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NOTAS  EDITORIALES 

¿Qué Clase de Médicos Debe  Graduar 
Nuestra Escuela de Medicina? 

La interrogante qua plantea el título de las presentes notas editoria-
les es, sin lugar a dudas, de una importancia vital. Se impone una mejor 
comprensión de la función que, a ese respecto, está obligada nuestra 
Escuela, si es ave pretende estar acorde y por lo tanto proyectarse, hacia 
la solución  del  palpitante  problema  médico-asistencial   del  país. 

Aparentemente no nos percatamos de que, si bien es cierto que te* 
liemos una Escuela de Medicina, también es cierto que, en nuestro afán 
de capacitar científicamente a nuestros alumnos, en no pocas ocasiones 
perdemos contacto con la realidad  médica, social y  económica del  país. 

Este es un aspecto de la educación médica que se ha planteado en 
todos los países del mundo, y es natural que las medidas tomadas hayan 
sido tan variadas como variadas y complejas son las exigencias de cada 
nación. Estando nuestra Escuela en plena actividad de reforma y renova-
ción, vale la pena llamar la atención acerca del cuidado especial que 
debe tenerse para que cualquier reforma que pueda adoptarse esté acorde i 
con nuestra realidad. 

De   antemano   descartamos   la   pretenciosa   posibilidad   de   preparar; 
científicos en el estricto sentido de la palabra, ya que no es lo que más I 
conviene al país. Por otro lado, tampoco está dentro de nuestras  posibi-
lidades la capacitación de médicos eminentemente sociólogos, ya  que en 
muchos casos estos desconocen la ciencia y el arte que implican el 
ejercicio ciclo de la profesión. 

El médico que Honduras necesita es el profesional que ha  recibido 
una orientación bien balanceada, tanto en  lo  concerniente  a  una  sólida 
I preparación científica de tipo general como un conocimiento lo más pro-
fundo posible del medio social en que ha de desenvolverse. 
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Para llenar esa finalidad, es indispensable que se mejoren las faci-
lidades físicas y docentes de la Escuela por una parte, y por otra, que 
se haga conciencia en el Profesorado de que su misión es la de capacitar 
MÉDICOS GENERALES. No pocos son los ejemplos en que, impulsados 
por la más sana intención, pretendemos hacer de cada alumno, un espe-
cialista. 

Para finalizar, queremos hacer nuestras las palabras del Dr. Norman 
B. Roberg, Profesor de la Escuela de Medicina de la Universidad de 
Illinois: "Nuestro propósito es formar Médicos capaces de compasión, bien 
entrenados en ciencias médicas y completamente formados en la habili-
dad profesional para aplicar esta ciencia en beneficio de la comunidad". 

DR.   SHIBLI  M.  CANAHUATI 
Director 



Broncografía con Dionosil en el Sanatorio 

Nacional para   Tuberculosos  de 

Tegucigalpa, Honduras, C. A 

Dra. Eva Manheim de Gómez * 

Por muchos años la Bronquiectasia fue una entidad clínica, que se 
diagnosticaba primordialmente por síntomas, signos y cambios radiográ-
ficos sugestivos. Se hizo posible la confirmación de este diagnóstico en 
1922 cuando Richard y Forrestier introdujeron el Lipiodol en la Bronco-
grafía. 

Aunque éste medio de contraste ha sido y aún es usado con éxito, 
ha existido una demanda cada vez más creciente por un material radio-
opaco que tuviera las ventajas del Lípiodol {opacidad excelente y no ser 
irritante) y sin embargo, no llenará los alvéolos y pudiera ser eliminado 
rápidamente de los pulmones. 

El material ideal para broncografía debiera ser no irritante y deli-
near y llenar los bronquios más pequeños, debe de poder mantener los 
bronquios llenos hasta que las radiografías se han tomado; por fin, debe 
ser de fácil administración  y capaz de dar radiografías diagnósticas. 

En 1938 soluciones acuosas de Diodona se usaron por primera vez 
para evitar las desventajas de los medios de contraste oleosos; los resul-
tados no fueron completamente satisfactorios, porque las soluciones hi-
pertónicas causaban un broncograma difuso. Desde 1948, cuando Fisher 
describió buenos resultados con un medio de contraste acuoso el uso de 
estos medios ha aumentado. Se han usado medios tales como el Umbra-
dil, Carboxymethylcelulosa, Umbradil Viscous B, loduron, Methocel-Dio-
drast y más recientemente el Dionosil N Propil 3.5 Diyodo 4 Piridona-N-
Acetato, se han puesto en el mercado para el uso en broncografía; éste 
[último producto se presenta en aceite de cacahuete o en metilcelulosa, 
conociéndose la primera como preparación en aceite y la última como 
la acuosa. 

El material es hidrolizado pocas horas después de la administración, 
el alcohol es metabolizado y el anión orgánico es excretado por la orina. 
No existe liberación de yodo y por lo tanto, no da lugar a yodismo. Se 
cree que ¡a preparación acuosa es más irritante y muestra fijación parti-
cularmente en los lóbulos inferiores y no llega a llenar los bronquios más 
pequeños,  pero  es  una   preparación   más  satisfactoria   que   la   oleosa.   La 

Trabajo presentado en el VI Congreso Centroamericano de Tisiología. 
Ciudad de Guatemala, abril  1960. 
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examinación del tejido pulmonar cuatro semanas después de haber prac-
ticado broncografía con Dionosil acuoso, ha mostrado ensanchamiento 
alveolar, debido a edema e hiperremia. Además se han encontrado gran-
des histiocitos. Los cambios persistían hasta después de cuatro semanas 
cuando se usó la preparación oleosa y consistía en material libre en los 
alveolos y paredes alveolares, particularmente, en las áreas enfermas del 
pulmón. No se observaron granulomas después de usar cualesquiera de 
las dos preparaciones. 

Ya que no existe liberación de yoduros o yodo, no se presentan re-
acciones de hipersensibilidad con esta preparación. Texeira menciona, una 
preparación para broncografía a base de sulfato de bario y metilcelulosa, 
que es completamente atóxica, da opacidad de todo el árbol bronquial, 
no penetra en los alveolos y se elimina al toser, además de estas ven-
tajas es extraordinariamente más barato que los otros agentes usados 
en broncografía. 

Dunbar y otros, hicieron una investigación en ratas comparando me-
dios de contraste con agua, e investigaron Lipiodol, Díonosil acuoso y sul-
fato de bario de los cuales ninguno resultó más traumático para el pa-
rénquima pulmonar que el otro. 

M A T E R I A L  

Hemos usado exclusivamente el Dionosil en suspensión acuosa en el 
Sanatorio Nacional para Tuberculosos de Tegucigalpa desde octubre de 
1957, habiendo practicado desde entonces 154 broncogramas, en 83 hom-
bres y 71 mujeres de los cuales 17 fueron niños y de éstos a 8 se les 
practicó el  broncograma  bajo anestesia  general debido a  su  corta  edad. 

La mayoría de pacientes en este grupo adolecían de tuberculosis 
pulmonar, aunque algunos pocos fueron referidos por el Departamento 
de Medicina Interna del Hospital General "San Felipe" y por el Servicio 
Antituberculoso, en estos últimos se sospechaban bronquiectasia, ano-
malías congénitas o compresión por lesiones extrabronquiales. Aquí creo 
de interés mencionar la importancia que tiene la broncografía en el diag-
nóstico del cáncer broncogénico, Wilt refiere que en el 89% de los casos 
por él estudiados y en los que se sospechaba el carcinoma broncogénico, 
se comprobó éste. El diagnóstico sugerido por la broncografía y que con-
sistía en bloqueo bronquial solamente fue erróneo en tres casos de la 
serie 

MÉTODO 

Las pacientes son premedicados de la manera usual con un barbi-
túrico y atropina por lo menos una hora antes del procedimiento. La Fa-
ringe, Epiglotis y Tráquea son anestesiados con Clorhidrato de Tetracaína 
al 0.5%. Se obtienen mejores resultados esperando 20 minutos antes de 
introducir el catéter. 

Hemos facilitado y aligerado considerablemente el procedimiento 
usando el nuevo y sencillo instrumento llamado introductor de Gianturco, 
que no es más que un Laringoscopio modificado como Uds.  pueden ob- 



VOL. 28 Nº 4 BRONCOGRAFIA CON DIONOSIL 117 

servar en la Figura Nº 1. Este Instrumento nos ha facilitado de tal ma-
nera la intubación, que hemos practicado brongramas en niños de seis 
años, sin necesidad de anestesia general. 

Figura Nº 1 

 
FIG. Nº 1.—Introductor para sonda, ideado 

por Gianturco 

Una vez introducida la sonda, el paciente es llevado al Departamento 
de Radiología en donde se practica el broncograma bajo control fluoros-
cópico lo que siempre resulta más satisfactorio. En adultos y niños gran-
des usamos sondas radioopacas de calibre 12, antes de inyectar el medio 
de contraste. Inyectamos Clorhidrato de Tetracaína al 0.5% a través del 
catéter para asegurar una buena anestesia a nivel de la bifurcación y de! 
bronquio principal. El catéter es luego colocado en el bronquio princi-
pal del lado que se va a estudiar y el paciente es colocado en posición 
lateral sobre este lado. Cuando los bronquios empiezan a llenarse puede 
cambiarse ligeramente la posición del paciente para fac i l i ta r  la distribu-
ción del medio de contraste por todos los segmentos. Empleando este 
método, lleno completo y controlado puede obtenerse y raramente tiene 
que repetirse  un  broncograma   por  visualización   incompleta. 
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FIG-.   N»   3. —Broncograma   derecho,   mos-
trando bronquiectasia no tuberculosa de 

todo este árbol bronqueal 

Lo ideal seria, desde luego, tomar las áreas deseadas mediante el 
dispositivo de asecho, pero por el momento tenemos que conformarnos 
tomando las radiografías P. A., lateral y oblicua; rutinariamente tomamos 
una placa P. A. 24 horas después para demostrar que el medio de con- 
traste ha desaparecido casi totalmente en la mayoría de los casos; esta-
mos de acuerdo con otros en que el medio de contraste permanece por 
más tiempo en los bronquios anormales. 

