de madres
con líquido amniótico meconial. 31,32

Manejo Postnatal:

Si la succión intraparto no remueve el meconio, éste, puede
llegar hasta los alvéolos.33 

Aunque no hay forma de prevenir este desafortunado even-
to, en los neonatos no vigorosos, deprimidos o muy deprimidos
proceder así:

• En cada parto complicado con líquido meconial debe
estar presente personal del equipo de reanimación neo-
natal.

• Colocarlo bajo calor radiante, limpiar boca y nariz
mientras se le ofrece oxígeno a flujo continuo. Demorar
la estimulación y el secado.

• Bajo laringoscopía directa, con catéter 12F o 14F aspi-
rar boca e hipofaringe, 

• Intubar y succionar el meconio directamente de la trá-
quea, antes del inicio de la respiración espontánea, a tra-
vés del tubo endotraqueal conectado a un adaptador,
apropiado para este propósito.30

• Retirar el tuvo lentamente mientras se aplica una pre-
sión negativa de 100 mm Hg aproximadamente. Las
pautas de resucitación neonatal la reconocen como una
medida de clase indeterminada que se debe seguir apli-
cando.31

• Repetir el procedimiento hasta obtener muy poco me-
conio o hasta que la frecuencia cardiaca del neonato de-
mande reanimación inmediata.

• Si se requiere presión positiva antes de la remoción com-
pleta del meconio introducir una sonda de calibre apro-

piado a través del tubo endotraqueal y continuar la as-
piración

• Retardar cuanto se pueda la aspiración gástrica para evi-
tar el paso a la vía aérea del meconio deglutido.

• En caso de líquido meconial liviano y si el RN luce vi-
goroso aspirar únicamente la oro y nasofaringe.

• Criterios para la referencia:

Factor de Alojamiento Cuidados Cuidados
riesgo conjunto Intermedios Intensivos

Asfixia NO Leve Severa

Meconio en NO SI SI
cuerdas Vocales

Score de dificultad 0 1 a 3 ≥4
respiratoria 

Aumento de NO Leve Marcado
diámetro Ántero
posterior

Rx de tórax NORMAL Anormal Anormal

Complicaciones NO Si Si

• Mo n i t o reo de signos de dificultad respiratoria toda vez
que pueden presentarse inmediatamente u horas después
del nacimiento. Ob s e rvar taquipnea, aleteo nasal, re t r a c-
ciones, escuchar quejido y con el auxilio de la ox i m e t r í a
de pulso descubrir de manera oportuna la cianosis.

• Auscultar para descubrir roncus y estertores.34 

• Monitoreo cardiocirculatorio: frecuencia cardiaca con
dibujo de EKG, tensión arterial, llenado capilar, volu-
men urinario.

• Buscar, independientemente de la edad gestacional cal-
culada o estimada, signos de postmadurez: descamación
de la piel, uñas largas teñidas de meconio, piel y cordón
de color amarillento.

• Cada niño con SAM debe tener una cuidadosa evalua-
ción neurológica para determinar si presenta algún gra-
do de encefalopatía hipóxico isquémica y tratarla si está
indicado y delinear estrategias para su seguimiento en el
corto y en el largo plazo.

3.2 Medidas Específicas:

El manejo estándar del problema procura mejorar la oxige-
nación del neonato con el menor riesgo de cualquiera de las
formas de barotrauma. Durante la enfermedad grave es po-
sible que el niño caiga en un círculo vicioso de hipoxemia,
acidosis, venoconstricción e hipertensión pulmonar persis-
tente que lleva a cortocircuitos de derecha a izquierda a tra-
vés del conducto arterioso, de las aurículas o de ambos cau-
sando mayor hipoxemia y persistencia del referido círculo
vicioso. Es imperativo alcanzar una transición de la vida in-
trauterina a la extrauterina con una buena disminución de
la resistencia vascular pulmonar y suficiente flujo sanguíneo
a los pulmones. Para el efecto:
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• La intensidad del soporte ventilatorio depende de la gra-
vedad del síndrome y de la insuficiencia respiratoria. No
se conoce la estrategia óptima pero se puede asegurar
que algunos solo necesitan de O2 por cámara de alta
concentración (hood), un 40% necesitarán ventilación
mecánica y un 10% requerirán de presión positiva con-
tinua en la vía aérea.11

• Indicar O2 por cámara de alta concentración cuando el
niño ingresa a cuidados intermedios, tiene un score de
dificultad respiratoria ≤3 y gasometría arterial con PaO2
<50 mmHg; pH y PaCO2 dentro de límites normales.
Iniciar con FiO2 de 40%. Meditar los incrementos pa-
ra no demorar la indicación de asistencia ventilatoria,
apoyarse, para el efecto, en gasometrías y en la evolución
de la dificultad respiratoria. 

• La presión positiva continua en la vía aérea podría ser el
paso inicial o el siguiente si la dificultad respiratoria ca-
lifica con score de 4,5 o 6 y la radiografía no muestra
cambios exuberantes de patología pulmonar. Mantener
esta terapéutica, con presiones entre 4 y 6 cm de H2O,
si el niño mejora sin agravar la sobredistensión ni pro-
vocar barotrauma.

• Al indicar ventilación mecánica recordar, una vez más,
que la patología predispone al atrapamiento de aire y al
barotrauma. Las estrategias con frecuencias altas, tiem-
pos espiratorios limitados y presión positiva al final de la
espiración (PEEP) alta agravan esta tendencia. Comen-
zar cuando el niño ingrese a UCIN con score de dificul-
tad respiratoria de 7 o más, la PaO2 sea <50 mmHg
mientras el neonato respira O2 superior a 0.4 (>40 %);
la PaCO2 sea >60 mmHg o aumente más de 10
mmHg/hora o si el paciente manifiesta apneas recurren-
tes.

• Comenzar con lo siguiente: Frecuencia respiratoria de
60 por minuto, tiempo inspiratorio de 0.30" a 0.35",
PIP entre 15 y 20 cm de H2O, PEEP de 1 a 3 cm de
H2O y  FiO2 suficiente para mantener una saturación
entre 90 y 95% sin lesionar el tejido pulmonar.35

• En el pasado se usó hiperventilación en el SAM acompa-
ñado de hipertensión pulmonar persistente sin embargo,
la mayor incidencia de barotrauma y los impactos adve r-
sos en la audición han cuestionado su empleo 3 6 , 3 7 , 3 8 y,
más bien, se ha invocado el beneficio de una ve n t i l a c i ó n
gentil con resultados muy favo r a b l e s .3 9

• La ventilación de alta frecuencia reduce el riesgo de ba-
rotrauma gracias al uso de volúmenes tidal subnormales
a frecuencias suprafisiológicas lo cual permite una pre-
sión media en la vía aérea muy alta sin el uso concurren-
te de presión inspiratoria pico alta. Teóricamente estos
ventiladores reducirían el barotrauma cuando se utilizan
en estos pacientes pero, estudios en animales y en seres
humanos, han arrojado resultados contradictorios.
Comparada con la ventilación convencional acelera la
eliminación de CO2, mejora la compliance pulmonar y
reduce los cortocircuitos de derecha a izquierda; la eli-
minación de meconio, sin embargo, no fue diferente.40

Muchos clínicos la encuentran útil en el manejo del
SAM. Su indicación queda reservada para casos muy
bien seleccionados.

• El óxido nítrico (ONi) aumenta la oxigenación en niños
con hipoxemia de origen pulmonar, SAM incluido.41,42

Todavía es controversial la selección del momento en el
cual se debería empezar el tratamiento con ONi. Se han
comparado grupos de inicio temprano y de inicio con-
vencional. El primero tuvo neonatos con índice de oxi-
genación (IO) de 15 o más y el segundo neonatos con
IO de 25 o más. Al comparar el grupo de comienzo pre-
coz con el que recibió placebo se notó mejor oxigena-
ción en el primero. Entre los grupos que recibieron ONi
no cambió la necesidad de ECMO ni la mortalidad.
Tampoco hubo diferencias en cuanto a tiempo de hos-
pitalización, duración de la ventilación e incidencia de
enfermedad pulmonar crónica. El inicio temprano no
mejora los resultados pero si aumenta los costos.

• La aplicación de surfactante, 6ml/Kg siguiendo la técni-
ca estandarizada, en el curso de las primeras 6 horas de
vida ha ofrecido resultados prometedores. Se ha reduci-
do el número de niños que van a ECMO y la inciden-
cia de neumotórax, la mortalidad sin embargo no ha
disminuido.20,43 Indicar una segunda y hasta una tercera
dosis a intervalos de 6 horas para alcanzar índices de oxi-
genación más adecuados y menos casos de barotrauma.

El manejo del neonato con SAM también comprende la
observación cuidadosa y el tratamiento intensivo de secue-
las de la asfixia perinatal como: inestabilidad térmica, hipo-
glucemia, hipocalcemia, hipotensión, falla cardiaca, infec-
ción, falla renal, problemas de la coagulación, hipoalbumi-
nemia, edema cerebral y convulsiones. Son medidas adicio-
nales las siguientes:

• Manejar de manera eficiente la temperatura del recién
nacido. Evitar hipo e hipertermias que alteran el consu-
mo de oxígeno y su estabilidad. Utilizar calor radiante o
incubadora según la necesidad.

• Disminuir las demandas de oxígeno mediante el uso de
sedación con midazolano en niños muy inquietos y ba-
talladores, no en todos.

• Como la infección respiratoria y la sepsis son parte de su
diagnóstico diferencial y eventos muy posibles en los ca-
sos de SAM, los antibióticos están indicados desde el
inicio. Utilizar antimicrobianos de amplio espectro: am-
picilina y aminoglucósido (Gentamicina). Los cambios
operarán en función de la evolución y los resultados de
los estudios microbiológicos.

• Mantener el gasto cardiaco y la perfusión periférica. El
aporte de líquidos debe satisfacer las necesidades básicas
del neonato sin perjudicarlo en materia de hidratación
ni de tratamiento del edema cerebral. Empezar con 3
ml/Kg/hora de solución dextrosada a concentración su-
ficiente para ofrecer de 4 a 6 mg/Kg/min de glucosa.

• A veces es necesario usar inotrópicos: dopamina de 5 - 20
mcg/Kg/min. o dobutamina de 7.5 - 15 mcg/Kg/min
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con el propósito de apoyar la función cardiaca y pro t e g e r
con buen flujo sanguíneo y suficiente presión de perf u-
sión a todos y cada uno de los órganos y sistemas de la
economía. Chequear de modo especial y continuo la
función del SNC y del aparato renal, esto, no significa,
dejar de controlar y observar al recién nacido como una
unidad bio, psico, social y espiritual en crecimiento y de-
s a r rollo y constante interacción con el entorno.

• Mantener el hematocrito sobre 45 y la hemoglobina
mayor de 15 g/dl.

• C o r regir los desequilibrios del equilibrio ácido base, se
p rocurará siempre un tratamiento etiológico y se con-
traindicará el uso de bicarbonato en caso de hiperc a p n i a .

• Reducir y controlar todas las variables relacionadas con
aumento de las resistencias vasculares pulmonares, en al-
gún caso seleccionado se usarán vasodilatadores casi se-
lectivos como el óxido nítrico.

4. PRONÓSTICO:

• Los problemas pulmonares residuales son raros. Están
descritas sibilancias e hiperinsuflación persistente hasta
los 10 años de edad.

• El pronóstico a largo plazo depende más de la magnitud
de la afección del sistema nervioso central (Encefalopa-
tía hipóxico – isquémica).
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INTRODUCCIÓN

El carcinoma hepatocelular es uno de los tumores malignos
más frecuentes en el mundo1 y el más común entre las neo-
plasias malignas del hígado2. Ocupa el quinto y el octavo lu-
gar entre los cánceres de hombres y mujeres, respectivamen-
te3,4 y provoca alrededor de 1.250.000 muertes cada año5,6,7.
Esta entidad es más común en hombres que en mujeres
(3.7:1) y su distribución geográfica influye en esta relación
(2.4:1 en zonas de incidencia intermedia). En ausencia de
cirrosis, en los países industrializados se aprecia una propor-
ción 1:1 entre hombres y mujeres2. El Ecuador está conside-
rado como un área de baja presentación de este tumor, en
contraste con la elevada aparición en África y Asia2,3,4, pero
no debe perderse de vista que en los países no desarrollados
se ha demostrado un subdiagnóstico y un subregistro de la
enfermedad.

Es interesante anotar que los emigrantes desde países con
baja incidencia de CHC hacia zonas de elevada presenta-
ción de la neoplasia, no modifican su riesgo de presentar es-
ta condición a lo largo de varias generaciones, a pesar del
nuevo medioambiente. En contraste, quienes van de países

con alta incidencia hacia otros con baja incidencia de hepa-
tocarcinoma, la posibilidad de desarrollarlo varía de acuer-
do con los factores de riesgo presentes en la nueva localidad
y, especialmente, con el padecimiento previo de una hepati-
tis B crónica4,8,9. De la misma manera, resulta llamativo el
hecho de que en algunas localidades africanas estas neopla-
sias afectan a personas jóvenes (edad promedio 33 años)10.

El hepatocarcinoma es un tumor primario del hígado, que
usualmente se desarrolla sobre la base de vísceras afectadas
por trastornos crónicos. Su diagnóstico puede ser difícil y
usualmente requiere el uso de marcadores séricos, una o va-
rias modalidades de imagen y confirmación histológica. La-
mentablemente este se realiza en forma tardía durante el
curso de la enfermedad, tanto por la ausencia de síntomas
como por la gran reserva funcional hepática. La sobrevida
media después del diagnóstico va de 6 a 20 meses y existen
factores predictores de mal pronóstico, como son el tamaño
de la masa, la invasión vascular neoplásica y la presencia de
metástasis11,12. En los estados avanzados es posible detectar
dolor en abdomen superior, pérdida de peso, masa palpable
y, si hay invasión hacia el sistema portal, ascitis, encefalopa-
tía y várices esofágicas y gástricas. No son infrecuentes las
condiciones paraneoplásicas, entre las que destacan la hipo-
glucemia, hipercalcemia y eritrocitosis13.

Entre los estudios de imagen más utilizados destacan el eco-
sonograma, la tomografía axial computadorizada, la reso-
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RESUMEN
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nancia nuclear magnética y la angiografía selectiva, cada
uno de ellos con sus virtualidades y desventajas. Otros mé-
todos diagnósticos han innovado el arsenal, como es el caso
de la alfa feto proteína marcada14,15,16,17,18.

El patrón histológico es variable y guarda relación con el
pronóstico de sobrevida. Entre las varias alternativas de tra-
tamiento, la cirugía constituye un pilar fundamental no só-
lo para establecer la resecabilidad, sino para resolver de ma-
nera satisfactoria la presencia del tumor y propiciar un me-
jor periodo de sobrevida28,29,30,31,32.

CASO CLÍNICO

Se trata de una mujer de 56 años, con antecedente de una
tromboembolia pulmonar de causa no determinada, que se
desarrolló un año antes de su consulta y que fue tratada con
warfarina sódica durante seis meses; planificación familiar
con anticonceptivos orales durante cuatro años; onicomico-
sis seis meses  antes de esta atención, para la cual fue medi-
cada con fluconazol. Durante los controles por el potencial
hepatotóxico de esta medicación se le realizó un ecosono-
grama en el que se visualizo una lesión de ecogenicidad he-
terogénea en el lóbulo hepático izquierdo (Gráfico1). 

Gráfico 1

Con la sospecha de una lesión neoplásica se le realizó una
tomografía axial computadorizada, que demostró una ima-
gen compatible con hepatocarcinoma (Gráfico 2). 

Gráfico 2

Posteriormente se efectuó una biopsia guiada por tomo-
grafía, que fue concluyente para hepatocarcinoma de célu-
las bien diferenciadas. La paciente fue sometida a una an-
giografía selectiva para terapia de quimioembolización uti-

lizando lipiodol, un mes antes de llegar a nuestras manos
( Gráfico 3).

Gráfico 3

Durante la evaluación complementaria se detectó una alfa
feto proteína en valores normales, al igual que el contaje
leucocitario, hematocrito y pruebas de función hepática.

Con este panorama clínico, laboratorial e imagenológico
decidimos que la mejor alternativa terapéutica para esta pa-
ciente era la resección quirúrgica.

La paciente recibió profilaxis antiembólica y, al momento
de la inducción anestésica, una dosis de cefalosporina de
primera generación. Se efectuó una laparotomía a través de
una incisión en T invertida que permitió ya observar el tu-
mor (Gráfico 4). 

Gráfico 4

Tras la evaluación general de la cavidad y particular del hí-
gado, se procedió a individualizar el pedículo hepático y ais-
lar los componentes izquierdos para mantenerlos bajo con-
trol con una maniobra de Pringle aplicada por 20 minutos,
mientras se mantuvo hielo perihepático. Inmediatamente se
delimitó en la superficie la línea de resección y se inició la
transacción del parénquima utilizando un bisturí vaporizan-
te de argón hasta llegar a la vena hepática izquierda en su
desembocadura en la cava inferior, para proceder a ligarla
con suturas. Se prosiguió la transacción hepática identifi-
cando y ligando de manera independiente los componentes
vasculares y ductales de los segmentos II y III, tras lo cual
quedó liberada la pieza operatoria (Gráfico 5).
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Gráfico 5

Fue necesaria la hemostasia complementaria con un barrido
en superficie utilizando el argón. La cavidad fue cerrada tras
la colocación de un drenaje aspirativo cerrado tipo Jackson-
Pratt en el espacio muerto resultante de la exéresis. El ma-
nejo postoperatorio incluyó analgesia mediante infusión
continua, heparina de bajo peso molecular y las demás me-
didas habituales. La enfermedad se catalogó como tumor lo-
calizado, que permite la cirugía radical en paciente asinto-
mática y con un estatus de performance de 2, lo que se en-
marca en el estadio A de la clasificación de Barcelona.

A febrero de 2006 se cumplieron 18 meses de postoperato-
rio y en todos los controles clínicos, de imagen (Gráfico 6)
y de laboratorio se demuestra la remisión tumoral. 

Gráfico 6

DISCUSIÓN
La medicina sobre la base de evidencias demuestra que en la
mayoría de los casos de hepatocarcinoma, el curso de la en-
fermedad es asintomático. Es fundamental mantener bajo
control cercano a los pacientes de riesgo, como son los ci-
rróticos, los portadores de hepatitis B crónica, hepatitis C,
hemocromatosis y los expuestos a las aflatoxinas. Debe des-
tacarse que un 40% de pacientes, con diagnóstico histológi-
co confirmado de CHC, cursan con valores normales de al-
fa feto proteína23.

En el caso que presentamos, el hallazgo del tumor fue inci-
dental durante una ecosonografía de control efectuada para
controlar el curso de un tratamiento con fluconazol. Recal-
quemos que el ecosonograma es el método  tradicionalmen-

te más aplicado y si en él se detecta una imagen lesional po-
bremente definida, irregular y con ecogenicidad heterogé-
nea que a la vez se asocia con un marcador sérico positivo
(por ejemplo, la alfa feto proteína), existe una condición al-
tamente sugestiva de CHC. La desventaja radica en que la
ultrasonografía no puede distinguir el hepatocarcinoma de
otros tumores hepáticos sólidos, es difícil visualizar las lesio-
nes ubicadas inmediatamente subyacentes al hemidiafragma
y las que se estudian en condiciones poco favorables como
el exceso de gas en el intestino circundante y la obesidad. La
sensibilidad de este método es  del 80%, pero por su bajo
valor predictivo positivo, una lesión sospechosa requiere de
estudios adicionales  para confirmar el diagnóstico y su es-
tadio14,15,18.

La capacidad de la tomografía computadorizada para detec-
tar este tipo de tumores ha mejorado  gracias al desarrollo de
la tecnología helicoidal, con la que se logra una sensibilidad
superior al 90%1 6 , 1 7 , 1 8 , 1 9 , 2 0 , 2 1 , 2 2. Si durante el estudio se adiciona
contraste intraarterial, esta sensibilidad se ve aumentada de
forma significativa. Una alta resolución para detectar estas
neoplasias se logra con la resonancia nuclear magnética, con
la ventaja de que no se re q u i e re el uso de sustancias  nefro-
tóxicas. Este tipo de estudio tiene la misma sensibilidad que
la tomografía  helicoidal. En nuestra paciente no se efectuó
ni TAC helicoidal ni resonancia magnética.

