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EDITORIAL

REVISTA Y BIBLIOTECA

DR. ANTONIO BERMUDEZ MILLA

Con la publicaciéon de este nimero cumplimos afio y medio en la
direccion de esta revista, organo- del Colegio Médico de Honduras vy,
haciendo un analisis de los diferentes angulos que la publicacién amerita,
hemos creido oportuno hilvanar algunos comentarios vinculados con el
presente y futuro de esta importante revista.

Creemos haber logrado mantener su calidad cientifica atin cuando
tropezamos con grandes problemas, entre ellos, el escaso namero de
colaboradores, apenas el 2% de los colegiados, la ausencia de personal
adecuado para el manejo administrativo y la indiferencia general con que
se toma el esfuerzo que se hace para mantener y mejorar la publicacion.
Hemos establecido ciertas normas que no son del agrado de todos los
colaboradores pero que nos hemos propuesto mantener con firmeza, como
son la insercidén de los fotograbados, en forma sistematizada, inmediata-
mente antes de las referencias bibliograficas, la obligatoriedad del resumen
y su traduccion al inglés bajo el titulo de "Summary" en todos los
trabajos, con el objeto de que los lectores extranjeros puedan facilmente

enterarse de su contenido y obtener la traduccién de aquellas que consideren
de su particular interés.

Se ha tratado de depurar, hasta donde ha sido posible, la fidelidad
de la bibliografia, retirando aquellas que no estan intercaladas en el texto
0 no se ajustan a los requisitos establecidos. En alglin trabajo hemos visto
referencias de publicaciones comerciales que hacen demerecer la revista,
por lo cual estamos dispuestos a desechar por completo esta anomalia. Tam-
bién, de acuerdo con las ensefianzas obtenidas del manual "Normas de la
Literatura Médica", publicado por La Prensa Médica Mexicana, de los Dres.
Morris Fishbein, Jaime Pi-Sunyer y Jewel F. Whelan, que nos sirve de



A A. BERMUDEZ M. RKV. MED. HONDUR. VOL. 36—3968

guia, y a las facultades que nos da el Reglamento de la Revista, nos hemos
visto obligados a cambiar, en alguna ocasion, los titulos de algunas
colaboraciones. Les regamos a todos los colegas que hayan sido afectados
por esta actitud —quizas un tanto autoritaria— comprendan nuestros
puntos de vista y consideren que nuestro Unico propoésito ha sido el de
aumentar cada dia el prestigio de la Revista Médica Hondurefia. Hemos
lamentado mucho no haber podido continuar presentando la seccién de
Extractos de Revistas, debido a que hasta los mas asiduos y acuciosos
colaboradores en esta seccion han perdido el entusiasmo.

El tiraje ha aumentado de 700 con que la recibimos, a 1.000 en el
numero actual y probablemente continuara creciendo, debido al aumento
del numero de colegiados y del canje. Esto quiere decir que el costo de
publicacion ha ido aumentando constantemente sin que se haya logrado un
aumento proporcional de los ingresos. Con grandes esfuerzos hemos lo-
grado mantener el balance, pero predecimos para un futuro no muy lejano,
la necesidad de un apoyo econdémico directo del Colegio Médico, si no se
logra aunar los esfuerzos de todos para que sea esta Revista la que
conjuge todas las publicaciones médico-cientificas del pais.

En nuestro concepto no se ha prestado el suficiente interés para lograr
una organizacion adecuada para mejorar en todos sus diametros esta
seccion de las actividades del Colegio Modico, que ni siquiera es mencio-
nada en sus informes anuales. Hasta hoy se ha logrado cierto control gra-
cias a la cooperaciéon de dofia Ana Maria de Portillo, que ha continuado
haciendo este trabajo, que se le encomendara cuando el Dr. José Goémez-
Marquez mantuvo la revista durante cuatro afios consecutivos. Igual cosa
sucede con la responsabilidad de formar y publicar cada namero, que
recae practicamente sobre el director, ain cuando nosotros hemos tenido
la suerte de contar con la eficiente colaboracion del Secretario Dr. Raul
A. Durén M., cuya inestimable ayuda agradecemos sinceramente. Es obvio
que la Revista ha adquirido ya suficiente madurez para darle una orien-
tacion adecuada de caracter permanente.

Opinamos que es tiempo ya de que la Directiva del Colegio estudie
el problema de la revista con seriedad y detenimiento. Es por ello que
desecamos enfatizar aqui ciertos aspectos que creemos necesario resolver
para que queden sentadas definitivamente las bases sobre las que descan-
sara el futuro de la Revista Médica Hondureiia.

En primer lugar debe contemplarse la posibilidad de establecer una
oficina propia para el Comité de Revista, adjunta, preferentemente, a las
instalaciones de la Directiva del Colegio, en la que se lleve el control de su
distribucion entre los colegiados, los anunciantes, bibliotecas y canje inter-
nacional (insertar acuse de recibo en los ejemplares del canje). En la
misma oficina debera establecerse el sistema contable adecuado para ba-
lancear tos ingresos y los costos editoriales y de distribucion.

Sugerimos la formaciéon de un Cuerpo de Redaccion, de caracter per-
manente, formado por un minimum de cinco miembros, que deberan ser
sustituidos al ritmo de uno por afo, para que siempre haya unidad y con-
tinuidad de criterio en los aspectos fundamentales de la publicacion. Hay
un detalle muy significativo que queremos dejar plasmado en estos
comentarios, se trata de la dificultad que afrontan los escritores médicos

(Continua en la pagina 164)



Cancer primitivo del tracto digestivo

Dr. Silvio K Zuiiga*

Con ocasiéon del XII Congreso Médico Centroamericano recientemente
celebrado en Tegucigalpa, Honduras, participamos por parte de nuestro
pais en una Mesa Redonda sobre "Cancer del Tubo Digestivo". Motivados
por esa intervencion tuvimos que hacer una investigacion estadistica- am-
plia y no queremos que los resultados de la misma queden perdidos e
1ignorados. Conocedores de la ausencia de datos de esta naturaleza en
nuestro medio, no vacilamos en creer que el conocimiento de ellos sera de
utilidad al profesional, al catedratico y, sobre todo, al estudiante de Medi-
cina que tiene acceso a estadisticas extranjeras pero que ignora las del
pais en que le toca desenvolverse en sus actividades universitarias,
desconociendo si lo que es cierto allende las fronteras continta siendo
real entre nosotros. Estamos conscientes de que los resultados de esta
investigacion son la realidad del acontecer en un hospital de Honduras
durante un lapso determinado, pero si consideramos que este hospital es
general, que es asistencial y que a él confluyen pacientes de todos los
rumbos del pais por ser el primer centro de su categoria, tenemos que

concluir que lo que en €l ocurre se acerca bastante bien a la imagen pato-
logica nacional.

MATERIAL

Esta revision estadistica se basa en el analisis de los protocolos ela-
borados en el Hospital General y Asilo de Indigentes de Tegucigalpa du-
rante un periodo de 9 afios (1958 a 1966).

En ese lapso hubo un total de 540 diagnosticos de egreso correspon-
dientes a cancer del tubo digestivo ubicados desde el esdéfago hasta el recto.
Sin embargo, hemos tenido que eliminar 231 casos porque en ellas falto la
comprobacion histopatologica; entre los motivos causantes de esta omision
pedemos mencionar el rechazo, a intervencidén quirurgica por parte del
paciente, lo avanzado de la enfermedad que hizo riesgoso e inutil la ex-
ploracion operatoria, la poca practica de biopsias endoscopicas en nuestro
hospital y, finalmente, que no se hayan efectuado autopsias ya que es
norma tratar de deshacerse de estos casos cuando atn viven y se les envia
a su lugar de procedencia, en donde mueren sin tenerse la comprobacion
diagnoéstica. Obligados por esas circunstancias hemos tenido que eliminar
casos que probablemente deberian estar comprendidos en esta revision y
nos hemos quedado con 309 en que indubitablemente se trataba de cancer
primitivo del tubo digestivo por conocer la respuesta del examen histopa-
tolégico.

En el lapso en estudio hubo 122.951 egresos globales, lo que da una
incidencia de 0,25% para el cancer del tubo digestivo o, dicho en otros tér-
minos, en cada 398 egresas hubo 1 caso de cancer con esa ubicacion. No

Jefe del Departamento de Cirugia del Hospital General
Profesor de Diagnoéstico Quirtirgico de la Facultad de Ciencias Médicas.
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podemos hacer comparaciones con canceres de otra localizacion porque
en nuestro medio no se han efectuado estudios estadisticos con los requi-
sitos que nos hemos impuesto.

LOCALIZACION

Los 309 casos en andlisis estuvieron ubicados en las siguientes partes
del tubo digestivo:

CAancer GAStIICO ..covoierciierieeieeeie e eiee e 196 casos ------- 63,4%
de intestino grueso 30 Memeeee- 9,7%
hepatiCo  .oovvvieieieeceeeeeee e 28 " 9,0%
de vesicula biliar ............ccccveeeennn.. 25 " e 8,0%
pancreatico 4 "— 4,5%
€SOfAZICO oo 0 "— 3,2%
vias biliares principales ............. 3—— 0,9%
de intestino delgado.........cccceeeenenn. 3 " e 0,9%

Esta comprobacion pone en relieve la alta incidencia del cancer gastrico
en nuestros paciente.?, incidencia de predominio conocida por todos aunque
insospechada en su magnitud.

Comparando estos datos con publicaciones del area centroamericana
constatamos que en El Salvador, Infante Diaz (1) informa hegemonia del
cancer gastrico sobre el resto de los canceres del tubo digestivo, aunque
en un porcentaje ligeramente inferior al nuestro (55%). Segin Tejeda y
Schrimshaw (2) en Guatemala el cancer gastrico ocupa el cuarto lugar
entre los canceres en general y el primero entre los del tubo digestivo,
seguidos por el del colon, vesicula biliar, pancreas e¢ higado. Por comu-
nicaciones personales nos hemos informado que en Costa Rica ocurre un
hecho similar al nuestro pero ignoramos e! porcentaje en relacién con otros
tumores malignos que se desarrollan en el tracto digestivo.

Se informa (3) que en la América Latina, Chile es el pais que presenta
mayor mortalidad por cancer gastrico. En la Argentina, Rojas y Col. (4)
aseguran que el cancer gastrico ocupa el .segundo lugar, cediendo el
primero a los que se ubican en el intestino grueso y ano. En Venezuela,
Anez Bermudez y Col. (5) informan que en el afio 1960, en el cuadro de
de mortalidad por cancer en ambos sexos, el cancer de estdmago ocupd
el primer lugar, seguido por el de localizacion en vias biliares e higado,
intestino grueso y eséfago.

En los Estados Unidos de Norteamérica, Bockus (6) manifiesta que
"por razones no conocidas" la mortalidad por carcinoma gastrico ha dismi-
nuido; en 1930 era de 28,9 por 100.000 muertes y en 1955 cayo6 a 13,0 sin
que se haya constatado disminucién en los canceres de otra localizacién
digestiva, sino mas bien se ha comprobado un aumento en lo que a cancer
pancreatico, colénico o rectal se refiere. Se asegura que desde 1940 (7)
el cancer del recto y del intestino unidos "ha tomado mas vidas en este pais
que el cancer de estomago". Schottenfeld y Houde (8) informan que el
aumento de incidencia del cancer rectal entre los hombres blancos llegd al
48% en 1945 y en las mujeres blancas al 22% y que esas cifras se han
mantenido desde 1950.

En Africa (9) el porcentaje de cancer gastrico en relacion con los
otros canceres digestivos varian del 20 al 58%; las cifras mas altas se
observaron en Nigeria, Ghana, Senegal y las mas bajas en Egipto.
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De Europa y Asia obtenemos de Wangensteen (7) los siguientes
porcentajes de muerte por cancer del tubo digestivo en hombres:

JAPON o

SUIZA oo
Inglaterra y Gales

Sin embargo, él mismo hace la salvedad que estos datos se computan
en base a estadisticas vitales y que necesitan la confirmacion autdpsica.
Manifiesta que estos datos parecen ser ciertos y que la "incidencia de]
cancer puede ser muy modificada por influencias externas". Estas in-
fluencias son de todos conocidas pero ninguna ha tenido una comprobacion
convincente: habitos alimenticios (arroz entre los japoneses, pescado
ahumado en Islandia, tortilla en Costa Rica, ingesticién de alimentos muy
calientes), excesiva ingesta de alcohol de varias calidades, composicion del
suelo, del agua, etc. En favor de esta influencia externa podria mencionarse
el dato suministrado por Schottenfeld y House que dan al japonés la mas
alta tasa de muerte por cancer gastrico y que, sin embargo, los japoneses
inmigrantes a los Estados Unidos de Norteamérica tienen una mortalidad
alta pero muy disminuida. Al recordar los factores externos es necesario
hacer mencion de los factores intrinsicos: tendencia familiar al cancer,
grupos sanguineos, hipo o aclorhidria, raza, anemia perniciosa (10),
gastritis cronica, polipos adenomatosos (11).

SEXO

Los canceres del tracto digestivo quedaron distribuidos por sexo en
la siguiente forma:

MasculinO  coeoeveeeeeeeeeeeeeeeeeeee 185 casos — 59,3%
Femenino .......ccccceevvveveeevieecineeenn, 124 Mmoo 40,1%

Presentada en otra forma, 3/5 partes de los canceres digestivos fueron
del sexo masculino y 2 '5 partes del femenino. Vistos, pues, en conjunto
no hubo un muy manifiesto predominio por sexo aunque la balanza se in-
clind levemente a favor del primero de los grupos (Fig. N? 1).

EDAD
La distribucion por décadas nos dio el siguiente resultado:

la década .....ooveeeeeeeeeeeeae, 2 casos  ------- 0,6%
2a n
3a n

8a »
9a n

La década que tomé el mayo nimero de casos fue la 6°; sin embargo,
el mayor numero de casos estuvo comprendido por la suma de los casos de
la 5% 6" y 7" décadas, que dan un total de 225 correspondiente a un 72,7%.
(Fig NO 2).
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ELIMINACIONES

Como anteriormente se dijo, nos vimos forzados a rechazar 231 pro-
tocolos por la falta de comprobacion anatomopatoldgica. Creemos que
estos diagnodsticos clinicos, apoyados en examenes complementarios labo-
ratoriales y radioldgicos, probablemente eran ciertos en un elevado
porcentaje. Queremos dejar constancia de su distribucién que, en cierta
medida, viene a reforzar la distribucion de las casos confirmados:

EStOMAgo ..oooovvveiieiieeeeeeeeee e 163 casos
Higado .oooooeeeeeeeeeeeeeee e, 25
Vesicula y vias biliares .........ccceveevveeenns 14 "
Pancreas......cooooeeveieeeecieeeeieeeeeeee 7 "
ESOfago oo 6
Intestino grueso 6 "
Duodeno ........cccveeennee. 2
Intestino delgado 1 caso
Varios flinfosarcoma, carcinomatosis) .... 7 casos

Los casos de cancer de estomago que no tuvieron confirmacién estu-
vieron, en su mayoria, en Servicios de Medicina (118 casos) y otro tanto
pasé con los canceres de vias biliares que fueron englobados en esos
servicios con el oscuro diagnostico de 'Céancer de encrucijada biliar".

ANALISIS ESTADISTICOS POR LOCALIZACION

Una vez efectuado el estudio de conjunto del cancer del tracto diges-
tivo, pasaremos a analizar separadamente cada una de las ubicaciones ob-
servadas. En este analisis no seguiremos la continuidad anatoémica del
tubo digestivo sino que iremos en orden decreciente de frecuencia, de lo
mas frecuentemente constatado hasta lo que con menor frecuencia se
observo.

I.—CANCER DEL ESTOMAGO

Be los 309 casos en analisis en 196 ocasiones el cancer estuvo locali-
zado en el estdbmago. Si consideramos su frecuencia comparativa con otros
canceres del tracto digestivo constataremos que su porcentaje asciende
a 63,4 o sea que casi 2/3 partes de la neoplasias malignas del tubo digestivo
estuvieron localizadas en este 6rgano en el lapso en estudio. Su incidencia
global fue de 0,16% o, dicho en otros términos, 1 de cada 627 que egresaron
de! hospital estaba afecto de cancer gastrico. Parece que la incidencia
global hospitalaria en otros paises latinoamericanos es mayor que la
nuestra; para el caso, Covelli y Abatnza (12) dan al Hospital San Juan
de Dios, de Bogota, una incidencia hospitalaria de 0,78% ; sin embargo,
la seleccion de sus casos no se baso en estudio histologico ya que agregaron
casos radiologicos y operatorios sin estudio microscopico; recuérdese que
hemos tenido que eliminar buen nimero de casos que no cumplian este
requisito.

SEXO

Su distribucion por sexos se expone en el siguiente cuadro:
Sexo masculino 126 casos ------ 64,2%
Sexo femenino 70 0" - 25, 7%
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Segiin Wangensteen (7), s6lo en Suiza la mortalidad por cancer gas-
trico en mujeres se acerca a la de los hombres por igual causa. En la
revision efectuada en El Salvador por Infante Diaz (1) no se encontrd
predominio apreciable de ninguno de los sexos, aunque investigadores
anteriores si la habian encontrado a favor del masculino. En el resto de la
literatura consultada se da un manifiesto predominio al cancer gastrico
en el hombre (2, 3, 5, 6, 12, 33) en las proporciones de 3:2 o 2:1. En nuestro
Hospital General casi se cumplio la proporciéon de 2:1. (Fig. 3).

EDAD

En el siguiente cuadro observamos la distribucion por décadas y sexo:

2* decada .................................. 2casos ------- 1,0%
3N 5 N 2,5%
4n e ———— 19 "Memeeeeee 9,6%
53 e ————— 37 " —-18,8%
6* e ———— 67 " - 84,1%
s G 7/ 27,5%
8 e, 2 " — 6,1%

El examen de este cuadro demuestra que la década mas afectada fue
la 6", que tomo6 mas de 1 "¢ de los casos. Se puede mferlr que las décadas
que monopohzaron el cancer gastrico fueron la 5%, 6"y 7% ya que sumadas
dan un 80,4% del total. En la serie la edad minima en que &e comprobd
cancer géstrico fue de 16 afos y la maxima de 79.

En Lima, Pera (13), el predominio existiéo en los que estaban entre
los 50 y 60 anos y lo mismo informa Montenegro (14) en Sao Paulo,
Brasil, Covelli y Abaunza (12) en Colombia y Anez Bermudez y Col. (5)
en Venezuela. Se informa que en la Clinica Mayo (8) la década cumbre
fue la 6*, en tanto que en la Clinica Lahey lo fue la 7*. En Boston (15)
la maxima frecuencia se observé en la 8" década, seguida por la 7" y la 6”.

Del analisis de conjunto podemos deducir que a partir de la 5 década
se hace mas frecuente el cancer gastrico, tiene su cuspide en la 6" 0 7"
décadas y, de ahi en adelante, empieza a decrecer con frecuencia, sobre
todo en los paises cuyo promedio de vida no ha llegado a esos limites. (Fig. 4).

RAZA

De los 196 casos sélo 1 pertenecia a la raza blanca y su sitio de origen
era Italia pero residia en el departamento de La Paz desde hacia varios
afios. Todos los demas eran mestizos segun consta en los protocolos estudiados.

PROCEDENCIA

Su distribucion por departamentos de procedencia fue la siguiente:

Francisco Morazan .........cceeeeevevevvvevnnennnnn. 75 casos
Olancho........cooooeieiiiieeeeeeeeeeeeeee 23

El ParaiSo  .ooovoveeeiiiiiieeeeee e, 22 "
YOTO oo 16 "
Choluteca ....oooooviiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeees 11 "
Comayagua ....cccoeveeriieriiene e 10
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COTTES ettt 9
Santa Barbara........ccooeoeviiiiiiiiiiiiiiiin, g8 "
Valle e 7
La Paz o, 5
OCOtEPEAUE  evvvrvieeeeciieeeee et 2 "
Atlantida oo, 2
GTACIAS  coiiiiiiiiiieeieeee s 2 "
COPAN oo 2 "
INtIBUCA oo, 1 caso
Lempira .occoeeeecieeieceeeeeee e 1

Como era logico esperarlo, el departamento que aportdé mayor nimero
de casos fue aquel en que esta ubicado el Hospital Genera), pero llamamos
la atencion que los casos observados en ese departamento representa Uni-
camente el 38Yi del total y el 62% restante agrupaban pacientes proce-
dentes de todos los departamentos restantes, quedando excluidos Unica-
mente Islas de la Bahia y el de Gracias a Dios.

OCUPACION O PROFESION

En lo referente a este renglon, su distribucion queda detallado en
el siguiente cuadro:

Jornaleros ..., 122 casos
Oficios dOmEStICOS ..oovvvvvvviiiiiiiiiiieeeeeene 70
MOLOTISTA  wovviiiiiiiiiieee e 1 caso
MECANICO e, 1
RelOJETO e 1
Licenciado en Leyes......cccecvvevveereeeieenne. 1

En cuanto a la posicidén socioecondmica todos eran, en su mayoria,
de la clase pobre que tiene que acudir a un hospital de beneficiencia.

DURACION DE SINTOMAS

El inicio de la enfermedad gastrica se tom6 de acuerdo con el cuadro
expuesto a continuacion, el cual se elabor6 tornando en cuenta el momento
de admision al hospital. Nada nos autoriza para tomar como cierto que
esa sea la duracion de la enfermedad ya que forzosamente tiene que
ignorarse la fase silente inicial y, ademas, no podemos saber si los sinto-
mas iniciales eran debidos al cancer de estdmago o a otra afeccion. Sea
como fuera, los sintomas primarios acusados por los pacientes databan de
acuerdo con el siguiente cuadro:

G T L e L e 12 pazog -

R LT 1 o ks e e e S

j X f; o 104 cazos. . 5o

b i 10 2

RIS R e 18 b P
B AT e i B AT T e e 1 33
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g 46 cAs0s. 13 %

O T i T 3
e

Se infiere del estudio del cuadro de duracion de la sintomatologia de
]a enfermedad que el 86 % de los casos tuvieron una evolucion comprendida
dentro de un afio y que en mas de la mitad de los casos la misma cay6 dentro
de los primeros 6 meses. Las evoluciones mayores de un afio fueron una
minoria y, aunque factibles, cuanto mayores en tiempo mas hacen crear
la duda de su autenticidad.

Sanchez (13) informa que el 84,9/i de sus casos referian sintomas
por un aino o menos. Covelli y Abatnza (12) manifiestan que en su serie de
755 tases observados en Bogota el promedio de duracidon de la sintoma-
tologia fue de 10 meses. La duracion encontrada por Veidenhemer y Logan
(16) en la Clinica Lahey es semejante a la nuestra ya que en el 82% de
su grupo les pacientes habian tenido sintomas por un periodo menor de
un aflo. Heasley y Botsfcrd (15), en un hospital de Boston, E.U.A., el
86/1 de los pacientes tuvieron manifestaciones por 1 afio o menos y el
64% solo las acusaban por 6 meses o menos al momento de la admision.
Segun Bockus (6), una larga historia de sintomas dispépticos con dura-
cion de afios es infrecuente, siendo lo comun que se encuentren compren-
didos dentro de un lapso de un afio.

COMIENZO ¥ CURSO DE LA ENFERMEDAD

Una vez instalados los sintomas el curso .seguido por la enfermedad
no fue uniforme, cemo tampoco fue uniforme su manera de iniciarse.
Detalles de estos respectos se consignan en el siguiente cuadro:

Comienzo insidioso. .. . Evolucion progresiva. .. .163 casos — 83,1%
Evoluciéon irregular.......... 4 " 7,1%

Comienzo brusco .......... Evolucion progresiva. ... 11 — 5,6%
Evolucion irregular ......... 7 " — 3,5%

Se deduce del cuadro anterior que en 90,3% de 10.3 casos el comienzo
de nuestro grupo de caces fue iniciado por leves manifestaciones a las
que se 'e fueron agregando otras, a! mismo tiempo que se acrecentaban
las ya existentes (83,1%) o siguieron un curso irregular en que algunos
sintomas disminuian y hasta desaparecian con diversos intervalos asinto-
maticos (7,1%). En el 9.1% la manera de instalacién de la enfermedad
fue brusca e intensa, prevaleciendo en este pequefio grupo los atributos
de una marcha progresiva.