Figura Nº
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Broncograma derecho mostrando bronquiectasia 

tuberculosa de los bronquios del lóbulo 
superior derecho 

Figura N 3 

Después de tomadas las radiografías, el paciente es regresado a su 
cama o sale a su casa si se trata de un paciente externo, y se les aconseja 
practicar drenaje postural y no ingerir alimentos durante tres horas des-
pués del procedimiento. 

Hemos empleado 30 ce. de medio de contraste por lado, sin em-
bargo, empleamos 60 ce. en algunos casos, sobre todo, en pacientes que 
cooperaban  poco,  tosían  mucho o  se  tragaban  parte del   material. 

Wheeler menciona en su trabajo que ha encontrado que el Dyclone 
es un anestésico de acción corta y segura para (a broncografía, siendo 
de fácil administración y no observándose efectos adversos en los casos 
en que él lo usó; lo más importante es según este autor, el ahorro de 
¡tiempo con este producto. 



 
FIG.  N   3. —Fístula postoperatoria 

pulmón izquierdo 

 
Broncograma selectivo izquierdo, mostran-

do la fístula en el paciente de la 
radiografía anterior 
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FIG. N" 4. —Broncograma derecho normal 

En los 154 broncogramas hemos usado exclusivamente el Dionosil 
en suspensión acuosa, así es que no podemos hacer comparación con 
otro medio de contraste. En tres pacientes se observó muy ligera eleva-
ción térmica después de practicado el broncograma, la que desapareció 
espontáneamente a las 24 horas. En los niños menores de seis años, se 
empleó la anestesia general para practicar el broncograma, siempre se 
aspiraba el medio de contraste a través del catéter endotraqueal, inme-
diatamente después de haber sido tomadas las radiografías; en estos ni-
ños que fueron 8 no se observó ninguna complicación. Algunos autores 
reportan-disnea y sibilancias algunas horas después de haber sido prac-
ticado el broncograma, nosotros no hemos observado ninguno de estos 
síntomas en nuestra pequeña serie. 

En todos  nuestros casos  practicamos   los   broncogramos  unilaterales, 
cuando se hacía necesario un broncograma  bilateral,  lo practicábamos en 
dos sesiones diferentes; ésto  lo hemos  hecho  tomando en  consideración 
que la mayoría de nuestros pacientes sufrían de Tuberculosis Pulmonar y 

len la mayoría de los casos se trataba de pacientes con función respira-
toria disminuida. 

Figura N 4 

D I S C U S I Ó N
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Hemos observado la desaparición de la mayor parte del medio de 
contraste a las 24 horas, permaneciendo éste por más tiempo en los 
bronquios  anormales. 
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Se   quiere  dejar  constancia   de   la   cooperación   efectiva   que   prestaron   los   
Departamentos de Rayos X, Cirugía y Anestesia para la preparación de este trabajo. 



Conducta a Seguir en el Óbito Fetal  

Dr. Ramiro Figueroa Rodezno 

 
Jefe det. Depto. de Obstetricia de  U Casa de Salud "La  Policlínica,  5.  A." y  Profesor Titular 
de   Clínica   Obstétrica   en   la   Facultad   de   Medicina.   Tegucigalpa,   D.   C-,   Honduras,   C    A. 
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Durante la gestación se consideran las siguientes fases: el ambarazo 
ovular, el embrionario y el fetal, este último data desde la 20" semana 
hasta el término del embarazo, fase en que el proceso morfogénico del 
nuevo ser se ha concluido. La muerte del feto y su retención durante este 
tiempo es lo que se llama OBITO FETAL. Debe diferenciarse de otras muer-
tes de! producto de la concepción, tales como huevo muerto retenido, 
cuya muerte ocurre durante las fases embrionaria y ovular; muerte peri-
natal que es la que se deriva del proceso del parto y sus complicaciones 
y la neonatal que es aquella muerte que sorprende al recién nacido du-
rante las primeras cinco semanas de vida. 

Me ocuparé de la muerte y retención in útero del producto de ¡a 
concepción ocurrida durante la segunda mitad del embarazo, o sea el 
óbito fetal. 

ETIOLOGÍA  Y   PATOGENIA 

1) Entre las causas más frecuentes del óbito fetal está la diabetes, de 
bido a que por el exceso de hidratos de carbono de que  dispone 
el organismo fetal  alcanza  prematuramente (a  los 8  meses) su   ma- 
durez total,  al  grado  que cuando  se   llega   a   los  nueve  meses  de 
embarazo el feto es ya un hipermaduro con todas sus consecuencias. 
También muere por cetosis. 

2) La  sífilis debido  a  su   lesión   predilecta  de  endarteritis   estenosa  la 
luz vascular  y  con ello compromete el  trofismo  placentario,  o  por 
endoflebitis de la vena umbilical. 
Esta enfermedad es capaz de dar toda la gama de pérdida gesta-
cíonal, desde el aborto embrionario, ovular y fetal. El aborto de re-
petición, huevo muerto retenido y morbilidad fetal. La maceración 
no es una manifestación exclusiva de la síf i l is como se había creído, 
as simplemente una modalidad o fase de la transformación cada-
érica, como  lo es  la  momificación y  la calcificación. 

3) La fiebre por su hipoxia apareada a la intoxicación es capaz de pro 
ducir la muerte del feto, ya  que compromete su  respiración t isu lar  
escaseando el ciclo del oxígeno. 

4) Las enfermedades virales interrumpen la vida fetal, bien  por la fie 
bre misma o porque al atravesar la barrera placentaria, de que son 
capaces  los virus,  producen  lesiones  letales en  el  feto, 

5) Las nefropatías agudas o crónicas  producen pequeñas   hemorragias 
en las vellosidades córlales, derivadas de la  autointoxicación o por 
la   hipertensión,  por  lo  que  irrumpe  sangre en   los  capilares  de  la 
caduca produciendo  las   muy  conocidas trufas placentarias, que   no 
son más que infartos que reducen la superficie respiratoria; ora son 
rojas cuando son recientes y amarillas o blancas cuando han  enve- 
jecido. Se ha dicho que por la  placenta se puede  leer el  funciona, 
miento renal; cuando estas trufas son  escasas sólo  logran dar mor- 
bilidad  fetal, fetos desmimiados  ponderalmente  prematuros)  pero 
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cuando tapizan gran parte o toda la torta placentaria la muerte del 
feto no se hace esperar. Con esta misma Patogenia producen óbito 
fetal las toxemias gravídicas. 

6) Entre   las  causas  ovulares  está   la   exagerada   longitud   del   cordón, 
que el feto con sus movimientos  intramnióticos se lo enrolla en el 
cuello  o  lo anuda  {3 casos  personales) cuyas  vueltas  se  van  apre- 
tando paulatinamente, dando hipoxia con el cuadro de sufrimiento 
fetal, hasta la anoxia completa y la muerte.      ( 

7) El abruptio placentario, especialmente los desprendimiento parciales 
dan huevo muerto retenido por la interrupción de la circulación ma- 
terno-fetal,   porque   en   el   cuadro   de   desprendimiento   total   o   de 
apoplejía útero-placentaria, está comprometida también  la vida ma 
terna  si  no se   le  atiende  oportuna  y  adecuadamente   y   la   muerte 
fetal es más pronta. 

8) La   infección  amniótica  es  causa  de  muerte fetal,   pero  sólo   ocurre 
cuando hay amniorrexis prolongada sin quimioterapia o antibiótico- 
terapia preventivas. 

9) Entre las causas mixtas donde interviene el  huevo y la madre, está 
la   eritroblastosis   por   incompatibilidad   Rh   (8  casos   personales). La 
incompatibilidad  Rh  no se produce en  todas  las  parejas con   signo 
distinto,  es  necesario  que el   feto  haya   heredado  el   Rh  del  padre 
(Rh positivo homocigoto con madre Rh negativo). Y que hayan efrac- 
ciones placentarias, porque con  una  placenta  sana  su poder de fil- 
tración se mantiene íntegro. En ésto está inspirada  la profilaxis que 
se hace durante un embarazo que se teme un conflicto isoinmunoló- 
gico, para mantener  íntegra  la  placenta,  propinando medicamentos 
que disminuyan  la fragilidad cap i la r  y globular, (Flavinoides, Rutin 
y Vitaminas  K y C).  El   Rh comienza dando eritroblastosis en el re 
cién nacido de un segundo embarazo, el primero da un niño sano 
que  sensibiliza,  el  segundo  embarazo   es  factor  desencadenante y 
el  niño nace vivo pero con anasarca,  hemorragias  múltiples o he 
molisis y anemia consecutiva. Los anticuerpos se evidencian median 
te  la  prueba de Coombs desde   los ocho  meses de gestación  y ;u 
titulación sigue una  curva  ascendente.  En el  3er.  embarazo el feto 
se muere in-útero antes de término.  El combs se muestra  positivo 
desde  los seis meses de  preñez y cuantitativamente  se  aumenta a 
los siguientes meses. En los siguientes embarazos hay presencia más 
temprana de anticuerpos y e! feto se muere a los siete meses o la 
mujer aborta  iterativamente,  con  el  cuadro de aborto  habitual, 

10) La hipermadurez ovular es causa de muerte porque la placenta co-
mo órgano caduco que es, tiene su límite de supervivencia, pasado 
el cual comienza a manifestar lo que se llama "insuficiencia funcio-
nal de la placenta". La placenta es para el feto lo que el pedúnculo 
para la fruta, que al madurar totalmente deja caer la fruta de ma-
dura, igual que el parto se desencadena, pero a veces se sobrepasa, 
este "tempo di parto" y los intercambios nutricionales se disminuyen 
y el feto en vez de ganar pierde biológicamente, por esos los fetos 
nacidos hipermaduros son lábiles a las enfermedades y los que no 
nacen, por no entrar en juego e! mecanismo del parto por x motivos, 
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se mueren  porque la placenta dejó de funcionar al  alcanzar su ca-
ducidad. 