La angiografía  ha sido desplazada por los otros métodos no
invasivos. Su mejor indicación está relacionada con la tera-
pia de quimioembolización, que fue la razón por la que es-
ta paciente fue abordada antes de llegar a nuestro servicio.
Si bien en los últimos años se han descrito y aplicado otras
técnicas innovadoras como la alfa feto proteína marcada con
tecnecio 99, el uso de galio y la tomografía con emisión de
positrones, nosotros carecemos de experiencia en ellas por
cuanto no disponemos de esta tecnología24.

En la actualidad el tratamiento de elección es la resección
quirúrgica, tal como procedimos en nuestro caso. Cuando
se trata de pacientes que cumplen los criterios de irresecabi-
lidad se puede optar por alternativas, como la ablación con
radio frecuencia, la inyección percutánea de etanol, la abla-
ción térmica con láser y la quimioembolización, en ese or-
den de preferencia25, métodos que han logrado un avance
significativo en la sobrevida de ese grupo de pacientes. Des-
de luego, compartimos el criterio de que la opción inicial
más idónea es la cirugía resectiva28,29,30,31,32.

En los casos en que hay recurrencia luego de la cirugía, se
opta por la quimioterapia. Sin embargo, la información re-
visada y la evidencia sugieren que no existen suficientes da-
tos para recomendar su empleo de manera ru t i n a-
ria33,34,35,36,37,38,39,40. Quienes deciden aplicar tratamientos qui-
mioterápicos deben tener en cuenta el espectro de efectos
secundarios de estas drogas en pacientes con insuficiencia
hepática, de ahí que se recomiende el tratamiento con cito-
tóxicos en pacientes seleccionados, con adecuada función
hepática y de preferencia analizados en el contexto de un
ensayo clínico.
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Desde el punto de vista histológico, la apariencia del hepa-
tocarcinoma puede variar desde hepatocitos bien diferencia-
dos hasta lesiones pobremente diferenciadas. La necrosis
central en tumores grandes es un hallazgo común. El pro-
nóstico guarda relación directa con el grado de diferencia-
ción celular.

La clasificación de Barcelona que sitúa a nuestra paciente en
un estadio A26,27, se fundamenta en las características de pre-
sentación clínica, en la delimitación del tumor en el parén-
quima hepático y en el performance postoperatorio. Bajo
estas características, podemos inferir que el pronóstico del
presente caso es excelente a 5 años (60%). A esta expectati-
va contribuyen dos hechos complementarios: la ausencia de
una AFP elevada y el patrón histológico bien diferenciado.

CONCLUSIONES

La revisión de la literatura basada en la mejor evidencia clí-
nica correlacionada con el caso que hemos referido, nos per-
mite establecer las siguientes consideraciones:

1. Un importante número de pacientes portadores de
CHC son asintomáticos desde el punto de vista clínico.

2. Los marcadores como la alfa feto proteína pueden ser
negativos a pesar de la existencia confirmada de un he-
patocarcinoma.

3. La ecosonografía es un método diagnóstico útil para su-
gerir la presencia de CHC.

4. La TAC constituye un magnífico estudio para diagnós-
tico y biopsia dirigida.

5. La cirugía es el tratamiento de primera elección para es-
tos tumores.

6. No compartimos el empleo de la quimioembolización
como primera alternativa terapéutica en pacientes con
tumores con criterios de resecabilidad positivos.

7. La clasificación de Barcelona constituye un método in-
tegral para establecer estadio, impacto de la enfermedad
y pronóstico.
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ILEO BILIAR

El ileo biliar es una causa infrecuente de obstrucción mecá-
nica intestinal. Afecta con mayor frecuencia  los ancianos
que usualmente tienen co morbilidades y es 16 veces más
común en mujeres 1. Se produce por la impactación de un
lito en el ileon terminal después de haber pasado por una
fístula bilio- entérica. 

La fisiopatología es la siguiente: El proceso de inflamación
vesicular contribuye a la formación de adherencias entre el
tracto biliar y el entérico,

la presión que ejerce el cálculo en la pared vesicular genera
necrosis, erosión y fístula. El cálculo migra entonces por el
intestino y sigue incrementando de tamaño por sedimenta-
ción, de allí que el 90% miden más de 2 cm. Al llegar al
ileon terminal que es el segmento más estrecho se impacta y
se produce la obstrucción.2,3

El cuadro clínico clásico es del paciente anciano con un cua-
dro  de oclusión intestinal. La obstrucción transitoria  ocu-
rre por la desimpactación del  cálculo. Luego a medida que
aumenta de tamaño y migra distalmente  se produce el nue-
vo episodio obstructivo. 2, 3,4,5 Los síntomas entonces son los
propios de un cuadro obstructivo: dolor  intermitente, vó-

mito que alivia el dolor y grados variables de distensión.
Puede haber fiebre y deshidratación.

El examen diagnóstico más importante sigue siendo la ra-
diografía abdominal en dos posiciones, donde se pueden
encontrar los siguientes signos: obstrucción parcial comple-
ta o incompleta, neumobilia, visualización del cálculo, dos
niveles hidroaereos adyacentes  de intestino delgado en el
cuadrante superior derecho. Otros medios de utilidad son al
ecosonografía, la tomografía axial computarizada 7,8,9,10,11

El diagnóstico temprano, el alivio de la obstrucción y la
compensación hidroelectrlítica deben ser las primeras medi-
das. El tratamiento quirúrgico incluye las siguientes opcio-
nes: enterolitotomía, colecistectomía, reparación de la fístu-
la,con o sin exploración de la vía biliar( en uno o dos tiem-
pos). 12,13,14,15,16,17,18

CASO CLINICO

Paciente de sexo femenino, de 89 años,   residente en Qui-
to, instrucción primaria,  trabajaba como obrera textil.

Antecedentes personales: 

- Asma bronquial diagnosticada hace 7 años, en trata-
miento  con Bromuro de Ipratropio inhalaciones.

- Colelitiasis diagnosticada hace 1 año sin tratamiento

- Ictericia  obstructiva  que desapareció espontáneamente
hace 8 meses, con colangio resonancia normal

- Sangrado digestivo alto por úlcera duodenal hace 2 meses

- Alergia a la Tetraciclina 

- Tabaco y alcohol negativo
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RESUMEN
Este es el caso de una mujer de 86 años, quien presentó un cuadro obstru c t i vo abdominal. El diagnóstico he-
cho sobre la base de la sospecha clínica fue de  un ileo biliar que fue resuelto quirúrgicamente. El pro c e d i-
miento incluyó enterotomía más litotomía. La evolución de la paciente fue favorable sin complicaciones pos-
t e r i o re s .

Palabras clave: Ileo biliar, obstrucción intestinal mecánica, enterotomía.

SUMMARY
This is the case of a woman of 89 years old. She had a mechanical bowel obstruction. Diagnosis was made
upon of clinical suspect of gallstone ileus. It was resolved by an enterolitotomy. The evolution was successful
and there were no complications. 



- Recibió una  transfusión  2 meses  antes.

Antecedentes familiares:

- HTA en un Hermano 

- Diabetes Mellitus en una hermana.

Cuadro clínico.-  Dos días antes del ingreso presenta dolor
tipo cólico, intenso, en el abdomen superior, desencadena-
do por la ingesta de comida grasa, acompañado de vómito
de color amarillento por varias ocasiones, que aliviaba par-
cialmente el dolor. Acudió a Urgencias donde recibió anal-
gésicos, antiheméticos y bloqueadores H2. A las 24 horas
incrementa  de intensidad el dolor y se añade  distensión ab-
dominal y falta de canalización de gases.

Al Examen físico se le encontró una TA  110/60,  FC 80 x
min y Temp  36.8˚C. Estaba conciente, orientada, en regu-
lar estado general.  Ruidos cardiacos rítmicos hipofonéticos.
En los pulmones había subcrepitantes en le base izquierda.
Abdomen distendido, en la mitad superior,  pero suave, de-
presible, doloroso en forma difusa de forma leve, sin resis-
tencia ni signos de peritonismo. RHA muy disminuidos. 

Se le realizó los siguientes exámenes:

RX SIMPLE DE ABDOMEN: Sin niveles,  con gas en la
ampolla rectal, disminución del patrón gaseoso intestinal.
(Fig 1)

Fig .1. Disminución del patrón gaseoso intestinal, 
pero con gas en la ampolla rectal

ECOGRAFIA: Hígado de estructura conservada,  vías bilia-
res intra y extrehepáticas  no dilatadas. Vesícula contraída
no valorable.  

E N D O S C O PIA DIGESTIVA ALTA: Esófago normal.
Cavidad gástrica grande con líquido intestinal en su inte-
rior. Mucosa de antro con edema y eritema difuso leve. Pí-
loro permeable. Duodeno normal.

LABORATORIO:

PARAMETRO 06-08-2005 08-08-2005 12-08-2005 14-08-2005 

Leucocitos 11.600 12.100 6.500 8300

Segmentados 79% 56% 71% 81%

Linfocitos 15% 35% 21% 13%

Hcto 41% 37% 38% 39%

Glucosa 103 mg 86

Creatinina 1.04 mg 0.7

TGO 22 U

TGP 19 U

Amilasa· 180 U

Sodio 129 mEq 131 152

Potasio 4.0 4.4 4.8

Bilirrubina total 0.91

Bilirrubina Dir 0.10

Lipasa· 101

Fosf. alcalina 103

Valores normales: Amilasa  28-100
Lipasa    13-60

Evolución: Al persistir con vómito y distensión abdominal,
le  colocaron una sonda nasogástrica por la que drenaba  lí-
quido intestinal, tras la colocación de la misma cedió el do-
lor y la distensión.  A los 4 días  se le retiró la SNG para pro-
bar tolerancia oral  con mala respuesta, presentando nueva-
mente distensión abdominal. Se le solicitó un tránsito intes-
tinal.   En el servicio  continuo la producción por la SNG,
alrededor de 1300 cc en 24 horas, de un líquido de las ca-
racterísticas mencionadas. Una vez realizado el tránsito se
evidenció  la obstrucción a 20 cm de ángulo de Treiz  (Fig
2, 3,4). Además se observa  medio de contraste en el área ve-
sicular que toma una forma redondeada  (Fig 5,6).

Fig.2. Obstrucción a 20 cm del ángulo de Treiz.
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Fig. 3.  A nivel de la obstrucción desfiladero de contraste. 

Fig.4. Fuga de contraste al Vesicular.

Fig. 5. Contraste en el área vesicular   

Fig. 6. Contraste en el área  vesicular

Se concluyó que se trata de un ileo biliar  y se propuso a Ci-
rugía General la realización de una laparatomía explorato-
ria, a los 10 días del ingreso al Hospital.  Le realizaron en-
terotomía más litotomía., con los siguientes hallazgos:

- Dos cálculos, uno  de 5.3 x 3.5 x 3 cm y otro de 3 x 3
x 2.5 cm impactados a 20 cm del ángulo de Treitz, (Fig
7, 8)

- Intestino delgado vacuo distal a la obstrucción

- Area de la vesícula emplastronada

Fig. 7. Cálculos extraído en la Cirugía 

Fig.8. Cálculos  visión lateral.

DISCUSIÓN

El presente caso clínico demuestra la importancia de tener
en cuenta la posibilidad de ileo biliar en pacientes de edad
avanzada que presentan cuadros obstructivos. 

Una clave importante para definir la causa de la obstrucción
es la aparente resolución tras la descompresión intestinal
con la sonda naso gástrica y la reanudación de los síntomas
incluso en forma más significativa con el retiro de la sonda
y el paso de las horas. Los datos concuerdan claramente con
la fisiopatología del trastorno, esto es  una obstrucción que
se va estableciendo con más fuerza a medida que crece el

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen  V   Nº 9   Enero - Junio  del 2006

ILEO BILIAR
GALLSTONE ILEUS

129



CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen  V   Nº 9   Enero - Junio  del 2006

ILEO BILIAR
GALLSTONE ILEUS

130

cálculo y se localiza en el segmento más estrecho del intes-
tino que es el ileon terminal.

El 60% son fístulas colecisto duodenales 6,7 y el 90% de los
cálculos miden más de 2 cm.

Al tratarse de un cuadro obstructivo el examen de elección
sigue siendo la Rx de abdomen en dos posiciones.En este es-
tudio se puede evidenciar el sitio de la obstrucción, la pre-
sencia de neumobilia y muchas veces se observa el cálculo
impactado.

La resolución es siempre quirúrgica, hay varias opciones de-
pendiendo de la complejidad de la fístula y del sitio de la
obstrucción.

La mejor forma de hacer el diagnóstico empieza por sospe-
char su presencia y relacionar el cuadro clínico con la fisio-
patología.

CONCLUSIONES

1.- El ileo biliar es más frecuente en ancianos.

2.- Su presentación es la de un cuadro de obstrucción me-
cánica intestinal.

3.- La resolución es siempre quirúrgica.

4.- El examen diagnóstico más importante es la RX simple
de abdomen.

5.- Requiere un alto índice de sospecha para su diagnóstico
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INTRODUCCION:

Las anomalías congénitas tienen una frecuencia de una de
cada 500 a 600 nacimientos; las anormalidades del Sistema
Nervioso Central comprenden la mayoría, así por ejemplo
la anencefalia y la espina bífida ocurren en uno de cada
1000 nacimientos y el encefalocele tiene una incidencia de
1 en 4000. Si hay un embarazo previo con un defecto del
Sistema Nervioso Central, el riesgo de otra anomalía en es-
te sistema aumenta a más de 1 en 50; en caso de dos, el ries-
go crece más a 1 en 101.

El Sistema Nervioso central inicia su formación hacia la ter-
cera semana de vida embrionaria a partir de una placa alar-
gada de neuroectodermo; los hemisferios cerebrales comien-
zan a desarrollarse al inicio de la quinta semana y desde en-
tonces ocurre un continuo crecimiento en dirección ante-

rior, dorsal e inferior, originando la formación de los lóbu-
los frontal, temporal y occipital. En el período final de la vi-
da fetal la superficie de los hemisferios cerebrales crece con
rapidez dando lugar a circunvoluciones separadas por cisu-
ras y arcos 2,3,4.

El desarrollo normal del Sistema Nervioso Central fetal
comprende una serie de eventos complejos que incluyen la
proliferación, inducción y migración neuronal, así como la
conexión interneuronal o sinaptogénesis 4. Todos ellos de-
penden del estado de la madre, de la placenta, del parto y
del funcionamiento adecuado del sistema cardiopulmonar y
vascular del feto, ya que el encéfalo y sus estructuras son su-
mamente sensibles a la falta de aporte de los elementos ne-
cesarios para su desarrollo: fundamentalmente el riego san-
guíneo y el oxígeno y a otros factores como traumatismos,
toxinas o agentes infecciosos 2,3.

Por lo tanto, muchas lesiones neuropatológicas son caracte-
rísticas del período perinatal y una gran parte de ellas son
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RESUMEN
Presentamos el caso de una paciente lactante menor femenina eutrófica de 4 meses de edad con antecedentes
de prematurez moderada y toxoplasmosis congénita, quien intraútero fue diagnosticada ecográficamente de
una alteración encefálica no especificada. Ingresó al servicio con un cuadro respiratorio compatible con un pro-
ceso neumónico, sin embargo, los hallazgos en el examen físico y neurológico (incremento anormal de períme-
tro cefálico, fontanelas amplias y tensas, craneotabes, ojos en sol poniente, retardo en el desarrollo psicomo-
triz) hicieron pensar en un proceso expansivo intracraneal. Se realizó los estudios de imagen que reportaron au-
sencia de hemisferios cerebrales, en su lugar una cavidad quística ocupada por LCR, datos compatibles con hi-
dranencefalia. Se realizó tratamiento de la neumonía y  derivación ventrículo peritoneal, sin embargo el pro-
nóstico es reservado. Muy raros casos se han reportado en el mundo relacionando la hidranencefalia con toxo-
plasmosis. 

PALABRAS CLAVE: Hidranencefalia, perímetro cefálico, toxoplasmosis, retardo psicomotriz

SUMMARY
We present the clinical case of a feminine, four-month-old baby who had history of prematurity and congeni-
tal toxoplasmosis. She was diagnosed in the prenatal period of an unspecified encephalic alteration by ECO.
She was hospitalized with a respiratory process compatible with pneumonia; however, the findings in the phy-
sical and neurological examination (abnormal increasing of the head perimeter, wide and tense fontanels, cra-
neotabes, "sunset eyes", and psychomotor retardation) made us to think about an expansive process in the
head. There were realized image studies that reported absence of the cerebral hemispheres and in the side of
that a huge cavity full of cerebrospinal fluid. These data are compatible with hydranencephaly. We treated the
pneumonia and it was realized a ventricle peritoneal derivation; however, the prognosis is reserved. There are
very few cases reported in the world relating toxoplasmosis with hydranencephaly.

KEY WORDS: Hydranencephaly, head perimeter, toxoplasmosis, psychomotor retardation.
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debidas a accidentes hipóxico – isquémicos  durante la ges-
tación 3,5.

ENCEFALOPATIAS QUISTICAS PERINATALES

Son lesiones destructivas quísticas severas del Sistema Ner-
vioso Central inmaduro que han recibido múltiples nom-
bres y se han relacionado con diversas etiologías principal-
mente insultos hipóxico-isquémicos o infecciosos que ocu-
rren en períodos tardíos de la vida intrauterina. Pueden di-
vidirse en dos grupos: las encefalopatías quísticas vasculares
fetales (hidranencefalia y porencefalia) y la encefalopatía
multiquística 5,6.

La hidranencefalia es una lesión quística extremadamente
rara que se caracteriza por la ausencia prácticamente com-
pleta de los hemisferios cerebrales, los cuales son sustituidos
por cavidades o sacos membranosos dilatados, recubiertos
por meninge y ocupados por líquido céfalo raquídeo, mien-
tras la bóveda craneana permanece intacta.. Por lo general,
el diencéfalo, el tallo encefálico (cerebro medio, protube-
rancia y bulbo), y el cerebelo se forman normalmente 1,3, 5, 7,8.
En algunos casos se ha visto conservados los núcleos de la
base, las caras basales de los núcleos temporales y occipita-
les, así como remanentes de corteza cerebral dispersa bajo
las meninges 3,5,7.

No se conoce con seguridad la causa de esta anomalía rara y
grave, pero algunas pruebas indican que resulta del infarto
hemisférico bilateral secundario a la obstrucción intraútero
del flujo sanguíneo en áreas irrigadas por ambas arterias ca-
rótidas internas después de la décimo segunda semana del
embarazo 3,6,7,8.  De esta manera, la mayor parte del parén-
quima cerebral frontal, parietal y temporal irrigado por las
ramas de la arteria carótida interna (arteria cerebral anterior,
cerebral media, oftálmica, comunicante anterior y posterior
y coroidal anterior) se necrosa y los ventrículos laterales se
expanden para ocupar el espacio del cerebro destruido 1,8,9.
Sin embargo, no se descarta que infecciones intraútero, en
especial el herpes, encefalitis equina y trastornos traumáti-
cos puedan ser factores que intervengan en la etiología de
esta lesión 1,7.

La literatura médica clásica no relacionaba la infección por
Toxoplasma gondii con hidranencefalia, se describían como
complicaciones típicas la corioretinitis, encefalitis, anorma-
lidades del LCR, convulsiones, calcificaciones intracranea-
les, hidrocefalia, microcefalia, cataratas, glaucoma, retraso
psicomotor, alteración visual severa y sordera 13,14,15. Estudios
recientes han demostrado que existen diferentes cepas de
Toxoplasma gondii, tanto en sus caracteres genéticos, taxo-
nómicos, como en la importancia clínica y epidemiológi-
ca19. Hasta el presente no se ha realizado estudios que anali-
cen las diferencias entre cepas aisladas en Europa y Estados
Unidos con las de Sur América. Recientemente se ha repor-
tado la existencia de formas clínicas severas y no frecuentes
de toxoplasmosis en Sur América, entre ellas la hidranence-
falia, diferente a la forma conocida de hidrocefalia, la cual
no ha sido reportada en otros continentes 20,21.

El diagnóstico se puede retrasar por varios meses, debido a
que un bebé con hidranencefalia suele tener aspecto normal
al nacer, el tamaño de la cabeza y los reflejos arcaicos y es-
pontáneos del niño tales como succionar, deglutir, llorar y
el movimiento de los brazos y piernas pueden parecer todos
normales 3,7,18.  No obstante, unas semanas luego del naci-
miento se observa un crecimiento desproporcionado de la
cabeza  por acumulación del líquido céfalo raquídeo, el ni-
ño comienza a sentirse irritable, se alimenta con dificultad
y puede mostrar hipertonía muscular. Semanas después es
posible la aparición de convulsiones, las mismas que pueden
ser refractarias al tratamiento, mioclonías, cuadriparesia es-
pástica, el desarrollo cognitivo y psicomotriz es mínimo o
nulo; otras complicaciones pueden incluir ceguera, sordera,
retraso del crecimiento y problemas respiratorios 7,10,11,18.

