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NORMAS PARA LA PUBLICACION EN LA REVISTA CENTRO MEDICO

1. Politica Editorial

La Revista Centro Médico (Caracas, Venezuela) es el
Organo Oficlal de la Sociedad Médica del Hospital Privado
Centro Médico de Caracas.

Es una publicacion biomédica periédica que aparece en
dos nimeros al afio y publica manuscritos de gran Interés en
el 4rea de todas las especialidades médicas.

El Comité Editorial esta constituido por el Editor y nimero
de miembros seleccionados por la Junta Directiva de la
Saciedad Médica del Hospital Privado Centro Medico de
Caracas. Tiene, ademds, un Comité Asesor integrado por
especialistas gue fungen de arbitros. Dichos drbitros, asi
como el Comité Editorial, deben respetar la confidencialidad
de los autores y el contenido de los manuscritos.

Los manuscritos que publica la Revista Centro Médico
deben ser trabajos Inédilos.

Cuando haya conflicto de intereses entre temas y/o
financiamiento, el arbitro debe abstenarse de actuar como
experlo.

Si hay financiamiento por alguna entidad pu blica o privada,
el o los autores deben hacerlo constar en el manuscrito,

2. Manuscritos para la publicacién

La Revista Centro Médico de Caracas publica editoriales,
articulos de revision, articulos originales, articulos doctrinarios
de la Medicina, la Salud Publica y la Comunidad (en relacian
con la Medicina). También publica reportes de casos clinicos,
reuniones anatomoclinicas, imdgenes fotogrdlicas medicas,
cartas al Editor, etc.

2.1.Instrucciones a los autores

Trabajos de investigacion

Este tipo de manuscrito debe ser impreso en papel tipo
Bond 20, tamafo carta.

2.2.0rden aconsejado

Primera pagina con el

Titulo, Este debe tener un maximo de 40 pulsaciones.

Nombre del o los autores, con sus grados academicos,
direccion, e-mail y telefonos.

Segunda pagina:

Resumen: Mo debe tener mas de 200 palabras. Debe
contener los objetivos, métodos, ambiente, resultados,
conclusiones y 3-10 palabras claves.

Abstract: Debe ir precedido del titulo en inglés, nombre de
los autores e institucién donde fue realizado el estudio. Debe
tener &l mismo contenido que el resumen en espanol. Al final
el abatract deben colocarse las key words (palabras claves en
Inglag).

Introduccidn: Debe contener el fundamento logico el estudio
u observacion y mencionar las referencias estrictamente
portingntes.

Pacientes y métodos: Debe describir claramenie los crilerios
de seleccién de los pacientes objeto del estudio. Identificar los
metodos, aparalos y procedimientos con detalles suficientes.
So deben identificar los medicamentos y productos quimicos
utilizados. No usar nombres, iniciales o numeros de historia de
o0 pagiontes.

Reaullndos: Presentarse sigulendo una secuencia logica
gin oescribir lodos los datos, gxceplo |oe mas relevantes,
dotallados en los cuadros o las ilustraciones. Los cuadros
deben ser mecanografiados en hoja aparte, a doble espacio e
identificados ¢on nimeros arabigos. Las ilustraciones deben
eslar dibujadas o lotografiadas en forma profesional e
identiticadas con nimeros arabicos. Las medidas de longitud,
talla, peso y volumen deben expresarse en unidades del sistema
métrico decimal; los valores hemalolgicos y bioquimicos,
asgun el sistema inlernacional de unidades (S1).

Discusidén: Hacer énfasis en los aspectos nuevos &
imporiantes del estudio y en las conclusionos que se deriven
de &l. No hacer afirmaciones generales, nl conclusiones o
rocomendaciones, que no scan respaldadas por los resultados
del estudio

Agradecimiento: A personas o instituciones por su
colaboracién en la realizacion del estudio.

Direccion: para solicitud de separatas y envio de
correspondencia,

Referencias: Deben numerarse en forma consecutiva segun
¢l orden de aparicién y reportarse como numeros arabigos
entre paréntesis en el texto. Debe incluir apellido(s) e inicial
del nombre, titulo del trabajo, abreviaturas de la revista, ano,
volumen, pdgina inicial y final.

Ejemplo de referencias

Articulo en revista:

1. Hussel T, Isaacson PG, Crabtree JE, Spencer JO. The
response of cells from-low-grade B-cell gastric lymphomas
of mucosa-associated tissue to Helicobacter pylon. Lancet

1893;342:571-574.

2. Vaillant JC. Management and long term results of surgery
for localized gastric lymphomas. Am J Surg 2000;178(3):
216-222.

3. OtsukaN, KasserJ. Sprancondylar fractures of the humerus
in children. J Am Acad Orthop Surg 1987;5:19-26.

Libro: :
1. Agilero O. Publicaciones obstétrico-ginecologicas-

perinatolégicas venezolanas. Volumen | (1828-1978)

Caracas: Editorial Ateproca, 1993,

Capitulo de libro;

1. Sanders R. Patella fractures and extensor mechanism
injuries. En: Browner B, Jupiter J, Levine A, Trafton P,
editores. Skeletal Trauma. Filadelfia: WB Saunders;
1992.p.1693-1709.

Indicar si el trabajo fue presentado en alguna reunion o
Congreso y si obtuveo alguna distincion.

Relarencias electronicas

Articulo de revista en formato electrénico: Morse S8S.
Factors in the emergence of infectious diseases. Emerg Infect
Dis (serial online) 1985 Jan-Mar (cited 1996 Jun 5);1(1) 24
(screens). Available from; URL:http://wwwcde.gov/ncido/EID/
eid.him

Citas tales como “observaciones no publicadas”,
“comunicacién personal”, “trabajo en prensa”, no deben ser
incluidas en la lista de referencias.

Direcclon para recepcion de los manuscritos: Dr.Federico
Ferndndez Palazzi (Director-Editor)

E-mail ;: feferpal @ telcel.net.ve

Teléfono consultorio: +58 212 5525224 - Fax: +58 212
9853441

Cenlro Médico de Caracas, Anexo B, Consultorio 4C

San Bernardino, Caracas, DC. Venezuela

Comité de Redaccion hace del conocimianto de 10s autores
gue, al entregar un trabajo para su publicacion en Centro
Médico, se da por sentado que dicho material no ha sido
publicado total o parciaimente en otro érgano cientifico, ni esté
en consideracién para su publicacion en otra revisia.

Ademads, se acepla que el material presentado por los
autores es original, siendo el autor o autores responsables de
dicho articulo.

Asimismo, el Comité Editorial se reserva el derecho de
madificar los articulos aceptados, para adaptarlos a las normas
de publicacion,

La revista Centro Médico esta registrada en:

Base de datos LILACS COD/Rom [Latinoamericana an
Ciencias de la Salud (Brasil)1.

indice de Revistas Latinoamericanas en Ciencias Poriédicas
(Maxico).

* Miembrode ASEREME (Asociacidn de Editores de Revistas
Biomédicas Venezolanas).

=« Estamos afiliados a:

Asociacion Venezolana de Hospitales

American Hospital Association

International Hospital Federation
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;QUE TREINTA ANOS NO ES NADA...

Centro Medico 2004:45(2):66

PARAFRASEANDO A GARDEL Y LEPERA!

Dr. Federico Ferndndez Palazzi

i Treinta afios! Se dice rdpido... pero no pasa tan
rapido. Treinta afos es el tiempo en que he estado
involucrado con la revista Centro Médico, primero
como miembro del comité directivo y por mas de 20
anos como Director-Editor. Contar el camino de
Centro Médico por esos 30 afos seria una historia
de amor y dolor que superaria con creces los
culebrones de algunas novelas que vemos por
televisién y no es el fin de este editorial, ni hacerlo
muy largo, ni hacerlo muy fastidioso.

Sdlo digamos que de £508 MAS Yy Menos unas
veces responsabilidad mia, las menos, y las mas
responsabilidad econémica de aquel “ente” a veces
la Directiva del Centro Médico, pero casi siempre la
Directiva de la Sociedad Médica. quien deberian
financiarnos y a quienes a capa y espada he
defendido la necesidad de mantener al dia a Centro
Médico que se precia de ser la Revista Venezolana
de Institucion Privada de mas larga vida. Siempre
hay excusas y siempre hay largas.

En 2 oportunidades hemos eslado apunto de ser
excluidos de CD-Rom LILACS Indice latino-
americano, una vez durante miretiro por enfermedad
y otra por malentendidos a nivel de directiva de la
Sociedad de muchos conocida y que no vamos a
repetir,

65 —

Gracias a Dios, a dimes y diretes, hemos llegado
a este segundo numero del ano 2004, que sale como
casi siempre con un poco de retraso.

Han sido 30 afios de ardua labor® no es tan facil
dirigir una revisla... peleas y situaciones de gran
satisfaccion, pero que a mis 63 anos recién recién
cumplidos y a 9 del segundo trasplante y ya con 5
nietos en mi haber, me hacen ver que ha llegado el
momento de pasar el mando a una nueva generacion
con mas impetu, ilusiones, ganas de pelear (que
ironia, ya que tengo fama de peledén) y una visita mas
amplia de lo que a tuturo serd Centro Médico (me
opere de Cataratas). Me retiro con plena satisfaccién
del debercumplido v de haber llevado aguella revistita
tamano cuartilla a lo que es hoy Centro Médico...
una gran revista mirando al frente y con cabeza bien
erguida.

A todos los que me ayudaron gracias, a los que
no complacl perdén,

A los amigos un abrazo... y los enemigos un
abrazo mas fuerte.

Se presenta Centro Médico airosa para entrar en
una nueva etapa. Que Dios la acompane como me
acompafd a mi,
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(EXISTEN CAMBIOS ENTRE LA ABSORCION HIDROELECTROLITICA EN EL
INTESTINO DELGADO DE RATAS SANAS DE LABORATORIO Y RATAS

INFECTADAS CON TOXINA COLERICA?

Dra. lvetie Rodriguez®

Dr. Ernesio A Mendoza®
Dra. Yolanda K Requena®
Dra. Yanira M Salcedo®*
Dra. Rosxana M Pdrraga®**
Dr. Charles M Pointud**%*

Resumen

Se conoce que la toxina colérica produce una modificacion
en el lransporte de agua y electrolitos en el intestino delgado
tanto de humanos enfermos como de animales experimentales
como la rata, ocasionando una diarrea profusa,

El propésito de nuestro estudio es demostrar los efectos
de la toxina colérica sobre el transporte de electrolitos a nivel
del intestino delgado en un modelo experimental animal.,

En el presente trabajo hemos empleado un modelo animal
para observar los cambios en el movimiento electrolitico
ocasionados por la toxina colérica a nivel del intestino delgado.
Los resultados oblenidos demuestran que la toxina colérica
aclua a nivel del cotransportador sodio/clorure inhibiéndolo,
de esta forma provoca una disminucidn de la absorcién acoplada
de sodlo, cloruro y agua en las células de las velipsidades
Intestinales y actua sobre el canal de cloruro activandolo, de
esta manera ocasiona un aumento én la secrecion de cloruro
en las criptas de LieberkGhn del intesiino delgado de ratas. A
diferencia de los resuitados anteriores, los cambios en el
transporte de potasio no fueron significativos, por lo tanto, no
se puede atribuir efecto de la toxina colérica sobre el iransporte
do potaglo en el intestino deigado de ratas,

Con eslo se concluye que Ia toxina colérica produce cambios
on la absorcidn y secrecidn de agua y electrolitos a nivel del
intesting delgado de ratas de laboratorio comparables a los
cambios producidos en el intesting delgado de humanos
infectados.

* Médico Residente. Residencia Asistencial de Cirugia Hospital
General Guatire-Guarenas.
& Médico Residente. Residencia Asistenciul de Medicina Hospi-
ral General Guarire-Guarenaos.
¥e¥  Midico Chrujano egresado de la Universidad de Carabobo afio
JiNI
o2y Méidico Residente. Residencia Avistencial de Traumatologia

Hoapital Periférice de Coche,
iL'.iln.n'j'mfﬂ'gw:drE‘tlh.-m:rm:'f. gl)]

Palabras clave: Toxina colérica. Intestino deigado. Sodio.
Cloruro. Polasio.

Abstract

A profuse diarrhea is known that the cholera toxin as much
producers a modification in the transport of water and electro-
lytes in the small intestine of ill humans as. of experimental
animals like the ral, causing.

The intention of our study is to demonstrate the effects of
the cholera toxin on the transport of electrolytes at level of the
small intestine in an experimental animal modal.

In the presenl work we have used an animal model to
observe the changes in the electrolytic’'s movement caused by
the cholera toxin on the small infestine. The obtained resulls
demonstrate that the cholera toxin acts at level of the sodium/
chloride cotransport inhibiting it, of this one form cause a
decrease of the connected absorption of sodium, chioride and
water in the intestinal villis' cells and also acis on the chloride
channels chigride activaling them, of this one way causes an
increase in the chloride secretion chioride in Lieberkithn's
crypls on the rats’ small intestine. Unlike the previous resulls,
the changes in the potassium transport ware not significant,
therefore, effect of the cholera toxin cannot be attributed on the
potassium transport on the rats’ small intestine.

Concluding with this that the cholera toxin produces changes
in the absorption and secretion of water and electrolyles al
level of the small intestine of comparable rates of laboralory 1o
the changes produced in the small intestine of infected hu-
mans.

Key words: Cholera toxin. Small intestine. Sodium.
Chloride. Polassium.

Introduccion

del intestino delgado, también existen datos

que indican que células epiteliales intestinales
localizadas sobre todo en las criptas de Lieberkihn
mas que sobre las vellosidades, secretan electrolitos
y agua en circunstancias normales "', Estas, son las
células intestinales secretoras (células calcilormes,
de Paneth y endocrinas) mientras que las ubicadas
a nivel de las vellosidades son las células intestinales
absortivas o tambien llamadas enterocitos, sin em-

I a absorcién es la principal funcién en las células
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bargo, en las criptas también podemos encontrar de
forma muy dispersa este tipo de células @,

En condiciones normales, la absorcién de agua y
electrolitos excede a su secrecion, lo que conduce a
un movimiento neto de estos desde la luz hacia la
mucosa intestinal. La cantidad total de liquido
presentado al intestino delgado del ser humano adulto
es normalmente de 7 a 9 L/dia y comprende el
liquido secretado en la luz gastrointestinal ademés
del liquido ingerido '"". La absorcién y secrecién de
agua y electrolitos por el epitelio del intestino delgado
es el rasultado de diversos mecanismos.

La absorcién de agua se realiza principalmente
en duodeno y yeyuno y en poca cantidad en ileon y
colon. En una primera fase se realiza por difusion
pasiva, arrastrada por la diferencia osmdtica de Na*
existente entre la luz intestinal y el espacio
intracelular, donde el sodio (Na*) es vertido desde el
interior de la célula por la bomba Na‘/K* ATP asa
existente en la membrana latercbasal de la misma,
generandose asi el correspondiente gradiente
diferencial con la concentracion de Na* en la luz
intestinal, que arrastra el agua desde la luz hacia el
espacio intercelular (absorcién paracelular); también
se describe una absorcién transcelular atravesando
la membrana vellositaria, difusiéon que ocurre
secundaria a un transporle activo de Na* y otros
solutos. Al llegar el agua al espacio intersticial,
aumenta en el mismo la presion hidrostatica, y por
ello el agua pasa desde el tejido intersticial el tejido
conectivo subepitelial, y desde alli a los capilares.
La secrecién del agua, al igual que la absorcién,
lambién es secundaria al transporle de solutos, que
en este caso, es el cloruro (CI') que como se vera
mas adelante es transportado de manera activa desde
la serosa hasta la luz intestinal ¥,

El conocimiento del transporte de Na* es funda-
mental, entre otras cosas, porque su lransporte
permite la absorcién de agua. Tres mecanismos
fundamentales pueden describirse en la absorcion
de Na-, todos dependientes de la actividad de la
bomba Na*/K* ATP asa presente en la membrana
laterobasal del entericito. Esta actia como bomba
idnica sacando 3 moles de Na* desde el interior de la
célula al espacio intercelular e introduciendo 2 moles
de potasio (K*) dentro de la célula por cada mol de
ATP hidrolizado por accion de la ATP asa lo que
permite mantener una concentracion intracelular de
Na* adecuada. Esta bomba es inhibida por el
glucosido Ouabaina ©.

El primer mecanismo es el transporte por difusion
pasiva facilitada a través de la membrana apical
mediante un canal especifico para el Na* que se
bloquea por el diurético amiloride. La fuerza que

e
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impulsa al Na*aentraren lacelula es el gradiente de
concentracion entre el interior de la célula y la luz
intestinal, manteniendo por la bomba Na'/K*, es
decir, el Na' entra pasivamente siguiendo un
gradiente electroquimico, luego este Na* intracelular
es transportado activamente en contra de un
gradiente desde la luz a la serosa por la bomba Na*/
K* ATP asa. Este mecanismo supone la entrada del
85 % del Na* absorbido en ayunas y 35 % dael
absorbido en periodo pos-prandial &,

El segundo mecanismo es el acoplamiento de
Na-® con otras sustancias y su union a un transportador
especifico. Estos solutos son hexosas como la
glucosa y la galactosa, aminoacidos, dipéplidos y
tripéptidos, vitaminas hidrosolubles, cloruro, y en
ileon con sales biliares. En periodo pos-prandial, el
10 % de la absorcion de Na* se realiza acoplado a las
hexosas y el 50 % a aminoacidos. Este transporte
funciona a favor del gradiente de concentracion de
Na* y de solutos manteniendo por la bomba Na*/K*
ATP asa y por difusién simple de los solutos,
respectivamente, a través de la membrana
laterobasal desde la célula al intersticio ',

El tercer mecanismo es el intercambio paralelo
Na‘*/H*y HCO-,/Cl-, el Na* y el CI" entran en |a célula
y el HCO-, y el H+ salen a la luz ©.

La absorcion de Cl° se realiza a través de la
membrana apical de la célula mediante un
cotransportador al que se unen dos iones de CI', un
ibn de Na* y un ion de K*, también a través del
mecanismo de intercambio con el HCO-, nombrado
anteriormente. Existe ademads un mecanismo de
transporte de Na*/Cl° que es electroquimicamente
neutro y consiste en la entrada de ambos iones. El
Cl' se secreta activamente en el intestino: entra al
interior de la célula desde el espacio intersticial en
contra de su gradiente electroguimico acoplado al
Ma* como se explicé anteriormente, y luego es
secretado por los canales de ClI° ubicados en la
membrana apical de las células de las criptas de
Lieberkiihn,

La absorcion de K* se realiza por difusidn pasiva
y alcanza con una relativa rapidez el equilibrio con
los niveles en sangre. Algunos autores han aportado
evidencias a favor de un mecanismo activo a través
de una K‘/H* ATP asa. La secrecion se inicia por la
entrada de K* a la célula por accién de la bomba Na*/
K* ATP asa que crea un gradiente positivo, desde el
interior de la célula con respecto a la luz, y produce
la salida de K*; tanto en la membrana apical como en
la laterobasal ¥,

La absorcion de HCO-, tiene lugar en duodeno y
yeyuno de dos maneras: una primera pasiva y una
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segunda mediante un mecanismo combinado de
absorcion entre el Na*y el HCO-, previo intercambio
de Na* por HCO-, con alteracion del equilibrio de
disociacion HCO-,/CO?. Se secreta preferentemente
en ileon y colon, contra el gradiente electroquimico
alli existente, mediante el intercambio de Cl', presente
en la luz, por HCO-, presente en el interior de la
célula ™,

Es importante sefalar que el transporte de iones
y por consiguiente también de agua, estan regulados
por una serie de factores extracelulares como
factores hormonales, neurochormonales (sistema
simpatico adrenérgico que aumenta la absorcion,
colinergico que aumenta la secrecion, opiaceos
enddgenos que estimulan la absorcion), el pH acido
y la hipercapnia que aumentan la absorciéon de Cl' y
Na*; existen también factores intracelulares comao la
GMP ciclico, AMP ciclico y el Ca** intracelular ¥,

Como se ha discutido anteriormente, los
electrolitos y el agua son absorbidos y también
secretados por el epitelio intestinal normal. Si la
secrecién excede a la absorcion puede resultar una
diarrea secretora. La profusa diarrea secretora que
se observa en el célera puede ser considerada un
prototipo de la patogenia de este grupo de trastornos.
Los rasgos clinicos y flisiopatolégicos de esta
enfermedad se deben a la accion de una potente
enterotoxina liberada en la luz del intestino delgado
por @l microorganismo causal, el Vibrio cholerae ''.

El V. cholerae es un bacilo corto gramnegativa,
curvo, movil, monofiagelar, termolabil, aerobio, sen-
sible a los dcidos gdstricos por lo tanto la
hipoclorhidria y la aclorhidria son factores
predisponentes. Esta clasificado segun su antigeno
somatico O . La mayoria de los casos de célera
clinico se han producido por las cepas que aglutinan
el antisuero O del grupo 1, sin embargo, se conocen
casos producidos por otros miembros del V. cholerae
no-01. EI V. cholerae se clasifica en dos biotipo, el
“Clasico” y el “Tor", a su vez, cada biotipo se divide
en dos serotipos denominados “Inaba" y “Ogawa” ®.

Una multiplicidad de factores ambientales y del
huésped determina la incidencia de esta enfermedad.
Entre estos, podemos citar el grado de hacinamiento,
el nivel bajo de salubridad y la presencia del
organismo en la comunidad (caracteristicas comunes
de los paises subdesarrollados). La diseminacidn a
lravés de condiciones insalubres, ocurre por via
tecal-oral: ingestion de agua, pescado y otros
alimentos contaminados por los excrementos de
personas con una infeccion somatica o asintomatica
7, No se conoce ningun reservorio animal, La
dogie Infecciosa es relativamente alla pero disminuye
mucho en personas con hipoclorhidria o cuando el
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pH gastrico es neutralizado por los alimentos,

En regiones endémicas el célera as princi-
palmente una enfermedad pediatrica, pero cuando
ha invadido recientemente a un grupo de poblacién
afecta a nifios y adultos porigual. La enfermedad es
mas frecuente en las areas endémicas en los meses
de verano y otofo debido a factores ambientales que
influyen en la multiplicacién del Vibrio o bien a
cambios estacionales en el comportamiento humano
que afectan su contacto con el agua. Por razones
desconocidas, la sensibilidad al colera depende
considerablemente al grupo sanguineo ABO,
habiendo mayor riesgo para quienes pertenecen al
grupo QO ¥,

EnVenezuela, el primer caso de cdlera se detectd
en el Estado Zulia, en diciembre de 1991, en un
paciente procedente de Colombia {caso importado),
al que siguid en el resto del afo v en esa misma
enlidad 12 casos adicionales, mas uno detectado en
el Estado Tachira, con una sola muerte ese afio. A
partirdel afio 1992 se registraron casos en la mayoria
de las entidades geopoliticas del pais, continuando
la epidemia hasta 1993, y no detectandose actividad
de la epidemia ni denuncia de casos confirmados
hasta los inicios de junio de 1996 cuando de nuevo
se notifican los primeros casos importados desde
Urbilla (Colombia) por el Sistema de Vigilancia
Epidemiolégica del Estado Zulia. Posterior a estos
casos importados, a finales de septiembre de 1996
se confirman casos autdctonos de colera en el
Municipio Paez del Estado Zulia. Hasta mayo de
1997, el cdlera ha sido notificado en 12 de las
entidades federales del pais, quienes en total
notifican un acumulado de 1 506 casos, de los cuales
23 son importados y 574 confirmados por el
laboratorio con un total de 46 defunciones ™,

Es de hacer nolar que la epidemia de colera en
Latinoamérica, extension de la séptima pandemia de
la enfermedad, ha sido probablemente la mejor
estudiada y documentada en los ultimos afos,
destacandose la baja tasa global de fatalidad de
casos, siendo Perl la méas baja durante ese periodo
(0,7 %) ™,

Una vez ingeridos los alimentos o agua
contaminados con V. cholerae, si la bacteria logra
atravesar el pH acido del estomago llega al intestino
delgado y alli coloniza la luz del duodeno y yeyuno
multiplicAndose, mientras que la mucosa intestinal
permanece histologicamente normal ya que no se
encuentra invadida por el Vibrio. Este produce una
potente exoloxina, la enterotoxina colérica, la cual
es liberada a la luz del intestino y luego se adhiere a
la membrana de las células epiteliales del mismo. La
toxina colérica es una molécula proteica con un PM
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de aproximadamente 84,00 daltons, esta compuesta
por 5 subunidades B rodeando a una tnica subunidad
A (subdividida a suvez en subunidad A1 y A2), ésta
se adhiere a la membrana de las células mediante la
fijacion de la subunidad B a un receptor presente en
la membrana, el ganglioside GM-1, de esta forma
ocurre un cambio conformacional en la toxina
permitiendo que la subunidad A1 penetre la mem-
brana de la célula, sin destruir su integridad, llegue
al citosol de la misma y alli inleractie con una
proteina G (compuesta por tres subunidades: a, b,
Yy a...) €n este momento el GTP de la subunidad =
de la proteina G es convertido en GDP por la accidn
de la GMP ciclica para activar a la subunidad a la
cual, una vez activada, se separa de las oiras
subunidades e interactia con la adenilciclasa
activandola, esta enzima activa cataliza la conversion
de ATP en AMP ciclico, de esta manera encontramos
los niveles de AMP ciclico aumentados en estas
células de forma continua mientras la toxina este
adherida a la membrana. Este segundo mensajero
aumenta la actividad de la proteincinasa la cual
origina una fosforilacion de las proteinas de la mem-
brana celular inhibiéndolas o activandolas y
produciendo trastornos en el transporte de
electrolitos, y por lo tanto de agua, a traves de la
mucosa intestinal "%,

Recientemente se ha podido demostrar el efecto
gue la toxina colérica tiene sobre el intestino delgado.
Este consiste en un aumento de la secrecionde Kty
HCO-, y una disminucién en la absorcion de Na*, CI
y agua a esle nivel, por lo tanto, se pierde el rol
compensatorio que asume en condiciones normales
el intestino delgado de absorber hasta 6 L de fluidos
por dia y asi reducir la pérdida de liquidos en las
heces.

Tambien se ha descrito el proceso a traves de la
activacion de la fosfolipasa C (también mediado por
una proteina G especifica) lo que lleva a la hidrolisis
del fosfatidil inositol difosfato (PIP2) a inositol tri-
fosfato (IP3) y diacilglicerol (DAG), el IP3 provoca un
aumento del Ca* citosdlico, primero a partir del
almacenamiento intracelular y subsecuentemente
incrementando el influjo del Ca** extracelular . Los
niveles aumentados de Ca** o de AMP ciclico activan
a una proteincinasa que fosforila al cotransportador
presente en la membrana laterobasal de Na*-K*-2 CI’
activandolo y provocando un aumento en la entrada
de estos iones a la célula, este Na* estimula a la Na*/
K* ATP asa incrementando la salida de Na' y la
enirada de K*. Con el incremento del K* intracelular
se activa el canal de K* ubicado en la membrana
luminal y se produce la salida de este ion hacia la
luz, la activacion de este canal tambien puede ser
producida por el aumento en los niveles de AMP
ciclico o Ca** intracelular .
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El periodo de incubacidn de la enfermedad es de
24 a 48 horas. Comienza de manera brusca con una
diarrea acuosa indolora que puede adquirir
rapidamente proporciones voluminosas y que a
menudo se acompana de vomitos. Enlos casos mas
graves el volumen fecal supera 250 mL/kg de peso
en las primeras 24 horas (la cantidad de deposiciones
puede ser de 1 L/h aproximadamente). Si no se
sustituyen los liquidos y electrolitos el enfermo
deshidratado desarrolla un shock hipovolémico y
puede fallecer. Las heces tienen un aspecto
caracteristico: liquido no bilioso, gris, ligeramente
opaco, con restos de moco, sin sangre y un olor
ligeramente dulce, se le ha llamado heces "en agua
de arroz” por su semejanza con el agua con que se
lava el arroz '*. La deplecién de agua y electrolitos
resultante causa sed intensa, oliguria, calambres
musculares, debilidad y pérdida notable de la
turgencia de los tejidos con los ojos hundidos y piel
arrugada en los dedos de las manos (piel de
lavandera). Hay hipovolemia, hemoconcentracion,
oliguria, anuria y acidosis metabdlica severa (por las
pérdidas excesivas de HCO-, con las heces) con
deplecion de K+ (pero con concentracion plasmatica
normal de Na*) ¥, Las complicaciones proceden
unicamente de los efectos de la reduccién de volumen
y electrolitos y comprenden, entre otros, insuficiencia
renal secundaria a necrosis tubular aguda y
complicaciones cardiacas ®.

El tratamiento de un paciente con colera debe
estar orientado en primer lugar a la restitucjon de los
electrolitos y agua perdidos a través de la
rehidratacion oral con solucion Ringer lactato
gnriquecido con glucosa “%%,  La presencia de
glucosa en la solucién contribuye a la efectividad del
tratamiento por via oral ya que la toxina colérica no
interfiere en la absorcién de Na‘ ligada a glucosa a
nivel de las células epiteliales del intestine delgado
-8 5j esta terapia se hace a tiempo y de forma
continua durante ires o cuatro dias para que el
organismo recobre el agua y electrolitos perdidos
hay una buena recuperacion. Concomitante con
esta terapia pueden aplicarse antibidticos como la
tetraciclina destinados a eliminar el agente causal
de la luz del intestino, el V. cholerag "#9,

Materiales y métodos

Materiales: pentotal sodico. Solucion de cloruro
de sodio al 0,9 %, solucion de Ringer lactato: cada
100 mL contienen 600 mg de NaCl, 310 mg de lactato
de sodio, 30 mg de KCI, 20 mg de CaCl2 pH de §,5;
130 mEqQ/L de Na+, 4 mEg/L de K+, 3 mEg/L de
Ca++, 109 mEg/L de Cl-, 28 mEq/L de lactato y
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osmolaridad de 273 mosm/L. Todas estas sustancias
fueron obtenidas en el IVIC.

Animales: se utilizaron ratas machos de la cepa
Espasigue Dawley, obtenidas en el Bioterio del
Instituto de Higiene del MSAS, con un peso
comprendido entre 250 y 300 g, previamente
sometidas a un ayuno de 6 horas. Esto corresponde
a la muestra que serian 50 ratas de laboratorio
sanas, de la cepa y el peso nombrado que serviran
de control y 50 ratas de laboratorio, de la cepa y el
peso nombradas, infectadas con toxina colerica para
hacer la demostracion experimental.

Metodos: las ratas fueron anestesiadas con 0,12
mL de pentotal sodico (25 mg/kg de peso corporal)
porvia intraperitoneal. Una vez sedadas se procedio
a fijarlas a la mesa de trabajo utilizando una cinta
adhesiva. Se abrio la plel del abdomen a lo largo de
la linea media y se realizé una incision de 1 cm
aproximadamente en la pared anterior del mismo, a
través de la cual se exirajo el intestino delgade
(yeyuno e ileon). En el extremo proximal se realizo
un corte transversal parcial a traves del cual se
introdujo una canula y se fijo mediante una ligadura
hecha con hilo de sutura. En el extremo distal,
inmediatamente antes de la valvula ileocecal, se
realizé el mismo procedimiento descrito ante-
riormente. La canula proximal fue conectada a un
sistema de infusion continua y la canula distal a un
recipiente colector. Inicialmente, en ambos
experimentos (control y con toxina colérica), se lavd
el contenido intestinal haciendo pasar la solucién de
NacCl al 0,9 9% hasla que el liquido obtenido a través
de la canula distal fuera transparente. Seguidamente,
en el experimento control, se prefundid el intestino
delgado de |a rata con solucion Ringer a una velocidad
constante. Se recolectd el liquido obtenido por
medio de la canula distal en un recipiente limpio y se
tomaron 2 muestras de 1 mL. Cada una, con una
micropipela aulomatica, a los 0, 5, 10, 15, 30 y 40
minutos y fueron almacenadas en tubos de ensayo
limpics para determinar posteriormente la
concentracion ionica de Na', K' y ClI' y de esta
manora evaluar eeparadamente el transporte de los
mismos a traveée do la mucosa intestinal.

En el experimento con toxina colérica, antes de
prefundir el intestino delgado, de la forma explicada
en el experimento anterior, con la solucién Ringer,
se inyectaron intraluminalmente 1 pg de toxina
colericay se esperaron 30 minutos, e inmediatamente
después, se procedié a recolectar la solucion de
perfusién intestinal de la misma forma que en &l
axperimento control,

Medicion de la concentracién de Na* y K*: el
liguido almacenado en los tubos de ensayo fueron
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analizados utilizando un fotémetro de llama.

Medicion de la concentracion de CI: el liquido
almacenado en los tubos de ensayo fueron analizados
mediante un clorimetro.

El cdlculo del transporte neto de cada ion fue
realizado restando a la concentracion inicial (Ci) la
concentracién final (Cf) donde, los resultados
positivos (+) representan absorcion neta y los
negativos (-) secrecion neta.

Estadistica: los resultados fueron expresados
como las medias f el error estdndar con un margen
de error de 0,98, Las diferencias entre las medias
fueron comparadas utilizando la t de Student. Como
limite de significancia estadistica se tomod una P
h 0,05. :

Resultados

En el Cuadro 1 se obsarva el efecto de la toxina
colérica sobre el transporte de electrolitos (Na*, K* y
Cl) en el intestino delgado de los animales de
experimentacion. Se observaron diferencias
significativas entre el grupo control y el grupo al cual
se le administré la toxina colérica en el transporte de
Na* (P n.0,0001) y CI" (P 1.0,0048), no asi en el
transporte de K-.