SiNTOMATOLOGIA 

Los síntomas son vagos e inciertos, la embarazada comienza por no 
sentir los movimientos fetales, cuando se trata de un embarazo de más 
de cuatro meses, o porque se suspenden los síntomas neurovegetativos 
propios de ¡a preñez cuando se trata de un huevo de menos de cuatro 
meses,- cuando ¡a muerte fetal ha ocurrido algunos días o semanas antes, 
la mujer nota que el volumen de su vientre no crece, antes bien, a veces 
se disminuye. 

Los síntomas de auto-intoxicación no son constantes, yo puedo ase-
gurar que casi no los he observado, sencillamente porque el huevo mien- 
tras se mantiene íntegro sin romperse las membranas, no pone en la cir-
culación materna la serie de proteínas desintegradas en forma de pto-
maínas,- sin embargo, los autores hablan de febrícula, mal paladar, que-
branto de cuerpo, mareos y cefaleas, este último es el síntoma que más 
he encontrado y que desaparece dos o tres días después de vaciada la 
matriz. 

Los signos más frecuentes son: la ausencia del foco fetal, por más 
que se le busque, aunque algunas veces en las posiciones posteriores es 
difícil y hasta imposible encontrar el foco aún con feto vivo. Si la pa-
ciente ha estado bajo control prenatal nuestro, observamos que la altura 
uterina no ha aumentado y hasta ha decrecido. La palpación acusa un 
globo uterino blandujo sin consistencia, y al palpar la cabeza fetal se 
siente un crepitar por el acabalgamiento de los huesos, éste es un signo 
tardío pero bastante seguro, es el signo de "saco de nueces" de los auto-
res clásicos. Cuando ha habido amniorrexis, mana un líquido amniótico 
teñido de rosado, por la hemolisis que se efectúa en el organismo muerto. 
Cuando se expulsa el feto se observan fenómenos cadavéricos, según la 
cronología de la muerte, así: si es recientemente habrá livideces por co-
lecciones hemáticas en las mejillas, bolsas testiculares, abdomen, etc., o 
desprendimiento de  piel  y  maceramiento en fetos  muertos tardíamente. 

DIAGNOSTICO 

Los Rayos X, puede confirmar el diagnóstico por aproximación, al 
observarse exagerada curvatura de la columna vertebral o rectificación 
de la misma, asimetría de los huesos craneanos, un parietal más alto que 
otro, (signo del escalón) o un hueso acabalgando como traslapado sobre 
otro (signo del espolón). Vero el signo potognomónico es la presencia de 
burbujas de gas en el corazón o los grandes vasos, tiene la desventaja 
de ser tardío e inconstante. Actualmente (lo observé con el Dr. Davis en 
el Hospital Universitario de Chicago) se usa como contraste la inyección 
intravenosa de Yodo radioactivo, que tiene la particularidad de difundirse 
en todos los territorios vascularizados, y como la placenta es un órgano 
eminentemente vascular, se impregna de inmediato del contraste al cabo de 
un minuto, por lo que se toma una placa al minuto, a los 3 y a los 5 
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minutos, con técnica fetopélvica y la placenta se visualiza como reguero 
de migas de pan cuando su circulación está íntegra, pero cuando ésta 
se interrumpe en caso de muerte fetal la placenta está muerta y no apa-
recerá tal imagen. Con este contraste se puede asegurar el diagnóstico 
aún, un minuto después de muerto el feto. 

Las pruebas biológicas pueden relativamente servir de diagnóstico, 
digo relativamente porque como expresión de la circulación de gonado-
tropinas hacen una curva ascendente las primeras seis semanas- de em-
barazo, alcanzando su máximo a los dos meses, manteniéndose en meseta 
hasta el cuarto mes, para comenzar a descender lentamente, al grado 
que después de los seis meses de preñez la gall i-mainini y el Friedman 
son escasamente positivos. Por lo que una negatividad de algunas de 
estas pruebas no puede aseverar un óbito fetal y su positividad puede 
mantener aún 8 ó 10 días después de muerto, por las gonodotropinas 
que siguen circulando. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento debe tener dos enfoques: el inmediato, es decir, el va-
ciamiento de la matriz, y el tardío, o sea el porvenir obstétrico de la pa-
ciente. Ante el cuadro confirmado de óbito fetal debe siempre encami-
narse la terapéutica a interrumpir el embarazo. El criterio muy difundido 
de que al morirse el huevo se instala el trabajo de parto no es siempre 
cierto, en teoría se podría decir que la oxitoxina retro-hipofisiaria des-
aparece al morir la placenta, en la práctica a veces sucede de otro modo, 
por lo que hay embarazadas con huevo muerto retenido, es el caso que 
sucedió con mi última paciente con óbito fetal, que conllevó dentro de 
su vientre un feto muerto por espacio de tres meses, esperanzada de que 
al completar los nueve meses de embarazo se produciría el parto, como 
se lo había hecho creer un médico. 

Si algo tiene de original este trabajo es en lo que se refiere a la 
forma de interrumpir el embarazo, me refiero a que no hacemos la in-
dicción corriente, porque son matrices que responden escasamente a los 
oxitócicos, y no nos volvemos intervencionistas, como mostrando agresi-
vidad obstétrica, porque todo lo que sea maniobrar equivale a poner en 
circulación las ptomaínas que intoxican con gran fiebre a la parturienta. 
La experiencia me ha enseñado a respetar al máximo la integridad de 
las membranas, porque romperlas prematuramente priva en el criterio 
de algunos con el objeto de poner en marcha el parto, equivale a acercar 
una lumbre a un depósito de combustible. 

Mi conducta es la siguiente: Primero maduro el cuello a base de 
Compositrína (un preparado de Organon, a base de Maleato de Ergome-
tina, clorhidrato de quinina y clorhidrato de papaverina, dos medicamen-
tos acitócicos y un antiespasmódico en un equilibrio sinérgico) a la dosis 
de 2 tabletas cada 8 horas durante 4 días seguidos, al 59 día internamos 
a la paciente, aunque algunas veces ha bastado este medicamento sólo 
para provocar el parto, coloco una sonda intrauterina (el único caso en 
que uso sonda) con el objeto de favorecer la decolación o despegamiento 
de las membranas y como cuerpo extraño intra-cervícal estimula las con- 
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tracciones, a veces unas horas después de aplicadas la sonda se consuma 
el parto. A las doce y a veces hasta las 24 horas después comenzamos el 
goteo de la solución al 1% de Pitocín en suero glucosado isotónico, en dos 
casos tuve que repetir el goteo por un día siguiente y hasta entonces se 
puso en marcha el parto. La amniorrexis la práctico hasta cuando la di-
latación es casi completa y el parto está muy próximo a terminarse, para 
que tenga menos oportunidad de intoxicarse, pues sabido es que mien-
tras las membranas estén íntegras no hay ningún peligro de contamina-
ción  tóxica. 

El criterio de l a s  escuelas norteamericanas es el de mantenerse pa-
sivo (uno de los pocos casos en que ellos no se muestran intervencionis-
tas), parten del hecho de que el 75% de los óbitos fetales son expul-
sados a las dos semanas de ocurrida la muerte., el 87% a las tres semanas, 
y sólo queda un porcentaje mínimo en que el feto muerto se mantiene 
retenido indefinidamente. Pero hay un problema que la política de es-
pera no lo puede resolver, y es el estado de ansiedad y hasta de verda-
dera sicosis en que entra la paciente que se sabe portadora de un feto 
muerto. Esto es precisamente lo que obliga, por lo menos en nuestro me-
dio, a no quedarnos pasivos ante tal cuadro nosológico y seguimos la 
conducta que anteriormente hemos apuntado máxime que a mayor tiem-
po de retención es de temer la afibrinogemia, que se va instalando poco 
a poco disminuyendo los niveles de fibrinógeno que vuelve incoagulable 
la sangre, por intoxicación misma como "envenenada" repitiendo el tér-
mino que usa el vulgo. La hipofibrinogenemia está en razón directa del 
tiempo que lleva de muerto el feto; se determina mediante la dosifica-
ción del fibrinógeno en sangre y su tratamiento consiste en la administra-
ción de algunos gramos de fibrinógeno y las transfusiones de sangre 
fresca. 

Porvenir Obstétrico de la Paciente.—El enfoque terapéutico de tipo 
futurista en una paciente con el óbito fetal para resolverle favorablemente 
su porvenir obstétrico tiene que plantarse a base de la causa que pro-
vocó la muerte del niño. Cuando las causas son circunstanciales como 
anudamientos del cordón, abruptio placentario, etc., etc., no tiene porqué 
preocuparse en el futuro pero cuando las causas son permanentes como 
incompatibilidad de Rh, etc., en este caso sí amerita un planteamiento 
profiláctico, analizaré cada uno de ellos: En los casos de Rh incompatibles 
se puede salvar los niños de los primeros embarazos, al fruto del primer 
embarazo no le sucede nada, al del segundo le afecta después de nacer, 
el tercer niño se muere in útero antes de llegar a término y en los si-
guientes embarazos la muerte ocurre más prematuramente. La conducta 
profiláctica consiste en investigar la presencia de anticuerpos mediante 
la prueba de Coombs cualitativa, y tan pronto se vuelva positiva se hace 
la prueba cuantitativa y al aumentar los niveles de titulación se interrumpe 
el embarazo, bien por inducción o por cesárea, según las condiciones obs- 
tétricas de la matriz. 