El diagnóstico se basa en la sospecha clínica y se confirma a
través de estudios de imagen. La transiluminación es una
prueba clínica auxiliar en la cual pasa luz a través del tejido
ocupado con líquido 7,10.  El electroencefalograma puede
mostrar diversos patrones, en general con escasa actividad
proveniente de remanentes corticales, pero  la fisiopatología
de las convulsiones no ha sido esclarecida 11.  Ecográfica-
mente, la hidranencefalia varía desde una visualización de
áreas irregulares de tejido hiperecoico hasta una ausencia
completa de parénquima 7.  Además, el ultrasonido prenatal
es un estudio radiológico útil que puede anticipar anorma-
lidades en la arquitectura cerebral; se ha publicado un caso
en que este hallazgo fue confirmado por RMI (imagen de
resonancia magnética) prenatal y verificado por tomografía
luego del nacimiento 12.  Adicionalmente, se han utilizado la
tomografía computarizada, el estudio Doppler vascular, an-
giografía y la tomografía computarizada con emisión de fo-
tones (SPECT) como métodos confirmatorios y de estudio
en casos especiales de niños con hidranencefalia asociada a
convulsiones refractarias 11,18.

El diagnóstico diferencial se establece con anomalías congé-
nitas similares clínica y radiológicamente como la hidroce-
falia, la anencefalia y la holoprosencefalia: la hidrocefalia es
una condición patológica caracterizada por la acumulación
excesiva de líquido céfalo raquídeo que resulta en la dilata-
ción anormal de los ventrículos cerebrales 18.   La anencefa-
lia es un defecto temprano del cierre del tubo neural (entre
23 y 26 días de gestación) que resulta en la ausencia de una
parte importante del cerebro, cráneo y cuero cabelludo lo
que produce un fenotipo característico en estos niños, quie-
nes generalmente mueren en las primeras horas o días lue-
go del nacimiento 3, 7,13.  La holoprosencefalia (anteriormen-
te denominada arinencefalia) es la ausencia de desarrollo del
prosencéfalo o vesícula anterior del primordio cerebral re-
sultando en defectos de la estructura facial y la estructura y
funcionamiento cerebral, que generalmente acompaña a
síndromes cromosómicos 3,7.

No existe tratamiento estándar para la hidranencefalia. El
tratamiento es sintomático y de apoyo. Se practica deriva-
ción ventrículo peritoneal con el fin de evitar que continúe
el crecimiento de la bóveda craneal. La expectativa de vida
para los niños con hidranencefalia es pobre, la muerte ocu-
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rre generalmente antes del primer año de edad. Sin embar-
go, en raros casos, algunos niños pueden sobrevivir durante
varios años 6,7.

CASO DE REPORTE

• Lactante menor femenina de 4meses 12días de edad,
edad corregida 2meses 15días, procedente de Quito

• Producto de 1era gesta, madre 25 años, padre 25 años,
sin antecedentes patológicos familiares

• Motivo de consulta: tos

• Enfermedad actual: cuadro de 2 días de evolución ca-
racterizado por tos, alza térmica, cianosis 

• Revisión de sistemas: vómito en proyectil en 2 ocasio-
nes

• Antecedentes personales:

Prenatales: 5 controles de reporte normal, 1 ECO a las
32 semanas de reporte anormal (le refirieron que se en-
contró  daño en la cabeza del feto y que esto es compa-
tible con infección por toxoplasma, le solicitaron análi-
sis de sangre que no se realizó). Una semana después
presentó ruptura prematura de membranas, fue hospita-
lizada y sometida a cesárea

Natales: cesárea pretérmino (33s)    Apgar 7-9, 

Peso=1885 (p50)     talla=41cm (-p25)     PC=30cm   (-
p25)

Postnatales.- hospitalizado en UCIN x 35días, con Dx
de Membrana Hialina, sospecha de sepsis, hipoglicemia,
anemia, plaquetopenia, coagulación intravascular, hi-
perbilirrubinemia (exanguinotransfusión), toxoplasmo-
sis (comprobada con IgM +, IgG), al momento recibe
Pirimimetamina 1.7mg VO QD, ácido fólico 1.7mg,
Sulfadiazina 70mg VO c/12h.

• Desarrollo psicomotriz: no fija la mirada en objetos ni
personas, no sonrisa social, no vocaliza sonidos espontá-
neamente, no presenta sostén cefálico

• EXAMEN FISICO

Peso: 4.7kg (p25)    talla: 56cm (p25)    PC: 42cm (p90) 

FC: 184xmin   FR:62xmin    T°:37.8°C     Sat O2: 84%

Consciente, irritable al manejo, activa, en regular estado
general

Cabeza: impresiona grande, craneotabes, diastasis de su-
turas craneales, fontanelas amplias y tensas

Ojos: posición en sol poniente, opacidad de cristalino
izquierdo

Orejas: implantación baja

Tórax: corazón: rítmico, no soplos. Pulmones: murmu-
llo vesicular disminuido, estertores bilaterales

Abdomen: hernia umbilical con anillo de 1cm

Examen neurológico (16,17): consciente, irritable, mo-
vilidad activa y pasiva conservadas, no presenta sostén
cefálico, reflejos arcaicos presentes (Grasping de manos
y pies, Moro, puntos cardinales, alargamiento cruzado),
pulgar preso por hipertonía de dedos de ambas manos. 

• ANÁLISIS DIAGNOSTICO

Lista de problemas:

1. activos:  

ü Tos, cianosis, fiebre

ü taquicardia, taquipnea, desaturación O2 

ü disminución del murmullo vesicular, estertores pulmo-
nares bilaterales

ü vómito en proyectil, irritabilidad

ü fontanelas amplias y tensas, craneotabes, diastasis de su-
turas, ojos en sol poniente, incremento exagerado de pe-
rímetro cefálico

ü catarata ojo izquierdo

ü orejas de implantación baja

ü déficit desarrollo psicomotor, pulgar preso

2. Pasivos:

ü Prematuro moderado (33s)

ü Complicaciones de prematurez

ü Toxoplasmosis congénita (en tto)

DIAGNOSTICOS:

• Nutricional: eutrófico

• Crecimiento: P25

• Desarrollo psicomotriz: retraso del desarrollo para la
edad

• Patológico: Agrupación sindrómica:

ü Sd. de dificultad respiratoria aguda: neumonía

ü Sd. Infeccioso respiratorio bajo: neumonía

ü Sd. Infeccioso congénito (perinatal) del SNC: toxo-
plasmosis

ü Sd. De hipertensión endocraneana: hidrocefalia vs
anencefalia vs hidranencefalia vs masas ocupativas

ü Sd. De  incremento desarmónico de cabeza en lac-
tante: hidrocefalia comunicante y no comunicante
vs hidranencefalia

ü Sd. De retardo psicomotriz en lactante: encefalopa-
tía Hipóxica isquémica, hidranencefalia

ü Sd. Malformativo sistémico congénito: genético o
adquirido

ü Síndrome de catarata secundaria a infección perina-
tal: toxoplasmosis, rubeola, CMV
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• EXAMENES COMPLEMENTARIOS

ü BH (14/02/06): leucos=9300 lymf=67.3%
Gran=24.4% Hcto=35.9%  Hb=12.1

ü PCR= negativo   QS: creat=0.2   gluc=108

ü Rx de tórax (14/02/06): infiltrado paracardíaco bilateral
de tipo alveolar

ü Rx de tórax (18/02/06): infiltrado alveolar bilateral en
lóbulos superiores + atelectasia em lóbulo superior dere-
cho (sugestivo de aspiración)

ü EEG=(22/01/05) Re g i s t ro en sueño espontáneo es
anormal por presencia de patrón de brote de supresión

ü Valoración oftalmológica: catarata secundaria a infec-
ción perinatal

ü ECO transfontanelar: Gran cantidad de líquido intra-
craneano sin visualización de parénquima ni circunvo-
luciones, Pequeña cantidad de tejido cerebral rudimen-
tario. No se observa sistema ventricular. DX: anencefa-
lia vs hidranencefalia

ü TAC cerebral simple: conservación anatómica de estru c-
turas infratentoriales (tallo encefálico, cerebelo), pre s e n c i a
de cavidad quística ocupada por líquido en toda la re g i ó n
supratentorial, no se reconoce estructuras que corre s p o n-
dan a hemisferios cerebrales, hoz del cere b ro pre s e n t e .

• EVOLUCION Y TRATAMIENTO

Luego del diagnóstico de hidranencefalia + neumonía reci-
bió tratamiento antibiótico para resolver el cuadro respira-
torio más medidas de soporte, sin embargo los días siguien-
tes al ingreso presentó incremento exagerado de perímetro
cefálico (2cm en 3 días), irritabilidad, poca succión por lo
que se decidió la colocación de válvula de derivación ventrí-
culo peritoneal como medida paliativa. Días después la ni-
ña se encontraba en mejor estado general, con buena ali-
mentación, conservando adecuadamente parámetros vitales
y hemodinámicos y con su cuadro respiratorio superado.
Fue dada de alta, no sin antes realizar una reunión informa-
tiva con los padres, a quienes se explicó el origen y mecanis-
mo de esta patología, los hallazgos realizados en los diversos
estudios, así como el pronóstico muy reservado de su hija
debido a las complicaciones inherentes a su malformación.
Se recomendó además asistir a consulta genética y a infecto-
logía para tratamiento de  toxoplasmosis a la madre.

• CONCLUSION

Aún no está claro el papel que juegan las infecciones perina-
tales en la hidranencefalia, sin embargo es posible que for-
mas clínicas severas de Herpes, toxoplasmosis y CMV estén
implicadas en el origen de esta grave encefalopatía quística. 

La hidranencefalia constituye una rara pero grave patología
que puede pasarse por alto en las valoraciones iniciales de
un recién nacido y un lactante menor, sin embargo procedi-
mientos muy sencillos pero importantes como la medición
del perímetro cefálico y un adecuado examen neurológico
permitirán al médico establecer la sospecha de una malfor-
mación congénita del sistema nervioso central.

Rx tórax (14/02/06) ingreso                         

Rx tórax (18/02/06) aspiración

ECO transfontanelar 

TAC cerebral simple: estructuras 
Infratentoriales conservadas    
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Ausencia de estructuras supratentoriales, con presencia 
de cavidad quística ocupada por líquido.
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Se presenta el caso de una paciente femenina de 39 años de
edad. Soltera. Instrucción superior, de ocupación secretaria.
Sin ningún antecedente personal patológico. En anteceden-
tes familiares la madre fallece de cáncer de seno. Acude a ur-
gencias por presentar sin causa aparente un dolor en hom-
bro izquierdo de 9 días de evolución, que luego se localizó
en todo el hemitórax izquierdo. Recibe medicación analgé-
sica sin mejoría. Al quinto día de iniciado el cuadro presen-
ta diseña progresiva, acompañado de fiebre y tos seca con
malestar general, adinamia e hiporexia. Al no remitir el cua-
dro acude a urgencias. En el examen físico la paciente se en-
contraba febril, disneica (FR 40 X’) sin alteración del esta-
do de conciencia, taquicàrdica (FC 110X’), dentro de la
auscultación pulmonar se evidencia la abolición del mur-
mullo vesicular en la región subescapular e infra axilar iz-
quierda con presencia de soplo tubárico a nivel de la región
interescápulo-vertebral izquierda. El resto del examen apa-
rentemente normal.

Dentro de los exámenes realizados tenemos:

1. BH: leucocitos 6900  Segmentados 65% Linfocitos
29%  Hct 39% Plaquetas 223000

2. Química sanguínea dentro de los parámetros normales.

Se realiza un rx de tórax en donde se observa  una opacidad
de los 2/3 inferiores del pulmón izquierdo con desviación
del mediastino en relación con derrame pleural (ver Fig. 1).

Fig. 1.
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RESUMEN:
Pseudomona aeruginosa es un gérmen gram negativo que es característicamente nosocomial o puede ser un co-
lonizador permanente de las vías aéreas en pacientes con neumopatía crónica como las bronquiectasias congé-
nitas (Fibrosis quística, Kartagener). La posibilidad de neumonía adquirida en la comunidad por este bacilo es
rara. Se han descrito pocos casos en la literatura médica. Se presenta el caso de una paciente femenina previa-
mente sana con desarrollo de neumonía necrotizante grave acompañado de derrame paraneumónico izquier-
do. El diagnóstico etiológico fué realizado por Cultivo de lavado bronquial y por cultivo de tejido pulmonar
ya que la paciente tuvo que someterse a una lobectomia superor izquierda por la extensa necrosis del parénqui-
ma que tenía.

SUMMARY:
Pseudomona aeruginosa is a  negative gram bacillus that is characteristically nosocomial or it can be a perma-
nent microorganism of the air ways in patient with chronic pulmonary  disease as the congenital bro n c h i e c-
tasis (cystic Fi b rosis, Kartagener). The possibility of acquired pneumonia in the community for this bacillus
is strange. Few cases have been described in the medical literature. The case of a previously healthy feminine
patient is presented with development of pneumonia serious necrotizing accompanied by left pleural effu-
sion. The etiology diagnosis was carried out by Cu l t i vation of bronchial liquid and for cultivation of lung tis-
sue the patient had since to undergo a lobectomy left superior for the extensive necrosis of the pulmonary tis-
sue that had. 
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Al no existir leucocitosis  y la evidencia de derrame pleural
el diagnóstico inicial fue de una tuberculosis pleural. Se rea-
liza biopsia pleural mas toracocentesis evacuatoria de de
1200 cc. (Fig. 2) El liquido pleural reportó una LDH de
2200  y proteínas de 4.3 gr. sin disminución de la glucosa
con un contaje celular a predominio de neutrófilos (80%).
El resultado de la biopsia pleural fue una gran infiltración
de neutrófilos con áreas de necrosis. No existía la formación
de granulomas (Fig. 3). Cultivo de liquido pleural sin desa-
rrollo, BAAR negativo en esputo y líquido. Gram negativo.

Fig. 2 RX PA de tórax post drenaje 1200 cc      

Fig.3  Biopsia pleural

Por los hallazgos de líquido y la biopsia pleural el diagnós-
tico de Tb. fue descartado se inicia antibioterapia con cef-
triaxone con la sospecha de neumonía comunitaria más de-
rrame paraneumónico posiblemente por Neumococo, aun-
que la paciente no tuviera un cuadro clínico típico, es decir,
con hemoptoicos y leucocitosis. La paciente no evoluciona
de manera más satisfactoria. Persiste con picos febriles y se
instaura una leve leucocitosis pero sin neutro filia. Se reali-
za TAC de tórax donde se demuestra una gran consolida-
ción que ocupaba todo el lóbulo inferior izquierdo y parte
del superior con presencia de derrame pleural  (Fig.4-5). Se
realiza estudio broncoscópico que demuestra leve inflama-
ción del árbol bronquial izquierdo  con escasas secreciones
mucosas. No existían lesiones endobronquiales.

Fig. 4  TAC de tórax 

Fig. 5

El cultivo de lavado y cepillado bronquial reveló el creci-
miento de pseudomona aeruginosa  por lo que se decide
cambiar a Imipenem y Amikacina. Hemocultivos resultaron
negativos. La paciente permanece estable aunque persistía
con fiebre y en los controles radiológicos posteriores se ob-
servan imágenes de necrosis en la consolidación en relación
con neumonía necrotizante aunque no se descartaba la po-
sibilidad de una masa pulmonar tumoral. Fig. 6-7

Fig. 6 
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Fig. 7

Ante la evolución tórpida desde el punto de vista radioló-
gico sin cuadro de evidente mejoría y la posibilidad de otro
diagnóstico entre ello la presencia de una neoplasia es so-
metida a cirugía de tórax donde se realiza lobectomía supe-
rior izquierda por existir gran necrosis de éste lóbulo que
no se expandía a pesar de la decorticación realizada por
p resencia de  material de fibrina y engrosamiento pleural.
El lóbulo inferior presentaba consolidación pero con ade-
cuada vitalidad. Llama la atención que en los estudios ra-
diológicos no se encontraba inicialmente tomado el lóbulo
s u p e r i o r, aunque la cirugía se realizó una semana después.
El estudio HP re veló una gran necrosis del pulmón extir-
pado (Fig.8) con presencia de zonas de hemorragia, infil-
trado leucocitario a predominio de neutrófilos y tro m b o s i s
de los vasos capilares. No se evidencia malignidad. (Fi-
g . 9 ) El cultivo de pulmón re veló la presencia de pseudomo-
na aeru g i n o s a .

La paciente evolucionó favorablemente. Persistió con
una pequeña fístula broncopleural que se resolvió a las 2
s e m a n a s .

Fig.8

Fig.9

DISCUSIÓN 

La Pseudomona aeruginosa es uno de los más comunes ba-
cilos aeróbicos gram negativos. Este germen es conocido
por que causa infecciones nosocomiales severas, especial-
mente en pacientes inmunocomprometidos, y a menudo, es
resistente al tratamiento antibiótico complicando el éxito de
la terapia.

La neumonía adquirida en la comunidad por pseudomona
aeruginosa ocurre principalmente en pacientes inmuno-
comprometidos, por ejemplo en pacientes con VIH, en
transplantados de órganos o médula ósea, neutropénicos,
etc.; o aquellos con anormalidades estructurales pulmonares
como fibrosis quística o bronquiectasias.

Ocasionalmente es vista en pacientes previamente sanos, co-
mo es el caso de esta paciente. Se ha reportado el caso de
neumonía necrotizante en asociación con una contamina-
ción de un tubo de filtro de calefacción.

En este caso no existía ningún antecedente ni factor de ries-
go asociado para pseudomona aeruginosa, que estaría den-
tro de los pocos casos registrados en la literatura mundial.
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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 simpática paravertebral,
que se extiende de la pelvis hasta la base del cráneo. Habi-
tualmente es de carácter benigno; el tumor sintetiza, alma-
cena y libera catecolaminas, pero además de catecolaminas,
tanto los feocromocitomas, como los paragangliomas, pue-
den segregar gran variedad de péptidos.

Puede presentarse como parte de síndrome multiglandular
neoplásico autosómico dominante denominado como Neo-
plasia Endocrina Multiple (MEN). 24

Los subtipos genéticos están relacionados con otras patolo-
gías asociadas como carcinoma tiroideo medular (más co-
mún), 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 4ª y
5ª décadas de la vida. Ocurre solamente en el 0,5 - 0,1% de
la población hipertensa.

Aproximadamente el 10%  de estos tumores aparecen en ni-
ños (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 glándula suprarrenal. El 10% de estos tumores son

bilaterales.  El 10% son extraadrenales (en tejidos cromafi-
nes dentro del abdomen, 1% en vejiga, 2% están situados
fuera del abdomen en cuello y tórax). Por esto se le llama el
tumor del 10%.

La mayoría (85%) secretan mayor cantidad de noradrenali-
na que de adrenalina. Se producen importantes alteraciones
del tono vascular. Cuando la producción de adrenalina es
mayor que la de noradrenalina, (en el 15% de los casos)
existe mayor incidencia de arritmias. 17   25

MANIFESTACIONES CLINICAS

El cuadro clínico se caracteriza por crisis paroxísticas, hiper-
t e n s i vas, o Hi p e rtensión arterial mantenida (90%) que  sue-
le acompañarse de cefalea, sudoración, palpitaciones, pérd i-
da de peso, especialmente en adultos jóvenes de mediana
edad, taquicardia sinusal o supraventricular con extrasistolia
ve n t r i c u l a r. Eventualmente puede haber bradicardia sinusal.
Los síntomas pueden presentarse por algunos minutos y has-
ta horas, por lo general se acompaña luego de fatiga

La cirugía, anestesia, parto y manipulación del tumor pue-
den ser factores desencadenantes para activar la liberación
de catecolaminas del  tumor. 14

La hipotensión ortostática, refleja una disminución del vo-
lumen de fluido intravascular y a la abolición de los reflejos
simpáticos ,asociados,  con una hipertensión sistémica sos-
tenida lo que predispone al paciente con feocromocitoma a
hipotensión y shock durante la cirugía o cuando el pacien-
te sufre de grandes traumatismos. 

MANEJO ANESTESICO 
DEL FEOCROMOCITOMA 
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RESUMEN  
El feocromocitoma un tumor adrenal con alta producción y liberación de catecolaminas , involucra en su cua-
dro clínico algunas manifestaciones cardiovasculares  importantes , que se convierten en factores de alto riesgo
durante el manejo anestésico- quirúrgico. La frecuencia con la que enfrentamos este tipo de pacientes en qui-
rófano 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 función cardiaca , le da relevancia al tema . 