Cuadro 1

Efecto de la toxina colérica sobre el transporte
hidroelectrolitico en el intestino delgado de ratas sanas
de laboratorio y ratas infectadas

Electrolitos Ratas sanas  Ratas infectadas

control con loxina colérica P
Sodio 33,33 £ 0.88 1,6 £ 2,8 k. 0,0001
Potasio 0.1 £ 0,057 0,06 £ 0,03 NS
Cloruroc 9,33 £ 8,8 -40 [ 1,62 10,0048

n: 100. P: h 0,05. ES: 0,98,

La concentracion de Na* en el liquido luminal
recolectado en presencia y en ausencia de toxina
colerica en los diferentes tiempos se representa en
la Figura 1. En el liquido luminal recolectado del
grupo control se observa una disminucidn progresiva
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de la concentraciéon de Na- partiendo de un nivel
basal de 123 £ 1,53 mEg/L en el primer tiempo (0
min) hasta 100,3 £ 1,45 mEqL/L en el sexto tiempo
(40 min). En el liquido luminar recolectado del grupo
al cual se le administro toxina colérica se observa un
comportamiento similar hasta el quinto tiempo (30
min), partiendo de un valor de 130,6 £ 1,76 mEqg/L
en el tiempo inicial hasta un valor de 110 £ 1,15
mEg/L en el quinto tiempo, después del cual comienza
a aumentar de forma acelerada alcanzando un valor
de 143,3 £ 1,86 mEqg/L en el sexto tiempo (40 min),
momento en el cual ocurrid la muerte del animal.
Estos cambios condujeron finalmente a una
modificacion en el patrén de transporte del Na‘ a
nivel del intestino delgado (Figura 2}, pasando desde
la condicion de absorcién neta, observada en el
grupo control, a una condicion de secrecion neta en
el grupo al cual se le administré la toxina colérica.
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Figura 1. Efecto de la toxina colérica sobre el transporte de
sodio (Na‘) en el intestino delgado de ratas sanas de
laboratorio y ratas infectadas.

n: 100. P: <0,05. ES: 0,98.
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Figura 2. Efecto de la toxina colérica sobre al transporte de
sodio (K*) en el intestino deigado de ratas sanas de
laboratorio y ratas infectadas.

n: 100. P: < 0,05. ES: 0,98.
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La concentracion de K- en el liquido luminal
recolectado en presencia y en ausencia de toxina
colérica en los diferentes tiempos se representa en
la Figura 2. Los valores de la concentracién de K- en
el liguido luminal recolectado en el grupo control y
en el grupo al que se le administré la toxina colérica
presentaron un comportamiento muy similar durante
los primeros 30 minutos, observandose una ligera
variacion en el sexto tiempo (40 min) gue sin em-
bargo, no fue estadisticamente significativa. En el
experimento realizado no encontramos modi-
ficaciones en el lransporte de K* entre el grupo
control y el grupo al cual se le administré la toxina
colérica (Figura 3 y 4).

.ﬁ:.ﬂ.
& & 8
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110 ——Co

100 —— Toxina
QD { — ) : ._ 1

10 15 30 40

Concentracion (meq/L)

Tiempo (min)

Figura 3. Efecto de la loxina colérica sobre el transporie de
cloruro (CI) en el intestino delgado de ratas sanas de
laboratorio y ratas infectadas.

n: 100. P: <0,05. ES: 0,98.
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Figura 4. Efecto de la toxina colérica sobre el transporte de
sodio (Na*) en el Intestino delgado de ratas sanas de
laboratorio y ratas infectadas.

n: 100. P: <0,05. ES: 0,98.

Val, 49 N® 2, Noviembre 2004



centro medico

Rodriguez I, er al

La concentracién de CI" en el liquido luminal
recolectado en presencia y en ausencia de toxina
colerica en los diferentes tiempos se representa en
la Figura 5. En el liquido luminal recolectado del
grupo control se observa una ligera disminucion en
la concentracion de Cl partiendo de un valor basal
de 107 £ 0,58 mEg/L en el primer tiempo (0 min)
hasta un valor de 103 £ 2,33 mEq/L en el sexto
tiempo (40 min). En el liquido luminal recolectado
del grupo al cual se le administro la toxina colerica se
observa un aumento progresivo en la concentracion
de CI', este aumento puede ser dividido,
sistematicamente, en dos periodos. El primero, de
ascenso lento, entre el segundo tiempo (5 min) y el
cuarto (15 min), variando las concentraciones de
109 £ 2,03 mEq/L a 1156 f 3,18 mEq/L
respectivamente. El segundo, de ascenso rapido,
entre el cuarto tiempo (15 min) y el quinto (30 min)
aumentando las concentraciones desde 1156 £
3,18 mEqg/L hasta 1456 f 2,03 mEq/L, respec-
livamente. Después de este periodo de ascenso
rapido, entre el guinto y sexto tiempo la concentracion
de CI- se mantiene casi constante. Estos cambios
observados en la concentracién de CI' luminal se
traducen en la modificacién del transporte de este
ion a nivel del intestino delgado (Figura 5 y 6),
pasando de una condicién de absorcién neta,
observada en el grupo control, a una condicién de
secrecion neta en el grupo al cual se le administré la
loxina colérica. Es importante destacar que la
secrecion de Cl° es mucho mas. evidente que la
secrecion de Na* inducida por la toxina colérica.
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Figura 5. Efecto de la toxina colérica sobre el transporte de
sodio (K*) en el intestino delgado de ratas sanas de
laboratorio y ratas infectadas.

n: 100. P: < 0,05. ES: 0,98.
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Discusion

En este estudio hemos empleado un modelo ani-
mal para observar los cambios en el movimiento
electrolitico ocasionados por la toxina colérica a
nivel del intestino delgado. Los resultados obtenidos
reflejan la existencia de un tiempo de incubacién de
35 a 60 minutos durante el cual no son observados
cambios en la concentracion luminar de iones a
excepcion de ligeros aumentos observados en la
secrecion de Cl, esto sugiere la existencia de un
efecto precoz de la toxina colérica sobre el transporte
de Cl con respecto a los demas iones, probablemente
debido a la fosforilacién de transportadores ubicados
en la membrana apical de la célula intestinal que
conducen a un aumento en la concentracion luminal
del mismo. Los transportadores implicados podrian
ser el canal de Cl', que activado por la fosforilacion,
produce salida de este i6n desde el espacio
intracelular hacia la luz y un cotransportador Na*/
Cl, que inhibido por la fosforilacion, contribuye al
aumento luminar de Na*y CI'. El aumento precoz de
los niveles de Cl' con respecto a los niveles de Na®
podria deberse entonces, por una parte, a que existe
un efecto temprano de la toxina colérica sobre el
canal secretor de Cl', y por otra parte, a la existencia
de diversos mecanismos de transporte de Na*
(acoplamiento de Na*' a otras sustancias como
hexosas, aminoacidos, vitaminas, etc.), difusion
facilitada por un canal de Na* intercambiador como
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Figura 6. Efecto de la toxina colérica sobre el transporte de
cloruro (CI') en el intestino delgado de ratas sanas de
laboratorio y ratas infectadas.

n: 100. P: <0,05. ES: 0,98.
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el de Na*/H* que podria compensar o retardar la
elevacion luminal de la concentracion de Na*. Esto
explica que la diferencia entre concentracion inicial
y la final (transporte neto) de CI" a nivel luminal es
mayor que la de Na-. Estos hechos coinciden con un
estudio de Powell, Binder y Curran """,

La fosforilacién de los transportadores es la
consecuencia de la sintesis de segundos mensajeros
inducida por la toxina colérica, siendo el de mayor
importancia el AMP ciclico, como ha sido comprobado
porexperimentos realizados por Peterson JW y Whipp
SE_ 53.1:1|_

A diferencia de los resultados anteriores, los
cambios en el transporte del K* no fueron
significativos, por tanto, no se puede atribuir efecto
de la toxina colérica sobre el transporte de K* en el
intestino delgado, y porconsiguiente, el aumento de
la concentracion de este ién encontrada en el analisis
de las secreciones diarreicas de los enfermos con
colera se podrian atribuir a la secrecion aumentada
del mismo a nivel del colon, como un efecto a distancia
de la toxina colérica. Hechos estudiados por Arévalo,

Elviry Santorsola "'y Norcerino, lafusco y Guandalini
i12)

En conclusién, en nuestro estudio se observaron
los efectos de la toxina colérica sobre el transporte
de electrolitos en el intestino delgado de ratas,
consistentes en un aumento en la secrecion de Cl y
una disminucidn en la absorcion de Na', gue se
evidencia por el aumento de su concentracion en el
liquido luminal. Estos resultados pueden ser
comparados con los estudios realizados en humanos
por Petritsch, Eherer, Holzer-Petsche y col. ¥, el
cual concluye que la toxina colérica produce cambios
en la absorcidn y secrecidon de agua y electrolitos en
el intestino delgado de humanos especificamente a
nivel de yeyuno.

Referencias bibliogrdficas

1. Arévalo JC, Elvir JR, Santorsolo A. Efectos de la
epinefrina sobre el transporte de potasio en el
colon. Rev Méd Hondurefa. 1993;61:122-126.

2. El Manual Merck de Diagnostico y Terapéutica.
Océano Grupo Editorial S.A./Doyna Libros S.A. 8°
edicion. Espana. 1994;118-122.

63

3.

11

12.

13.

Food poisoning and commond sources outbreaks.
Small intestine: Infections with commaon bacternal

and viral pathogens. 1621-1624,

Isselbacher KJ, Braunwald E, Wilson JD, Martin
JB. Harrison. Principios de Medicina Interna. 13°
edicion. Espana: Editorial Interamericana. McGraw-
Hill; 1994;1:794-796.

Kumar V, Contran RS, Robbins SL. Patologia
Humana. 5% edicion. Meaxico: Editarial
Interamericana. McGraw-Hill; 1985:31-32.

Medicina Tropical. Tomo Ill. Universidad Central
de Venezuela Facultad de Medicina. Escuela “Luis
Razetti”. Catedra de Medicina Tropical. Caracas.
1897;216-225.

MNocerino A, lafusco M, Guandalini 5. Gastroente-
rology. Cholera toxin induced small intestinal se-
cretion has a secretory effect on the colon of rat.
1995;108:34-39.

Peterson JW, Whipp SC. Comparison of the mecha-
nisms of action of cholera toxin and the heat-stable
enterotoxins of Escherichia coli. Infection and
Inmu. 1995:63:1452-1461.

Petritsch W, Eherer AJ, Holzer-Petsche U,
Hinterleitner T, Beubler E, Krejs GJ. Effect of
cholera toxin on the human jejununm. Infection
and Inmun. 1992;33:1174-1178.

Powell DW, Binder HJ, Curran PF. Active electro-
lyte secretion stimuled by choleragen in rabbit
ileum in vitro. Am J Phys. 1973,225:781-787.

Smith LH, Their SO. Fisiopatologia. Principios
Bioldgicos de la Enfermedad, 2° edicién. Argen-
tina; Editorial Médica Panamericana; 19838:1088-
1102,

Tresguerres JAF. Fisiologia Humana, Espana:
Editorial Interamericana McGraw-Hill; 1993:776-

782,

Wheater PR, Burkett HG, Daniels VG. Histologia
Funcional. Espafa: Editorial Jims; 1989:190-192.

Vol, 49 N° 2, Noviemibre 20004




Lt

g |

ARTICULO DE ACTUALIZACION

Centro Médico 2004,49(2):64-73

VIDEO ENDOSCOPIA LARINGEA CON OPTICA RIGIDA 702 (VEL 709

Dr. Douglas A Cedefio H*

Instruccion

erca de un tercio de todos los resultados
fadversos de la anestesia se debe a problemas
respiratorios.

El 33 % de todas las muertes posanestésicas son
consecuencia de la imposibilidad de intubar una via
aérea dificil. Sinoingresay sale aire hacia y desde
los pulmones, habrd un deterioro rapideo que culmina
en la hipoxia cerebral y la muerte.

En un estudio realizado en 18 580 pacientes se

“maostré una incidencia de 1,8 % de intubacién dificil

y de fracasos de intubacién del 0,3 %. Esinteresante
resaltar que en el 1,3 % de los paciantes no existian
argumantos que hicleran prever la posibilidad de tal
gituacion, @s por esto que el anestesiélogo debe
gstar preparado para afrontar esta eventualidad.

Si bien en la gran mayoria de los casos, la
intubacion endotraqueal se realiza sin dificultad, en
un paciente dormido y relajado, ésta puede resultar
dificultosa adn sin ningun indicio gue o haga suponer.
La intubacion dificultosa no siempre se puede prever
y la sensibilidad de los test predictivos puede llegar
a ser inferior al 50 %.

*Rervicio de Anestesia Centro Médico de Caracas.
Curacay-Veneziela.

ég —

El algoritmo de dificultad en el manejo de la via
aérea viene trabajando bien en los ultimos 10 anos,
de hecho hay una disminucion dramatica entre un
30 % a 40 % en el namero de casos meédico-legales
por “mal praxis”, relacionado con problemas
respiratorios, dafio cerebral y muertes, atribuidas a
la anestesia; en los primeros cuatro afios de la
década de los 90.

Estos problemas incluyen el rol de la anestesia
general y el manejo del acceso a la via aérea dificil,
definicién del punto final para la laringoscopia
convencional y ventilacion con mascara, y la
definicién de dificultad de intubacidn endotraqueal y
ventilaciéon con mascara.

La consideracion de estos problemas podria hacer
que el algoritmo de via aérea dificil de Ia ASA tenga
mas especificidad clinica y funcional.

Incidencia de dificultad de intubacién

Samsoon GLT, Young JRB estudiaron el rango
de incidencia de intubacién dificil y sobre un universo
de 10 000 pacientes encontraron:

Grado |; sin dificultad al primer intento, rango de
incidencia entre 82 % y 99 %.

Grado Il: intubacién exitosa, pero multiples
intentos con diferentes hojas fueron requeridos, se
presentaron con un rango de incidencia de 1 %-
18 %.

Grado Iil: multiples intentos, varios larin-
goscopistas, tenian un rango de incidencia de 1 %-
4 %.

Grado |V: intubacion endotraqueal no exitosa, no
puede ventilar, niintubar. Se recomienda ventilacion
jet transtragueal, traqueotomia, ambos proce-
dimientos de urgencia; para evitar la ocurrencia de
dafio cerebral, y/o muerte. Tiene un rango de
incidencia de 0,005-0,35 %.




centro médico

Video endoscopia laringea con dptica rigida 70° (Vel 70%)

Intentos de intubacion endotraqueal después de la induccion
de la anestesia general (paciente dormido)

]

IET inicial exitosa® IET fallida

l

Desde este punto hacia delante tener
siempre la prudencia de:

1. Regresar a ventilacion espontinea
2. Despertar al paciente

3. Pedir ayuda a otro médico

VIA AEREA NO URGENTE VIA AEREA URGENTE
Paciente anestesiado, IET fallida Paciente anestesiado, IET fallida
VENTILACION CON MASCARILLA VENTILACION CON MASCARILLA

ADECUADA INADECUADA

/ Si la ventilacion \‘

Accesos alternativos ——e Eils}f]l?;sd{;?{[illillauﬁ
IET
pae ®) madecuada

—— Solicitar ayuda
de otro médico

. Imposibilidad para

. : Un intento Ventilacion de urgencia
IET exitosa®  intubar después de Py
varios intentos 7§ IET 7qumlglta (d)
Via aérea Despertar al 1IET IET IET !ET
quirtirgica® paciente (¢)  exitosa®* fallida fallida exitosa®
LJ
Cirugia bajo anestesia )
con mascarilla facial Via aérea
definitiva (e)

Acceso urgente a via
aérea por medios

quirirgicos

*confirmar IET con CO, exhalado. (b) accesos alternativos para la IET dificil son: usar otras hojas de laringoscopia,
intubacién con el paciente despierto, IET oral o nasal, IET c/fibrobroncoscopio, guias metélicas, |ET retrégrada y acceso
quirdrgico. (c) ver IET con paciente despierto. (d) ventilacion transtraqueal jet, mascarilla laringea o ventilacién con
combitubo eséfago-tragueal. (&) regresar a ventilacién espontdnea con el paciente despierto, traqueotomia o IET.

................. e - 65 - . R
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Cedenio D

Como ya hemos mencionado la intubacion
tragueal es una causa importante de morbilidad y
mortalidad relacionadas con la anestesia. Aunquela
pulsioximetria y la capnografia se usan como
monitorizaciéon bdsica para la intubacion, las
demandas médico-legales debidas a intubaciones
esofagicas inadvertidas e intubaciones dificiles con
secuelas severas, siguen siendo aun asi el 6 %,
segun un estudio proyectado por la ASA a lo largo de
10 afios. Ademas, el aumento de intubaciones fallidas
en anestesia obstétrica es una razon de gran interes,
para dirigir los esfuerzos hacia la solucion de los
problemas de intubacion dificil.

La video laringoscopia (VLG), es un nuevo concep-
to recientemente creado para la monitorizacion en
intubacién y para el manejo de una intubacion
traqueal dificil no prevista.

Partiendo de esta (ltima premisa, he querido
introducir un recurso para mejorar la calidad del
monitoreo durante la maniobra de intubacidn
endotraqueal, con la finalidad de garantizar un alto
porcentaje de éxito en los casos de intubacion
dificultosa.

Por supuesto que existen condiciones fisiopato-
iégicas que demandan otro tipo de soluciones,
diferentes a la video laringoscopia y a la laringoscopia
convencional.

Criterios de intubacién dificil

Evaluacion preoperatoria para la predicciéon de
una intubacion dificil

Digtancia tiro-mentoniana; (Patil V): se mide
desde ¢l borde superior del cartilago tiroides hasta
el borde del mentén con la cabeza en hiperextension.
Si la distancia es inferior a 6,5 cm, la intubacion
puede sor dificil (Figura 1).

Distancia esterno-mentoniana: (Savva D): debe
ser superior a 12,5 cm. Se realiza en hiperextension
y la boca cerrada. Menor de 12 cm, predice intubacion
dificil.

Flexion cervical
Grados de Bellhause-Doré: una persona nor-

mal puede extender la articulacion atloido-occipital
hasta 35°.

Grados de reduccion

I: sin restriccion.

II: movilidad reducida a 1/3 de lo normal.

I1l: movilidad reducida a 2/3 de lo normal.

IV: restriccién 100 % de la movilidad.

Grados Il y IV predicen intubacién dificil,

Angulo maxilo-faringeo: Menor de 105°,

(Incidencia de Hirtz): Radiogratia de perfil en
posicién de intubacién. Permite evaluar el angulo
maxilo-faringeo:

e Angulo menor de 90 grados: predice una
intubacién muy dificil.

» Angulo entre 90-105: predice intubacion dificil.

Este es un procedimiento poco usado, ya que no
es practico y aumenta los costos de la evaluacion
preoperatoria.

Distancia inter-incisiva: medida entre los
incisivos superiores e inferiores con la boca
completamente abierta, aceptable mayor de 3 cm,
menor de 2 cm, dificulta la introduccion de la hoja del
laringoscopio y la intubacion,

Clase |: = 3cm. Clase ll: 2,6-3 cm, Clase lll: de
2-2 5 ¢m. Clase IV: menos de 2 cm.

Rama mandibular horizontal: menor de 10 cm,
predice intubacion dificil.

Longitud del cuello: un cuello corto disminuye
la habilidad para alinear los ejes orofaringeo y
laringeo.

Grosor del cuello: un cuello grueso disminuye la
habilidad para alinear estos ejes. (No hay informacion
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Video endoscopia laringea con dptica rigida 70° (Vel 70°)

Figura 2. Se aprecia el angulo de movilizacién Atlas-occipital.

en la literatura sobre la medida cuantitativa, de estos
2 ultimos parametros).

Clase de oro faringe

Clasificacion de Mallampati-Samsoon y Young

Relacidn del tamafio lengua/faringe.

« ;Qué tanto obstruye la lengua los diametros del
istmo de las fauces, que impidan la visualizacion
de la oro faringe?

« Prueba de Mallampati.

Prueba modificada de Mallampati (Frerk 1991)

* EIl paciente en posicion sentada abre la boca y
saca la lengua lo mas grande y afuera posibles.

*» El observador inspecciona con una lamparita las
estructuras faringeas.

* El paciente no debe hablar.

« La clasificacion depende de las estructuras
faringeas que se observen.

Mallampati
Clasificacién segin estructuras observables:

*» Grado |: se observa el paladar blando, la dvula y
los pilares.

» Grado Il: se puede ver la pared faringea poste-
rior, por detrés del paladar blando; pero la base
de la lengua no deja ver los pilares.

» Gradolll: exclusivamente se ve el paladar blando.

» Grado IV: no se logra ver el paladar blando, sdlo
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el paladar duro es visible.

Problemas con la prueba de Mallampati

*» No considera la movilidad del cuello.

» No considera el tamano del espacio mandibular.
» Variabilidad de observador a observador.

» Laexteriorizacidn de la lengua al elevar el hueso
hioides, disminuye los diametros céfalo-caudales
del istmo de las fauces.

Usualmente la combinacién e integracion de estos
factores, pueden predecir una intubacién dificil.
Ocasionalmente un solo factor evaluado implicado
pudiera determinar un indice de sospecha de tal
situacion. Ademas, la presencia de un estado
patclégico sobre la orofaringe y/o laringe como:
tumores, infecciones, sangrado, etc., son muy
importantes para determinar intubacian dificil y la
ventilacién adecuada con méascara.

Eventualmente es importante tener en cuenta la
obesidad extrema y gigantomastia, como factores
agravantes en intubacidén dificil.

La evaluacién pre-operatoria no requiere de
equipos, es enleramente no invasiva y tarda menos
de un minuto en ejecutarla.

Evaluacion durante la laringoscopia

Clasificacion de Cormack-Lehane

= Grado |: se observa el orificio superior de la
laringe y la hendidura gldtica en su totalidad

(intubacién muy facil).

» Grado Il: sélo se observa la comisura o mitad
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posterior de la hendidura glética (cierto grado de
dificultad).

Grado llI: sélo se observa la epiglotis sin visualizar
el orificio superior de la laringe (intubacién muy
dificil pero posible).

Grado IV: imposibilidad para visualizar incluso la
epiglotis (intubacién sélo posible con técnicas
especiales).

Definicién de mejor intento de intubacién

Clase IV

Clase |

Figura 3. Clasificacion de Mallampati

1. Razonable experiencia para la laringoscopia. La

curva de aprendizaje es de dos a tres aflos para
el laringoscopista. Sin embargo depende de la
habilidad intrinseca.

. La laringoscopia no debe estar limitada por el
tono muscular,

. El paciente debe estar siempre en posicion éptima
(ligera flexian cérvico-toraxico e hiperextension
céfalo-cervical), con alineamiento del eje oral,
faringec y laringoo dentro de una linea recta.
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En algunos pacientes (tales como los obesos), se
puede obtener una oOptima posicion de flexo-
extension de la cabeza colocando soportes
enrollados debajo de las escapulas, hombros, el
cuello, y aun con este tipo de posicionamiento,
puede resultar extremadamente dificil cuando el
paciente esta anestesiado y relajado.

. Laringoscopia.

Grados de laringoscopia segun Cormack y
Lehane: Como ya senalamos, valora el grado de
dificultad para la intubacién endotraqueal al
realizar la laringoscopia directa, segun las
estructuras anatémicas que se visualicen.

. La funcion propia de las hojas de Macintosh y

Millar, depende del uso apropiado del tamafio de
la hoja. En orden de alcanzar que la epiglotis
salga de la linea de vision, la hoja de Macintosh
debe ser lo suficientemente larga para poner
tensién sobre el ligamento hyo-epiglotico vy la
hoja de Miller debe ser lo suficientemente larga
para cabalgar la epiglotis contra la base de la
lengua. En algunos pacientes puede ser
apropiado cambiar la longitud de la hoja en un
primer tiempo para obtenar una funcién propia de
la hoja.

En otros pacientes la hoja de Macintosh puede
proveer una vision superior 0 mejores condiciones
de intubacién que la hoja de Miller y viceversa.
La hoja de Macintosh se considera la mejor hoja
cuando existe una via aerea pequefia para pasar
el tubo endotraqueal. Ej.: Boca pequeina y paladar
y orofaringe estrechos, La hoja de Miller se
considera mejor hoja en pacientes con un pequefo
espacio mandibular (laringe anterior), largos
incisivos, o que tiene una epiglotis larga y blanda.

En resumen el mejor intento de laringoscopia

puede ser definido como:

L B

Laringoscopia realizada personal

razonablemente entrenado.

por

Relajacion muscular adecuada,

. Posicion cérvico-toraxico y céfalo-cervical

adecuadas.

. Optima movilizacién externa de la laringe por

palpacién.
Cambio de la longitud de la hoja en un tiempo,

Cambio del tipo de hoja en un tiempo.
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I. 98 % . 1%

I, 1:2000 IV. 1 por 10°

Fig 4 Clasificacion de Cormack Lehane

Con estos criterios y sin olra consideracion, un
optimo intento de laringoscopia puede ser logrado
sobre el primer intento, si es facil y podria no tomar
mas de un maximo de tres intentos, o 10 minutos en
los casos dificiles.

En aras de lograr cada vez técnicas mas sencillas
y menos traumaticas, la anestesiologia al igual que
otras especialidades médicas, se esta moviendo
hacia procedimientos poco Invasivos, aprove-
chandose de los avances en |0s recursos
tecnolégicos.

Partiendo de esta premisa es muy probable que
mas adelante nos toque redefinir el concepto de
intubacion dificil, disminuyendo el numero y tiempo
de los intentos de intubacién, favoreciendo con toda

seguridad la disminucion de la morbilidad y
practicamente eliminando |a mortalidad asociada a
la laringoscopia en intubacion dificil

Principio

VEL 70° significa manejo de la via aérea con la
ayuda de una transmision a través de video, de la
imagen obtenida durante una maniobra convencional
de intubacion, usando un dispositivo novedoso en la
hoja Macintosh con punta articulada, cuya
modificacion consiste en un canal para el pasaje de
la éptica, llamado “Canal para la oplica rigida o
flexible”, de Dach, concebido por el autor (Figuras
5a vy 5b).

El resultado es un féacil acceso a la imagen
anatomica del orificio superior de la laringe,
facilitando la maniobra de intubacion endotraqueal,
haciendo de este procedimiento una técnica muy
sencilla de ejecutar y con minimo trauma, aun en
aquellos pacientes con indicios de intubacion dificil.

Independientemente del grado de dificultad que
resulte de la valoracién previa al abordaje de la via
aérea, la visién 70° de una oOplica rigida gran angu-
lar, que usa esta técnica, resulta en todos los casos
en una exposicién 100 % de la vision video
laringoscopica de la hendidura laringea superior
(Cormack-Lehane ).

Usando una céamara de video conactada al
adaptador de la dptica, podremos usar esle instru-
mental de la manera convencional para realizar la
laringoscopia. Esto permite monitorizar la intubacion,
confirmar la posicion del tubo endotraqueal y/o guiar
el tubo durante la intubaciéon endotragueal, para
evitar la intubacién dificil y situaciones inesperadas
durante la intubacién.

Figura 5. (a) Canal para pasaje de dpticas. (b) Pasaje de dptica rigida
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Motivacion del disefo de la técnica

Dada la calidad de la imagen obtenida con las
opticas rigidas usadas en las cirugias funcionales
endoscopicas en ORL, se penso en utilizar un
telescopio rigido para la visualizacion video
endoscapica del orificio laringeo superior.

El resultado de esta propuesta fue una imagen
100 % nitida, y capaz de llenar la pantalla de un
monitor.

La escogencia del grado de visualizacion de la
Gptica de 70° fue bajo los argumentos anatémicos de
la alineacion de los ejes oro-faringeo y laringeo, lo
cual se lograria con la visién gran angular de la
optica fundamentalmente y no con la movilizacion
enérgica de la cabeza y cuello del paciente durante
la laringoscopia.

Técnica
1. Oxigenacién pre induccién de 3 a 5 minutos.

2. Induccién anestésica segun preferencia del
anestesidlogo, en nuestros casoes se uso: propofol
a 2 mg/kg; fentanyl entre 50 y 100 ug y rocuronium
de 0,4 a 0,6 mg/kg.

3. De 2 a 3 minutos de la dosis del relajante muscu-
lar y manteniendo un “puente inhalatorio” con
sevoflurane/aire/O, se realiza laringoscopia con
hoja de Macintosh punta articulada, modificada
con el canal de DACH. Esta se introduce sin
hiperextension del cuello y directamente por la
linea media, simplemente para rechazar
suavemente la lengua.

Figura 6, Hoja tipo Macintosh Modificada con canal
endoscopico
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4. Introduccion de una optica rigida de 4 mm, con
angulo de visualizacion de 70° y gran angular.

5. Visualizacidon de la hendidura laringea superior,
con un movimiento suave de levantamiento de la
epiglotis, accionando el mecanismo de articu-
lacion de la punta de la hoja.

6. Monitorizacion de la entrada del tubo endotraqueal
a través de la glotis.

7. Retiro de la dptica.
8. Retiro del laringoscopio.

9. Retiro de los equipos de video de apoyo.

Materiales y métodos

Se seleccionaron 100 pacientes consecutivos
programados para cirugias electivas, desde el
primero de junio del ano 2002, hasta el 30 de
noviembre del mismo ano, asignados al autor de
este trabajo y que requerian intubacidn endotraqueal.
Fue realizado en el Centro Médico de Caracas,
Venezuela. Los pacientes fueron clasificados, segun
el riesgo anestésico de la ASA. De ambos sexos,
edades comprendidas entre 7 dias y 91 anos, peso
entre 2,8 kg y 120 kg, sin patologias evidentes de
cabeza, cuello o laringe y con diferentes grados de
dificultad para la intubacion segun la evaluacion
clinica previa, realizada por el investigador primario,
para evitar la variabilidad inter-observador.

La VEL 707, que en este irabajo describe el autor,
fue realizada siempre por el mismo laringoscopista,
usando la técnica de DACH, la cual consiste en el
uso de una hoja de laringoscopio Macintosh punta
articulada, modificada con Canal para la éptica, de
DACH. 8Se usd una Optica rigida de 70 grados,
modelo Hopkins Il, de 4 mm de diametro y 18 cm de
longitud.

Antes de la induccidon anesiésica, los accesos
venosos y la monitorizacidn estandar fue realizada,
con pulsioximetria, capnografia, EKG y presion arte-
rial no invasiva.

Para la monitorizacién por video de la

laringoscopia se usd una camara tricam, un monitor
grado médico de 13" y una fuente de luz de xenon.

Para la adecuada evaluacion de la relajacion
muscular se usd un neurcestimulador, con TOF y
estimulacién tetanica.
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Video endoscopia laringea con dprica rigida 707 (Vel 7(7)

Figura 7. (&) Angulo de vision optica de 70/

(b) Imagen video endoscopica de la laringe con la técnica VEL 70°
(¢) Imagen video endoscopica de Intubacién endotraqueal
(d) Imagen video endoscopica de intubacién tragqueal y sondaje esctago-gastrico

A todos los pacientes se les practicd en la sala de
preparacion pre anestésica, la evaluacion de
Mallampati modificado y la medicidn de las distintas
tiro-mentoniana y esterno-mentoniana, asi como la
distancia inter-incisivo, con la finalidad de
correlacionar el grado de dificultad posible de la
maniobra de intubacion segun la predictibilidad de
estas pruebas, con la visién video laringoscopica, de
acuerdo a la clasificacién de Cormack-Lehane.

Se consideraria intubacién dificil a todo aquel

paciente con una visiéon laringoscopica de un
Cormack-Lehane Il1-1V.

Resultados

De los 100 pacientes estudiados, 60 pacientes
fueron de sexo femenino (60 %) y 40 de sexo mas-
culino (40 %), edades entre 1 dia y 86 anos, 80 % de
los pacientes ASA |, 10 % ASA Il v 4 % ASA III.
Pacientes pediatricos: 6 (6 %).

Pacientes adultos: 94 (94 %).
Pesos entre 2,800 kg y 120 kg.

Distancia inter-incisivos: 96 % mayorde 3cmy 4 %
menos de 2,5 cm.

Distancia tiro-mentoniana: 98 % mayor de 6,5 cm y
2 % menor de 6 cm.

Distancia esterno-mentoniana: 96 % mayor de 13 cm
vy 4 % menor de 12,5 cm.

Mallampati: Grado |: 84 %.
Grado |l: 10 %.

Grado [ll: 5 %.
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La evaluacion previa del grado de dificultad para
la intubacién, no se realizé en los pacientes
pediatricos.

Cormack-Lehane: Grado | en todos los casos
(100 %),

Tiempo de colocacion endotraqueal del tubo:
Promedio de 1,5 minutos. (Desde |la VEL 70", hasta
la fijacién del tubo).

Conclusiones

De la interpretacion de los resultados de este
estudio se pueden sacar varias conclusiones:

1. En la evaluacién pre-anestésica es muy
importante la realizacion de varios test para
predecir una via aérea dificil, ya que esto aumenta
el porcentaje de sensibilidad de los mismos, en
comparacion a cuando se hacen de manera indi-
vidual.

2. Realizar la intubacion endotraqueal usando el
recurso de la VEL 70°, arroj6 un resultado 100 %
positivo, sin complicaciones y con un
procedimiento sencillo y poco traumatico,
independientemente de los indices de dificultad
de la via aérea, que resulté de la evaluacién pre-
anestésica.

3. El entrenamiento con esta nueva técnica resulta
muy féacil, tanto para el anestesidlogo
experimentado, como para el que esta en fase de
entrenamiento.

4. Observar las imagenes de la hendidura laringea
superior por medio de la VEL 70° es una
experiencia realmente novedosa, muy dificil de
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obtener por los métedos convencionales de
intubacion,

5. La claridad de imagenes de la VEL 70° permite
tener material parala docencia y la documentacién
de casos imporiantes.

6. La VEL 70° no sélo es una técnica novedosa de
intubacién, sino que es ademas, una forma de
monitoreo de las maniobras de intubacion.

7. Por ultimo la VEL 70° resulta en una seguridad
100 % de la intubacidn y control perfecto de la
colocacion del tubo endotraqueal.

Dificultades en la técnica
1. Los equipos que utiliza, son costosos.

2. Reguiere mantenimiento adecuado de dichos
equipos.

3. Requiere entrenamiento del personal asistente
en el manejo y cuidado de los equipos.

4, Amerita de un entrenamiento de adecuacion a la
vision espacial, tridimensional de las imagenes
obtenidas con la VEL 70° de parte del
laringoscopista.

5. Amerita de un pequefio entrenamiento para lograr
la movilizacion adecuada del tubo traqueal du-
rante su introduccion por el orificio glotico,

6. Necesita de un tiempo de preparacién y
movilizacién de los equipos.

Discusion

Observar una pantalla de video en circunstancias
criticas resulta més comodo que mirar a través de un
laringoscopio, porque el anestesiologo mantiene la
posiciéon habitual para la intubacién y puede
facilmente cambiar la visién de la orofaringe por la
del monitor y viceversa. Esto facilita el procedimiento
endoscopico, ayuda a la destreza manual y posibilita
la observaciéon simultanea del video, paciente y
monitor. Ademas, permite disponer de una pantalla
para multiples imagenes, mostrando y aumentando
la coordinacién en las manicbras de intubacién, asi
como disponer de cintas de video para revisiones
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posteriores o documentacion sobre procedimientos
de intubaciéon endotraqueal.

VEL 70" supone nueva generacion en la
monitorizacion de rutina para intubacién y es una
excelente herramienta para demostracién, docencia,
supervisién y documentacién de la intubacion
convencional sin interferir con el procedimiento.

La mayoria de los anestesidélogos estan
familiarizados con la laringoscopia convencional.
La intubacién traqueal asistida por video es
practicamente el mismo método, Unicamente s un
escaldn superior, el tubo endotragueal es introducido
ayudado por la visién de video; esto hace que estas
técnicas faclliten potencialmente el manejo de la
intubacion diflicil, permitiende ademas que la
maniobra sea vista por todo el personal presente
durante la intubacién.