La sífilis aunque cada vez más rara desde el advenimiento de la 
Penicilina, produce mortinatos,- las sí f i l is envejecidas que son hasta sero-
lógicamente apagadas, especialmente en la madre y muy raras veces en 
el padre, siguen constituyendo un  problema. Ante un cuadro de  muerte 



128 FIGUEROA. REV. MED. HÓND. 

minutos, con técnica fetopélvica y le placenta se visualiza como reguero 
de migas de pan cuando su circulación está íntegra, pero cuando ésta 
se interrumpe en caso de muerte fetal la placenta está muerta y no apa-
recerá tal imagen. Con este contraste se puede asegurar el diagnóstico 
aún, un minuto después de muerto el feto. 

Las pruebas biológicas pueden relativamente servir de diagnóstico, 
digo relativamente porque como expresión de la circulación de gonado-
tropinas hacen una curva ascendente las primeras seis semanas de em-
barazo, alcanzando su máximo a los dos meses, manteniéndose en meseta 
hasta el cuarto mes, para comenzar a descender lentamente, al grado 
que después de los seis meses de preñez la galli-mainini y el Friedman 
son escasamente positivos. Por lo que una negatividad de algunas de 
estas pruebas no puede aseverar un óbito fetal y su positividad puede 
mantener aún 8 ó 10 días después de muerto, por las gonodotropinas 
que siguen circulando. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento debe tener dos enfoques: el inmediato, es decir, el va-
ciamiento de la matriz, y el tardío, o sea el porvenir obstétrico de la pa-
ciente. Ante el cuadro confirmado de óbito fetal debe siempre encami-
narse la terapéutica a interrumpir el embarazo. El criterio muy difundido 
de que al morirse el huevo se instala el trabajo de parto no es siempre 
cierto, en teoría se podría decir que la oxitoxina retro-hipofisiaria des-
aparece al morir la placenta, en la práctica a veces sucede de otro modo, 
por lo que hay embarazadas con huevo muerto retenido, es el caso que 
sucedió con mi última paciente con óbito fetal, que conllevó dentro de 
su vientre un feto muerto por espacio de tres meses, esperanzada de que 
al completar los nueve meses de embarazo se produciría el parto, como 
se lo había hecho creer un médico. 

Si algo tiene de original este trabajo es en lo que se refiere a la 
forma de interrumpir el embarazo, me refiero a que no hacemos la in. 
ducción corriente, porque son matrices que responden escasamente a los 
ocitócicos, y no nos volvemos intervencionistas, como mostrando agresi-
vidad obstétrica, porque todo lo que sea maniobrar equivale a poner en 
circulación ¡as ptomaínas que intoxican con gran fiebre a la parturienta. 
La experiencia me ha enseñado a respetar al máximo la integridad de 
las membranas, porque romperlas prematuramente priva en el criterio 
de algunos con el objeto de poner en marcha el parto, equivale a acercar 
una lumbre a un depósito de combustible. 

Mi conducta es la siguiente: Primero maduro el cuello a base de 
Compositrina (un preparado de Organon, a base de Maleato de Ergome-
tina, clorhidrato de quinina y clorhidrato de papaverina, dos medicamen-
tos acitócicos y un antiespasmódico en un equilibrio sinérgico) a la dosis 
de 2 tabletas cada 8 horas durante 4 días seguidos, al 5° día internamos 
a la paciente, aunque algunas veces ha bastado este medicamento sólo 
para provocar el parto., coloco una sonda intrauterina (el único caso en 
que uso sonda) con el objeto de favorecer la decolación o despegamiento 
de las membranas y como cuerpo extraño íntra-cervical estimula las con- 



VOL. 28 N« 4 ÓBITO FETAL 129 

tracciones, a veces unas horas después de aplicadas la sonda se consuma 
el parto. A las doce y a veces hasta las 24 horas después comenzamos el 
goteo de la solución al 1% de Pitocín en suero glucosado isotónico, en dos 
casos tuve que repetir el goteo por un día siguiente y hasta entonces se 
puso en marcha el parto. La amniorrexis la práctico hasta cuando la di-
latación es casi completa y el parto está muy próximo a terminarse, para 
que tenga menos oportunidad de intoxicarse, pues sabido es que mien-
tras las membranas estén íntegras no hay ningún peligro de contamina-
ción  tóxica. 

El criterio de las escuelas norteamericanas es el de mantenerse pa-
sivo (uno de los pocos casos en que ellos no se muestran intervencionis-
tas), parten del hecho de que el 75% de los óbitos fetales son expul-
sados a las dos semanas de ocurrida la muerte, el 87% a las tres semanas, 
y sólo queda un porcentaje mínimo en que el feto muerto se mantiene 
retenido indefinidamente. Pero hay un problema que la política de es-
pera no lo puede resolver, y es el estado de ansiedad y hasta de verda-
dera sicosis en que entra la paciente que se sabe portadora de un feto 
muerto. Esto es precisamente lo que obliga, pon lo menos en nuestro me-
dio, a no quedarnos pasivos ante tal cuadro nosológico y seguimos la 
conducta que anteriormente hemos apuntado máxime que a mayor tiem-
po de retención es de temer la afibrinogemia, que se va instalando poco 
a poco disminuyendo los niveles de fibrinógeno que vuelve incoagulable 
la sangre, por intoxicación misma como "envenenada" repitiendo el tér-
mino que usa el vulgo. La hipofibrinogenemia está en razón directa del 
tiempo que lleva de muerto el feto; se determina mediante la dosifica-
ción del fibrinógeno en sangre y su tratamiento consiste en la administra-
ción de algunos gramos de fibrinógeno y las transfusiones de sangre 
fresca. 

Porvenir Obstétrico de la Paciente. —El enfoque terapéutico de tipo 
futurista en una paciente con el óbito fetal para resolverle favorablemente 
su porvenir obstétrico tiene que plantarse a base de la causa que pro-
vocó la muerte del niño. Cuando las causas son circunstanciales como 
anudamientos del cordón, abruptio placentario, etc., etc., no tiene porqué 
preocuparse en el futuro pero cuando las causas son permanentes como 
incompatibilidad de Rh, etc., en este caso sí amerita un planteamiento 
profiláctico, analizaré cada uno de ellos: En los casos de Rh incompatibles 
se puede salvar los niños de los primeros embarazos, al fruto del primer 
embarazo no le sucede nada, al del segundo le afecta después de nacer, 
el tercer niño se muere in útero antes de llegar a término y en los si-
guientes embarazos ¡a muerte ocurre más prematuramente. La conducta 
profiláctica consiste en investigar la presencia de anticuerpos mediante 
la prueba de Coombs cualitativa, y tan pronto se vuelva positiva se hace 
la prueba cuantitativa y al aumentar los niveles de titulación se interrumpe 
el embarazo, bien por inducción o por cesárea, según las condiciones obs_ 
tétricas de la matriz. 

La sí f i l is  aunque cada vez más rara desde el advenimiento de la 
Penicilina, produce mortinatos; las sífilis envejecidas que son hasta sero-
lógicamente apagadas, especialmente en la madre y muy raras veces en 
el padre, siguen constituyendo un problema. Ante un cuadro de muerte 
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habitual del feto con antecedentes luéticos lo ideal es tratar a la madre 
antes de un nuevo embarazo, pero si ésto no fuera posible se instituirá 
el tratamiento en los primeros meses de gestación. Se aconseja usar me-
tales pesados del tipo del Bismuto, para ablandar esas sífilis viejas que 
la penicilina no "muerde" sino, hasta después de unas cuatro o seis se-
manas de bismutoterapia. 

En el caso de la diabetes debe instituirse la insulinoterapia para man-
tener normal el nivel de la glicemia, pero a veces hay diabetes ignoradas 
o que aparecen al final de embarazo, entonces hay que interrumpir el 
embarazo a los 8 meses de gestación, antes de que el feto se vuelva 
gigante de hlpeermaduro. Cuando estamos en presencia de una hiper-
madurez fetal, manifestación que tiende a reiterarse, se provoca el parto 
en la fecha que se calcula de término, para evitar que la placenta se 
vuelva caduca y se produzca un  mortinato. 

En las nefropatías hay que v ig i la r  muy de cerca la función renal. 
Hay que dar una dieta apropiada y mantener la diuresis normal. Debo 
confesar que es la afección de más sombrío pronóstico. 

1) J. GRANTLEY SHELTON 
The  use  of  intravenous  d.-ip  infusión  of  Oxytocin  in  the  management  of  foetal  death  in 
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Ascaridiosis de las  Vías Biliares 

(PRESENTACIÓN   DE  3   CASOS) 

{*) Dres. Silvio R. Zúñiga (**) 
José Gómez-Márquez G. y (***) 
Ángel D. Vargas 

En el curso de los últimos años, hemos tenido ocasión de observar 
tres casos de ascaridiosis de las vías biliares. La localización de los pa-
rásitos en esta parte de la economía es poco frecuente en los países que 
han logrado un alto nivel sanitario y entre nosotros, hasta donde nos ha 
sido posible averiguar parece existir únicamente el informe sobre un 
caso (1). Por e l los hemos creído de interés publicar los nuestros, junto 
con una revisión bibliográfica del problema. 

CASOS  CLÍNICOS 

CASO N'1 1.—Este caso fue observado en 1954. Se trataba de una 
paciente de 50 años, del sexo femenino, quien fue tratada por uno de nos-
otros (A.D.V.) por un cuadro de pancreatitis aguda. La enferma fue some-
tida a una laparotomía exploradora, llevándose a cabo una coledocotomía, 
por presentarse este conducto muy dilatado y sospecharse que su eventual 
obstrucción pudiera ser el factor causal de la pancreatitis. Se extrajo del 
interior del colédoco un Ascaris Lumbricoides vivo, colocándose un tubo de 
Kehr. La paciente respondió muy bien al tratamiento quirúrgico, obtenién-
dose su completo  restablecimiento. 