Los sintomas acusados por los pacientes quedan consignados, por
orden decreciente, en el cuadro siguiente:
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BICECHCS Al % v g, R L 174 casvs. . . B8%
U o R e e S S i 158
SR ST a1 L] ] e A e S 14
b)Y Postoeandial . ..oy ssaiinin bee 79
¢) 8Bin relaeion con comidas .. ......... i
CEl ET PRy Tl Tv et e SO B SO, ey 11
el No epeeificado .. ........... e a2
o) Hihoeondtit-dereehs OO0 TN TG L 6
3) Betroesterndl ......... T e R -
e L TRy LY i e et Al el e e 5
5). Hipocondrio izquistd . ..covrvsorronecnas 3
) B B e e e e it 1
PREEBIRNA VB PES s e e e s LR R
AEENTERERS: L e (s i aim msmm ot i o s s i m 0 e e S 144 " T8 %
n Bl ST b LR A e e R e o e 111
o T 2 oo o L S 10
b} 14 hora después ingesta .. .......... G
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Bl sintoma més frecuentemente acusado fue el dolor de localizacion
epigistrica (78% ), de ocurrencia postprandial en mas de la mitad de los
casns. La perdida de peso (76%) fué en irecuencia el segundo smt.nma
acusado, seguide muy de cerca por vomitos postprandiales (73%) y, mis
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a distancia, por anorexia (47%). Plenitud gastrica, estrefiimiento y
debilidad siguieron a los anteriores casi en igual porcentaje. De las mani-
festaciones hemorragicas en tubo digestivo la mas frecuente fue melena
(22%), en tanto que los vomitos en "pozo de café" y la hematemesis fueron
mas escasos. En el 20% de los casos el paciente acusé haberse palpado
tumoracion abdominal, lo que testifica jo avanzado en que .se encontraba
el mal en el momento de su ingreso. La linfadenopatia supraclavicular
izquierda relatada por el paciente s6lo se observo en el 1% de los casos.

Pachano y Molina (3), en 272 casos encontraron que el orden de
frecuencia de los sintomas fueron: dolor abdominal (76%), pérdida de
peso (71%), vomitos (50%) y anorexia (44%), sintomas y porcentajes
que casi se calcan con los observados por nosotros. Casi igual orden de
frecuencia de sintomas se observo en Boston (16). En Colombia (12) los
sintomas mas frecuentes fueron dolor epigastrico, anorexia, vomitos y
pérdida de peso, sintomas que en nuestra investigacion encabezaron la
sintomatologia.

Segun Bockus (6) el cuadro clinico de estos enfermos es el siguiente:
paciente mayor de 50 afios que un afio antes ha desarrollado incomodidad
epigastrica, a menudo agravada por la alimentacion y que se ha intensi-
ficado progresivamente; en los tres ultimos meses pueden haber aparecido
anorexia, nausea, regurgitaciones y ocasionales accesos de vomitos; ha
habido pérdida progresiva de peso y de fuerzas pudiéndose palpar una
masa tumoral en el epigastrio. Asegura que el reconocimiento de este
conjunto de sintomas salvara pocas vidas: el paciente es inoperable. Por
eso hace énfasis en la importancia de detectar los primeros sintomas que
inician el cuadro clinico y analiza sucesivamente como tales a la incomo-
didad epigastrica, trastornos del apetito, sindrome de tlcera péptica, hema-
temesis o melena, dispepsia cronica, sintomas colonicos, etc. y concluye
que no hay inicio caracteristico para el carcinoma del estomago aconse-
jando un estudio fisico y complementario completo cuando ante determi-
nado sintoma se sospeche la presencia del mismo, ya que los resultados
negativos son raros en canceres gastricos capaces de ocasionar sintomas.
Segiin Wangensteen (7) hay buenas razones para creer que la presencia
de sintomas sugieren que la lesion ha estado presente aproximadamente
por 20 meses.

Algunos de los canceres gastricos de nuestra serie ,se presentaron al
hospital con sindromes clasicos; en 111 ocasiones acusaron un franco
sindrome pilérico y en 10 oportunidades el sindrome presente fue el
esofagico, manifestaciones que desde ya nos estan hablando de la pro-
porcién de ubicacion proxirnal o distal del cancer gastrico.

HALLAZGOS FiSICOS

La exploracion fisica de estos pacientes no dio hallazgos paralelos
a la abundancia de sintomas acusados por los mismos. Esto queda clara-
mente expuesto en el siguiente cuadro:

No se comprob6 ningun hallazgo anormal ....... 28 casos ...14,2%
Solo se comprobd un hallazgo anormal .......... 56 " ...28,5%
Se comprobaron dos hallazgos anormales .......... 52 ...26,5%

Se comprobaron tres o més hallazgos ............. 60 ...30,6%
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Este cuadro nos viene a demostrar que el cincer gistrico no es muy
flerido en sus manifestaciones fisicas, aln en los casos avanzados,

Les easos que presentaron signologia finica, doble o miltiple nos han
facultado para claborar el siguiente cuadro de comprobaciones fisicas:
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Por é] ze demuestra gue al examen fizico el dolor vuelve a ocupar el
gitial de honor, de localizacion en forma exclusivamente epigistrica en el
T72% v combinada en el 869 . Como segundo hallazgo encontramos la cons-
tatucion de tumeraeidn ¥, asimisme, el sitio de mixima frecuencia fue
el epigastrio. En porcentajes muche menores sc eomprobaren febrieula o
fiehre ¥ empastamisnto epigéstrieo. 81 consideramos (nicamente el sexo
femenino el porcentaje para lag tumoraciones ovaricas asciende al 27%.

En la serie analizada per Pachano y Molina {3} e comprobd masa
abdeminal en el 26% de los cazos ¥ en ella, también, la ubicacién mas
frecuente fue epiwastrica (78% ) Septn Bockus la incidencia de masa pal-
pable oa mavor entre lus pacientes de dizpensario ¥ de sala que 1o que se
comprueba en la practica privada y asegura que en la actualidad en su
pais fe palpan menos carcinomas géstricos que los que se detectaban hace
20 afios, indicio de gque algo se ha hecho en el diagmosticn precoz en esa
nacion., Fete aitimo hecho puede explicar que en la sevie estudiada en la
Clinica Labey (15) no hallavan ancrmalidad fisica en el T1,6% r:.iie los
cisos pues dicha serie comprendia un perfodo de 10 afios que terminabsa
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en 1958. En el Hospital Obrero de Lima, Pert (13), ¢l adelgazamiento fue
el signo mas comun, en tanto que masa palpable y palidez sélo se encon-
traron en 1/3 de los casos. En Colombia (12) la constatacion de tumor
se comprobo en el 21% de los casos, lo que se interpretdé como comprobacion
de "lo tardio en consultar al hospital".

La constatacion de una masa palpable, de metastasis supraclavicu-
lares y de la implantacion en el fondo de saco de Douglas (7) son testi-
monio de una lesién avanzada; creemos que a esta triada enunciada por
Wangensteen podria agregarse ascitis hemorragica y hepatomegalia
nodular como manifestaciones adversas a la inextirpabiJidad del cancer.

RADIOLOGIA

Es universa] la aceptacion de que la Radiologia es el auxiliar mas
valioso para efectuar el diagndstico de cancer gastrico. En \0Ss canceres
gastricos que han llegado a dar sintomas esta precision llega aproxima-
damente al 90% (17) requiriéndose para alcanzar esta cifra pericia del
radidlogo, examen completo (fluoroscopia y placas de acecho), limpieza
del estobmago y, a veces, re-examen en los casos dudosos.

En nuestra serie no logramos encontrar los informes radiolégicos en
22 ocasiones, a pesar de que en Los protocolos habia constancia de que
dicho examen se habia efectuado. En los 174 casos en que si se tuvo a la
vista el resultado de la exploracion radioldgica los casos se dividieron en
dos grupos:

El informe fue negativo por patologia........cc.cceeeevrennen. 4 casos
El informe fue positivo por patologia 170

Esta da a Radiologia un porcentaje de acierto de 97,7. El error sélo
se efectud en el 2,2%. Hacemos la salvedad que este escaso error radio-
logico se refiere unicamente a los falsos-negativos; desconocemos las cifras
exactas de los falsos-positivos ya que no nos fue posible obtener todos los
casos en que Radiologia aseverd o sospecho la existencia de un cancer
gastrico que ulteriormente se demostro que no existia; tenemos la im-
presién que el porcentaje de este ultimo grupo es un poco mayor que el
error mencionado.

No deja de sorprender que en esta serie el porcentaje de aciertos
sobrepase al promedio universal y creemos que parte determinante del
mismo radica en lo avanzado del proceso neoplasico en ¢l momento de
efectuar el examen. En apoyo de esta creencia tenemos el estudio de
Comfort y Asoc. (18): en una serie de 226 carcinomas menores de 4 cen-
timetros solo en el 33% de los casos demostraron su existencia radiologica,
en otro 36% lo sospecharon y en el 30% no encontraron evidencia de ma-
lignidad ; en los casos menores de 1 centimetro la correccion diagnostica
descendio al 11%.

A continuaciéon se expone el cuadro que detalla los hallazgos radio-
légicos en nuestra serie:

1—EXISTENCIA DE PROCESO ORGANICO GAS

TRICO e 170 casos 97,7%
A.—Antral o piloérico ........cceeeneen. 127 casos 74,7%

a) Total 75 "

b) Parcial 52 "
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B.—CUERPO ... 19 " 11L,1%

a) Cara anterior o posterior . 9
b) Curvatura menor, en an
EUIO oo, 5
¢) Curvatura menor, porcion
vertical ..o, 3
d) Curvatura mayor, mitad
distal oo, 2

C—ANTRO Y CUERPO................ 13 " 7,6%

a) Antro y curvatura mayor 4
b) 2/3 distales .....cccoeeervrenenn. 4
c) Linitis plastica ............... 3
d) Antro y mitad distal cur
vatura menor .............o....... 2 "
1

D.—FONDO ... 1

a) Con invasion a cardias y
esOfago  .ieviiieiiiee 10 "
b) Localizado en fondo .... 1 caso

2. —DILATACION GASTRICA ............................................. 80 casos 47,0%.
3.—RETENCION DE LIQUIDOS Y SOLIDOS.................. 75 " 44,1%
4.—AUSENCIA DE ONDAS PERISTALTICAS ... 24 " 14,1%
6.—METASTASIS OSEAS (COSTALES)  oevvveveeeeenn 2 " 1,1%
5.—HEPATOMEGALIA ..o 7 " 4,1%
7—METASTASOS PULMONARES .....ccccoovviiireieene, 1 caso 0,5%
B ——ASCITIS ..o " 0,5%

LABORATORIO

De manera concisa expondremos los datos aportados por los examenes
laboratoriales, haciendo breves comentarios y deteniéndonos un poco en
los que creamos mas importantes.

HEMATOCRITO
Los resultados de este examen se condensan en el siguiente cuadro:
Menor de 20 vols./OO ......cccceeveuvneee.n. 7 casos 3,5%
Entre 21 y 30 vols./OO ....cccccvveneennee. 39 " ... 19.8%
Entre 31 y 40 vols./OO .....cccccevveeunnnnen. 102 " ...52,0%
Mayor de 41 vols./OO ....cccoovvecivennnns 48 " ...24,4%

Las cifras que con mayor frecuencia se constataron estaban compren-
didas entre 35 y 37 vols./OO (44 casos o sea el 22,4% de las veces). El
hematdcrito mas bajo fue de 17 y el mas alto de 50 vols./OO.

Del analisis del cuadro anterior se puede deducir que en nuestra serie
no se comprobaron como frecuentes valores bajos del hematdcrito; por
bajo de 30 vols./OO solo se encontrd un 23,3% ; las cifras entre 31 y 40
son las que mas frecuentemente constatamos en nuestra poblacién hospi-
talaria por su mala alimentacion, por su parasitismo intestinal, etc.
Creemos que las cifras mayores de 41 vols./OO son artificiales y que
probablemente estaban producidas por hemoconcentracion condicionada
por vémitos repetidos (sindrome pilérico o cardial). Este mismo argu-
mento se podria esgrimir para asegurar que todos los casos o su mayoria
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iban acompafiados de hemoconcentracion y que, por tanto, el hematodcrito
estaba mas bajo que lo que nos da el cuadro antes expuesto; no podemos
aseverar o negar tal hipdtesis pues en muy pocos casos se repitio esta
determinacion una vez corregida la deshidratacion, pero en las oportuni-
dades en que si se hizo los hematocritos descendieron, como era de
esperarse.

HEMOGLOBINA
Esta determinacién nos dio el siguiente cuadro:
Entre 4, 5y 8 gm./OO ....ccocvviiennienns 49 casos ...25,0%
Entre 9y 13 gm./OO....cccevvvvrierennn, 129 " ...658%
Mayor de 14 gm./00 ...ccoocevrirriennee. 8 "' 91%

Las cifras mas frecuentemente encontradas oscilaron entre 10 y 12
gm./O0 (87 casos). La determinacidon mas baja fue de 4,5 y la mas alta
fue de 15 gm./OO0.

Las mismas consideraciones hechas a los hallazgos de hematocrito
pueden aplicarse a las de la hemoglobina.

GLOBULOS BLANCOS

Se confecciona ¢l siguiente cuadro con los resultados recogidos de
los protocolos en que se encontraron las cuentas de leucocitos:

Mas de 10.000 por MM’ e, 19 casos ... 11,5%
Entre 6 y 10.000 por mm3 .................... 88 " ...53,3%
Menos de 6.000 por mm> 58 " L..351%

Se puede concluir que el cancer gastrico no suele ir acompafiado de
leucocitosis ya que en mas del 88% de nuestra serie no comprobamos tal
hecho.

La formula leucocitaria no se determind en todos los casos. Con lo
que tenemos a mano elaboramos el siguiente cuadro:

Mas de 70% de neutro6filos .....eeeeeeeeeeeene... 88 casos ...58%
Menos de 70% de neutrofilos ............... 62 " .. 41%

Si tomamos 70 como punto de partida para considerar si hay o no
neutrofilia tenemos que concluir que en esta serie un poco mas de la mitad
de los casos la present6. Es probable que la superficie ulcerada de estos
canceres sea el punto de inicio de una infeccién secundaria que condiciona
principalmente neutrofilia y, en algunos casos, leucocitosis.

TIPO SANGUINEO

Los tipos sanguineos encontrados se repartieron en los siguientes
grupos de la clasificacion ABO:

Grupo "O" e 82 casos ...62,5%
Grupo "A" e 41 " ..31,2%
Grupo "B" 7 " ....5,3%
Grupo "AB" lcaso ....0,7%

Los informes de Aird y Col. (19) sobre la asociacion del Grupo O con
la ulcera péptica y del Grupo A con el cancer gastrico han sido confirmados
por otros y se ha extendido a la asociaciéon del mismo Grupo A con la
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anemia perniciosa y con tumores salivares. Se cree que la causa de esta
asociacion se debe a la incapacidad de secretar ciertas substancias en
forma de polisacaridos en el moco digestivo, hecho que ocurriria ocasio-
nalmente en cada grupo como una caracteristica genética; estos mucopoli-
sacaridcs podrian actuar como protectores de la mucosa gastrica por el
hecho de que los individuos que no los secretan muestran mayor fre-
cuencia de determinada patologia; Clarke y Col. (20) encontraron una
mayor frecuencia en los no secretores de las substancias ABH en sus
pacientes con ulcera péptica que en sus controles; parece bien establecido
una definitiva asociacion entre el grupo O no secretor y la tlcera duodenal;
de conformidad con los resultados de otros, Hoskins y Col. (21) compro-
baron que la anemia perniciosa ocurrié6 mas frecuentemente entre perso-
nas del grupo A que en los del O y que en pacientes con anemia perniciosa
pre-existente el carcinoma gastrico ocurrio dos veces mas frecuente-
mente en el grupo A que en el O.

Teniendo estos conocimientos hemos elaborado el cuadro anterior
con objeto de comprobar estas aseveraciones foraneas en lo que se refiere
al cancer estomacal. Del estudio de dicho cuadro no parece, a primera
vista, que haya de cumplirse lo observado en el extranjero, es decir, la
alta frecuencia del carcinoma gastrico en el grupo A, ya que el tipo predo-
minante es el O. Sin embargo, nosotros no sabemos si son o no secretadores
de substancias polisacaridas de los grupos ABO, lo cual podria tener im-
portancia de acuerdo a las investigaciones enunciadas.

El Banco de Sangre del Hospital General, gentilmente me ha propor-
cionado la frecuencia de los tipos del Sistema ABO, elaborada con los
donadores y receptores de esta ciudad. Hela aqui:

Grupo O™ . 58,37"
GTUPO "A" e 30,85%
Grupo "B" . 8,83%
Grupo AB" e 1,95%

Si nos detenemos a comparar los porcentajes de los grupos sanguineos
de nuestros canceres gastricos con los porcentajes de la poblacion que nos
mliministra el Banco de Sangre, comprobaremos que en ambos las cifras
son casi iguales en todos los grupos y que, en lo que se refiere al grupo A
en el lote de los cancerosos hubo tnicamente un predominio de 0,35%,

aumento que por ser tan minimo no le damos ninguna significacién en
nuestro medio.

Esta comprobacion nos hace estar en desacuerdo con conclusiones
anteriores, efectuadas en nuestros pacientes, del predominio del grupo A
entre los que albergaban canceres gastricos (22). No somos los unicos en
no comprobar esta relacion pues Strudwick y Col. (23) al analizar el car-
cinoma gastrico en negros norteamericanos no encontraron diferencias de
los porcentajes normales de los grupos sanguineos. En la serie de Bogota
(12) tampoco se comprobd ninguna relacién y lo mismo ocurrié en
Venezuela (5) en donde también predominé el grupo O entre los afecto?
de cancer gastrico (60%).

QUIMISMO GASTRICO

Casi s6lo en una cuarta parte de les pacientes se practicd este examen,
probablemente debido a la creencia que esta investigacion no es contri-
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buyente al diagnodstico. La mayoria de ellas se efectuaron en casos perso-
nales y en ellas se determinaron la acidimetria basal y la acidimetria en
respuesta a estimulo, que en casi todos fue la histamina.

Los resultados obtenidos en 55 casos fueron los siguientes:

Ausencia de acidez.......ccccoeeeeevvveeiiiiiiinnn, 44 casos ...80,0%
Hipoacidez 4 " - 7,2%
Isoacidez ........ 4 " e 7,2%
Hiperacidez 30" - 5,4%

Es evidente que en nuestra serie los casos en déficit o con ausencia
de acido clorhidrico libre en el jugo gastrico fueron la regla (87,2%) y
que en una minoria, confirmatoria de la regla, estos valores fueron
normales (7,2%) o estaban por encima de lo normal (5,4%). Viene, por
tanto, a demostrar que en estos casos se cumplid la arcaica aseveracion de
que el cancer gastrico va acompafiado de disminucidén o ausencia de
secrecion acida, que no por arcaica deja de tener en nuestro medio valor
diagnostico real.

Asevera Wangesteen (7) que el examen laboratorial mas importante
es determinar si el paciente es aclorhidrico o no y asegura que alrededor
del 90% de los pacientes con cancer gastrico tiene aclorhidria o hipoclor-
hidria empleando la histamina como estimulo de la secrecién estomacal.
Ackerman y Regato (24) opinan que debe hacerse de manera rutinaria
la acidimetria gastrica en todo paciente en que se sospeche cancer gastrico.
Informan que Vanzant ha demostrado que la proporcién de casos de
aclorhidria entre individuos normales aumenta con la edad y que el 26%
de los individuos examinados a la edad de 70 afios tienen aclorhidria y que
el promedio de acidez libre de los hombres decrece con la edad y, en
cambio, permanece constante en las mujeres. Comfort y Ase. (25) revi-
saron 277 casos en los que se habia efectuado gastroanalisis por lo menos
2 anos antes del diagnéstico de cancer gastrico; se comprobd que la acti-
vidad secretora estaba bajo lo normal, sin importar la edad del paciente;
se cree que la atrofia de la mucosa gastrica es la responsable de esta
depresidn secretoria; segun investigaciones de Shearman y Col. (26) no
hay relaciéon entre la extension del envolvimiento de la mucosa gastrica
por el neoplasma y los resultados de la prueba secretoria. Estos cambios
de la acidimetria gastrica son ciertos para el carcinoma en tanto que con
el Ieiomiosarcoma la acidez libre se conserva normal o esta aumentada.

Segun Bockus (6) 3/4 partes de los pacientes con carcinoma gastrico
tienen aclorhidria o marcada hipoclorhidria y si el estudio radioldgico
revela un nicho gastrico el hallazgo es de gran significado, casi siempre
indicador de una ulcera maligna.

En la serie de 229 casos observados por Sanchez (13) en el Perti hubo
anacidez en el 53%, hipoacidez en el 21%, normalidad en el 3% e hiper-
clorhidria en el 23%. En el grupo de Afiez Bermudez y Col. (5) hubo,
también, predominio de la aclorhidria. En el lote de 526 analizados por
Valencia-Parparcén y Col. (27) en Caracas, hubo aclorhidria en el 58,35%
e hipoclorhidria en el 11,90%. Igualmente, Covelli y Abainza (12) halla-
ron aclorhidria en el 82,5% de los casos de Colombia.

Con esos datos tenemos base para continuar apegados a nuestra prac-
tica de determinar la acidimetria gastrica en casos en que se sospeche
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carcinoma gastrico pues tanto en nuestros casos como en los extranjeros
la regla antigua continta siendo actual. Demas estd dejar aclarado que
con el unico apoyo en la hipo o anacidez no se puede hacer el diagnostico
de cancer gastrico pues existen otras afecciones que también las dan.

SANGRE OCULTA

Esta investigacion se refiere a la busqueda quimica de sangre en
materias fecales o en jugo gastrico que macroscopicamente parecen nor-
males. En esta serie se comprueba que esta determinacion no se encuentra
incluida entre los examenes de rutina que deben efectuarse en los diversos
servicios de hospital a todo sospechoso de carcinoma estomacal. La tota-
lidad de los examenes hechos en jugo gastrico y la mayoria de los que se
efectuaron en heces fueron hechos en pacientes personales.

_La investigacion de sangre oculta en heces se llevo a cabo en 34
pacientes y su resultado fue el siguiente:

Sangre oculta positiva.......c.ccceceennenee. 20 pacientes .. .58,8%
Sangre oculta negativa ..........c.......... 14 ...41,1%

Segin Ackerman y Regato (24) todo paciente sospechoso de cancer
gastrico debe tener multiples examenes de heces en busca de sangre
oculta, ya que frecuentemente demuestran tener una prueba fuertemente
positiva; los resultados negativos no excluyen la posibilidad de neoplasia
maligna y viceversa. Igual opinion expone Bockus (6) sobre esta inves-
tigacion en pacientes que estén en dieta libre de hemoglobina. En la serie
de 247 casos observados en un Hospital de Boston (16), esta prueba fue
positiva en el 73%.

En cuanto a la investigacién de sangre oculta en jugo gastrico, la lite-
ratura extranjera consultada no nos da ninguna informacién de frecuencia.
Recientemente se nos ocurridé efectuar esta determinaciéon en la primera
muestra (secrecion basal) que se obtiene para el quimismo gastrico y el
resultado en 6 casos de carcinoma gastrico fue positiva en todos ellos.

CITOLOGIA

Los casos en que se mandd a investigar citologia neoplasica fueron muy
escasos, tanto en jugo gastrico como en liquido ascitico. Los resultados
obtenidos no fueron muy halagiienos ya que en 7 investigaciones gas-
tricas fueron "Negativo II" en 6 oportunidades y "Positivo IV" en 1. En
liquido ascitico fue "Positivo I" en 1 caso y "Positivo IV" en otro.