Si se usan rutinariamente, no existe retrasoenla
preparacion de estos equipos, no es necesario
interrumpir el proceso de intubacién y tampoco se
necesita personal asistente adicional al que ayuda
normalmente, en caso de intubacion dificil
inesperada.

Este estudio es una referencia sencilla y repro-
ducible para la disminucién draméatica de la diticultad
en intubacién. El uso de la técnica de DACH para
abordar la via aérea, resultd muy eficaz, por lo que
considero que esta pudiera resultar en un aporte
importante para el ejercicio diario de nueslira
especialidad y un recurso para la docencia.
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Resumen

La discografia lumbar provocativa es la Unica herramienta
diagndstica que provee de informacidn tanto anatomica coma
funcional de las lesiones discales. La discografia es una
prueba complementaria en pacientes en el que los sinfomas no
pueden ser explicados por los hallazgos imagenoldgicos no
invasivos como la resonancia magnética o lomografia
compularizada. Si el paciente es bien seieccionado, y el
procedimiento se realiza con precisidn y cuidadosamente
interpretado, la discografia es una herramienta extre-
madamente Util para realizar ia decisidn quirirgica en pacientes
gue no han respondido a en manejo conservador.

Palabras clave: Diagndstico. Lesion discal. Discografia.

Abstract

Lumbar provocative discography is the only diagnostic tool
that gives both anatomic and functional infermation of disc
lesions. Is a complementary proof in patients where symptoms
can nol be explained by non invasive imagenoclogical finds
such magnetic resonance or tomography computarized. On
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selected patients, and well and careful performed procedure, it
helps on surgical decision in patients non responding to an
orthopaedic non surgical treatment.

Key words: Diagnosis. Disc lesion. Discography.

Introduccion

a discografia lumbar es un procedimiento que

consiste en la inyeccion de contraste dentro del

nicleo pulposo del disco intervertebral. Este
procedimiento diagndstico brinda informacion tanto
anatomica como funcional. El aspecto anatémico se
basa en la morfologia y distribucidn del material de
contraste en el interior del nicleo, y se obtiene en las
radiografias anteroposterior, lateral y en cortes
axiales de TC. El aspecto funcional de la discografica
es la provocacion de dolor y la valoracion del mismo
como responsable de los sintomas, por parle del
paciente. Este procedimiento no debe ser usado
como estudio de pesquisa en pacientes con dolor
lumbar.

Desde que la resonancia magnetica (RM) ha
tomado el lugar como estudio de eleccidn en
pacientes con sospecha de lesiones discales, es
bien sabido, que muchos discos anormales en RM
son asintomaticos "%, y que discos de apariencia
normal en imagenes de BRM han demostrado ser
positivos y causantes del dolor durante la discografia
i1, Debido a esta discordancia que se presenta entre
la fisiopatologia del dolor discogénico y la variabilidad
individual al dolor®, muchos articulos sostienen que
la discografia es una prueba diagnostica altamente
valorable en este tipo de situaciones “#'™. En
nuestra experiencia, la discografia lumbar es una
herramienta extremadamente util si se realiza
meticulosamente e interpretada con precisién en un
grupo estrictamente seleccionado de pacientes.

Indicaciones

En general, la discografia se realiza en el caso de
pacientes gue han tenido una respuesta deficiente al
manejo conservador de su severo dolor de columna
lumbar y que los estudios no invasivos, como la RM,
proveen una informacion diagndstica insuficiente.
5ila cirugia del disco esta contemplada, la discografia
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ayuda a idenlificar el nivel quirdrgico apropiado.

Las indicaciones actuales son:'"'®

1. Sintomas severos persistentes e imdgenes de
RM o CT inconsistentes.

2. Imadgenes de RM o CT que demuestran
enfermedad discal en multiples niveles. La
discografia provocativa (aspecto funcional) es
requerida para determinar el nivel sintomatico.

3. Seleccidn del nivel, antes de la fijacion quirdrgica
de la columna lumbar, para determinar si el disco
en &l segmento de fusion propuesto es
sintomatico, y que tanto los discos adyacentes
por encima o por debajo son normales.

4. Seleccién de los candidatos a cirugia
minimamente invasiva para confirmar si la
herniacién del disco esta contenida.

5. Establecer la orientacion diagndstica de los
pacienles posoperados con sindrome de espalda
fallida, en donde la RM no es diagnoéstica.

Contraindicaciones

La discografia esta contraindicada en los
pacientes que tienen evidencia de discitis y/o
osteomielitis verlebral, trastornos hemorragicos y
alergia al material de contraste,

Técnica

Antes de realizar el procedimiento, el paciente
debe ser entrevistado sobre el tipo, localizacion, y
naturaleza del dolor, realizando una buena historia
antes del procedimiento. Los antecedentes médicos
e imagenoldgicos deben ser revisados. Entodos los
casos, un informe consentide debe ser obtenido
antes de realizar el procedimiento. El paciente debe
estar en ayunas de seis a ocho horas. La
administracién de antibidticoterapia profilactica es
recomendada.

Se posiciona el paciente en la mesa del
fluoroscopio en decibito lateral izquierdo o derecho.
La fluoroscopia biplano es preferida, pero si no es
disponible, la fluoroscopia de brazo en C de aita
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calidad es perfectamente aceplable. La estricta
asepsia es mandatoria, y el radidlogo debe estar
complietamente entrenado para realizar aste tipo de
procedimiento. El espacio discal lumbar a punzar es
identificado cuidadosamente por fluoroscopia, ¥y
correlacionado con las radiografias y la RM. EI
punto de puncidn (piel) es aproximadamente 8-10
cm de la linea media. Para los niveles L4-L5 y L5-S1
debe considerarse la posicidén anatdmica de la cresta
ilfaca, para una buena orientacion de la aguja.

Luego del aseo de la zona y cubierta por campos
estériles, la anestesia local es administrada, la aguja
(21G x 12,5 cm) es insertada en sentido oblicuo en
aproximadamente 45-60 grados a el plano sagilal
(abordaje de DeSeze). Para el disco L5-81 se han
propuesto dos abordajes, el primero translumbar de
Lindblom, donde seé dirige 1a agula en sentide PA en
linea media atravesando el canal, y ol abordaje de
DeSeze con una mayor Inclinacién caudal de la
aguja (40 grados). La punta de la aguja o8 colgcada
enla esquina postero-lateral derecha o izquierda del
annulus fibrosus del disco (sagun la posicion del
paciente). El estilete de la aguja ea removide y una
aguja (26G x 16 cm) es insertada dentro de la aguja
21G. Bajo guia fluoroscopicay en las dos direcciones
ortogonales, la punta de la aguja interna es insertada
en el centro del nucleo pulposo. Para el disco L5-S1,
puede ser necesario doblar la punta de la aguja
interna antes de la insercién o usar un equipo de
aguja curva, en el caso de utilizar el abordaje de
DeSeze.

Cuando la posicion de la aguja interna es
satisfactoria, el estilete es removido y es conectada
una inyectadora de 1 cm3 con marcas de 0,1 mL. El
contraste no idnico de 300 mg I/mL es el mas
recomendable. La prueba de inyecciéon de 0,1 mL de
contraste es realizada para confirmar la posicidn de
la aguja. El contraste inyectado debe tener una
forma redondeada o curvilinea alrededor de la punta
de la aguja o cercano a el centro del espacio discal.
Figura 1ay 1b. En los discos normales, debe exislir
una resistencia moderada a la inyeccion del
contraste, en comparacion con los discos
degenerados que la resistencia es muy baja o sin
resistencia. Si se evidencia una resistencia muy
marcada a la inyeccidn del contraste, la punta de la
aguja debe ser visualizada en las dos proyecciones
ortogonales para estar seguro que no se encuentra
en el annulus fibrosus. Sila posicién de la punta de
la aguja es sub-dptima, se debe reposicionar y
confirmar posteriormenta.
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Fig. 1ay 1b. Discografia de L3-L4 durante |a inyeccién del medio de contraste (abordaje DeSeze). Disco de aspecto normal.

DALLAS 0 en proyeccion lateral y posteroanterior,

Interpretacion de la discografia

La cantidad del contraste inyectado dentro del
nicleo pulpcso y la resistencia durante la inyeccion
debe ser registrada. Los dos aspectos mas
importantes a considerar en la interpretacion de la
discografia son la morfologia del disco y la
provocacion del dolor.

Morfologia del disco

La morfologia del disco ¥ es usualmente
delerminada en radiografias en posicidn AP y la-
teral, luego de la inyeccidn de contraste. Se puede
suplemenlar por evaluaciones por TC (discografia
por TC). El disco normal tiene una altura similar a
las adyacentes en las radiografias AP y lateral. El
contraste inyectado se mantiene en el nucleo

pulposo, puede ser unilocular o bilocular en
semicirculo.

El disco degenerado pierde cierto contenido de
aguay porlotanto de altura. La discografia demuestra
multiples fisuras complejas, irregulares, con o sin
salida del material de contraste. El disco sobresalido
esta generalmente asociado con degeneracion, y
esta caracterizado por protrusiones anulares
circunferenciales, simétricas y difusas. La discografia
puede demostrar fisuras anulares con un annulus
periférico intacto.

El disco protruido se refiere a protrusion focalizada
del material del disco, generalmente asimétrico, con
el ligamento longitudinal posterior indemne. Figura
2a y 2b. En la discografia, esto generalmente se
asocia conuna fisura anular. Dependiendo del grado

Fig. 2a y 2b. Discografia de L3-L4 y L4-L5 donde se demuestra ruptura de ambos discos con paso del medio de contraste
hacia ol conducto raquideo limitado por el ligamento longitudinal posterior en proyeccién posteroanterior y lateral, DALLAS

d. El disco L4-L5 reprodujo el dolor clinico del paciente.
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de la fisura anular (por la descripcion de discograma
DALLAS modificada) puede o no estar asociado a la
salida de contraste. E| disco extruido es una
protrusion discal grande que atraviesa el ligamento
longitudinal posterior. El material nuclear migra
hacia arriba o0 hacia abajo, dando la apariencia de
llama de vela. La discografia demuestra una fisura
anular con extravasacion del contraste hacia el
espacio epidural.

Descripcion del discograma de DALLAS

E! obtener una TC seguido de l|la discografia
provee un excelente detalle anatémico en el plano
axial de los discos intervertebrales. Basados en la
apariencia en la TC, |la descripcion del discograma
de Dallas {(DDD) modificado lo clasifica en grados 0
a 5 'iH:I.E-Sil‘

Grado 0: Contraste contenido, con nucleo pulposo
normal.

Grado 1: Patron en bola de algoddn. Sin extension
mas alla de la mitad central del disco.

Grado 2: Patrén lobulado. Sin extension mas alla de
la mitad central del disco.

Grado 3: Fisuras extendidas al interior del annulum
fibroso. No hay protrusion del disco.

Grado 4: Degeneracidn + extension por fuera del
annulun, puede incluir protrusion del disco.

Grado 5: Degeneracion con extensién por fuera del
annulun fibrosum. Protrusion definida y
posible extrusion de un fragmento.

Modificaciones posteriores: adicion del GRADO
6: Secuestro del disco; y GRADO 8 ruptura anular en
degeneracion difusa "®, Nosotros hemos encon-
trado que cuando se usa un tomégrafo en espiral o
multislice para efectuar el discograma por TC, las
imagenes reconstruidas sagitales y coronales
proveen de una informacion morfolégica mucho mas
util.

Provocacion del dolor

La produccién del dolor en discos normales es
rara pero ciertos pacientes ocasionalmente reportan
sentirciertas molestias y presion localizada. Cuando
sea factible, la inyeccidn de un disco normal podria
realizarse como mecanismo de control. La
provocacian del dolor de los discos degenerados es
variable y es probable que discos anormales no sean
dolorosos 7. La provocacion del dolor usualmente
ocurre en rupturas anulares posteriores Grado 3 o
mayores, y es menos comun en lesiones Grado 1 0
2 118 | a disrupcion anular Grado 3 con protrusion
focal discal, mas alla de lalinea del cuerpo vertebral,
demuestra significativamente una mayor frecuencia
de reproduccién de los sintomas cuando se compara
con aquellos sin protrusién focal del disco "', Figura

3a. y 3b.

Fig. 3a y 3b. Discografia de L3-L4 y L4-L5 en proyeccién lateral y posteroanterior, donde se demuestra a nivel de L3-L4
ruptura del disco con paso del medio de contraste hacia el conducto raquideo limitado por el ligamento longitudinal posterior.
DALLAS 5. A nivel L4-L5 se demuestra ruptura del disco DALLAS 4. El disco L3-L4 reprodujo el dolor clinica del paciente.
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L.a provocacion del dolor es el aspecto mas util e
importante de la discografia. De igual manera esto
representa una respuesta subjetiva, que even-
tualmente puede ser dificil de interpretar precisa vy
objetivamente. Durante la inyeccién, preguntas
cuidadosas sobre la localizacién y el caracter del
dolor debe ser realizado. Esto es bien importante
para lograr una evaluacion lo mas objeliva posible.

La respuesla del dolor puede ser clasificada en:

* Sin dolor o insignificante.
* Dolor diferente de los sintomas clinicos usuales.
« Dolor similar a los sintomas clinicos usuales.

* Dolor idéntico a los sintomas clinicos usuales.

Cuando se asocian los dos aspectos, la morfologia
del disco y la provocacién del dolor, el estudio
discografico se categorizan en:

1. Estudio normal
2. Estudio anormal pero con discos asintomaticos
3. Discos anormales con sintomas discordantes

4. Discos anormales con sintomas concordantes

Complicaciones

El porcentaje de complicaciones reportadas es
bajo, usuaimente menor al 1 %. La complicacion
mds frecuente es la discitis, Otra complicacién
posible es la inyeccién intradural accidental del
material de contraste, hemorragia intratecal, menin-
gitis, aracnoiditis, osteomielitis, absceso epidural y
dolor de cabeza. Con una estricta asepsia y técnica
meticulosa, esas complicaciones son prevenidas.
La incidencia de infecciones puede ser disminuida
con el uso de antibidticos profilacticos, agujas con
estilete y técnica coaxial de agujas.
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CARCINOMA DEL ENDOMETRIO INFORMACION PARA ESTUDIANTES

Dr. Armando Mdrguez Reverdn®

| aparato genital femenino esta formado por el

utero el cual a su vez se divide en dos partes: el

cuerpo y el cuello uterino. Estos estan
separados por una zona estrecha del utero que se
llama el istmo, estas dos porciones son estructural y
funciohalmente distintas. Los otros componentes
del aparato genital femening son: los ovarios, las
trompas de Falopio, la vagina y la vulva., Todo este
conjunto de organos excepto la vulva se encuentra
contenido en la pelvis, entre la vejiga por delante y el
recto por detras. El Utero es irrigado por las arterias
uterinas que son ramas de la arteria hipogastrica y
entran en el utero a nivel del istmo. Los linfaticos del
miomeltrio drenan en la red linfatica subserosa: los
del fundus drenan en los anexos (lrompas y ovarios)
y el ligamento infundibulo pélvico (por donde llega
sangre a los ovarios). Los de la parte media e
inferior drenan al ligamento ancho y a los linfaticos
de la pared lateral de la pelvis.

En esta presentacion hablaremos del carcinoma
(cancer) del endometrio. ;Qué es el endometrio? El
cuerpo del utero es una cavidad virtual y esta
recubierta por una membrana que es la que se
¢onoce como el endometrio, este endometrio esta
sometido continuamente a los efectos de las

*Centro Médico de Caracas.

Profesor Honorario UCY Escuela Luis Razzenti, Miembro Honorario
Sociedad Venezolana de Cirugia. Miembro Soctedad Venesolana
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hormonas producidas por el ovario. Los ovarios
contienen células reproductivas que se llaman "el
huevo” bajo la influencia de estas células el huevo
crece y madura, el huevo esta rodeado de muchas
otras celulas que producen hormonas femeninas:
estrogenos.

Bajo la influencia de una glandula situada en el
cerebro: la pituitaria, se segrega la hormona foliculo
estimulante (HFS) y se produce la ovulacién,
Después de la ovulacién las células que estaban
nutriendo al huevoe comienzan a producir otra
hormona: la progesterona, esta tiene una produccién
limitada de 2 semanas.

Estos cambios hormonales producen a su vez
cambios en el endometrio: después de la
menstruacion, el endometrio esta formado por una
capa muy delgada, y en los primeros 14 dias los
ovarios producen mas y mas estrogenos lo que
causa la proliferacién del endometrio, el cual se
hace mas grueso y si no hay oposicién por la
produccion de progesterona el endometrio continuara
proliferando vy se produciran los distintos tipos de
hiperplasia: hiperplasia simple, hiperplasia compleja,
hiperplasia simple con atipias, hiperplasia compleja
con alipias.

La hiperplasia endometrial con atipias es
considerada por muchos como un precursor de un
carcinoma del endometrio bien diferenciado y se
encuentra en 30 % a 40 % de los casos de acuerdo
con Sherman 'Y, Este término es preferido para este
grupo de pacientes en vez del de carcinoma in silu
(el término carcinoma in situ representa la forma
mas incipiente de un tumor maligno, ya que el tumaor
se mantiene limitado a las capas mas superficiales
sin invasién en profundidad) ha sido reservado por
muchos patologos para aquellas lesiones con
invasion superficial del estroma, alta diferenciacion
y localizada a una pequefa parte del endometrio.
Gusberg ™ en 1973 consideré a la hiperplasia
adenomatosa como un claro precursor del carci-
noma del endometrio y en un grupo de pacientes
controlados por 5 a 10 anos el 12 3% desarrollo un
carcinoma del endometrio.

Epidemiologia: El carcinoma del endometrio es el
tumor maligno mas frecuente del aparato genital,
excepto en Venezuela y otros paises subde-
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sarrollados donde predomina el carcinoma del cer-
VIX,

La mayoria de los carcinomas del endometrio se
presentan en la posmenopausia entre los 52 a los 60
anos y continua aumentando con la edad, el 80 % de
los casos aparecen despues de la menopausia y

s0lo el 5 % ocurre en mujeres antes de la menopausia
(15)

Factores etioldgicos: Obesidad, menopausia
tardia, ovarios poliquisticos, nuliparidad y el uso de
estrogenos exogenos no compensados con
progesterona.

El tejido adiposo es el sitio de conversion de
androstenadiona en estrégenos asi como de la
aromatizacion de andrégenos. Las mujeres que
tienen 15 kg por encima de su peso ideal tienen un
riesgo aumentado de 3 veces de tener un carcinoma
del endometrio y si tienen 25 kg mas el riesgo
aumenta 10 veces. Asimismo otros factores de tipo
metabodlico como la diabetes pueden aumentar el
riesgo hasta tres veces.

Otros factores de riesgo por aumento de la
produccion de estrégenos son: los tumores ovaricos
de tipo teca granulosa que aumentan la produccion
de estrdégenos, igualmente tienen un riesgo
aumentado los pacientes con ciclos anovulatorios
las que tienen una menopausia tardia por encima de
los 52 anos y las que tienen una menopausia muy
sangrante, las nuliparas, las diabélicas e hipertensas.

Pero indudablemente el uso indiscriminado de
estrégenos exogenos, como se usa para el
tratamiento de los trastornos posmenopalsicos es
una causa muy importante en la produccion de car-
cinomas del endometrio #*%,

Tamoxifeno: Esta droga utilizada como
antiestrogeno con gran éxito en el tratamiento del
cancer de mama dependientes de estrégeno, ha sido
incriminada como productora de cancer del
endometrio. En el estudio de Formander ¥ se
reportaron en una evaluacién de 831 pacientes un
aumento en la aparicion del cancer del endometrio
comparados con los que no usaron esta droga, pero
es de notar que las dosis utilizadas de 40 mg diarios
son mas elevadas que las usuales de 20 mg asi
como también el tiempo del estudio sobrepasc los 5
afios que es limite maximo de utilizacion del
tamoxifen, pero los beneficios aportados por esta
droga sobrepasan con creces el riesgo de un posible
carcinoma del endometrio. En el estudio de Fisher,
protocolo B-14 % la incidencia de recidivas en carci-
noma de mama baja de 227 en el grupo de placebo
a 123 en el grupo tratado con tamoxifen igualmente
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el riesgo de cancer de la mama contralateral baja de
40 a 23.

Histopatologia: existen primordialmente dos tipo
de carcinoma el Tipo | llamado estrogeno dependiente
y aparece generalmente en aquellas pacientes con
estrégenos elevados, mujeres pre-menopausicas o
peri-menopausicas, es un tumor bien diferenciado y
tiene un buen prondstico.

El Tipo Il no es dependiente de estrégenos y
aparece generalmente en la posmenopausia es mas
agresivo y tiene un peor pronostico que el Tipo .

Grado: es una forma de diferenciacion. Las
células normales tienen una instruccion genética de
multiplicarse a una cierta velocidad. Las células
cancerosas no se comportan como las normales se
desarrollan mucho mas rapido y por eso son menos
diferenciadas, las células que se parecen a las
normales y actuan casi como normales son bien
diferenciadas.

Si un tumor de tipo glandular tiene menos de 5 %
de partes solidas es un Grado | y si tiene mas
del 50 % es llamado Grado lll, el Grado Il es un
intermedio entre el Grado | y el Grado lil.

Diseminacion a los linfaticos, (aun cuando no hay
acuerdo entre las distintas escuelas) parecer ser
considerable, de acuerdo a un estudio de Morrow,
DiSaia, Townsend " en 369 pacientes se encontrd
que el 10,6 % de los Estadios | y el 36,5 % de los
Estadios Il tenian ganglios positivos cuando se
practicaba una linfadenectomia o vaciamiento
ganglionar, por supuesto esta incidencia de ganglios
positivos aumenta en los Estadios Il y cuando hay
invasion profunda del miometrio (el musculo que
forma el cuerpo del dtero).

Evaluacion y diagndstico

Sintomatologia e! primero y mas importante de
los sintomas es el sangrado uterino y debe ser
estudiado en forma exhaustiva ya sea en la pre o en
la posmenocpausia.

Toda mujer posmenopausica que tenga un
sangrado uterino debe ser evaluada para descartar
la posibilidad de un carcinoma del endometrio al
igual que deberan ser evaluadas todas las mujeres
pre y perimenopausicas que tengan meno-
metrorragias (reglas mas abundantes que lo normal
o méds prolongadas) especialmente si tienen otros
factores de riesgo como ciclos anovulatorios u
obesidad, por supuesto que todo sangrado genital
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no es necesariamente un carcinoma del endometrio,
en las mujeres jovenes premenopausicas los miomas
uterinos son la causa mas frecuente, asi como
también puede ser un polipo cervical o endometrial,
pero siempre habra que hacer un estudio completo
para descartar un carcinoma del endometrio antes
de conformarnos con un diagndstico de benignidad y
equivocarnos. Lacitologia vaginal no es buen método
de despistaje o diagndslico precoz ya que no se
descaman normalmente células del endometrio a la
vagina o por que el cuello puede estar cerrado.

Debera practicarse un interrogatorio meticuloso
sobre los habitos menstruales de la paciente seguido
de un examen fisico completo que incluya la
exploracion de todas las areas de drenaje linfaticos
como las regiones supraclaviculares o inguinales.

El examen ginecoldgico debera evaluar el tamano,
la consistencia, la movilidad y la posicién del utero,
y debera acompafarse de un tacto rectal para
determinar si hay o no invasion parametrial
(parametrios son los espacios entre el Utero y la
pared pélvica).

El ultrasonido transvaginal es una prueba muy
util, pues puede mostrar: 1. Un dlero miomatoso, 2.
Alteraciones ovaricas y 3. Para evaluar el estado del
endometrio.

En una mujer posmenopausica un espesor en-
dometrial mayor de 6 mm esta asociado de acuerdo
con Goldstein y col. ™ con riesgo de un carcinoma
endometrial. El mas importante de todos los métodos
de diagndstico es la biopsia endometrial la cual
puede hacerse en el consultorio usando una pipela
0 una canula hueca que puede ser lisa 0 dentada y
aspirando el contenido del endometrio, aun cuando
esle es un procedimiento muy Glil, en ocasiones no
se puede obtener una muestra completa de la mu-
cosa endometrial o no se puede dilatar el canal
cervical en cuyo caso hay que recurrir al Standard de
Oro en el diagnéstico de un carcinoma de endometrio,
es decir, el curetaje uterino biopsia, este
procedimiento se hara bajo aneslesia general y
debera obtenerse material de las paredes anterior,
posterior, fundus, cuernos uterines y en forma
separada del canal cervical, este es un procedimiento
tan importante gque el adagio de cuando en duda
curetea, sigue siendo la mejor guia para evitar errores
en el diagnoéstico de un carcinoma del endometrio.

Los niveles de CA-125 un marcador tumoral,
pueden eslar elevados en la mayoria de los pacientes
con carcinomas del endometrio avanzados o
metastasico. Patsnery col. 'Y, En 1988 raportaron
81 pacientes con cancer del endometrio que parecia
estar confinados al utero en el momento de la
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laparotomia, de estos casos: el 83 % de los que tenia
un CA-125 elevado presentaban enfermedad oculta
extra uterina, igualmente el CA-125 puede ser Util en
el control de estos pacientes, ya que si se elevan sus
niveles significa que hay enfermedad residual o
recidivante, también en los pacientes con trata-
mientos quimioterdpicos el descenso del CA-125
significa una buena respuesta a tratamiento.

Evaluacién pre-operatoria: Se practicara un perfil
sanguineo 20 y pruebas de coagulacion, Pruebas de
funcion hepatica, Evaluacion cardiovascular, Radio
de torax y TAC de abdomen, esta prueba es
especialmente util porque permite evaluar la
penetracion de la enfermedad en el miometrio asi
como la extension en la pelvis y regiones pelvicas y
para adrticas.

Estadificacion: La clasificacién y estatificacion
fue cambiada por la FIGO (/nternacional Federation
of Gynecology and Obstetrics) en 1998, de una
estadificacion clinica a una quirdrgica:

Estadio I: el tumor invade unicamente el endometrio

1B-Invade menos de la mitad del miometrio o capa
muscular

1C-Invade méds de la mitad del miometria.
Estadio II: 2A-El tumor invade la mucosa cervical.
2B-El tejido cervical mismo esta invadido,
Estadio llla- La serosa uterina y o los anexos: ovarios
y irompas, estan invadidos o hay siembra de células

malignas en el peritoneo.

Hib-El tumor se extiende al tercio superior de la
vagina

llic-Los linfaticos pélvicos o para adrticos estan
afectados

Estadio IV:

IVa-la vejiga urinaria o el recto estan invadidos o
ambos érganos simultdneaments

IVb-los ganglios linfaticos abdominales o inguinales
estan invadidos.

Tratamiento

El tratamiento del carcinoma del endometrio
variara de acuerdo a la edad y extension del tumor
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primario.

Tratamiento primario con progestagenos: en
circunstancias especiales en mujeres por debajo de
los 40 afos que desean preservar su fertilidad, las
hiperplasias atipicas y los carcinomas bien
diferenciados, pueden ser tratados conser-
vadoramente con altas dosis de progestagenocs.
Randall y Kurman "# presentaron una serie de 12
pacientes de los cuales 9 tuvieron una regresion
completa de su tumory no tuvieron progresidon de su
enfermedad.

El tratamiento de un carcinoma del endometrio
estadios | 0 1l es por cirugia o radioterapia, de estos
dos procedimienios la cirugia es la que da mejores
resultados, ademas de acuerdo a |los nuevos
parametros de estadificacion de la FIGO la cirugia
es el método a escoger ya que de esta manera se
puede catalogar el estadio del tumor para poder
elegir los tratamientos posoperatorios adecuados.

El tratamiento quirdrgico en estos casos sera una
histerectomia total con ooforosalpingectomia bila-
teral (extirpacién del dtero en su totalidad, es decir,
cuerpo y cuello de ambas trompas y ovarios), estos
pacientes no requieren de ningun otro tratamiento
de radio o quimioterapia.

Pacientes de riesgo intermedio con tumor que
invade profundamente el miometrio y con extension
al cervix son candidatos para una histerectomia
radical con linfadenectomia pélvica bilateral, es decir,
extirpacion bilateral de los ganglios linfaticos de la
cadenas pélvicas y biopsia de los ganglios
periaarticos. Deberan recibir tratamiento
posoperatorio con radioterapia: esta podra ser
mediante braquiterapia al manguito vaginal
administrandose dosis de 6000 cGy, con este
tratamiento la sobreviva de 5 afos ha sido de 87 %
sin enfermedad recidivante, todas las recidivas fueron
a distancia. Irradiacion pélvica externa este
tratamiento fue evaluado en el protocolo 99 de la
GOG """, De las pacientes tratadas con irradiacion
pélvica externa el 96 % se encontraban libres de
enfermedad a los 2 afos comparadas con 88 % de
los que no recibieron tratamiento, este tratamiento
reduce la incidencia de recidivas pélvica, pero no
mejora la sobrevida a los 5 afos .

Pacientes de alto riesgo: en estos pacientes se
encuentra que hay de un 12 % a 26 % de metastasis
en el momento del diagndstico quirurgico en estos
casos es dudoso el beneficio de la cirugia, aun
cuando la cito reduccion (es decir extirpar la mayor
cantidad de tumor posible de manera de dejar
porciones minimas) y que permita que con menor
cantidad de tumor que destruir, otros tratamientos
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tengan éxito y prolonguen la sobrevida.

El carcinoma del endometrio responde mejor al
tratamiento quirdrgico: histerectomia total con
ooforosalpingectomia bilateral y vaciamiento
ganglionar, con ¢ sin radicterapia gue a la
radioterapia como uUnico tratamiento.

El paciente medicamente inoperable por
enfermedad cardio-pulmonar severa u obesidad
madrbida si esta en Estadio | puede ser tratada con
progestagenos: acetato de megestrol (Megace) o
acetato de medroxyprogesterona, etc.

Los pacientes que tienen siembra peritoneal
deberdn ser tratados con quimioterapia u hormo-
noterapia especialmente si sus receptores de
estrégenos o progesterona son positivos siendo los
receptores de progesterona mas importantes desde
el punto de vista pronostico.

En pacientes con enfermedad muy avanzada o
recidivante esta indicado el tratamiento con agentes
quimioterapicos, estos pueden ser usados solos o
en combinacion, de ellos los mas usados son: La
dexorrubicina en combinacidn con cisplatino cada
tres semanas y masrecientemente se ha comenzado
a usar el paclitaxel (Taxol). Los resultados de esios
tratamientos hasta ahora han sido paliativos con
prolongacién de la sobreviva entre 3 y 2 meses
cuando son comparados con los pacientes que no
reciben ningln tratamiento. 2

Conclusiones: El carcinoma del endometrio es
una enfermedad preponderantemente de la
posmenopausiay que liene como factores etioclogicos
el exceso de estrogenos ya sean producidos por
condiciones de funcion de los ovarios mismos como
ciclos anovulatorios, ciertos tumores funcionantes
del ovario o factores metabdlicos como |la obesidad,
o bien por la ingestion exdgena exagerada de
estrégenos o su uso por un tiempo muy prolongado.

Toda mujer posmenopausica que presente un
sangrado vaginal debe ser estudiada exhaus-
tivamente y se le deberd practicar un curetaje biopsia
para descartar un carcinoma del endometrio,
igualmente toda mujer premenopausica o
perimenopausica con sangrado vaginal debe ser
estudiada cuidadosamente para descartar la
posibilidad de una lesién maligna.

El estudio de eco transvaginal puede orientar
sobre la posibilidad de una lesion maligna: todo
endometrio de méds de 6 mm de espesor es
sospechoso. Pero el diagndstico final debera ser
una biopsia endometrial obtenida por curetaje.
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Una vez que un diagnéstico de carcinoma del
endometrio se ha hecho se hara una estatificacién
quirdrgica y de acuerdo a los hallazgos quirurgicos
se eslablecera el tratamiento definitivo: quirdrgico
solo o sequido de radioterapia y en caso de
irresecabilidad tratamientos paliativos hormonales o
quimioterapeuticos.
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Resumen

El fibrohistiocitoma maligno es el sarcoma més frecuente
de partes blandas en la vida adulta, ocurriendo entre los 50-70
anos (pico de incidencia en la 5* década de la vida) y siendo
mads frecuente en el sexo masculino (11). La asociacién entre
la exposicion a radiacion se ha relacionado con el desarrollo
de sarcomas, constituyendo estos menos del 3 % de los
tumores de lejidos blandos. Ei desarrollo de eslos tumores
depende de la dosis de la radiacién, el fraccionamiento de la
misma, duracion de irradiacion y el drgano que se irradia, Ef
periodo de latencia entre la exposicidn a radioterapia y el
desarrollo del sarcoma es largo, pudiendo ser mayor a 10
anos. La sobrevida es baja, debido a lo agresive del tumor.
Son de mejor prondstico los localizados en axtremidades
inferiores que los de pared tordcica, de células hitiociticas y
células inflamatorias cronicas (11).

Nuestra paciente, como se describe, presenta
fibrohistiocitoma maligno 16 anos después del tratamiento por
radioterapia. Las dosis de irradiacion para ef momento fueron
superiores a 4480 cGy capaces de causar dafio (15) lo cual fue
determinante en el desarrollo posterior del mismo. Sin em-
bargo, las dosis por ciclo estaban dentro de lo descrito por (14)
de 200a 750 ¢Gy. Segun(15) a dosis totales mayores de 3000
eGy .

El tipo histolégico en nuestro caso es del tipo mixoide, el
cual s el segundo mds frecuente de los fibrohistiocitomas
malignos, de mayor incidencia en extremidades e infrecuentes
las meldstasis. Se le realizo reseccion quirdrgica del Tu, sin
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complicaciones en el aclo operalorio, sin evidencias de
melasiasis y sin complicaciones en el posoperalorio. Se
espera, segun la literalura una sobrevida de 3 a 24 meses por
la localizacion en pared toracica (13). Para (12) la sobrevida
media es de 23 meses en un universo de 80 pacientes. El mal
pronostico de eslos fumores es debido a lo agresivo del lumor,
al tipo de sarcoma y su localizacion.

Palabras clave: Fibrohistiocitoma. Ca. de mama. Os-
teosarcoma. Mixoide. Radioterapia.

Abstract

The malignant fibrohistiocitoma is the most frequent sar-
coma of soft parls in the adult life, happening belween the 50-
70 years (incidence in 5* decade of the life) and being more
frequent in male (11). The association between the exposition
to radiation has been related to the development of sarcomas,
constituting these less of 3 % of the soft tissue lumors. The
development of these tumors depends on the dose of the
irradiation, the divigion rate the duration of irradiation, and the
organ that is irradiated. The period of latency between the
exposition to x-ray and the development of sarcoma is long,
greater 1 lo 10 years. The survival is very poor due to the
aggressive of the tumor, being of better prognosis the located
in inferior extremities that those in the toracic wall, inflamma-
tory hitiocitic and cronics celis (11).