CASO ¿V? 2 (Dr. S.R.Z.) — Reg. N'-' 5657<60. — Z. E. R., 13 años: 
sexo femenino, estudiante, procedente de San José (Comayagüeia), ingresó 
al Hospital General el 26-V-60. 

S. P.: "Dolor en el estómago". 
H. E.: Refiere la paciente que hace aproximadamente un mes y de 

manera repentina, a las dos horas de haber cenado, se le presentó un dolor 
intenso en el epigastrio que se irradiaba hacia el hipocondrio derecho, siendo 
de tipo cólico. Este se calmó después de ingestión de medicamento casero (ALkA-
Seltzer), pero al siguiente día se le presentó nuevamente a la misma hora y 
con identidad de caracteres. Desde esa vez no volvió a sufrir de molestias 
hasta el 20 del presente mes en que en horas de la mañana le reapa- 

(*)    Cirujano de Emergencia del Hospital General San Felipe, Tegucigalpa-(**)     
Departamento de Cirugía General de La Policlínica, Tegucigalpa. {**•)     Departamento de 
Cirugía General del Hospital General San Felipe, Tegucigalpa. 
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recio el dolor en el mismo sitio siendo de intensidad mayor, los cólicos más 
frecuentes hasta imposibilitarle el sueño. El día de ayer presentó vómitos 
de tipo alimenticio y con  ellos expulsó una lombriz. 

Acusa estreñimiento desde ayer y evacuó gases por última vez el día de 
\hoy por la mañana. 

Antecedentes: Sin importancia. 
Examen físico: Sólo se apuntan los hallazgos anormales. Paciente  
despejada,   cooperativa  y   que   se   queja   constantemente   de dolor 
abdominal. 

P. A.:  120/60. Pulso:   132 p. m. Temp.: 39°. 
Abdomen: plano, resistencia parietal en epigastrio e hipocondrio dere-

cho, punto cístico y de McBurney dolorosos, lo mismo que los puntos cons-
tomusculares. La percusión da matidez en hipocondrio derecho hasta tres 
traveses de dedo por bajo reborde costal; resto abdomen timpánico. Hígado 
percutible desde 8° E.I.D. y su percusión es doloroso por debajo reborde 
costal. Bazo normal. No se escuchan ruidos peristálticos. 

Exámenes complementarios 

"26 V: 3-940.000. Hb: 10 gm. 69%. B-9.900. N-80. L-20. 
Welch-Stuart: 0. Malaria: 0. Orina: 0. Kahn y V.D.R.L.: 0. 
Flat  de   abdomen: “Únicamente observamos una pequeña asa de in-

testino delgado ligeramente -meteorizada en el flanco izquierdo, lo cual-es 
debido a una parálisis. El colon se encuentra repleto de materias fecales. 

No se observan tumoraciones ni cálculos radio-opacos. Aconsejamos control 
hoy para  ver cómo evoluciona esta paciente".   (Dr. Rivera). 

28-V: R-3.050.000. HB-15 GM, 69%. B-8.600. N-74%. E-4%. L-22%. 
30-V: Índice Ictérico-5 U.'Amilasa-46 U. R-4.110.000. H'b-11.5. 79%. B-

6.500. N-48%. E-8%. L-44%. 
2-V:  Heces-Ascárides. 
Colecisto grafía: Vesícula biliar invisible. Repetir examen con doble 

dosis de telepaque. Dr. Rivera. 
La paciente tuvo un diagnóstico de admisión de "Colecistitis Aguda" 

)' fue tratada inicialmente por el Dr. R. Lozano con analgésicos y anties-
pasmódicos   (Demerol,  Zymapiril, Bellaverina, De.propanex). 

En las notas progresivas se asegura lo siguiente: 
27-V: 6 p. m. Paciente tranquila, no acusa dolor espontáneo pero sí a 

¡a palpación superficial de epigastrio. 
30-V: Paciente con dolor epigástrico; resistencia abdominal. 
1-VI • Paciente acusa dolor agudo en epigastrio. 
2-V1: Paciente con intenso dolor en epigastrio e hipocondrio derecho. 
3-V1: Fuerte dolor en hipocondrio derecho, hay resistencia de la pared. 

Temperatura: 39°. 
3-VJ: Paciente fue examinada por el Dr. Silvio R. Zúñiga, quien sos-

pecha: 1) un empiema de vesícula ó 2) apendicitis aguda en posición as-
cendente. 

Hasta este 'momento la curva térmica había sido la siguiente: de 39° 
¡que tuvo a su ingreso, cayó a lo normal por tres días; el 1-V1 empezó a 
[ascender progresivamente hasta llegar a 39° en el momento de su inter-
vención. 
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Fue intervenida a las 2:40 p. m. del 3-VJ y la descripción operatoria 
es la siguiente: 

"Por incisión transrectal derecha supraumbílical se penetró en cavidad 
peritoneo!. La exploración se dirigió en primer lugar a la vesícula biliar, 
comprobándose de tamaño, forma, coloración y aspecto normal, notándose 
llena de bilis; no se palparon cálculos. Inmediatamente nos dirigimos a la 
región apendicular, siendo negativos por patología los resultados obtenidos, 
A la exploración del páncreas se constató que estaba aumentado de tamaño, 
noduloso y de consistencia mayor que la normal; este aumento parecía más 
acentuado en la cabeza, al grado que el tuber omentale sobresalía conside-
rablemente en el epiplón menor. Se comprobaron 3 ganglios infartados en 
el epiplón y en este momento se tomó una biopsia del tuber. Finalmente nos 
dirigimos a explorar las vías biliares, encontrando un colédoco considerable-
mente dilatado que después de disecado y seccionado en su cara anterior 
en sentido longitudinal, dio salida a escasa cantidad de bilis, lo que no dejó 
de sorprendernos, ya que por su calibre pensábamos obtener un mayor vo-
lumen; al separar los labios de la incisión coledociana, vimos un cuerpo 
extraño que por medio de pinza extrajimos y sucesivamente fuimos extra-
yendo otro y otro más, hasta llegar al número once; estos cuerpos extraños 
eran ascárides adultos completamente desarrollados. Con la extracción de 
los últimos que estaban introducidos en las ramas del conducto hepático, se 
vino un despeno de bilis turbia, mezclada con grumos. A continuación se 
exploró colédoco que demostró ser normal hasta su desembocadura en el 
duodeno. Se dejó tubo en T que se abocó a la piel por orificio practicado 
en el hipocondrio derecho. Finalmente se comprobó que las asas delgadas 
estaban repletas de vermes, en algunos sitios apelotonados. No se practicó 
apendicectomía profiláctica, por no ser apropiado el campo que nos daba 
la incisión". 

Se dan detalles del cierre de la pared y se finaliza asegurando que la 
paciente retornó a la sala en buenas condiciones. Dr. S. Zúñiga. 

La paciente tuvo un postoperatorio normal. El 6-V1 se le quitó succión 
gástrica y ese mismo día se comenzó tratamiento con ¡be. de Piperacina. 
La biopsia de páncreas no demostró patología. Un colangiograma postope-
ratorio efectuado el 8-VI informó: las vías biliares extra-hepáticas tienen 
una apariencia normal y no observamos en ella la presencia de ascaris. Dr, 
Rivera. 

El 9-VI se quitó tubo en T y fue dada de alta el 11 -IV-60. 
CASO JV? 3.—,P. de J. (Dr. J. G. M.)—Sexo femenino. 40 años de 

edad. Ingresa a La Policlínica el 4 de marzo de 1960. 
Anamnesia próxima: desde hace un año tiene a intervalos variados, 

dolor epigástrico con irradiaciones hacia el hombro derecho y en algunas 
ocasiones ha observado tinte amarillento de la piel y conjuntivas. Desde 
hace 6 días tiene un nuevo dolor muy intenso con vómitos y fiebre. 

Anamnesia lejana: Sin importancia. 
Examen general: Paciente obesa y bien constituida. Se observa ligero 

tinte ictérico en la piel y conjuntivas. A la palpación de abdomen: dolor 
muy intenso en el punto cístico con palpación de una masa a ese nivel y  
reacción bilateral bastante acentuada. 

En el examen de aparatos no se encuentra nada de particular. 
Temperatura: 39.3.  Pulso:  90 por  minuto.   Tensión  arterial:  130/80. 
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Diagnóstico provisional: Colecistitis crónica calculosa con probable 
empiema. 

Laboratorio.—(Día 4) G. R.: 4200.000; Hg.: 75%. Gb.: 6.640. Neu-
trófilos: 79%. E: 0%. M: 2%. L: 19%. B: 0%. índice ictético: 15 U. 
Heces: positivo por huevos de ascárides. Orina: negativo. 

Rx: (día 5) Vesícula invisible. No se observan cálculos visibles espon-
táneamente. 

Tratamiento:  Penicilina, terramicina, depropanex y demerol. 
La fiebre desciende hasta 38 grados pero persiste el dolor así como la 

masa palpable en la región cística. 
Día 7. Intervención quirúrgica. — Laparotomía pararrectal derecha . 

superior. La vesícula está muy distendida con francos signos de pericolecis-
titis, y varias adherencias epiploicas. Colangiografía transcística de la cual 
el radiólogo informa: "Excelente pasaje del medio opaco al duodeno. Hay 
dos zonas redondeadas de radiotransparencia que son visibles en el extremo 
dista! del colédoco. Estamos en presencia de una variedad anatómica en la 
cual el Wirsung desemboca en el colédoco en posición alta (Y)". Fig. N9 1. 

Coledocotomía sin que haya salida espontánea de bilis y haciendo pro-
minencia una pequeña masa blanquecina que se extrae resultando ser un 
Ascaris lumbricoides vivo, de unos 20 cms. de longitud que ocupaba el 
hepático y el colédoco. Tras esta extracción fluye bilis en abundancia y se 
coloca tubo en T. 