Segun informes extranjeros (6) ningin otro método diagnostico ha
llegado a tan alto grado de certeza en tan poco tiempo como la citologia
gastrica. Desde el informe de Papanicolaou en 1947, en que daba un 37%
de acierto, estas cifras han ido mejorando notablemente con las variantes
técnicas introducidas en la obtencion del material (lavado gastrico, lavado
con papaina, lavado con quimiotripsina, quimiotripsina con balén, lavado
y abrasidén con cepillo, balon abrasivo, etc.) hasta obtenerse de manera
sostenida porcentajes de positividad que van del 80 al 90. Simultanea-
mente, el porcentaje de falsos-positivos ha ido disminuyendo hasta caer
alrededor del 170 en ciertas instituciones. Por tanto, este procedimiento
diagnostico debe incluirse entre los medios a usarse ante un caso de
sospecha de carcinoma gastrico pues se adelanta a la radiologia en las
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lesiones de pequefio tamafio, época en la que la Cirugia puede ofrecer mas
esperanzas, de acuerdo a las experiencias de Comfort y Asoc. (18). Debe
entenderse que estos altos porcentajes de acierto se obtienen cuando se
llenan determinados factores: limpieza del estomago, adecuado uso del
{)rocedlmlento escogido y, sobre todo, experiencia en. la interpretacion de

os frotis. Zaidman y Lecuna (28) concluyen que la citologia gastrica no
tiene utilidad en los carcinomas evidente.3 a la radiologia y que es el
método de eleccion en el carcinoma incipiente del estobmago. En la serie
de MacDonald y Col. (29) se hizo el diagnostico correcto en el 93%, atn
en los casos en que radiologia daba informes equivocos o errados.

FLUORESCENCIA A LA TETRACICLINA

Este medio diagnostico no fue usado en niimero adecuado de casos
para que pedamos extraer conclusiones apropiadas. En 4 de los pacientes
de esta serie se utilizo el procedimiento (30) evidenciandose fluorescencia
en 3 de ellos; los casos testigos fueron negativos en su totalidad.

Sin embargo, los porcentajes de positividad que nos dan informadores
foraneos no son muy altos y existe un elevado margen de falso-negativos.
Asi, Freud y Col, (31) informan que en 13 pacientes con adenocarcinomas
gaStrlcaS la prueba de la tetraciclina dio 5 verdadero-positivos (38,5%)
y 8 falso-negativos (61,5" ) y haciendo comparaciones entre este método
y la citologia exfoliativa dan una confianza muy superior a esta ultima.
Segun Aberle (32) "no todo lo que da ﬂuorescen01a es tetraciclina y
si la da tampoco” es necesariamente carcinoma"

PROTEINAS SERICAS

So6lo en un poco mas de la cuarta parte de los casos .se determinaron
las proteinas séricas totales. Los datos informados nos facultan para
confeccionar el siguiente cuadro:

Proteinas sérica,l? menores de 4,5 gm.00 .................... 9 casos
Proteinas séricas entre 5y Q gm./OO .................. 36 "
Proteinas séricas mayores de 6 gm./OO ........... 13

La minima cantidad registrada fue de 2,5 gm y la maxima de 8,0
gm./O0

El descenso de la proteinemia puede interpretarse como consecutiva
a un déficit de la ingesta éanorema impedimento mecanico pildrico o
cardial) o a cierto grado de insuficiencia hepatica (24). Sanchez (13)
encontrd que el 71% de los casos de cancer gastrico del Hospital del Seguro
Obrero de Lima, Peru, tenian hlpoprotelnemla y Covelli y Abaunza (12)
en Bogota, Colombia, la encontraron en el 55%:

CONFIRMACION DIAGNOSTICA

El material tisular necesario para obtener la confirmacion del diag-
nostico de cancer gastrico se obtuvo por los siguientes medios:

Laparatomia ..... s 193 veces
Biopsia de ganglio supraclavicular .............. 1 vez
Puncidn-biopsia hepatica ...........ccoeevvvveiivieennnen.. |

AULOPSIA et "
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Por medio de la laparotomia unas veces .se obtuvo el estbmago o parte
de ¢él, en otras se hizo exclusivamente una biopsia del tumor, de los
organos invadidos o de las metastasis linfaticas o venosas.

EXTENSION

La exploracion determind la siguiente extension:

A.—-La lesidn estaba localizada al estomago .......... 21 casos ...10,7%
B.—Existian metastasis o infiltracion .................. 172 " .891%
1.—METASTASIS
Ganglios regionales ........cccccoeviiiiciiiieeniinen, 81 " ...41,9%
Higado oo 4 " ..22"7%
Epiplodn mayor .......cccoceeeveeieieiiieeeeee e 280 " ... 142%
Periton€o ......cccuvviieeiiiiciee e 28 " ... 14%2%
a) visceral .......o.cccoeiiiiiiiiiiieeeeeee 8
b) fondo de Douglas ........c..coeevvvieenneanns 8
¢) parietal ......ccooeeviieiiieeeeeeeee 7
d) no especificado ......ccooeieeiiiiiiini, 5
Piel e 4 " ...2,0%
a) tejido celular subcutaneo.................. 3
b) dermis ...occccoeiiiieiiie e, 1
Ganglios hilio hepatico ......ccccceeeieeveivveeieieiennn, 3 " 1L5%
OVATIOS oot 3 " 1,5%
Ganglio supraclavicular izquierdo ............... r " ....0,5%
2.—INFILTRACION
PANncreas ....oocccviiiiiiieee e 6 " _ 8,1%
Serosa gastrica ....cccccceeveieeiiienieeeeee e 4 " ... 71%
Higado oo 0 " _ 51%
L070) (0 § USSP 70" - 3%%
MESOCOION  ..ooeviieiieeiieeiee e 7" - 3.5%
ESOfago .oooovoiiieiec e, 7 " ..0.3,5%
Vesicula biliar ......cccooovviiiiiiiiiiieeieeecieeeeee 30" L%
Pleura oo 1 " ....0,5%
3—PERFORACION ..o 3" 1,5%

Para poner en evidencia la importancia de las metastasis a ganglios
linfaticos regionales en el prondstico de la enfermedad, bastame recordar
que en la serie de Ochsner (5) de gastrectomias subtotales s6lo lograron
sobrevivir las 5 afios el 20% cuando se comprobd invasién linfatica, en
tanto que esta cifra se agrando al 87% cuando los ganglios estaban
indemnes.

OPERACION

Las operaciones quirurgicas efectuadas en 193 de los pacientes pueden
dividirse en los siguientes grupos:

1.0peraciones curativas .....cccccceeeeercveencveesveenneennes 73 casos. .. .37,8%
Gastrectomia total ..........cccoeeeeeennen. 2 casos ----- 1,0%
Gastrectomia subtotal ...................... 64 ...33,1%
Esofagogastrectomia ........ccccccveenene 6 .03,1%

Reseccion tumor exofitico ................ lcaso ....0,5%
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II.—Operaciones paliativas .........cccceeeeveeeeiieeeennenn. 66 casos  34,1%
Derivacion y biopsia  ....cccceeeveeeneenns 64 casos ...33,1%
Gastro o yeyunostomia y biopsia.... 2 " .... 1,0%
[II.—Exploracion y Biopsia .......ccccceeveeevercrervenieerieenenens 54 casos _ 279%

Los hallazgos operatorios demostraron que en esta serie el 62%
de los casos habian traspasado la época de la cirugia curativa y de éstos
s6lo a la mitad aproximadamente, .se les pudo ofrecer el fenecidé de una
derivacidén que trajera alivio mecanico temporal; el resto de este grupo
no era susceptible ni de alivio.

Este sombrio cuadro lo encontramos repetido en la literatura con-
sultada. En la serie de Bogota informada por Covelli y Abatnza (12)
solo el 60 7< de los casos pudo ser operado y de éstos solo el 35% facultaron
para hacer intervenciones curativas; el 11% permitié derivaciones y en
el 1491 sélo se explord. En la serie de Anez Bermudez y Col. (5) sélo
pudo ser operado el 41%, efectuando exploracidon unicamente en el 22%,
gastrectomia parcial en el 15% y total en el 4%. En la revision de Valencia-
Parparcén (27) el 30% no pudo ser operado; en los operados en el 69%
se hizo intervencion de tipo curativo, en el 16% se efectud operacion
paliativa y en el 14% solo se explord. En el informe de Healey y Botsford
(16) de un hospital de Boston, no se efectud exploracién en el 16,4%,
operacion paliativa en el 36,4% y curativa en el 47,0%.

Se demuestra la necesidad existente, tanto en nuestro pais como en
el extranjero, de hacer llegar mas tempranamente a estos pacientes a los

centros hospitalarios y la urgencia de encontrar mejores y mas tempranos
medios de diagnostico.

ANATOMIA PATOLOGICA

El estudio de los tejidos examinados permitio la siguiente distribucidn
histopatoldgica:

I.—ADENOCARCINOMA ... 194 casos. .. .98,9%
Bien diferenciado .........cccoveveeeveeeennnen.. 28 casos . .. 14,4%
Moderadamente diferenciado .......... 35 ...18,0%

Poco diferenciado ........cccoeevvevviiiiinnnns 11 ... .5,6%

Indiferenciado  ......ccovvveeeviiiiiinien, 21" ... 10,8%

Sin especificacion .........ccccccceeeuennee. o1 " ...52,0%
II:—LEIOMIOSARCOMA ........ooovtieieeeeeeeeeeereeen 1 caso ....0,5%
III.—RETICULOSARCOMA ..o, 1" ....0,5%

Es evidente que en nuestra serie domind de manera clara el adeno-
carcinoma a los otros tipos de cancer gastrico. Cosa semejante ocurrid en
los 526 casos informados por Valencia-Parparcén y Col. (27) en que el
tipo sarcomatoso s6lo ocupd el 0,59%. En la informaciéon de Pachano y
Molina (3) sobre 169 estudias histolégicos mas del 88% fueron adeno-
carcinomas. Ackerman y Regato (24) manifiestan que el sarcoma gas-
trico representa el 1 o 3% de las neoplasias de ese 6rgano y que el 60%

de ellas son linfosarcomas, el 20% leiomiosarcomas y el 20% restante
son miscelanos.
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PERMANENCIA HOSPITALARIA

El tiempo que estos pacientes permanecieron en el Hospital se tabula
en el siguiente cuadro:

Menos de 15 dias ..cccooceeeeiieniieeieeeeeeceeeee e 28 casos
Entre 16 y 25 dias .oocoveviiieiieeieeeeeeeeeecee e 61
Entre 26 y 35 dias .cccoooviiiiiiiiiieieeeeeeeeeeeeee 40
Entre 36 y 45 dias ..coocooiiiiiiiiiicieeeeeee, 30
Entre 46 v 55 di@s ...ccoveeiieciiiiieieeeeee e 4 "
Mas de 56 dias .oooeicieiieeeee e 9 "
NO 5 eSPeCifiCa .ooovvivcvieriieiiieciiecieee e 4

La permanencia menor fue de 3 dias y la maxima estancia fue de
132 dias.

CONDICION DE EGRESO

Los pacientes abandonaron la institucidon bajo la siguiente condicidn:

A —MUETLOS oo 37 casos ... 18,3%
B.—En igual estado........ccceeeeviieeiienennn. 63 " ..32,1%
C—Mejorados ..cceeeeeeciieeieeeieeeieeeie e, 9% " ...48,9%

Algunos de estos pacientes reingresaron al hospital y para su analisis
los vamos a dividir en dos grupos segun el tipo de operacidén que se les
practicé en su primer internamiento:

I.—REINGRESO DE LOS QUE EGRESARON COMO "MEJORADOS"
A.—Del grupo que tuvo operacién tipo "curativa"

De este grupo de 73 pacientes reingresaron 13, después de un lapso
que queda consignado en el siguiente cuadro:

1 mes después de €greSo  ..oovvvvvvvienieerieeneeeie e 3 casos
7 meses después de €8reSo  ...iiiviviiiiiiiiiiiiiieieeeeeens 3 "

8 meses después de €2resS0 ...oovvvriieiniieeeiiieeeiieeeeciiee e, 2

9 meses después de €ZreSO ...ocevvierieiieriierieerierieeiens 2 "

1 ano después de €greso ....oovvvvevveeeecveeeeineeeeeeeeens 1 caso
2 anos después de €8reSO ..oovvivvvvieeeiiveeeeeeeeeeeeeeeenns 1

3 afio.s después de egreso ...ocvvvveceerciieniieniienieeenn 1

Las causas de este reingreso se consignan a continuacion:

Por control ..o 3 casos
Peritonitis CanceroSa ....cc.ccccceecvervveerveereeenneeennneennes 3
Recidiva en boca anastomotica ..........ccccceeenenn . .. 2
Recidiva local y metastasis hepatica ........cccccoeveenn. 2 "
Tumor de Kruckenberg y peritonitis cancerosa ... 1 caso
Recidiva local y metastasis peritoneal ...................... 1
Pleuresia cancerosa .......ccccccceeeeeecieeecieescieesreesveeenenn 1

Tres diferentes cases reingresaron una vez por control al 14, 8<>y 9°
meses de egresados. Si se excluyen estos 3 casos todos los demas se hospi-
talizaron por recidivas gastricas o por metastasis cancerosas.
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La condicion de segundo egreso de este grupo fue la siguiente:

MUECTEOS  weveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 4 casos
Sin anormalidad............coeeeiiiiiiiiiiiiieeees 3
Igual estado ..ccoeeeiieciiieiieeeece s 6 "

B.—Del grupo que tino operacion tipo "paliativa"

Del grupo de pacientes aliviados (66 casos) reingresaron al hospital
6 enfermos en el tiempo Que se especifica a continuacion:

1 mes después de egresSo ..oooceevveeiieiiieeeeiiieeeeneeens 3 casos
2 meses después de €greso....ommimnrnneriierieneerieerenens 1 caso
5 meses después de BgreSO .....ccovvvvvieerieeriveesiveennens 1 "
6 meses después de €gresSo .ovvvveriiierieenieenieeneieenne 1

Las causas de este reingreso fueron las siguientes:

Emanciacion y estado agonico .........cccceeeeeeeneeenns 2 casos
Reaparicion del sindrome pilOrico .....ccooevevvvvevereeennnns 2
Persistencia del sindrome pilorico ..........ccoeeeee.e. 1 caso
ASCItIS CANCEIOSA uvireieiieiieieeiieeiesieeiee e eeeeeneeseeeeeens r "

De este grupo 3 pacientes murieron en el hospital y las otros 3 egre-
saron en igual condicion.

fL—REINGRESO DE LOS QUE SOLO SE EXPLORARON

De esta calidad de operados sdlo reingresaron 2 pacientes, ambos a
los 2 meses de evacuados del hospital y la causa del reingreso fue la pro-
gresion de la enfermedad. Uno de ellos murié en el hospital y el otro
sali6 en el mismo estado.

MORTALIDAD

La mortalidad operatoria general alcanzo el 18,3% Yy en ella se incluyen
las operaciones que intentaron ser curativas, las paliativas y las meras
exploraciones. La morbilidad operatoria mas frecuentemente observada
fue la deshiscencia de la herida operatoria que usualmente se hizo evi-
dente al momento de quitar los puntos cutdneos pero que en ocasiones
ocurrié al 5© o 69 dias postoperatorios y que demandd una reparacion
inmediata.

Porcentaje igual al nuestro nos informan Covelli y Abatnza (12) ya
que obtuvieron un 18,6% de mortalidad operatoria general en su serie de
755 casos. Afiez Bermudez y Asoc. (5) nos dan un 15,5% descompuesta
en la siguiente forma: 9,5% para la gastrectomia parcial, 50% para la
gastrectomia total y 12% para la simple exploracion. Estos mismos au-
tores nos informan de la mortalidad para la gastrectomia parcial por
carcinoma segun diferentes revisiones: la Clinica Mayo da una mortalidad
de 16% para el periodo 1907-16 y 8% para el periodo 1940-49% Brown y
Kane dan 9%, Ochsner 30% y Mitty 16,6%. Valencia-Parparcén y Col.
(27) obtiene una mortalidad de 16,94% en 366 casos como resultado qui-
rargico inmediato. Por tanto, nuestra mortalidad operatoria general
desgraciadamente guarda relacion con la que obtuvieron algunos de los
informadores mencionados.
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El Hospital General no pudo tener ningtn control de los pacientes
egresados. Apenas 3 pacientes regresaron a reexamen dentro del primer
ano de operados y en ellos no se comprob6 anormalidad. Los otros rein-
gresos (16 casos) se vieron obligados a hospitalizarse por reaparicion
de sintomatologia © por la evidenciacion de nueva patologia dependiente
de la progresion de la enfermedad. Ignoramos los resultados tardios de
151 pacientes de esta serie. Estas dificultades de control parece que no
son privativas de nosotros pues en la serie informada por Valencia-
Parparcén (27) solo 16 pacientes pudieron ser controlados por 3 o 4 afios
(5,46%) v 14 lo fueron por mas de 5 afios (4,6%) ; segun este autor el
resultado tardio de su serie fue la siguiente:

Muertos en menos de 1 afio.....oeevvvvvveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee. 61%
Muertos en menos de 1 0 2 afl0S  eeeeeeeeeeeeeeeeennns 19%
Muertos en menos de 3 04 afioS weeeeueeeeeeeeeeeeeeeeeannnn. 13%
Muertos €n'5 0 MAS ANOS.....ceeeeeeemeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeennnn 4%

La sobrevida de 5 afios después de reseccion curativa que nos da
Healy y Botsford (16) es la siguiente:

En 21 gastrectomias totales......... 1 sobreviviente. .. .4,8%
En 10 gastrectomias proximales 1 sobreviviente. .. 10,0% En
51 gastrectomias subtotales 19 sobrevivientes. . .37,3%

Hoerr (34), en una serie consecutiva y personal informa una super-
vivencia de 20%. En tanto que Shearman y Finlayson (35) aseguran que
el tratamiento del cancer gastrico es ain (ﬁzprimente pues solo cerca del
7% sobreviven 5 afos después de diagnosticados. Segun Brookes y Asoc.
(36) los casos de linitis plastica fueron mas favorables que los demas en
lo referente a sobrevida.

Si sumamos las muertes postoperatorias inmediatas y mediatas
ocurridas en el primer internamiento (37) con las ocurridas en la segunda
hospitalizacion en que ningun caso fue sometido a intervencion quirar-
gica (8), obtendremos la mortalidad hospitalaria por cancer gastrico en
el periodo en estudio. Habiéndose efectuado 45 muertes, la mortalidad
hospitalaria fue de 22,9%.

CONCLUSIONES

1.—EI cancer gastrico es en nuestro medio la neoplasia maligna mas
frecuente del tracto digestivo (63,4%). 2—EIl sexo masculino
domino en la proporcion de 2:1. 3.—La década que presentdé maxima
frecuencia fue la 6" (34,1%) pero
unida con las inmediatas anterior y posterior se aduefiaron del 80,4%

de los casos. 4.—La generalidad de los pacientes fueron mestizos y
procedian de casi

todos los departamentos del pais.
5.—En su inmensa mayoria los pacwntes eran jornaleros. 6.—En el 86%
la duracion de los sintomas se encontré comprendida dentro

de un afio y en el 53% cay6 dentro de los 6 primeros meses. 7.—En el
90,3% el comienzo fue insidioso y en un 83,5% el curso de

la enfermedad fue progresivo. 8.—Encabezaron la lista de los
sintomas el dolor (88%), la pérdida de

peso (76%), los vomitos (73%) y la anorexia (47%),
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9.—Como hallazgos fisicos mas frecuentes se comprobaron: dolor (60%)
tumoracion abdominal (36%) y elevacion térmica (17%). En el 14%
no se comprobo ningun hallazgo y, en general, la signologia fue pobre.

10.—Hubo manifestaciones en favor de lo avanzado de la enfermedad.

11.—La radiologia fue la principal ayuda en el diagndstico con un minimo
de porcentaje de error (2,2%).

12—Las determinaciones de hematocrito y hemoglobina no acusaron
frecuentes ni 1ntensas anemias.

13.—Sélo en una minoria hubo leucocitosis (11,5%) pero en mas de la
mitad de los casos se constato neutrofilia.

14—No se comprobo predominio del Grupo "A" en nuestra serie de
canceres gastricos.

15.—Hubo hipo o aclorhidria en el 87,2%- de ellos. 16.—No se

efectuaron suficientes investigaciones de sangre oculta. Fue
positiva en el 58,8% de las heces y en el 100% de los jugos géstricos.
17.—La citologia no fue de ayuda y sus resultados fueron equivocos.
18.—La fluorescencia a la tetraciclina fue efectuada muy escasamente
aunque dio un 75% de positividad en el grupo.

19.—Todos les casos tuvieron confirmacion histopatologica, dominando
el adenocarcinoma (98,98 ) sobre los de tipo sarcomatoso.

20.—E1 89.1% mostro ev1den01as de metastasis venosas o linfaticas e
infiltracién a 6rganos vecinos.

21.—Solo en el 37,8%, se intentod cirugia curativa; en el 34,1% la cirugia
fue paliativa y en el 27,9 Uinicamente fue expl%radora

22— La mortalidad operatoria genera] fue de 18,3 “A y ;a mortalidad
hospitalaria ascendi6 al 22,9%'.

23.—No se tiene control y se ignora la supervivencia de los pacientes
evacuados del hospital.

RESUMEN

~ Se presenta un analisis de 309 casos de cancer primitivo del tubo
digestivo, diagnosticados en el Hospital Genera] de Tegucigalpa, Honduras,
desde 1958 hasta 1966.

Los segmentos afectados, en orden decreciente fueron; estdomago
(63.4%), intestino grueso (9.7%), higado (9.0%), vesicula biliar (8.0%),
pancreas (4.5%), esofago (3.2%;), vias biliares extrahepaticas (0.9%)
e intestino delgado (0.9%).

Se hace una apreciacion estadistica de la localizacion del cancer del
tubo digestivo en nuestro medio, comparandolo con informacioén de otros
paises que ha estado a nuestro alcance.

SUMMARY

~An analysis is presented of 309 cases of primitive cancer of the
digestive tract diagnosed at the General Hospital of Tegucigalpa from
1958 to 1966.

In decreasing order the affected segments were «stomach (63.4%,), large
intestine (9.7%), liver 9.0%), gallbladder (8.071 ), pancreas (4.5% ), oeso-
phagus (3.2%), extrahepatlc blle duets (0.9%) and small intestine O 9%).

A statistical appraisal is made of the locations, a comparisson is done
with available foreign information and, at the end of each analysis, local
results are given.
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SINDROME DE WEGENER

Dr. Enrique Aguilar-Paz(*)

HISTORIA

1866: Kaussmaul y Maier (25, 33, 35) al publicar por vez primera la
observacion de nodulos visibles en el curso de ciertas arterias del calibre
de las arterias hepaticas y de las ramas primarias de las arterias corona-
rias del corazon, introducen el término de "periarteritis nodosa".

1887: Eppinger revisdé un caso referido por Rokitansky en 1852, y lo
clasific6 como una "periarteritis nodosa" (5).

1897: McBride (5, 24 27, 32) publicé "Un caso de rapida destruccion
de la nariz v de la cara", siendo ésta la primer referencia que tiene la
literatura médica sobre un granuloma necrotizante de la cara. Sin embargo,
este pristino informe no incluye virtualmente descripciones microscopicas.

1903: Veszpremi y Jancso (25) verifican por vez primera el diagnos-
tico histologico de periarteritis nodosa en un caso que no presentaba le-
siones macroscopicas.

~.1905: Moenckeburg- (25) de-cribe por primera vez lesiones de pe-
riarteritis en los pulmones.

1921: Hasta esta fecha, Sir Robert Woods (24, 37) vuelve a presentar
2 casos en la literatura bajo el titulo de "Granuloma maligno de la cara".

1923: Ophuls (25) presenta el segundo caso universal de periarteritis
nodo.?a pulmonar, con la caracteristica de presentar lesiones granuloma-
topas de las membranas serosas.

1925: Grubert (33, 35) sugiere que la periarteritis nodosa puede
representar una "reaccion hiperérgica sistémica general” a un agente
toxico o infeccioso al cual han estado previamente expuestas las paredes
de los vasos. Esta tesis de Gruber es confirmada subsecuentemente por
la produccion experimental de "hipersensibilidad" en animales que reve-
laron lesiones inflamatorias necrosantes de los vasos sanguineos.

1929: Kraus (27) al presentar un caso introduce el término de
"granuloma gangraenescens".

1931: Voss (27) introduce el término de "‘granuloma maligno exten-
sivo", al referirse al granuloma letal de la cara.

1931: Klinger (16, 25, 5) describe un paciente con "sinusitis severa-
mente destructiva", que se acompafio de nefritis y uremia, y en el cual
la autopsia evidencid granulomatosis del bazo, arteritis y lesiones glome-
rulares.