La presente es una descripción de un caso clínico que nos demuestra el comportamiento variable de la enfer-
medad y la forma adecuada de abordar su manejo anestésico .

SUMMARY
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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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
plasmáticas por largo tiempo, pueden producir necrosis fo-
cal en el músculo cardiaco y miocardiopatía o cardiopatía
congestiva, pueden además, producir daños en las paredes
de las arteriolas dando lugar a isquemia cardiaca. 

La angina de pecho y el infarto agudo de miocardio pueden
a p a recer aunque no exista enfermedad coronaria, debido a un
aumento del consumo de oxígeno por las catecolaminas y a un
espasmo coro n a r i o. La muerte por lo general se debe a falla car-
diaca congestiva, infarto cardiaco o hemorragia intracerebral. 1 6

En casos extremos se presenta una miocardiopatía congesti-
va, con miocarditis y fibrosis miocárdica, o bien hipertrofia
concéntrica y asimétrica, insuficiencia cardiaca y arritmias. 

El edema pulmonar no cardiogénico se ha descrito en  pa-
cientes con feocromocitoma como consecuencia del desplaza-
miento del líquido extracelular, alteración de la permeabili-
dad capilar pulmonar o aumento del tono venoso pulmonar.

Se presentan también alteraciones endocrino–metabólicas; en
más de la mitad de los pacientes, existiendo intolerancia a los
hidratos de carbono que desaparece tras extirpar el tumor. 1 8 1 9

Para el diagnóstico diferencial, a más de la clínica es útil la
determinación de norepinefrina libre en orina de 24horas,
es la prueba más sensible incluso más que la medición de los
metabolitos de catecolaminas como son la normetanefrina,
metanefrina y ácido vanilmandélico.

La concentración elevada de catecolaminas en plasma aso-
ciada a normotensión nos orienta a pensar en una disminu-
ción en el número de receptores alfa adrenérgicos en res-
puesta a las concentraciones elevadas del neurotransmisor.

La prueba de administrar 0.3mg de clonidina oral suprime
las concentraciones plasmáticas de catecolaminas en pacien-
tes con hipertensión pero NO en aquellos con feocromoci-
toma, constituyéndose esta una prueba importante en el
diagnóstico diferencial.

PREPARACION PARA LA CIRUGA 

El tratamiento  se fundamenta en la extirpación quirúrgica
del  tumor, pero antes de ello se hace indispensable tomar
algunas medidas terapéuticas de control, como es el  estable-
cer un bloqueo alfa-adrenérgico para prevenir la vasocons-
tricción inducida por las catecolaminas y estabilizar la ten-
sión arterial, expandir el volumen intravascular y normali-
zar el funcionamiento cardiaco. El regreso a la normoten-
sión facilita un incremento de la circulación intravascular
dando como resultado una disminución del hematocrito 

La hiperglicemia es comúnmente encontrada en el pre o p e-
ratorio, sin embargo un bloqueo alfa facilita la secre c i ó n
de insulina.

Se recomienda medicar alfa-bloqueadores (fenoxybenzami-
na 10-20mg V.O. B.l.D.) durante los 10-14 días preopera-
torios. Los antagonistas alfa competitivos (prazosin, labeta-

lol) no son tan efectivos como la fenoxybenzamina,  en con-
trolar la tensión arterial sistémica. 1

La persistencia de taquicardia o arritmias cardiacas a pesar
de premedicación con bloqueadores alfa es una indicación
para la administración preoperatoria de propanolol 40mg
vía oral dos veces al día. Es aconsejable no iniciar el  blo-
queo beta en ausencia de bloqueo alfa ya que teóricamente
si existe depresión cardiaca por bloqueo beta el corazón no
podrá mantener un adecuado gasto cardiaco, la cual puede
aumentar en respuesta a la producción masiva de catecola-
minas durante el transoperatorio al manipular el tumor. 2 20

PRUEBAS DIAGNOSTICAS EN EL 
FEOCROMOCITOMA

PRUEBA SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD

Catecolaminas -
orina 100 98

Metanefrinas y 
ácido vanilmandélico 
( MET y AVM)- orina 91 100

TAC abdominal 90 – 98 70

RM abdominal 98-100 70

Gamma MIBG 90 100

PRESENTACION DEL CASO 

Paciente masculino de 60 años de edad, raza mestiza, esta-
do civil casado, instrucción superior, profesión profesor.

Hipertensión arterial desde hace 5 años tratado con enala-
pril. Ansiedad y depresión con tratamiento psiquiátrico no
especificado. Hace 8 años pérdida súbita de la conciencia
sin secuelas neurológicas.

Gastritis crónica, colecistectomía hace 25 años. Cirugía
ocular hace 3 años. Antecedentes familiares de Diabetes. 

Alcoholismo semanal hasta hace 3 años, tabaquismo hasta
hace 5 años .

Motivo de consulta: Hipertensión arterial 

Enfermedad actual: Crisis hipertensivas por varias ocasio-
nes en el día 

Examen Físico Temperatura: 35,6 ºC,  T.A.: 210/120
F.C.: 84´

Al momento presenta cefalea, diaforesis, dificultad para ha-
blar, desorientado. Cardiopulmonar: Ruidos cardíacos rít-
micos no se auscultan soplos, Murmullo Vesicular presente.
Abdomen presencia de cicatriz quirúrgica, no se palpan vis-
ceromegalias, se palpa masa en flanco derecho, no hay pre-
sencia de edemas.

El paciente recibe al ingreso: Enalapril 20mg cada día, Ada-
lat 1cps. PRN, Control de la Tensión arterial  tres veces al
día.  Dieta hiposódica.  

Impresión Diagnóstica: feocromocitoma.

Evolución y tratamiento: Es manejado con dieta hiposódi-
ca, control de la tensión arterial cada 2horas, Propanolol
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40mg vía oral dos veces al día, Enalapril 20mg vía oral dos
veces al día y reposo relativo

Al segundo día de hospitalización se mantiene el Enalapril
y suspende el Propanolol y es manejado con control de la
tensión arterial cada 4h, Captopril 25mg vía oral si la ten-
sión arterial media es > 130.

Glibenclamida _ tableta en la mañana, Metformina 1 table-
ta V.O

Al séptimo día de hospitalización, la Tensión arterial se en-
cuentra en 190/120 se prescribe Clonidina 0.15mg vía oral en
ese momento, mas tarde la tensión arterial está  en 160/100

Octavo día de hospitalización: Paciente estable con una ten-
sión arterial de 100/70, ha respondido al nuevo hipotensor.
Glicemia 175mg/dl. Se suspende el Enalapril y el Losartan.
Se receta Prazosin 1 tableta V.O. T.I.D

Al noveno día de hospitalización:. Se corregirá la dosis para
mantener una T.A. adecuada. Potasio en sangre 7.3. Se sus-
pende el Propanolol, se mantiene la Solución Salina 80cc/h
para prevenir los déficit volumétricos selectivos que pueden
llegar a producir shock. Endocrinología indica la adminis-
tración de Prazosin _ tableta 2pm y 10pm mañana _ table-
ta 7 am, no administrar ningún hipotensor adicional, man-
tener reposo en cama, puede sentarse a voluntad pero no
pararse ni caminar este día. Por la noche la tensión arterial
90/60, glicemia 113mg/dl. En la madrugada presenta epis-
taxis por fosa nasal izquierda T.A. 130/90 Se coloca tapón
nasal con lo que cede el sangrado.

Exámenes de laboratorio Leucocitos 9800, Hematocrito
47,1  Hemoglobina 15.5   plaquetas 298000. Tomografía
reporta lesión medular redonda de 32x30mm en glándula
suprarrenal derecha .Desplaza y comprime parcialmente la
Vena Cava Inferior. No se identifican adenopatías retroperi-
toneales asociadas. Ácido úrico 10.6 Glucosa basal 155,
Urea 51 y Creatinina 1.6

Catecolaminas en orina. Totales 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 60º infradesnivel ST en ca-
ra inferior.

Servicios interconsultados :

Cardiología: paciente con notorio nerviosismo, diaforético,
t e m b l o ro s o. Al examen físico presenta tensión art e r i a l
140/80 frecuencia cardiaca 85 por minuto Cardiopulmonar
ruidos cardíacos rítmicos, no soplos MV presente sin elec-
trocardiograma ni rayos X de tórax.. Sugieren: Enalapril
10mg V.O. Q.D.

Ci rugía Ge n e ra l : T.A. 104/50(de pie) 110/70(sentado)
130/83(acostado) Cirugía General re f i e re que el paciente pre-
senta cambios dramáticos de TA con crisis hipert e n s i vas que
migran a estado de choque potencial por lo que consideran
p rudente suspender el propanolol (riesgo de ICC + muerte sú-
bita) e iniciar un bloqueo alfa selectivo. Además complemen-
tar el manejo con Nifedipina y bloqueo de canales de Calcio.

Determinó también que el tratamiento quirúrgico es im-
portante y necesario lo mas pronto por lo que se inicia ya la
preparación con los bloqueadores alfa postsinápticos lo que
aparentemente provocó una disminución en la tensión arte-
rial intensa

MANEJO ANESTESICO DURANTE EL 
TRANSOPERATORIO

Monitorización.-

Al ingreso del paciente a quirófano, se procedió a realizar en
primera instancia  una revisión rápida del mismo, consta-
tándose la presencia de una vía periférica de calibre 18 en el
miembro superior derecho, la cual  fue utilizada para la in-
yección de los fármacos durante la inducción anestésica (co-
mo se describirá más adelante), la cual se llevó a cabo luego
de la colocación de un catéter de calibre 20 en la arteria ra-
dial izquierda con la finalidad de mantener un monitoreo
permanente invasivo de la Tensión Arterial; además, oxíme-
tría de pulso y electrocardiografía.

Inmediatamente después se completo la monitorización con
la canalización de un acceso venoso periférico adicional de
calibre 16 en el miembro superior izquierdo; se colocó un
catéter venoso central de tres vías a través de la vena yugu-
lar interna derecha y una sonda tipo Foley número 14 para
constatación de la diuresis horaria. Se complementó con
capnografía y toma de muestras para gasometrías arteriales,
medición de glucosa en sangre y medición de catecolami-
nas. Se optó por no colocar un catéter de Swan Ganz por no
existir patología cardiaca previa.

Inducción Anestésica.-

Se uso una técnica de inducción intravenosa en la que se ad-
ministró una dosis inicial de fentanilo 150 ug I.V. seguida de
un bolo de Mi d a zolam de 3 mg I.V. con incrementos adicio-
nales de fentanilo 50 ug y midazolam 1.5 mg, basados en la
respuesta hemodinámica y en el estado de conciencia del pa-
ciente, el intervalo entre cada dosis fue de entre 1 y 3 minu-
tos llegando a una dosis total de fentanilo de 250 ug; y mida-
zolam 6 mg; adicionalmente se administraron 6 miligramos
de ve c u ronio en una dosis única 3 minutos antes de la larin-
goscopía y 80 mg de lidocaína I.V. 40 segundos antes de la
intubación orotraqueal. La respuesta del paciente a la induc-
ción se ilustra con los resultados mostrados en la tabla  # 1.

TABLA 1. - Resultados de la medición de signos 
vitales en el paciente antes e inmediatamente 

después de la inducción anestésica.

Parámetros Preoperatorios Durante la 
(rangos) inducción *

T. A. Sistólica 120 - 140 115

T. A. Diastólica 74 - 92 60

T. A. Media 89 - 108 78

Frecuencia Cardiaca 85 - 95 100

Capnografía 26

PVC 7

* Se refiere a las primeras mediciones realizadas inmediatamente después de la
intubación orotraqueal.
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Mantenimiento transoperatorio.-

Para el mantenimiento de la anestesia se uso una técnica
combinada basada en la administración de un agente inha-
latorio, en este caso el sevofluorane; y la infusión continua
de remifentalo mantenido a una velocidad de 1 mg/kg/min.
Las amplias variaciones de los parámetros hemodinámicos
determinaron en primer lugar la necesidad de variar la con-
centración del agente inhalatorio con rangos que fluctuaron
entre 1 hasta 8%. De igual forma se hizo necesaria la utili-
zación de bolos de tiopental sódico de 100 mg por 1 oca-
sión con la finalidad de controlar las cifras tensionales de
manera más ágil. La frecuencia cardiaca del paciente duran-
te la intervención quirúrgica 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 presión media has-
ta niveles superiores a los 180 mmHg. Por ello y buscando
una compensación rápida de estos valores se empezó una in-
fusión continua de Nitroprusiato de sodio a los 25 minutos
de iniciada la intervención, las dosis administradas se situa-
ron en rangos entre los  3 y los 10 ug/kg/min.

LA CIRUGIA  fue por vía laparoscópica , una vez ligado el
pedículo vascular de la tumoración se paso a una fase de es-
tabilidad hemodinámica en la cual se interrumpió definiti-
vamente la infusión de nitroprusiato sódico y se logró man-
tener el agente inhalatorio a una concentración de 0.5 a 1.5
%; a pesar de esto se presentaron caídas de las cifras de ten-
sión arterial que requirieron de la administración de Dopa-
mina en infusión continua con dosis que fluctuaron entre 3
a 10 ug/kg/min.

El manejo de líquidos fue más bien de tipo conservador, ad-
ministrándose 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 solución salina al 0.9 % cc; todo es-
to a lo largo de las 4 horas de cirugía. 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 consideración las pérdidas calculadas de
líquidos por ayuno, mantenimiento y cirugía nos dieron un
balance total positivo de 2545 cc.

Durante el transoperatorio se obtuvieron muestras para ga-
sometría arterial por tres ocasiones, con un intervalo apro-
ximado de 1 hora entre cada una, obteniéndose los resulta-
dos que se muestran a continuación en la tabla  #2. 

TABLA 2. - Resultados de gasometría 
arterial obtenidos en el transoperatorio.

Parámetros 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. O2 99.5 95.7 99.5

Al final de la intervención quirúrgica, el paciente abandona
el quirófano despierto pero orointubado por alteración ven-
tilatoria y retención de CO2 durante la cirugía ,  con esta-
bilidad hemodinámica lográndose además suprimir la infu-
sión de dopamina; siendo conducido inmediatamente a la
Unidad de Cuidados Intensivos.

Evolución inmediata.-

Ya en la unidad de cuidados intensivos el paciente se man-
tiene con buenos parámetros hemodinámicos, con cifras de
tensión media que fluctúan entre los 80 y 90 mmHg, 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 presentó alzas térmicas acompa-
ñadas de tos con expectoración  siendo diagnosticado de
Neumonía a las 72 horas de la intervención quirúrgica; sus
variables hemodinámicas se mantenían 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 exámenes
radiológicos (TAC o RMN). 

La sintomatología es muchas veces vaga, el paciente presen-
to sintomatología sugestiva de poseer un tumor adrenal co-
mo nerviosismo, sudoración, ansiedad y crisis hipertensivas,
a  pesar que los exámenes de laboratorio específicos, deter-
minación de epinefrina y norepinefrina estuvieron dentro
de rangos normales

El manejo preoperatorio se basa en estabilizar las crisis hi-
p e rt e n s i vas usualmente de 10 a 14 días antes de la ciru g í a
mediante antihipert e n s i vos antagonistas alfa. Comúnmen-
te usando prazosin, y más recientemente con la utilización
de dox a zocina se han obtenido mejores resultados, 9 o b t e-
niendo una mayor estabilidad hemodinámica en el transo-
peratorio y menor bloqueo alfa luego de la misma, con la
subsecuente reducción de la hipotensión refractaria posto-
p e r a t o r i a .

El uso de betabloqueadores tiene indicaciones especificas:
reducción de la sintomatología por el incremento de la libe-
ración de epinefrina que se manifiesta con taquicardia y
arritmias cardiacas; la protección miocárdica de eventos is-
quémicos y espasmo  agudo de las arterias coronarias , con
discinesia de la pared ventricular  22 23 y la segunda razón es
el excesivo bloqueo simpático cardiaco secundaria a la su-
presión 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/día o bisoprolol, 10 a 20 mg/día, el labe-
talol es utilizado para antagonizar conjuntamente los adre-
noreceptores alfa y beta.
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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 neurológicas derivadas de
infarto cardiaco y /o cerebral  8  12  21

La técnica quirúrgica es de suma importancia en el desa-
r rollo de eventos hipert e n s i vos transoperatorios, la elec-
ción de una técnica laparoscópica se ha visto re l a c i o n a d a
con elevación de las catecolaminas plasmáticas al momen-
to de la realización del neumoperitóneo y la manipula-
ción del tumor (tracción), 1 3 1 5 a pesar de lo cual la adre-
nalectomía laparoscópica  parece ser un pro c e d i m i e n t o
s e g u ro. 2   3   7   10

La técnica anestésica de elección es la anestesia general; en
algunas series de pacientes se ha determinado que el ma-
nejo de este tipo de patología con anestesia general fre n-
te a la anestesia conductiva continua peridural ha demos-
trado tener una mejor estabilidad hemodinámica transo-
peratoria bloqueando la respuesta a la manipulación al tu-
m o r. 4

El manejo del paciente se realizó bajo anestesia general co-
mo única técnica, con una inducción basada en el uso de
Fentanyl, Lidocaína, midazolam y vecuronio,  tratando de
anular la respuesta hipertensora a la laringoscopia e intuba-
ción como se recomienda en la literatura revisada. 5  11

La monitorización invasiva se completó luego de que el pa-
ciente se encontrara anestesiado sin embargo, todavía se re-
comienda el uso de sedación y anestesia local para este tipo
de monitorización antes de la inducción. 

El mantenimiento se logro mediante el uso de anestésico in-
halatorio sevofluorano y remifentanil, 6 controlando las res-
puestas hipertensoras a la manipulación mediante nitropru-
siato sódico y propranolol con lo cual se obtuvo un control
favorable y una estabilidad hemodinámica.

Pry s - Ro b e rts y cols. Lograron el mantenimiento de sus
pacientes con Isofluorano y el manejo de la anestesia con-
d u c t i va a través de catéter peridural con buenos re s u l t a-
dos. Las respuestas hipertensoras a la manipulación del
tumor las contro l a ron mediante el uso de Fentolamina y
labetalol. 9

Una vez ligada la vena principal de drenaje de la glándula
suprarrenal se produce una caída súbita de la presión arte-
rial, llegando incluso a una hipotensión refractaria la cual
debe ser tratada con uso de soluciones cristaloides, coloides
y vasoconstrictores. Nosotros evidenciamos la disminución
de la presión arterial que cedió a la infusión de líquidos y
dopamina en primera instancia, si bien el uso de este fárma-
co pudo ser descontinuado antes del fin del procedimiento
quirúrgico.

La preparación preoperatoria es fundamental, con esta pre-
paración se pretende mejorar el estado del paciente antes de
la intervención y reducir la inestabilidad hemodinámica
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) Control de la frecuencia cardiaca.

c) Expansión de volumen.

d) Evitar la aparición de  insuficiencia cardiaca.

e) control de  arritmias (taquicardia.)

f ) Control de la hiperglucemia.

El resultado final del procedimiento y la evolución, fueron
favorables desde el punto de vista de control hemodinámi-
ca y ausencia de complicaciones graves, la evolución transo-
peratoria fue la esperada.  
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INTRODUCCIÓN

Pablo Luis Mirizzi, medico argentino del siglo pasado, fue
pionero en caracterizar un cuadro de ictericia colestasica
causado por litiasis localizada en el cistico o la bolsa de
Hartmann y compresión extrínseca subsecuente del con-
ducto hepático común (fig 1). En 1982, treinta y cuatro
anos después de la primera descripción de este síndrome,
Mc Sherry añadió una segunda variante a la ya establecida
consistente en la fistulizacion del colecisto a la vía biliar
principal, denominada tipo II. A la postre, en 1989, Csen-
des y colaboradores desmenuzaron la anomalía en cuatro
categorías que continúan vigentes a la actualidad sin perjui-
cio de la anterior: tipo IA, compresión del conducto biliar
con visualización del cistico; tipo IB, semejante a la descri-
ta pero con obliteración del conducto cistico; tipo II, fístu-
la colecisto biliar con erosión de menos de un tercio de la
circunferencia del conducto biliar principal (< 33%); tipo
III, similar al anterior pero con un defecto que comprome-
te entre el 33% y 66% del diámetro; y tipo IV, lesión de mas

del 66% del hepatocoledoco. Otro autor,  Nagakawa,  pro-
pone una clasificación algo más contemporánea (1997) que
involucra fístulas al hígado y procesos inflamatorios de di-
versa gravedad en el conducto hepático común.