Colecistectomía.  Colocación   de  un  drenaje  de Penrose y sutura  por 
planos.  Curso postoperatorio:  es excelente. A  las 48 horas la temperatura 

ha descendido a lo normal y la ictericia va disminuyendo en el curso de los 
\días. Al 5" día se retira el tubo en  T y el día 17 de marzo la enferma es 
dada de alta en muy buenas condiciones). 

Etiología y Patogenia. 

La ascaridiosis es un infestación causada por el Ascaris lumbricoides. 
Es probablemente el más común de los helmintos humanos ya que ha 
sido hallado en todo el mundo, tanto en regiones templadas como en las 
tropicales. Sin embargo, los casos más frecuentes y más severamente pa-
rasitados ocurren en los países tropicales en los que las condiciones am-
bientales y de higiene se combinan para favorecer su disceminación. 

En el sexenio 1954-59 se han practicado en el Laboratorio de la 
Dirección General de Sanidad 74.821 exámenes de heces sin utilizar mé-
todos de enriquecimiento y se comprobó la presencia de huevos de as-
cárides en 26 .212  muestras, lo que da una incidencia de 35.03% por-
centaje que no deja de sorprendernos si se compara esta cifra en la in-
cidencia que nos dan en países en que se supone que las condiciones 
higiénicas son peores que las nuestras. Para el caso Liang y col. (2) infor-
man que en 8 hospitales de Shanqai se hicieron un total de 80.763 exá-
menes de heces de los cuales 19.218 o sea el 23.8% fueron positivos por 
huevos de ascárides. Hay que tomar en cuenta que las muestras exami-
nadas en Sanidad proceden en su mayoría de habitantes de la capital y 
sus alrededores, que es donde se supone que las condiciones higiénicas 
del país alcanzan un grado superior. 
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Morfología del parásito. 

El ascáride adulto es un nematodo alargado, blanco amarillento, c¡-
lindroideo y con extremidades afiladas. Son bisexuados, alcanzando la 
hembra dimensiones de 20a35 cm. da longitud y el macho únicamente de 
15 a 31 cm. La extremidad anterior en ambos es idéntica constando de tres 
labios en el centro de los cuales se encuentra una cavidad bucal trian-
gular .  El extremo posterior del macho está curvado ventralmente y pre-
senta la cloaca de donde emergen dos espículas copulatrices. En la hem-
bra la vulva está situada ventralmente en la unión del tercio anterior con 
el medio y es ahí donde se abren los conductos genitales que se ha esti. 
mado pueden contener hasta 27 millones de huevos haciendo una ovi-
postura diaria de 200.000 cada hembra (3). 

Los huevos fertilizados son ovoides con una gruesa cubierta trans-
parente y mamelonada de color café debida a la impregnación biliar; 
miden 45 a 75 mieras y contienen una masa de granos de lecitina. El 
huevo infertilizado es de mayor tamaño y se observan en los primeros 
períodos de ovipostura de las hembras fertilizadas o son los únicos que 
se comprueban en casos de infestaciones debidas exclusivamente a as-
cárides hembras. En ambas variedades de huevos puede faltar la cubierta 
albuminoidea. 

Ciclo evolutivo. 

Los huevos fertilizados son resistentes a la desecación, a bajas tem-
peraturas, a productos químicos y a la putrefacción; sin embargo, la ex-
posición directa al sol y a temperaturas húmedas de 70" C son letales 
para el huevo. Un huevo fértil requiere un período de incubación fuera 
del cuerpo humano para que puedan ser ¡nfestivos. 

Cuando huevos embrionados son deglutidos pasan al duodeno donde 
los jugos intestinales reblandecen su cubierta y estimulan la actividad de 
la larva que logra fraguarse una sal ida de su prisión. Estas larvas atra-
viesan las paredes del intestino delgado, caen en la circulación porta, que 
las lleva al hígado y de ahí por las venas suprahepáticas, llegan a la vena 
cava inferior que las transporta al corazón derecho de donde son impul-
sadas a los capilares pulmonares donde son detenidos. Después de al-
gunos días atraviesan esos capilares cayendo en los alveolos de donde 
progresan a los bronquiolos, bronquios, tráquea y glotis, pasando a con-
tinuación a [a faringe para que sean nuevamente deglutidas llegando 
finalmente al intestino delgado donde se desarrollan hasta llegar a ser 
adultos. El período de incubación (tiempo de la ingestión a la primera 
ovipostura requiere de 60 a 75 días. 

Se hace este breve recordatorio con objeto de establecer las bases 
para enfocar la ocurrencia de ascaris lumbricoides en las vías biliares. Se 
harán a continuación una revisión de literatura y algunas consideraciones 
generales relacionadas con este capítulo de la patología biliar. 
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A)  Incidencia. 

En la literatura nacional creemos que no existe ningún informe qui-
rúrgico ni de autopsia que nos demuestre que hayan sido encontrados 
esos vermes en las vías biliares aunque no dudamos que más de un ci-
rujano se haya encontrado ante tal sorpresa pero que no la ha publicado 
y si lo ha hecho no ha llegado a nuestro poder. Hemos tenido en nues-
tras manos el "informe de un caso de ictericia obstructiva producida por 
un ascáride" publicado en una revista extranjera por el Dr. Ramiro H. 
Lozano (1) mientras residía en Tela. 

En la literatura mundial que hemos obtenido encontramos que en 
Brasil Vasconcellos (4) informa 23 casos hasta 1957 y asegura que la 
helmintiásis llega al 44% de la población. El mismo Vasconcellos dice que 
en España, de acuerdo con información suministrada por Bárom que ha 
desarrollado actividades quirúrgicas durante 20 años en Santander apenas 
ha tenido 3 casos. En Francia, Mallet-Guy y Maillet (4) en su comunica-
ción a la Sociedad de Cirugía de lion, opinan que esa posibilidad debe 
considerarse como una rareza ya que apenas lograron informar 2 casos. 
En Chile, donde la infestación por ascárides es muy frecuente, De La Fuen-
te (5) ha encontrado dos casos de ascaridiásis de las vías biliares. En Mé-
xico, Flores Espinoza (ó) asegura que existen 4 casos reportados de un 
ascáride en las vías biliares y él agrega un caso personal en que encontró 
25  vermes  en  el   colédoco,   haciendo  un  total   de  5  casos  para   México. 

La literatura médica mundial más fértil en los informes relacionados 
con ascaridiásis de las vías biliares nos viene del Asia. En Hanoi, Indo-
china, Ton-That.Tung y col. (7) informan que hasta Mayo de 1956 de un 
total de 41 pancreatitis edematosas agudas intervenidas, 20 eran causa-
das por obstrucción ascaridiana del colédoco. En Shangai, Lian-Shu-Fang 
y col. (2) han estudiado 1.685 casos de operaciones en las  vías biliares 
y han encontrado que en 138 se hallaron ascárides en ellas, siendo la 
mayoría de los pacientes mujeres jóvenes y algunas de ellas estaban em-
barazadas,- los pacientes más jóvenes fueron 2 niños de 3 años y el mayor 
fue un hombre de 60. En Tsing-Tao, China, Wang Hsüng-Chiug (8) in-
forma que durante ó años en el Hospital Municipal han operado 141 
casos de ascaridiásis biliares oscilando la edad de los pacientes entre 5 
y 58 años y siendo las edades comprendidas entre 5 y 20 años las que 
absorbían el 54.61% de los casos; de los 141 informes 63 pertenecían 
al sexo masculino y 78 al femenino, dando una proporción de 1:1,24; 
ele las mujeres afectas el 1 4.1 0% estaban embarazadas. 

B) Localizador! y número. 

En lo relacionado a la ubicación de los ascárides en las vías biliares 
puede decirse que se les ha localizado en todo el árbol biliar siendo el 
colédoco el más frecuentemente afecto y el que alberga el mayor número 
de vermes en casos de multi-infestadón. Se les ha encontrado, además, 
en el hepático y en las dos ramas de éste, y aún dentro de la vesícula 
biliar (8), 
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Existe una amplia variación en cuanto al número de parásitos en-
contrados en estas vías; en la mayoría de los casos se han comprobado 
de 1 a 5 vermes decreciendo su frecuencia a medida que aumentan en 
número. Se asegura que un número mayor de 30 es raro. Las mayores 
cantidades de parásitos encontrados corresponden a Wang Hsün (48 ver-
mes) (8),  a  Eberle (70 vermes) (5) y  a  Beltrán   Baguena  (85 vermes) (6). 

C) Período  evolutivo  en   que  penetran  en   las  vías  biliares. 

La mayoría de los informes indican que los parásitos extraídos son 
gusanos adultos pero ocasionalmente se han encontrado gusanos jóvenes 
de 5 a 8 cms. de longitud, lo que ha hecho preguntarse a los informantes 
(8) si las  larvas procedentes de los huevos ingeridos penetran en las vías 
biliares y en ellas alcanzan su completo desarrollo; ellos mismos se con-
testan asegurando que si las larvas se introducen accidentalmente en las 
vías biliares pronto penetran en sus paredes cayendo en el sistema cir-
culatorio que los lleva a los pulmones de donde salen por la laringe y 
reingresan en el tubo digestivo donde completan su  desarrollo. 

Sin embargo, cabe aún hacerse una nueva pregunta: en esas infes-
taciones masivas de las vías biliares ¿No es posible pensar que las larvas, 
después de su emigración pulmonar y ya en el intestino después de efec-
tuada su última muda, cuando su ca l ib re  es reducido y su longitud tiene 
un promedio de 1.5 cms. logran franquear la ampolla de Vater y dirigirse 
a l as  vías biliares donde crecen y dilatan progresivamente sus paredes 
hasta el grado de poder contener los grandes números de parásitos adul-
tos que informa la literatura extranjera? 