Qur patienl, as she is described, presents malignani
fibrohistiociloma 16 years after the treatment by x-ray therapy,
superior to 4480 GY able for causing damage (15) which was
determining in the later development of the same, but the
doses by cycle were within the described thing by (14) of 200
fo 750 GY. According lo (15) to greater total doses of 3000 GY.
The histologycal type Mixoide is the second most freguant, of
greater incidence in extremities and infrequent as melastasis.
The treatment was surgical without complications, without
sings of melastasis. According to literature the survival estl-
mated is 3 to 24 months by its location in thoracic wall (13), For
(12) the average survival it is of 23 months in a universe of 80
palients. Badly the prognosis of these tumors is due lo the
agaressive thing of the tumor, to the type of sarcoma and its
location.

Key words: Fibrohistiocitoma. Breast cancer. Osleosar-
coma. Mixocide. X-ray.
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Introduccion

grupo heterogéneo de tumores malignos

originados en el tejido mesenguimal: son tumores
que pueden originarse en cualquiera de los tejidos
mesodérmicos de las extremidades, tronco,
retroperitoneo, cabeza y cuello ™, La incidencia
entre l0s primarios originados en la mama es de
0,5 % a 1 %. Estos tumores pueden ser histo-
l6gicamente heterogéneos. EI fibrohistiocitoma
maligno es el sarcoma méas frecuente de partes
blandas en la vida adulta, ocurriendo entre los 50-70
anos (pico de incidencia en la 5* década de la vida)
y siendo mas frecuente en el sexo masculino (', Hay
asociacion entre la exposicidn a radiacion con el de-
sarrollo de sarcomas, constituyendo menos del 3 %
de los tumores de tejidos blandos. La relacién entre
radiacion y el desarrollo de sarcomas del tejido
blando se ha reconocido desde hace muchos afios.
El desarrollo de estos tumores depende de la dosis
de la radiacién fraccionamiento de la misma, duracién
de irradiacion, el érgano que se irradia. El periodo
de [atencia enre la exposicion a radioterapia y el
desarrollo del sarcoma es largo, pudiendo ser mayor
a 10 anos. La sobrevida es muy pobre debido a lo
agresivo del tumor, siendo de mejor prondstico los
localizados en extremidades inferiores que en los de
pared toraxica. Se presenta el caso por el tipo de
presentacion, localizacién, diagnéstico y tratamiento.,

I 08 sarcomas de tejidos blandos constituyen un

Descripcién del caso

Paciente femenina de 80 afios se presentd en
nuestro centro hospitalario refiriendo poseer desde
hace 6 meses, una masa tumoral en to6rax anterior
lzquierdo, que limitaba la movilidad del miembro
superior ipsilateral, al cual se le practica una puncién
con aspiracion por aguja fina y biopsia por aguja tru-
cut, biopsia incisional que reporté sarcoma de bajo
grado,

Esta documentado el antecedente de ADC ductal
y lobulillar de mama derecha moderadamente
diferenciado con invasién de linfaticos intra mamarios
y ADC ductal y lobulillar infiltrante bien diferenciado
en mama izquierda con invasidn también de linfaticos
intra mamarios, hace dieciséis afos tratade con
cuadrantectomia bilateral mds vaciamiento
ganglionar de niveles axilares 1 y 2 derecho vy
posteriormente radioterapia en ambas mamas de
11400 cGy dosis total 2 200 cGy por fraccion a través
de campos oblicuos opuestos, adicienalmente recibié
radioterapia a la region de drenaje ganglionar 5000
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cQGy total a 200 cGy por fraccién, siendo tolerada la
radiacion satisfactoriamente presentando entonces
solo dermatitis por radiacidn, recibiendo luego lerapia
hormonal durante 5 afios a base de tamoxifeno a 20
mg diarics.

El examen fisico a su ingreso evidencia; paciente
en buenas condiciones generales, tension arterial
150/100 mmHg, frecuencia cardiaca 80 por minuto
por marcapaso; cardiopulmonar estable, se palpa
tumor en region pectoral y mamaria izquierda, fijo,
adherido a planos profundos, no doloroso, de
aproximadamente 8x5x7 cm. La TAC de térax,
reporta lesidn solida que ocupa regién pectoral y
mamaria izquierda, sélida, que mide aprox. 5,5 c¢m
de diametro anteroposterior por 8,6 de transverso,
compromete espacio intercostal fuera del espacio
pleural. No hay ganglios linfaticos ni lesiones de
aspecto metastasico en parénquima pulmonar.
Escaso derrame pleural a nivel del vértice,
encapsulado.

Se decide intervencién quirlrgica: se realizé
Incision quirdrgica incluyendo la cicatriz previa de la
biopsia incigsional de pared tordcica en hemitérax
izquierdo, que incluye el control distal y proximal del
2,3 y 4 arcos costales anteriores, se practicé
mastectomia parcial con escisién de pectoral mayor
y menor en acromion, seccién en la linea axilar
anterior con un amplio margen de la lesién en
referencia a los arcos costales y pleura. Seccién de
arcos costales con incision costo esternal vy
extirpacién en bloque de la lesién con amplios
margenes de tejido sano. Se realizé biopsia intra
operatoria confirmando amplitud de margenes. Se
realizo colocacion de malla de Surgipro para evitar
torax paradéjico, colocacion de drenaje y posterior
cierre por planos. Se describe pieza de 16x12x7,5
cmy 628 gramos. Piel, superficie profunda pleural y
tres arcos costales macroscdpicamente sin lesiones
y masa tumoral de Bx6 cm, bien circunscrita, con
margenes amplios limitados por arcos costales Y
tejido intercostal que muestra dreas amarillentas,
blanquecinas y hemorrdagicas, ademéas de zonas de
apariencia gelatinosa con salida de liquido viscoso.
La estructura histolégica muestra combinacién de -
patrones estoriforme, mixoide y pleomérfico con
extensas zonas de necrosis. Se diagnostica por el
anatomopatdlogo como fibrohistiocitoma maligno
varledad mixoide. No se observaron cambios
correspondientes al efecto de radiacién en los lejidos
no neoplasicos.

La paciente evoluciona satisfactoriamente Y se
egresa.
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Discusion

Los sarcomas de tejidos blandos, constituyen el
1 % de los tumores malignos en adultos "". En
Venezuela, los sarcomas de partes blandas
representan un grupo muy reducido del total de
canceres diagnosticados anualmente con una alta
tasa de mortalidad, y los factores prondstico de
nuestros pacientes no son diferentes a los reportados
por autores de otros paises, con una sobrevida
global (SG), sobrevida libre de enfermedad (SLE),
recaida local y metastasica del 60 %, 49 %, 24 % y
41 %, respectivamente en el IOLR, cifras a cinco
ahos %,

La localizacion inicial méas frecuente son las extre-
midades (52 %), intraabdominales y retroperitoneales
(14 %), torax (5 %), cabeza y cuello (5 %) y
genitourinario (2 %) (1). Los tipos histologicos mas
comunes son liposarcomas (23 %), leiomiosarcoma
(18 %), fibrohistiocitoma maligno (18 %), fibrosar-
coma (9 %) y sarcoma sinovial (8 %) "'. En la
etiologia de los sarcomas de tejido blando han sido
implicados muchos factores como genéticos,

exposicién a radiacion, linfedema, trauma y quimicos
(1)

La relacion entre radiacion y el desarrolio de
sarcomas del tejido blando se ha reconocido desde
hace muchos afios, basta con recordar el desarrollo
de cdncer de mama en personas entre 10y 15 afos
irradiadas tras la explosién en Hiroshima por rapida
sintesis y mitosis del ADN @, su aparicion es poco
comiun, representando sélo menos del 3 % de todos
los sarcomas de tejidos blandos "', Estos sarcomas
se desarrollan usualmente después de 10 afos de
exposicion a la radiacion *. El desarrolio de estos
tumores depende de la dosis de la radiacion y
fraccionamiento de la misma, duracién de irradiacion,
el 6rgano gue se irradia y el volumen del tumor ¥
tejido sano ™. A dosis maycres de 20 cGy cada una,
aumenta el nimero de estructuras afectadas por
radiacién exentas de tumor, como hueso y cartilago,
musculo, érganos endocrinos y reproductivos y otros
como pancreas y sistema biliar ™. El volumen del
drgano o tejido a irradiar es tan importante como el
fraccionamiento de la dosis para calcular |os efectos
adversos ¥, sin embargo, con masas que exceden
los 100 cm? es virtualmente imposible determinar los
nesgus l1.5l_

Los sarcomas primarios de glandula mamaria
representan solo el 1 % de los cancer de mama;
eslos tumores deben, sin embargo, ser buscados en
personas con antecedente de tratamiento anterior
con radioterapia ‘. La incidencia de sarcomas
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inducidos por radioterapia se ha ido incréementando
por el aumento del tratamiento conservador del
cancer de mama ', llevando al uso casa vez mayor
de radioterapia '

La incidencia de sarcoma en pacientes irradiados
por cdncer de mama se ha reportado en
aproximadamente 0,2 % en 10 afios, con un rango de
latencia en afios de 2, 5 a 15 anos "'\

El fibrohistiocitoma maligno es el tipo histologico
de sarcoma que se produce mas comunmente pos-
irradiacién 7, ocurre en hombres el doble que en
mujeres (libro) entre los 50-70 afos (pico de
incidencia en la 5* década de la vida) '". Se presenta
como una masa de partes blandas de gran tamafno,
palpable y generalmente indolora que provoca
compresion de drganos adyacentes. Suele
localizarse mds frecuentemente en las extremidades
(75 %), sobre todo inferiores, seguido del
retroperitoneo (13 %) y cabeza y cuello (5 %). Estas
lesiones forman masas profundas intramusculares
(. Es un sarcoma pleomdérfico compuesto
predominantemente por elementos fibroblasticos e
histiociticos, acompanado por otros tipos celulares,
es por ello que se clasifica en diferentes patrones:

Nuesira paciente, como se describe, presenta
fibrohistiocitoma maligno 16 afios despues del
tratamiento por radioterapia dosis terapéuticas para
el momento, superiores a 4480 cGy capaz de causar
dafio ¥ |o cual fue determinante en el dasarrollo
posterior del mismo, pero las dosis por ciclo estaban
dentro de lo descrito por "*'de 200a 750 cGy. Segun
('5i 3 dosis totales mayores de 3000 cGy.

Tipo Caracteristicas
Estoriforme * Mayor frecuencia

Se encuentra en extremidades
Mixoide * 2' mas frecuente

*» Presencia de moco

Celulas gigantes + Células similares a osteoclastos

con focos de formacidn osea
Inflamatorio * Entreun 5% a 10 %.

Presencia de células inflamatarias
» Clinicamente hay fiebre.
* Mayormente localizados en
peritoneo
Mayor frecuencia en ninos y
adultos jovenes
» Espacios quisticos llenos de
sangre

Angiomatoide

El tipo histolégico mixoide es el segundo mas
frecuente, pero de mayor incidencia en extremidades,
siendo infrecuentes las metastasis.
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Para el momento del egreso, no se observaron
metastasis a distancia en nuestra paciente,

Se puede concluir diciendo que presentamos un
caso de fibrohistiocitoma maligne tipo mixoide en
pared toracica, 16 anos postratamiento con
radioterapia por ADC de mama en mujer de 80 anos.
El tratamiento fue quirdrgico sin complicaciones, no
se encuentran metastasis, esperandose, segun la
literatura una sobrevida de 3 a 24 meses por la
localizacion en pared toracica """, Para ""¥ la
sobrevida media es de 23 meses en un universo de
80 pacientes. El mal prondstico de estos tumores es
debido a lo agresivo del tumor, al tipo de sarcoma y
su localizacion, teniendo mejor pronostico los os-

teosarcomas en extremidades inferiores, Figura 3. Macro del tumor donde se aprecian las zonas
necroticas.

Figura 1. Tumoracion en Tac. de torax

Figura 4, Tejido entrecruzado alrededor del vaso.
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Resumen

Se hereda por un rasgo autondmico recesivo ligada a un
solo gen de accion pleiotropica. Clasicamenle es caraclerizada
por una jaula tordcica larga, angosta y cilindrica y muesira
disminucién nolable de sus didmelros antero posterior y
ransverso, con compromiso de la funcion respiratoria. Los
ninos séveramente afectados suelen no superar el periodo
neonaltal,

Nuestro caso se lrata de recién nacido (Figura 1), con
retraso del crecimiento asociado a eslrechez tordcica con
deformidad y constriccion (Figura 2), presentando sindrome
de insuliciencia respiratoria que se agrava con la alimentacion
llevando a hipo ventilacidn, hipoxia e infecciones respiratorias
intercurrentes amerilande de ferapia intensiva. El tratamiento
consislio en la aplicacion de las inmunizaciones reglamentarias
(inmunoprofilaxis frente al virus sincitial respiratorio), plastia
quirdrgica para realizar l2 expansidn de la caja tordcica de la
IV a la IX costilla. E! procedimiento se realiza en hemitdrax
derecho (Figura 3,4), ameritando dejar lubo de drenaje lorécico
y manejo por la unidad de terapia intensiva en el posopératorio
inmediato, evolucionando en forma satislactoria siendo
necesario esperarunlapso entre 6 meses a 1 afo para realizar
la plastia del hemitdrax confra lateral,

Palabras clave: Displasia tordcica asfixiante.
Osteocondrodisplasia. Sindrome de Jeune. Expansidn lordcica
lateral.
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Este articulo fue publicado en la Revista Acta
Ortopedica Latinoamericana Volumen 21, N° 1, Mayo
de 2003. Por su importancia al ser el primer caso
publicado en nuestro pais y ser 3 de los autores
pertenecientes al Hospital Privado Centro Médico,
se publica en este numero de Centro Meédico, con
autorizacion del Director Editor de ambas revistas.

Abstract

A personal experience Is reported on a case operated by
our team, of thoraxic asphyxiant displasic (Jeune Syndrome)

Newly born with delay growth and respiratory insuficiency
that improved sustantealy affer an expansion of rigth hemitho-
rax making a crosing of ribs 4* to 9®. After this inprovement
he should require a similar surgery in left side after a year
postoperalory.

Key words: Thoraxic asphyxiant displasic. Jeune Syn-
drome. Lateral loraxic expansion.

Introduccion

n la literatura meédica naciente hubo una

confusion semantica, porgque los autores

publicaban casos y sindromes con varios
nombres y epdnimos. La fundacién The March of
Dimes " en Estados Unidos auspicié una serie de
reuniones para tratar el tema de defectos congeénitos
y prepard el terreno para que se elaborara una
clasificacion y asiterminara la confusion que existia
en el tema de las displasias hereditarias. Hasta que
la Sociedad Europea de Radiologia Pediatrica pudo
formular una Nomenclatura Internacional de
Trastornos Constitucionales de Huesos. Clasificando
esta displasia dentro del grupoc de las osteo-

sxes Jefe de Servicie. Cirugia Tordcica. Heospital José [gnacio
Baldd. Ef Algodonal, Caracas, DF.
#xxsx Jefe de Servicio Newmo Pediairia.  Hospital José [gnacio
Baldd. Caracas. DF.
sakass Neumondloga Pediatra. Hospital José Ignacio Baldé, El
Aleodonal, Caracas, DF.
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condrodisplasias en la cual existen anormalidades
en el crecimiento y desarrollo de cartilago, hueso o
ambos, identificable al nacer el nino. Descrita por
Jeune y col. en 1954 *“ aunque su sinonimia es
amplia de acuerdo a las areas esqueléticas afectadas
y el caracter de la alteracion (distrofia toracica infantil,
distrofia o displasia toraco-pélvica-falangica, distrofia
toracica). Clasicamente es caracterizada por una
jaula toracica larga, angosta y cilindrica y muestra
disminucidén notable de sus diametros antero poste-
rior y transverso ¥ (Figura 2) con consiguiente
compromiso de la funcién respiratoria, la severidad
de la patologia pulmonar no siempre guarda relacion
con el grado de estrechez toracica "*, asociado a
una afectacidén condrodistréfica de la cadera y los
miembros, estos son cortos y puede incluir tambien
polidactilia postaxil, hipoplasia ungueal o epifisis
cdnicas en manos y pies con fusion prematura. El
trastorno se hereda por unrasgo autonémico recesivo
ligada a un solo gen de accidn pleiotropica ', estos
recién nacidos presentan problemas respiratorios,
las formas letales suelen relacionarse con un fallo
respiratorio asociado, o no, a patologia infecciosa
broncopulmonar, si superan esta etapa en la
adolescencia o la vida adulta pueden presentar
insuficiencia renal constituyendo la segunda causa
de muerte.

Se desconoce su patogenia considerandose gue
el hecho primario es una alteracion del sistema
condrocitario presente en el cartilago de crecimiento
de todos los huesos del organismo salvo los de
osificacion conjuntiva '*, se han reconocido
alteraciones estructurales de otros organos y
sistemas (rinones, higado, pancreas, epididimo,
corazon, retina ' y pulmones) con diferente grado
de importancia clinica ®*. Las formas letales suelen
relacionarse con un fallo respiratorio asociado, o
no, a patologia infecciosa broncopulmonar. Los
nifos severamente afectados suelen no superar el
periodo negnatal #%,

Dieciseis procedimientos quirdrgicos se han
descrito para ampliar los diametros de la caja toracica,
pero el método que describimos a continuacion es
nuestra preferencia (Figura 5,6).

Caso clinico

Recién nacido (Figura 1) producto de segunda
gesta luego de 4 anos, embarazo controlado sin
complicaciones a término, al nacimiento presenta un
retraso del crecimiento asociado a estrechez toracica
con deformidad y constriceién, presentando sindrome
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de insuficiencia respiratoria que se agrava con la
alimentacidn llevando a hipo ventilacién, hipoxia e
infecciones respiratorias intercurrentes,

Al estudio radioldgico se aprecia una jaula toracica
larga, angosta, cilindrica y muestra disminucion no-
table de sus diametros antero posterior y transverso
(Figura 2).

Figura 1. Recien nacido.

Rx AP/LAT.

Figura 2.

Procedimiento quirurgico

1. Anestesia general inhalatoria.
2. Paciente en decubito supino.
3. Asepsia y antisepsia del térax.

4. Colocacidon de campos quirdrgicos.
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Identificacion del IV al 1X arco costal.
Incision por planos hasta visualizar arcos costales.

Las costillas son separadas de su musculo inter-
costal y la pleura parietal.

Se realiza la osteotomia de las costillas y el
periostio es dividido en sentido opuesto como
muestra la Figura 5.

El extremo largo posterior de la V costilla se une
al extremo large anterior de la sexta costilla para
crear expansion, el extremo largo posterior de la
VIl costilla se une al extremo largo anterior de la
VIl costilla, siendo suturados con alambre de
Cerclaje, las costillas IV y IX son osteotomizadas
en la linea media permitiendo la expansién
tordcica (Figura 6).

10.Los puentes de periostio son suturados junto

debajo de las costillas para crear nuevas areas
para la calcificacion (Figura 6),

11.5e coloca un tubo de tdrax, para drenaje.

12.Se sutura por planos.

Figura 3. Acto quirdrgico.
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Figura 4a. Posoperatorio.

Figura 4b. Rx posoperatorio.

Figura 6. Tecnica quirdrgica. Osteotomia costillas.
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Resumen

Los ganglioneuromas son tumores sdélidos originarios en la
cresia neural, que pueden desarrollarse en cualquier parte del
sistema nervioso simpatico, producto de la maduracion del
neuroblastoma o ganglioneuroblasloma, cuya caracleristica
principal es su alto grado de diferenciacidn y su benignidad
invariable.

A conlinuacion se presenta el casc de un preescolar
masculino de & anos con clinica de infecciones respiralorias
bajas derechas a repeticion, con radiografia fordcica que
demuesira velamienlo de base pulmonar derecho. Por esta
razon se le practica eco abdominal, TAC y RMN evidencidndose
tumoracion retroperitoneal y mediastinica derecha que desplaza
higado, cavidades cardiacas derechas y pulmones, por lo que
realizan laparolomia y loracotomia posterior derecha
diagnostica cuya biopsia fue concluyente para ganglioneuroma,
recibiendo 4 ciclos de quimioterapia, sin mejoria de los sintomas
ni del tamano tumoral. Es referido a este centro para fratamiento
guirdrgico definitivo, donde se le realiza toracotomia
anteroposterolateral derecha, con hallazgo de una masa en
region anterolateral de hemitdrax derecho de 18 x 5 ¢m
intimamente adherida a diafragma y mediastino, que se reseca.

Por ser lesiones infrecuentes (uno de cada 100 000 nifios),
los ganglioneuromas no suelen ser incluidos en el diagndstico
diferencial de estas palologias, El diagnostico definitivo lo
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ass AMidiens Rextdenter del Centro Médico de Caracas.

establece el estudio histoldgico de la pieza guirurgica. La
mayoria se localiza en mediastino posterior, seguido del
retroperitoneo con casos aislados en olras localizaciones. En
nuestro caso se trala de una masa en hemitorax anterolateral
derecho que varia con las estadisticas descritas en fexlos
(mediastino posterior). Es porello que eslte estudio de un caso
¢linico esla dirigido a aportar a la investigacion de esta patologia
infracuente.

Palabras clave: Ganglionauroma. Tumor mediastinico.
Cresta neural,

Abstract

Ganglioneuromas are solid tumors that originate in the
neural crest that develop in any location of the sympathetic
nervous system. As a product of the full maturation of a
neuroblastoma o a ganglioneuroblastoma, its mos! characte-
ristic difference is that it is highly differentiated and invariably
benign. We present a clinical case of a 6 year old masculine
child with recurrent right lower respiratory infections, with an
chest X-ray that shows an inconsistent limit of the lower puimo-
nary lobe. Because of this, complementary image lests are
performed (Chest CT Scan and MRI), demonstraling a retro-
peritoneal and right mediastinic mass that displaces right lung,
right heart chambers and the liver. For this reason a diagnostic
right laparathomy thoracolomy is practiced, in which the biop-
sy reveals a ganglioneuroma. The patient receives 4 cicles of
chemotherapy and is referred to our center for delinite surgical
resolution. A right posterolaleral thoracostomy is performed,
finding an anterolateral tumor 18x15¢cm in size firmly adhered
to the diaphragm and mediastinum.

Because these are very infrequent lumors that appear in 1
in every 100 000 children, ganglioneuromas are normally not
included in the differential diagnosis of this type of patholo-
gies. The definite diagnosis is established by the histological
findings of the surgical piece. The majority are localized in the
posterior mediastinum, the refroperiloneum and other infre-
guent locations. In our study the mass was anterolateral and
mediastinal, which differs from the common findings in texts.
With this investigation we hope to contribute in the research of
this rare pathology.

Key words: Ganglioneuroma. Thoracic tumors., Neural
crest.




—

centro médico

Ganglioneuroma: A propdsite de un case

Introduccion

os ganglioneuromas son masas soélidas de

crecimiente lento compuestas de ceéelulas

ganglionares maduras y células de Schwann.
Originarios en la cresta neural, estos tumores
benignos pueden desarrollarse en cualquier parte
del sistema nervioso simpatico. Existe controversia
sobre el origen de ganglioneuromas pero se cree
que se debe a la maduracion y diferenciacion a partir
de un tumor preexistente. Sin embargo, las
diferencias tanto en la edad de presentacion como la
localizacion apoyan la idea de gue surgen en su
mayoria de novo. Caracteristicamente, los
ganglioneuromas no secretan catecolaminas ni
hormonas esteroides, por lo que suelen ser lesiones
clinicamente silentes, detectadas incidentalmente
en estudios de imagen. A continuacién se presenta
y discute un casoclinico de similares caracteristicas,

Presentacion del caso clinico

Se trata D.R., paciente preescolar masculino de
6 afos de edad, natural y procedente de
Barquisimeto, Edo. Lara, cuya madre refiere inicio
de enfermedad actual en el mes de agosto de 2003,
por presentar frecuentes accesos de tos seca y
dificultad respiratoria, dolor abdominal y fiebre
atenuada con antipirético, diagnosticandosele
bronconeumonia que amerita hospitalizacion. Du-
rante evaluacién preoperatoria para tonsilectomia,
se |e praclica rayos X de tdrax, evidenciandose un
velamiento de la base del hemitérax derecho. Por
estas razones se le realiza ecografia abdominal que
reporta absceso pseudotabicado pleural derecho de
8x7cm, sin otras alteraciones. Dicha clinica se
repite en varias oportunidades, con infecciones
respiratorias bajas del lado derecho. Durante su
aitima hospitalizacion es ingresado bajo la impre-
sion diagndstica de neumonia basal derecha,
hepatomegalia, sindrome anémico e hipertension
arterial sistémica con niveles de catecolaminas en
orina positivos (catecclaminas libres 203 ng/24h,
acido vanilmandélico 6,8 mg/24h que ceden
espontaneamente), recibiendo antibioticoterapia y
tratamiento de soporte. También se le practica
tomografia axial computarizada y resonancia
magnética nuclear de torax, ambas demostrando
una masa tumoral derecha en el retroperitoneo y
mediastino, que desplaza la imagen cardiaca, el
higado y los pulmones (ver Figura 1). Controles de
RM y TAC demuestran tamano creciente de dicho
tumor {12x12 ¢m), en relacién con la clinica
respiratoria. Se le realiza control de catecolaminas

en orina (negativos), Cavografia superior g inferier
(normal) y ecocardiograma con ieve compresion
extrinseca de auricula derecha. El 02/09/03 se le
efectiia una toracotomia posterior y una laparotomia
diagndstica, cuya biopsia fue concluyente para gan-
glioneuroma. Evoluciona térpidamente, complicado
con edema agudo de pulmdn que amerité ventilacion
mecanica y UCI por tres dias, e infeccion nosoco-
mial, resuelta con tratamiento meédico. Fue
clasificado dentro de los tipos de neuroblastoma y
recibié 4 ciclos protocolares de quimioterapia con
Meupogen (12/12/03), con evidente déeficit de
crecimiento durante los ciclos. Es referido a la
consulta para una segunda opinion.

El paciente ingresa al Centro Médico de Caracas
el 01/09/04 en buenas condiciones generales,
normotenso, eupneico. Los hallazgos positivos al
examen fisico cardiopulmonar era una evidente
disminucidn de la expansibilidad toracica basal
derecha con disminucion del murmullo vesicular a
ese nivel, sin soplos ni galope. Al examen abdomi-
nal se palpaba flacido, depresible, con hepatomegalia
no dolorosa/masa pulsétil en flanco derecho. El 01/
09/04, bajo anestesia general se realiza broncoscopia
flexible en la que no se evidencian lesiones
endobronquiales. En dectbito lateral izquierdo se le
practica toracotomia antero posterolateral derecha.
Como hallazgo intraoperatoria se evidencia una masa
mediastinica de 18x15 cm en el hemitérax derecho
anterolateral muy vascularizada e intimamente
adherida por fibrosis al mediastino y al diafragma
derecho. Se practicé una reseccion del tumor,
disecandolo de los organos adyacentes mediante
maniobras convencionales, como tambiéen la
reseccion de un ganglio mediastinico derecho (ver
Figura 2). Previa neumostasia y hemostasia se
realiza la sintesis de la toracotomia de la manera
acostumbrada, dejando 2 drenes Blake #19
conectados a Pleurovac. El paciente fue trasladado
a UCI pediatrico, ameritando la transfusion de 2
unidades de sangre total, donde permanecid du-
rante 24 hrs, siendo la evolucion satisfactoria (ver
Figura 3). El resultado del estudio anatomopatolégico
demostré hallazgos compatibles con ganglioneu-
roma, completamente resecado y el ganglio linfatico
mediastinico compatible con hiperplasia folicular y
sinusoidal reactiva inespecifica, sin evidencia de
atipias (ver Figura 4). El paciente fue dado de altade
nuestro centro 3 dias después, con controles
radiolégicos y consultas ambulatorias (examen fisico)
normales hasta la fecha.
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Figura 1. RMN y TAC de Cavidad Toracoabdominal 16/01/04: Extensa masa de aspecto tumoral localizada en el mediastino
posterior, lado derecho de aproximadamentie 11,6x11,7x9.7cm, de limites muy precisos, demostrando multiples cavidades
quisticas y/o necrdticas en su interior, que producen compresion extrinseca del pulmoén derecho y de cavidades cardiacas
derechas que deprime de forma importante la cupula diafragmatica, higado, rindn derecho y suprarrenal del mismo lado. Se
aprecian multiples bandas de aspecto atelectasico en base pulmonar derecha. No se observaron adenomegalias hiliares ni

mediastinales.

rigura &. Imagenee quirurgicas. Toracotomia anteroposterolateral derecha.
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Figura 3. Radiologia control. RX de térax en cama en el
posoperatorio inmediato del paciente.

Discusion

Los neuroblastomas constituyen el tumor sélido
extracraneal mas comun de la infancia, explicando
aproximadamente el 15 % de todas las muertes por
cancer en dicha etapa. La mayor parte (B0 %-90 %)
se encuentra en ninos menores de 5 afos. Los
neuroblastomas, se originan en la cresta neural, y
pueden aparecer en cualguier parte del sistema
nervioso simpéatico. Aproximadamente 75 % se
origina dentro del abdomen: alrededor de la mitad en
las gldndulas suprarrenales y la otra mitad en los
ganglios autondmicos paravertebrales. La gran
mayoria se presenta en forma esporadica, pero se
han reportado pocos casos familiares con transmisién
autondmica dominante. Histolégicamente las celulas,
creciendo en capas solidas, son redondas a ovoides
y de aspecto primitivo con nucleos grandes,
hipercromaticos, rodeados de citoplasma escaso ',
Al momento del diagnéstico la mayoria de los nifios
presentan debilidad, perdida de peso, dolor y
distension abdominal, malestar y algias gene-

Figura 4. Micro y macroscopia del ganglioneuroma del paciente.
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ralizadas. Estos tumores se clasifican segun los
hallazgos histolégicos, la extensién de la enfermedad
y la edad del nifio ®. Desafortunadamente, los
neuroblastomas son neoplasias extremadamente
malignas, con una baja tasa de supervivencia. La
terapia terapéutica es usualmente multimodal, e
interpone cirugia, radioterapia, quimioterapia e
incluso transplantes de médula 6sea ',

Los ganglioneuromas no son mas que un miembro
de este grupo de neoplasias, cuya diferencia princi-
pal es su alto grado de diferenciacion y su benignidad
invariable. Se aprecian en grupos etarios mas
avanzados (mayor a los 6 afos de edad), y
representan la neoplasia mas comun del sistema
nervioso simpéatico en adultos. Literaturas describen
que dicho tumor se presenta en aproximadamente 1
de cada 100 000 nifios. Rara vez son encontrados
en la glandula adrenal, siendo su ubicacion mas
frecuente el mediastino posterior, (invadiendo inclu-
sive los agujeros de conjuncién ipsilaterales) seguido
en incidencia del retroperitoneo y, en especial, en el
espacio pre-sacro. También se han reportado casos
en otras localizaciones anatomicas tales como las
regiones cervical y parafaringea, vejiga, prostata e
incluso apéndice cecal; e inclusive se ha descrito la
forma polipoide gastrointestinal “%. En nuestro caso
se frata de un tumor en la regién anterolaleral de
hemitorax derecho, Io que lo hace un caso distinto a
lo descrito en la literatura habitual. Por lo general
son masas grandes (8 o mas cm), encapsuladas de
consistencia firme, de aspecto homogéneo, grisdceo,
gdemaltoso, lo que coincide con nuestro hallazgo
(masa de 18x15 cm homogénea). Al examen
microscopico se aprecian zonas de diferente color y
consistencia, similar al neurofibroma, observandose
numerosas colecciones de células ganglionares
anormales, pero totalmente diferenciadas y maduras,
con 1 0 mas niucleos y con abundancia de células de
Schwann, lo que también coincide con nuestros
hallazgos histoldgicos. Ocasionalmente, el
componente de la celula de Schwann puede tener
caracteristicas similares a un tumor maligno de la
vaina nerviosa. Las ceélulas ganglionares bien
diferenciadas contienen un citoplasma eosinofilico
con 1 © mas nucleos excéntricos con nucleolos
prominentes pudiendo contener pigmentos de
neuromelanina o lipofuscina, pero ocaslonalmente
las células ganglionares son dismérficas con un solo
nucleo picnético &7,

Caracteristicamente, los ganglioneuromas no
secrelan catecolaminas ni hormonas esteroideas,
por lo que se les denominan tumores “silentes”, a
diterencia de los neuroblastomas. Raramente esta
sintesis conlieva a la hipertensidn arterial sistémica,
pero ante la sospecha, la medicion de los niveles de
los precursores de catecolaminas en muestra de
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orina de 24 horas, son altamente especificos, Dichos
precursores son: acido vanilmandeélico, acido
homovalinico y sus derivados en orina y son
detectados en el 95 % de los pacientes @,
Ocasionalmente la diarrea severa al igual que
diaforesis profusa y ocasionalmente virilizacion se
puede encontrar en este tipo de patologia #. En
nuestro paciente hubo una elevacién inicial de
catecolaminas en sangre, & hipertension arterial que
se resuelve espontaneamente. Los sintomas no
solo dependen del tipo de hormona secretada sino
de la localizacién del tumor. Asi, cuando se localiza
entdérax ocasiona dolor toracico, disnea, compresion
extrinseca del Aarbol traqueobronguial (infeccion,
hiperreactividad bronquial); cuando se localiza en el
abdomen, ocasiona dolor y distensién abdominal; y
cuando se Ipcaliza en el canal medular puede
ocasionar deformidad y compresidn extrinseca de la
misma, con manifestacion de paraplejia, EI
diagnéstico diferencial del ganglioneuroma se
gestablece, como en el caso de nuestro paciente, con
infecciones respiratorias bajas, neuroblastomas,
ganglioneuroblastomas, y otros tumores intra-
abdominales e inlratoracicos, ej. sarcoma, rabdo-
miosarcoma, tumor de Whilms, tumor de Ewing,
linfomas, entre otros . El tratamiento definitivo del
ganglioneuroma es quirdrgico ¥,

Aunqgue raro, se conoce la existencia de la
transformacion maligna del ganglioneuroma hacia
una de las siguientes 3 variedades: la variedad del
schwannoma, neuroganglioma adrenal maligno y
ganglioneuromas masculinizantes, ninguno presente
en nuestro caso clinico #9,

En conclusidon se presenta el caso de un
preescolar masculino con clinica respiratoria baja
recurrente, hallazgoe imagenolégico de tumor me-
diastinal y retroperitoneal derecha con biopsia
positiva para ganglioneuroma. Recibe quimioterapia
y es referido, sin mejoria de la sintomatologia. Recibe
tratamiento quirdrgico definitivo en nuestro centro,
cuyo hallazgo mas importante fue la localizacién
(regién anterolateral de hemitérax derecho) y tamano
(18x15 cm) tumoral, que varia con las estadisticas
de las referencias bibliograficas descritas. El estudio
anatomopatolégico confirmé el diagnéstico,
evolucionando el paciente positivamente. Por ser
lesiones infrecuentes, los ganglioneuromas no suelen
ser incluidos en el diagndstico diferencial. La
complicaciones de estos tumores son resultado de la
cirugia o de una larga permanencia del tumor, el cual
crece y se desarrolla pudiendo los sintomas y los
déficits neurolégicos ser irreversibles.
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Resumen

La enfermedad de Creulzfeli-Jacob es una entidad causada
por priones que se caracleriza por la clinica de demencia,
ataxia y mioclonias de evolucién rdpida. El diagnoslico
definitivo se hace mediante biopsia cerebral o autopsia y sé
ulilizan métodos inmunohistoguimicos para detectar la proteina
priénica tisular. Sin embargo existen otros métodos con alla
especificidad como la resonancia magnelica nuclear por
difusidn pesada y la proteina 14-3-3 en liquido cefalorraquidec
las cuales en conjunto con la clinica nos dan un diagnastico
altamente probable. Este trabajo trata sobre un paciente
masculino de 67 afos quien presenta alaxia, demencia y
mioclonias de rdpida evolucion, proteina 14-3-3 positiva en
liquido cefalorraquideo y difusion pesada con signos de
hiperintensidad cortical y en niicleos basales lo cual nos hace
concluir probable enfermedad de Creutzfelt-Jacob.