La aplicación pragmática de asignar determinada categori-
zación a este síndrome radica en el distinto destino terapéu-
tico que corre cada una de ellas, tal es así que en las de tipo
I se recomienda colecistectomia mas coledocostomia, en las
de tipo II se sugiere colecistectomia parcial y sutura entre el
colecisto residual y el colédoco, en la III la tentativa es colé-
doco plastia y finalmente en la IV la indicación casi siempre
será anastomosis bilioenterica.

Tan importante como su tipificación para elegir la mejor
opción terapéutica en la solución de esta enfermedad, es es-
tablecer la sospecha diagnostica properatoria de la misma,
ya que de esto depende disminuir ostensiblemente el riesgo
de lesión iatrogénica de la vía biliar principal, pues lo abiga-
rrada de la inflamación local que compromete al cistico, al
hepatocoledoco y a la vesícula, hace la mayoría de las veces
muy difícil sino imposible el discernimiento (o disección)
de cada una de estas estructuras. Es aquí donde el radiólo-
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RESUMEN:
Este Síndrome descrito hace mas de 50 anos usualmente representa una complicación a largo plazo de la pa-
tología litiasica, con gran importancia diagnostica por sus potenciales repercusiones sobre la vía biliar princi-
pal a la hora de tomar una decisión terapéutica. La ictericia obstructiva y la dilatación generalizada de los ra-
dicales biliares intrahepaticos así como del conducto hepático común son indicios diacríticos de esta enferme-
dad, sin soslayar el acervo de patologías que poseen una expresión similar y que por lo tanto hacen menester
una gestión acertada en los exámenes de gabinete prequirúrgicos. Fundamentados en esta premisa realizamos
una revisión de las ponencias y consensos más contemporáneos respecto de esta patología, aplicando las mis-
mas a los hallazgos clínicos y radiológicos de un caso registrado en nuestra institución.

SUMMARY:
This Syndrome described more 50 years ago it usually represents a long term complication of the gallstones
pathology, with great importance it diagnoses for their potential repercussions on the common bile duct when
making a therapeutic decision. The obstructive jaundice and the widespread of intrahepatic bile ducts dilation
as well as of the common hepatic conduit they are diacritical indications of this illness, without ignoring the
wealth of pathologies that they possess a similar expression and that therefore they make need an administra-
tion guessed right in the preoperatory exams of cabinet. 

Based in this premise we carry out a revision of the reports and consensus more contemporary regarding this
pathology, applying the same ones to the clinical and radiological discoveries of a case registered in our insti-
tution.



go y su pertrecho de técnicas imagenologicas disponibles
empezando por el ultrasonido, colangiorresonancia, tomo-
grafía multicorte y culminando en la colangiografia (sea
percutanea o endoscopica), cumplen un rol inconmensura-
ble para tal efecto.

Mirizzi I, tomado de Federle (ref. 10)
Diagnostic Imaging Abdomen. 2004

CASO CLÍNICO:
Paciente mujer de 42 años, casada, instrucción primaria in-
completa, residente en la provincia de Orellana, ocupación
agricultora. Antecedente de paludismo resuelto hace 8 anos.
No hay historia patológica gineco obstétrica ni familiar de
importancia. 

Refiere sin causa aparente, ictericia progresiva de un mes de
evolución, acompañada de coluria, prurito y pérdida de pe-
so no cuantificada. En la última semana previa al ingreso a
nuestro Hospital, se añade dolor en el hipocondrio derecho
de tipo punzada, moderada intensidad y que se irradia a la
espalda, sin relación especial con la ingesta de alimentos. Al
examen físico los signos vitales fueron normales y entre los
hallazgos importantes mencionamos ictericia franca de piel
y escleras.

En la analítica del ingreso se obtuvo una bilirrubina total de
18,7 mg/dl con directa de 9,6 e indirecta de 9,1, TP de 76",
TTP 98,5 e INR de 6. Hematocrito 35%, Hb 12,2 g/dl,
leucocitos 8600/ul, proteínas totales 6,6 g/dl y Albúmina
3,4 g/dl. Las enzimas hepáticas se demostraron inalteradas
(AST 36, ALT 23, GGT 28, FA 215). Mas tarde una colan-
gitis elevo el recuento leucocitario (12400) pero fue contro-
lada con Amoxicilina + IBL. 

El primer estudio de imagen solicitado fue una ecografía de
abdomen superior, la cual demostró dilatación generalizada
de los radicales biliares (vías intrahepaticas), colédoco de 14
mm incrementado en diámetro hasta su segmento pancreá-
tico y Vesícula atrófica litiasica (fig 2 a 4).

Fig 2. ECO: Dilatación de radicales biliares intrahepaticos  

Fig 3. Dilatación del hepático común

Fig 4. Vesícula atrófica litiasica. Sombra acústica

En la exploración tomografica subsecuente se evidencio
prominencia del proceso uncinado y se ratifico el aumento
de calibre del colédoco hasta el inicio de su tercio distal con
hiperdensidad endoluminal en el conducto referido (fig 5 –
7). Esto determino colédoco litiasis distal.
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Fig 5. TAC: dilatación de colédoco terminal          

Fig 6. TAC: dilatación de radicales biliares

Fig 7. TAC: hiperdensidad intracoledociana

Previa corrección de los tiempos de coagulación con vitami-
na K y plasma fresco congelado hubo dos intentos fallidos
de colangiografia endoscopica, donde incidentalmente se

encontró una ulcera peptica antral con escaso sangrado ac-
tivo. En ultimo termino la colangiografia percutanea con-
cluyo, a mas de lo descrito con las técnicas previas, obtura-
ción parcial del colédoco distal por litiasis de aproximada-
mente 1,5 cm, colelitiasis con abocadura hacia el hepático
común (fístulas colecisto biliar) sin apreciación clara del cis-
tico, solidamente sugestivo de un síndrome de Mirizzi tipo
II (fig 8 – 9).

Fig. 8: Colangiografia percutanea. Abocadura
del colecisto a la vía biliar. Cistico parcialmente visible. 

Fig. 9: Mirizzi tipo II  y colecocolitiasis.

La paciente fue llevada a cirugía y el diagnostico postopera-
torio fue colédoco litiasis mas síndrome de Mirizzi IV. Se
efectuó colédoco litotomía, colocación de sonda de Kehr y
rafia. No se menciona colecistectomia ni colangiografia
transquirurgica. La evolución fue favorable y la paciente fue
dada de alta al cabo de algunos días.
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DISCUSIÓN:

La sospecha diagnostica del síndrome empezó con la evalua-
ción ecográfica donde se visualizaba dilatación de vías bilia-
res intrahepaticas, hepático común y colédoco hasta su seg-
mento pancreático, evidenciando francamente una obstruc-
ción distal de algún tiempo que sumada a una vesícula bi-
liar (colecisto) atrófica – litiasica y muy próxima a la vía bi-
liar principal, hacia presumir un Mirizzi. La tomografía
computarizada confirmo la naturaleza benigna (litiasica) de
la obstrucción coledociana (excluyendo naturalmente cau-
sas extrínsecas como tumor pancreático, masas locales o
adenopatías), sin embargo dejaba sin esclarecer el verdadero
estado de todo el trayecto de la vía biliar tanto intra como
extrahepatica. Con el afán de lograr esto último debió recu-
rrirse a la colangiografia, que hasta ahora continua erigién-
dose como el examen de elección cuando hay indicios de
obliteración biliar de cualquier etiología y que en este caso
debió ser percutanea, pues la retrograda endoscopica que se-
ria la indicada por tratarse de una obstrucción distal fue téc-
nicamente imposible. Pese a la discrepancia entre la impre-
sión diagnostica del estudio colangiografico que se muestra
como un Mirizzi tipo II (fístula colecisto biliar y erosión
menor a un tercio de la circunferencia del hepático común)
y el hallazgo quirúrgico que la define como tipo IV (lesión
de mas de dos tercios), no es discutible ya que esta segunda
instancia al ser una evaluación objetiva y directa de la pato-
logía hace tácitamente lapidaria su impresión final. Lo que
si podría ser fuente de controversia es la solución que se
aplico al problema (colocación de Kehr y rafia) cuando la li-
teratura respaldada por la evidencia sugiere otra alternativa
(anastomosis bilioenterica), no obstante esto es sujeto de
apreciaciones individuales según las circunstancias.

CONCLUSIONES:

El Síndrome de Mirizzi continua siendo una entidad de
complicado diagnostico tanto desde el abordaje clínico co-
mo de gabinete y su sospecha debe ser considerada interpre-
tando adecuada y secuencialmente los estudios de imagen.

La colangiografia se mantiene como el procedimiento ideal
no solo por su calidad interpretativa sino también por su
consabida alternativa terapéutica, particularmente en el ca-
so de la retrograda endoscopica, cuando existe coledocoli-
tiasis distal asociada como se presentaba en este reporte. Ac-
tualmente se esta dando mucho espacio a técnicas no inva-
sivas como la colangioresonancia y colangiotomografia, ya
que constituyen opciones con similar exactitud diagnostica
que la colangiografia convencional, pero con el valor agre-
gado de posibilitar el estudio de las estructuras vecinas rela-
cionadas con la vía biliar, gracias a las reconstrucciones tri-
dimensionales y volumétricas disponibles. La gammagrafia
es otro método descrito en el arsenal de exámenes comple-

mentarios, sin embargo no es usual su empleo en nuestro
medio por costos y menor especificidad. 

La importancia de hacer una categorización prequirúrgica
radica, como en la mayoría de clasificaciones, en realizar
una planificación para optimizar la intervención y dismi-
nuir el riesgo de complicaciones especialmente iatrogenas
en un lecho tan delicado y conflictivo como la vía biliar en-
ferma. 
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INTRODUCCION:

Tras ser atendido nuestro paciente con sospecha de masa de
vía urinaria alta, pero que finalmente luego de la cirugía fue
diagnosticado de pielonefritis crónica, decidimos revisar es-

ta patología con el fin de recoger las principales característi-
cas de esta lesión en base a la bibliografía examinada.

El paciente se presentó con clínica y datos radiológicos to-
talmente compatibles con la presencia de tumor de vía alta
urinaria, decidiéndose realizar cirugía. Entre sus anteceden-
tes solamente destacaba un síndrome febril no especificado
hace una año.
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RESUMEN
Los procesos inflamatorios de las vías urinarias incluyen una amplia variedad de condiciones que van desde la
bacteriuria asintomático hasta la pielonefritis con septicemia.

De acuerdo a la estructura anatómica afectada y su expresión, la localización de los procesos pueden ser: ure-
tritis, cistitis o pielonefritis.

Los procesos inflamatorios renales son comunes, y si estos no responden adecuadamente a la antibioticotera-
pia es necesario hacer estudios imagenológicos. 

La Sociedad de Uroradiología, ha propuesto una terminología simplificada, que refleja la fisiopatología permi-
tiendo que exista comunicación eficaz entre radiólogos, patólogos, urólogos y otros médicos. 

El término adecuado para una infección bacteriana del riñón, es pielonefritis, sea esta aguda o crónica.  

Los defectos de repleción en cuña observados en la tomografía con contraste pueden ser observados en pato-
logías como infarto renal, linfoma renal, trauma renal, trombosis renal y poliarteritis nodosa, sin embargo a
propósito de la revisión de este caso clínico determinamos que dicho defecto puede ser también observado en
pielonefritis aguda o crónica.

PALABRAS CLAVE: defectos de repleción en cuña, pielonefritis  crónica, tomografía renal con contraste.

SUMMARY
The inflammatory process of the urinary conduit includes a  wide variety of conditions which can be from an
asymptomatic bacteriuria ,  pyelonephritis with septicemia.

According to the injure anatomic structure and its expression, the localization of the procedure can be: uretri-
tis, cystitis o pyelonephritis.

The renal inflammatory processes are common. If they don’t respond correctly to the antibiotic therapy it’s ne-
cessary to begin imagenological studies.

The urororadiological Society has proposed a simplifier terminology, which reflects the physiopathology allo-
wing to exist an efficient communication between radiologists, pathologists, urologists and other doctors.

The correct term to be used for a renal bacterium infection is phyelonephritis, whether it’s acute or chronic.

The folded defect in wedge remarked in the tomography with contrast, can be observed in pathologies like: re-
nal infarction, renal lymphoma, renal trauma, renal thrombosis and poliarteritis nodosa. Nevertheless on pur-
pose of the review of this clinical case, we determined that this defect can appear and be observed in pyelo-
nephritis, acute or chronic. 

KEY WORDS: folded defect in wedge, pyelonephritis  chronic, renal tomography with contrast.



El estudio anatomopatológico de la pieza de nefrectomía
concluye pielonefritis crónica, patología  no muy común a
esta edad. Es necesario conocer esta entidad como posible
diagnóstico diferencial de los defectos de repleción en el es-
tudio radiológico del aparato urinario superior para evitar
una nefrectomía innecesaria.

PIELONEFRITIS CRONICA

El 80% de las infecciones son causadas por Echerichia coli,
el resto corresponden a otros bacilos gramnegativos como:
Klebsiella, Proteus mirabilis, Staphylococcus saprophyticus,
y Cándida albicans.

Las vías urinarias son estériles gracias a una serie de meca-
nismos de defensa.

La infección de las vías urinarias pude realizarse por dos me-
canismos: 

a) La vía hematógena

b) La vía ascendente es el mecanismo más frecuentemente

Otros factores son la acidez de la orina, hiperosmolaridad
renal, y diabetes mellitus, sexo femenino, grupo sanguíneo
A, B y AB.

La obstrucción al flujo urinario incluye: valvas, bandas, es-
tenosis, cálculos, obstrucciones a nivel del cuello de la veji-
ga, compresiones extrínsecas de los uréteres; por tumores,
fibrosis retroperitoneal o embarazo, y la vejiga neurogénica.

En la pielonefritis crónica, los infiltrados son predominan-
temente por linfocitos y células plasmáticas, con fibrosis in-
tersticial y periglomerular.

Si la enfermedad progresa, los riñones disminuyen de tama-
ño, se forman cicatrices irregulares deformando y retrayen-
do los cálices, disminuyendo el grosor de la corteza renal,
hialinizandose los glomérulos, los túbulos se atrofian y se
dilatan.

Los síntomas de los procesos inflamatorios urinarios altos.
Son:

• Fiebre

• Escalofríos intensos

• Dolor abdominal

• Lumbalgia unilateral o bilateral

• Nausea o vómito

• Leucocitosis

• Signos de proceso inflamatorio bajo

El diagnóstico requiere procedimientos sencillos, como:

• El examen general de orina 

• El Urocultivo

Esta patología es producida secundaria a heces que conta-
minan el periné a través de la uretra por vía ascendente.                                                                       

Es una nefritis intersticial que se asocia a reflujo vesicoure-
teral en el 80%, en el 10% al 30% a las nefropatías termi-

nales. Suele iniciarse en la infancia y es mas frecuente en
mujeres.

Presenta cambios renales unilaterales  o bilaterales, el reflu-
jo a los túbulos colectores es secundario a incompetencia de
los orificios papilares, de predominio en polos renales. Aso-
ciándose retracción papilar con cálices en forma de porra.
Cuadro clínico: Episodios repetidos de fiebre, dolor en flan-
co, disuria, piruria y bacteriuria a veces simple dolor abdo-
minal asociado a fiebre. 

DIAGNOSTICO IMAGENOLOGICO

ULTRASONIDO

Cálices dilatados, redondeados, con atrofia cortical o cica-
triz cortical adyacente, siendo éstas alteraciones multicéntri-
cas y bilaterales.Hipertrofia del riñón contralateral, islotes
de tejido normal que simula un tumor.

US con irregularidad de los contornos con pérdida de la relación 
corticomedular. Fuente Dra. Virginia Ocampo Carbot

UROGRAFÍA EXCRETORA

Valora el tamaño renal (Identificando detención de creci-
miento renal total o áreas localizadas), "signo precoz de
afectación renal fundamental en los niños.

Visualizando disminución del grosor del parénquima de
predominio en el polo superior".

Destrucción del parénquima. En niños se realiza la uretro-
cistografía retrograda miccional, para valorar reflujo vesi-
coureteral    
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UE en proyección oblicua con dstorison 
de los sistemas pielocaliciales .
La TAC muestra dilatación pielocalicial. 
Fuente Dra. Virginia Ocampo Carbot
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URETROCISTOGRAFÍA RETROGRADA 
MICCIONAL
Este estudio debe realizarse cuando no exista proceso in-

flamatorio vesical, para evitar un mayor riesgo de infec-
ción renal. Siendo de gran utilidad para valorar reflujo ve-
sico ureteral. 

TAC CONTRASTADA

TAC contrastada: se observan defectos de repleción en cuña en cortes axiales por pielonefritis.
Fuente: Federle MD. Diagnostic Imaging Abdomen. 2004



CASO DE REPORTE:

Paciente masculino, 3 anos 6 meses de edad, nacido y resi-
dente en Quito, preescolar, antecedentes natales y postnata-
les normales, antecedentes patológicos personales de un
Síndrome febril hace un año, antecedentes familiares de
abuela paterna con Diabetes T2. Acude con un cuadro de
dolor abdominal en fosa iliaca derecha e izquierda. Su ma-
dre refiere que hace 3 sem presento un cuadro febril por lo
que es llevado a Facultativo quien diagnostica una IVU con
EMO y ecosonografía renal normal, recibió tratamiento an-
tibiótico y es dado de alta hace 48 horas, sin embargo reci-
diva la fiebre y dolor tipo cólico localizado en fosa iliaca de-
recha e izquierda, naúsea y vómito por dos ocasiones acom-
pañado de deterioro del estado general.

Al examen físico el niño se encontraba con una temperatu-
ra de 38 C, semihidratado, irritable, cardiopulmonar nor-
mal, abdomen suave depresible muy doloroso a la palpación
en FID, ruidos hidroaéreos ligeramente disminuidos, el res-
to del examen físico era normal y es ingresado con un diag-
nóstico a descartar de gastroenteritis aguda bacteriana vs.
apendicitis. Inicialmente es manejado con líquidos, electro-

litos, medios físicos para bajar la temperatura y NPO, evo-
luciona con disminución de la fiebre, pero el dolor se incre-
menta al igual que su deterioro general.

Exámenes de Laboratorio

BH

Hto 43 % Hb 13.7 g /dl

Eritr 4 670000 VES 8mm h

Leuc 17000

Seg 76 % Linf 19%

Mon 3% Bas 0%   Cay 0%

Eos 2 % __________Ü

***Ind Hematimétricos normales

QS

Urea 19.3 mg/dl Creat 0.41 mg/dl
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FUENTE: Manuel Ortiz Gorraiz1 y Miguel Angel Campaña Gutiérrez

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

• INFARTO RENAL

• LINFOMA O METASTASIS

• TRAUMA RENAL

• VASCULITIS

Fuente: Federle MD. Diagnostic Imaging Abdomen. 2004



Depuración creatinina

Dep 38.46 ml/min Vol orina 700 ml/d

Vol o/m 0.48 ml/min Creat suero 0.8mg/dl

Creat orina 437 mg/d

EMO

Den 1015 Cel poliédricas

Col: amarillo Pioc 1 – 3 c

Olor suigéneris Hematíes 1 – 2 c

pH 6  Reacción ácida Bact: cocos

Leuc 0 Q: (-)

Nitr (-) C ce tónicos (-) Cristales - cilindros(-)

Gram: cocos gram positivos + bacilos (-)

Urocultivo

Germen: Proteus mirabilis

Colonias 10000

Antibiograma

Sen: Cefotaxima, cefixima

Med Sen: fosfomicina, AMPI – Sulbactam, gentamicina,
sulfas, cefadroxil

Res: Nitrofurantoina, cefalexina, ampicilina

IMAGENOLOGIA

ECO FID

US RENAL

DOOPLER RENAL

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen  V   Nº 9   Enero - Junio  del 2006

DEFECTOS DE REPLECION 
EN CUÑA DEL RINON

153



TAC ANGIO TAC
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DISCUSIÓN

Los estudios de imagen dentro del algoritmo diagnóstico
excluyeron la posibilidad de apendecitis aguda. Como par-
te de la exploración radiológica abdominal, se valoraron los
riñones con ecografía sin que se observen anormalidades
tanto en la escala de grises como en el estudio doppler es-
pectral de la arteria renal principal. Debido a la persistencia
de la sintomatología y a los resultados del urocultivo, se de-
cidió realizar una TC multicorte contrastada de abdomen,
donde se demostró un defecto de repleción en cuña en el ri-
ñón derecho, poniendo en evidencia una alteración en el
aporte vascular del mismo. Imagenológicamente la lesión
podía corresponder a un infarto renal, pielonefritis aguda,
vasculitis o trauma. Las imágenes postproceso (reconstruc-
ción volumétrica y MIP) orientaban a una pérdida de 2/3
superiores del parénquina renal. Por la severidad de los ha-
llazgos se decidió la nefrectomía total derecha. El estudio
histopatológico reportó pielonefritis crónica, hallazgo que
es motivo de la discusión y particularidad de este caso re-
porte.