(*) Profesor Titular de Clinica Otorrinolaringologica
(Universidad Nacional Auténoma de Honduras)

Jefe del Servicio de Otorrinolaringologia del Hospital General de Tegucigalpa,
Honduras, Centroamérica.
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1933: Klinge (34) publica que los primeros cambios organicos que
se observan en animales sometidos a reacciones alérgicas es una dege-
neracion fibrosa en el colageno de las paredes de los capilares y en la
capa media de las paredes arteriales. Debido a esta reaccion del colageno,
introduce el término de "Enfermedades del coldgeno", para referirse a las
afecciones por hipersensibilidad.

1933: Stewart (24, 26, 5) hace la primera coleccion de casos hasta
esa fecha, diez en total, y senala enfaticamente la evolucion fatal com-
probada en ocho de ellos. Escribe un trabajo, clasico ahora, sobre las ctapas
clinicas sobre la "ulceracion granuloma tosa letal progresiva de la nariz".
El consideré que la enfermedad era un proceso inflamatorio crénico piod-
génico, determinado por una "ausencia de resistencia" a la infeccion
por parte del paciente.

1936: F. Wegener (33) asistente del Instituto de Patologia de la Uni-
versidad de Breslau, Alemania, presenta al 29 Congreso de la Sociedad
Alemana de Patologia 3 casos sobre una peculiar enfermedad, llamando
la atencidén sobre un granuloma rinégeno que se difunde a los pulmones,
altera el sistema arterial y compromete los rifiones. Tres afios después
publica su trabajo con mayores detalles, ilustrado con 27 fotograbados y lo
intitula "Sobre una peculiar granulomatosis rinégena con lesiones especial-
mente en el sistema arterial y los rifiones". Sus tres casos fueron sometidos
a un minucioso estudio necropsico seflalando Wegener que en los dos
primeros se presentaron grandes lesiones necrosantes de la nariz y los
senos, asi como también granulomas pulmonares. En cambio en el tercer
caso, se observd una estomatitis ulceronecrosante y laringotraqueitis. En
todos las casos llamo la atencidon el compromiso general del sistema arte-
rial, que dana los rifiones; en los dos primeros casos ampliamente los pul-
mones, y en los dos ultimos extensamente el bazo. Puntualizé que en todos
los casos juegan un. rol importante las lesiones de periarteritis nodosa, y al
referirse a la etiologia de esta enfermedad, sefiala que sus observaciones
microscopicas inclinan a creer en una reaccion alérgica del organismo en
forma "hiperérgica" ante un proceso toxico infeccioso.

1937: Clark y Kaplan (5, 35) describen lesiones vasculares necrosantes
en asociacidon con la enfermedad del suero, e indican cierta similaridad
entre estas lesiones y los cambios vasculares que se observan tanto en la
periarteritis nodosa como en la fiebre reumatica.

1942: Rich (5, 35), informa sobre lesiones de periarteritis nodosa,
no solo en la enfermedad del suero, sino ademas en la hipersensibilidad
de sulfonamidas.

1943: Rich y Gregory (5) después de producir experimentalmente
enfermedad del suero en animales, obtuvieron resultados de lesiones
esenciales de periarteritis nodosa. Concluyeron de su demostracion que
la periarteritis nodosa era un hipersensibilidad anafilactica y que con-
cordaba ésto con el hecho ya largamente conocido que los vasos sanguineos
son susceptibles a los fendmenos anafilacticos.

1946: Duff (5) revisaron 375 casos estudiados con autopsia. De estos
pacientes habia un gran monto que habian recibido sulfonamidas antes
de su muerte. En 22 de ellos se encontraron lesiones que se atribuyeron
a la administracién de esas drogas. Lesiones granulomatosas, especial-
mente del corazén, higado y rifiones .se encontraron en 13 casos. Se pre-
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sentd arteritis necrotizante acucia en 7 casos. En 4 habia lesiones de ar-
teritis y granulomas muy similares a la periarteritis nodosa. Cualquiera
que fuese la etiologia o Ia patogenia, Duff considera que hay evidencias
bastante fuertes para sostener la idea de que las reacciones granulo-
matosas encontradas en algunos casos de periarteritis nodasa pertenecen
a la misma enfermedad, o al menos, son parte de la enfermedad.

1948: Zeek et al. (16, 25, 35) describe la forma "microscopica" de
la periarteritis nodosa, y la diferencia de la forma clasica.

1951: Churg y Strauss (5) informan sobre 13 casos de asma con
granulomatosis y lesiones extravasculares, 10 de ellos fueron examinados
en autopsia; de éstos, 7 presentaron evidencia de alergia; igualmente 7
tuvieron hipertension arterial y antecedentes de sinusitis u otras infec-
ciones se encontraron en todos los 10 casos. "Rashes" cutaneos y eosino-
filia habian presentado casi-todos; nodulos profundos subcutineos se en-
contraron en 7 casos. La lesion caracteristica fue un nédulo granulomatoso
con infiltracion eosinodfila y disposicion radiada de macréfagos y células
gigantes. Lesiones similares fueron encontradas en todos {gbs 10 casos.
Ellos sugirieron que ésta era la forma maligna de una misma enfermedad
alérgica, cuyas expresiones benignas serian ciertos sindromes alérgicos,
como la neumonia de Loeffler.

1952: Zeek (5) establece el concepto de que la hipersensibilidad era
ca,paz de producir cambios inflamatorios necrotizantes en pequeflas arte-
rias y venas. un afio mas tarde, la misma autora, subdivide el proceso
patologico en cinco tipos: 1) Periarteritis nodosa; 2) Angeitis por hiper-
sensibilidad; 3) Arteritis reumatoidea; 4) granulomatosis alérgica; 5)
Arteritis temporal.

NOMENCLATURA Y NOSOLOGIA

La literatura universal presenta una serie de afecciones afines con
las cuales se podria formar un espectro que iria desde los procesos puros
de necrosis o procesos gran u I ornatos os, sin angeitis a través de formas
mixtas, hasta la forma pura de arteritis sin granuloma, incluyendo: el
Granuloma Letal de Linea Media Facial, el Sarcoide de Boeck, el Sindrome
de Loeffler, la Granulomatosis Alérgica de Churg y Strauss, la Angeitis
por hipersensibilidad de Zeek y formas microscopicas de periarteritis
nodosa, el granuloma de Wegener, ademas de las formas clasicas de pe-
riarteritis nodosa.

En el granuloma letal de la linea media facial, no ocurre diseminacion
de lesiones como en el Granuloma de Wegener. Sin embargo, Blatt et. al.
(20) asocian estas dos afecciones diciendo que se trata de una misma
enfermedad que presenta dos cuadros: uno generalizado (Granulomatosis
de Wegener), y otro localizado (granuloma de la linea media facial). Esta
ultima afeccion ha recibido multiples denominaciones que han creado
cierta confusion en la identificacion de la enfermedad (granuloma gan-
grenoso, granuloma maligno de la cara, granuloma fatal, granuloma letal,
granuloma necrotizante de-la nariz, etc.)

 Fienberg (20) utilizando el término "Patérgico" de Kossle, ha suge-
rido el nombre de "Granulomatosis Patérgica" ya sea localizada o gene-
ralizada para denominar a estos dos fenomenos moérbidos.
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Como existen en la literatura varios casos informados de lesiones
que originalmente presentaron un granuloma localizado en la cara, y
después se extendieron a visceras, con evidentes lesiones de Periarteritis,
resulta dificil establecer limites absolutos entre uno y otro proceso, Milner
(25), refirié en 1955 un caso con un granuloma del tracto respiratorio
superior, con numerosas células gigantes, que presentd 8 semanas después
una periarteritis nodosa. En el caso 3 de Williams (1949), asi como el
1 de Woodburn y Harris (1951), presentaron ulteriormente lesiones re-
nales y manifestaciones tipicas de periarteritis nodosa.

Godman y Churg (16) relatan haber observado un caso clinicamente
tipico de granuloma gangrenoso de la cara con un curso prolongado, en el
cual la autopsia demostr6 lesiones arteriticas recientes. Estos mismos
autores son de la opinidén que el granuloma letal de la linea media facial y
el granuloma de Wegener guardan entre si intima relacion, y que incluso,
el primero, al generalizarse por el organismo, se convierte en el segundo.

En 1944, Lindsay et. al. (25) informan sobre un caso con lesion des-
tructiva de la cara, la cual le duré en forma localizada un afio, antes de
desarrollar una periarteritis nodosa fatal aguda.

Ante esa situacion en la cual falta aun definir muchas relaciones
entre uno y otro estado morbido, mantendremos en el ulterior desarrollo
de este trabajo la amplia nomenclatura propuesta por Fienberg de
"granulcmatosis patérgica".

ETIOPATOGENIA

Todavia no se conocen una causa y un mecanismo absolutamente defini-
das para explicar la granulomatosis patérgica. Los diversos autores han es-
bozado causales infecciosos, vasculares degenerativos, fenémenos de
autoinmunidad o formas especiales neoplasicas.

Stewart (26) considera estas afecciones como un proceso cronico
inflamatorio.

Sneddon y Colquhoun (26) concluyen que la enfermedad es debida a
un organismo todavia no descubierto, o como respuesta tisular anormal
a una infeccidén producida por alguno de los organismos pidogenos cono-
cidos. Consideran en los pacientes observados por ellos el hallazgo cons-
tante de estafilococos, al cual le atribuyen etiopatogenia en la formacion
de granulomas.

Sin embargo, Paterson (26) pone en duda que la granulomatosis
patérgica sea de origen bacteriano, en base a las observaciones sobre 6
casos en los cuales se usaron diversos antibidticos. Sefala la ausencia de
leucocitos, asi como la falta de puohemia en las fases terminales. Por
otra parte, en los 6 casos presentados por €él, con excepcion del caso I,
en el cual una biopsia surgiridé la posibilidad de un carcinoma de células
basales, en todos los demas se descartd categoricamente la existencia de
células neoplasicas. Por otra parte en los casos de forma localizada, al
contrario de lo que se observa en las neoplasias, no hay invasion linfatica,
ni metastasis ganglionares. De los 6 casos de Paterson, tres tuvieron exa-
menes postmorten que comprobaron una enfermedad vascular primaria de
la naturaleza de una angeitis por "hipersensibilidad".
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Blatt et. al, (2) dice que el inicio de la afeccion puede ser desencade-
nado por cualquler clase de noxa: factores infecciosos, fisicos, quimicos,
y que las lesiones diseminadas que luego se producen son debidas a un
mecanismo tisular de autoantigeno-anticuerpo.

Goldman y Churg (16) para explicar la concentracion de lesiones
en el tracto respiratorio, consideran los siguientes factores: a) este es
el lugar primario de ataque de muchos agentes patogenos, particularmente
microbianos que localmente estdn presentes, con mayor duracion y con-
centracion; y b) los tejidos del tracto respiratorio son mas altamente
sensible? y susceptibles al ataque de microorganismos extrafios y pato-
genos. Las lesiones ulteriores évasculitis generalizada, nefritis y granulo-
matosis generalizada) pueden depender de un estado de hipersensibilidad
vascular generalizada, o bien, de subitos e intermitentes irrupciones a la
circulacion general de sustancias alergénicas desde el foco primario respi-
ratorio, de algin producto de los tejidos originalmente lesionados, o de
ambos a la vez.

Williams y Hochfilzer (26) sefialan que la lesion fundamental de
[os granulomas patérgicos es una reaccion estereotipada de la red vascular
periférica, consistente en un espasmo arteriolar con dilatacion de los
capilares y vénulas. Esta reaccion es dependiente del sistema nervioso
autobnomo, y puede ocurrir este stress por cambios atmosféricos, de la
temperatura, invasion de microorganismos, por la inyeccion de proteinas
no toxicas o por cambios en la composicion quimica u hormona] de los
fluidos tisulares. Es importante senalar que este espasmo puede estar
limitado a cierta reglon anatémica, a un organo o a parte de éste, e
incluso a una sola arteria. Esta sensibilidad parece ser inherente a una
tendencia constitucional que parece depender de una labilidad hereditaria
del sistema nervioso autonomo. Ciertos tejidos como los de la parte media
de la cara en donde piel y mucosa estan en intima relacidon, son los mas
susceptibles de desarrollar esa hipersensibilidad. El espasmo arteriolar y
la dilatacion capilar causarian una anoxia localizada, seguida de lesion
en las células. Segun la clase de células lesionadas se desprenderian sus-
tancias como histamina, heparina, necrosina, leucosina, etc., y en ese
momento podria establecerse un mecanismo antigeno-anticuerpo, o puede
no desarrollarse.

Las reglas generales de la inmunidad evidencian que cuando un
organismo queda expuesto a una proteina extrafia a su constitucion, se
produciran anticuerpos de algun tipo contra esa proteina.

El organismo defiende su propia integridad contra la invasion de
material extrafno, y puede distinguir su propia sustancia de cualquier
otra sustancia quimica extrana. Esta funcion tan importante en todo ser,
constituye la inmunidad. Sin embargo, como funcién que es, puede pre-
sentar alteraciones como se observa en la restante fisiologia del organis-
mo. En otras palabras pueden algunas células desarrollar la capacidad
inmunologica de formar anticuerpos contra algin componente normal
del organismo. Este mecanismo patoldgico regiria a las llamadas "enfer-
medades por auto inmunidad".

Segun Burnet (8), estudiando los trastornos en los cuales las células
de un 1ndividuo entran en conctacto con células o anticuerpos dirigidos
contra sus constituyentes, pueden producirse lesiones por varias maneras:
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1))

2)

3)

4)

5)

Por la formaciéon de complejos de antigenos y anticuerpo en la circu
lacion, con efectos secundarios sobre ciertos tejidos especiales, como
el glomérulo renal.

Tal se observa cuando se introducen complejos solubles de antigeno-
anticuerpo en el conejo y raton, siendo la lesion renal la mas conspicua.

Lesion directa de las células por reaccion entre anticuerpos circulantes
y antigenos localizados en la periferia del protoplasma celular.

El mejor ejemplo de este fendmeno lo constituye la nefritis de Masugi,
que se observa cuando se le inyecta a la rata un anticuerpo que ha
producido el conejo cuando a éste se le inyectd extracto de rifidon
de rata. En el campo de la clinica, el ejemplo esta dado cuando la
madre es inmunizada por las células del feto, formando anticuerpos
que luego penetran a la circulacion fetal produciendo enfermedad
hemolitica del recién nacido.

Lesion directa por contacto entre células con capacidad inmunoldgica
y células huéspedes portadoras del antigeno correspondiente.

Una comunicacidn reciente describe las modificaciones patologicas que
se observan en las células tumorales cultivadas, cuando los linfocitos
inmunizados contra e!las se les adhieren. Los experimentos efectuados
por Algire (8) indican que el rechazo de injertos homoplasticos se debe
directamente a la accion de células inmunizadas.

Lesion de una célula con capacidad inmunoldgica por contacto con
un antigeno soluble o celular.

El ejemplo clasico es la lesion de las células esplénicas provenientes
de animales tuberculosos, cuando en cultivo se colocan ante la accion
de la tuberculina; este fenomeno sin embargo no se observa en
células corneales u otras epiteliales provenientes de los mismos ani-
males.

Lesion indirecta de las células por accion de los agentes liberados de
células proéximas lesionadas por los mecanismos de antigeno-anticuerpo.

En la actualidad se acepta que la reaccion antigeno-anticuerpo en la
superficie celular produce una variedad de efectos, entre los que se
encuentran el aumento de la permeabilidad de la membrana celular, con
la consiguiente liberacion de constituyentes celulares. El proceso es
siempre complejo y pueden participar en ¢él varios constituyentes de
complemento. Hay indicios de que en condiciones adecuadas se libera
histamina, serotonina, proteasas, hemoglobina y sustancias pirdogenas.

Cualquiera de estos procesos puede participar en las enfermedades

por autoinmunidad. Es probable que las células tengan mayor importancia
en el mecanismo de la lesion que el anticuerpo, pero como es mucho mas
facil descubrir un anticuerpo que demostrar que determinada célula o
grupo de células tiene capacidad inmunologica, la mayoria de los estudios
de laboratorio se han orientado hacia el anticuerpo.

Hargrove et al (26) establece que la patogenia de la granulomatosis

patérgica puede ser explicada por dos cambios patoldgicos: primeramente,
una formacién local granulomatosa o neoplasica, y secundariamente una
arteritis obliterativa que puede ser atribuible a una degeneracion fibri-
noide del tejido conectivo.
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Varios autores como Kraus, Joisten, Woods, McArthur, Knapp,
Bayer, Kanas (27) consideran el granuloma gangrenoso de la cara como
tipo especia] de "sarcomatosis".

Mittermaier (27) ha enunciado la hipdtesis de que e) granuloma
necrotizante de la cara es un "reticulosarcoma".

Greifenstein, Schmalix, Pothoven (27) creen que la granulomatosis
patérgica es un tipo especial de "linfoma", similar a la micosis fungoide.

Piquet y Tupin (27) consideran esta afeccion como un tipo de tumor
de la serie conjuntiva, una "reticuloendoteliosis".

EDAD

Durham (11) informa que el granuloma patérgico localizado en la
cara se ha visto en pacientes cuyas edades han vanado de 11 a 74 afos.
La forma generalizada (Wegener) es mas frecuente entre los 30 y los 50
afos.

La serie de casos de McCart (24), un total de 17, estan distribuidos
en la siguiente manera:

2 CASOS..iiiiieiieeeeeeeee et menos de 30 afios
8 CASOS. et 30 a 40
1 CASO e, 40 a 50
R o7 ol 0 50 a 60
2 CASOS et 60 a 70

La serie de 7 casos de Goldman y Churg (16) tenian una edad que
variaba de 12 a 50 afios. Pero 6 de ellos eran mayores de 35 afios.

La serie de Paterson (26) sobre 6 casos, dos eran jovenes de 22 y
24 afos. Los restantes 4 eran mayores de 39 afios.

Los cases informado? por Alajmo y Fusi (1), Alexander (2) y
Kinney et. al. (20) todos eran mayores de 35 afios.

Los casos observados en Honduras, con excepcion de un joven de 15
afios, los restantes tres eran mayores de 30 afios.

Una de las mas extensas revisiones que se han verificado sobre
esta enfermedad es la de Blatt et al (1959), en donde se demuestra que
esta afeccion puede presentarse desde la segunda década de la vida hasta
la octava, pero que los casos son mas frecuentes en personas mayores
de 30 afios.

SEXO

Durham (11) concluye que en la forma localizada la relacién de
hombres a mujeres es de 3:1. En cambio en la forma generalizada la
casuistica es casi igual en ambos sexos.

De la serie de 10 casos de Edinburg, 9 eran varones.
De los 17 casos de McCart (24), 12 fueron varones y 5 mujeres.

De los casos observados en Honduras, todos han sido del sexo mas-
culino.
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CAZA

Se han informado casos a la literatura universal que pertenecian a
las razas blanca (los casos mas frecuentes), pero también a la negra y
a la mongolica. En resumen, Se han presentado en todos los tres primor-
diales troncos raciales del hombre.

SINTOMATOLOGIA

Aunque la mayoria de los autores distinguen dos formas clinicas:
I.—La forma naso-facial localizada y II.—La forma generalizada o Sin-
drome de Wegener, Aljmo y Fusi (1) agregan una III forma clinica mixta,
el tipo nasc-facial asociado con lesiones de la pie) y ciertas visceras.

Refiriéndose a la forma localizada, Stewart (24) divide los sintomas
en 3 etapas: prodromal activa y terminal.

a) Etapa predromal: Dura a lo mas 4 afios. En este periodo no hay
enfermedad activa. El paciente puede presentar una obstruccién nasal
con rinorrea serasanguinolenta. Si se realiza una reseccion submucosa del
septum, puede originarse una perforacion anterior del tabique sin motivo
aparente.

b) Etapa activa: La obstruccion nasal es definitiva. Hay rinorrea
purulenta o sanguinopurulenta. La enfermedad es progresiva y tiende a
difundirse hacia las regiones vecinas. La ulceracion del velo del paladar
e> frecuente. La inflamacion es dolorosa. Uno de los primeros sintomas
de ia enfermedad es una tulcera café obscura en el tabique, que luego
perfora la seccidn cartilaginosa y produce ligera hemorragia. Luego la
nariz se cubre de costras fétidas, las cuales al quitarlas evidencian zonas
ulceradas. A veces hay secuestros nasales. Pueden formarse abscesos en
la mejilla. Hay fiebre irregular con moderada leucocitosis, aunque puede
haber leucopenia. Nunca se ha observado agranulocitosis. Los cultivos de
la sangre son negativos. Son comunes las hemorragias de las arterias
vecinas.

¢) Etapa Terminal: el paciente entra en caquexia. Puede morir de
inanicion, por hemorragia intensa, por complicacion infecciosa endocraneal,
(al erosionarse el craneo y exponer la fosa anterior), por infeccion inter-
currente (generalmente complicaciones infecciosas pulmonares). La con
tinua invasion del proceso hace al individuo monstruoso. Llega a haber
destruccion casi completa del paladar duro y suave, asi como de la pared
externa nasal.

La evolucion de toda la enfermedad dura de 12 a 18 meses por lo
general. Henning y Wirth, asi como Joisten (27) han informado haber
encontrado los cornetes inferiores hipertroficos, y las fosas nasales
repletas de polipos. La afeccion a veces se inicia con fuertes dolores den-
tarios, como refiere Kanas (27). Puede haber dolor maxilar continuo o
intermitente, y por presentarse secrecion purulenta en la fosa nasal res-
pectiva se ha diagnosticado una sinusitis cronica, se ha verificado una
puncién del antro y se ha obtenido pus (Easmussen, 27). Puede haber
tumefaccion facial, con cambio de color de la piel a un aspecto violaceo.
Pueden aparecer vesiculas y luego fistulas. Otras veces el aspecto general
impresiona como si hubiese una infiltracion difusa en las partes blandas.



126 E. AGUILAR-PAZ REV, MED. HONDUR. VOL. 36—1968

Al proceso infiltrativo edematoso sigue un proceso necrotico ulcerativo.
Puede haber destruccion del ala y de la piramide nasal, asi como del

paladar o de la faringe. Al obstruirse los conductos lagrimales se forma
una dacriocistitis.

Greifenstein (27) relata que después de la lesion original nasal
ueden aparecer nuevas masas granulomatosas a distancia, invadiendo
F rinofaringe, la epiglotis, la regién aritenoidea, bandas ventriculares
VY Seno piriforme. Voss, asi como Hesse (27) han observado esas masas
también en los bronquios. Es interesante sefialar que no se han informado
lesiones de la lengua, ni de la mandibula, ni del piso de la boca.

El caracter de la fiebre ha sido irregular. A veces se manifiesta en
una forma de ligera elevacion térmica. Pero gran mayoria de autores
(Stewart, Sturm, Berggvist y Koch, Gibson, Wood 27), han descrito
fiebres con grandes oscilaciones, con accesos que pueden alcanzar hasta
40°C, y que atribuyen a eplsodlos septisémicos 0 toxémicos.

Los diversos autores siempre insisten sobre la ausencia de adenopa-
tias. Los examenes de la citologia sanguinea han sido normales en la
mayoria de los casos, asi como los de la médula 6sea. Varios autores
remarcan que los leucocitos pueden estar disminuidos.

Los examenes bacterioldgicos evidencian generalmente gérmenes de
infeccion banal Estreptococos, estafilococos, etc.

En la forma generalizada, ademas de los sintomas que se describen
en la necrosis facial, el paciente presenta debilidad, pérdida de peso, fiebre,
postracion. La patologia pulmonar esta condicionada al grado de granu-
lomatosis pulmonar que se presenta, pudiendo llegar a producir serio com
promiso de la hematosis. Las lesiones renales rapidamente se evidencian
por albuminuria, hematuria y cilindraria. El proceso conduce rapidamente
a una insuficiencia renal, que es la mas comun causa directa de muerte.
Como la enfermedad es sistémica se pueden presentar artr1t1s carditis,
parotiditis, prostatitis.

PATOLOGIA

Godman y Churg (16) han verificado una minuciosa descripcion de
los caracteres patologicos de esta afeccion:

i. Tracto respiratorio superior

Es comuUn encontrar lesiones en las cavidades nasal, oral, .senos
paranasales, laringe y traquea.

a) En los senos paranasales hay acumulacion de pus espeso, engro-
samiento de la mucosa, destruccion del hueso vecino, pudlendo
haber destruccién del proceso a la fosa temporal 1zqu1erda

b) Estomatitis ulcerosa.

c) En la laringe hay edema, congestion y ulceracion de la mucosa.

d) Se han observado -pequenos granulomas de células gigantes en
la laringe y traquea.