Palabras clave: Enfermedad de Creutzleldt -Jacob.
Resonancia magnética nuclear por difusién pesada. Proleina
14-3-3.

* Neurdlogo del Centro Médice de Caracas,
** Médice Residente Centra Médica de Caravas.,
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Introduccion

as encefalopatias espongiformes trasmisibles
L son enfermedades neurodegenerativas fatales,

cuyas primeras descripciones datan del siglo
XVIII, (el Scrapie de las ovejas y las cabras). Sin
embargo, el manejo mas profundo de este tipo de
encefalopatias data de mediados del siglo XX. En
1959 el Dr. William Hadlow, observe similitudes
histopatolégicas entre el Scrapie de las ovejas y el
Kuru de los humanos. Esta dltima enfermedad
registrada en Nueva Guinea entre los miembros de
comunidades aborigenes que practicaban el rito de
ingerir masa encefdlica de sus familiares muertos '

El sindrome de Creutzfeldt Jacob o encefalopatia
espongiforme humana, es una enfermedad cuyas
primeras descripciones fueron hechas por Creutzfeldt
en 1920 y Jacob en 1921, El Dr. Carleton Gajdusek
gand en 1976 el premio Nobel de fisiologia y medicina
al inyectar un cerebro humano infectado con Kuru en
un chimpancé, logrando transmitirle la enfermedad.

El término “prion" fue introducido por Stanley
Prusiner en 1982, quien identificé la proteina del
Prion PrP en neuronas infectadas .

La enfermedad de Creutzfeidi-Jacob (ECJ) es
una enfermedad degenerativa del sistema nervioso
central (SNC) causada por priones (proteina
resistente a proteasa que carece de acidos nucleicos
funcionales) ; produce degeneracion espongiforme
de la sustancia gris y el diagnostico esta basado en
una combinacidn de sintomas y signos clinicos como
son demencia rapidamente progresiva, mioclonias,
ataxia y otros déficit neurologicos como trastornos
visuales, rigidez, falta de coordinacién, aluci-
naciones, somnolencia, signos piramidales y
trastornos del habla **®; alteraciones electro-
encefalogréficas tipo complejos de puntas periédicos
(7.8); vy presencia de proteina 14-3-3 en el LCR 7,
La demencia total suele ocurrir a los 6 meses del
inicio de los sintomas llevando a la incapacidad y
luego a la muerte en menos de 1 afo, generalmente
por causa infecciosa. Sin embargo algunas perso-
nas sobreviven hasta 1-2 anos.

Para un diagndstico definitive (Organizacion
Mundial de |la Salud 1998) ® se requieren alteraciones
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del tejido cerebral confirmados por biopsia o autopsia.
Las caracteristicas neuropatologicas de ECJ son
cambios espongiformes, pérdida neuronal, y gliosis
astrocitica "™, Por inmunchistoquimica se observa
el depdsito anormal de proteinas prionicas, PrPSc,
enel cerebro V¥, Imagenes por RMN difusion pesada
tipicamente muestran un incremento de la senal en
el putamen y nucleo caudado (estriado) en 67 % a
100 % de los pacientes (14525,

A partir de 1996, se incrementa el ndmero de una
nueva variante de ECJ (vECJ), que esta proba-
blemente ligada a la encefalopatia espongiforme

bovina, reportada en el Reino Unido, Francia e Irlanda
[23)

Recientemente se ha demostrado ECJ con otras
variantes de la clinica y del fenotipo patologico,
correlacionandose con el polimorfismo del codon
129 del gen de la proteina criénica (PRNP) vy el tipo
de fragmento resistente a proteasa que se acumula
en el cerebro *7%); es por esto que el diagnostico de
ECJ debe ser considerado aungue la clinica sea
inusual o los criterios diagnodsticos no sean totalmente
concluyentes.

La ECJ ha sido relacionada con ataxia cerebelosa
mioclénica progresiva "y se han reportado casos
de sindrome cerebeloso como unica sintomatologia
durante los primeros meses de evolucion,

La ECJ puede ser infecciosa, hereditaria (fami-
liar) y esporddica, conformando esta uitima en el
85 % a 90 % de los casos %, La forma esporadica
afecta a ambos sexos por igual y se presenta
alrededor de los 60 anos. Esta caracterizada porun
periodo de incubacién prolongade (hasta 30 afios)
con una incidencia de 1-2 nuevos casos por millén
de habitantes por afic . Sin embargo, se han
presentado casos en personas mas jovenes y
adolescentes (nueva variante de ECJ) inicialmente
en el Reino Unido con manifestaciones psiquiatritas
tempranas 718,

En el Cuadro 1 se describe las diferentes
variedades de las enfermedades por priones en
humanos y animales.

Cuadro 1 :

Espectro de las enfermedades por priones an humanos y animales

Etiologia

Enfermedad por pricnes Especie
Esporadica ECJ Humanos
Familiar Creutzfeldt-Jakob (fECJ) Humanos
latrogénica Creutzfeldt-Jakob (iECJ)  Humanos
Variante EC.J Humanos

Kuru Humanos
Insomnio fatal familiar Humanos
Sindrome Gerstmann-
Straussler-Scheinker
Scrapie

Enfermedad de desgaste
cronico (CWD)

Ovejas, cabras
Venados, Alces

Encefalitis espongiforme Ganado
bovina (BSE)

Encefalopatia transmisible Visan
del vison

Encefalopatia Gatos
espongiforme felina

Encefalopatia Bovinos de
egpongiforme en animales zoologico,
de zooldgicos primates

Desconocida (probable mutacién somatica PRNP)
Familiar (mutacién linea germinal PRNP)
Procedimientos quirdrgicos (infeccion)

Ingestion de carne de bovinos contaminada, transfusiones.

Ingestion, ritos canibales (infeccion)
Familiar (mutacion linea germinal PRNF)
Familiar (mutacion linea germinal PRNFP)

Infeccidn, natural; modo de transmision no claro
Infeccién; modo de transmisién no claro

Ingestién carne de bovino contaminada
Ingestion (infeccién); Origen no claro
Ingestion de carne de bovino contaminada

Ingestién de carne de bovino contaminada

Adriano Aguzzi, Mathias Heikenwalder, and Gino Miele. J Clin Invest. 2004;114:153-160.
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del tejido cerebral confirmados por biopsia o autopsia.
Las caracteristicas neuropatologicas de ECJ son
cambios espongiformes, pérdida neuronal, y gliosis
astrocitica "™, Por inmunohistoquimica se observa
el depdsito anormal de proteinas prionicas, PrPSc,
en el cerebroV®. Imagenes por RMN difusion pesada
tipicamente muestran un incremento de la sefal en
el putamen y nucleo caudado (estriado) en 67 % a
100 % de los pacientes (1%52%),

A partir de 1996, se incrementa el ndmero de una
nueva variante de ECJ (vECJ), que esta proba-
blemente ligada a la encefalopatia espongiforme

bovina, reportada en el Reino Unido, Francia e Irlanda
(23

Recientemente se ha demostrado ECJ con otras
variantes de la clinica y del fenotipo patologico,
correlacionandose con el polimorfismo del codon
129 del gen de la proteina crionica (PRNP) vy el tipo
de fragmento resistente a proteasa que se acumula
en el cerebro *'%; es por esto que el diagnostico de
ECJ debe ser considerado aunque la c¢linica sea
inusual o los criterios diagndsticos no sean totaimente
concluyentes.

La ECJ ha sido relacionada con ataxia cerebelosa

mioclénica progresiva "y se han reportado casos
de sindrome cerebeloso como Unica sintomatologia

durante los primeros meses de evolucion,

La ECJ puede ser infecciosa, hereditaria (fami-

liar) vy esporddica, conformando esta uitima en

85 % a 90 % de los casos “%, La forma esporadica
afecta a ambos sexos por igual y se presenta
alrededor de los 60 anos. Esta caracterizada porun
periodo de incubacién prolongado (hasta 30 afios)
con una incidencia de 1-2 nuevos casos por millén
Sin embargo, se han
presentado casos en personas mas jovenes y
adolescentes (nueva variante de ECJ) inicialmente
en el Reino Unido con manifestaciones psiquiatritas

de habitantes por afo .

tempranas 718,

En el Cuadro 1 se describe las diferentes

variedades de las enfermedades por priones en

humanos y animales.

Cuadro 1 :

Espectro de las enfermedades por priones en humanos y animales

Etiologia

Enfermedad por priones Especie
Esporadica ECJ Humanos
Familiar Creutzfeldt-Jakob (fECJ) Humanos
latrogénica Creutzfeldt-Jakob (iECJ) Humanos
Variante EC.J Humanos
Kuru Humanos
Insomnio fatal familiar Humanos

Sindrome Gerstmann-
Straussler-Scheinker
Scrapie

Enfermedad de desgaste
cronico (CWD)

Ovejas, cabras
Venados, Alces

Encefalitis espongiforme Ganado
bovina (BSE)

Encetalopatia transmisible Visan
del vison

Encefalopatia Gatos
espongiforme felina

Encetalopatia Bovinos de
egpongiforme en animales zoologico,
de zooldgicos primates

Desconocida (probable mutacidn somatica PRNP)
Familiar {(mutacién linea germinal PRNP)
Procedimientos quirdrgicos (infeccion)

Ingestion de carne de bovinos contaminada, transfusiones.

Ingestion, ritos canibales (infeccion)
Familiar (mutacion linea germinal PRNF)
Familiar (mutacién linea germinal PRNP)

Infeccidn, natural; modo de transmisién no claro
Infeccién; modo de transmisién no claro

Ingestién carne de bovino contaminada
Ingestion (infeccién); Crigen no claro
Ingestion de carne de bovino contaminada

Ingestién de carne de bovino contaminada

Adriano Aguzzi, Mathias Heikenwalder, and Gino Miele. J Clin Invest. 2004;114:153-160.
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Otro estudio diagndstico utilizado es la resonancia
magnetica por difusion pesada (DWI) #2299, Un estudio
que comparo a la resonancia magnetica convencional
y por difusion pesada en pacientes con ECJ
comprobada por biopsia, demosiro que esta ultima
es mas sensitiva que la convencional en ECJ ya que
facilita la deteccion de las lesiones corticales . Un
andlisis retrospectivo de imadgenes de RMN cerebral
revela que los cambios por difusion pesada pueden
ser vistos a mas tardar 1 mes luego de los sintomas
1, Otras estructuras de materia gris pueden estar
afectadas en ECJ incluyendo el hipocampo, la mate-
ria gris periacueductal, y el talamo .

La proteina 14-3-3 desempena una funcion
esencial en la organizacion de la cascada de la
proteincinasa activada por mitdgeno/ras/raf, una via
de sefalizacion fundamental para el desarrollo de
las neuronas y las células gliales en el SNC 2425, Se
ha constituido en un nuevo marcador bioguimico de
gran sensibilidad para el diagnodstico en vida de
enfermedades por priones, parlicularmente cuando
se examinan los pacientes que padecen demencia
progresiva 2627,

La proteina 14-3-3 en LCR tiene una sensibilidad
entre 90,6% vy 96,0% con especificidad de 84,0% a
96,0 % 3 para ECJ. Se han encontrado falsos
positivos en pacientes con dafo extensivo del SNC
incluyendo hemorragia subaracnoidea, encefalitis
viral, sindrome de Retts, sindrome paraneoplasico
(encefalitis paraneopléasica limbica y degeneracion
cerebelar), Alzheimer y demencia con cuerpos de
Lewy 313 Esta proteina esta incluida en los criterios
de Masters y col. (Ann Neurol. 1979:5:177-88).

En un trabajo reportado de 2 pacientes con
demencia rapidamente progresiva y proteina 14-3-
3 negativa, ambos con imagenes anormales de DWI
y ambos confirmados por biopsia, vy RMN
convencional-negativa, la DWI| demostro lesiones de
hiperintensidad en corteza y ganglios basales ™.
Esto sugiere una mayor especificidad de la
resonancia magnética por difusion pesada respecto
a la proteina 14-3-3. La Academia Americana de
Neurologia reconoce el diagndstico utilizando
proteina 14-3-3, aunque algunos autores han
cuestionado la sensibilidad y especificidad de esta
prueba 4,

Recientes descubrimientos han revelado que la
PrPsc esta presente en tejido muscular y bazo en 1/

3 de los pacientes con ECJ #Y,

En este caso nos encontramos con un paciente
que presenta demencia rapidamente progresiva,
ataxia y mioclonias, con proteina 14-3-3 elevada en
LCR y con alteraciones caracteristicas en la RMN
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cerebral por difusion pesada. quien fallece a loa 7
meses de inicio de los sintomas, motivo por el cual
se hace el diagnéstico altamente probable de
enfermedad de Creutzfeldt Jacob.

Figura 1. La imagen de resonancia magnétiica por dilusién
pesada muesira imagenes de hiperintensidad anormal en
la corteza cerebral en la region frental.

Figura 2. (A)y (B) la imagen de resonancia magnetica por
difusion pesada muestra signos de hiperintensidad cortical
en regiones frontales bilaterales. (C) y (D). Signos de
hiperintensidad en nucleos de la base.
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Introduccion

e presenta el caso de un preescolar femenino
de 4 anos con crisis frecuentes de asma, a
quien le fue realizada una broncoscopia,
creciendo en el cultive del lavado bronquial Fusarium

spp.

Las especies de Fusarium se han asociado con
diterentes patologias alergicas en humanos, como
rinitis perenne, asma y enfermedad broncopulmonar
alérgica.

Paciente

Preescolar de 4 afios de edad, quien desde los 6
meses, presenta eczema infantil, crisis mensuales
de asma, asociado a falla de progreso pondoestatural,
infecciones respiratorias y atelectasias recurrentes.
A pesar de recibir tratamiento meédico con antibioticos
anvarias ocasiones, beta -agonistas de accion corta
a necesidad, esleroides inhalados, modificadores

‘de leucotrienos y cursos cortos de esteroides

sistémicos, amerita multiples hospitalizaciones con
clinicade fiebre, tos, disnea progresiva y sibilancias,

* Intcnsivista Pediatra. Centro Médico de Caracas.
** Pediatru. Centro Médico de Caracas.
=28 Maumondlogo ediatra. Centro Médico de Caracas.
#e*+ Infeciologo. Centro Médico de Carscas.
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con disminucién de la saluracion de oxigeno e
infiltrados pulmonares difusos con areas de
atelectasias a predominio de |6bulos superiores y
I6bulo medio (Figuras 1 y 2),

Método y resultado

* Perfil hematologico y blogquimico: normal, excepto
eosinofilia 11% (valor absoluto 1.188 x mm?),
serologia para Mycoplasma pneumoniae y
Chilamydia pneumoniae negativas, IgA, IgM, 1gG
e IgA secretora normal. Subpoblacion de linfocitos
normal. Cloro en sudor en dos ocasiones normal
(menos de 50 mEg/L). PPD negativo. IgE total
853,2 (VN 0,4-351,6 Ul/mL). Alfal antitripsina
170 mg/dL (VN 147-245 mg/dL).

Figura 1. Rx P-A en dos de sus hospitalizaciones.

» Esoéfago gastroduodenoscopia: esofago erite-
matoso en tercio distal,

Rx porcontraste de esofago, estomago, duodeno:
marcado reflujo gastroesofagico hasta el nivel de
esofago cervical,

Estudio de pH intraesoféagico de 24 horas: numero
de episodios e indice de reflujo anormal.

*« TAC de senos paranasales: sinusitis maxilar y
etmoidal bilateral.

TAC pulmonar: atelectasia del I6bulo medio y del
segmento anterior del lébulo superior, no hay
bronquiectasias.
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Figura 2. Rx lateral en una de sus hospitalizaciones.

* Broncoscopia (a través de mascara laringea):
Presencia de secreciones blanquecinas filantes
en bronguios segmentarios.

Lavado bronquial: a. Citologia: el hallazgo
predominante es |la presencia de eosinofilos en
moderada cantidad; b. Cultivo de hongos: hongo
filamentoso (Fusarium spp).

* |gE para Fusarium moniliforme menos de 0,35
kU/I (rango de referencia menos de 0,35 Clase 0
Below detection). Muestra enviada a Specialty
Laboratorios Santa Monica California EE.UU.

* Pruebas alérgicas de hipersensibilidad inmediata
tipo prick (prick lancetter Hollister-Stier) Histamina
positiva: papula 4 mm mas eritema. Acaro: papula
6 mm mas eritema. Negativa para Nigrospora,
Aspergilius y Penicillium. No se pudo realizar
prueba cutdnea para Fusarium, tampoco
determinacién de precipitinas contra hongos e
IgE especifica para otras especies de Fusarium.

Posterior a estos resultados, se mantiene
tratamiento continuo con fluticasona mas salmeterol,
desloratadina, lansoprazol, montelukast, furoate de
mometasona nasal, ademas de itraconazol, el cual
recibe durante 15 dias. La evolucion posterior fue
satisfactoria desde el punto de vista clinico, dado no
solo por la mejoria de los sintomas, sino también por
. la disminucion de las consultas en el area de
emergencia pediatrica y requerimientos de
hospitalizacion.

Discusion

Presentamos el caso de una nina de 4 anos quien
cumple criterios clinicos y radioclogicos para

- ——lE

enfermedad broncopulmonar alérgica (Cuadro 1),
sin poder clasificarla como tal, en vista de que no
disponemos de todas las pruebas seroldgicas
especificas en nuestro medio. Esimportante senalar
que la IgE especifica que pudimos determinar, fue
solo para Fusarium moniliforme, y no para otras
especies.

Cuadro 1

Criterios diagnésticos para aspergilosis broncopulmonar
alérgica (ABPA)

Criterios mayores

Enfermedad obstructiva de la via aérea

Eosinofilia periférica > 1000 x mm?

Test de reaccion cutanea inmediata positiva a Aspergiflus
Precipitinas séricas contra Aspergilius fumigatus

IgE sérica elevada

Infiltrados pulmonares transitorios o lijos
Bronguiectasias centrales en lobulos superiores

IgE e lgG sérica para Aspergillus fumigatus elevadas

Criterios menores

Cultivo de esputo positivo para Aspergillus fumigatus
Historia de tapones de moco marrones

Test cutdneo de reactividad tardia a Aspergillus fumigatus
(4 a B horas)

Disminucion de la IgE total luego del tratamiento con
prednisona

La alergia broncopulmonar por hongos ocurre
con mayor frecuencia en pacientes asmaticos o con
fibrosis quistica. Es una enfermedad de hiper-
sensibilidad antigeno-especifica caracterizada por
inflamacion y dano primario de la via aérea proximal
y/o consolidacion eosinofilica causada por hongos
inhalados. La inhalacion, atrapamiento y subsecuente
germinacién del hongo en las secreciones viscosas,
desencadena en el huésped la produccién de
anticuerpos tipo IgE e I1gG, que inicia una serie de
reacciones antigeno-anticuerpo que resultan en
infiltracion eosinofilica y el consecuente dano de la
pared bronquial. La oclusién bronquial por moco
causa colapso pulmonar distal. La mucina impactada
contiene fibrina, espirales de Curschman, cristales
de Charcot-Leyden, eosinéfilos y células meno-
nucleares. Enla alergia broncopulmonar por hongos,
el dafno del tejido es mediado inmunolégicamente y
no hay evidencia de invasion fungica en las paredes
bronquiales o el parénquima pulmonar. El curso
clinico es de exacerbaciones y remisiones; los
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cambios inflamatorios en la via aerea pueden resultar
en dafioc permanente con el desarrollo de
bronquiectasias centrales progresivas, fibrosis y
deterioro de la funcién pulmonar,

El tratamiento de eleccion de la ABPA es el uso
de esteroides sistémicos para suprimir la respuesta
inflamatoria provocada por el Aspergillus fumigatus.
Otra alternativa de tratamiento consiste en erradicar
las especies de Aspergillusde la via aérea. El uso de
los antifungicos soélos o en combinacion con los
esteroides, tiene la finalidad de reducir la carga
antigénica y porlo tanto disminuir la respuesta inmune
destructiva.

La forma méas comun de alergia broncopulmonar
por hongos es la causada por Aspergillus fumigatus
(aspergilosis broncopulmonar alérgica), siendo
reportada por vez primera en 1952 por Hinson y col.
En algunos estudios epidemiologicos se describe la
presencia de sensibilizacién a Fusarium en pacientes
alergicos, aunque en menor frecuencia que la
encontrada con otros hongos como Alternaria, Cla-
dosporium, Penicillium o Aspergillus (Cuadro 2).

Cuadro 2

Especles causantes de alergia brencopulmonar
por hongos

Aspergifius fumigatus
Aspergillus ochraceus
Aspergiilus oryzae
Aspergillus terreus
Candida albicans
Curvularia lunata
Dreschlera hawiiensis
Geotrichum candidum
Helminthosporium species
Penicillium
Pseudallescheria boydii
Stemphylium lanuginosum

Backman y col. publicaron en 1995 el primer caso
de alergia broncopulmonar por Fusarium vasinfectum
en adullos y segun la literatura revisada, el Unico
reporte hasta este momento en ninos fue descrito en
1998 en un adolescenle de 12 anos. El diagndstico
de alergia a Fusarium no es habitual en la practica
clinica diaria y son muy escasos los trabajos
publicados sobre la patologia alérgica asociada a
@sle hongo en concreto. Esto podria deberse en
parte tanto a la faita de extractos comerciales
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estandarizados de Fusarium, como a una baja
sensibilidad de la determinacion de IgE especifica.

Las especies de Fusarium se distribuyen en
numerosas plantas y estan presentes en diferentes
tipos de suelo y reslos organicos. Pueden ser
importantes fitopatégenos del arroz, cana de azdcar,
sorgo y maiz. También pueden afectar a platanos,
tomates y melones. Su esporulacion es mas inlensa
en periodos calidos y humedos (Figura 3). Durante
los meses frios 0 en estaciones secas, las especies
de Fusarium sobreviven en los restos de plantas y el
suelo.

Figura 3. Conidias Fusarium spp.

Fusarium spp, puede causar enfermedades
superficiales y sistémicas en humanos. Se han
asociado a enfermedad de caracter profesional en
recolectores de fresas y otros agricultores. Tres
especies del genero Fusarium, se ven con mayor
frecuencia: (1) F. solani, (2) F. oxysporum, y (3) F.
moniliforme. Las lesiones producidas por
traumatismos son la puerta de entrada para las
infecciones cutaneas por cepas de Fusarium, y en el
caso de las enfermedades oportunistas y sistémi-
cas, los huéspedes de mayor riesgo son los
inmunocomprometidos, neulropénicos y pos-
trasplantados. Uno de los factores de virulencia mas
estudiados es su capacidad para adherirse al mate-
rial plastico, como catéteres y lentes de contacto. Se
han reportiado keratitis, endoftalmitis, otitis media,
onicomicosis, infecciones cutdneas, micetomas,
infecciones pulmonares, endocarditis, peritonitis,
infecciones de catéter central, artritis séptica,
infecciones diseminadas y fungemias por Fusarium
spp. Este hongo produce micotoxinas, las cuales se
asocian a sintomas alérgicos y son potencialmente
carcinogenas cuando se consumen de forma cronica.
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En Latinoamerica es importante hacer notar que
estos hongos se han considerado como posibles
armas biologicas para la destruccion de plantaciones
de marihuana y coca (Plan Colombia); la liberacion
de estos hongos al medio ambiente posibilita todo
tipo de contacto con los demas seres vivos, asi,
cepas del Fusarium oxysporumson altamente toxicas
para animales y humanos, y pueden représentar una
amenaza para la salud.

Recomendamos investigar la alergia bronco-
pulmonar por hongos, en aquellos ninos con asma
de dificil manejo que presenteninfiltrados pulmonares
y atelectasias recurrentes asociados a eosinofilia y
valores elevados de IgE sérica.
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En la medicina como en todas las actividades de
nuestra vida, sera la "observacion critica” de nuestra
experiencia la que cumplira la labor de abrir
horizontes y determinar conductas.

Resumen

Se analizaron 90 parejas cuya mujer presentaba sintomas
urinarios bajos crdnicos y recurrentes, usualmente con
urocultivos negativos y tratadas numerosas veces por médicos
de diversas especialidades como ginecdlogos, urélogos,
internistas, infectdlogos, sin poder “curar” a la paciente,
quedando sinlomdtica y con repercusiones en el drea intima,
familiar, social y profesional. Estudiamos sistematicamente
desde el punto de vista microbioldgico a ambos integrantes de
la pareja (Test de Pesquisa Microbioldgica femenina y
masculina), y realizamos la invesligacion de los posibles
lactores predisponentes que rodean a2 las pacientes portadoras
de “infecciones” urinarias sintomaticas recurrentes, en su esfera
ginecoldgica, en su esfera uroldgica y en sus hdbitos en
general. Se investigé profusamente el tema en Medline en los
ultimos 20 afios. Se hicieron recomendaciones finales que
podrian modificar las pautas a seguir en lo concerniente a las
mujeres con infecciones urinarias recurrenles,

Palabras clave: Infeccién urinaria recurrentes en la mujer.
Sindrome ureiral. Infecciones de transmisidn sexual. Cistitis
cronica. Factores de riesgo. Criterios de bacteriuria.

Abstract

We analized 90 couples in which women had chronic and
recurrent lower urinary symptoms, usually having negalive
urinary cultures and treatad many times by different special-
ists, like gynecologists, urologists, general doctors,
infectologists, without succesfull results, remaining symptom-
alic and with repercutions in the urinary area and in the
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famifiar, social and professional enviroment. We did a sistemalic
microbiological investigation in which we study both integrants
of the couple (Masculine and Femenine microbiclogical screen-
ing test) and perform investigations of predisposing risk fac-
tors around the recurrent-symplomatic urinary infected pa-
lients in the gynecological and urological area and in their
general habits. It was investigated in Medline in the last 20
years. We made final recommendations that could modify the
general steps to follow in women with urinary recurrent infec-
tions.

Key words: Recurrent urinary tract infection in women,
Urethral syndrome. Sexual transmited diseases. Chronic
cystitis. Risk factors. Bacteriuric crilerion.

Introduccion

rabajo de investigacién realizado de manera

prospectiva desde 1987 hasta el afio 2004 (17

afos) con estudios sistematicos microbioldgicos
de |la pareja (hombre-mujer), donde ella presentaba
sintomas urinarios bajos cronicos y recurrentes, con
urocultivos usualmente negatives con los métodos
usuales de diagnostico y con muitiples esquemas de
tratamiento infructuosos que ocasionaban afectacion
de la calidad de vida de la mujer en aspectos intimos,
familiares, sociales y profesicnales. En el presente
trabajo investigativo se definieron conceptos como
sindrome uretral, vaginosis bacteriana, bacteriuria
significativa, infecciones de transmision sexual (ITS),
sindromes de prostatitis. Se definieron estados
bacteriuricos de las vias urinarias que no
corresponden a los criterios de Kass (1956-1957).

Las infecciones del sistema urinario es una de las
condiciones mas frecuentes en las mujeres, entre el
10 % al 20 % de las mujeres son afectadas por ellas
en algin momento de su vida (Johnson 1985), (Ander-
son 1999), (Kunin 1994, 1998).

(Gupta 2001), refiere que a pesar de los avances
en la patogénesis y epidemiologia de las infecciones
urinarias, éstas permanecen como una causa
significativa de morbilidad ocasionando un nimero
considerable de consultas medicas al afio y con ello
gastos considerables, particularmente entre mujeres
adultas sanas con infecciones urinarias recurrentes.
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Considerando todas las infecciones urinarias, las
bajas son las de mayor incidencia (80 %), siendo la
cistitis la mas frecuente en la mujer y la prostatitis en
el hombre. EI riesgo de presentar una infeccidn
urinaria varia segun el sexo y la edad, siendo mas
frecuentes en la mujer y su incidencia aumenta con
los afips. Se calcula que 1 de cada 5 mujeres
padecera como minimo un episodio de infeccion de
vias urinarias bajas en el curso de su vida y con
mayor probabilidad entre los 20 y 40 anos. (Encuesta-
Estudio Prospectivo “Expert” 2000-2001).

Segun la opinidn de los expertos, se estima que
la incidencia acumulada de las infecciones de vias
urinarias bajas en el ambito extrahospitalario para el
afio 2010 sera de una media de 2.8 % entre los
varones y de 9,9 % entre las mujeres (Encuesta-
Estudio Prospectivo “Expert” 2000-2001).

Los sintomas urinarios bajos, de tipo irritativos
(lenamiento vesical) y obstructivos (vaciamiento
vesical) se tomaban en cuenta luego de superar los
12 meses sin haber sido eliminados del todo, o con
la tendencia a recurrir con los esquemas habituales
de tratamiento conducidos por sus medicos
(ginecdlogos, urdlogos, internistas, infectélogos), e
inclusive luego de haber sido sometidas a estudios
radiolégicos (cistografia miccional, urografia de
eliminacidn, radiologia simple de abdomen), estudio
ecograficos (ecografia urinaria, ecografia abdomi-
nal), a estudios bacterioldgicos como urocultivos
bajo los criterios de bacteriuria significativa de Kass
(1956-1957) (mas de 100 000 UFCxcc), y estudios
endoscopicos (uretrocistoscopia) y muchas veces
sometidas a procedimientos invasivos como dila-
taciones uretrales, cirugias como uretromeatoplastia,
para intentar resolver la situacion que ellas
presentaban.

Las infecciones urinarias en la mujer representan
en los Estados Linidos de Norteamericael 2% al5 %
del total de consultas médicas anuales (Mata 1898},
(Fowler 19868). Una de cada dos mujeres tendran
sintomatologia infecciosa urinaria alguna vez en sus
vidas y solo la mitad de ellas tendran urocultivos
positivos para infeccion, basados en los criterios de
Kass (1956-1957). De hecho Gallagher (1965)
mencionaba que el 41 % de pacientes sintomaticas
urinarias tenian “orinas esteriles”. Gallagher (1965)
referia que 20 % a 40 % de pacientes sintomaticas
tenian contajes de 10 UFC/mL siendo diagnosticadas
como sindrome uretral (Sugaya 1992), (Stamm 1980,
1982, 1983, 1991), (Schmidt 1985), (Lathain 1884),
(Bodner 1988), (Gallagher 1985), (Gittes 18998,
(Thomason 1997), (Sandock 1995),(Hopkins 2000}.

Segun Fihn (2003) 11 % de mujeres reportan
infeccién urinaria en algin momento. Mas del 50 %
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de mujeres tendréan o 1 episodio o mas de 1 episodio
de infeccidn urinaria. 3dlo en Estados Unidos de
Norteamérica se producen al ano 3 600 000 visitas
anuales por cistitis agudas en edades comprendidas
entre 18 y 75 afnos. El costo que esto ocasiona al
sistema de salud es de aprox. 1600 000.000 ddlares
al ano. No tenemos cifras venezolanas en la
actualidad. Mujeres con infecciones urinarias
recurrentes son mas propensas a tener antecedentas
de historia materna con cistitis y a haber tenido
cistitis en edades infantiles (Staufer 2004).

Stamm (1993) referia que cada ano 7 millones de
mujeres buscan atencion médica por sintomas
urinarios bajos en Estados Unidos de Norteameérica.

Foxman-Frerichs (1985) demostraron que cada
episodio de infeccién urinaria ocasionaba 6 dias de
sintomas y 2 dias de reposo y ausentismo laboral,
produciendo por lo tanto, una elevada morbilidad a
un costo médico elevado sobre todo cuando se
producen infecciones urinarias recurrentes.

La incidencia de bacteriuria en la mujer aumenta
con el paso de los afios pero las infecciones urinarias
tendran su maxima incidencia cuando las mujeres
estan en edad sexual activa. Tres a cuatro mujeres
de cada diez, con infecciones urinarias agudas tipo
cistitis, no podréan ser diagnosticadas con los métodos
actuales de laboratorio (es decircon el criterio actual
de 105 UFCxmL) ya que tendran contajes bacterianos
de 102,103 y 104 UFCxmL, lo que resulta digno de
andlisis. Gallagher (1965} menciona un 41 % de
mujeres con sintomas urinarios bajos compatibles
con infeccién unido a urocultivos negativos.

Enlo concerniente a factores de riesgo o factores
predisponentes para las infecciones urinarias
recurrentes en la mujer, Krieger (AUA-San Fran-
cisco 2004), (Hooton 1896), (Car 2003), mencionan
varios aspectos concernientes a las infecciones
urinarias en la mujer que son interesantes. Refiere
como posibles factores de riesgo o factores
predisponentes para las infecciones urinarias, el
aspecto sexual (Kunin 1978), el aspecto de
vaciamiento urinario, el aspecto de higiene y el
aspecto de ingesta liquida (Scholes 2000).

En lo que se refiere a la actividad sexual no hay
duda que el sexo esporadico o la aparicion de nuevas
parejas interviene como factor de riesgo para adquirir
infecciones urinarias en la mujer joven. lgualmente
los argumentos para evitar embarazos tiene que ver
en la adquisicion de infecciones urinarias como es e
caso del uso de diafragmas, o capuchones cervicales,
o el uso de geles espermicidas o condones
recubiertos de espermicidas. El uso de espermicidas
eleva las probabilidades de infeccion por Escheri-
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chia coli ylo por Staphylococcus saprophyticus en
dos a tres veces, indiferente al hecho de que la
exposicion ocurra con el uso de diafragma o con
condones recubiertos de sustancias espermicidas
(Adatto 1979), (Fihn 1985,1996,1998), (Gupta 2000},
(Strom 1987), {Hooton 1991, 1994).