CONCLUSION:

Se ha llegado al acuerdo sobre la importancia de los estudios
de imagen para llegar a un diagnóstico preoperatorio de las
lesiónes renales.  Así, la TAC con contraste intravenoso es el
que puede revelar más datos, y cuyos signos radiológicos
más se han estudiado en la bibliografía revisada. Se puede
observar una masa lobulada y bien definida, ocupante en el
riñón, y con densidad de partes blandas (35-45 HU) que no
capta tras la administración de contraste intravenoso (defec-
to de repleción en cuna), así como en la serie de imágenes
aquí descritas en varias patologías renales. 

El estudio mediante RM pueden permitir un diagnóstico
más exacto en aquellos casos que el TAC no permita un
diagnostico especifico.
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INTRODUCCIÓN

Hipócrates decía que es más fácil que muera un paciente
gordo que un delgado, refiriéndose  a lo que había observa-
do en sus pacientes.  Hoy en día el estilo de vida, con el se-
dentarismo y el tipo de alimentación han contribuido ha
convertir a la población obesa en número importante de la
población actual, la OMS sostiene que hay 1.200 millones
de  personas obesas en el mundo, dato que es casi equipara-
ble con el número de personas que sufren desnutrición.  De
la población adulta el 55% tiene sobrepeso y el 22% tiene
problemas de obesidad.  Este mal ha llegado también a afec-
tar a la niñez encontrándose un 30 % de niños en edad es-
colar con obesidad.   Esta  epidemia  requiere  un interés es-
pecial por ser el factor coadyuvante más importante para las
causas de muerte situadas en primeros lugares en los países
desarrollados. 1

Aparte del problema de salud que conlleva el sobrepeso ade-
más causa un trastorno psicológico con baja autoestima que
conlleva a su vez a no conseguir un trabajo bien remunera-
do y a tener unas relaciones interpersonales y de pareja ma-
las como lo demuestran muchas encuestas en USA y Euro-
pa.1

El problema de la obesidad por ser multifactorial tiene tam-
bien múltiples formas de ser resuelto, los regímenes dietéti-
cos rigurosos, programas de ejercicios y ahora último el ad-
venimiento de la cirugía bariátrica en sus múltiples formas

se han convertido en herramientas necesarias para tratar es-
te tipo de pacientes. 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9,10 .

Si embargo a pesar de todas estas medidas los pacientes lle-
gan a nuestra consulta con grandes cantidades de piel y gra-
sa sobrantes, grandes diastásis de los rectos abdominales y
hasta hernias umbilicales, por el crecimiento de grasa prepe-
ritoneal.  Debido a esto se han desarrollado numerosos pro-
cedimientos para la corrección de este tipo de pacientes, con
diferentes incisiones y técnicas teniendo en cuenta que la
mayoria de estos individuos no son candidatos adecuados
para lipoaspiración por ejemplo. 11, 12, 13, 14

En este caso presentamos el tipo de incisión en ancla o an-
cora descrita en primer lugar por  Castañares, 15 y que ha
demostrado tener buenos resultados en este tipo de pacien-
tes a pesar de dejar dos cicatrices una vertical y una horizon-
tal, y tener como complicaciones seromas y dehiscencias
más frecuentes que la demolipectomia convencional. 16, 17

CASO CLÍNICO

Se trata de una paciente de 54 años, que fue referida por un
dispensario periférico por su gran abdomen péndulo luego
de haber perdido 30 kilos mediante un regimen dietetico.
FIG.1 y 2

No tiene antecedentes importantes excepto dolores articula-
res por su exceso de peso y problemas dermatologicos tipo
intertrigo por su piel sobrante.
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El examen físico se observa un gran delantal abdominal an-
terior que llega hasta tercio inferior de muslos, gran diastá-
sis de rectos,  además piel sobrante a nivel de antebrazos y
regiones inguinales bilaterales. Índice de Masa Corporal de
37

Los exámenes preoperatorios estuvieron dentro de paráme-
tros clínicos normales inclusive las proteínas y albúmina sé-
rica.  La valoración cardiológica no contraindico el procedi-
miento quirúrgico

El diagnostico de esta paciente fue de obesidad, abdomen
en delantal, tipo Matarasso IV, se decidió realizar una der-
molipectomia en ancora mas plicatura de los rectos abdomi-
nales.

CIRUGÍA.

Se re a l i zo el marcaje correspondiente con la línea inferior
del mismo en el pliegue que dibujaba el exceso de piel in-
f e r i o r, y con maniobra bimanual el limite superior, luego
se re a l i zo el cálculo de la resección ve rtical midiendo dis-
tancias iguales de la línea media en forma de V inve rt i d a ,
realizando la maniobra del pellizco avanzando los colga-
jos hasta donde se calcula nos puede dar un cierre sin ten-
s i ó n .

Se realiza la incisión por las líneas previamente marcadas y
se retira el bloque de piel y grasa hasta el nivel facial, con
electrobisturí y realizando adecuada hemostasia ligando los
vasos perforantes de ser necesario.  No se realiza ningún des-
pegamiento de los colgajos sobrantes solo se los avanza ha-
cia la línea media en donde en su unión con la horizontal
que es punto de mayor tensión se puede realizar el artificio
de dejar una V de piel inferior e invertida.

Antes de aproximar definitivamente los planos se realiza la
plicatura de los rectos abdominales, y el acortamiento del
tallo umbilical que en este caso fue bastante largo. Se reali-
za el avance y la sutura por planos dejando dos drenajes as-
pirativos en el lecho cruento, y dejando la cicatriz umbilical
en su nueva posición.

Se deja luego una faja de presión sobre el abdomen para fo-
mentar la cicatrización de las zonas cruentas y disminuir el
seroma.

POSTOPERATORIO.

El postoperatorio trascurrió sin problemas, dejamos bomba
de opioides para analgesia y profilaxis de trombo embolia
pulmonar con heparina de bajo peso molecular y medias
antiembólicas.  Se realizó un curativo a las 48 sin complica-
ciones.  Los cuatro primeros días hubo un importante debi-
to por los drenajes de 300cc en promedio por lo que se dio
el alta a la paciente con los drenajes luego de 7 días de hos-
pitalización.

En los controles subsecuentes y luego de haber retirado el
d renaje al 10 día se presentó como complicación un sero-
ma de más o menos 300cc que causó una pequeña dehis-
cencia de la herida a nivel inferior, misma que fue re s u e l-
ta con aproximación por planos luego de superado el se-
ro m a .

El resultado final de la cirugía se ve en la paciente luego
de 3 meses de postoperatorio con una adecuada silueta en
comparación con el preoperatorio y con menos pro b l e-
mas funcionales que eran la queja principal de la pacien-
te.  Se muestran a continuación fotos de pre, y postope-
r a t o r i o
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Fig.1 Paciente con
gran abdomen 
post-pérdida de peso
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PREOPERATORIO POSTOPERATORIO

PREOPERATORIO POSTOPERATORIO
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DISCUSIÓN.

Pensamos que para este tipo de problemas funcionales en
obesos mórbidos o que han tenido gran disminución de pe-
so la dermolipectomia en ancora es muy útil, no solo por re-
tirar todo el exceso de piel y grasa abdominal sino además
por dar una mejora global al contorno corporal misma que
no se llegaría con la dermolipectomia clásica.  Debe consi-
derarse un procedimiento grande con todo su riesgo opera-
torio por lo que el paciente debe estar preparado de mane-
ra adecuada para someterse al mismo.

En cuanto a las complicaciones la más frecuente es el sero-
ma y nosotros lo tuvimos con el caso que presentamos, pe-
ro creemos que el beneficio es más alto que el problema en
si, y la resolución de mismo en buenas manos no implicó
complicaciones mas graves para el paciente.

Ante la cantidad de personas obesas que como vimos en la
introducción  aumentan tenemos que estar preparados para
enfrentar estos retos, con técnicas adecuadas y dando lo me-
jor para nuestros pacientes de esta manera siempre ellos es-
tarán conformes con el trabajo realizado.
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"El Próximo capítulo de la historia, de la nueva el Pri-
mero, os corresponde,"ha dicho el poeta en alusión clara
al oficio que los jóvenes tienen en los órdenes, los procesos
y las cosas. Como fiel admonición a esta sentencia se reali-
za al acto de esta noche, sí, así será, porque Fernando y Es-
teban han prorrogado la historia que Miguel Serrano, su pa-
dre, viene escribiendo en más de 50 años. La porción inédi-
ta de este trabajo académico, hoy toma cuerpo y ve la luz en
tanto la cronología avanza y se proyecta. "Manual de Ur-
gencias y Emergencias Otorrinolaringológicas" es un trozo
de la misión que una biología bien escrita se propone aquí
y en estos tiempos, recoge el esfuerzo de padre e hijos desen-
trañando confidencias, enhebrando la verdad. De leer y
analizar el pequeño texto que me han confiado comentar,
extraigo este ligamen primigenio que me da emoción que
me da emoción, que lo vivo a garganta plena y que se sien-
te recorre la inevitable red del compromiso con lo formal y
lo profundo. Los Serrano Almeida son esto: Objetivo, no-
bleza, lealtad.

Los cuatro autores y sus dos colaboradoras: Jessie Vásconez
y Consuelo Pérez, han encontrado óptimo diseñar el texto
en cinco partes y aunque el índice abusa en la recolección

de subtítulos, la dinamia de partes y conjunto le transfiere
unidad sin asperezas, continuidad con armonía y ánimo de
revisarlo sin fatiga; claro, agregar 62 figuras en 129 páginas,
esto es, cada dos páginas con una figura; 35 tablas con es-
quemas de tratamiento quirúrgico y medicamentoso, no
puede ni debe fatigar a lector alguno. El libro se presenta en
una edición elegante, a colores, en papel couché e 90 gra-
mos, dimensionado a medio oficio, el diseño e profesional,
la portada a todo color se ve sobria, consistente. El lengua-
je sin dejar de ser científico es sencillo porque los autores
tienen por misión formar y guiar a médicos generales, mé-
rito no siempre ponderado en un sector que se asfixia con
escritores manumisos que enredan y ofuscan a modo de ca-
taplasma cosmético para distraer debilidades clandestinas.
Cada proceso nosológico está tratado con milimétrica disci-
plina: definición, etiología posible o evidente, sintomatolo-
gía relevante a base de los elementos que individualizan el
trastorno y al final, los recursos terapéuticos que permiten
superar la entidad crítica. Cada párrafo, cada título o ren-
glón tiene una practicidad tan ávida y cierta que sale del
hospital y vuelve a sus espacios, diseñado una unidad poten-
cial en la cual el médico nace, se desenvuelve y produce.
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Todas las especialidades médicas son constitutivamente no-
bles, pues su categoría esencial es el hombre y su vocación
la vida, en efecto, para persistir y ser, el corazón a tiempo
continuo procesa y emite volúmenes, el riñón desagua en-
tuertos a modo de fiscal pretoriano que purifica los tejidos
y el alma, el cerebro recupera información, procesa bordes y
detalles, agota instancias memorativas y diseña modos con-
ductuales que integran y definen la humanidad y la esperan-
za; sin embargo, nada escuchaba la corteza cerebral si la vía
del trigémino oculta potenciales, pero el libro de Fernando
Serrano instruye a los jóvenes sobre el modo de limpiar los
canales iónicos para restablecer el fluido de los pulsos. En las

sinapsis del centro encefálico se vertebran mensaje y mando
para que las contorciones laríngeas hagan posible la comu-
nicación con voz, armonía y ritmo, más y a la desventura se
inflama casi siempre, por ello, Esteban Serrano reformula
los betalactámicos para fulminar estreptococos rehabilitan-
do epiglotis, porque la voz es necesaria, ya que necesaria e
indómita es la libertad. Si los órganos citados permanecen
de maravilla pero no disponen de oxígeno por los nudos que
la patología inventó en contra de la laringe, la coniotomía
que diseña y en la que trabajó Santiago Horra, devuelve la
agilidad diafragmática que resulta crucial a los intercambios
del paciente que se asfixia.
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Nació en la ciudad de Guaranda capital de la provincia de
B o l í va r. Su padre fue Don Miguel Calero Pa redes, carpinte-
ro, artista en el tallado, reconocido en su terruño por sus im-
pecables obras en la rústica madera;  su madre fue Doña Car-
men Carvajal Ga rcés. Elisa estuvo acompañada de sus cuatro

hermanos: Ma r i a n i t a ,
Alicia, Miguel y Ma rc o
Au re l i o.

Los primeros ve i n t e
años, en general, fueron
de preparación para la
vida, su primera escuela
fue de las Madres Maria-
nitas; en el Centenario
Colegio Pedro Carbo se
moldearon  sus años de
adolescente, entre re s-
ponsabilidades prematu-
ras, estudios e ilusiones
adquirió su título de ba-
chiller en Humanidades

Modernas. En esta etapa tuvo mucho apego a las artes: pin-
tura y tallado en madera, sea como expresión de herencia de
su padre o por influencia del ambiente sereno y los paisajes
hermosos de su tierra interandina.

Se trasladó a la capital de la República e ingresó a la Escue-
la de Medicina de la Universidad Central del Ecuador, en el
primer año fueron 142 varones y  apenas siete mujeres, se-
gún ella recuerda.

Vivía sola en un cuarto arrendado en la calle Loja, junto a
la iglesia de San Sebastián, fueron años duros, pero necesa-
rios, fueron días de fatiga, de necesidades, de soledad, pero
de gran riqueza para su espíritu, muchas alboradas fueron
amanecidas con los libros entre las manos o con la angustia
dolorosa de sus enfermos, a veces, con la esperanza estimu-
lante de la meta a conseguir, y siempre con la fe viva en la
protección del Señor.

Luego de doctorarse, mediante concurso ingresó al Institu-
to Ecuatoriano de Seguridad Social como Médica Tratante
del Dispensario Central. Pocos meses después, viajó a Sao

Paulo, Brasil, integrando el equipo que iba a prepararse pa-
ra la cirugía de corazón, que como se ha expresado en ante-
riores oportunidades, fueron los pioneros en esta delicada
especialidad, este equipo estuvo dirigido por el Dr. Roberto
Pérez Anda, la joven médica aprendió y participó de la más
humana y cordial alegría de los profesores brasileños, de la
sencillez y rigurosa disciplina en la práctica médica. Una vez
en el Ecuador, el 29 de abril de 1967, intervino como per-
fusionista en la Primera Cirugía de Corazón Abierto realiza-
da en el país, hasta la fecha ha colaborado en más de seis mil
cirugías de corazón y es de desear que este record increíble
crezca mucho más.

Vendrían los días de vida agitada, de producción sobreabun-
dante, de un trabajo hermoso como dice Nietzsche: "Traba -
jo que se ama de todo corazón y que no es otra cosa que el ple-
no goce del propio vigor", esta última sentencia es siempre pa-
rafraseada por la cardióloga Calero.

Una vez más por concurso ingresó como profesora de Car-
diología de la Escuela de Medicina de la Un i ve r s i d a d .
Central, en 1967, siendo la primera mujer en tener esta
o p o rtunidad dentro de la vida docente, desde entonces ha
recorrido con sus alumnos las diferentes eras de la card i o-
logía, etapas hubieron en las que el corazón era considera-
do sólo como bomba, luego como glándula por la canti-
dad de hormonas que produce, y con asombro, ha segui-
do a tantos corazones llevando en su interior carbón piro-
lítico, acero, tungsteno, stents o parches, milagro de la
ciencia y de la medicina que han permitido que sigan la-
tiendo vigorosos en sus  acongojados dueños. También se
desempeña como profesora de la Escuela de Medicina de
la Pontificia Un i versidad Católica del Ecuador , y como
homenaje a su valía  fue  nombrada profesora Ho n o r a r i a
de la Facultad de Ciencias de la Salud de la Un i ve r s i d a d
Tecnológica Eq u i n o c c i a l .

Como Presidenta de la Sociedad de Médicas del Ecuador,
organizó y dirigió cinco cursos de electrocardiografía, el Se-
gundo Congreso Médico Nacional de la SEM, un curso de
Investigación sobre Ciencias de la Salud y la Campaña de
Detección – Prevención y Tratamiento de Hipertensión Ar-
terial en la provincia de Bolívar.

Es Socia Fundadora – Primera Presidenta y Presidenta Vi-
talicia de la Sociedad Ecuatoriana de Hi p e rtensión Art e-
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rial; en cuyo seno re a l i z a ron el Primer Congreso In t e r n a-
cional de HTA y la Primera Guía de la Especialidad en el
p a í s .

Fue elegida Presidenta de la Sociedad Ecuatoriana de Car-
diología Sede Nacional en 1999.- en esa dire c t i va se re a l i-

z a ron: el Primer Congreso Ib e roamericano de Card i o l o g í a ,
en el año 2000. El Primer Congreso Latinoamericano de
C i rugía Cardiotoráxica, y el XII Congreso Nacional de
C a rdiología., y como si fuera poco también fue Di re c t o r a
de la Revista Ecuatoriana de Cardiología en el mismo pe-
r í o d o.
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OBRA ARTÍSTICA DE TALLADO 
EN MADERA DE LA DRA. CALERO

Mis Sobrinos

La Rayuela

Cirugía de Corazón
Tallado en madera platuquero

Mitología Griega
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El interés puesto en la investigación de las Cardiopatías más
prevalentes en el Ecuador merecieron el primer Premio los
trabajos Cardiopatía Reumática – Prevalencia de la HTA en
la provincia de Bolívar y Cardiopatía Isquémica en una So-
ciedad en Desarrollo.

Ha publicado varias investigaciones en revistas de la especia-
lidad, el libro sobre "Epidemiología de la HTA en el Ecua-
dor", y la Guía sobre Manejo de HTA.

Dra. Elisa Calero C. recibe de  parte de la Dra. Rosario Bonilla 
Presidenta del Colegio Médico de Pichincha  la placa de 

reconocimiento por haber sido designada Médica del Año 2006.

El estar vinculada a sociedades científicas para el desarrollo
y difusión de la medicina ha sido siempre una de sus preo-
cupaciones, así pertenece a muchas de ellas siendo las más
notables las siguientes membresías:

• Miembro de número de la Academia Ecuatoriana de
Medicina en 1996.

• Miembro Honorario de la Casa de la Cultura Núcleo de
Bolívar.

• Miembro Honorario del Club de Leones de Bolívar.

• El Colegio Médico de Bolívar designó con su nombre al
Primer Curso Iberoamericano de actualización Médico
– Quirúrgico realizado en Guaranda en el año 2001.

El Congreso Nacional del Ecuador le confirió una condeco-
ración "Al Mérito Cívico", en el año de 1995 – y un Acuer-
do Legislativo le otorgó el premio "Valdivia Mujeres", en
marzo de 2002.

La Subsecretaría de Cultura del Ecuador le otorgó un
Acuerdo por el Día Internacional de la Mujer en 1985.

Su prestigio superó los linderos patrios, así su presencia inter-
nacional en re p resentación de la cardiología ecuatoriana ha si-
do realmente importante, se puede citar algunos ejemplos de
su valía internacional al ser distinguida como:

• Profesora Internacional invitada al Congreso de la So-
ciedad Interamericana de HTA y al V Congreso de la

Sociedad Brasileña de Hipertensión en Brasil en
1996.

• Delegada al Simposium Internacional de
HTA en Boston en 1996.

• Profesora Internacional del Congreso Mun-
dial de Cardiología en Río de Janeiro.

• Profesora invitada a participar en el Congre-
so Interamericano de Cardiología, en Argen-
tina.

• Delegada del Ecuador a la Reunión de US-
CAS en Venezuela.

• Socia Honoraria de la Sociedad Argentina de
Cardiología.

• Socia Honoraria de la Sociedad Venezolana de Cardio-
logía.

En fin, en la serena madurez y en el otoño de la vida, sigue
trabajando en lo que más quiere, cuidando muchos corazo-
nes, compartiendo conocimientos con sus sobrinos, estu-
diantes y jóvenes médicos y, a veces, jugando con la made-
ra, las gubias y la lija.