No obstante esta posibilidad, el acuerdo parece ser unánime de que 
los ascárides encontrados en la luz de las vías biliares son parásitos adul 
tos que han emigrado desde el tracto intestinal. Se sabe que estos pará-
sitos tienen la tendencia a penetrar en orificios o aberturas naturales o 
patológicas; emigran a las vías digestivas superiores logrando sal ir  al exte-
rior espontáneamente o por medio del vómito; emigran al intestino grueso 
pudiendo penetrar en la luz apendícular; emigran a la cavidad peritoneal 
a través de perforaciones intestinales, Por tanto, no es extraño que emi-
gren hacia las vías biliares. Esta emigración se hace a veces espontánea-
mente, pero en ocasiones es excitada por la inhalación de un gas anes. 
tésico, a causa de un tratamiento antihelmíntico ineficaz o por motivo de 
una fiebre elevada. 

D) Supervivencia  de la ascáride en las vías biliares. 

Una vez introducido en las vías biliares ¿Cuánto tiempo pueden per-
manecer vivos en esa habitación anormal? La mayoría de los pacientes 
dada la intensidad de la sintomatología, buscan tratamiento médico a las 
horas o días de iniciada la emigración y en el acto quirúrgico se han reti-
rado los vermes vivos. Según Wang Hsün-Chiung (8) el período más largo 
entre el comienzo de la sintomatología y la intervención quirúrgica con 
comprobación de vermes vivos, fue de tres meses. Siendo un año (9) el 
promedio de vida de estos parásitos en el sitio normal de su desarrollo, 
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da pie para poner en duda los dos casos informados por Ton-That-Tung 
y col. (7), que ellos califican de crónicos, uno con una sintomatología de 
10 años y el otro de 20 y en los cuales se extrajeron durante el acto qui-
rúrgico 18 y 9 ascárides vivos respectivamente. Somos de la opinión de 
Wang-Hsün-Chiung quién cree que "las frecuentes recurrencias de los sín-
fomas clínicos, en pacientes con larga duración de la enfermedad puede 
ser explicada como consecutivas a repetidos ataques de ascaríasis biliar, 
es decir, que los parásitos entran en las vías biliares y luego abandonan 
para reingresar al intestino delgado, luego otros parásitos y en épocas 
posteriores vuelven a hacer estos viajes de ida y regreso y en uno de 
tantos paseos el paciente es llevado a la sala de operaciones donde se 
les encuentra vivos en las vías biliares. En realidad existen casos crónicos 
de ascariadiasis biliar pero en ellos la sintomatología está indirectamente 
relacionada con esos parásitos ya que no es consecutiva a la presencia de 
los vermes vivos sino a la comprobación de cálculos biliares que se han 
cristiatizado alrededor de  núcleos originados por vermes  muertos. 

DATOS  ESTADÍSTICOS  DE  LOS TRES CASOS DE ASCARIDIASIS DE 
LAS VIAS  BILIARES  OBJETO  DEL  PRESENTE  INFORME 

 

SINTOMATOLOGÍA 

En ninguno de los tres casos observados por nosotros fue sospe-
chado el factor etiológico. Uno de ellos, (el de G. M.) se presentó bajo 
la forma de un cuadro de colecistitis crónica con sospecha de empiema 
vesicular y fue intervenida al tercer día de persistir el dolor, la fiebre y 
la masa del hipocondrio derecho. Otro (el de S. R. Z.) tuvo un cuadro 
algo similar y en otro (el de A. D. V.) la sintomatología fue la de una 
pancreatitis aguda. El primero de estos enfermos tenía ictericia moderada 
y también el segundo. No es posible que nosotros podamos sentar pautas 
acerca de la sintomatología por sólo tres casos que hemos podido ob-
servar. Son en cambio muy particularmente los autores chinos e indochinos 
los que tienen referidos grandes cantidades de casos, como se vé en los 
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trabajos de Liang Shu-Fong y colaboradores (2). T'Una Shang T'Ai y 
otros (10) Wang Hsung (8), Pham Biew (11)  y Ton-That-Tung (7). Todos 
e l los  hablan de incidencias de parasitismo en su población, muy altas 
y logran recoger hasta la cifra de 140 casos de parasitismo de las vias 
biliares tratados quirúrgicamente (2). Nosotros, a pesar de que en nuestro 
medio tenemos una proporción de ascaridiosis bastante alta no podemos 
compararnos con ellos. 

En un hospital privado como el de La Policlínica de Tegucigalpa, 
en un total de 9.571 exámenes de heces hechos en el curso de 5 años, 
se observó una positividad de 5ó9 de ascárides o sea el 16.2% contra 
22.5% que refiere Lozano (1) para el Hospital de Tela de la Costa Norte 
de Honduras. Que nosotros sepamos sólo hay reportado en Honduras 
un caso que provocó una ictericia obstructiva y estos nuestros. Supone-
mos sin embargo, que hay más que no han sido publicados. La Ascari-
diosis de las vías biliares parece presentarse bajo diversas formas clínicas 
a  saber: 

a) Forma de colecistitis aguda (7). 
b) Forma de colecistitis crónica con obstrucción parcial coledocina (7). 
c) Forma  de  pancreatitis  aguda   bien  sea  de tipo  edematoso o de 

tipo hemorrágico (1 1). 
d) Forma crónica que simula una estenosis pilórica ulcerosa (11). 
a) Forma aguda colecistítica. —Según T'Ung Shang R'ai y otros (10) 

de un estudio de 48 casos, la sintomatología se caracteriza por: Dolor 
abdominal en el 100% de los casos. Resistencia en la región xifoidea en 
el 100% también. Vómitos de ascárides en el 43.7%. Náuseas y vómitos 
en el 75%. Fiebre en el 68.8%. Ictericia en el 4.2% y Leucocitosis en el 
100%. 

Wang Hsun-Chiung y otros (8) refieren la experiencia de Yang Laub 
y Huang según los cuales los dolores son muy severos y de tipo cólico 
en el momento en que el ascáride penetra por el esfinter de Oddi, agre-
gando que posteriormente el esfinter se relaja y el dolor se hace menos 
pronunciado. Creen que si el Ascáride muere en la bi l is  el dolor des-
aparece. Afirman por tanto que hay una relación muy íntima entre la 
actividad del parásito y el dolor. Este es especialmente intenso en el 
proceso xifoideo, hacia la derecha. En cuanto a la ictericia opinan los 
mismos autores que no está asociado a la simple ascaridiosis ya que el 
parásito por su forma redondeada, difícilmente provoca una obstrucción 
completa. 

En la mayor parte de los casos que se observó la ictericia había 
asociación con otros procesos más o menos relacionados con la ascari-
diosis en sí. Así siempre según los mismos autores, en un total de 13 
casos que tuvieron con ictericia, o sea el 9.22%, en 11 había asociación 
con cálculos, en otro con colecistitis y en otro con hepatitis más colecis-
titis. Sólo en pocos casos observó eosinofilia. Whishiyama, Walters y 
Shell señalan asimismo la coexistencia de ascaridiosis en litiasis (7). Según 
Liang Shu-Fong y otros (2), el síntoma principal fue el dolor en el cua-
drante derecho superior y en 13 casos observaron el dolor en ambos 
cuadrantes. 
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b) Forma colecistítica crónica.—Hay que recordar que la presencia de 
ascárides muertos en  l a s  vías b i l i a r e s  pueden tener varias consecuencias. 
Vasconcellos   para   el   caso,   (8)  cita   las  consecuencias   de  tipo   mecánico 
i r r i tat ivo  e in f lamator io .  Fác i l  es de comprender la s in tomatología tan va 
r iada y vaga que puede resu l ta r  de és to ,  dando la   impres ión de una co 
lecistitis crónica.  Wang  Hsun-Chung  (8) c i t a n  como complicaciones  la  he 
patit is, la colangitis y la pancreatit is.  

c) Forma  de  estenosis  pilórica   ulcerosa.—La   refiere  Toh-That-Thung, 
siendo el cuadro sintomático, dolor epigástrico y vómitos. 

d) Forma  pancreática.—Es  una  forma   bastante  frecuente estudiada 
principalmente por los chinos. Liang Shu-Fong (2) refiere 7 casos de pan 
creatitis   comprobada   quirúrgicamente.   Ton-That-Tung   y   otros   (7),   dicen 
que en un total de 48 casos de  pancreatitis encontraron   11   con obstruc- 
ción  ascaridiósica   y  9   más  con  ascárides  y  cálculos.   De  estos  casos  de 
pancreatitis unos eran de forma edematosa y otros de forma hemorrágica. 
Para Tsen y Wu  y Wu  (8),  hubo  un caso de obstrucción ascaridiósica  en 
16 casos de pancreatitis aguda. 

Según el estudio hecho por Pham Bieu (11), los síntomas principales 
fueron el dolor violento., el espasmo de los músculos abdominales en el 
cuadrante superior derecho, meteorismo ligero, signo de Mayo Robson 
y ausencia de fiebre. 