Mazzola (2003) refiere que cuando se estudian
jovenes con tres o mas infecciones urinarias tienen
caracteristicas comunes como micciones infre-
cuentes, pobre ingesta liguida, trastornos de sus
evacuaciones que funcionalmente retienen sus
heces, o disfuncion miccional. El aspecto higiene
genital y habitos particulares en el lavado genital
estuvieron usualmente combinados con otras
anormalidades, lo cual pudiera restarle importancia
a los dos primeros faclores, pero casi siempre en
estas pacientes existiran dos o mas factores
condicionantes para sus infecciones urinarias
recurrentes,

Fihn (2003) mencionaba en el New England Jour-
nal de Medicina, como factores de riesgo de cistitis
aguda en mujeres jovenes al hecho de tener historia
previa de infecciones urinarias (cistitis) {Scholes
2000}, o a tener antecedentes de frecuente o reciente
actividad sexual (Nicolle 1982), (Strom 1987), porlo
cual es importante que lo tengamos presente en
nuestro interrogatorio inicial. Refiere ademas que
las mujeres célibes raramente presentan cuadros de
cistitis (Kunin 1978). Mujeres con frecuentes
episodios de infeccién urinaria tiene mas
probablemente historia materna de cistitis (Staufer
2004), asi como haber tenido cistitis en edades
tempranas {Scholes 2000).

Schaeffer (1995) refiere que tres a cuatro mujeres
de cada diez tendran infecciones urinarias
recurrentes que ocasionaran aparte de la afectacion
individual, familiar, social y profesional un gasto
economico importante para pacientes, companias
aseguradoras y sistemas nacicnales de salud.

Segun Johnson-Stamm (1985) cuando una mujer
joven presenta disuria podria tener uno de los tres
tipos de infecciones usuales: o una cistitis aguda, o
una uretritis aguda debida a Chlamydia trachomatis,
Neisseria gonorrhoeae o Virus del Herpes simple, o
bien podria tener una vaginitis debida a Candidao a
Trichomonas vaginalis, lo que le da a las infecciones
de transmision sexual una preminencia importante a
tener en cuenta en casos de cistitis agudas (Burkhard
2004), (Komaroff 1984), (Pavoneen 1979), (Quinn
1996), (Rein 1984,1985), (Ronald 2002), (Zenilman
1992)

Para reforzar lo escrito previamente Huppert
(2003) refiere que en mujeres adolescentes que
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fueron estudiadas para Chlamydia trachomatis e
infeccidon urinaria tenian una incidencia elevada de
infeccién concomitante, Basado en los sintomas
urinarios o vaginales sera dificil diferenciar entre
una u otra infeccién, por lo cual en adolescentes
femeninas con sintomas urinarios o vaginales
(Uehling 2001), (Thorburn 1996), (Taylor 1995), se
deberd pesquisar siempre infeccion por Chlamydia
trachomatis.

Komaroff (1984) que diferenciar entre una
enfermedad de transmision sexual, infecciones
vaginales e infecciones del sistema urinario podia
resultar dificil porque los sintomas y signos estan
comunmente superpuestos.

Stamm (1982) y Pappas (1991) respectivamente,
referian que mujeres jovenes sintomaticas con
sospecha de cistitis que presentaban un urocultivo
con 102 o mas UFCxmL, era indicativo de infeccidn.

El problema de las infecciones urinarias
recurrentes se incrementara con cada episcdio
infeccioso, como lo vemos en las siguientes cifras:
solamente el 25 %-30 % de las mujeres tendra
recurrencias infecciosas urinarias en el primer anoy
medio gque sigue a una primoinfeccion urinaria baja,
en cambio esa cifra de recurrencia aumentara a un
80 %-85 % cuando la mujer ha tenido varios episodios
de infeccion urinaria previa.

Child (1998) mencionaba aspectos clinicos y
epidemiocldgicos en mujeres jovenes con infecciones
urinarias recurrentes donde se buscaban posibles
factores contribuyentes. Un porcentaje no despre-
ciable tenian Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma
hominis o Chlamydia trachomatis. Pacientes a las
que no se le podia demostrar infecciones tenian
sindrome de trigonitis/sindrome uretral o cistitis in-
tersticial mas trigonitis, y mencionaba que factores
epidemioldgicos como habitos tabdquicos, banos en
tina o jacuzzi, jabones, suplementos vitaminicos e
ingestion de liquidos eran importantes en pacientes
con infecciones urinarias recurrentes.

Burkhard (2004), estudid a pacienles femeninas
con historia de urgencia y frecuencia urinaria, con
dolor crénico uretral y/o pélvico asociado
habitualmente con dolor en el coito y con infecciones
urinarias recurrentes, y con signos endoscopicos de
cistitis cronica (leucoplasia trigonal, hiperemia vy
cistitis pseudopapilar o pseudomembranosa, en
cuello vesical y su vertiente posterior hacia el trigono
vesical), v a estas pacientes les daba 100 mg dos
veces pordia de doxiciclina por 2 semanas, y despues
una vez por dia por 2 semanas mas y se ledaba a la
pareja 100 mg dos veces por dia por 2 semanas y se
les recomendaba utilizar preservativo en sus
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relaciones por espacio de 1 mes. Se llegé a la
conclusion que el 71 % de las mujeres tratadas
estaban libres de sintomatologia después del
tratamiento y la teoria que se postula es que la
cobertura de la doxicilina sobre la mayoria de los
microorganismos causantes de infecciones de
transmision sexual como Chlamydia trachomatis,
Neisseria gonorrhoeae, Ureaplasma urealyticum,
Mycoplasma genitalium, donde muchas de ellas
cursan asintomaticamente (por ejemplo las infec-
ciones clamidianas con un 70 % en mujeres y 25 %
en hombres).

Foxman (2002) demostré que las infecciones por
Escherichia coli podian ser transmitidas de hombres
a mujeres durante su relacion intima.

lgualmente Potts el ano 2000 consigue que el
48 % de mujeres que se referfan por sintomas
miccionales cronicos por cistitis intersticial tenian
infeccion por Ureaplasma urealyticum o Mycoplasma
hominis, y 91 % de ellas mejoraban notablemente
luego de tratamiento antibidtico.

No creimos convenienie analizar factores
anatomicos gineco-urolégicos-perineales de la mujer
afectada por infecciones recurrentes unido a
probables caracteristicas miccionales, sobre todo
en mujeres jovenes sexualmente activas, ya que
nos unimos a los criterios de Hooton-Stapleton
(1999), quien evaludé a 213 mujeres midiendole la
distancia entre ano y horquilla vulvar posterior, entre
ano y meato uretral, de la longitud uretral, la orina
residual posmiccional y la uroflujometria,
concluyendo que ninguno de dichos factores fue
asociado a infeccionas urinarias recurrentes.
Consideraron factores de riesgo significativos como
frecuencia coital, utilizacién de espermicidas, que
facilitarian la colonizacién de vagina con
uropatégenos que posteriormente darlan origen a
infecciones urinarias. Los factores anatomicos arriba
mencionados podrian considerarse como posibles
responsables de la patogénesis de la sinfecciones
urinarias en mujeres que notengan los otros factores
de riesgo arriba mencionados,

Objetivos del trabajo de investigacién

1. Demostrarla “ineficacia” de los actuales mélodos
de investigacion de los agenles etiolégicos en las
infecciones urinarias en la mujer, sobre todo en
aquellos casos de infecciones urinarias
recurrentes de tiempo variable de evolucion,
donde el microorganismo causante podria ser del
grupo de infecciones de transmisidn sexual (ITS),
causantes de vaginitis, vaginosis bacteriana, entre

otros y que usualmente no son pesquisadog en
los urocultivos estandar de la actualidad v en ol
hombre, sobre todo cuando se basan en
urocultivos estandares con la pesquisa de los
microorganismos "usuales” sin ampliar la gama
de microorganismo pesquisados entre los cuales
los causantes de las ITS estan en primer lugar.

Demostrar la ineficacia de seguir utilizando los
criterios de Kass (1956-1957) en pacientes
femeninas con infecciones urinarias recurrentes
de bajo contaje (menos de 105 UFCxmL), dificiles
de pesquisar ya que el vigente criterio de mas de
105 UFC xmL deja de diagnosticar muchas
infecciones que pudieran haber sido pesquisadas
de nosotros “cambiar” los criterios diagnosticos,
por lo tanto otro de los objetivos es demostrar
que es necesario cambiar criterios en los
urocultives, fijando que son contajes validos
102,103,104,105 UFCxmL o mas, con © sin
sintomas urinarios, para comenzar a tratar a la
paciente en estudio, siendo necesario que los
laboratorios no se "autolimiten™ en dar cualquier
tipo de resultado numérico, asi como tampoco
dejen de colecar “"cualguier tipo de micro-
organismo” que crezca en el mismo, sea o no
considerado como flora habitual, ya que
consideramos que los analisis de los resultados
deben ser realizados por el médico tratante y no
venir la informacidn ya "prejuzgada” del
laboratorio (Arav-Boger 1994), (Potenziani 2001).

Demostrar la absoluta vigencia del poder
infectante del factor masculino (con agentes
bacterianos, protozoarios, hongos y virus) en los
Testde Pesquisa microbiologica masculina, hacia
su pareja lemenina afectada de infecciones
urinarias recurrentes, la mayoria de las veces no
diagnosticadas por los metcdos actluales de
urocultivos, donde muchas veces ante |a
recurrencia sintomatica de la mujer era estudiado
el hombre y los resultados arrojaban que
presentaban ambos el mismo agente infeccioso.

Demostrar la Importancia de factores pred|s-
ponentes de la recurrencia de las infecciones
urinarias crénicas en la mujer, unco de los aspectos
importantes de este trabajo de investigacion. Los
factores de riesgo que actualmente se conocen
como posibles condicionantes o predisponentes
de las infecciones urinarias recurrentes en la
mujer son: aspectos de la actividad sexual
(frecuencia, esporadica, excesiva), sitio de
penetracion (vaginal, anal, anal-vaginal), nuevas
parejas intimas, numero de parejas sexuales,
historia previa de infecciones urinarias, hisloria
previa de infecciones de transmisidn sexual (ITS)
en uno a ambos integrantes de la pareja,
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utilizacion de métodos anticonceptives como el
diafragma, uso de geles espermicidas, uso de
preservalivos no lubricados, uso de tampones
vaginales, tipo de ropa intima utilizada (sintética),
antecedentes de vulvovaginitis, habitos
alimentarios determinados, habitos urinarios
(patrones micclonales).

5. Sugerir nuevas sistematicas de investigacion
microbiologica en mujeres afectadas de sintomas
urinarios bajos recurrentes que afecten la calidad
de vida individual, social, familiar e intima, con la
inclusiéon del varén en dicha pesquisa
microbiologica aun cuando esté totalmente
asintomatico, abarcando no sélo los micro-
organismos usuales (tipo colibacilos, ete.), sino
tambien extenderlo a ITS Virus del Herpes simple,
Chiamydia trachomatis, Ureaplasma urealitycum,
Neisseria gonorrhoeae, Tricomonas vaginalis,
Mycoplasma hominis y realizar el despistaje de
vaginosis bacteriana y en el hombre realizar la
Prueba de los 4 frascos 0 Test de Meares Stamey
(VB1,VB2,EPS,VB3) o Pesquisa Microbiolégica
del aparato genitourinario masculino (Carmona
1888), (Potenziani 1985,1987,1990), ya que con
el presente trabajo se demostrd la etiologia
infecciosa en relacion a los hallazgos positivos
del varon en las fracciones VB1-EPS y VB3 del
Test de Pesquisa Microbioldgica.

Material y método

Se estudiaron sistematicamente 90 parejas desde
el afio 1987 hasta el ano 2004, con la presentacién
inicial de la mujer de la pareja con sintomas urinarios
bajos recurrentes que no habian podido ser curados
0 atenuados con ningun tipo de tratamiento
recomendado por ginecdlogos, urdlogos u otro
especialista, habiéndosele efectuado procedimientos
diagnosticos radiologicos, ecograficos y endoscopi-
cos e inclusive procedimientos invasivo urolégicos
(dilataciones uretrales, uretromeatoplastia,

Se hizo pesquisa microbiologica del aparato geni-
lal femenino y masculino (Carmona). La pesquisa
microbiolégica del aparato genitourinario masculino
es la gue denominabamos desde el afo 1961 como
Test de Meares-Stamey o Prueba de los 4 frascos, o
patrones de localizacion bacteriana uretro-prostato-
vesicales.

Ademas se investigaron parametros como edad,
sexo, tipo de especialidad médica que referia al
paciente, y antecedentes de importancia ligados a
su rol como posibles factores predisponentes como
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la ingesta de citricos, lacleos, habilos de ingesta
liguida, habitos de ingesta alcohdélica, higiene vagi-
nal, frecuencia de coitos, promiscuidad sexual,
practica de coitos anales, lipo de penetracion
peneana (dirigida o a ciegas), anlecedentes
ginecolégicos en la paciente, antecedentes de
infecciones urinarias, antecedentes de tratamientos
previos con antibiéticos, anos trascurridos con su
problema urinario antes de llegar al urédlogo, motivo
de consulta, hallazgos al examen fisico, hallazgos
al examen simple de orina y en el urocultivo, el
estudio microbiolégico del aparalo genitourinario
femenino y masculino, los hallazgos en la
videoendoscopia urinaria, los hallazgos en la
ecosonografia prostatica masculina, habitos
miccionales de la paciente, tipo de tratamiento
dirigido efectuado, evelucion clinica del caso,
evolucion bactericlégica, recurrencia tanto clinica
como de laboratorio.

Se analiza el criterio de Kass (1956-1957) y se
definen diversos lipos de contaje bacteriano en
diferentes circunstancias clinicas. Se profundiza
sobre el conceploc de sindrome uretral, vaginosis
bacteriana, sobre la patogénesis, de las infecciones
urinarias recurrentes en la mujer y su relacién con
las prostatitis en los hombres, las diferentes ITS que
invelucran también a las infecciones urinarias en el
hombre y la mujer y los resultados clinicos y
bacteriolégicos posteriores al tratamiento.

Creemos conveniente definir términos vy
condiciones que seran utilizados en este trabajo de
investigacidn:

Definiciones (tiles al presente tema
Infeccién urinaria

Inflamacion del aparato urinario secundaria a
agentes infecciosos con la presencia de bacterias en
nimero de 105 ¢ mas UFCxmL con sintomas urinarios
como frecuencia urinaria, urgencia urinaria, tenesmo,
nocturia, Incontinencia urinaria, hematuria, fiebre,
cefalea y malestar general,

En mujeres con sintomas de cistitis o uretritis
(infeccién urinaria baja) el mejor criterio diagndstico
es la deteccion en el urocultivo de un uropatogeno
en concentraciones de 10 0 mas UFC xmi. (Bent
JAMA 2002).
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Infecciéon urinaria (otros criterios)

En pacientes neurologicamente afectados con
vejigas neurogénicas que se realicen cateterismos
vesicales intermitentes tener contajes bacterianos
de 10?2 0 mas UFCxmL se considerara infeccion
urinaria.

En pacientes con alteracién de la continuidad de
su sistema urinario con derivaciones urinarias
continentes o no continentes tener contajes
bacterianos de 10° o mas UFCxmL se considerara
infeccion urinaria.

En pacientes con orinas recolectadas por
aspiracion suprapubica tener contajes bacterianos
de mds de 0 UFCxmL se considerarda infeccion
urinaria.

Infeccion urinaria complicada

Infeccidon urinaria aguda y/o crénica que ocurre
en todas las edades, con sintomatologia urinaria
cldsica unida a fiebre, postracién del estado general,
de tratamiento dificil y con un aparato urinario supe-
rior o inferior con anomalias funcionales y/u organicas
yio endocrino-metabdlicas.

Es una infeccién del sistema urinario en un
individuo con anormalidades funcionales y/u
organicas de dicho sistema urinario (incluyendo una
historia de enfermedad renal poliquistica,
nefrolitiasis, vejiga neurogénica, diabetes mellitus,
inmunosupresion, embarazo, presencia de catéteres
urinarios, o reciente instrumentacion uroldgica vy
puede tener alto riesgo de fracaso del tratamiento
(Hooton 1991)

Bacteriuria asintomatica

Presencia de bacterias en la orina en nuimero
variable de acuerdo a si es significativa (10° UFCxmL}
o no significativa, sin estar asociada a sintomatologia
clinica urinaria.

Bacteriuria significativa sin sintomas de infeccion
del sistema urinario en mujeres en edad reproductiva
con una prevalencia del 5% (Bengtsson 1998, Hooton
2000).
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Infeccion urinaria no complicada

Infeccion urinaria aguda que ocurre usualmente
en poblaciones jovenes, con 0 sin la sintomatologia
urinaria clasica, pero con un aparato urinario nor-
mal, sin anomalias estructurales ni trastornos
funcionales, organicos y/o endocrino-metabélicos.

Infeccidn urinaria recurrente

Aquellas que se repiten numerocsamente
alternadas con periodos de esterilidad urinaria (es
decir sin crecimiento bacteriano) causada o por
persistencia bacteriana (cepa identica a la cepa
causante de la infeccion precedente) o por reinfeccién
(cepa diferente a la cepa causante de la infeccion
precedente).

Cistitis recurrente (definicién propuesta por los
Dres. Julio Potenziani y Rossella Pradella de
Potenziani- 1997).

Cuadro clinico caracterizado por sintomas
urinarios de llenamiento y vaciamiento vesical en
grados diversos que se repiten en el tiempo, que
afecta considerablemente la calidad de vida de las
mujeres afectadas y que pueden tener en el urocultivo
contajes bacterianos de 10%,10%,10*,10° o mas UFC x
mL, con microorganismos habituales (coliformes) o
con microorganismos no habituales (Chlamydia
trachomatis, Ureaplasma urealitycum, Neisseria
gonorrhoeae, Gardnerella vaginalis, Mycoplasma
hominis Mobiluncus curtisii, sp de Candidas,
Trichomona vaginalis, entre otras) o inclusive sin
crecimiento bacteriano, causada por persistencia
bacteriana (cepa idéntica a la cepa causante de la
infeccion precedente) o por reinfeccién (cepa
diferente a la cepa causante de la infeccion
precedente) y debida usualmente a factores de riesgo
(condicionantes) plenamente identificados como
nuevas parejas sexuales, frecuencia sexual
aumentada, promiscuidad sexual, historia previa de
infecciones urinaria, utilizacién de diafragmas como
métodos anticonceptivos, uso de tampones, uso de
geles espermicidas, uso de preservatives no
lubricados, uso de ropa intima sintética, antecedentes
de vulvovaginitis a repeticién, antecedentes de ITS
enambos integrantes de la pareja, ingesta de citricos
aumentada, ingesta de productos lacteos aumentada,
pobre ingesta liquida, elevada ingesta alcohdlica,
excesiva higiene vaginal, tipo de penetracion
peneana (a ciegas), practica de coitos anales, habitos
miccionales anormales (retencionista, orinadoras
frecuentes, y orinar antes y/o después de la relacion
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sexual).

Infeccién urinaria definitiva (Gupta)

Episodios sintomaticos asociados con bacteriu-
ria (>10? UFCxmL) de un uropatogeno detectado en
urocultive pretratamiento.

Infeccién urinaria probable (Gupta)

Episodios sintomaticos sin bacteriuria significativa
pero con piuria (10 leucocitos o mas por campo de
alto poder de resolucion-HPFxmL) sin tener otro
diagnostico establecido,

Incidencia acumulada (Encuesta-Estudio
Prospectivo “Expert” 2000-2001)

Se considera incidencia acumulada, la proporcién
de individuos sanos que desarrollan la enfermedad a
lo largo de un ano.

Bacteriuria significativa (Gupta 2001 Ann Med
Int)

Cuando estaban presentes uropatdogenos (Es-
cherichia coli, otros microorganismos aerdbicos
gramnegativos, Enterccocos o Staphylococcus
saprophytus en cantidades de 10° omas UFCxmL. Y
con Streptococcus del grupo B considerados
patégenos si sus concentraciones en el urocultivo
eran de 10°* UFCxmL o mas.

Sindrome uretral

Sindrome urinario visto sobre todo en mujeres en
edad sexual activa y principalmente jovenes,
caracterizado por presentar frecuencia urinaria, ar-
dor urinario, polaquiuria, nocturia, dolor suprapubico,
dolor uretral sobre todo miccional, con urocultivos
estandares negativos con la presencia de
microorganismos atipicos (muchos clasificados como
ocasionadores de ITS, y con sedimento urinario con
leucocitos, hematies, piocitos y mucina en cantidad
leve o moderada, con relajacion incompleta del
rabdoesfinter unido a una faita de relajacion del piso
pélvico muscular (disfuncion del piso pélvico muscu-
lar} gue podria anadirle al sindrome dispareunia,
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micciones dificultosas y cuadros variables de
constipacion fecal y unido a una afectacidn variable
de la calidad de vida de la paciente.

Segun Franz-Horl (1999) en su trabajo "Common
errors in diagnosis and management of urinary tract
infection Il. Clinical managemenf” refieren que el
comienzo agudo de sintomas urinarios sin bacte-
riuria llamado en el pasado sindrome uretral y mas
recientemente “bacleriuria de bajo contaje” puede
ser una fase transicional de una infeccién urinaria en
la cual la uretra es el sitio primario de colonizacion e
inflamacion. La mitad de estas pacientes tienen
infeccion vesical por lo cual estara totalmente
indicada la terapia antimicrobiana. EI llamado
sindrome uretral refiere Franz (1999), es indis-
tinguible clinicamente de una uretritis causada por
una ITS causada por Chlamydia trachomatis, Neis-
seria gonorrhoeae ¢ Virus del Herpes simple, o de
una infeccién vaginal por Candida o Trichomonas
vaginalis, o de una infeccidon vesical por
microorganismos fastidious como el Ureaplasma
urealyticum, lactobacilos u otros microorganismos
aerobicos, estos Ultimos controversiales en su papel
como causantes de infecciones urinarias.

Adherencia bacteriana

Habilidad de la bacteria de adherirse a las muco-
sas de la vagina, uretra y vejiga por la presencia de
fimbrias. Las fimbrias tipo | se ven en todas las
especies de Escherichia coli, perc de diticil
adherencia al urotelio. Las fimbrias tipo 2 se adhieren
al urotelio y estan presentes sclo en algunas cepas
de Escherichia cofi y son las imputadas en la
colonizacion y desarrollo de las infecciones urinarias
tanto bajas como altas. Estas dltimas se ven aprox.
en el 30 % de las mujeres.

Vaginosis bacteriana

Estado vaginal donde el contaje de micro-
organismos se incrementara hasta 1 011 de
microorganismos por gramo de flujo vaginal, ya que
al haber supresion de los lactobacilos habra un
incremento secundario del pH vaginal y esto a su vez
creara el medio propicio para el crecimiento
desproporcionado de microorganismos patégenos y
no patogenos.

Sedimento urinario “anormal”

Encontraremos 5 o mas eritrocitos par campo de
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alto poder de resolucion (x400), y/o el hallazgo de 5
o mas leucocitos por campo de alto poder de
resolucién-HPF (x400), aclarando que se denomina

Piuria

En el hombre, la presencia en el sedimento
urinario de al menos 5 leucocitos por campo de ailto
poder de resolucion (x400) y enla mujer a la presencia
de mas de 20 leucocitos por campo de alto poder de
resolucion (x400).

Flora vaginal normal

Compuesta por 105-107 microorganismos por
mL de flujo vaginal, donde habra un 75 %-90 % de
especies de Lactobaciles, Difteroides, Staphylococ-
cus epidermidis, anaerobios como el Propionibacte-
rium, Veillonella, Eubacterium, Gardnerella vaginalis,
Levaduras, Corynebacterias y Streplococcus

Enfermedad pélvica inflamatoria femenina

Sindrome causado por microorganismos que
invaden al aparato genital femenino a nivel de ovarios,
trompas uterinas y Utero produciendo en ocasiones
toque del estado general con postracion, fiebre,
signos variables de inflamacién peritoneal, y con
secundarismos como endometritis, salpingitis,
anexitis, abscesos tuboovaricos, peritonitis, sepsis
e inclusive muerte.

Factores deriesgo

Segun la OMS “cualquier caracteristicas o
circunstancias detectables de una persona o grupo
de personas asociadas con el aumento de
probabilidad de padecer, desarrollar o estar
especialmente expuesta a un proceso maorbido”.

Calidad de vida (QOL)

Bienestar fisico, mental y social que pudiera tener
el paciente y no enfocado sclamente en la eliminacion
del factor patoldgice (enfermedad o condicién
nosoldgica que sufra el paciente) Organizacion
Mundial de la Salud (OMS). Representa larespuesta
individual a los efectos de la enfermedad sobre la
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esfera fisica, mental y social del paciente sobre su
vida diaria que tendra influencia sobre la satisfaccion
personal de cada persona en relacién con las
circunstancias de su vida (Bowling 1997).

Sindrome de prostatitis

Los sindromes de prostatitis, entidad clinica
caracterizada por la inflamacién o no, del componente
epitelial de la glandula prostatica, vy con afectacién
secundaria en el componente estromal de la glandula
prostatica (hipertonia musculo lisc), con alcance
clinico sobre cuatro dreas que son, el area del dolor,
el area urinaria, el area sexual y el area de la
fertilidad, con una presentacion clinica extre-
madamente variable, que puede ocurrir en cualquier
momento de la vida del paciente, desde el comienzo
de su actividad sexual-adolescencia, en la adullez
temprana, la adultez tardia, hasta la vejez inclusive,
donde se hace mucho mas frecuente, con hallazgos
de laboratorio variables (Test de Meares-Stamey,
analisis del liquido prostatico posterior a masaje,
pesquisa microbiolégica del aparato urogenital
masculino), los cuales aparte de poder precisar el
microorganismo responsable del sindrome de pros-
tatitis en caso de ser de la variedad bacteriana,
podrian delectar la presencia de leucocitos > 10X
HPF, como diagnoéstico de las variedades no
bacterianas en general asi como microorganismos
no usuales en las pruebas standard (Chlamydia
trachomatis, Ureaplasma urealyticum, Neisseria
gonorrhoeae, Mycoplasma hominis, Mobiluncus
curtisii, Trichomonas vaginalis, virus herpes simple,
virus papiloma humano, entre otros), siendo un
sindrome de etiologia variada (orgénica y funcional)
con disfuncion del piso pelvico muscular sobre todo
en las variedades no bacterianas, inflamatorias o no,
que sera objelo de terapia de medicina fisica y
rehabilitacién afectando la calidad de vida del
paciente, siendo necesario aplicar Cuestionarios de
Sintomas de Prostatitis, asi como Cuestionarios de
Calidad de vida en relacién con los sintomas
prostaticos (QOL).

Resultados del trabajo de investigacién

1. Edad

En relacién con la edad, tenemos que el grupo
etario con mas incidencia (hombre/mujer) en este
estudio fue el de 26 a 35 anos con un 46,1 % (83/
180), teniendo también el mayor numero de mujeres
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con 46/90 (51,1%), siguiendole el grupo de 36 a 45
afios con un 32,7 % (59/180), siendo en este grupo
el vardon predominante (34/90= 37,7 %).

Llama la atencién el grupo de 15-25 afios (perio-
do denominadoe como juventud-Risquez) con un
12,2 % (22/180) y 13/90 mujeres (14,4 %), lo cual
alerta sobre la incidencia en etapas adolescentes y
juveniles en general, de enfermedades infecciosas
muchas veces perienecientes a infecciones de
transmisién sexual (ITS) con las consecuencias y
prondsticos que todos conocemos, ademas de que
el 40 % de los adolescentes entre los 13 y los 16
afios Ingieren alcohol (Informe Final Proyecto Vene-
zuela FundaCredesa) lo que representa un factor de
riesgo estadisticamente significativo para la aparicidn
de infecciones de transmision sexual y con ello
aumentar el riesgo de infecciones urinarias
recurrentes en la mujer.

2. Especialidad médica que refirié el caso

En nuestro trabajo diario con infecciones urinarias
recurrentes, son los ginecodlogos, a quienes les liega
principalmente este grupo de pacientes y son ellos
los que refieren al urélogo el mayor porcentaje de
pacientes para ser sometidas a examenes pertinentes
que nos lleve a un diagndstico etioldgico preciso y
tacilitar un enfoque terapéutico seguro y eficaz, luego
que han probado varios esquemas terapéuticos sin
éxito.

En un 57,7 % (52/90 pacientes) venian referidas
por el gineco-obstetra confirmando que son ellos los
que mas reciben problemas de tipo infeccioso urinario
del que estamos estudiando (cistitis cronica
recurrentes), por lo cual se hace indispensable que
se alerte sobre esto y se capacite totalmente a los
médicos que reciben estas pacientes en el enfoque
diagnéstico y terapéutica tanto de “infecciones
urinarias no complicadas™ como de “infecciones
urinarias complicadas y/o recurrente”.

En segundo lugar vemos pacientes que vienen
por su cuenta (23,3 %) es decir 21 casos, que podria
tratarse de las pacientes gque ven como su problema
uroginecologico no es solucionado (a veces en anos)
y por lo tanto se atreven a ir a un especialista
urologico por su propia cuenta.

3. Motivos de consulta

En 40/90 casos (44,4 %) de mujeres con
infecciones urinarias recurrentes acudian por
sintomas urinarios de llenamiento vesical, tipo cistitis.
En 35/90 casos (38,8 %) los pacientes venian por los
hallazgos en su sedimento urinario y estaban
asintomaticas (infecciones urinarias de bajo contaje
asintomaticas). En 10/90 casos (11,1 %) acudian
por presentar infecciones urinarias a repeticién
(recurrentes). Recordemos que el 57,7 % (52/90) de
las mujeres fueron referidas porlos gineco-obstetras
por diversas causas, entre las que se mencionan
arriba.

Grupos etarios

15-25 afos hembras 13/80
varones 9/90
£26-35 anos hembras 46/90
varones 37/90
J36-45 afios hembras 25/90
varones 34/90
46-55 afos hembras 5/90 (5,5 %)
varones 9/90 (10 %)
56-65 afios hembras 1/80 (1,1 %)
varones 1/90 (1,1 %)
Especialidad M. que refiere el caso
Medicina interna 9/90 {10 %)
For su propia cuenta 21/90 (23,3 %)
Cirugfa general 2/90 (2,2 %)
Infectologia 6/90 (8,66 %)
Ginecologia 52/90 (57,7 %)
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(14,4 %) 22/180 (12,2 %)
(10 %)

(51,1 %) 83/180 (46,1 %)
(41,1 %)

(27,7 %) 59/180 (32,7 %)

(37,7 %)

14/180 (7,7 %)

2/180 (1,1 %)

Motivos de consulta

Sintomas urinarios tipo cistitis
Sintomas urinarios con fiebre y toque
del estado general

Infeccién urinaria a repeticién no
diagnosticada por urocultivo positivo
Por sedimento urinario anormal
(asintomatico)

40/90 (44,4 %)
5/90 (5,55 %)
10/90 (11,1 %)

35/90 (38.8 %)
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Es Importante mencionar que en numerosas
ocasiones el urélogo recibe como referencia una
paciente que presenta un sedimento urinario anormal
cuando en realidad no tenemos juicios de laboratorio
para tal afirmacion, por lo que nos permitimos referir
lo que por definicion es un sedimento urinario o
gxamen microscopico del sedimento “anormal”,
donde el hallazgo de 5 o mas glébulos rojos por
campo de alto poder de resolucién (x400) sera
anormal, y/o el hallazgo de 5 o mas glébulos blancos
por campo de alto poder de resolucion (x400) sera
anormal, aclarando que se denomina piuria en el
hombre, a la presencia en el sedimento urinario de al
menos 5 leucocitos por campo de alto poder de
resolucién y a mas de 20 leucocitos en la mujer. Diez
o mas leucocitos por campo de alto poder de
resolucion (HPF) son observados en 60 %-80 % de
los pacientes con cultivos positivos. Sin embargo,
25 % de pacientes con cultivos de orina negativos
pueden tener piuria (Bergin 1999).

Todo esto con el afiadido de caracteristicas fisicas
como la turbiedad de la orina, el color de la orina, el
pH de la misma donde la alcalinidad de la orina (es
decir orinas con un pH mayor de 6.5) nos podria
indicar la presencia de un factor inflamatorio-
infeccioso de la misma y la determinacion de bacterias
a través de los niveles de nitritos, siendo ésta una
prueba con posibilidad de presentar un elevado
nimero de falsos negativos (si la paciente orina
frecuentemente, sila orina contiene niveles bajos de
nitratos o gi la bacteria no contiene nitrato-reductasa)
y la presencia de mucina en grados variables.

Por tal motivo el motivo de consulta "sedimento
urinario anormal® (38.8 %), en muchos casos no
cumplia con los requisitos arriba mencionados pero
contrastaba con los hallazgos que nosotros hicimos
en nuesltro trabajo donde el 77,7 % de los casos (70/
90 mujeres) tuvieron hallazgos anormales en el
sedimento urinario, como los mencionamos arriba.

4. Hallazgos al examen fisico

En 60/90 casos (66,6 %) tuvimos inflamacion
trigonal (cervicotrigonitis) al tacto ginecolégico y en
un 33,3 % (30/90 casos) encontramos leucorrea en
nuestras pacientes. En 5,5 % (5/90) encontramos
inflamacién pélvica ginecoldgica y también en un
5.5 % (5/90) hubo dolor a la palpacién y pufo-
percusion renal. En 55.5 % (50/90) presentaban
dolor a la palpacién hipogastrica (zona de proyeccion
vesical).

En términos generales sabemos que mas del
70 % de los casos con flujo vaginal seran debidos a
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Candida sp., Vaginosis bacteriana, Trichomoniasis
vaginal o a Gardnerella vaginalis.

Hallazgos al examen fisico

Inflamacién trigonal (cervicotrigonitis) 60/90 (66,6 %)
Leucorrea (vulvovaginitis) 30/90 (33,3 %)

inflamacion péivica ginecoldgica 5/90 (5.5 %)
Dolor a la palpacién y pufiopercusion

renal 5/90 (5.5 %)
Dolor a la palpacion hipogéastrica 50/90 (55,5 %)

Bent (2002) refiere gue en mujeres gue se
presentan con uno o mds sintomas de infeccion
urinaria la probabilidad de que tengan infeccion
urinaria es del 50 % aproximadamente. Mas
detalladamente cuando existen combinaciones
especificas como por ejemplo disuria y frecuencia
urinaria, sin leucorrea o irritacién vaginal la
probabilidad de infeccion aumenta a mas del 80 %
cuando sélo nos basamos en la historia clinica.