Microscopicamente se observa una inflamacion severa que involucra
tanto a arterias como a venas. Los procesos ulcerativos se extienden a
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veces profundamente hasta Ja submucosa. Se ha visto extensas necrosis
con muchas células gigantes.

II. Pulmones

En uno o en ambos pulmones pueden haber masas inflamatorias den-
tro del parénquima pulmonar. Si se encuentran cerca de la pleura pueden
ocasionar deposicion de fibrina en la superficie. Las masas pueden pro-
ducir compresion del lumen bronquial y ulceracion de la mucosa. Pueden

haber infartos pulmonares, firmes, de color rojo obscuro. Hay obstruccion
de las arterias por trombos.

Microscopicamente las masas consisten en areas de necrosis de diverso
tamafio, a veces confluentes, rodeadas de tejido de granulacion. Este tejido
de granulacion contiene leucocitos polimorfonucleados, linfocitos, células
plasmaticas y raramente eosinofilos. El tejido de granulacion con células
gigantes se pueden extender dentro de los bronquios y bronquiolos, obs-
truyendo el lumen. Se observan ulceras de la mucosa de los bronquios.

Es comun la arteritis necrosante del mismo tipo visto en la periarte-
ritis nodosa.

III. Rifiones

Moderadamente agrandados con punteado hemorragico en la super-
ficie. Se observan infartos recientes o antiguos.

Microscopicamente hay glomerulitis necrotizante. El nimero de
glomérulos afectados es variable (del 10 al 70%).

El proceso necrotizante se puede extender fuera de la capsula de
Bowman, a la zona periglomerular. El area afectada puede presentar ne-
crosis eosindfila "fibrinoide". Se pueden ver focos de inflamaciéon granulo-
matosa con células gigantes alrededor de los glomérulos afectados.

1V. Bazo

Se encuentra moderadamente agrandado, cubierto de adherencias.
Se pueden observar focos de necrosis en formas multiples, del tamafio de
cabezas de alfileres, de color amarillento; pueden comprender desde la
tercera parte hasta cerca de todo el bazo. Se han encontrado trombosis
de la arteria y vena esplénica, asi como de las venas porta y mesentérica.

Microscopicamente se ha encontrado trabeculitis focal. Pueden obser-

varse procesos necrotizantes con células epitelioides y células gigantes.
Pueden haber infartos.

V. Vasos sanguineos

Ademas de los vasos del tracto respiratorio, riflones y bazo, las
lesiones vasculares pueden ocurrir en otros 6rganos. Hay inflamacion
ayuda de las paredes con necrosis fibrinoide, trombosis y eventualmente
areas cicatrizabas de fibrosis. Se ha observado una inflamacion lomatosa

con muchas cé€lulas gigantes en un segmento de la arteria y vena iliaca
comun y de los tejidos adyacentes.
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VI. Otros 6rganos

Se han encontrado ndédulos granulomatosos con células gigantes en
prostata y en el epididimo, asi como en los ganglios linfaticos. Se han
observado lesiones en la valvula mitral, asi como inflamacion granulo-
matosa superficial en el epicardio y cicatrices del moicardio, debido a
focos de arteritis coronaria necrotizante aguda. También se han visto
arteritis coronaria extensa, con necrosis del miocardio, pericarditis focal
y trombos mural del endocardio.

Paterson (26) refiere que se han descrito cicatrices de areas focales
de necrosis en el higado, aunque usualmente este 6rgano solo refleja una
ligera inflamacion. El caso II y VI de Paterson presentaron lesiones ocu-
lares en su periodo prodromico; el primero tlcera de la coérnea, y el otro
inflamacién de ambas regiones orbitarias, siendo éste el motivo de la
consulta al médico.

Se han informado lesiones del hueso temporal, aunque esta localizacidon
es muy rara. Blatt (6) refiere dos casos; en uno so6lo encontré un exu-
dado seroso en el oido medio con infiltracion de células redondas en la
mastoides y en las celdas; en el otro si se encontré6 un proceso granulo-
matoso y reaccion osteoide inflamatoria de la cidpsula del oido interno.

Kraus (27) ha sefialado que en la forma localizada de la granulo-
matosis patérgica, microscopicamente .?e observan elementos de tejido
conectivo incluyendo fibroblastos jovenes; asi como numerosos vasos con
elementos inflamatorios. Los vasos de calibre variable estan rodeados de
una reaccion celular inflamatoria con polinucleares, linfocitos, células
plasmaticas y rara vez eosinofilos. Pero el elemento caracteristico de la
enfermedad esta constituido por un tejido de granulacion de pequefas
células conjuntivas redondas. Se observan también células gigantes de
tipo Langhans o Stenberg, asi como formas de transicion con células
epitelioides.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La enfermedad presenta una serie de caracteristicas, que asociadas
a su evolucion inducen rapidamente al diagndstico correcto. Vale la pena
sefialar que es el clinico quien tiene la mas grande responsabilidad en
la elaboracion de dicho diagndstico. Sin embargo conviene considerar una
serie de enfermedades que en uno u otro aspecto pueden confundirse:

I. Enfermedades infecciosas especificas granulomatosas:

Lepra, Tuberculosis, Sifilis, Tularemia, Glanders, Escleroma, Linfo-
granuloma venéreo, Leishmaniasis, Osteomielitis, Abscesos pulmonares
pidgenos. Micosis profundas (blastomicosis), Histoplasmosis, Coccidioido-
micosis, Actinomicosis, Criptococosis).

El diagndstico diferencial se establecera por el aislamiento del res-
pectivo agente etiologico, por estudios inmunoldgicos o por respuestas
favorables a tratamientos especificos.
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I1. Sarcoidosis

Esta enfermedad puede invadir las paredes de los vasos sanguineos
y afectar los mismos sitios del sindrome de Wegener. Pero la distincion
se establece por la naturaleza esencialmente no necrotizante de la lesion
sarcoidea.

I1l. Granuloma alérgico y Sindrome de Loeffler

Las lesiones granulomatosas o infiltrados eosindfilos de estas afec-
ciones ocurren independientemente de lesiones vasculares. Hay antece-
dentes alérgicos en los pacientes (asma, cosinofilia). En las lesiones del
"pulmoén reumatico de Masson", se encuentran los llamados "cuerpos de
Masson" en una gran proporcion de los casos de granulomatosis alérgica,
que sin embargo estan ausentes en los granulomas patérgicos.

IV. Angeitis

Aunque para muchos autores, la misma granulomatosis patérgica
puede presentar en su fase terminal lesiones tipicas de angeitis, por
razones académicas mencionamos este capitulo:

a) Periarteritis nodosa clasica.

Se debe atribuir esta nomenclatura a los cuadros de la enfermedad
descrita por Kusmaul y Maier, y que se caracteriza por 3a formacion de
noédulos macroscopicos en las paredes de las arterias de mediano calibre.
Comunmente se asocia con hipertension arterial. Se pueden presentar in-
fartos consecuentes a interrupciones de la suplencia sanguinea.

b) Forma microscopica de la periarteritis nodosa.

Ha .sido descrita por Zeek (35) con la designacién de "angeitis por
hipersensibilidad'. Se caracteriza por una forma microscopica de periar-
teritis, observandose lesiones en los rifiones y en ¢l bazo muy similares
a las que se observan en el .sindrome de Wegener, pero en este ultimo
hay necrosis, y ademas mayor concentracion de lesiones en el sistema
respiratorio.

V. Angeitis alérgica con Granulomatosis (formas mixtas)

Este grupo ha sido descrito por Churg y Strauss. En un sindrome
bien definido con asma, fiebre y eosinofilia. Estos antecedentes alérgicas
no han sido descritos en la granulomatosis patérgica. Sin embargo, Godman
y Churg (16) relatan un caso con antecedentes alérgicos y con las
caracteristicas de un cuadro de sindrome de Wegener, lo cual hace pensar
en la posibilidad de existir cierta relacion patogenética y morfoldgica
entre las dos afecciones.

VI. Neoplasias

Varios autores han relatado asociaciones entre la granulomatosis
patérgica y diversas neoplasias. Incluso algunos como se ha expuesto
anteriormente consideran a aquella como una forma especial de tumor.
Los casos, cada vez menos raros de neoplasias "injertadas" en pacientes
que originalmente presentaron una granulomatosis patérgica llaman enor-
memente la atencion. Conviene, por consiguiente, establecer diagnos-
tico diferencial con ciertas afecciones neoplasicas, como los carcinomas
de rapido crecimiento, los linfomas y leucemias, plasmocitomas, la sarco-
matosis difusa, reticuloendoteliomas.
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PRONOSTICO

~ Todos los 8 casos informados por Stewart (26) fatalmente murieron
?ual que todos los casos del grupo de Edlnbur%— (24) ; por efectos directos

e la enfermedad 8 de ellos; uno que habia logrado sobrevivir 7 meses
después de una aparente mejoria de su lesion nasal, murié de sarcoma
cutis; y el otro caso, que habia sobrevivido 4 afios, murié después de una
afeccion pulmonar, la cual fue considerada por McArthur y Dew (13, 24)
como una sarcomatasis pulmonar.

Wood (13) informa en 1921 sobre un caso gue mejoro con irradiacio-
nes, pero sin embargo el paciente muere dos afos después con sarcoma-
tosis generalizada.

Ellis (13) informa en 1955 sobre un caso de granuloma maligno de
la nariz con una sobrevivencia de 5 afios.

En 1941 Hoover (13) describe un caso atipico que aparentemente
curd con excision quirurgica, seguida de tratamiento antisifilitico.

Sneddon y Colquhoum (13) en 1952 refieren un caso curado con
clortetraciclina %/ cloranfenicol,pero el paciente murié un afio después, y
la naturaleza de la lesion nunca fue precisada por biopsia.

Schutiz y luego Strang (27) informan sobre dos casos excepcionales
de "curaciéon espontianea". El caso de Strang sobrevivid 19 anos, y el
paciente pudo ser tratado finalmente de una estenosis faringea.

Sin embargo, los casos informados como aparentemente curados son
la excepcion de la regla, y los estudios mas serios evidencian que la evo-
lucién de la granulomatosis es muy mala, tal como para hacerla mere-
cedora de su nomenclatura letal o fatal.

TRATAMIENTO

Por desgracia, hasta el actual momento no existe un tratamiento que
radicalmente cure la granulomatosis patérgica.

Se ha fracasado con antibidticos y quimioterapicos; con radium Yy
radioterapia. La terapia, con ACTH y corticoides ha producido alivio
temporal en la evolucion de la enfermedad, pero también se informan
grandes frustraciones con estos productos.

Moore et al. (26) informaron sobre el caso de una sefiora con un
granuloma letal idiopatico de la nariz, que secundariamente desarrollo
una artritis reumatoidea de las rodillas y tobillos, asi como lesiones cuta-
neas que semejaban un lupus eritematoso en los codos, manos y pies. Se
establecio un curso prolongado con cortisona y ACTH, habiendo presentado
un alivio moderado de su lesion nasal, pero esta lesion regresaba cada vez
que se suspendia su tratamiento con cortisona. No fue sino hasta después
de seis meses continuos de tratamiento que su granuloma facial y las le-
siones cutaneas aparentemente curaron. Sin embargo este caso fue obser-
vado después por Alexander (26) quien refirio que la paciente muri6 de la
misma enfermedad.

Hargens et al. informaron sobre un caso tratado con cortisona durante
25 dias consecutivos el cual aparentemente mantenia una curacioén de su
lesion 7 meses después. Sin embargo Alexander (26) después de una
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experiencia con dos casos que se trataron infructuosamente con cortisona,
establecen serias dudas respecto a la rea] efectividad de esta droga con
este tipo de afeccion. Magalan (26) informa sobre un caso fatal de evolu-
cion rapida y establecid que el progreso de la enfermedad materialmente
no se afectd con e] uso de antibioticos ni de cortisona.

De los 4 casos observados en Honduras, en dos de ellos que fueron
sometidos a tratamiento con cortisona, no se logré mejoria alguna, y la
evolucion fue indefectiblemente fatal.

CASUISTICA

Resumen de las casos de sindrome de Wegener observados en
Honduras, Centroamérica).

Caso 1
Observado en 1960.
Edad: 36 afios. Sexo; Masculino.
Lesion necrotizante del maxilar superior izquierdo, con formacion de
amplia fistula antrobucal.
Ulteriormente desarrolld artritis en la rodilla derecha, y mas tarde trom-
boflebitis femoral derecha.
Pulmones y rifiones normales.
Tratamientos: Caldwell-Luc izquierda. Antibioticos.
No se aplico terapia con corticoesteroides.
Evoluciéon: Un afio y seis meses. Murio de
caquexia.

Caso 2

Observado en 1962.

Edad: 32 afios. Sexo: Masculino.

Lesion en fosa nasal derecha, que ulteriormente necrotizé la region etmoidal
derecha, formando varias fistulas con acentuado edema infiltrativo en la
region orbitaria derecha.

Pulmones y rifiones: normales.

Ulteriormente desarrollé una artritis reumatoidea generalizada.
Evolucion: Solamente tres meses.

Tratamiento: Antibioticos. Analgésicos. Antiartriticos (que incluyeron
dosis moderadas de corticoesteroides que no influyeron en la evolucién
del caso).

Murié de caquexia.

Caso 3

Observado en 1964.

Edad: 41 afios. Sexo: Masculino.

Lesion necrotizante en fosa nasal izquierda con necrosis del ala de la nariz
respectiva y con amplia necrosis del velo del paladar duro y blando. Tipico
edema infiltrativo en regidon orbitaria izquierda, asi como en el surco
nasogeniano.

Pulmones y rifiones sanos.

No presento artritis.

Evolucion: 4 meses.

Tratado con altas dosis de prednisona (45 mg. diarios) sin haber obtenido
cambios en la evolucién fatal de 1a enfermedad.

Muri6 de caquexia. ., -E-
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Caso 4
Observado en 1965.
15 afios de edad. Sexo: Masculino.

Se inicia el proceso por una necrosis del ala de la nariz derecha. En
un término de un mes y medio desarrolla un proceso necrotizante en
la hemifacies derecha y dorso de la nariz. Desde un principio se
presenta el caracteristico edema infiltrativo en parpados del lado dere-
cho, respectivo de la lesion. El aspecto clinico es muy peculiar y da la
impresion de que el paciente estuviera "guifiando un ojo hinchado". Este
edema se extendid en una fase ulterior a la region orbitaria del otro lado,
produciendo una facies monstruosa. Pulmones y rifilones: sanos. No
desarrollo artritis.

Tratamiento: Intensivo con altas dosis de prednisolona (60 mg. diarios).
Sin embargo esta terapia no influyd en absoluto en el desenvolvimiento
de la enfermedad.

Dos meses después de estar interno en nuestro hospital, es llevado por
sus familiares a su casa, en la region sur del pais. Fue imposible obtener
informacion sobre la evolucion de la etapa terminal.

De las observaciones de nuestra casuistica deducimos que la afeccion
solo se ha presentado en el sexo masculino. S6lo hemos observado un joven
menor de 30 afnos. Dos de los casos han presentado artritis. Llamamos
enfaticamente la atencidén sobre el edema de tipo infiltrativo que 3 de
estos pacientes presentaron, dando una fisonomia muy peculiar. A este
signo le hemos bautizado "Signo de! ojo hinchado", y estableciendo com-
paraciones con otras enfermedades necrotizantes de la cara, consi-
deramos que tiene un alto valor en el diagnostico clinico de la granulo-
matosis patérgica. Hemos observado la evolucién fatal y relativamente
rapida de esta enfermedad. A pesar de haber administrado corticoeste-
roides en altas dosis a dos de nuestros casos, hemos experimentado que no
se logré ningan efecto favorable en la evolucion de esta afeccion.

Caso 5

Se adjunta a este trabajo, aunque no se incluye con el diagnéstico de

verdadera granulomatosis patérgica. Pero las caracteristicas clinicas que
este caso presentd, su evolucidn con respuesta favorable temporal al
tratamiento con Corticoesteroides, nos permiten establecer algunas con-
sideraciones y comentarios de la relacién que pueda existir entre la
granulomatosis patérgica y el cancer.
Protocolo de conferencia y autopsia (Dr. R. A. Durén M.(*) R. G. P. 14
afios, sexo masculino; Originario de Olanchito, Yoro. Ingresé el 8 de
agosto de 1961. Murid el 30 de noviembre de 1961. Total: 15 semanas de
hospitalizacion.

SINTOMA PRINCIPAL: Ulceracion region nasal:

HISTORIA DE LA ENFERMEDAD: En abril de 1961 le aparecio
una tumoracion en la fosa nasal izquierda, indolora, la cual fue creciendo
acompanandose de edema de la mitad izquierda de la nariz y hemicara
de] mismo lado con cambios azulados de la piel vecina al foco tumoral.
Se expulsaba abundante pus fétido por la ventana nasal izquierda. Fue
internado en un hospital departamental donde se hicieron varios examenes

(*) Jefe Servicio de Patologia, Hospital General, Tegueigalpa, Honduras.
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encontrandose solamente una leucocitosis de 13.450 con neutrofilia de
67%. Se hizo un frotis investigando leishmanias con resultado negativo.
Luego desarrollo fiebre. Se intentd drenar la tumefaccion mediante inci-
sion en la mucosa nasa], notandose consistencia dura de dicha masa, sin
encontrarse pus. En el mes de mayo la tumoracion estaba desaparemendo
drenaba pus fétido y se notd adenopatia cervical. Se instald diarrea con
dolor abdominal. En la radiografia se notaba una sombra difusa e irre-
gular que pacificaba el seno maxilar izquierdo y que también hacia pro-
minencia_en la fosa nasal izquierda. La sombra aument6 de tamafio en
radiografias subsiguientes. Se tomd una biopsia que fue examinada en
Panama, 1nf0rman§05e un cuadro compatible con leishmaniasis. Se admi-
nistrod repodral y Juego tartaro emético sin resultados alentadores. Para
finales de mayo la tumoracion comenzd a ulcerarse creciendo la tlcera
paulatina y rapidamente destruyendo todas las partes blandas de las re-
giones nasal y malar izquierda quedando a] descubierto las partes 6seas
y arcadas dentarias, todo ésto acompafiado de dolores agudos y abundante
secrecion purulenta fiebre cotidiana y escalofrios. Fue necesario recurrir
a la morfina para calmar el dolor. En vista de la gravedad del caso se
decidi¢ enviarlo al Hospital General de Tegucigalpa.

ANTECEDENTES: Sarampion, ascaridiasis, paludismo, gripes, otros,
sin importancia.

EXAMEN FiSICO: T. 39.P: 98. R: 20P. A. 100/60-Psiquismo
despejado. Cooperacion al interrogatorio. Parpado inferior izquierdo ede-
matoso. Secrecion purulenta en angulo interno ojo izquierdo. El edema
en comisura interna daba al ojo aspecto mongoloide. Habia destruccién
de casi toda la nariz quedando unicamente parte de la fosa derecha y
raiz de la piramide nasal. La ulceracion abarcaba region nasogeniana y
labial izquierdas quedando expuestos los musculos de la region y partes
oseas. Habia en el fondo deposito fibrinopurulento fétido. Los bordes de
la misma eran irregulares. La mitad izquierda del labio superior estaba
tomada por la ulceracion. El resto de los labios edematosas. Lengua enro-
jecida con motilidad disminuida. Caries multiples. Erupcion cutanea en
region submaxilar y tercio superior de] cuello con descamacion furfuracea
en cuello y parte superior del torax. Area cardiaca aumentada con extra-
sistoles esporadicas y soplo diastolico en foco adrtico. Campos pulmonares
libres. Abdomen plano, sin puntos dolorosos. Higado y baza dentro de
limites normales. Microadenopatias cervicales. Estado general de desnu-
tricion.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS: (Ingreso): G. B. 7.100. N:
68%. L. 32%. Hg: 14.5 gr. V.D.R.L. Positivo. Heces: Negativo por
parasitos. Orina: con 69 mgr. Albumina: Rx region facial, engrosamiento
redondeado de partes blandas sobre seno maxilar izquierdo. No hay des-
truccion o6sea. Rx manos, pies, pelvis: No hay alteraciones 6seas ni articu-
lares. Ligero grado de Osteoporosis en manos y pies. Rx de pulmones: Sin
evidencia de alteraciones pleuropulmonares.

CURSO HOSPITALARIO: Se inici6é tratamiento antisifilitico con
penicilina. Durante la primera semana se presentd dolor en ojo izquierdo,
el edema facial aumentaba, habia dolor nocturno y aparecian ampollas
purulentas en varias partes del cuerpo. La temperatura subia hasta 39.C.
Durante la segunda semana hubo hemorragia severa en el area ulcerada que
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solo logro controlarse mediante taponamientg. Habia dificultad para ingerir
alimentos. Los leucocitos eran 6.700 por mm’ y las plaquetas 236.000 mm”.
En la Gltima semana de agosto se observé fistula en el velo del paladar.
No habia anorexia. Se practicaron biopsias en los bordes de la tulcera
informandose infiltrado inflamatorio polimorfo. No se observaron lesiones
vasculares. En la orina habia hematies ( + ), cilindros granulosos ( + )y
58 mgrs. de albimina. I.I: 4.6 unidades. Hanger (+ + +); N.P.N. 23.5 mgs.
Creatinina: 1.85 mgrs. Proteinas totales: 6.7 gms. Hemocultivo negativo.
Micocultivo: Negativo. Piocultivo: Positivo por Staphylococcus aureus. La
fiebre persistia. A mediados de septiembre se 1nicid tratamiento con
parametasona, a razon de 18 mgs. al dia. B.S.P. 18.5% retencion a los
30 minutos. Fosfatasa alcalina: 17 unidades Bodansky. La biopsia hepatica
reveld comienzo de metamorfosis adiposa del higado. Rx de pulmones
reveld condensacion de hilio pulmonar derecho. No habia evidencia de
patologia en eso6fago, estdbmago ni duodeno. Eliminacioén de P.S.P. a las
2 horas: 40%. Aparecid anorexia y marcado decaimiento general. La fiebre
persistia. Con el tratamiento corticoide bajé completamente la temperatura
y comenzo a sentirse mejor. Aparecid una pelotita dolorasa a nivel de la
6" costilla, linea axilar media. Reaparecio el apetito y la ulcera comenzo a
cicatrizar, desapareciendo la secrecion purulenta de la misma. La
condensacion parahiliar informada previamente disminuyo. Habia 83
mgs. de albimina en la orina. Fuera de ocasionales cefaleas y dolor
con los movimientos de masticacioén, era notoria la buena respuesta al
tratamiento instituido. A mediados de octubre, cuando ya habia comple-
tado un mes de tratamiento, tuvo que suspenderse éste por agotamiento
de las reservas de la medicina. Se repitieron pruebas de funcionamiento
hepatico: Bilirrubina directa 7 mgs. Bilirrubina indirecta 4.5 mgs. Han-
ger + + +, I.I. 25 unidades. B.S.P.: 37.5% retencion a los 30 minutos. P,
T. 5.6 gms. Fosfatasa alcalina: 19.6 unidades B. El paciente volvié a
ponerse mal, aparecio dolor tipo colico en el abdomen, fiebre precedida de
escalofrios y evacuaciones diarreicas mezcladas con moco. Se reanudo la
terapia con parametasona el 7 de noviembre con 12 mgs. diarios en vez
de 18 mgs. como en la primera vez. En vista de que el cuadro abdominal no
cedia tuvo que suspenderse nuevamente el tratamiento a la semana de
haberse iniciado. Los sintomas y signos sugerian una apendicitis
aguda. Le apagecu') un tumorcito en la axila izquierda. Los G.B eran de
4.000 por mm” con 76% N. Fue imposible practicar un transito gastro-
duodenal pues el paciente vomitaba incesantemente la papilla de bario.
Rx del 22 de noviembre mostré6 una condensacion redondeada parahiliar
derecha y otra igual por fuera de ésta, velo difuso en base pulmonar izquier-
da. Radiografia simple de abodmen el 25 de noviembre no evidencié ninguna
anormalidad. Se instalo ileo paralitico, habia cierto grado de distension
abdominal y moderada rigidez muscular. El tratamiento en los ultimos
dias fue a base de antiacidos, anticolinérgicos y sintomatico contra el dolor.
Finalmente el paciente murio en estado de caquexia el 30 de noviembre,
casi 4 meses después de su ingreso al Hospital.