Dice la Dra. Elisa Calero Carvajal como corolario:

"Sé desde cuando comencé a andar, pero no sé hasta cuando".

Actualmente que el Colegio Médico de Pichincha por sus
méritos, su interés por la ciencia y su humanismo le ha otor-
gado el Premio Jaime Rivadeneira como la mejor médica del
año , es para la Revista Cambios motivo de júbilo destacar
su brillante trayectoria más aún siendo una distinguida car-
dióloga de nuestro hospital y se congratula con este y otros
éxitos de nuestra apreciada colega. Este es motivo suficien-
te para homenajearla dentro de esta Galería de Honor.
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Cirugía Plástica, deriva de esa mágica palabra griega que
quiere decir  moldear, crear, no para hacer decoración sino
para construir.

El nombre surgió cuando de la técnica de algún Cirujano
Plástico del siglo XIX, nació una forma nueva  o una restau-
ración de la misma y al buscar una definición para esa ciru-
gía brotaron muchos nombres, hasta que el de cirugía plás-
tica apareció en la  literatura médica.  Más tarde  las dos ra-
mas básicas de ese tronco y se reconstruyó cuando había al-
go destruido, naciendo la cirugía reconstructiva, o se persi-
guió el mejoramiento de la apariencia para hacerla bella, lo
que originó la cirugía estética.

La Organización Mundial de la Salud, define el término
"Salud" no solo como ausencia de enfermedad o invalidez,
sino también como un estado total de bienestar físico, psí-
quico y social, la indicación de la cirugía plástica es funda-
mentalmente psíquica: La meta es mejorar la autoestima
que a su vez facilita la integración social.

En el IESS, la Cirugía Plástica se inicia como tal en 1968 en
la "Clínica del IESS" de  las calles Benalcázar y Manabí co-
mo  adscrito al Servicio de Traumatología y a cargo del Doc-
tor Enzo Flor Cevallos, especializado en Brasil,  con quien
tuve el gusto de trabajar desde Octubre de 1969 como mé-
dico residente y doctor Francisco Jaramillo, actualmente Ci-
rujano Vascular, como externo.  En aquella época la patolo-
gía más frecuente eran deformaciones nasales, tumores de
piel, aplicación de injertos,  y rotación de colgajos, los días
quirúrgicos asignados eran lunes, jueves y sábado, lunes y
jueves en horario vespertino y el sábado matutino, y la con-
sulta externa la realizábamos en el Dispensario Central de la
Calle García Moreno.

Con Motivo de la inauguración del Hospital "Carlos An-
drade Marín", en marzo de 1971, se crea el Servicio de Ci-
rugía Plástica,  con el personal antes citado y se asignan 10
camas en el área norte de cirugía General, donde se amplía
nuestra patología con la atención a quemados, exposiciones
óseas de miembros inferiores y cirugía reconstructiva de
otras áreas. A mi regreso de México en 1974 terminando mi
postgrado, ingreso como médico Tratante y comenzamos
con el Doctor Flor   una verdadera docencia con reuniones
científicas, discusión de casos, y nuestra patología se amplía
con  colgajos miocutaneos, fasceocutaneos, cirugía de  la
mano, colgajos microquirúrgicos lo que  verdaderamente
constituyó un avance dentro de la especialidad y el Servicio

de Cirugía Plástica de este  Hospital se ha considerado en el
país como el primer servicio docente y de investigación en
la especialidad.   En 1981, se inaugura la unidad de Que-
mados en una forma independiente de la cirugía recons-
tructiva  lo que nos ha permitido disminuir la morbimorta-
lidad. 

Como consecuencia del interés y divulgación de la especia-
lidad  se han formado  un sin número de especialistas de he-
cho, los cuales actualmente son destacados Cirujanos 

Plásticos a nivel nacional e internacional, y son  los siguien-
tes doctores:  Marco Castañeda, Carlos Mosquera, Pablo
Hidalgo, Fausto Rios +, Diego Sierra, Laura Luna, Juan Sa-
maniego,  Fausto Cevallos, Fernando Vallejo +, Rosario
Arévalo, Myriam Guillén, Guadalupe Santamaría, Pablo
Andino, Edisón Cepeda, Edisón Ramos, Edison Rodríguez,
Gonzalo Vinuesa, Carlos Bucheli, Byron Salazar, Fausto Ve-
ra, y Mónica Portilla, pido disculpas si he omitido algún
nombre, a quienes va mi gratitud  por haber colaborado en
la marcha y engrandecimiento de este Servicio.

Por el convenio Interinstitucional IESS- USFQ, se dio ini-
cio al postgrado Universitario cuya duración es de 4 años, se
sigue el programa de docencia de la Federación Ibero Lati-
noamericana lo cual ha recibido el reconocimiento interna-
cional y los médicos Postgradistas hacen pasantías en su ul-
timo año de tres meses en Argentina, Brasil  y a nivel nacio-
nal en el Hospital de niños "Baca Ortiz"y el "Hospital Me-
tropolitano",  el primer especialista de derecho, es el Doctor
Manuel Loaiza Altamirano.

La Jefatura del Servicio, desde l971 a 1998, estuvo a cargo
del Doctor Enzo Flor , para quien expreso mi reconoci-
miento personal y en nombre de todos los médicos antes ci-
tados quien en forma, desinteresada y profesional supo
transmitirnos sus conocimientos lo que nos ha permitido
obtener éxitos personales y institucionales y que el Servicio
formado hace muchos años continué siempre en forma as-
cendente y al servicio de  la comunidad.

Actualmente el Se rvicio de Cirugía Plástica, Re c o n s t ru c t i-
va y Unidad de Quemados, está conformado por el Do c-
tor Rubén Manzano Jefe de Se rvicio y los Médicos Tr a t a n-
tes, Diego Sierra, Juan Samaniego, Carlos  Bucheli y By-
ron Salazar y 6 médicos Postgradistas, quienes contribu-
yen en forma permanente a brindar  una atención oport u-
na, profesional. 

HISTORIA DEL SERVICIO DE CIRUGIA PLASTICA
HOSPITAL "CARLOS ANDRADE MARIN"

Dr. Rubén Manzano Manzano *

* Jefe del Servicio de Cirugía Plástica y Reconstructiva
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Me honra profundamente la oportunidad que me ha toca-
do en suerte, el poder acceder a una entrevista con una per-
sona que, sin duda alguna, reúne los requisitos que quisié-
ramos muchos para acercarnos de alguna manera, a aquellos
hombres que llegan a un nivel de excelencia al cultivar  las
áreas más sensibles del ser humano y que siempre confluyen
en el campo artístico incluyendo obviamente el arte de la
medicina en el caso de los médicos y es que Enrique vive  de
manera orgiástica dentro de este mundo.

A continuación tenemos lo que sería LA HISTORIA CLÍ-
NICA DE UN MÉDICO ARTISTA.

Nombre y apellidos: Enrique Hermida Bustos

Lugar y fecha de nacimiento: Cuenca, barrio de San Blas,
11 de marzo (domingo) 1945.

Estado civil: casado 2 veces (civil y eclesiástico) con Sonia
Salas (quiteña), 2 hijos.

Lugar de trabajo: Servicio de Anatomía Patológica del
Hospital "Carlos Andrade Marín" IESS

Título Profesional: Médico Anatomo Patólogo con subes-
pecialidad en Neuropatología y Bioética.

Cursos de Entrenamiento: Chile,  México, España, Rusia,
Japón, República Dominicana.

Antecedentes Artísticos: 

Nació y vivió en un hogar rodeado de libros de medicina,
ciencia, arte, música y poesía.  .  

En la infancia manchaba las paredes del hogar paterno ini-
ciándose desde ya en el mundo que posteriormente  sería su
pasión y en la adolescencia "grafiteaba" las paredes de las ca-
sas de su barrio.

Él dice: "por este motivo genético y fenotípico traduzco mi
arte en madera y con cariño  llamo a  mis obras, "Poesías Ta-
lladas".

Motivo de la entrevista:  

• Dar a conocer al mundo de los médicos y más aún en
aquellos con inquietudes vinculadas a lo que tiene que
ver con el arte, que en el interior de este médico, que
por su especialidad Anatomopatológica, parecería ser
que existe cierto nivel de dureza y por el contrario, nos
topamos con un ser humano extremadamente sensible,
que admira la naturaleza, el verdor de los campos, el
olor a tierra mojada por el agua de la lluvia, el trinar de

los pájaros y que se conmueve al extremo con la pobre-
za del pueblo y el llanto de los niños.

• Que esta entrevista permita, a quien la lee, seguir algu-
nas de las recomendaciones del médico premio Nóbel
de la Medicina, Santiago Ramón y Cajal, quien entre
otras cosas decía: "También los hombres de laboratorio,
necesitamos de vez en cuando para no anquilosarnos,
explayar la imaginación, por los amenos vergeles de la li-
teratura, del arte, la política, el costumbrismo, etc., aun-
que en ellos, como novicio, desempeñemos harto mo-
desto papel."

• Que la práctica de cualquier manifestación artística cons-
tituya  una terapia para el alma, especialmente para los
p rofesionales de la medicina, que en forma reiterada en-
f rentan al dolor; seguramente es por esta razón que  a tra-
vés de los siglos muchísimos médicos se han vinculado a
la literatura, poesía, pintura, escultura.

¿A quién admira en  el campo del arte?

Mi  admiración se ubica en un amplio abanico entre los per-
sonajes femeninos y masculinos y  con el respeto a las da-
mas, he tenido especial interés por la trilogía de los Pablos:
Pablo Neruda, Pablo Cassals y Pablo Picasso.

¿A quién admira en el área médica?

En primer lugar a mi padre, médico humanista, historiador
de la medicina, literato, artista e idealista y  por supuesto al
más importante de nuestros médicos en todos los tiempos
Don Eugenio de Santa Cruz y Espejo.

Examen físico de su obra.   

Lo óptimo y recomendable es referirnos a los comentarios
que sin tratar de establecer favoritismos y ajustándose a la
justicia, colegas y amigos han dicho:

" El fuego y la madera han sido compañeros milenarios del
h o m b re, por eso no es de extrañar que actualmente estos dos
elementos han sido incorporados al arte en la técnica del pi-
ro g r a b a d o.  El Dr. Hermida, controlando el poder casi sagra-
do del fuego, con su pulso vital, logra dejar en la madera se-
micalcinada, la dimensión artística de su temperamento" 

Dr. Guillermo Cisneros J. Salón de Pintura de los Artistas Mé -
dicos. Quito, Enero 1987.

"...Enrique, hermano, déjanos siempre disfrutar de tu arte,
no lo tengas escondido pues ya sólo a ti no te pertenece, es
de todos, déjanos soñar con los paisajes..."

Dr. Alfredo Borrero. Exposición de Artistas Médicos.  Hospital
Metropolitano, Noviembre 1992.

NUESTROS MEDICOS ARTISTAS:
SEMBLANZA DEL MÉDICO Y ARTISTA

DR. ENRIQUE HERMIDA BUSTOS

Dr. Eduardo Noboa Chaves*

* Medico Pediatra Hospital Carlos Andrade Marín. IESS



"...Yo les invito, simplemente, a penetrar en los espacios que
no nos pertenecen, en los del tallador, a hacer cotidiano el
asunto de la trascendencia como una mutación hereditaria
y hasta funcional.

El tallador, en fin, es sus tallados.  Le va la vida y el amor en
ello y eso es lo único que importa.  El Tallador no ha que-
rido entender el AMOR sin una forma de tacto. Les invito
a compartir esta parte visible de su verdad humana..."

Dr. Fernando Moscoso C. –Exposición Salón Buena Vista.  Ju -
lio 1993, Quito.

"...Gracias Enrique, por participarnos de su arte y su traba-
jo, de sus bellas creaciones, por volver a su tierra nativa pa-
ra comunicarnos sus experiencias y vivencias, por ofrecernos
este motivo, que nos ha permitido recordar esta significati-
va fusión de arte y ciencia, que suele estar unida en muchas
profesiones, pero que sin duda es más pródiga en la medici-
na, dada la similitud sentimental, humana y las cualidades
de observador y creador que adornan al médico y al artista.
Mis felicitaciones por esta faceta artística tan valiosa e im-
portante, que como toda manifestación de cultura constitu-
ye en el médico, como nos decía el Dr. Agustín Cueva Ta-
mariz, "una de las bases más sólidas de su personalidad"

Dr. Leoncio Cordero Jaramillo – Cuenca, Noviembre 1994

Sería muy largo transcribir los extractos de los genero s o s
comentarios.  Para todos ellos mi gratitud, como decía el
p o e t a : " Si e m p re queda el aroma en las manos de quien re-
gala ro s a s " .

Se comenta que en sus manos aflora la vena poética
cuencana. ¿qué nos podría decir al respecto?

Efectivamente, mientras trabajo, las manos, el corazón y el
cerebro van dictando las directrices para el golpe certero del
formón en la madera y al mismo tiempo las sinapsis neuro-
nales van hilvanando el verso para el cuadro, he ahí el ori-
gen de llamar a mis obras "Poesías Talladas".

El cuadro "Viejo Puente de Monay" me trae mucha nostal-
gia de los años donde transcurrió mi infancia, por eso el
“Deseo Infinito”.  Hay versos para otros cuadros cuya trans-
cripción sería muy larga como: "María del Río", "Nostal-
gia", "El arriero", "Cuenca desde el Cielo" y otros.

TALLADOS:

Cuenca desde el cielo
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Las Tres Gracias 

La Plaza Roja de Moscú 

Rosas para Diana



Desnudos

El Dr.  E. Hermida tallando

Algunas poesías del Dr. Hermida:

Puente del centenario

En el río de siempre
sigue lavando María
los arapitos propios
y los manteles ajenos.

El sol, el viento y el río
los zigzales y retamas
la acompañan todo el día…
así vive y muere María

El imponente Tomebamba
con su bravura de espumas
se lleva sobre sus olas
mis plegarias por María.

(Extracto)

Barrio de San Blas - Cuenca

Muchos recuerdos humedecen
mi memoria…
caras, nombres, direcciones… 
ventanas y balcones en cuyas rejas
dejamos en serenatas
mensajes de amor y despedida
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El sueño de Antiope

Viva México 

Dominicana



Querido barrio de San Blas
hoy he vuelto a recorrer tus calles
el parque, la iglesia, las tiendas;
el corazón ha dirigido mis manos
y la nostalgia te talló en este madero

( extracto)

Nostalgia

"… te contaran que vivo lejos,
te hablarán con nostalgia
que en tardes de hastío
llegaba a orillas de este río
para dejar en sus aguas
mi melancolía…"

Deseo infinito

"… cuando a mis ojos
Llegue la oscuridad eterna
Y la luz de mi candil se apague
Es mi libre voluntad, esparcid mis cenizas
Sobre las aguas de este río
Quiero seguir viajando
Por los mares infinitos.

En el cuaderno de comentarios de su última exposición
en el Centro de Arte de la Universidad Católica (diciem-
bre 2005), se dice que la mayoría de cuadros son moti-
vos cuencanos y desnudos femeninos, que nos  puede
decir al respecto : 

En relación a lo mencionado, debo decir que los temas
cuencanos de iglesias, calles, barrios, puentes y otros están,
efectivamente, en mayoría porque primero está la madre
(Pachamama) y después la amante: "Quito Colonial," cuyos
tallados los estoy realizando.

En cuanto a  los desnudos femeninos, están presentes para
exaltar  la obra más bella de la creación, además, si algo co-
nozco de memoria es la anatomía femenina en vivo y en
muerto  ja-ja-ja….

¿En qué momentos talla, tomando en cuenta sus activi-
dades profesionales y docentes?  

Trabajo en los fines de semana y días feriados y cuando  la
musa golpea la puerta. Con los siguientes versos le aclaro el
asunto tiempo que empleo en estas actividades : 

"en el día hay tiempo para orar, laborar y amar,
mis tallados son oración de amor al arte,
que dilatan mis horas de vivir... por eso,
le pido a mi Dios que me de 
largos años de vida para seguir amando".

DIAGNÓSTICOS:

Nutricional : Eutrófico

Crecimiento : Sigue creciendo sobre el hombro

Psicomotriz : Algo de locura 

Patológico: Síndrome de aproximación al hombre univer-

sal del RENACIMIENTO.

Diagnóstico de certeza: locura  +  hombría de bien + sen-
sibilidad = ARTISTA.

NOTA DEL DIRECTOR-EDITOR

Además de la brillante semblanza del notable artista  Dr.

Enrique Hermida realizada por el Dr Eduardo Noboa, cuya
obra plástica se ejemplifica en los párrafos anteriores pero su
calidad humana no se puede describir en párrafos por lo ex-

tensa e inagotable, quería compartir con todos los colegas
un hecho anecdótico que ilustra su sensibilidad para con sus
amigos, así pues, cuando atravesaba momentos muy álgidos

en mi vida, el solidario y siempre sensible Enrique se me
acercó y no hizo más que entregarme un poema, el mismo

que me conmovió y me invitó a meditar profundamente y
de esa forma poco a poco ha ayudado a paliar mi dolor. Ese
poema  provino de la pluma del también célebre colega es-

pañol , el endocrinólogo y bate Gregorio Marañón, lo trans-
cribo con mucho gusto para que todos podamos sentir esas
extrañas sensaciones que nos dejan su lectura.

Arriba Corazón

Arriba corazón la vida es corta
y hay que aprender a luchar ante el destino,
solo avanzar importa, 

arrojando el dolor por el camino.

Otras horas felices
matarán a éstas horas doloridas, 
las que hoy son heridas,

mañana se tornarán en cicatrices.

Espera siempre, corazón espera,
que ninguna inquietud es infinita

y hay una misteriosa primavera
donde el dolor humano se marchita.

Con tu espuela de plata,
no des paz al corcel de la ilusión.

Si la pena no muere, se la mata, 
Arriba corazón.

G. Marañon
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Con una Sesión Solemne que se llevó a cabo el 30 de mayo
pasado, el Hospital Carlos Andrade Marín conmemoró el
trigésimo sexto aniversario, durante el acto se realizó un jus-
to homenaje al personal que durante 25, 30 y 35 años, han
formado parte del equipo de salud de la Institución. El
evento contó con la presencia del las Autoridades de la Ins-
titución y del Hospital.

Se dio inicio al acto con la participación del Dr. Ja c i n t o
Mo n t e ro Zamora, Di rector del Hospital Carlos Andrade
Marín, en su intervención enfatizó: que 36 años acompañan
a la histórica vida del Hospital Carlos Andrade Marín. 36
años que han sido re f e rentes de SACRIFICIO, TRABAJO Y
SOLIDARIDAD. 36 años que el  Hospital ha convivido con
la salud, el dolor y la esperanza de los enfermos que confiaro n
en él y con la amargura y la tristeza de los que vieron esfumar-
se en el etéreo misterio de la nada, la vida de los que sucum-
b i e ron ante el poder no comprendido de la eterna part i d a .

Muchísimo podrá contarnos la Historia en relación al peri-
plo de existencia de nuestro querido HOSPITAL; grandes
momentos de alegría, la mayoría de ellos, que han marcado
las batallas que contra la enfermedad y la muerte libraron y
vencieron siempre  los mandiles blancos, y de los otros, es-
casos afortunadamente, en que circunstancias adversas qui-
sieron mancillarlo o doblegarlo sin lograr jamás conseguir
sus protervos objetivos.

El Hospital Carlos Andrade Marín, por derecho propio ha
llegado a convertirse en un Santuario de la Ciencia mante-
niendo, por sobre todo, latente la integridad de la Salud en
los menesterosos que hasta el acuden buscando el auxilio y
la asistencia para mitigar sus males.

La profesionalidad de nuestros médicos, enfermeras, sicólo-
gos, trabajadoras sociales, personal administrativo, auxilia-
res de enfermería de servicios generales y en fin de todos los
compañeros trabajadores ha sido vital para conformar el en-
granaje sólido y funcional que le ha permitido caminar a
nuestro Hospital por el sendero de la mística y la excelencia.

Hoy, al conmemorar exactamente 36 años de existencia, me
ha tocado a mi estar frente de la Dirección del Hospital
Carlos Andrade Marín, puesto por el que han pasado distin-
guidos colegas que le han dado brillantes y lustre a su accio-
nar, algunos se nos han adelantado en el viaje eterno, otros
cumplieron su misión de Servicio y se han retirado de la
Institución y algunos ventajosamente los tenemos con no-
sotros y para ellos va mi saludo y agradecimiento por la no-
ble función que continúan desempeñando.