5. Factores de riesgo en mujeres con
infecciones urinarias recurrentes).

A pesar de que vemos trabajos de investigacion
que refieren que no existe una evidencia concluyente
en relacidon con ciertos factores de riesgo como por
ejemplo la higiene perianal al producirse la(s)
evacuacidn(es) diarias, o la calidad de vaciamiento
urinario en relacién con ciertos habitos de la paciente,
para la aparicion de infecciones urinarias en la mujer,
como por ejemplo el de Fihn (1988), hemos visto con
inusitada frecuencia como después de corregir ciertos
habitos bien sea alimentarios, urinarios, intimos entre
otros, hemos tenido mejoria sustancial y muchas
veces mejoria “ad integrum” de estas pacientes cuya
caracteristica primordial es gue recurren una y otra
vez en sus infecciones urinarias, por lo cual hemos
investigado en 90 mujeres, factores, de riesgo
predisponentes que desde hace mucho tiempo se
vienen mencionando como condicionantes en la
aparicién de infecciones urinarias, sobre todo en
mujeres jévenes y en edad sexual activa.

Hooton (1996) estudia sobre todo ia relacion del
uso de diafragma, el uso de espermicidas, el habito
de orinar después de la relacion sexual y la relacion
con el grupo sanguineo de la paciente, asi como la
frecuencia de relaciones sexuales de la paciente en
la incidencia de infecciones urinarias.
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a) Consumo o ingesta de citricos

Conformamos tres grupos. Uno donde los
pacientes no tomaban o comian citricos, denominado
en el cuadro "no consume cilricos”, el segundo grupo
donde los pacientes solamente tomaban 1 jugo de
naranja o de otro citrico al dia o comian frutas
citricas una vez por dia, denominado en el cuadro
“ingesta leve" y el tercer grupo donde los pacientes
consumian mas de 1 vaso de jugo de naranja o de
cualquier otro citrico diario o comian diariamente
frutas cilricas como toronja, naranja, limon,
mandarina y/o pina, denominado en el cuadro “in-
gesta acentuada’.

lLas mujeres tenian los siguientes resultados:
11,1% (10/90 casos) no tomaban citricos, 27,7 %
(25/90 casos) estaban en el grupo de ingesta leve y
el 61,1 % (55/90 casos) eran grandes consumidoras
de cilricos, lo que podria conllevar a una alcalinidad
urinaria exacerbada (recordemos que los citricos
son los mas potentes aicalinizantes urinarios, porsu
contenido de citralos de donde viene su nombre, con
lo que estariamos provocando un medio urinario
favorable para la adquisicién o mantenimiento de las
infecciones urinarias ya que la orina debe ser acida,
para convertirse en una de las barreras fisiolégicas
a la instalacion de un infeccidn urinaria (colonizacién
bacteriana).

Los hombres de nuestra investigacion no
consumian citricos en un 34,4 % (31 /90 casos), un
50 % (45/90 casos) estaban en el grupo de ingesta
leve y solamente un 15,5 % (14/90 casos) eran
grandes consumidores de citricos. Esto contrasta
con los hombres que sufren de sindromes de pros-
tatitis como sintoma primario y Unico de su visita
medica, donde si lienen antecedentes importantes
de consumir citricos), pero cuando es la mujer la
afectada por las infecciones urinarias recurrentes no
se nota este antecedente en el vardn.

Consumo de citricos

Paclentes femeninas
NO
Ingesta leve
Ingesta acentuada

10/90 (11,1 %)
25/90 (27,7 %)
55/90 (61,1 %)

Pacientes masculinos
NO
Ingesta leve
Ingesta acentuada

31/90 (34.4 %)
45/90 ( 50 %)
14/90 (15,5 %)
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b) Consumo o ingesta de productos lacteos

Las mujeres con infecciones urinarias recurrentes
un 11,1 % (10/80 casos) no ingieren productos lacteos
(leche, quesos y yogurt), denominado en el cuadro
“no”, un 27,7 % (25/90 casos) lo hace en cantidades
menores de 4 vasos al dia, denominado en el cuadro
“ingesta leve" y un 61,1 % (55/90 casos) lo hace de
manera intensa (mas de 4 vasos al dia unido a la
ingesta de quesos y yogurt), denominado en el cuadro
‘ingesta acentuada”.

En relacién con los hombres tenemos que un
12,2 % (11/90 casos) no ingiere lacteos, un 57,7 %
(52/90 casos) lo hace en cantidades leves y un 30 %
(27/90 casos) lo hace intensamente.

Esto es bastante frecuente ya que-en términos
generales el hombre no ingiere lacteos de manera
importante, excepto los que sufren de sindromes de
prostatitis cronica que de manera curiosa son
consumidores de productos lacteos de manera mas
regular,

Consumo de productos lacteos

Pacientes femeninas

NO 10/90 (11,1 %)

Ingesta leve 2590 (27,7 %)

Ingesta acentuada 55/90 (81,1 %)
Pacientes masculinos

NO 11/90 (12,2 %)

Ingesta leve 52/90 (57,7 %)

Ingesia acenluada 27/90 (30 %)

c) Ingesta liquida

En las mujeres es frecuente ver en general, que
son poco tomadoras de liquidos y en nuestro trabajo
se confirma con los siguientes resultados:

Mujeres que no toman absolutamente nada de
liguidos en el dia, 50/90 casos (55,5 %), denominados
en el cuadro como “no”.

Mujeres que toman menos de 4 vasos diarios de
liquidos, 35/90 casos (38,8 %), denominados en el
cuadro como “ingesta leve”.

Mujeres que toman mas de 4 vasos diarios de
liguidos, 5/90 casos (5,5 %), denominados en el
cuadro “ingesta acentuada”.
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En los hombres encuestados tenemos que los
que no toman absolutamente nada de liguidos diarios
son 11/90 casos (12,2 %). Aquellos que toman
menos de 4 vasos son 59/90 casos (65,5 %) y
aquellos que toman mas de 4 vasos diarios de liquidos
son 20/90 casos (22,2 %).

Los resulflados pudieran sustentar el hecho de
gue al no tomar liquidos de manera sustancial,
pudiera ser considerado un factor de riesgo, sobre
todo en climas calidos, que reduciria el volumen
urinario circulante aumentando la posibilidad de que
pudiera surgir una infeccién urinaria y/o mantenerse
en eltiempo (infeccidn crénica), al disminuir el “efecto
lavado” de las micciones y disminuir la dilucién
urinaria con aumento de la concentracion urinaria.

En el hombre la connotacion pudiera ser la misma
en relacién con sindromes de prostatitis, sobre todo
prostatitis cronica bacteriana las cuales pudieran
ser transmitidas a la hembra de la pareja.

Ingesta liquida

Pacientes femeninas
NO
Ingesta leve
Ingesta acentuada

50/90 ( 55,5 %)
35/90 (38,8 %)
5/90 (5.5 %)

Pacientes masculinos
NO
Ingesta leve
Ingesta acentuada

11/90 (12,2 %)
59/90 (65.5 %)
20/90 (22,2 %)

d) Ingesta alcohélica

Creemos que la ingesta alcohdlica representa un
factor predisponente a las infecciones urinarias ya
que condicionan en la mucosa vesical un substrato
inflamatorio que disminuird la "defensa tisular
uretrovesical” a las constantes y diarias colo-
nizaciones urinarias gue son objeto las mujeres du-
rante toda su vida, las cuales, de contar ellas con
todos sus mecanismos de defensa intactos, no
finalizarian con la instalacién de infecciones urinarias
como tal, pero al tener alguno de sus puntos de
defensa alterados o eliminados, se favoreceran sin
duda alguna los episodios de bacteriuria e infecciones
urinarias recurrentes.

En las mujeres 25/90 casos (27,7 %) no toman
bebidas alcohdlicas, descritos en el cuadro como
“no", 45/90 casos (50 %) tomaran solamente en

eventos sociales, descritos en el cuadro como “in-
gesta leve” y 20/90 casos (22,2 %) toman bebidas
alcoholicas diariamente, descritos en el cuadro como
“ingesta acentuada”

En los hombres es diferentes, ya que 10/90 casos
(11,1 %) no toman bebidas alcohdlicas, pero 58/90
casos (64,4 %) toman en eventos sociales, los cuales
enun 40 % se tornan frecuentes (mas de 2 veces por
semana) y 22/90 casos toman diariamente (24,4 %).

Creemos que las bebidas alcohdlicas son un
factor de riesgo que intensifica los sintomas urinarios
de [lenamiento y de vaciamiento y agravaria los

cuadros clinicos ya instalados previamente.

ingesta alcohdlica

Pacientes femeninas

NO 25/50 (27,7 %)

Ingesta leve 45/90 (50 %)

Ingesta acentuada 20/80 (22,2 9%)
Pacientes masculinos

NO 10/90 (11,1 %)

Ingesta leve 58/80 (64,4 %)

Ingesta acentuada 22/90 (24,4 %)

e) Higiene vaginal

Es para nosotros de vital importancia, sobre todo,
en mujeres con infecciones urinarias recurrentes, ya
que hemos comprobado que favorecera las
apariciones de infecciones urinarias recurrentes no
stlo de mujeres adultas sino de nifias y adolescentes,
vy ademas es un aspecto mal comprendido y en
ocasiones totaimente confundido.

Un importante porcentaje de las mujeres
consideran que lavarse ginecologicamente varias
veces al dia, es lo mejor y mas adecuado, bien sea
porgque se “siente mdas limpia” o porque cree gque de
no hacerlo “los demas percibiran olores
desagradables”, aparte de que muchas veces son
conductas imitadas y aprehendidas de las hembras
mayores de la familia (hermanas, madres, abuelas),
por lo cual cuando llega a nosotros, tienen muchos
afos con el habito de lavarse excesivamente sus
dreas genitales, con lo que estarian eliminando o
“barriendo” los bacilos acidofilos de Doderlein que
son favorecedores de la acidificacion vaginal y con
gllo representan una barrera protectora ante la
colonizacién bacteriana perineo-introital vaginal-
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uretrovesical.

Los lactobacilos acidofilos convertiran el
glicégeno vaginal en acido ldctico y produciran
per6xido de hidrégeno, origindndose un medio
ambiente propicio y dcido que limitara o inhibira el
crecimiento desproporcionado tanto de micro-
organismos patégenos como de la flora vaginal nor-
mal. Cuando este proceso es alterado por muchas
causas, se originard un crecimiento no controlado
tanto de la flora patégena como de la flora vaginal
normal, ocasionandose cuadros clinicos de vagini-
tis, vaginosis con secundarismos urinarios (cistitis
aguda, cistitis recurrente).

Se favorecera el crecimiento de bacterias como
la Gardnerella vaginalis, Candida sp, Mobiluncus
curtisii, Mycoplasma hominis, Ureaplasma
urealiticum, especies de Streptococcus, especies de
Staphylococcus, Trichomona vaginalis, Colibacilos
y anaerobios Bacteroides sp, Peptoestreptococo sp.

En la vaginosis bacteriana el contaje de
microorganismos se incrementara hasta 1011 de
microorganismos por gramo de flujo vaginal, ya que
al haber supresion de los lactobacilos habra un
incremento secundario del pH vaginal y esto a suvez
creard el medio propicio para el crecimiento
desproporcionado de microorganismos patogenos y
no patoégenos.

En nuestro estudio solamente 5/90 mujeres
(5,5 %) hacia una higiene vaginal minima (adecuada)
de aseo o limpieza vaginal 1 vez al dia con su bano
diario, sin el uso de sustancias antisépticas o jabones
especiales, denominados en el cuadro como “nor-
mal®. En 33/90 casos (36,6 %) las mujeres hacian
higiene vaginal con el bano (s) una o dos veces por
dia, poscoital o después de orinar, habito este ultimo
muy exlendido, o también después de evacuar,
denominados en el cuadro como “higiene vaginal
moderada”. Pero en 52/90 casos (57,7 %) se hacian
higiene vaginal varias veces por dia e inclusive con
antisépticos vaginales (iodo-polivinilpirrolidona o
jabones especiales), denominados en el cuadro como
“higiene vaginal acentuada”.

En este ultimo caso no hay duda que aparte del
lavado ya “per se" contribuidor a la erradicacién de
bacilos acidofilos protectores, el anadido del
antiséptico vaginal determinara la total indefension
de las mucosas vaginales, uretrales y vesicales a
resistirse a la colonizacién bacteriana y ulteriormente
al desarrollo de infecciones urinarias agudas o©
cronicas, por lo cual este habito es enérgicamente
prohibido en nuestras pacientes y segin Scholes
(1988), las duchas vaginales predisponen a la
adquisicidén de infeccionaes cervicales de Chlamydia

trachomatis, comparable al resultado de estudios
anteriores que asociaban duchas vaginales y
secuelas de infeccion por Chlamydia trachomatis,
enfermedad pélvica inflamatoria, embarazo ectopico
e infertilidad.

Higiene vaginal

5/90 (5,5 %)
33/90 (36,6 %)
52/90 (57.7 %)

Higiene vaginal normal
Higiene vaginal moderada
Higiene vaginal acentuada

f) Frecuencia de coitos

Tenemos que el 55,5 % (50/90 casos) de las
mujeres de este estudio, tienen una frecuencia
esporadica de coitos, etiquetado por nosotros en
este estudio como menos de 4 veces por mes,
11,1 % (10/90 casos) tienen frecuencia normal,
considerado de 1-3 veces por semana 0 4-12 veces
al mes y el 33,3 % 30/90 tenian relaciones sexuales
con frecuencia acentuada (mas de 3 veces por
semana).

Sabemos que la actividad sexual aumentara la
concentracion bacteriana en la orina, coincidiendo
con el dato que la mujer sexualmente inactiva tendra
tres veces menos riesgo de infecciones urinarias
que la que tiene una actividad sexual "normal”.

Como vemos la frecuencia de coitos se erige sin
duda alguna, como un factor de riesgo para el
desarrollo de infecciones urinarias recurrentes, sobre
todo cuando hay un cambio en la frecuencia de
menos a mas, es decir de muy pocas relaciones
sexuales por semana a muchas y tambien cuando
sucede la aparicion de parejas sexuales nuevas, 0
cuando se tienen relaciones esporadicas o muy
intensas en frecuencia y duracion (Nicolle 1982),
(Kunin 1978), (Hooton 1994, 2000)

Frecuencia coital en mujeres

—_— -

Relaciones sexuales esporadicas
Relaciones sexualaes normales
Relaciones sexuales acentuadas

10/90 (11,1 %)
30/90 (33,3 %)

g) Promiscuidad sexual

La promiscuidad sexual como concepto es
“aquella persona que tiene relaciones sexuales
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frecuentes y variadas. Libertino, Licencioso”.
Promiscuidad 1. Mezcla, confusién, 2. Convivencia
de personas de sexos y procedencias distintas.
Promiscuidad, del latin promiscuus. Adj. Mezclado,
confusa o indiferentemente. 2. Que tiene dos
sentidos o se puede usar igualmente de un modo o
de otro, por ser ambos equivalentes. 3. Se dice de
la persona que mantiene relaciones sexuales con
otras varias, asi como de su comportamiento, modo
de vida, elc.

Es importante en el desarrollo de infecciones
urinarias recurrentes con microorganismos
provenientes de la transmision sexual (ITS).

En los hombres la incidencia de promiscuidad
sexual fue de 70/90 casos (77,7 %) y en las mujeres
28/90 casos (31,1 %), dato este que con los afios ha
venido cambiando en lo referente a la mujer con
cifras elevadas de promiscuidad sexual, sobre todo
en poblaciones jévenes (menos de 40 afos)

El porcentaje obtenido en los hombres los
convierten estadisticamente en un factor de riesgo
para la mujer. El hecho de tener varias parejas (2 o
mads) condiciona en la pareja el “contacto” con floras
vaginales variadas, con microorganismos en numero
y virulencia diferentes a las que el hombre o la mujer
se han “acostumbrado” originandose inmediatamente
un cuadro c¢linico visto con bastante frecuencia en
nuestros consultorios como es el de Balanitis en el
hombre, usualmente por Haemophylus vaginalis
(Gardnerella vaginalis) o los sindromes de vaginosis
bacteriana en la mujer o mujeres que acuden
constantemente a sus ginecélogos por cuadros de
leucorreas a repeticion y de etiologias variadas
(Gardnerella vaginalis, Trichomona vaginalis, Can-
dida albicans u otras especies, entre las mas
comunes). Estos cuadros son caracteristicos de
parejas donde uno o los dos integrantes tienen mas
de 1 pareja.-

h) Diafragmas, tampones vaginales, geles
espermicida, preservativos no lubricados, ropa
intima sintética

Diafragmas, tampones vaginales, geles.....

Uso de diafragmas 10/90 ( 11,1%)
Uso de tampones vaginales 40/90 (44,4 %)
Uso de geles espermicidas 2/90 (2,22 %)
Uso de preservativos no lubricados 0/90 (0 %)
Uso de ropa intima femenina sintética  38/90 (42,2 %)
Uso de toallas protectoras “dia a dia®  40/90 (44,4%)
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A pesar de que Krieger (AUA 2004) no consigue
diferencias significativas entre pacientes con
infecciones urinarias recurrentes quienes tenian
habitos higiénicos "supuestamente inadecuados”
como el lavarse con ducha de "atras hacia delante”,
es decir del area anal hacia el area vaginal, o el uso
de cualquier otro tipo de ducha vaginal, uso de
tampones vaginales en los momentos de la
menstruacion, uso de ropa intima de algodén vs
sintéticas, o toallas protectoras diarias, nosotros
hemos tenido una experiencia diferente cuando en el
interrogatorio pre-tratamiento nos enteramos de
dichos habilos y posteriormente le recomendamos
no seguir haciendolo, mejoran notablemente, sobre
todo cuando una vez terminado el tratamiento la
paciente no mejora clinica y bacteriolégicamente y
sigue conlos habitos arriba mencionados clasificados
por nosotros como “de alto riesgo”, una vez
eliminados estos la paciente mejora y se cura,

Entre los factores de riesgo se esta mencionando
con frecuencia el uso de diafragmas y el uso de
geles espermicidas como mecanismos de pla-
nificacion tamiliar y ambos han sido asociados a
infecciones urinarias recurrentes, en &l caso de los
geles espermicidas porque inducen la colonizacidn
vaginal de Escherichia coli (Hooton 1891).

No tenemos duda que la manipulacion de un
tampoén vaginal en el piso uretral e introito vaginal
provoca la “entrada" de colonias bacterianas al
torrente urinario con las posibilidades de provocar
una colonizacion-infeccion. lgualmente las toallas
diarias que muchas veces vienen inclusive con
compuestos quimicos que alteran el pH vaginal y la
flora vaginal, los consideramos un factor de
“perturbacion” a nivel microbiolégico. lIgual criterio
priva para la colocacion de diafragmas o capuchones
cervicales al momento de la relacion intima, por lo
cual lo desaconsejamos. Ya Fihn en el ano 1985
habia demostrado que pacientes que usaban
diafragma durante sus relaciones sexuales tenian
una mayor colonizacion vaginal de Escherichia coliy
con ello una incidencia elevada de infecciones
urinarias.

Gupta (2000) demostré prospectivamente que el
espermicida contenido en los métodos anti-
conceptivos ocasionaban un aumento de la
concentracién de Escherichia coliy una disminucion
de los lactobacilos vaginales (protectores).

i) Frecuencia de coitos anales

Vemos como 50/90 mujeres (55,5 %) realizan
coitos anales sin la debida proteccion del preservativo
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en el hombre, 10/90 casos lo realizan con la
proteccion del preservativo en el hombre y 30/90
mujeres (33,3 %) “no realizan coitos anales" y 40/50
(80 %) son mujeres gue realizan coitos alternando
ambas vias (vaginal y anal) en la mima sesion.

En el hombre 40/90 casos (44,4 %), realizan
coilos anales sin la proteccion de preservativo y 20/
90 casos (22,2 %) realizan coitos anales con la
proteccién del preservativo. Y 30/90 hombres (%)
no realizan coitos anales

Esto lo relacionamos directamente con la
contaminacion con bacterias coliformes del area
anal, perianal y vagino-uretral, ya que aunque el
varén de la pareja utilice preservativo, no deja de
producirse contaminacion del area perineal, y vagi-
nal con bacterias del area de colon-recto. Este
habito mas frecuente de lo que uno podriaimaginarse
en todo tipo de parejas, condicionara en la mayoria
de los casos una contaminacién del drea ano-vagi-
nal ya que los que practican esta alternativa sexual,
usualmente no siguen métodos “lo mas higiénicos
posibles”, sino que en bastantes ocasiones hacen
penetracién anal y posteriormente penetracion vagi-
nal en el mismo coito, ocasionandose una
contaminacion del area vaginal y uretral con bacilos
coliformes.

Frecuencia de coitos anales

Mujeres que realizan coitos anales

sin preservativo en el hombre

Mujeres que realizan coilos anales con
preservativo en el hombre

Mujeres gue realizan coitos alternando
vias en la misma sesion 40/50 (80 %)
Mujeres que NO realizan coitos anales 30/20 (33,3 %)
Hombres que realizan coilos anales sin
presarvalivo

Hombres que realizan coitos anales
con preservativo

Hombres que NO realizan coitos anales

50/90 (55,5 %)

10/90 (11,1 %)

40/90 (44.4 %)
20/90 (22,2 %)

30/90 (33,3 %)

j}) Penetracién peneana-vaginal dirigida

Vemos que 20/90 mujeres (22,2 %) realizan
penetracion peneana dirigida por ellas, pero en 70/
90 casos (77,7 %) la penetracion peneana es “a
lienlas™ o a ciegas, que significa que el pene va
buscando su entrada vaginal, usualmente desde el
area anal-perineal hasta conseguir finalmente el
introita vaginal.

124 —

Esto lo consideramos un factor de contaminacian,
ya que anles de enlrar a la vagina el pene tocara la
zona anal y perineal, pudiendose contaminar con
patégenos coliformes que seran ulteriormente los
causantes de infecciones urinarias recurrentes.

Penetracidon vaginal dirigida

20/90 (22,2 %)
70/90 (77,7 %)

Penetracion peneana dirigida
Penetracion peneana” a ciegas”

k) Antecedentes ginecoldgicos

Consideramos antecedentes ginecologicos
positivos, aquellas pacientes que presentan o han
presentado episodios de vaginitis, leucorrea,
enfermedad inflamatoria pélvica, anexitis o
antecedentes de ITS antecedentes de procesos
infecciosos abscedados tipo Bartolinitis.

Numerosas mujeres tienen antecedenles
ginecoldgicos positivos (75/90)(83,3%), y muchas
veces tienen antecedentes multiples, mientras que
en 15/90 casos (16,6 %) no refieren tener dichos
antecedentes.

Sabemos que un 60 % de mujeres con afecciones
ginecoldgicas no tratadas a tiempo, lendrdn
secundariamente problemas urolégicos inflamatorios.
En cambio problemas urolégicos gue ocasionen
infecciones ginecolégicas son extremadamente
raros.

En cuanto a las ITS queda demostrada su
participacion en las infecciones urinarias bajas en la
mujer en edad sexual activa con una o varias parejas
sexuales.

Antecedentes ginecoldgicos

Vaginitis con leucorrea
Enfermedad pélvica inflamatoria

65 /90 (72,2 %)
30/90 (33,3 %)

Anexitis 68/90 (75,5 %) 75/90 (B3,3 %)
infecciones de transmision
saxual 40/90 (44.4%)

Bartholinitis 5/90 (5,55 %)

Mujeres sin antecedentes ginecolégicos 15/80 (16,6 %)
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1) Antecedentes positivos de infecciones
urinarias

Solamente 20/90 casos (22,2 %) tenian
antecedentes positivos de infeccion urinaria basados
en urocultivos, mientras que 70/90 casos (77,7 %)
no tenian “supuestamente” infeccidn urinaria
aplicando el criterio de Kass en el urocultivo, pero si
tenian infeccién, si aplicAbamos el concepto de
»102 UFCxmL.

Las pacientes que no se diagnosticaban
infecciones urinarias por el urocultivo se le
diagnosticaban “infecciones urinarias” por hallazgos
en su sedimento urinario como la presencia de
bacterias, leucocitos, piocitos, gldbulos rojos, sin la
confirmacion del urocultivo, con los criterios usuales
y actuales de laboratorio donde el diagnéstico de
infeccion se hace cuando hay méas de 10° unidades
formadoras de colonias por mL de orina de una
bacteria determinada. Esto imposibilitaba el
diagnostico de infecciones urinarias cuyo contaje
iba de 10% a 10* UFCxmL.

Kunin (1993) analizé la asociacion entre sintomas
urinarios agudos femeninos y con bajo contaje
bacteriano, concluyendo que en mujeres sintomaticas
con bajo contaje bacteriano podia ser considerado
como una fase inicial de las infecciones urinarias
clasicas 10° UFCxmL o mas).

Anderson (1999) mencionaba que las mujeres
con cistitis recurrentes sintomatica con urocultivos
negativos con bajos contajes bacterianos de menos
de 10°* UFCxmL y con patégenos anaerobicos o
incluso otros microorganismos responsables de ITS
como Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma hominis,
Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae,
representaban una franja poblacional que se incre-
menta dia tras dia y que también podria relacionarse
con casos de sindrome uretral, sindromes de cervico-
trigonitis crénica, que como sabemos son sindromes
muy frecuentes en la consulta diaria uroldgica, pero
que todavia no han sidc completamente resueltos y
gque podrian tener una explicacion bacteriana.

m) Antecedentes de tratamiento previo con
antibidticoterapia

79/90 mujeres (77,7 %) si tenian antecedentes
de haber recibido esquemas de antibioticoterapia
para sus episodios de sintomas urinarios bajos de
vaciamiento o de llenamiento vesical con diagnostico
de ‘“infeccién urinaria”. Once mujeres (11/90)
(12,2 %) no tenian ese antecedente.

- 125

Esto significa que la gran mayoria de pacientas
femeninas con sintomatologia de infeccion urinaria
con resultados positivos o negativos al urocultivo,
recibieronenun 77,7 % tratamiento(s) que en muchas
ocasiones provecaban un aumento de la resistencia
bacteriana adquirida ya que no habia una
antibidgticoterapia dirigida por cultivo y hacia
infructuosa la utilizacion de los nuevos esquemas de
antibidticos y con ello hacia mas dificil el éxito del
tratamiento y la erradicacion de la infeccion urinaria.

n) Tiempo con la sintomatologia urinaria antes
de acudir al urélogo

Con sintomas urinarios de llenamiento vesical
(irritativos) 10/90 casos (11,1 %) tenfan 1 afo, 21/80
casos (23,3 %) tenfan 2 afios y 59/90 casos (65,5 %)
tenian mas de 2 anos.

Esto nos refleja que el 65,5 % de las mujeres
investigadas por infecciones urinarias recurrentes
en nuestro trabajo tenian més de 2 anos con la
sintomatologia urinaria repercutiendo esto, sin duda
alguna en la calidad de vida diaria, en todos y cada
uno de los aspectos que la componen.

o) Habitos miccionales anormales

Nosotros buscamos 4 patrones miccionales gue
fueron: en primer lugar los habitos retencionistas en
la mujer que como, aparte de ser frecuente,
ocasionard vejigas grandes y perezosas con
hipoactividad del musculo detrusor que llevaran a
las pacientes a tener residuos posmiccionales altos
(mas de 100 mL), y con ello a posibles infecciones
del tracto urinario. En 57/90 mujeres (63,3 %)
presentaban este patrén retencionista por causa de
“conductas aprehendidas” o bien de las mujeres de
su familia (madres, hermanas, abuelas) (Hopkins
1993), que rechazan la posibilidad de acudir a banos
ajenos por causas higiénicas originandose entonces
en vejigas grandes perezosas Yy con residuos
posmiccionales elevados gue podria en un alto
porcentaje de los casos originar infecciones urinarias
a repeticiéon, méas aun si la paciente tiene
enfermedades o condiciones predisponentes de
dichas infecciones, como por ejemplo diabetes o
estar en el periodo perimenopausico, o bien por
habitos adquiridos por el tipo de trabajo que tienen o
por el recelo de acudir a bafios ajenos.

En segundo lugar 60/90 (66,6 %) mujeres con
infeccion urinaria no tenian el habito de orinar antes

de la relacion sexual.
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En tercer lugar 52/90 (57,7 %) mujeres con
infeccion urinaria no orinaban después de |a relacion
sexual.

En cuarto lugar buscamos otro patréon miccional
que as el de mujeres crinadoras con un grado de
ansiedad importante, que podria ocasionar micciones
frecuentes con vaciamientos defecluosos por
espasticidad del rabdoesfinter (Van Gol 1977) por
actividad hiperreflexica tanto en el musculo detrusor
como en la vejiga debido a un aumento de los
impulsos aferentes y grados variables de disfuncién
del piso pélvico muscular, que a su vez originaria
una frecuencia urinaria exacerbada con micciones
interrumpidas por espasmos del rabdoesfinter,
cerrandose el circulo vicioso. Estas pacientes
pueden tener grados variables de incoordinacion
detruso-esfinteriana conductuales, sin sustrato
neurclégico alguno y presentan grados variables de
orina residual con la posible consecuencia de las
infecciones urinarias. 10/90 (11,1 %) tenian este
patrén de "orinadoras habituales”, siendo digno de
lener en mente a la hora del diagnéstico clinico de
estas pacientes. Aconsejamos por lo tanto descartar
en nuestras pacientes con infecciones urinarias
recurrentes estos patrones miccionales, pregun-
tandoles en el interrogatorio caracteristicas de los
mismos.

La vejiga cuenta con una serie de mecanismos de
defensa ante las invasiones bacterianas diarias que
son: vaclamiento vesical adecuado sin dejar
volimenes de orina residual;, el flujo urinario
adecuado, garantizando un vaciamiento vesical
rapido y efectivo gque arrastre posibles invasiones
bacterianas que se estaban produciendo; reduciendo
la adherencia bacteriana que aumentara el "efecto
lavado” a traves de las secreciones 0 moco-mucina
urotelial; presencia de IgA secretoria como defensa
antibacteriana; al buen trofismo de las paredes
vesicales asegurandose una buena irrigacién y sin
padecer cambios en la microestructura anatomico-
funcional de la vejiga debida a obstruccién funcional
u organica de la salida vesical y/o por cambios
debidos a |la senilidad {(Parsons 1986).

Krigier (2004) menciona aspectos de suma
importancia en relacion al vaciamiento urinario y la
etiologia de las infecciones urinarias en mujeres
jovenes como son el orinar o no antes o después del
coito, la frecuencia urinaria en el dia, la frecuencia
urinaria en la noche, las micciones retrasadas o la
dificultad en posponer la miccidon. En ninguna de las
circunstancias mencionadas hay diferencia
significativa en relacion al control, pero sin embargo
nosolros en nuestro trabajo hemos conseguido
relacion directa con el aspecto miccional de
vaciamiento vesical, al igual que Adatto (1979).
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Stauffer (2004) publicé en el Journal de Urologia
un articulo sobre infecciones urinarias recurrentes
ennifias 4 a 16 afos y la relacion directa y demostrada
entre aspectos del comportamiento, como micciones
infrecuentes o pobre ingesta de liquidos aunado a la
retencion funcional de heces fecales, loque a primera
vista pareciera que no tuviera relacién con nuestro
estudio, pero creemos que es un punio a favor de
nuestra investigacion, ya que los habitos
aprehendidos en la infancia por las nifas se
mantienen en la vida adulta, con lo cual estarian en
la senda de ser pacientes propensas a sufrir de
cistitis recurrentes,

Hébitos miccionales

(83,3 %)

Con habitos retenclonistas 57/90

Mo orinaban antes de la relacian

sexual 60/90 (66.6 %)
MNo orinaban después de la

relacién sexual 52/90 (57,7 %)
Pacientes orinadoras 10/80 (11,1 %)

6. Hallazgos al urocultivo

En el urocultivo, los hallazgos resultaron positivos
(basados en el criterio de Kass (1956) de mas de 105
UFCxmL en 16/90 casos (17,7 %) y resultaron
negativos en 74/90 casos (82,2 %) (contaje de 102
10 UFCxmL), demostrandonos la falta de
sensibilidad y especificidad de este método en
comparacion con los Test de pesquisa microbiolégica
del aparato genital femenino.

De las 74 pacientes negativas al urocultivo con el
criterio de Kass, 57 (77,7 %) tenian contajes de
10%,10°,10* y con germenes no usuales en los
urocultivos (Gardnerella vaginalis, Staphyilococcus
saprofiticus, Mobiluncus curtisii, Trichomona
vaginalis, Neisseria gonorrhoeae) y que fueron
tratados especificamente mejorando totalmente el
cuadro clinico de la paciente y los examenes
ulteriores de laboratorio de control. Haciendonos
reflexionar de la "necesidad” de ampliar los criterios
para definir una infeccién del tracto urinario a 10? o
mas y a incluir en la pesquisa microbiolégica,
gérmenes de todo tipo, incluyendo infecciones de
transmision sexual.

7. Hallazgos en la pesquisa microbioldgica
femenina

En 24/90 casos (26,6 %) se obtuvo Escherichia
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coli, en 20/90 casos (22,2 %) Trichomona vaginalis,
en 23/90 casos (25,5 %) se obtuvo Gardnerella
vaginalis, entre los tres mas importantes, el resto lo
podemos ver en el cuadro a continuacion.

Hallazgos en la pesquisa microbiolagica femenina

Trichomona vaginalis 20/90 (22,2 %)
Gardnerella vaginalis 23/90 (25,5 %)
Klebsiella sp. 7190 (7.7 %)
Mobiluncus curtisii 380 (3,3 %)
Escherichia coli 24/90 (26,6 %)
Chiamydia trachomatis 780 (7.7 %)
Proteus sp. B/90 (6.6 %)
Staphvlococcus saprofiticus /90 (3.3 %)
Candida sp. 11/90 (12,2 %)
VPH 1/90 (1.1 %)
Lactobacilo a. escaso 42/90 (46,6 %)
Ureaplasma urealitycum 3/90 (3,3 %)
Virus herpes simple 2190 (2.2 %)
Neisseria gonorrhogae 8/90 (8.8 %)

Como vemos la suma de la incidencia da 115
casos, lo cual implica que en varias pacientes (55/
890) es decirel 61,1 %, habia mas de 1 microorganismo
en el examen o pesquisa microbicldgica, lo cual es
algo habitual en la consulta diaria de mujeres con
cistitis crénica recurrente y 35/90 (38,8 %) tenian
positividad a un (1) sdlo microorganismo.

También vemos que microorganismos como
Trichomona vaginalis, Candida sp, Virus del Herpes
simple genital, Gardnerella vaginalis, Mobiluncus
curtisii, Chlamydia trachomalis, Virus papiloma
humano (VPH), Ureaplasma urealyticum, tienen una
incidencia global del % (70/110) y estos son
microorganismos “no buscados” en urocultivos
estandares.