RESUMEN DE AUTOPSIA N? 23

Nombre del paciente: Ricardo Galo Peralta. Edad: 14 anos. Fecha de
autopsia: 30 de noviembre de 1961. Asistentes: Dr. E. Aguilar Paz y Jesus
Pineda E.
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RESUMEN DEL HISTORIAL CLINICO

En marzo de 1961 le aparecié un furinculo en fosa nasal izquierda,
con dolor y edema en la region nasogeniana de ese lado. Empezo despues
a exudar liquido seropurulento por la fosa nasal izquierda. Ingreso al
Hospital de La Lima donde estuvo interno durante cuatro meses. La
tumoracion fue creciendo, se instalo fiebre, fetidez y secrecion seropuru-
lenta. Luego comenz6 a ulcerarse y a finales del mes de mayo ya habia
perdido casi toda la mitad izquierda de la cara. Un estudio histopatologico
practicado en Panama fue reportado como compatlble con Leishmaniasis.
Fue enviado luego al Hospital "San Felipe" donde ingresé en agosto de
1961. Se practicaron dos biopsias: Una de ellas (B-1552), de borde de la
Ulcera fue reportado como proceso granulomatoso 1nesp601ﬁco La otra (B-
S647), obtenida por puncion biopsia del higado mostrd cambios de
metamorfosis adiposa. La impresion clinica fue de granuloma de la linea
media (enfermedad de Wegener), se instituyo tratamiento con aldrona y
hubo una mejoria aparente. Sin embargo el estado general fue decayendo
progresivamente, se instal6 ileo-paralitico y el paciente muri6 en estado
de cague)ﬂa el 29 de noviembre a las 6:20 p. m. La autopsia se practico
el 30 de noviembre a las 9:45 a. m.

RECONOCIMIENTO EXTERNO DEL CADAVER

Peso aproximado: 90 libras. Talla aproximada: 140 cms. La rigidez
cadavérica ha desaparecido en los miembros superiores y aiin persiste
en los miembros inferiores. El craneo as simétrico. Hay una enorme pérdida
de tejido en la cara debido a proceso ulcerativo de 5x4 cms. que ha
interesado el ala de la nariz dejando al descubierto el maxilar superior. No
se observan anormalidades en las regiones auriculares y cervicales. El
torax estd distendido en su base. El abdomen es globuloso y distendido.
No se observan anormalidades en miembros superiores € inferiores, geni-
tales externos, regiones lumbar, sacra y coxigea. Existe un estado marcado
de desnutricion.

CAVIDADES

PLEURALES: La izquierda contiene 500 ce de liquido seroso y la
derecha 300 ce. aproximadamente. No hay adherencias.

PERICARDIO A: Contiene aproximadamente 30 ce de liquido seroso
amarillento. No hay anormalidades de las hojas pericardicas.

PERITONEAL: Contiene aproximadamente dos litros de liquido
seroso amarillento. La superficies peritoneales son lisas, brillantes, sin
granulos.

ENCEFALICA: Sin anormalidades.

DESCRIPCION MACROSCOPICA DE ORGANOS Y
LESIONES ENCONTRADAS

Corazon: 135 gms. No se observan anormalidades en pericardio, mio-
cardio ni endocardio. Las medidas de las valvulas son: VT: 8 cm, VP: 4.5
cms. VM: 6.5 cms. VA: 5 cms.

Pulmones: El derecho pesa 370 gms. y el izquierdo 270 gms. Las
superficies pleurales son lisas, notdndose las bases ligeramente prominen-
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tes debido a nddulos parenquimatosos que hacen proyeccéin en la pleura. Es-
tos nodulos miden hasta 3 c¢ms. La superficie de corte en ambos pulmones
muestra ligera consolidacion de] parénquima y la presencia de multiples
areas nodulares, algunas de ellas confluentes, irregulares que miden hasta
6 cms. Algunas de ellas se extienden hasta la pleura. El teﬂldo de estos
nodulas es bastante rosado, contrastando con el del resto del parénquima

el cual es de color amarillento. La expresion de este parénquima produce
liquido espumoso.

Higado: 1.790 gms. La superficie externa es lisa, notandose la presencia
de escasos nodulos blanquecinos, umbilicados, que miden hasta 0.7 cms.
La superficie de corte muestra un tinte amarillento marcado por todos
lados. Ocasionalmente dentro de este parénquima se observan areas no-
dulares semejantes a las descritas en la superficie externa.

Bazo: 175 gms. La superficie externa es lisa. La consistencia es algo
.solida. Se observan escasas proyecciones nodulares, de tinte rojizo, que

miden hasta 1 cm. La superficie de corte muestra intensa congestion
del parénquima.

...Pancreas: 120 gms. Superficie de corte muestra pequefias areas de
necrosis algo nodulares en la cabeza.

Rifiones: Ei derecho pesa 140 gms. La capsula despega con facilidad
dejando una superficie lisa. Superficie de corte revela un pequefio nodulo
amarillento, subcapsular, de 0.3 cms. El rifion izquierdo esta atrofiado,
midiendo 7x4x1.5 cms. Tiene aspecto poliquistico. No se observan par-
ticularidades en uréter ni en vejiga urinaria.

~ Suprarrenales: De forma, tamafio y posicion normales. Estin auto-
lisadas en la porcion medular.

Sistema gastrointestinal: Se observan tres ulceraciones superficiales
a diferentes niveles de la mucosa gastrica. Se palpan nodulos difusos de
induracion en la submucosa, En la porcion terminal del duodeno, se observa
también otra ulcera superficial pequefia. También en yeyuno e ileon se
observan escasas ulceras pequenas.

Glandula tiroides: Sin particularidades.

Sistema Linfatico: Solamente se observan ganglios linfaticos amal-
gamados en el mesenterio, los cuales miden hasta 3 c¢cms. Se observan
también escasos ganglios pararrenales un poco grandes (1 cm.)

Sistema nervioso: No se encontraron anormalidades en la meninges.
La hipofisis pequena. El cerebro, cerebelo y bulbo raquideo no muestran
anormalidades y pesan en conjunto 1.180 gms.

NOTA: Se encontré un bazo supernumerario de 1 cm.

DESCRIPCION MICROSCOPICA

Corazon: Cortes de miocardio a diferentes niveles no muestran alte-
raciones microscopicas.

Pulmones: Las lesiones nodulares descritas muestran zonas de intensa
necrosis que interesan todos los elementos del parénquima pulmonar. En
la periferia de estos nddulos se observan células mononucleadas, de nticleos
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hipercromaticos, muchos de ellos deformes, infiltrado difusamente, sin
% parse para formar estructuras reconocibles. En algunos nédulos se
servan multiples agrupaciones de estas c€lulas, muchas de ellas también
en vias de necrosis. El parénquima pulmonar perlferlco muestra marcados
cambios de pneumonitis, con masas amorfas fibrinoides intra-alveolares.
Se observan células macrofagas y células idénticas a las anteriormente
descritas, de tipo tumoral. En muchas areas, el epitelio alveolar muestra
marcados cambios hiperplasicos con pseudoestratlﬁcacmn llegando uno
de ellos a estar revestidos hasta por cuatro capas de células.

Higado: Revision de B. 1647 muestra un higado donde se inician
cambios de metamorfosis adiposa. No se observan en estos cortes células
de tipo neopiasico ni lesiones vasculares. En los cortes postmortem la me-
tamorfosis es bastante manifiesta y de un grado bastante elevado. Hay
areas de necrosis del parénquima hepatico, en las cuales se observan infil-
trados algo nodulares por células mononucleadas, idénticas a las descritas
en pulmon. Los nucleos de estas células son algo arrifionadas. Es notoria
la resencia de células mas pequeiias, de morfologia variada, acompanando

as c€lulas mencionadas. Algunas células muestran ntcleos dobles y
muchos de ellos son deformes. Estos cambios son mas manifiestos en las
areas nodulares, mencionadas en la descripcion macroscopica. En algunas
areas se observa intenso deposito de pigmento biliar en los hepatocitos.

Bazo: El parénquima esplénico esta difusamente infiltrado por células
neoplasicas mononucleadas idénticas a las descritas en el pulmoén e higado.
Aqui son de morfologia mas regular y los nucleos .se muestran mas re-
dondeados. Como en los 6rganos anteriores hay mltiples areas de necrosis
de! parénquima. Tampoco se observan lesiones de tipo vascular. Cortes
del bazo supernumerario muestran estructura esplénica normal, con for-
macion de multiples foliculos con su arteriola central. Aqui no hay infil-
trado de células neoplasicas pero por fuera de su capsula, en la grasa
periesplénica se observa infiltrado difuso por dichas células.

Pancreas: Se observan areas de necrosis pequefas en el pancreas y un
infiltrado difuso con el mismo tipo de células descritas en los otros 6rganos.
Este infiltrado es mas manifiesto en las septas fibroadposas que separan
los diferentes lobulillos pancreaticos.

Suprarrenales: N.D.P.

Ganglios linfaticos: (Mesentérico y para-renal) se encuentran total-
mente reemplazados por células neoplasicas de idéntica caracteristicas a
las descritas en los otros o6rganos. Hay extensas areas de necrosis y las
células tumorales invaden la grasa periférica.

Rifiones: Los nodulos descritos muestran extensa areca de necrosis.
En la periferia de estas areas se observan infiltrados difusos de células
tieoplasicas de idénticas caracteristicas a las descritas en los otras 6rganos.

Intestino Delgado: Corte de las ulceras mencionadas muestran en las
bases de las mismas infiltrados con c€lulas neoplésicas de iguales caracte-
risticas a las mencionadas en los otros drganos.

Sistema nervioso central: No se observan lesiones en cortes de cerebro
y cerebelo. Tampoco se observan lesiones en los espacios meningeos.
Cortes de hipofisis tampoco muestran alteraciones. Aparentemente hay un
incremento de las células basofilicas.
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Piel: Region nasal. Se revisan los cortes (B-1552). Ademas de] infil-
trado inflamatorio y necrosis se observa un infiltrado con células neo-
plasicas que presentan las mismas caracteristicas del tumor descrito en
si curso de la autopsia. Este infiltrado invade por todos lados incluyendo
musculo. Las células aqui son mas de caracter mononuclear. EJ ntcleo es
bastante redondo, el protoplasma es escaso acidofilico, con membrana
celular bien aparente. Hay extensas areas con necrosis.

DIAGNOSTICOS FINALES

INMEDIATOS: LEUCEMIA tipo inclasificado (Mielomonocitario)
generalizada.

INVASION A: Pie] region nasal, pulmones, higado, pancreas, bazo,
rifones y ganglios linfaticos, mesentéricos y para-renales, estobmago e
intestino delgado.

MIELOBLASTOMA REGION NASAL (Leucosarcomatosis).

. (?ONTRIBUTORIOS: Pneumonitis bilateral, metamorfosis adiposa del
igado.

INCIDENTALES: Bazo supernumerario.
HISTORICOS: sindrome de Wegener.
OTROS: Corticoterapia.

COMENTARIO: GRANULOMATOSIS PATERGICA O CANCER?

En consideracion a los hallazgos histopatologicos de autopsia del caso
5 de este trabajo, el cual clinicamente presenté un cuadro de Sindrome
de Wegener, asi como lesiones "macroscopicas" similares y que por otra
parte hubo una respuesta favorable al tratamiento con corticoesteroides que
llegaron a cicatrizar su lesion facial, conviene revisar la literatura uni-
versal sobre este aspecto.

Bonne y Lodder (32) describieron un caso de granuloma letal de
linea media facial, en cuya autopsia encontraron lesiones en pulmones,
corazén, higado, bazo, rifiones, suprarrenales, pia madre, hipofisis, ganglios
linfaticos mesentéricos, estomago e intestino delgado. El aspecto micros-
copico consistia esencialmente en una infiltracion de células redondas con
nacleos irregulares, con gran variedad en las formas y en la intensidad
de coloracién con mitosis numerosas y ocasionalmente necrosis. Los autores
enfatizaron la similitud de las sesiones de ese granuloma letal con las
observadas en la linfogranulomatosis maligna y en la micosis fungoide.

Greifenstein (32) informo6 sobre un caso que por mucho tiempo se
considerdé micosis fungoide, el cual simuldé un granuloma letal de linea
media facial y que en la autopsia presentd lesiones muy similares a las
observadas en esta ultima afeccion.

Hall (32) describe un caso cuya piel del téorax mostré6 edema y
vesiculacion superficial con numerosos y grandes agregados de células de
diversos tamafios, muchas de las cuales presentaban mitosis. Igualmente
presentaban estas células varios nédulos encontrados en los rifiones y pul-
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mones, cuyo tipo primitivo y mitosis indicaban considerable actividad.
Estas células de tamafio y forma variable recordaban algunas que se ori-
ginaron en la médula 6sea similares a las del mieloma multiple o a la
linfogranulomatosis maligna (Hodgkin). Sin embargo en cada nddulo se
observaba una definitiva tendencia a la necrosis.

En el caso 2 de Bergqvist y Kock, se describen lesiones en la piel,
pulmones, ganglios linfaticos abdominales y musculos, las cuales al examen
microscopico mostraban principalmente elementos celulares estrellados,
que recordaban las células reticulares, con ntiicleos moderadamente ricos
en cromatina y en algunas partes con nucléolos grandes. Todas las cé-
lulas mostraban un moderado polimorfismo y regular nimero de mitosis.
Estos hechos sugerian cierto parecido al sarcoma de células reticulares,
pero el tejido presentaba necrosis focal y abundantes leucocitos.

Spear y Walker (32) describen meticulosamente un caso observado
en el John Hopkins Hospital, con un granuloma letal de la linea media
facial que se extendia por !a nariz, rinofaringe, senos esfenoidales, epi-
glotis, laringe, traquea, pulmones, ganglios linfaticos iliacos y piel. En
este caso, ciertas areas en los ganglios linfaticos iliacos presentaban gran
nimero de células conteniendo nucleos grandes y multilobulados, que
semejaban a la enfermedad de Hodgkin o a la micosis fungoide. A la vez,
areas en la nariz, el seno esfenoidal derecho, la laringe y la piel presen-
taban necrosis de pequefas arterias, arteriolas, capilares y vénulas, que
simulaban una enfermedad vascular primaria.

Es muy significativo que la proliferacion maligna de células plasma-
ticas en la mielomatosis multiples tiene algunas de las cualidades de las
enfermedades por autoinmunidad (8). En la mielomatosis multiple parece
haber una clona de células que se multiplican sin restricciones y liberan
sin consideracion de las necesidades del organismo grandes cantidades de
una globulina de caracteristicas moleculares uniformes. En una enfer-
medad por autoinmunidad tipica, como el lupus eritematoso diseminado
parece Eaber varios linajes de células que producen anticuerpos contra
distintos constituyentes celulares, sin obedecer a los mecanismos homeos-
taticos; esta falta de obediencia es casi con seguridad de origen genético.

RESUMEN

Se expone una revision general de la literatura universal sobre esta
afeccion. El autor agrega a la casuistica mundial cuatro casos observados
en el Hospital General de Tegucigalpa, en Centroamérica. Presenta un
quinto caso, con estudio necropsico, el cual permite establecer algunas
consideraciones sobre el diagnodstico diferencial de esta enfermedad.

SUMMARY

This paper deals with a literature review of Wegener's Syndrome,
adding 4 cases studied in Honduras, Central America. A fith case with
necropsic data allows to establish some .speculations about the differential
diagnoses of this entity.
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Leishmaniasis cutanea diseminada

(REVISION DEL TEMA E INFORME DEL PRIMER CASO
EN HONDURAS)

Hernén Corrales Padilla (*) Héctor Lainez N.(**)

INTRODUCCION

Es aceptado que el primer caso de esta forma de leishmaniasis fue
informado por Prado Barrientos en el Brasil en 1948 (1). Sin embargo,
Bittencourt y Guimaraes (2) afirman que fue descrita inicialmente por
Silva (3) en 1944, Bahia, con la denominacion de "Leishmaniose dérmica
nao ulcerada en nodulos e placas infiltradas e hiperpigmentadas".

El mismo afio de 1948 Convit y Lapenta (4) informaron el primer caso
observado en Venezuela y de entonces a la fecha, los autores venezolanos

han informado quince casos mas, habiendo 10grado la transmision al raton
blanco (5-15).

Convit y Kerdel-Vegas (14) en 1965 hacen una revision del tema

muy completa. Quiza pertenece a esta misma forma la descrita por Balzer
y Col. (16) en Etiopia, en 1960.

En 1951 Guimaraes (17) informé la "reproduccion en hamsters de
una leishmaniose cutanea nodulo-tumoral orunda de amazonia" y en 1965
el mismo autor (18) rev1sa el tema de esta "forma lepromatoide da leish-
maniose tegumentar".

Marquez (21) informd el primer caso observado en México, en 1966.

En 1967, Bittencourt y Guimaraes (2) informan al VI Congreso Ibero-
Latinoamericano de Dermatologia, tres casos observados por ellos desde
1953.

DESCRIPCION DE LA ENFERMEDAD

Comienza generalmente por una lesion Unica que puede ser macular,
nodular, en placa o ulcerosa localizada en area descubierta; posteriormente
se pueden observar lesiones satélites aisladas o confluentes. En una
segunda etapa evolutiva aparecen lesiones a distancia, que pueden llegar
a cubrir practicamente toda la piel a excepcion de axilas y regiones ingui-
nocrurales. Los casos de Bittencourt y Guimaraes presentaron ulceracion
y aspecto verrugoso, cuando los elementos localizaron en superficies de
extension de los miembros. Las membranas mucosas raramente estan
infiltradas y los 6rganos internos casi nunca estan invadidos por para-
sitos. La evolucion es lenta pero progresiva. Algunas lesiones involucionan
al tiempo que aparecen nuevas. Los ganglios se inflamaron en dos de los
casos de Convit y Kerdel-Vegas, que presentaron una erupcion macular.

(*) Catedra de Dermatologia. Facultad de Ciencias Médicas.
Universidad Nacional Autdbnoma de Honduras. (**) Seccion de Dermatologia
del Hospital General de Tegucigalpa, Honduras, C. A.
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Es resistente al tratamiento. Los derivados organicos del antimonio
pentavalente como la glucantime, no han sido efectivos, salvo en los
estadios incipientes, pero con recidivas casi invariablemente. Tampoco
han sido efectivas las diamidinas aromaticas; después de mejorar nota-
blemente, a veces, con anfotericina B, se presentan recidivas.

HISTOPATOLOGIA

La lesion es un granuloma con muchos macréfagos vacuolados y en
estos la coloracion de Feulgen y Giemsa revela abundantes parasitos.

La proliferacion histiocitaria puede llegar a infiltrar toda la dermis.

Los histiocitos son mas voluminosos cuanto mas superficialmente estan
situados.

Hay también infiltracion linfoplasmocitaria discreta o moderada y
la coloracion con Sudan IV revela ausencia de Lipidos en las células.

Convit v Kerdel-Vegas han realizado estudio por microscopia elec-
tronica, de cortes del parasito en un nodulo, en los que se ven claramente
el flagelo (protuberancia rodeada en gran parte por una invaginacién de
la membrana), el ntcleo (con doble membrana), los nucléolos, mitocondrias
e inclusiones celulares de Lipidos.

CASO CLINICO

Paciente de sexo masculino de treinta y cinco afos de edad, de raza
mestiza que ingres6 al hospital del Instituto Hondureno de Seguridad
Social el 7 de julio de 1965, con multiples elementos nodulares y nodulo-
ulcerosos de diversos tamafios (2 a 6 centimetros de didmetro), suave-
mente brillantes y algunas papulopustulas. Localizaban en extremidades
superiores, cara y espalda. (Figuras 1, 2 y 3).

En el miembro superior derecho, la disposicion lineal de elementos
nodulares y ulceras mas o menos vegetantes, en niumero de seis, unidas
por un cordon indurado, liso y doloroso al tacto, semejaba la variedad
linfangitica de la esporotricosis. Los elementos en general fueron indoloros
y en los que estaban ulcerados, se advirtio leve halo congestivo en la piel
vecina. Algunas lesiones ulcerosas, sangraban con facilidad.

El estado general fue bueno y permanecio afebril. El paciente habia
permanecido cuatro meses antes en La Mosquitia (region boscosa y pan-
tanosa del sector nororiental de Honduras).

El examen clinico general del paciente no revel6 ninguna anorma-
lidad. Los exdmenes de% boratorio rutinarios (biometria hematica, eritro-
sedimentacion, VDRL, glicemia, heces, orina) asi como dosificacion de
proteinas, relacion albumino globulina y quimica sanguinea, en general,
fueron normales. Solamente se debe consignar una eosinofilia de 12%.

Radiografia de torax y huesos normales. La intradermoreaccion de
Montenegro fue negativa, en tres ocasiones diferentes.

El estudio en fresco del exudado de diversas lesiones, mostr6 abun-
dantes parasitos y la biopsa de cuatro elementos diferentes revelé abun-
dantes parasitos intracelulares caracteristicos. El infiltrado histiocitorio
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fue muy abundante, observandose también plasmocitos. El infiltrado
parasitario muy profuso se encontré en todos los elementos biopsiados:
nodulos, ulceras y en el cordén indurado del miembro superior.

He aqui el informe de una lesion nodular del Dr. Raal A. Durdén
M.(*) SS-,1283 MICRO: Los nodulos asientan en tejido celular sub-
cutaneo, notandose un denso infiltrado inflamatorio cronico ocupando
la hipodermis en anchas bandas. El infiltrado inflamatorio es
predominantemente linfocitario e histiocitario, con acumulos ocasionales
de células plasmaticas y nodulillos de células epitelioides y células gigantes
multinucleadas tipo Langhans. En el citoplasma de las células histiocita-
rias, se observan, sin recurrir a coloraciones especiales gran cantidad de
corpusculos leishmaniformes. (Fig-ura 4).

Se trato el paciente con 50 mgs. diarios de Anfotericina B en per-
fusion venosa hasta completar 1.200 mgs. Todos los elementos involucio-
naron para recidivar poco a poco dos meses después. Un nuevo tratamiento
similar volvio a obtener resultados iguales y se han presentado poste-
riormente recidivas de elementos aislados.

COMENTARIOS

Convit y Kerdel-Vegas (14) consideran esta forma diseminada de
leishmaniasis cutdnea, como una forma de la leishmaniasis cutanea ame-
ricana y avanzan el criterio de que el parasito pudiera ser una variante
genética de L. Americana con actividad enzimatica especial capaz de
destruir los mecanismos de defensa del huésped. Por otra parte, agregan,
podria tratarse de una forma que se presentase en individuos incapaces
de formar anticuerpos especificos y por tanto con reaccion de Montenegro

negativa, pero con capacidad para dar reacciones positivas a la tuberculina
y a la lepromina.

El diagrama, (figura 5) consignado por dichas autores, demostraria
la relacion entre las formas de leishmaniasis, como se presentan clinica-
mente y las cepas de parasitos que las producen. Expresan que es probable
que exista un precursor genético primitivo, de las diversas especies que
pueden haber evolucionado por diversas causas mutagénicas. En fin,
dichos autores se inclinan mas a la teoria de que pudiera tratarse de una
afeccion producida por una variante genética de L. Americana.

Por otra parte, Bittencourt y Guimaraes, enfatizan en la diferencia
del cuadro histopatologico de estas dos variedades de leishmaniasis tegu-
mentaria, la cutaneo-mucosa y la diseminada. En esta tltima habria
intensa infiltracion histiocitaria y acentuado parasitismo; los histiocitos
han sido vacuolizados por el gran nimero de leishmanias en su interior
y la menor vacuolizacién observada en la dermis profunda, corresponderia
a menor intensidad del parasitismo en esa zona.

Adler (19) piensa que en la Leishmaniasis Diseminada no hay
respuesta inmunocelular ya que no encontr6 infiltracion linfoplasmoci-
taria, a lo cual atribuye la ilimitada proliferacion parasitaria. Por el
contrario Bittencourt y Guimaraes encontraron infiltracién linfoplasmo-
citaria con aspectos funcionales de los plasmocitos evidenciados por la
pirinofilia, presencia de material PAS positivo y 2 r globulina en el cito-
plasma. Encontraron también anticuerpos circulantes revelados por la
técnica indirecta de inmunofluorescencia.