DIAGNOSTICO 

En los países en los cuales la ascaridiosis de las vías biliares no es frecuente, 
el diagnóstico preoperatorio no se hace y el hallazgo de los vermes en las 
vías biliares es una comprobación casual durante el acto quirúrgico. En 
cambio en aquellos países con incidencia alta de esta localización parasitaria, 
no es raro que el diagnóstico etiológico se haga o al menos se sospeche en 
muchos casos. El hecho de que el examen coprológico en un caso 
sospechoso sea positivo en medios con un índice de infestación muy alto, 
no indica por supuesto nada. Según Faust por otra parte (7), en el 50% 
de los casos pueden existir únicamente vermes machos y por lo tanto 
no hay presencia de huevos y señala también el hecho de la 
posibilidad de que hayan huevos estériles. Por su parte Liang Shu-Fong y 
colaboradores (2) encontraron en los casos de parasitismo de las vías 
biliares examen de heces positivos por huevos de ascárides en el 80% de 
los casos. Estos mismos autores recomiendan en el curso de la 
intervención sobre ¡as vías biliares en el medio en que ellos trabajan, la 
punción del colédoco a fin de extraer bilis y hacer el examen 
correspondiente. La presencia de huevos de ascárides en ella, es una 
razón suficiente para proceder a la abertura y exploración del colédoco. 
Desde el punto de vista radiológico hay algunos datos que eventualmente 
pueden ayudar al diagnóstico. Así Rojas y Mc Combe (7) citan que los 
ascárides pueden dar dos clases de imágenes, una positiva por l e í  
relleno del intestino del parásito cuando el vermes ha ingerido el bario, y 
otra negativa por contraste. Lien Shih-Hai (12), describe métodos radiológicos 
especiales para el estudio radiológico del duodeno en casos sospechosos y 
afirman haber usado el método en 41  casos de ascaridiosis 
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b i l ia r  habiendo encontrado positivo en 40 casos y negativo en uno, en 
el cual se encontró durante el acto quirúrgico que dos ascárides habían 
penetrado completamente en las vías bi l iares. En 14 casos incluso pu-
dieron precisar el grosor y la longitud de los parásitos como se comprobó 
operatoriamente. El índice de seguridad diagnóstica del autor fue de 
97.6%. Kutsuzawa y Toyeda hablan de resultados esperanzadores en el 
diagnóstico etiológico de ¡a patología de las vías biliares medíante el uso 
de biligrafín (12). 

El laboratorio ha servido poco como medio de diagnóstico y la eosi-
nofilia se ha encontrado en  pocos casos. 

En los casos con sintomatología de pancreatitis aguda, el diagnóstico 
se hizo en general desde el punto de vista clínico sobre la enfermedad 
en sí, sin prejuzgar en general su factor etiológico si bien es cierto que 
en los países donde los cuadros parasitarios biliares son muy frecuentes, 
las ascaridiosís como factor etiológico se puede al menos sospechar mu-
chas  veces. 

Phan Bieur (11)  y Ton-That-Tung y colaboradores (7), dan como 
síntomas cardinales de la pancreatitis edematosa; el dolor atroz y la con-
fractura epigástrica y el dolor costo-lumbar izquierdo (signo de Mayo 
Robson), al cual los últimos autores antes mencionados le dan tanta im-
portancia como al signo de McBurney en la apendicitis. Phan Bieu indica 
al mismo tiempo la importancia diagnóstica de la hiperglucemia y el 
aumento de la tasa amilasa sanguínea. 

Vemos pues, por este recorrido bibliográfico que la ascaridiasis de 
las vías biliares se presenta bajo diversas formas clínicas, con sintomato-
logía bastante variada y que su diagnóstico etiológico es por lo menos 
en nuestro medio poco menos que imposible. 

T R A T A M I E N T O  

Los ascárides al entrar en las vías biliares pueden regresar al duo-
deno o morir en ellas. En este último caso, al morir el ascaris, puede ser 
eliminado con la bilis o quedarse para formar parte de los núcleos de los 
cálculos y causar varias complicaciones. Hay algunas observaciones de 
que los parásitos a veces regresan al duodeno, desapareciendo la sinto-
matología aguda; otras veces siguen hacia adelante, pasando a la ve-
sícula biliar o vías biliares, teniendo entonces que persistir el cuadro de 
la tragedia abdominal, lo que conduce a  una   intervención de urgencia. 

Intervención  quirúrgica 

Un vez que se ha caído en la cavidad abdominal y previa explo-
ración de la vesícula y conductos biliares, el estómago, duodeno y pán-
creas, del hígado e intestinos, se procede a puncionar la vesícula para 
mandar el contenido al   laboratorio e  investigar  huevos de ascaris. 

Se palpe o no el colédoco como cordón duro, se procederá a hacer 
colangiografía operatoria. En los casos en que la colangiografía opera-
tora no pueda llevarse a cabo por no contar con las facilidades perti-
nentes,  se tendrá que  hacer coledocotomía y explorar  las vías biliares, 
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irrigándolas y usando instrumentos metálicos maleables, extrayendo los 
elementos que hayan dentro. En el primer caso se hará coledocotorrría 
si la radiografía demuestra cuerpos extraños en dichas vías, o que é¡ 
medio de contraste no pasa al duodeno. En ambos casos se dilatará el 
esfínter de Oddi y se dejará un tubo en T. En muchas circunstancias habrá 
necesidad de una segunda colangiografía operatoria a través del tubo 
en T, para asegurarse de que el medio de contraste pasa al duodeno y 
que no descubre más cuerpos extraños. Si los elementos extraños son 
ascárides, se introducirá en el colédoco y vesícula, antes de f i j a r  el tubo 
en T, una solución saturada de santonina al 2% en alcohol. La dosis única 
de santonina en solución alcohólica es diluida en 50 a 100 ce. de suero 
fisiológico. También se introducirá una sonda de hule a través de la in-
cisión coledociana en el duodeno, instilando esta misma solución. Con 
este tratamiento se logrará limpiar las vías biliares de jebecillos, como 
también los ascaris perderán su actividad y se dir igirán al extremo distal 
del intestino mediante la perístasis y eventualmente son eliminados con 
las heces. De esta manera se evitarán recidivas. En los casos en que la 
vesícula  presente muestras de  patología, deberá extirparse. 

Drenaje  del   Colédoco 

Tenemos entendido que si se extraen ascaris de las vías biliares, 
debe colocarse tubo en T en el colédoco, porque servirá para eliminar 
los huevecillos y los vermes que pudieran haberse quedado o que pu-
dieran penetrar posteriormente. Sin embargo, los autores del trabajo que 
hemos revisado dicen que de los 141 casos sólo en 31 dejaron tubo en T 
(21.98%) 14 de éstos tenían coledocolitiasis, de los cuales uno tenía 
absceso del hígado y los restantes marcada colangitis hepatitis o pancrea-
titis. No drenaron los casos no complicados o que no tenían una franca 
colangitis, obteniendo resultados satisfactorios. 

Colecistectomía.—Creemos que se debe hacer colecistectomía cuando 
nos encontramos con signos francos de colecisto-patológico. En los casos 
informados por Wu y Yeh (8), se hizo colecistectomía en todos menos 
en uno. En el trabajo de 141 casos, se extirpó la vesícula en 7 (4.96%). 
Entre esos 7 casos, uno tenía colecistitis grangrenosa y los demás franca 
colecistitis, que afectaron la función de la vesícula el postoperatorio o el 
pronóstico. En 134 casos se conservó la vesícula (95.04%), teniendo resul-
tados postoperatorios buenos. 

Recidivas postoperatorias.—En el análisis de los 14 casos, hubo 10 
casos (7.09%) de recidiva postoperatoria temprana, según el cuadro ad-
junto. Para diferenciar la presencia de ascaris y la de cálculos en las vías 
biliares, en los primeros se palpa uno o varios cordones duros y alar-
gados, los cuales no son fáciles de remover. El mismo cuadro muestra 
que con la excepción de 2 casos, todos los demás de recidiva post-
operatoria reciente tenían tubo en T. 

 Tung Shang T'Ai y colaboradores (10) refieren el tratamiento  hecho 
en 48 casos por medio de acupunctura con la droga tradicional "Wumei- 
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tang". El mecanismo de acción de esta droga no es bien conocida, pero 
los autores están convencidos de que logra la expulsión de los ascaris 
no sólo del  intestino,  sino también de  las vías  biliares. 

FIGURA   N?  3 HOSPITAL  MUNICIPAL  

DE  TSINGTAO 

SERIE   141   CASOS ANÁLISIS   10  

CASOS  DE   RECIDIVA  POST-OPERATORIA 

 
* Recidiva después de la. operación. *■ Recidiva después de 2a- operación-Para prevenir las 
recidivas post-operatorias se administran antihelmínticos cuando la 
peristalsis intestinal se ha normalizado. Sin embargo, se observaron 
muchos casos con repetición de la presencia de ascaris en las vías 
bi l iares al 2° ó 3° día post-operatorio. Por éso se ha considerado 
administrar el vermúfugo antes, durante y después de la operación (13). 
Por ejemplo: el caso Nº 117 tuvo recaída en el 345 día postoperatorio, 
probablemente porque se le inyectó oxígeno por medio de sonda de hule 
pasada a través del colédoco dentro del duodeno, método que ha sido 
abandonado y sustituida por Santonina, la cual se usa durante la 
operación, así: solución lista para uso, Santonina al 2% en alcohol 
absoluto envasado en un frasco coloreado. La dosis fue de 0.5 ce. de 
Santonina al 2% en alcohol por año de edad en los niños y 8 ce. en los 
adultos. Como rutina se usa la dosis calculada diluyéndola en 50 a 100 
ce. de suero fisiológico e inyectada durante la operación a través de una  
sonda que   llega   al  duodeno vía  coledociana.   En  seguida  se daré 
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oralmente más antihelmíntico cuando la peristalsis intestinal se haya nor-
malizado después de la operación. Este tratamiento ha sido usado en los 
últimos   17  casos  de  esta   serie,   sin   tener   ninguna   recaída. 

Prevención.—Eliminar los ascaris del intestino es una medida pre-
ventiva -suprema contra la ascaridiosis de las vías biliares. 

MORTALIDAD 

En la serie que estamos comentando hubo 4 muertes (2.83%), 46 
casos fueron operados de 1949 a 1954 con 3 muertes (6.52%). Todos esos 
3 casos se acompañaron de colelitiasis, hepatitis y 95 casos, con una 
muerte (1.05%). 

R E S U M E N  

Se hace la presentación de tres casos de ascaridiosis de las vías 
bil iares observados por los autores. Uno de ellos, dio el cuadro de una 
pancreatitis aguda y los otros dos de hydrops vesicular. Se lleva a cabo 
una revisión bibliográfica relativa a U etiologia, la patogenia, la sinto-
matología, el diagnóstico y el tratamiento de este tipo de parasitismo de 
las vías biliares. 
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