Vemos también que en un 46,6 % (42/90 casos)
de 90 mujeres tenian escasez de lactobacilos,
originandose entonces en mas de la mitad de los
casos una “predisposicion” en el area introital vagi-
nal a las infecciones urinarias recurrentes, por fallas
en las defensas naturales que deberia tener los
tejidos vaginales introitales a la colonizacion
bacteriana. Estas mujeres se beneficiarian con lo
que hoy se llaman probiodticos que es la colocacion
en el drea introital de cremas o supositorios de
Lactobacilos acidofilos.

e

Stamm (1980} un trabajo sobre las causas del
llamado sindrome uretral donde habia sintomas de
infeccion urinaria y cultivos urinarios negativos, sin
bacteriuria pero con piuria, y las causas de este
sindrome “piuria esteril-disuria” incluian la presencia
de Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeaey
Ureaplasma urealyticum, demostrandose desde ese
entonces la etiologia de las infecciones de
transmision sexual en el desarrollo de infecciones
urinarias sobre todo en mujeres en edad sexual
activa. Esto ultimo ratificado en un trabajo de Stamm
de 1983.

8. Hallazgos en la pesquisa microbioldgica
masculina

Vemos en el cuadro a continuacién los hallazgos
obtenidos:

Hallazgos en la pesquisa microbiologica masculina

Trichomona vaginalis 19/90 (21,1 %)

Gardnerella vaginalis 22/90 (24,4 %)
Kilebsiella sp. 7/90 (7.7 %)
Mobiluncus curtisii 1/90 (1,1 %)
Escherichia coli 25/80 (27,7 %)
Chiamydia trachomatis 7/90 (7.7 %)
FProteus sp. 6/90 (6,6 %)
Staphylococcus saprofiticus 2/90 (2,2 %)
Candida sp. 12/90 (13,3 %)
VPH 1/90 (1,1 %)
Ureaplasma urealilycum 2/90 (2,22 %)
Virus herpes simple 2/90 (2,2 %)
Neisseria gonorrhoeae 8/90 (8,8 %)

T

Lo que queremos destacar como importante es
que al analizar ambos resultados (hombres-mujeres)
en la pesquisa microbioldgica pudimos constatar
cuantas parejas compartian el mismo micro-
organismo, siendo esto uno de los objetivos
primordiales de nuestro trabajo y el resultado fue el
100 %. Es decir TODAS las parejas compartian el
mismo microorganismo, lo cual tiene una connotacion
que precisaremos en las conclusiones, ya que las
variaciones de 1 unidad se podrian deber a factores
tipo flora vaginal, germen preexistente entre otros.
Al respecto tenemos los siguientes hallazgos:
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9. Hallazgos en la videoendoscopia urinaria
femenina

En 70/90 casos (77,7 %) de las mujeres hubo
cervicolrigonitis cronica (cistitis quistica y/o cistitis
fibrinosa), también denominada trigonitos
pseudomembranosa (Pacchioni 1992), con edema
fibrinoso y eritema de las mucosas. En 12/80 casos
(13,3 %) se encontraron criterios endoscopicos de
vejiga de esfuerzo. En 5/80 casos (5,5 %) se
encontré cervicotrigonitis aguda y en 1/80 caso
(1,1 %) se consiguié un tumor vesical.

El hecho de que haya habido cronicidad de los
hallazgos habla a favor de la tardanza en el
diagnostico clinico-bacteriolégico, motivado por
factores como criterios cuantitatives ya superados
en @l nimero de unidades formadoras de colonias
por mL, infravaloracion del papel de las infecciones
de trasmisién sexual en la responsabilidad de
infecciones urinarias recurrentes an la mujer, en la
infravaloracién del varén como factor de
contaminacién e infeccién de su pareja, en la
presencia de habitos miccionales que pueden llevar
a infecciones urinarias recurrentes en la mujer, a
ciertos habitos sexuales contaminantes y
favorecedores de infecciones urinarias cronicas en
la mujer y a ciertos hédbitos de higiene y alimentacion
que podrian favorecer el desarrollo de infecciones
urinarias recurrentes en la mujer.

10.Hallazgos en la ecosografia prostatica

A pesar de que solamente se hizo en 33,3 % (30/
90) de los hombres estudiados, el 100 % de ellos
tenian criterios ecograficos de prostatitis crénica
focal. Esto por supuesto es un indicio mas de la
hipétesis de los autores en cuanto a que el factor
masculino podria ser una causa importante en el
desarrollo y persistencia y/o recurrencia de las cistitis
recurrentes en la mujer y no tenemos dudas en
reforzar una hipotesis largamente debatida en cuanto
a que los sindromes de prostatitis deberian
considerarse dentro de las infecciones de transmision
sexual con todas sus implicaciones y consecuencias,

11. Evolucién del tratamiento

A este punto es importante aclarar que se hizo
tratamiento dirigido en base al urocultivo y a los
examenes de pesquisa microbiolégica masculina y
femenina. Se trato tanto a la mujer como al hombre
y 8@ eliminaron los factores predisponentes cuando
gstaban presentes. Fue favorable, es decir,
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erradicacion bacteriolégica, en B82/90 pacienles
(91,1 %) y en B/90 pacientes (8,88 %) fue desfa-
vorable, es decir hubo persistencia bacteriolégica.
En este ultimo caso, no habia erradicacion
bacterioldgica y tampoco se habian eliminado los
factores predisponentes. Una vez involucrado el
paciente en las recomendaciones globales hubo
erradicacion total de los microorganismos.

La recurrencia clinica la vimos en 10/80 casos
(11,1 %), en cambiac la eliminacion de toda recurrencia
(valorada como ausencia de episodios infecciosos
en mas de 1 afo) fue del 88,8 % (80/90 casos). En
los casos que se produjo la recurrencia clinica las
causas aducidas fueron importantes habitos
miccionales de la paciente, habitos higiénicos,
habitos alimentarios y hébitos en la esfera sexual,
gue luego de haberse corregido, también se corrigio
la sintomatelogia clinica.

Conclusiones

1. Debe cambiarse la sistemalica de interpretacion
bacteriolégica en los laboratorios en los examenes
de orina y urocultivo, tanto en lo referente al
numero de colonias bacterianas que aparezcan,
sinimportar su cantidad, es decir 102,103,104,105
UFCxmL o méds (Arav-Boger 1994), (Kunin 1993),
asi como del tipo de bacteria u oftro
microorganismo (hongos, bacterias saprofitas,
bacterias de la flora vaginal normal, bacterias
responsables de infecciones de transmision
sexual. (Van Haarst 2001), (Krieger AUA 2004),
(Pappas 1991), (Ronaid 2002), (Potenziani 2004
ITS en poblacién de alto riesgo: adolescentes y
adultos jovenes por editar), (Childs 1998).

Inclusive ya Kass (1956-1957) al momento de
sugerir el contaje de mas de 105 UFCxmL tenia
circunstancias en las cuales advertia que era
bueno no seguirse estrictamente por el concepto
anterior, sino mas bien comenzar tratamiento
médico inclusive con contajes tan bajo como 10°
6 10* UFCxmL, ya que podrian haber otros agentes
no bacterianos responsables de la sintomatologia
urinaria o también que existen otras patologias
no infecciosas del sistema urinario que dan
sintomas parecidos a los producidos por las
infecciones urinarias.

Kunin (1993,1997) referia la importancia de
considerar las bacteriurias de “bajo contaje” en
mujeres jovenes con sintomas urinarios agudos.
Stamm (1993) refiere que el criterio cuantitativo
que define las infecciones urinarias en las mujeres
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10" 0 mas UFCxmL, no deberian seguir vigente y
refiere que contajes bacterianos de 10?, 10%,10¢
UFCxmL con sintomatologia urinaria con piuria, 5
o mas leucocitos en el hombre o 20 o mas
leucocitos en la mujer por campo de alto poder de
resolucion (x400) en presencia de Staphylococ-
cus saprofitos o Colibacilos deberia sospecharse
una infeccién urinaria.

Stamm 1982 refiere que en mujeres que se
presenten con sintomas agudos de cistitis o
uretritis el mejor criterio diagndstico en orinas
recogidas para examenes simples de orina con
urocultivo es el aislamiento de uropatogenos
urinarios en concentraciones de al menos 102
UFC/mL.

. Enlos casos de infecciones urinarias recurrentes
en la mujer deberan hacerse pesquisas
bacteriologicas del aparato genital femenino y
masculino ya que seran sin duda mas completos
en la informacién que obtendra el médico tratante,
con lo cual se garantizaria un mejor tratamiento y
una resolucion del problema y con ello una mejoria
inmediata de la calidad de vida de la paciente
afectada.

Sera Util no soélo determinar la colonizacion de la
vulva, labios mayores y menores, uretra y vejiga
por gérmenes patégenos, sino precisar el pH del
introito vaginal, la presencia de clue cells y la
presencia del nimero de bacilos acidéfilos de
Doderlein, responsables de la acidez necesaria
que tienen las mucosas vaginales como uno de
los medios de combatir la posible colonizacién
bacteriana y tomar en cuenta no solo
microorganismos “usuales” y tipicos como la Es-
cherichia coli, Klebsiella sp, Proteus sp,
Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter, sino
también microorganismos no “tipicos™ y
correlacionable con la pareja masculina como los
responsables de las infecciones de transmision
sexual: Chlamydia trachomatis, Ureaplasma
urealyticum, Candida sp, Gardnerella vaginalis,
Trichomona vaginalis, Mycoplasma hominis, Neis-
seria gonorrhoeae, bacterias habituales de la
flora vaginal normal, Staphylococcus saprofyticus,
ya que hemos demostirado gque son agentes
etiolégicos de cistitis recurrentes y que al ser
tratados desaparece completamente la sinto-
matologia urinaria y se negativizan los urocultivos.

Sabemos por ejemplo que un 10 %-15 % de las
adolescentes femeninas sexualmente activas
estaran infectadas por Chlamydia trachomalis,
basado en la conducta mas liberal desde el punto
de visla sexuval que existe hoy en dia entre la
juventud (Risquez 1997), incrementandose en

a)

b)
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poblaciones urbanas en las grandes ciudades, en
la clase socloeconomica pobre y en mujeres
jovenes de raza negra.

Recomendarle a nuestras pacientes un decdlogo
de las buenas costumbres en relacion con su
area perineal-ginecolégica-uroldgica y con ello
disminuir o eliminar las infecciones urinarias
recurrentes que dependan de dichos factores
(Potenziani 1999), (Albert 2004), (Stapleton
1999), y ellos son:

Mantener la orina con un bajo pH (5,5 0 menos)
es decir mantener la orina acida (a través de la
ingesta de vitamina C, ¢ con tabletas de Cran-
berry o con la ingesta elevada de frutas y
proteinas, Consumir carnes blancas /rojas
originara la presencia de Acidos organicos
derivados de la dieta(urea) que acidificaran la
orina al igual que las frutas. El juge de arandano
(Cranberries) ha sido usado para la prevencion y
tratamiento de infecciones urinarias (Avorn 1994),
(Zafriri 1989), (Stothers 2002), (Sobota 1984),
(Schmidt 1988), (Ofek 1991), (Kontiokari 2001),
(Klein 2002), (Kinney 1979), (Kahn 1967), (Jepson
2004). El jugo contiene acido quinico, acido
malico, y acido citrico asi como glucosay fructosa.
Kinney (1979) referia que el acido quinico
producia cantidades considerables de acido
hipurico el cual tenia propiedades antibacterianas,
teniendo sus detractores como Kahn 1967. EI
jugo de cranberry previene la adherencia
bacteriana de la Escherichia coli a las células
uroepiteliales de la pared vesical (Sobota 1984,
Schmidt 1988). Zafriri (1989) menciond dos
compuestos que lograban inhibir la adherencia
bacteriana que eran la fructosa y un compueslo
polimérico que también compartia la fruta
blueberrie (Ofek 1991). Franz (1999) sugiere
algunas recomendaciones en el tratamiento no
farmacolégico de las bacteriurias asintomaticas
y de las infecciones urinarias recurrentes
femeninas como: aumentar la ingesta liquida,
orinar cada 2 a 3 horas, orinar antes de acostarse
y antes y despues de las relaciones sexuales,
evitar diafragmas y espermicidas, evitar en uso
de panales o toallas de cuidado diario, evitar
banos de espuma y aditivos quimicos a los banos,
aplicaciones intravaginales de Lactobacillus
casei, aplicacién de estrégenos intravaginales
en mujeres posmenopausicas con infecciones
urinarias recurrentes, tomar jugos de arandano
(cranberry).

Asegurar micciones eficaces (vejigas balan-
ceadas) con bajo residuo urinario posmiccional.
Mo aguantar jamds las ganas de orinar. Orinar
con tranquilidad, nunca apurada
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c) Presencia de una adecuada cantidad de bacilos
acidéfilos de Doderlein, sobre todo en etapas
peri y posmenopdusicas, donde usualmente la
poblacidén de bacilos acidéfilos de Doderlein
disminuird considerablemente. Advertirles que
deben estar pendiente al tomar antibidticos o con
los lavados wvaginales excesivos como
describiremos posteriormente ya que ambas
eventualidades disminuiran considerablemente
la poblacién de lactobacilos al igual que los
pariodos peri y posmenopausicos.

d) Evitar las vulvovaginitis de etiologias variadas

(profilaxia ginecoldgica), por lo cual todo tipo de

flujo (leucorrea) debe llevar a la mujer a la consulta

especializada (ginecdlogo).

No deberan realizarse excesivos lavados
vaginales y mucho menos con soluciones
antisépticas. Soélo con su bafo diario o posterior
a realizar relaciones sexuales y siempre con
jabones neutros, jabones infantiles, jabones de
glicerina, o jabones de avena. En caso de lener
que realizarse lavados ginecoldgicos:

Con dispositivos o duchas, no hacerlo jamas de
abajo (ano) hacia arriba (vagina) ya que estarian
“contaminéndose”. No es necesario lavarse la va-
gina, luego de defecaciones diarias, solamente
lavarse el ano y con un jabén comercial normal.
Nunca utilizar el mismo jabdon con que se realiza el
aseo anal para realizar el aseo vaginal. No es
necesario lavarse la vagina, luego de orinar. No es
necesario realizar lavados vaginales con jabones
comerciales o soluciones vaginales antisépticas
jabonosas tlipo iodo-povinil-pirrolidona u otros,
después de una relaciéon sexual. Lo que se
recomienda es lavar con agua y si en Gltima instancia
con una minima cantidad de jabdn neutro como los
recomendados arriba. Aclararie a nuestras pacientes
que no deberan preocuparse por no realizarse los
lavados a los cuales ellas estaban acostumbradas,
ya que la angustia de oler mal si no lo hacen... no
tiene bases ciertas, ya que es cuestion de costumbre
y mentalizacién. Sano es no hacerlo.

) Relaciones sexuales frecuentes (4 a 12 veces
por mes). Las relaciones sexuales infrecuentes
estan relacionadas con las cistitis agudas y/o
crénicas.

De realizarse relaciones sexuales anales, hacerlo
con la debida proteccién del preservativo y sin
combinar vias de entrada. Luego de la relacion
lavarse muy bien, aunque se haya utilizado un
melodo barrera.

g)

h) Mo utilizar protectores vaginales “diarios”, ni
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i)

tampones vaginales, ya que promueven la
posibilidad de colonizacién bacteriana vagino-
uretral, ni geles espermicidas. Es importante
aclarar que s| la paciente no ha hecho nunca
infecciones urinarias, puede perfectamente
utilizar dichas alternativas antes mencionadas.
No es sano colocarse papel toilette después de
orinar en el area del introito vaginal, podria serun
factor de ayuda para producir cistitis recurrente.
No utilizar geles espermicidas. No utilizar
diafragmas. Ambos estan relacionados con las
cistitis recurrentes en la mujer (factores de riesgo).

Regularizar la actividad intestinal (tratar de tener
regularidad defecatoria).

Evitar irritantes urinarios en la dieta alimenticia
diaria (cafe, té, bebidas gaseosas, bebidas
alcohdlicas, colorantes, snack bar (tostlitos,
papitas, tostones, chicharrones), citricos y
lacteos, enlatados, carnes ahumadas o saladas,
frituras o grasas excesivas, frutas acidas
(manzanas, fresas), tomates crudos, encurtidos,
embutidos, chocolate, jugos artificiales, salsas
elaboradas. Debera asegurarse una ingesta de
liguidos abundantes (2 a 3 litros al dia).

. Es trascendental el papel del hombre en la

transmision de enfermedades que provoquen
infecciones urinarias recurrentes en la mujer.
Las prostatitis pueden ser consideradas como
enfermedades de transmisién sexual con todas
sus consecuencias por lo cual debemos estudiar
microbiologicamente al hombre y en casos de
cistitis recurrentes femeninas y en casos de pros-
tatitis a repeticion en el hombre y debemos cuidar
a nuestras pacientes con el uso de preservativo y
tratar no solo a la mujer sino también al hombre.

. Advertirles a las pacientes de la intima relacién

existente entre alimentacion, habitos sexuales,
habitos miccionales, higiene gineco-urologica y
la ocurrencia de infecciones urinarias recurrentes
y de infecciones ginecoldgicas de indole variada.,

. Advertirles a las pacientes que si presentara

cualquiera afeccion ginecolégica un 60 % de
ellas podrian tener secundariamente afectacion
inflamatorio-infecciosa de sus vias urinarias, por
lo cual es imprescindible no descuidar el area
gineco-urolégica.

. Es imprescindible valorar con cuestionarios

clinicos, entregados en nuestras consultas (de
urclogia y de ginecologia) el impacto que las
infecciones urinarias a repeticion han tenido en
la vida diaria de la paciente (QOL), con
repercusiones en su esfera intima, familiar, so-

Vol. 49 N° 2. Noviembre 2004




T e e . e o o o o ot 0

D it TEE

centro medico

Mujeres con infecciones wrinarias recurrentes: factores predisponentes en amboy integrantes de Ly parafja

cial, profesional, con sintomas de disuria,
frecuencia wurinaria, wurgencia urinaria,
incontinencia de urgencia, delor suprapubico,
dolor en la parte lumbar baja, dolor en el area
lumbar alta (zona de proyeccion renal), dolor
uretral y dolor al coito (dispareunia), por lo que
deberemos alertar de todos los aspectos que
podrian verse involucrados por la presencia de
infecciones urinarias recurrentes en la mujer,

. Crear nuevos planes o esquemas de tratamiento

que abarquen no solo los aspectos de farmacos
antibidticos sino también farmacos musculo-
trépicos y anticolinérgicos, farmacos especificos
para las ITS como la Chlamydia trachomatis,
Ureaplasma urealyticum, Micoplasma hominis,
Gardnerella vaginalis, la Trichomona vaginalis,
especies de Staphylococcus, Mobiluncus curtisii,
entre otros) y recomendaciones conductuales
sobre los habitos alimentarios, miccionales,
sexuales y de higiene que hagan a la paciente
femenina méas resistente al desarrollo de
infecciones urinarias recurrentes, sin olvidar
agregar farmacos de sustitucion o reemplazo
hormonal (estrogenos) cuando sean necesarios,
por presentar la paciente indicaciones precisas
para su utilizacidén (deprivacion estrogenica
perimenopausica o por castracion quirdrgica,
cuantificada por examenes de niveles hormonales
de hormonas sexuales séricas, por las
condiciones clinicas de los tejidos dependientes
de las hormonas sexuales (aparato ginecoldgico,
aparato urinario inferior, musculatura del piso
pélvico) donde conseguiremos receptores
estrogénicos en altas concentraciones, y por las
repercusiones clinicas 6seas (en la densimetria
dsea) de la deprivacian estrogénica.

. Segun muchos investigadores una pequena parte

de pacientes sintométicas con infeccidn urinaria
recurrente tendrdan como microorganismo
causanie la Escherichia coli, dandosele
diagnosticos equivocados y tratamientos no
adecuados, por lo tanto hay gque pesquisar
organismos “no usuales” como los causantes de
infecciones de transmisién sexual.
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ORIGEN Y SIMBOLISMO DEL FRONTISPICIO DE LA ENTRADA PRINCIFAL

DEL CENTRO MEDICO DE CARACAS

Dr. Harry Acquatella®

Médico de Caracas es uno de los conjuntos

escultoricos mas hermosos entre las institucio-
nes de salud del pais. Desde la inauguracién del
Hospital Privado hace casi 60 afos, el tallado
escultérico encima del atrio acoge a los pacientes,
familiares, visitantes, médicos y personal paramédico
con una sobriedad y elegancia especiales. Sin em-
bargo, sus origenes y significado son poco conocidos.
En esta presentacion se hace un resumen descriptivo
sobre el simbolismo mitolégico de la figura ceniral,
representado por la diosa griega de la salud Hygeia.

EI frontispicio de la entrada principal del Centro

Descripcion de la entrada principal

La entrada que da al extremo oriental del hospital
describe una curva suave escalonada en ascenso
que culmina en un atrio amplio que conduce a una
entrada de puertas de vidrio, en cuya parte superior
se observa el frontispicio (Figura 1). Este consta de
la figura central de Hygeia (Figura 2), acompafiada a
cada lado por dos grupos de figuras. EI estilo
escultdrico es propio del arte de los afnos 1920 a
1940, de una fuerte influencia italiana debido a que
creador fue el artista y escultor Renzo Bianchini
(Figura 3). Si se observa en la parte inferior y a la
izquierda se reconoce la firma del escultor en 1947.

*Cardiclogo Centro Médico
Profesor Medicing UCV. Ex-Director Salud Pitblica, MSAS
Hospital Vargas de Caracas, Caracas, DF.
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Bianchinitrabajé en nuestro pais desde la década
de los treinta hasta entrada la década de los sesenta.
Fue el autor de varias esculturas que adornaron la
Caracas de esa época. Entre otras, la estatua de
Vargas en el Pantedn Nacional, la placila de los
Venados a la entrada de San Bernardino (hoy
desaparecida), la antigua fuente del parque de los
Caobos, el puente de la Urbanizacién de Las
Mercedes (visible hoy), el San Juan de San Juan de
los Morros, vy otras obras mas.

Figura 1. Entrada Principal del Centro Médico de Caracas.
Delante del atrio, pude observarse el frontlispicio disefiado
por el escultor Renzo Bianchini. En el centro se distingue
la figura de Hygeia, diosa griega de |la Salud, acogiendo a
los visitantes de la institucion,

Figura 2. Hygeia representada modernamente como una
mujer joven, con la serpiente Piton en su brazo derecho.
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Figura 3. a) El escultor Bianchini en su taller de trabajo con una maqueta de los muchos monumentos publicos que realizd
en nuestro pais en las décadas de los afos treinta a sesenta. b) Estatua de Vargas en el Pantedn Nacional hecha por

Bianchini.

Hygeia aparece como una mujer joven, con una
mirada dirigida hacia las personas que van a pasar
debajo de ella en busqueda de Salud. Tiene la
cabellera larga hasta los hombros, esta cubierta con
un vestido de tela ligera, largo, de hombros
descotados, sosteniendo con su brazo y mano
derechas a la serpiente Pitén (Figura 2). La talla de
su escultura scbrepasa con creces las figuras de los
lados. A sulado se leen dos frases en latin: "Sanitas
Populis Virtus Civitatis” (La Salud del Pueblo es una
Virtud Ciudadana), y al otro costado “"Ut Vitae
Extollentur Pueri ut Vitae Servetur Humanitas”. Cada
grupo a los lados representa figuras modernas de
familia, del cuido de los nifos, e incluso de una
monja atendiendo enfermos.

El Juramento Hipocratico de compromiso de cada
medico al momento de asumir su profesidn se inicia
por: “Juro y pongo a Apolo el médico, a Asclepios, a
Hygeia y a Panacea y a todos los Dioses y Diosas
como testigos que cumplire este Juramento y este
acuerdo segun mi Competencia y mi Entendimiento”.

T
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Quienes fueron los dioses del Juramento
Hipocratico: Apolo, Asclepios, Hygeia y Pana-
cea.

Entre los Dioses del Olimpo de la Grecia antigua,
Apolo tuvo un papel predominante dentro del culto
de los griegos. Para la profesion médica, Apolo
tiene una extraordinaria relevancia porque fue el
Dios de las Curaciones y de la Medicina. Fue ademas
el Dios de la Profecia, de las Artes, de la Arqueria,
de la Poesia, de la Danza, de la Musica, de la
Curiosidad Intelectual y Cuidador de rebanos.
También fue conocido como el Dios de la Luz , como
el Dios Helios o Sol. Tuvo su papel negativo como
Dios de las plagas, destructor de las ratas y de las
langostas. Casi siempre esta representado en sus
esculturas por el arco y la flecha, la citara, y un
bastén (caduceo) con una serpiente enroscada. Casi
siempre su cabeza estd adornada por una corona de
laureles.

Origen de Apolo Dios de la Medicina (Figura 4).
Apolo fue hijo del remance amorosc de Zeus con la
titanesa Leto, hermano gemelo de |a Diosa Artemisa
(Diana). Cuando la Diosa Hera (Juno) esposa de
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Figura 4. Representacién de Apolo dios de las Curaciones
y de la Medicina, adorado especialmente en el Ordculo de
Delfos. Trasmitia sus Profecias a traves de las Pitonisas.
Siempre se expresa como un adulto joven, con el baston o
caduceoy la serpiente o Pitén arrollada en el mismo. Apolo
fue el padre de Esculapic y "abuelo™ de Hygela.

Zeus se enterd de la infidelidad de su marido se
enardecié de celos al saber que Leto estaba
embarazada. Buscando venganza Hera le prohibid
a Leto dar a luz en cualquier sitio en contacto con la
tierra (en tierra firme ¢ islas) y encargd a la serpiente
Piton del Oraculo del Monte Parnaso de persequir a
Leto. Durante el embarazo Leto visitd numerosos
sitios para su parto, y pudo encontrar la isla de Delos
en el Mar Egeo como sitio apropiado para dar a luz
a sus gemelos, porque Délos se consideraba una
isla flotante sobre el mar, dilicil de alcanzar por las
fuentes corrientes submarinas. Por este hecho
estaba fuera de las prohibiciones de Hera. Sin
embargo, en el trabajo de parto Hera retuvo a Electilla
la diosa del Parto. Solo por el clamor de los otros
Dioses del Olimpo pudo al fin Leto parir sus gemelos.
Primero dio a luz a Artemisa y posleriormente a
Apolo. Lo primero que hizo Apeclo al nacer fue matar
a la serpiente Pitén por la persecucion que habia
hecho a su madre. Al matar Apolo a la serpiente
Pitén fue condenado a cuidar los rebanos del Rey
Atmetus por 9 afios. Luego de cumplir el castigo
pudo tomar el control del Oraculo del Delfos en el
Monte Parnaso.
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Refiere la leyenda que Apolo guié a un barco con
sacerdotes provenientes de Creta adoptando la forma
de delfin hasta llegar el Golfo de Corintio. De alli los
llevé a Delfos y los convirtio en los primeros
sacerdotes de su culto. Probablemente el nombre
Delfos viene de la palabra Delfin. También es
nombrado Dios de la Luz (Helios) o también el Apolo
Pitico por la pitén. Apolo regald una silla Tripode de
Bronce dotada de poderes divinos proféticos al
Santuario. En la misma se sentaban las Pitonisas
del Oraculo que emilian sus profecias masticando
hojas de laurel mientras inhalaban gases
alucinégenos que salian desde la fisura del piso.

Origen de Asclepios (Esculapio)

Al igual que su padre Zeus, Apolo tuvo muchos
encuentros amorosos con Diosas y mortales. Tuvo
amores con Dafine, con Sirene, con Hecuba y con
Casandra. Pero para la medicina el amor mas
importante de Apolo fue su union con Coronis madre
de Asclepios.

Estando Coronis embarazada de Apolo se
enamord de Isquis, hijo de Latus. El cuervo Niveo
enteré a Apolo de la infidelidad de Coronis.
Enfurecido Apolo envid a su hermana Artemisa para
matar a Coronis con sus dardos. Mientras Coronis
ardia en la pila funeraria Apolo sintié compasién por
el nifio no nacido (Asclepios) y lo extrajo del cuerpo
de Coronis, entregandolo luego al Centauro Quirén
para que le ensefiara el Arte de la Medicina y de la
arqueria. Se dice de Asclepios fue originalmente un
pastor. Andando en el campo fue picado por una
serpiente y proximo a morir solicité ayuda en un
Sanatorio. En el sanatorio le dieron un veneno para
morir mas rapido. Sin embargo, el veneno fue capaz
de neutralizar el veneno de la serpiente. De alli el
conocimiento de que las hierbas curativas o venenos
se neutralizaban entre si (es fascinante observar
hasta el dia de hoy la vigencia de este concepto).
Ademas del conocimiento de las hierbas inspirado
por las serpientes, Asclepios fue cirujano, conocio el
uso de drogas, pociones de amor y encantaciones,
Tales poderes fueron dados a Asclepios por Atenea
al darle una parte de la sangre de Gorgona. Asclepios
caminaba rodeado de serpientes en sus pies. Las
serpientes le ayudaban a saber cuales hierbas eran
buenas o malas para las Curaciones, Sobre todo
Asclepios tenia el poder de saber cual era la dosis
apropiada, porque cada medicina puede a la vez
sanar 0 matar de acuerdo a la cantidad.

Pero lamentablemente con estos poderes
Asclepios se excedié y fue capaz de resucitar a
muertos a cambio de monedas. Zeus al enterarse de
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que un simple mortal alteraba el orden natural del
universo lo matd de un rayo. Sin embargo, por el
bien que Asclepios habia hecho a la humanidad,
Zeus lo hizo un Dios y lo colocd en la Constelacion
de Ofiocus (el que lleva la serpiente). Apolo
enfurecido por la muerte de su hijo, como no podia
contradecir a su padre Zeus mato a los titanes que
nabian hecho el rayo que maté a Asclepios.

Asclepios se representa con el Caduceo (baston
con una serpiente enroscada) (Figura 5). Lo distingue
por el arte de la Curacion y sus atributos sobreviven
hasta hoy como el signo de la profesion médica
aclual. El templo mas importante de su culto estaba
en Epidaurio en la Tesalia.
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Figura 5. Representacién de Esculapio, Padre de Hygeia.
Ohsérveae su representacion como hombre maduro,
aplastando al dragdn o serpiente Pitén.
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Asclepios tuvo 5 hijas: Aseso, laso, Panacea,
Eglea @ Hygela. EIl culto a Asclepios se hizo muy
popular durante los anos 300 AC. Los centros eran
llamados Asclepiones y en ellos los sacerdotes
curaban a los enfermos. Los invalidos venian a los
saniuarios de Asclepios en fa misma forma como los
peregrinos van al santuario de Lourdes hoy. En el
proceso de curacidn el paciente pasaba la noche en
un dormitorio. En la noche podia ser visitado por el
dios Apolo enun sueno. Los sacerdotes inlerpretaban
€505 suenos, recomendaban remedios de acuerdo a
las curas en forma de bafios o de gimnasia. Habia
varios centros y escuelas de medicina en la Tesalia
y en la isla de Cos. Se cree que Hipdcrates el gran
Doctor de la antigliedad aprendio su profesion en la
isla de Cos. También se ha dicho que Hipocrates fue
un descendiente de Asclepios.

Hygeia

Hygeia fue una de las hijas de Asclepios, dios de
la Medicina y nieta del dios Apolo (Figura 6). Tuvo
un papel importante en el culto de Asclepios como
donadora de Salud, y por ello llamada también Salud.
Fue adorada y celebraba junto con su padre Asclepios
en los “Asclepiones” del mundo grecorromano. Su
culto florecié localmente en los siglos VIl y VI AC
pero especialmente se extendio a través del Oraculo
de Delfos y después de las plagas catastréficas de
los afios 429 y 427 AC de Atenas y en el 293 AC en
Roma. Varios Asclepiones de prestigio existieron
especialmente en Epidauro, Corintio, Cos, Pergamén
(Turguia actual). Pausanias, describe algunos
detalles de las ofrendas dadas a Hygeia en el
Asclepios de Titane en Sikionia. Las estatuas de la
Salud eran cubiertas por pelos de mujer consagradas
a la Diosa. Las mismas ofrendas se encontraron en
otros sitios.

Hygeia fue cantada y representada por muchos
artistas desde el siglo IV AC, hastia el final el periodo
romano. Las estatuas de Hygeia se originaron por
maestros muy conocidos como Scopas, Timoteo y
Bryaxis. Entre los escultores romanos hay buenos
gjemplos en los museos de Epidaurio, Nicosia,
Heraclion y Roma. El nombre de Hygeia sobrevive
hasta el dia de hoy en palabras como higiene,

Piton: la serpiente.

La serpiente sagrada con el bastén de Asclepios
constituye el simbolo de la medicina.

Esta serpiente monstruoc de la Mitologia Griega,
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hijo de Gaia, la diosa de la Tierra. Fue creada a
partir del barro que quedo sobre la tierra después de
la gran Diluvio. La serpiente vivia en una cueva del
Monte Parnasc para guardar el Oraculo. MNadie se
atrevia a aproximarse a esta bestia. Habia destruido
los campos y villorrios cercanos. La gente le pregunto
a Apolo por ayuda y vino desde el Monte Olimpo con
su arco plateado y su flecha dorada. Con una sola
flecha matd a la serpiente y reclamé el Oraculo para
si mismo. Después se conocidé como el Apolo Pitico
en memaoria a su victoria Apolo inauguré los juegos
piticos que eran efectuados cada 4 afos. EIl viejo
nombre de Delfos Pito se refiere a la serpiente.

Comentarios finales

Por consiguiente cuando traspasamos la figura
de Hygeia en el frontispicio, estamos buscando la
Salud. Siguiendo el poder de la Curacion que Zeus
le otorgd a su hijo Apolo, éste se la pasd a su hijo
Asclepios, y a su vez se lo entrego a su hija Hygeia
en busqueda de la Salud. La serpiente Piton
representa al monstruo o dragdén que protegia en el
Monte Parnaso las Profecias emitidas por la Sibila
(el conocimiento del futuro). También las serpientes
ayudaban a Asclepios a distinguir las hierbas buenas
de las malas para las curaciones,

141

Toda esta simbologia se continda a traves de
Apolo quien se las trasmitia a las Pitonisas del
Templo de Apolo en Delfos, durante los episodios de
trance cuando aspiraban los vapores que emanaban
de la cueva en el Adyton de Templo de Delfos. Los
suplicantes preguntaban por su Futuro (por el
Prondstico).

Si elaboramos aun mas, nos damos cuenta gue
debajo del atrio del frontispicio de la entrada del
Centro Médico se encuentra el resonador magnético,
el cual es capaz de enviarnos sefales (imagenes de
resonancia magnetica) gue nos hablan del pronostico
(Futuro) de nuestros pacientes. Quién nos envia
estas sefales? Unas maquinas que en su interior
funcionan con el Helio (Apolo). Despues de 5000
afos todavia buscamos las mismas respuestas del
futuro pero con métodos diferentes,
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