Cuatro grandes objetivos marcarán mi gestión al frente de
la Dirección del Hospital:

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen  V   Nº 9   Enero - Junio  del 2006

NOTICIAS,
AVISOS Y SOCIAL

170

TREINTA Y SEIS AÑOS DE VIDA
DEL HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN

Mesa Directiva conformada por: Dr. Nicolas Viver, Director del Seguro de Salud Individual y Familiar del IESS; 
Dr Bolívar Espinosa, Miembro del Consejo Directivo del IESS; Dr. Jacinto Montero, Director del Hospital Carlos Andrade

Marín;  Dr. Raúl Zapater, Presidente del Consejo Directivo del IESS; Dr. Ernesto Díaz, Director General del IESS

Intervención del Dr. Jacinto Montero,
Director del Hospital Carlos Andrade Marín.



1.- Abastecimiento permanente de medicamentos e insu-
mos para la consulta externa y hospitalización.

2.- Dotación de instrumental y equipos médicos con tecno-
logía de punta para los diferentes Servicios del Hospital.

3.- Informatización de todas las áreas del Hospital.

4.- Remodelación estructural y física de los Servicios dete-
riorados.

No quiero terminar mi intervención esta memorable noche en
la que, el objetivo fundamental que nos reúne, es el de re n d i r
un justo homenaje a los compañeros que cumple 25, 30 y 35
años de trabajo profesional y honesto, sin comprometer a us-
tedes Se ñ o res Mi e m b ros del Consejo Di re c t i vo del IESS a que
den su apoyo irrestricto para que se pueda contar, de manera
inmediata con los 4 grandes equipos que con urgencia necesi-
ta el Hospital . Ustedes, con la  capacidad propia de las Gr a n-
des Autoridades sabrán determinar la forma con la que, en el
menor tiempo posible, se cuente, con los siguientes equipos;

UN ANGIOGRAFO DIGITAL que la unidad de Inter-
vencionismo Cardíaco reclama con justificados derechos,
desde hace algunos años, debido al incremento de pacientes
con lesiones graves de arterias y vasos del corazón.

UN TOMOGRAFO AXIAL COMPUTA R I ZADO MUL-
T I C O RTES ya que el caduco equipo existente rindió tribu-
to al trabajo y al tiempo cumplido, en exceso su vida útil.

Un equipo de RESONANCIA MAGNETICA de última
tecnología, que venga a reemplazar al que por muchos años
trabajó en beneficio de los pacientes hasta cuando paró por
daños graves, sin encontrarse ya en el mercado repuestos pa-
ra el recambio.

Y finalmente el ACELERADOR LINEAL equipo indispen-
sable, en los actuales momentos para combatir el cáncer, pa-
tología que sin tratamiento adecuado, se constituye en una
de las principales causas de mortalidad en el mundo.

De sus sabias decisiones, DISTINGUIDAS AUTORIDA-
DES dependerá en mucho, el poder atender y solucionar las
patologías complejas y difíciles que padecen los Afiliados
que al igual que Ustedes y Nosotros somos los verdaderos
dueños de la única  INSTITUCION DE SERVICIO Y
SOLIDARIDAD que tiene el Ecuador.

HOMENAJE AL PERSONAL
Después de realizar un sentido homenaje y la entrega de una
presea en reconocimiento al personal que cumplió 25, 30 y
35 años de servicio. El Dr. Cristóbal Cabezas Pástor, en
representación de las 170 personas  homenajeadas, en su in-
tervención dijo:

En nombre de mis compañeros que han cumplido 25, 30 y
35 años, me dirijo a todos los aquí presentes para decirles
que han sido 25, 30 y 35 años de arduo trabajo, de días so-
leados y de madrugadas frías que nos han permitido atender
a nuestros pacientes con cariño, con tesón y con profesiona-
lidad para devolverles la salud.

Muchos momentos de satisfacción cuando salen restableci-
dos, de impotencia y frustración cuando no hemos podido
hacerlo completamente  por muchas circunstancias: Medi-
cinas? A veces nos han faltado, Insumos? A veces hemos ca-

recido. Aparatos y equipos que yo no se podían utilizar, pe-
ro con el conocimiento y el profesionalismo de todos uste-
des, hemos tratado de solucionarlo.

Muchos momentos de alegría, pero también de lágrimas
cuando un paciente se nos muere.

Con dedicación y cariño ha  transcurrido una gran parte de
nuestras vidas cumpliendo con nuestra obligación y el man-
dato de Dios que dijo: servirás y ayudaras a tu prójimo co-
mo a ti mismo.

La satisfacción interna, la paz de espíritu y la alegría del de-
ber cumplido, embarga a este maravilloso grupo humano,
que en esta sesión ha tenido el merecido reconocimiento de
las autoridades del Hospital Carlos Andrade Marín del Ins-
tituto Ecuatoriano de Seguridad Social.

En este momento, luego de un largo periodo de estanca-
miento donde se ha trabajado con economía de guerra, este
Hospital nuevamente está resurgiendo para colocarse en el
lugar que le corresponde: EL MEJOR HOSPITAL DE LA
SEGURIDAD SOCIAL ECUATORIANA.

Por eso solicitamos a quienes nos dirigen, que nos propor-
cionen  todos los recursos necesarios y sin retrasos, que es lo
que necesitan nuestros pacientes: medicinas, insumos, ins-
trumentos, aparatos y equipos actualizados y con tecnología
del  siglo XXI, porque también estos ya cumplieron 25, 30
y 35 años de trabajo y/o ya están deteriorados o sus tecno-
logías son obsoletas. Y señores trabajamos  con seres huma-
nos, no con mesas ni con sillas y la atención precisa de sus
afecciones tiene que ser oportuna e inmediata.

No nos falta deseos, no nos falta preparación, no nos falta
capacidad para una mejor atención, nos faltan medios para
lograrlo y este grupo de homenajeados y todos los trabaja-
dores del Hospital estamos luchando para no decaer, esta-
mos luchando para buscar alternativas, estamos preparán-
donos permanentemente y muchas ocasiones sin ninguna
Ayuda de la Institución, a veces ni siquiera el permiso co-
rrespondiente y tenemos que hacerlo a expensas de nuestras
vacaciones, para ser mejores, para enrumbar al Hospital a
ser un Hospital de vanguardia con tecnología de punta y re-
sultados no buenos sino espectaculares.

Norma de una buena administración en una empresa es te-
ner un entendimiento, una comunión entre los directivos y
su personal, debe haber una mejor comunicación, debe de-
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El Dr. Cristóbal Cabezas, en representación del 
Personal Homenajeado, agradece por el evento



jarse la prepotencia del cargo que se ocupa y, deben discu-
tirse los problemas y solucionarse de manera conjunta.

Deben las autoridades no solamente ver las faltas de sus em-
pleados e imponer sanciones, sino también reconocer el so-
breesfuerzo y el trabajo bien hecho de los mismos, si quere-
mos tener buenos resultados.

Una buena administración debe velar por el producto y sus
resultados y el resultado en un  hospital es el re s t a b l e c i m i e n-
to total de la salud del enfermo y que el paciente re s t a b l e c i-
do, salga satisfecho por el trato que recibió del personal a su
cargo, que se le haya pro p o rcionado todo lo que necesitaba
para su recuperación y que la administración se haya pre o c u-
pado de pro p o rcionarle los medios para su re s t a b l e c i m i e n t o.

El hospital y alguno de nosotros hemos sido alguna vez suje-
tos de crítica a veces con razón, muchas de ellas sin razón, pe-
ro comprendemos que el dolor, la preocupación y la desespe-
ración de los pacientes y sus familiares los impulsa a aquello,
p e ro tampoco falta el agradecimiento sincero del que egre s a
restablecido rumbo a su casa y su trabajo, pero nadie conoce
de aquello, nadie lo reconoce, nadie lo publica, solamente el
que lo recibe se llena de satisfacción por el deber cumplido.

Yo, compañero de ustedes de muchos años me enorgullezc o
de ser parte de esta legión de hombres y mujeres que pro f e-
san profesionalismo, trabajo permanente, dedicación cons-
tante, de haber contribuido a salvar muchas vidas y a re s t a b l e-
cer muchos pacientes y permítanme resumir mi admiración
por ustedes en una sola palabra, una sola tan grande como el
h o r i zonte mismo: GRACIAS. Gracias por todo lo que hicie-
ron en esta Institución, que su espíritu se sienta sereno y su
conciencia tranquila y sin re m o rdimientos, que cada nuevo
día sea un compromiso para ser mejores y para cumplir me-
jor nuestra obligaciones, nuestras metas y nuestras esperanzas.

INTERVENCION DEL SEÑOR DIRECTOR 
GENERAL DEL IESS
El Dr. Ernesto Díaz Jurado, señaló: A veces la vida me de-
para actos y hechos como éste, en realidad me siento un po-
co temeroso, pero yo recobro el valor cuando llego a mi ca-
sa  y me siento en familia. Esta noche me siento en familia,
porque estoy en una parte de algo que la representa, donde
he pasado parte de mi vida, soy médico con 44 años de ejer-
cicio profesional continuo y activo.

Mi saludo emocionado a todos los médicos, enfermeras, au-
xiliares y al personal que conforman  este Hospital,  sobre
todo hoy  que conmemoran un año más de su fundación.
Me siento más fortalecido porque acabo de escuchar a la ar-
tista que interpretó una canción muy importante en mi vi-
da, que titula:  "My Way" (He hecho en mi vida lo que he
querido y cuando se acerca el final no me arrepiento de ha-
berlo hecho), así lo hecho en el IESS y me ha salido bien.

El Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social, en marzo de
este año, cumplió sus setenta y ocho años de fundación y
coincidentemente, un mes después, este Hospital cumple
un año más de su fundación. Han sido en este Instituto 78
años de fructífera labor, de entrega a una parte de la socie-
dad, tratando de nivelar desigualdades y dando oportuni-
dad  social a todos los afiliados.

Una de las grandes misiones de este Instituto, es entregar
con oportunidad las prestaciones y la actividad más impor-
tante de la Seguridad Social es la Prestación Médica.

Estamos justamente en este Hospital que lleva el nombre de
uno de los hombres o prohombres de la Patria Ecuatoriana,
el Dr. Carlos Andrade Marín, quién inició la Seguridad So-
cial en el País. Este Hospital,  sin dudarlo pienso que es uno
de los mejores del país, por no decir es el mejor.

Los Hospitales son el pilar fundamental de la Seguridad So-
cial, ha este Hospital los Miembros del Consejo Directivo y
todo el Seguro Social, le hemos dedicado singular impor-
tancia. La Seguridad Social invirtió en los hospitales 28 mi-
llones de dólares en el año 2005, 800 mil dólares en el 2003
y  2 millones 700 mil dólares, en el 2004,  es decir que he-
mos volcado nuestra atención hacia los hospitales de todos
los niveles y en los centros ambulatorios del IESS en el país.
Hemos invertido para mejorar y lo estamos consiguiendo.

Los procesos están descentralizados, cada Unidad Ho s p i t a l a r i a
tiene su  presupuesto propio, lo ejecuta  y con una autoriza-
ción del Di rector General (que siempre lo da con pro n t i t u d ) ,
se ejecutan los presupuestos, no creo que haya en el país nin-
guna Unidad Médica de la Seguridad Social que diga que no
han llegado los fármacos, insumos y equipos médicos. Se está
dotando de una tecnología capaz de diagnosticar, llevar a cabo
el tratamiento exitoso para curar y restablecer a los enfermos.

El Consejo Directivo del IESS, ha programado adquirir es-
te año para el Hospital Carlos Andrade Marín: Un Angió-
grafo Digitalizado, Un Resonador Magnético y un Tomó-
grafo de 28 cortes, para que los medios de diagnóstico se afi-
nen y la  equivocación sea menor.

Pero el Hospital no es solamente la parte consustancial de
una cosa, la estructura que se vuelve vieja, pero están uste-
des que lo están remozando permanentemente. Es el ele-
mento humano la parte fundamental e importante por lo
que se mueve toda la sociedad, y este hospital es parte de
una sociedad, ustedes son parte de esa sociedad tan impor-
tante que trata de restablecer la salud, cuando la pueden cu-
rar y a veces tenemos que conformarnos con el dolor ajeno.

Como estoy recorriendo el país, he notado en algunas part e s
que los usuarios, clientes, los jefes nuestros los afiliados se
quejan, no de la falta de medicinas, no de implementos mé-
dicos, se quejan de la falta del calor humano, de la calidez, de
la atención y de la bondad de nosotros. Ahí está la falencia de
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la Seguridad Social, creo que debemos emprender una nueva
meta y un nuevo objetivo que es la calidez de atención.

Vaya mis felicitaciones a aquellos amigos médicos, enferme-
ras y más personal de este Hospital que han cumplido  25,
30 y 35 años. Es muy fácil mirar  hacia el pasado, realmen-
te resulta muy corto, yo también miro mi vida así, 44 años
de médico y creo que fue ayer que me incorporé de médico.

Señor Director de esta Unidad, reciba a través mío el salu-
do emocionado de la Seguridad Social del Ecuador, trans-
mita a todos mis compañeros, colegas y amigos de esta no-
che, lo que hago es desearles éxitos en el futuro y que Dios
les depare una vida interminable.

El acto se clausuró con la intervención del  Dr. Raúl Zapa-
ter Hidalgo, Presidente del Consejo Directivo del IESS, en
el que enfatizó: Homero, creyó siempre en el destino y afir-
maba que nadie puede escapar a sus designios, quizás tenía
razón, pues, así puede explicarse el hecho de que el 30 de
mayo de 1970 al abrir por primera vez este hospital, "Mo-
numento de Humanidad" como lo llamó el Dr. Velasco Iba-
rra, me encontraba al frente de la Institución, en calidad de
Gerente General de la Caja Nacional del Seguro Social. Más
tarde, al cumplir sus 25 años de existencia, el 30 de mayo
de 1995, me encontraba como Director General del IESS,
y hoy  en la celebración de sus 36 años me encuentro presi-
diendo el Consejo Directivo de esta noble Institución. Por
esta singular coincidencia me permito expresar el hondo y
justificado afecto que guardo para este centro médico, sin
duda el primero de la República, así como, para su personal
de médicos, de enfermeras y de servicio, que tienen el privi-
legio de ser parte de este centro, guardián de la salud de más
de dos millones de beneficiarios, cuando reciben la visita del
dolor, huésped inevitable de la vida.

Permitidme expresarles, que a lo largo de los años, en los
cuales dirigí  la Seguridad Social, jamás intervine en los
nombramientos de comisione, para adquisiciones médicas.
Nunca impuse o mendigué una influencia, para que una
determinada persona forme parte de un comité destinado a
realizar una u otra adquisición. Igual conducta observo hoy,
en ninguna comisión hay una sola persona designada por
mi, a través del Consejo Directivo, pues pertenezco al igual
que ustedes señoras y señores, a ese grupo de personas que
privilegian los ideales por sobre cualquier interés.

Y es por este antecedente señores médicos, que hoy invoco la
unidad monolítica de todos ustedes, pues solo esa unidad impe-
dirá que se festinen procedimientos y se ejerzan influencias,
igual cuando se hacen refacciones que cuando se realizan adqui-
siciones más o menos importantes, en primer lugar porque así
debe ser y luego, porque hay que rescatar la fe de nuestros afilia-
dos y jubilados, que actualmente cuestionan durante algunas
formas de regulación económica en todos nuestros hospitales.

Actualmente , la actividad del señor Director General y de
algunas autoridades de la prestación de salud ha mejorado
visiblemente la atención a nuestros afiliados, pero aún falta
mucho por hacer. Hay que afirmar con orgullo que en nues-
tro hospital se llevan a cabo las más sofisticadas cirugías de
corazón abierto, del aparato gastro intestinal y en general de
todas las especialidades, pero aún falta por hacer, no conci-
bo a este hospital sin un angiógrafo digital, sin resonancia
magnética, o sin un acelerador lineal, casi siempre como re-
sultado del retardo que produce el tratar de acomodar las
adquisiciones, a algún interés particular, circunstancias en la
cual no está, ni el Director General ni la gran mayoría de
médicos de la institución. Hay que terminar con el negocio
de los centros de diálisis, cuyos propietarios, en algunas oca-
siones, son médicos de nuestros hospitales, como se com-
probó en el lamentable caso de los contagiados de SIDA en
Guayaquil, para esto hay que habilitar más centros de diáli-
sis dentro del propio hospital, adoptar otros sistemas técni-
cos y dar paso a un sistema agresivo de trasplantes renales.

Qu i e ro finalmente adve rtirles sobre los peligros que actual-
mente conspiran contra nuestra institución. Hay una comi-
sión en el Congreso Nacional, autodenominada de Un i ve r s a-
lización de la Seguridad Social, que no es otra cosa que de su
p r i vatización, con sustanciales diferencias, hace más de diez
años fue el CONAM con participación de expertos extranje-
ros y sin intervención de funcionario alguno de la institución,
el que elaboró la reforma privatizadora del Se g u ro Social, hoy
son sus propios funcionarios, no todos desde luego, los auto-
res de ella, se ha creado un malinchismo institucional, que
q u i e re a toda costa la liquidación del sistema actual para sus-
tituirlo por otro, constituido por empresas privadas, que de-
jará a los jubilados y campesinos sin atención médica, desfa-
lleciendo en las puertas de los hospitales y dispensarios, como
consecuencia de la falta de pago por parte del Estado, por las
atenciones médicas tanto de jubilados como de campesinos
que correrán por su cuenta. ¿Alguien cree en el Ecuador que
el paupérrimo Fisco Ecuatoriano va a cumplir esta obliga-
ción? Y estos mismos jubilados que hoy salen a las calles en
grandes masas para solicitar elevaciones en la cuantía de sus
pensiones, saldrán en poco tiempo a luchar por el pago de
c u a t ro, cinco y más pensiones impagas por igual razón.

Es menester mantener un Seguro Social descentralizado si,
pero no convertido en un archipiélago con islotes totalmen-
te autónomos que no reconocen la autoridad del Director
General, ni la del Consejo Directivo.

Finalmente, disculpadme el que unas cuantas ideas dichas
por mí, en esta noche haya consumido mucho tiempo. Uni-
camente permítanme expresarles mis mejores deseos a nues-
tro Hospital Carlos Andrade Marín, en la persona de sus di-
rectivos y a todo el personal que labora en él.
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VII CONGRESO ARGENTINO DE CLIMATERIO: 
3-5 AGOSTO 2006, MENDOZA-ARGENTINA.
Información: Asociación Argentina para el estudio del 
climaterio (AAPEC).
Telef/Fax: 54-11-4821-8999
Email: info@aapec.org
Web: www.aapec.org

THE 8TH WORLD CONGRESS ON 
CONTROVERSIES IN OBSTETRICS 
GINECOLOGY & INFERTILITY
14-17 September 2006, Salvador-Bahia-Brasil.
Información: 
Telef: 557132478216, 557121061043
Email: cogi@comtecmed.com / ceparh@uol.com.br
Web: www.comtecmed.com/cogi/brazil

XXV CONGRESO DE LA FEDERACIÓN  
CENTROAMERICANA DE SOCIEDADES DE 
GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA.
Del 4 al 8 de Septiembre del 2006
Información: Dr. Rafael de García
Presidente FECASOG
E-mail: spogpresidencia@cableonda.net

12TH WORLD CONGRESS ON THE MENOPAUSE: 
19-23 Mayo 2008, Madrid-España.
Información: International Menopause Society,
Asociación Española de la Menopausia
Contacto: Camila Lejarraga
Telef: +34915178788
Fax: +34915178789
Email: secretaria.tecnica@meetandforum.com

XV CONGRESO DE LA SECCIÓN DE 
OBSTETRICIA Y GINECOLOGÍA 
PSICOSOMÁTICA DE LA S.E.G.O
Zaragoza, 17-18 de noviembre 2006
Información general 
Sede de la reunión: Palacio de Exposiciones y Congresos
de Ibercaja, San Ignacio de Loyola 16 (Plaza Paraiso), Za-
ragoza. 
Información/secretaría: Departamento de Ginecología,
Facultad de Medicina, Domingo Miral s/n, Zaragoza
50009. 
Teléfono 976 76 1734 
Fax 976 76 1735
Email: gine@unizar.es

XVIII CONGRESO MUNDIAL DE FIGO 
Kuala Lampur, Malasia 
programado para el 5-10 de noviembre de 2006. 
La fecha de cierre del proceso de solicitudes es el 15 de
enero de 2006. Se requiere facilidad de comunicación en
inglés.
Información: http://www.figo.org

AVISOS   DE   CONGRESOS 
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