(*) Jefe Servicio de Patologia. IHSS, Tegucigalpa, Honduras, C. A.
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Concluyen que, aunque menos intensa que en la Leishmaniasis cutaneo-
mucosa, existe respuesta inmunocelular en la Leishmaniasis Diseminada,
no pudiéndose catalogar, por tanto, como enteramente anérgica.

La opinion de Rabelo (citada por Portugal y Porto Marques) (20)
de que la Leishmaniasis Diseminada seria una forma de leishmaniasis post-
Kalazar, se ve sumamente limitada por el hecho de que los pacientes que
se han informado no provienen de zonas endémicas de Kalazar y el cuadro

histologico es un poco diferente del encontrado en la Leishmaniasis post-
Kalazar.

Finalmente, aunque la leishmaniasis cuta neo-mucosa y la Leish-
maniasis Diseminada, tienen anticuerpos comunes, (evidenciados por los
mismos antigenos), no se excluye la posibilidad de que en la Leishmaniasis
Diseminada falten otros anticuerpos existentes en la Leishmaniasis Muco-
cutanea.

El criterio que prevalece hasta hoy es que la Leishmaniasis Disemi-
nada es producida por una nueva especie de Leishmania, para lo cual
se ha propuesto el nombre de Leishmania pifanoi (22).

RESUMEN

Se revisa la bibliografia atingente a la leishmaniasis cutanea dise-
minada, de la que se desprende que los autores brasileros y venezolanos han

hecho aportes sustanciales para tipificar esta nueva forma de leishmaniasis
tegumentaria.

Convit y Kerdel-Vegas, opinan que se trata de una forma de leish-
maniasis cutdnea americana y que seria producida por una nueva especia
de leishmania. Las lesiones son profusas, nodulares, ulcerosas y papulosas
con profusion de parasitos en los histiocitos y con reaccion de Montenegro
negativa. Resistente al tratamiento.

Se presenta un caso tipico estudiado por los autores en el Instituto
Hondureno de Seguridad Social.

SUMMARY

According with the extensive literature of this form of Leishma-
niasis, we can conclude that the Brazilian and venezuelan authors have
made very substancial contributions in tipifying this new variety of
cutaneous Leishmaniasis.

Convit and Kerdel-Vegas think that this is a form of American
Cutaneous Leishmaniasis being produced by a different kind of Leishmania.

As a rule, the lesions are profuse, nodular, ulcerative and papular
with abundance of parasites within the histiocites and with a negative
Montenegro reaction. The disease is also characterized by being resistant
to the classioal treatment.

A typical case of Disseminated Cutancous Leishmaniases is reported
by the authors.
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Linfangioadeno - flebografia
accidental por via transosea.

Por el Dr. José Gomez-Maquez G.(*)

En el curso de un estudio flebografico en un enfermo portador de un
sindrome postrombotico con bloqueo venoso profundo extenso, obtuvimos
una rara imagen radioldgica, que hemos creido oportuno presentar, no
solo por considerarla excepcional, sino por las deducciones que aparente-
mente pueden hacerse de ella. Se trataba de un enfermo del sexo masculino,
bien conocido de nosotros porque habia sido tratado durante bastante tiempo
por las molestas complicaciones que acusaba: edema considerable de una
de las piernas y ulceras. Se usaron medios conservadores y una vez
que estos fracasaron, y tras estudio flebografico, se le practico la
operacion de Psathakis, consistente en provocar un sistema de valvula ve-
nosa artificial, mediante la interposicion del tendon del recto interno
entre la vena y la arteria popliteas y anastomosando el extremo distal
de aquel al tendon del biceps. Clinicamente obtuvimos una mejoria bas-
tante notable del paciente, si bien los estudios flebograficos postoperato-
rios, no parecian concordar con aquella mejoria clinica. Algunos meses
después, al acudir el enfermo de nuevo a nuestra consulta, resolvimos prac-
ticarle otra flebografia dinamica por via transcalcanea, la cual para
sorpresa nuestra, nos mostro la imagen que presentamos en el gra-
bado, en el que se pone de manifiesto un linfatico situado en la cara
posterior de la pierna, que viene a desembocar en un ganglio linfatico
.superficial del hueco popliteo el cual a su vez se comunica con otros dos
mas profundos, satélites de los vasos popliteos. En la parte superior de
la radiografia, se ven, aunque poco constrastados, vasos venosos. Esta
imagen linfografica coincide en un todo con la descripcidon que hace
Rodriguez Azpurua (5) de acuerdo con su técnica para demostrar el
sistema linfatico profundo. Por otra parte las conexiones entre el sistema
linfatico superficial y el profundo ya han sido comprobadas como lo ex-
presa Sousa Pereira (6): "en un caso observamos que la inyeccion de un
linfatico profundo tibial posterior, no provocaba la visualizacion del terri-
torio profundo correspondiente, sino la de un tronco linfatico superficial
que ascendia por la cara anterointerna de la pierna, lo que nos lleva a
admitir la existencia, por lo menos en algunos casos, de anastomosis
linfaticas entre el territorio profundo y el superficial”". (A) Chavez (2),
por su parte refiere que aparte de las comunicaciones del sistema linfatico
con el venoso por medio del conducto linfatico, a nivel de la vena
subclavia, existen otros puntos de anastomosis entre los dos sistemas
que estan cerrados en condiciones normales, pero que pueden hacerse
manifiestos cuando una elevacion de la tensidon linfatica, provoca el
drenaje directo de la linfa en el .sistema venoso.

Como es bien sabido, en la flebografia transosea (transcalcanea en
este caso), el medio de contraste inyectado en el tejido esponjoso del
calcaneo es drenado casi exclusivamente por el sistema venoso profundo

(*) Profesor de Cirugia. Jefe del Servicio de Cirugia Vascular del Hospital General
de Tegucigalpa.
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y el superficial s6lo se visualiza en forma considerable cuando aquél
presenta insuficiencia. El hecho de que en el caso que nos ocupa, el medio
de contraste asi inyectado, pasara en su mayor parte al sistema linfatico
y solamente en muy escasa cantidad, al sistema venoso profundo, nos
hizo pensar logicamente dos posibilidades; a) La presencia exagerada
de comunicaciones linfo-venosas a aquel nivel y b) En una funcién suple-
toria del sistema linfatico, por el hecho de estar el sistema venoso pro-
fundo sumamente comprometido como consecuencia del sindrome pos-
tromboético ya aludido. (B) Es digno de hacer resaltar, que hasta donde
nos es conocido a nosotros, existen ya citas bibliograficas, referentes al
paso de medio de contraste del sistema linfatico en el sistema venoso,
creando pequefias embolizaciones de aquel medio liposoluble (2). En
un total de 1.8,371 linfangiogramas de los miembros inferiores utilizando
medio de contraste liposoluble, =¢ presentd embolizacion oleosa del higado
en 36 casos (0.19%) (3)*- No hemos sabido que se haya informado lo
contrario, es decir el paso del medio de contraste desde el sistema venoso
al linfatico.

Las comunicaciones linfo-venosas son hoy en dia totalmente aceptadas
por los autores, que las han observado en distintas partes de la economia,
con frecuencia alrededor de pediculos importantes, como por ejemplo
en el higado y en el rifion, en los miembros también existen, pero se
admite que son frecuentes en los segmentos postganglionares y son raras
en los segmentos periféricos (4).

En lo que se refiere a las alteraciones del sistema linfatico en el
curso de las trombosis parece que en general, no se concede que tengan
mucha importancia. Haciendo estudios experimentales en perros a los
cuales se les provocd una tromboflebitis, se observo usando medios fle-
bograficos y linfograficos que la funcion del sistema linfatico no aumenta
ni disminuye sensiblemente en estos estados (1). (C) En los sindromes
postromboticos los linfaticos generalmente muetran pequefios cambios
tanto en lo que se refiere a su nimero como a su tamafio. No obstante,
se reconoce que en los bloqueos del sistema venoso profundo, los linfaticos
desempefan un papel importante previniendo la formacion de edema,
especialmente reabsorbiendo proteinas del fluido intersticial (2). El
hecho notable en el caso que hoy presentamos, €s el que, excepcionalmente,
la funcion supletoria del sistema linfatico en un sindrome postromboético
pueda ser de tal magnitud que el medio de contraste destinado a llenar
el sistema venoso profundo, pase casi en su totalidad a los linfaticos. En
otras palabras, hasta el presente hemos tenido informacion, sobre todo,
de 'a funcidn supletoria que el sistema venoso puede desempefiar en casos
de bloquees linfaticos, mientras que en nuestro caso la suplencia es a
la inversa.

El presente caso, si bien surgido por un azar, parece permitirnos
afirmar:

a) Que si existen comunicaciones en los sistemas linfatico superficial
y profundo, al menos en determinadas circunstancias.

b) Que en circunstancias excepcionales, pueden existir ciertas su
plencias entre los sistemas venoso y linfatico.

¢) Que en condiciones atin mas excepcionales, pueden observarse la
suplencia a costa del sistema linfatico, produciéndose una co
rriente que partiendo del sistema venoso se introduce en el linfatico.



RESUMEN

Se presenta un caso de sindrome postromboético en el cual el medio
de contraste inyectado en el calcdneo para practicar una flebografia
profunda, opacificod casi en su totalidad el sistema linfatico de la pierna,
con visualizacion de los ganglios popliteos. El autor considera este hallazgo
casual, como una demostracion de la suplencia entre el sistema venoso
y el linfatico, la cual en circunstancias excepcionales, puede efectuarse
en la direccion venas-linfaticos.

SUMMARY

T'his paper deals with a case of posthrombotic syndrome in which the
contrast médium inyected in the calcaneous to perform a deep flebogra-
phy, opacified almost all of the lymphatic system of the leg, with visuali-
zation of the popliteal glands. The author considere this casual finding,
as a demostration of the supplience between the venous and the lymphatic
system, which in very special circumstances, can be realized in the veins-
lymphatics direction.




152 J. GOMEZ-MARQUEZ G. REV. MED. HONDUR. VOL. 36—1968

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1.—BRADHMAN, R. R.: Relationships of the hind-Iimb lymphatic system
to experimental femoral vein thrombosis, Surgery. 58: 682, 58.

2—CHA VEZ, C. M. : The clinical significance of lymphaticovenous anas-
tomosis. It's implications on lymphography. Angiology. 5: 35, 68.
3.—CHAVEZ, C. M. PICARO, J. D.r DAVIS, D.: Liver opacification

following lymphangiography: Pathogenesis and clinical significance.
Surgery. 63: 562, 68.

4 —GOLLETE, J. M., PICARD, J. D., COLLARD, M. : Contribucao cli-
nica da linfangiografia no conhecimiento das linfangiopatias superfi-
ciais das alteracoos ganglionares. Rev. Bras. Cardiovasc. 1: 148, 65.

5—RODRIGUEZ-AZPURUA, S.: Valor e importancia de la linfangio-
grafia en las enfermedades de los miembros inferiores. Angiologia.
12: 210, 60.

6.—SOUSA PEREIRA, J. M. de y SOUSA PEREIRA, A. de: Linfografia
no estudo do sistema linfatico norma!. Rev. Bras. Cardiovasc. 1:
223, 65.



PIE EQUINO VARO CONGENITO

Dr. Carlos Rivera Williams (*)

DEFINICION Y FRECUENCIA

El término Pie Talipes, es utilizado para designar multiples deformi-
dades de los pies que lo afectan en cualquiera de sus cuatro posiciones
cardinales, las cuales son: (1) Equino, o flexion plantar, (2) calcaneo o
dorsiflexion, (3) varo (del latin variare, cambiado de forma) o inversion y
(4) valgo, o eversion del pie. La combinacion de equino y varo es la mas
frecuente de las deformidades y es llamada pie Boot (del sanscrito bahd
que significa golpeado y del francés boot que significa obstuso). Existen
otras denominaciones como c!ub foot de 103 ingleses por el parecido que
tienen con un palo de golf. En Estados Unidos se usa el término de
talipes foot (del latin talus, tobillo o astragalo y pes que significa pie).
Klumpfuss se llama en aleman y pie torto en Italia, etc.

Se puede decir que es la mas frecuente de todas las malformaciones
congénitas del pie (1, 2, 3, 4), pudiendo afirmarse que se presenta un
cai o de pie boot por cada 1.000 nacimientos. La deformidad que le sigue
en frecuencia es la combinacion del calcaneo y valgo. Se ha encontrado
que el pie boot es dos veces mas frecuente en nifios que en nifias y que
se presenta mas en multiples embarazos que en primigestas. Se ha ob-
servado que es mas.-irecuente el unilateral que el bilateral aunque en al-
gunos casos se demuestra lo contrario. (Figura 1).

ETIOLOGIA

La mayoria de los autores estan de acuerdo en que existe un factor
hereditario cuya frecuencia varia del 5 al 22% en las series informadas.
También se acepta que existe un grupo de factores intrinsecos y extrin-
secos los cuales a veces pueden combinarse para producir la deformidad.
De estos factores los mas importantes son:

l1.—Defecto o anomalias de desarrollo del plasma germinal, ligado a
un factor genético el cual a su vez estaria también relacionado
al sexo. Se ha observado a este respecto que del 4 al 12% de
estos pacientes muestran otras anomalias congénitas (3-5).

2.—A! tercer mes de la vida intrauterina el pie se encuentra normal-
mente en posicion de equino varo y progresivamente va rotando
los miembros de tal manera que al séptimo mes el pie se encuentra
en posicion normal. Si por un defecto del ttero que provoque
compresion como en el oligamnios, no se produce la rotacion
sefialada, el pie continuara en su posicion inicial.

(*) Meédico de Consulta Externa del JHSS
Jefe de la Sala de Poliomielitis del Hospital General.
Instructor de Pediatria, Facultad de Ciencias Médicas.
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3.-—Investigaciones anatdmicas han demostrado cambios patologicos
en varios de los tejidos del pie en especial de los musculos y sus
inserciones tendinosas. Estos hallazgos sugieren que el imbalance
muscular tiene un importante rol en la etiologia del pie boot.
Courtillere (1) demostré focos de esclerosis en astas anteriores
de la médula espinal y creyd que podria ser la causa de la defor-
midad. Sin embargo, estudios posteriores (5) de tipo electromio-
grafico no han confirmado dicha hipotesis (3).

PATOLOGIA

Se pueden encontrar todos los grados de pie equino varo congénito,
desde una deformidad mediana en la que se aprecia cierta elasticidad de
los tejidos hasta una severa, en la cual los tejidos se encuentran duros y
los dedos tocan el lado interno de la pierna. El tendon de Aquiles se
encuentra siempre acortado y las tendones del tibial anterior y posterior
se encuentran contraidos en proporcion al grado de la deformidad en varo.
Se han visto en algunos casos cambios degenerativos en las fibras de
ciertos musculos e inserciones anémalas tendinosas.

Los cambios 6seos mas aparentes se observan en el astragalo y
calcaneo (5). El astragalo se encuentra aplanado, prominente en su parte
anterior y en contacto con la tibia solamente, en su parte posterior. Su
cuello esta alargado, deprimido y desviado hacia adentro con la cabeza
achatada. Una pequefia parte del escafoides se articula en su parte interna
con la cabeza del astragalo. El calcaneo no sigue su direccion normal hacia
afuera sino por el contrario su extremidad anterior apunta hacia adentro,
siguiendo el eje del cuello del astragalo, acercando su tuberosidad interna
al maleolo tibial.

Ademas de lo anterior el extremo distal de la tibia y peroné muestran
mediana o marcada rotacidn interna lo cual se denomina torsién tibial.
Se pueden encontrar alteraciones estructurales en otros huesos del pie,
de menor cuantia. En pacientes mayores con pies equinos varos invete-
rados se observan cambios proliferativos en los huesos debidos a la mar-
cha. Se aprecian ademas, grandes callosidades y bursas con liquido gela-
tinoso en los sitios que soportan el peso del cuerpo.

CUADRO CLINICO

La planta del pie en esta deformidad se encuentra mirando hacia
arriba y hacia adentro, el pie se encuentra completamente invertido y el
antepie adducto. El borde interno del pie es concavo mostrando contractura
de la fascia plantar lo cual se denomina "cavo". Cuando el nifio inicia la
marcha tiene el tremendo problema de no poder soportar el peso del cuerpo.
Los musculos de la pierna se fatigan rapidamente y muestran atrofia. El
dolor se encuentra en los pacientes adultos y es debido a los cambios
artriticos.

El pie boot unilateral ocasiona claudicacion y en el nifio con la defor-
midad en ambos lados se observa una marcha tipica denominada en "as-
pas", balanceandose de un lado para otro (6).
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DIAGNOSTICO

En nifios el diagnostico de pie equino varo congénito es hecho facil-
mente pero en pacientes mayores es a veces dificil excluir una paralisis
como causa de la deformidad. Se puede encontrar frecuentemente en
asociacion con cambios paraliticos en los miembros inferiores ocasionados
con espina bifida. En la miopatia primitiva de tipo peroneal el primer
signo es frecuentemente el pie equino varo. Traumas antiguos del extremo
distal de la tibia, osteomielitis y fracturas del tobillo son otras causas de
la deformidad sefalada.

PRONOSTICO

Si el tratamiento se comienza dentro de los primeros 6 meses de
vida hay una excelente oportunidad de que la deformidad pueda ser corre-
gida sin utilizar procedimientos quirtirgicos. El cuso del tratamiento es
usualmente largo a veces de varios afios y de acuerdo con Kite del 10 al
15% de los casas tienden a recurrir posteriormente debiendo entonces
tratarse por segunda vez. En el paciente que es tratado tardiamente,
después del primer afio o mas el pronodstico funcional es pobre. En los
casos no tratados, inveterados, la deformidad aumenta y el paciente
camina .sobre la porcioén externa y dorsal del pie haciéndose la deformidad
mayor a medida que el nifio crece.

TRATAMIENTO (Figura 2)

Debe comenzarse casi inmediatamente después del nacimiento y
siguiendo el método de Kite con la aplicaciéon de botas de yeso. El trata-
miento se divide en 3 etapas: 1) correccion de la deformidad, 2) mante-
nimiento de la correccidén hasta que se ha logrado balance muscular normal
y 3) revision periodica por varios afios para detectar cualquier recidiva (7).

En la primera, etapa debe lograrse una sobrecorreccion de la defor-
midad. Primero debe corregirse el varo, posteriormente el cavo, el equino
y el adducto. Si se trata de corregir todo simultaneamente puede provo-
carse un pie en '""mecedora".Existe el método alternante de corregir
el varo con yesos y posteriormente el equino que ha mostrado ser reacio
a la correccion con yeso, puede corregirse elongando el tendon de Aquiles
y haciendo una capsulotomia posterior del tobillo. Los yesos se cambian
cada 6 a 12 dias dejando el yeso final por un periodo de 4 a 8 semanas
para permitir su acomodo a la nueva posicion. Es necesario usar la barra
de Denis Browne durante muchos meses para mantener el pie corregido.

El método parecido al anterior es el de Denis Browne que utiliza
placas metalicas que se fijan al pie con tela de adhesiva y conectadas a
una barra en la cual se puede hacer la correccion progresiva (8).

En la segunda etapa del tratamiento debe aplicarse un zapato especial
con elevacidon en la mitad externa de la suela, el cual ayuda a mantener
la correccion. Se han disefiado muchos aparatos ortopédicos pero debido a
la tendencia del pie a salirse del zapato aquellos no son muy efectivos. Sin
embargo, el uso de rotadores han mostrado ser beneficiosos. Debe conti-
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nuarse el uso de zapatos y barras durante la noche. Si el nifio es grande
se debe ensefiar ejercicios para educar su musculatura deficiente. Dicha
reeducacion muscular m extremadamente importante (9).

En algunos casos dificiles loa yesos son inadecuados para corregir
la deformidad en un plazo razonable. Esto es particularmente cierto en
niflos mayores con recidivas o casos no tratados. La correccion debe
hacerse con manipulaciones bajo anestesia las cuales pueden combinarse
con elongacion del tendon de Aquiles como en el método de Sin Morita.

En los casos severos debe hacerse cirugia (10-11).

1.—Seccionar todos los ligamentos y fascinas del borde interno de las
articulaciones subastragalinas y mediotarsianas.

2.—Cortar la fascia plantar.

3.—Practicar elongaciones del tendon de Aquiles y capsulotomia
posterior del tobillo.

mf.m—Elongaciones tendinosas o trasposicion del tibial anterior o pos-
terior hacia la parte externa del pie (12).

Existen otras variantes de menor importancia.

En el adulto o en el nifio mayor en el cual la correcciéon no puede
hacerse por estos métodos conservadores debe hacerse tarsectomias o
triple artrodesis.

En la tercera etapa del tratamiento debe observarse al nifio hasta que

llega a la adolescencia sefialando y corrigiendo cualquier recurrencia de
la deformidad.

REVISION BE CASOS. MATERIAL Y METODO

Hemos creido conveniente para completar esta revision de pie equino
varo congénito, presentar algunos aspectos encontrados en 90 casos de
pie boot tratados en la Sala de Polio del Hospital General, desde enero
de 1964 a diciembre de 1967.

RESULTADOS

TABLA I PIE EQUINO
VARO CONGENITO — 90 CASOS

Sexo # de casos Porcentaje
Varones ....ccoeceevvveenieene 65 casos 73%
MuUujeres  ..oooeeeeceeeieniiennenn 25 casos 27%

Total .ocovveieeieee 90 casos  100% (2.6:1)

Como puede verse la proporcion es de 2.6:1 a favor de los varones,
lo cual esta de acuerdo con los estudios sefialados arriba.
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TABLA 11
INCIDENCIA DE PIE BOOT EN FAMILIARES 40
CASOS
Madre oo 2 casos
Padre oo 1 caso
Hermanos.....coocceeeveeiiiviiiiiiiieiiieiieeeeeee 3 casos

De acuerdo con esta tabla, la incidencia familiar es de 6.2%. corro-
borandose la importancia del factor hereditario. No se pudo hacer la
investigacion en el resto de los casos.

TABLA III
PIE EQUINO VARO CONGENITO — 90 CASOS
OTRAS MALFORMACIONES

Pie talo valgo congénito ........cccceeveeveecvervennnennens 2
Sindactilia  ...ooceveeieie e 1
Brida arnniotica ......ccccceeeiiiiiiiiiie e 1
Hemimelia .....ocoooviiiiiiiieeeee e 1
Luxacion congénita cadera .........ccoccevvvervenenne 1

Lo anterior recalca también el caracter congénito de las malforma-
ciones y nos pone sobre aviso para buscar otras deformidades que pueden
no ser aparentes al principio.

TABLA IV
PIE EQUINO VARO CONGENITO — 90 CASOS
EDAD DE INICIO DEL TRATAMIENTO

Edades " Casos %
Recién nacidos ......oeeevvveeeieieiiiiiiieeeeens 11 12.1
Lactantes ...ooooovveeiieiiieeeeeeeeeeeeees 34 37.9
Preescolares ......ccccocciiiiiiiiiiiiiiii, 17 18.9
EScolares ...cooooeeeeeeeeeeeeeeeee 18 20
Adolescentes ......cvovvveeiiiiiiiiieeeeee 10 11.1

Total oo 90 100%

Obsérvese que lamentablemente, la mayoria de nifios llegan a iniciar
su tratamiento tardiamente, lo cual empobrece los resultados.

COMENTARIO

Al hacer esta revision del pie equino varo congénito en nuestro
medio, hemos creido importante ilustrar al Médico General sobre la mas
frecuente de las malformaciones congénitas en los pies de los nifios.
Tomando debida nota de lo anterior, se evitara como se muestra en la
Tabla IV, que los nifos lleguen a edades posteriores a la de recién
nacidos que es. la etapa optima del tratamiento a base de yesos.
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RESUMEN

Se hace una revision bibliografica del pie equino varo congénito,
mostrando a la vez algunos datos interesantes extraidos del estudio de 90
casos tratados en el Hospital General de 1964 a 1967.

Practicamente la incidencia en cuanto a sexo y herencia coinciden
con los estudios realizados al respecto en Europea y Norteamérica.

Se insiste en el tratamiento precoz como base de un buen resultado
funcional.

SUMMARY

A review of congenital club foot is presented, the most common
of congenital deformities of the foot, which occurs 1 out of 1.000 births.
In our study of 90 cases treated in Hospital General, we found a positive
family history in 6.6 per cent. We emphasize to start the treatment as
soon as possible.

Fig. 1
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Fig. 2
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CONFERENCIA CLINICO PATOLOGICA

Dr. Raul A. Dur6on M.(*)

JRSM, sexo masculino, 20 afios de edad, conserje en garage mecanico
de carros. Fue visto por primera vez en el Consultorio el 18 de agosto
de 1965 por un traumatismo que le causaba molestias en la mano derecha.
Se diagnostico contusion de mano derecha y codo izquierdo sin observarse
anormalidades en el examen fisico. La segunda vez fue visto el 10 de fe-
brero de 1967 quejandose de escalofrios de dos dias de duracion y tos.
En la historia referia que fumaba 10 cigarrillos diarios desde la edad de
18 afios. En el examen fisico no se observaron anormalidades pulmonares
diagnosticandose una rinofaringitis catarral. Se menciona dolor precordial
de aproximadamente 6 meses de duracion en nota del 6 de marzo, en ocasion
de emociones e impresiones fuertes con duracion de 1 a 24 horas, acompa-
fiado de taquicardia y sensacion de adormecimiento en brazo 1zqulerd0
La presion arterial era de 100/55. Al examen fisico no se observaron anor-
malidades en aparato cardiorespiratorio. El 3 de julio consultdé por la apa-
ricion de una ulcera en mano derecha precedida de una ampolla un mes
antes, diagnosticAndose una piodermitis que fue tratada con Penicilina.
Una semana después presentaba diarrea con evacuaciones liquidas abun-
dantes. Se quejaba también de tos nocturna, observandose la faringe
congestionada. Se dieron antidiarreicos y cloranfenicol, habiendo desapa-
recido el cuadro diarreico con dolor suave abdominal, escalofrios y tos seca.
Con tratamiento antidiarreico volvid a ceder la diarrea, pero quedando tos
seca y dolor toraxico. Este dolor predominaba en el lado izquierdo irradian-
dose al miembro superior del mismo lado, a la manera de "un calambre".
Como el dolor persistia y el paciente se sentia preocupado, se le tomod
radiografia pulmonar el 9 de octubre de 1967, la cual mostré un suave
velo en campo medio izquierdo. Se dieron antibiéticos notandose desapari-
cion del dolor y atenuacion de la tos. Esta se acompaiiaba de expectoracion
mucupurulenta, siendo hemoptoica solamente una vez, el 21 de octubre.
Al examen fisico se escuchaban estertores subcrepltantes y roncos disemi-
nados en campo derecho. Se notaba abolicion del murmullo vesicular y
vibraciones vocales en el campo superior izquierdo. Se pensd en una tu-
berculosis pulmonar y se decidid hospitalizarlo para ampliar los estudios.

HOSPITALIZACION.—Se interno el 23 de octubre de 1967 con sin-
toma principal de calenturas y tos. Referia en la historia tos seca seguida
de hemonptisis en do. } ocasiones, dolores toracicos, de espalda y fiebre de
39°C en el dia anterior al ingreso. No habia historia de pérdida de peso
ni de apetito. No referia trastornos gastrointestinales.

Se quejaba de cefalea occipital, artromialgias y malestar general.
De adulto referia solamente historia de amigdalitis, gripes frecuentes,
dolores epigastricos y diarreas. Sus padres vivos con aparente padecimiento
cardiaco de su madre. Un hijo de 15 meses aparentemente sano. Al examen

(*) Jefe Servido de Patologia, IHSS
Jefe rotativo Servicio de Patologia, Hospital General. Ex-catedratico
de Patologia, Facultad de Ciencias Médicas, UNAH.
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fisico PA 100/70, T. 37.8°C, P 100. De buena constitucion fisica y nu-
tricional. Cooperaba al interrogatorio, psiquismo despejado. Faltaban al-
gunas piezas dentarias. Orofaringe congestionada, algo granular. Amig-
dalas normales. No se apreciaban adenopatias. El examen de pulmones
revelaba estertores crepitantes y subcrepitantes en ambos campos pulmo-
nares, mas acentuados en el lado izquierdo, con matidez del campo medio
en este ultimo. No se descubrieron alteraciones fisicas en corazoén ni abdo-
men. Higado y bazo dentro de limites normales. El resto del examen fisico
fue normal. El examen radioldégico mostré un infiltrado redondeado en
region parahiliatar izquierda, sugiriendo neoplasia broncopulmonar. El
24 de octubre se practicé una broncoscopia encontandose el bronquio
principal izquierdo congestionado y mostrando codgulos sanguineos anti-
guos. Se extrajo material para estudios microbioldgicos y citologicos. El
26 de octubre nueva radiografia mostro atelectasia segmentaria del
l6bulo inferior izquierdo. La prueba de tuberculina era de 10 mm.SV.
Continuaban la tos y los esputos hemoptoicos. El 28 de octubre se informo
una citologia sospechosa. Se considerd entonces la necesidad de practicar
una toracotomia exploradora, la cual se llevo a cabo el I’ de noviembre
de 1967 en el lado izquierdo. La pieza quirurgica fue remitida a patologia.
En el 5° dia postoperatorio presentd fiebre, cefalalgia intensa y confusion
mental. Hubo cuadro febril durante todo el curso postoperatorio. Fue
dado de alta 1 mes después de la intervencion quirargica.

LABORATORIO.—Heces con Trichomonas hominis, quistes de E.
histolytica y huevecillos de A. lumbricoicl.es (12-VII). Tricomonas y quistes de
G. lamblia (12-1X). Hg 15 gms/100 ce. G.B.7.100 mm3 ; Ht 46 vols/100 ce.
N62%-L38% (12-IX). Orina con escasos leucocitos en sedimento. VDRL
negativo (12-1X). Esputo negativo por BAAR en frotis directo (21-X).
Examen de lavado bronquial negativo por amibas. No crecieron hongos ni
BAAR en los cultivos (25-X). Examenes de esputo seriados, negativos
por BAAR (25X, 14-XI, 26-XII). Glicemia 111 mg.s/100 ce; NPN 32
mgs. 100/cc; Creatinina 1.2 mgs/100 ce. (30-X-67).

DISCUSION Y RESUMEN

Se hizo practicamente una revision casi completa de toda 3a patologia
pulmonar que pudiera provocar la imagen radioldgica presentada asociada
a la sintomatologia y examenes mencionados en el protocolo (Fig. 1).
Las posibilidades diagnosticas mas fuertes mencionadas fueron: neoplasia
pulmonar, micosis y absceso pulmonar. Los estudios anatornopatologicos
hechos en el espécimen remitido (lobectomia izquierda) mostraron sor-
presivamente una granulomatosis tuberculoide con necrosis caseosa (Figs.
2 y 3) La coloracion de Fite-Faraco en las zonas de necrosis mostro es-
casos BAAR (Fig. 4). Este caso lo consideramos interesante ya que
clinicamente, aunque se penso en la posibilidad de una tuberculosis, no
se hizo mayor énfasis en estudiar a fondo esta etiologia y los examenes
practicados para descartarla fueron desorientadores. Practicamente, existia
mas la idea de que se trataba de un carcinoma broncogénico y por €so se
decidié a practicar una lobectomia. Posteriormente, se desarrollaron
lesiones difusas tuberculosas en el otro pulmon, las cuales estan clarifi-
cando con tratamiento médico especifico. Se descubrié también un dato
revelador importante, no investigado en los antecedentes: un pariente
muy cercano al cual visitaba frecuentemente nuestro paciente, se encon-
traba bajo tratamiento antituberculoso en el Sanatorio Nacional.
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SUMMARY

While discussing the case, a review on pulmonary pathology that
would produce the radiologic and clinical features presented was made.
The diagnostic possibilities more stressed were pulmonary neoplasia,
mycosis of any sort and lung abscess. The pathological examination of
the specimen submitted from left lobectomy revealed a tubercutoid gra-
nulomatosis with casseous necrosis in which special staining showed scant
acid-alcohol resistent bacilli. The case is considered of interest in view
that, although the clinical possibility of tuberculosis was once considered,
no emphasis was done to descard it thoroughly and laboratory examina-
tions carried out in this respect were misleading. Surgery was performed
having in mind a bronchogenic carcinoma. Post operatively, diffuse tuber-
CULOUS lesions developped in the rigth side, which are now under control
with adequate tratment. It was also discovered posteriorly, that a very
ciese relativo had been under tuberculous treatment in a specialized Center
about the same time when our patient began to get ill.
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EDITORIAL

para hacer uso de la unica biblioteca médica que tenemos, en la Facultad
de Medicina, que aunque tedéricamente esta al alcance de todos, en la
practica solamente es aprovechada por los catedraticos y alumnos de la
Escuela de Medicina. Se nos ocurre que quizd el Colegio Médico podria
patrocinar la formacion de una verdadera Biblioteca Médica Nacional, con
adecuada subvencion economica y establecer los servicios de biblioteca para
todos los rincones del pais, ya sea por el sistema de fotocopias de las
referencias solicitadas o el establecimiento de bibliotecas regionales, o
cualquier otro sistema bajo el control directo del Colegio Médico.

El mismo Comité de Revista podria estar encargado de la organizacion
y funcionamiento adecuado de la Biblioteca, con un representante del De-
canato de la Escuela de Ciencias Médicas.

Estamos conscientes del revuelo que estas consideraciones, especial-
mente las que se refieren a la Biblioteca, provocaran en los diversos circulos
que sin un analisis detenido, llano y sincero, puedan considerarse afectados
por las opiniones aqui expresadas. Queremos afirmar categdéricamente,
desde ya, que nuestra intencidon es completamente sana y alejada de
prejuicios o intereses personales. Nuestra labor finalizara este afio, dejando
libre el campo para que otros colegas, con nuevas ideas y el entusiasmo
propio que produce toda actividad que se inicia, se hagan cargo de esta
importante tarea que, con el apoyo de la Directiva del Colegio Médico,
promete convertirse en uno de los renglones de mayores perspectivas en
las funciones cientificas y gremiales que le corresponden.

Dejamos en manos de la Junta Directiva del Colegio Médico darle a
estos comentarios la atenciéon que su propio criterio les indique, ya que
estamos seguros que pueden surgir muchas ideas mejores que las nuestras
para dar solucién al problema planteado.
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METABOLISMO DEL SHOCK *

William Schumer, M. D. - John C. Kukra| M. D.

En el trauma, la intensidad de la respuesta metabolica es directa-
mente proporcional a la intensidad del mismo. El shock, o sea un estado
de disminucion de la circulacién, es uno de los asaltos mas violentos al
organismo que causa efectos metabolicos extensos. Estas reacciones me-
tabolicas protegen al organismo manteniendo el volumen y produciendo
energia que compense aquel asalto.

MANTENIMIENTO DEL VOLUMEN

La pérdida del volumen sanguineo independientemente de su causa,
provoca, lesiones metabdlicas y fisiologicas a través de los dispositivos
quimiobarométricos, que son sensibles al oxigeno, al anhidrido carbdnico y
a la presion y que estimulan la glandula pituitaria. Se liberan las hormonas
pituitarias, hormona cortico-tropica (ACTH) hormona antidiurética (ADH)
y hormona estimulante de la aldosterona (ASH). La produccién de ASH,
es estimulada también por el aparato yuxtaglomerular en el rifion. El
ASH, estimula la corteza adrenal para producir aldosterona. Las principales
funciones de la aldosterona son las de excretar potasio y retener cloruro, so-
dio y agua. E1 ADH, afecta al rifion de una manera semejante, excepto en
el sentido de que estimula los tubos colectores para absorber mas agua,
lo cual hace disminuir la cantidad de orina eliminada. La aldosterona y
la ADH, ayudan a mantener el volumen sanguineo. Las hormonas medu-
lares de la glandula adrenal, epinefrina y norepinefrina, .sostienen el vo-
lumen promoviendo vasoconstriccion en el area capilar. En pequefas con-
centraciones llevan consigo aumento del volumen circulatorio a través
de organos vitales a expensas de los tejidos periféricos. Ello puede ser
eficaz durante un periodo limitado, pero en el shock prolongado la accion
vasoconstrictora se hace tan severa que se produce un metabolismo ane-
robio y una concentracion grande de acidos metabdlicos.

METABOLISMO DE LA GLUCOSA

La célula produce energia a través de la descomposicion de glucosa
para el mantenimiento de las reacciones quimicas que mantienen la vida.
El metabolismo de la glucosa puede producir energia por diferentes vias.
Una porcidon de la glucosa puede ser convertida en glicogeno en el hi-
gado y en los musculos. El glicogeno es la molécula del cuerpo que se usa
en el almacenamiento del azucar. Estda compuesta de una cadena de uni-
dades de glucosa que se encuentran en el higado y en las células muscu-

(*) Traducido de "Surgery" 63: 630-68, por considerarlo de especial interés para
todos los médicos. (J.G.M.G.A.) (**) From the Surgical Service of VAW
West Side Hospital and the University
of Illinois College of Medicine. Chicago, 111.
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lares. La cadena puede ser descompuesta por sistemas enzimaticos
estimulados por 3a epinefrina, liberando moléculas de glucosa para la pro-
duccion de energia.

La glucosa puede descomponerse sin necesidad de oxigeno, en acido
lactico y en muchos fragmentos de azticar. Cuando el oxigeno esta pre-
sente,, puede ocurrir una mayor degradacion del azucar, en agua y anhidrido
carbonico. La energia que ha sido acumulada por los transportadores
energéticos es llevada al sistema enzimatico respiratorio para su almace-
namiento en transportadores moleculares que son compuestos quimicos
unidos al fosforo. Este componente energético es conocido como Trifosfato
Adenosima (ATP), y la molécula almacenadora de energia es conocida con
el nombre de creatinina fosfato. Cuando es necesario, el organismo puede
en forma catalitica tomar un compuesto fosfatico de estos transporta-
dores, liberando una cantidad de energia que puede llegar a 7.000 calorias.
El componente energético ATP, aparece como el ultimo producto del
metabolismo celular de la glucosa.

Cuando hay ausencia de glucosa es necesario obtener eslabones de
carbono similares para la produccion de ATP. Existe un mecanismo com-
pensatorio excelente, la gluconeogénesis, ocurre cuando las cadenas de
carbon son transformadas en moléculas de azlcar a partir de aminoacidos,
acidos grasos y glicerol, en los distintos canales productores de energia.
Se ha podido demostrar que la cantidad de glucosa disponible en el
organismo por medio de la gluconeogénesis, puede ser hasta diez veces
tan grande como el derivado del glicogeno. La significacién de este
mecanismo compensador, es ain mas evidente, si se toma en consideracion
las cantidades limitadas que existan de glicogeno en el higado y en las
células musculares.

Durante el trauma, el sistema neuroendocrino estimula la produccién
de energia de emergencia, para los organos de funcién vital. La corteza
adrenal produce hormonas glucocorticoides que activan la gluconecogénesis.
Los glucocorticoides influyen en varias partes de la evoluciéon de la glu-
cosa, empezando por la entrada de aminoacidos, tales como la alanina en
piruvato y continuando a través de caminos estratégicos en el interior del
ciclo del acido tricarboxilico (TCA) para llegar a la descomposicion de la
glucosa en agua, anhidrido carbdnico y energia. Un mecanismo similar se
desarrolla cuando el glicerol y los acidos grasos entran en las ramas de la
Mucosa a través de la oxidacion de la cadena larga de acidos grasos,
en loa fragmentos cortos con tres o cuatro carbonos, y a través de la
entrada del glicerol en el esquema de descomposicion de la glucosa. La
de composicion de los dacidos grasos, puede ser estimulada por la epine-
frina en los sistemas enfiticos permitiendo que mas cantidades de
Sucosa entren en el torrente circulatorio para la produccion energética en la
periferia de los tejidos. También puede ser usado el glucogeno por el
higado el masculo dando asi mayor energia para su propio metabolismo.

Cuando no existe oxigeno s6lo se puede mantener el ciclo anerobio
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deduccion de acido piruvico y transformandolo asimismo en mas acido
lactico.

Segiun numerosos estudios cuando la anorexia aumenta el contenido de
acido lactico en el .suero y en las células aumenta asimismo. La generacion
de acido lactico en los tejidos periféricos, la degradacion incompleta de las
grasas produciendo cuerpos acetonicos y acidos grasos como se describira
mas adelante, y el bloqueo de aminoacidos, en el circulo energético au-
mentan en forma peligrosa la. carga de acido lactico en la sangre. Esto
se refleja por una disminucién del pH, en la sangre produciendo trastornos
graves en las reacciones quimicas de los o6rganos vitales del metabolismo.

Esta acidosis es una de las causas mas importantes de la muerte en el
ehock.

Si existe una disminucion en la degradacidon de la glucosa debe haber
una deficiencia concomitante en la producciéon de ATP. Se ha informado
sobre un aumento del fosforo inorganico en el higado y en el rifion, debido
a que la liberacion catalitica del ATP, libera mayor fosforo en la sangre.
El ATP, declina rapidamente en el higado, en ¢l rifion y en los musculos,
y mucho después en el corazon. Como el mantenimiento de las funciones
bioldgicas depende del aporte continuo del ATP, su ausencia provoca tras-
tornos metabolicos y fisiolégicos en organos vitales. La acidosis meta-
bélica combinada con la depresion de ATP, es suficiente para causar un
estado metabdlico irreversible y finalmente un estado fisioldogico también
irreversible.

EL METABOLISMO DE LAS PROTEINAS

La capacidad de las cadenas de carbonos de los aminoacidos para
entrar en el ciclo TCA formando ATP, es la base para la degradacion de
las proteinas en el shock. Esta reconocido que existe un balance nitroge-
nado negativo en estados similares al shock. Esto ocurre debido a que
existe una gluconeogénesis estimulada por los corticoides. Engel en 1943,
demostré que el shock hemorrdgico en las ratas se caracteriza por un
aumento de la degradacion de las proteinas en los tejidos periféricos, y
en parte ademas la disminucion de la capacidad del higado anoxico para
metabolizar los aminoacidos. Sugiridé, aunque no pudo probar, que la
disminucién del ritmo de la desaminacion de los aminoacidos en el higado
era un factor importante en el metabolismo del shock. La incapacidad del
higado para renovar los aminoacidos, causa una disminucion en la for-
macion de urea en los perros durante el shock hemorragico. En realidad,
la disfuncion hepatica en los animales con shock severo aumenta la carga
de aminoacidos en el plasma. Por ello no hay que sorprenderse que las
infusiones de aminoacidos algunas veces sean poco toleradas por los perros
traumatizados. El defecto del higado es probablemente un defecto de
desaminizacion ya que el descenso de la urea en la sangre no se acompafia
de la acumulacion del amonio. Esto es probablemente causado por la falta
de accion de las enzimas que provocan la desaminizacion y la transnamini-
zacion que dependen del oxigeno para su funcion. -

METABOLISMO DE LAS GRASAS
La lipolisis o sea la degradacion del tejido graso, se inicia por medio

de las catecolaminas, epinefrina y norepipnefrina. Se ha podido demostrar
experimentalmente que este proceso es debido a la aceleracion de la



degradacion de los trigliceridos en acidos grasos libres. El mecanismo de
emergencia responsable de la degradaciéon de la grasa, reside en una
corteza adrenal funcionalmente correcta.. Los glucocorticoides pueden
estimular directamente la liberacidén de 4acidos grasos libres.

La hormona tiroidea también puede desempefiar un papel significativo
como lo demuestran varias respuestas de agentes adrendgenos en relacion
con la liberacion de acidos grasos libres con la hormona tiroidea. Una vez
liberados los acidos grasos libres pueden ser utilizados en los sitios pro-
ductores de energia que fueron descritos anteriormente.

La movilizacion rapida de las grasas durante el "stress" es de una
importancia vital para el paciente, puesto que los valores calorificos de
las grasas, son mucho mayores que los de la glucosa o los de la proteina.
Las grasas producen tedricamente unas nueve calorias por gramo, mientras
que los hidrato.: de carbono y las proteinas, producen tnicamente cuatro
calerias por gramo. S'n embargo, el uso de 4cidos grasos para la produccion
de ATP, lleva consigo el peligro inherente de la acidosis.

En estado de "stress" la degradacion metabdlica de las grasas, lleva
consigo la produccion de grandes cantidades de cuerpos cetonicos, aceto-
nicos, acido acetoacético, acido beta hidroxibutirico y acetona. Estas molé-
culas deben ser consideradas como productos colaterales y normales en
la oxidacién de los acidos grasos; son producidos en pequefias cantidades
durante el metabolismo normal. Cuando el shock se produce, la utilizaciéon
de los hidratas de carbono es deficiente. Los requerimientos energéticos
del organismo, deben ser mantenidos por medio del uso de mas grasas, y
hay mayor produccion de cuerpos cetonicos en el higado, excediendo la
capacidad de este 6rgano, para llevar a cabo una oxidacion completa.
En consecuencia, los cuerpo.*: cetéonicos entran en el torrente sanguineo
y son excretados por la orina. Los tejidos periféricos metabolizan catonas
para energia, pero no pueden soportar una sobrecarga de estos meta-
bolitos grasos. A consecuencia de !a marcada constriccion en los tejidos
periféricos y de la ausencia de oxigeno en el shock, la oxidacion cetonica
esta entorpecida. En consecuencia, la. perfusién pobre a través del higado
disminuye la oxidacion de los acidos grasos. Esta acidosis metabolica
esta basada en la produccion de acido lactico y en la amino-aciduria debido
a la anoxia.

CORRELACION ENTRE LA PATOLOGIA
ULTRAMICROSCOPICA Y LA BIOQUIMICA

Es un aspecto fascinante en el concepto metabodlico del shock, la co-
rrelacion entre la funcidén bioquimica y la lesidon fisiopatoldgica que se
puede observar en el ultramicroscopio. La produccion de energia en las
células esta en relacion con varios de los organitos celulares. Estos son
el ergastoplasma o citoplasma, las mitocondrias, los microsomas y el
reticulo endoplasmatico. Las vias energéticas fluyen a través de la célula
de la siguiente manera: glucosa, y potasio son absorbidos por la membrana
celular energética. Esto es estimulado por la insulina. La glucosa es
entonces convertida en glucosa-seis fosfato, pueden ser degradadas a
triosas en el ciclo glucolitico anaerdbico localizado en el citoplasma. La
oxidacion anaerobia de las triosas (circulo de Krebs) ocurre en las mito-
condrias. La oxidacién de los intermediarios en el circulo de Krebs produce
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energia que es llevada por los transportadores de coenzimas DNP. Esto
permite la entrada en el circulo respiratorio de las mi tocdn drias. El ciclo
respiratorio produce ATP. El ATP, es secretado en el citoplasma y puede
activar aminoacidos que han sido absorbidos selectivamente por la mem-
brana celular. El ATP activado es transferido a dcido ribonucleico soluble
(RNA) para ser transportado a los ribosomas en el reticulo endoplasmico.
La DNA y la RNA, inducen la produccién de proteinas especificas, inmuno-
proteinas, colagenos y sistemas enzimaticos. En la depleccion de ATP
estas proteinas no se producen. Esto es particularmente significativo en
el shock séptico cuando hay una depresion en la formacion de anticuerpos.
El ATP asimismo sostiene la funcion de la membrana celular manteniendo
potasio intracelular y sodio extracelular. La alteracion de esta funcidn
permite la introduccién de sodio y de agua en las células especificamente
en las mitocondrias. Estudios ultramicroscopios de las células han demos-
trado que en el shock profundo el reticulo endoplasmatico esta distor-
sionado. Se presenta edema en el protoplasma y en las mitocondrias no hay
evidencia de lisis celular probablemente debido a la ruptura de la mem-
brana lisosomica. Los lisosomas contienen enzimas liticos y puesto que la
membrana lisosomica es sensible a los cambios del pH, una marcada aci-
dosis intracelular causa una atleracion de la membrana que secreta enzimas
liticos. Se producen en cosecuencia, necrosis y autolisis.

EL METABOLISMO DE LOS ELECTROLITOS EN EL SHOCK

El grupo de Hahnemann ha levado a cabo estudios de los electrolitos
en el suero en pacientes que han sufrido varios grados de hemorragias
en el trauma operatorio. Se hizo estudio hora por hora durante el acto
quirargico y durante varias horas después del mismo. Se puso especial
atencioén en aquellos pacientes que eran refractarios a la terapia seguida
contra el shock. Los cambios electroliticos fueron relacionados con cambios
en el electrocardiograma. Hubo una elevacion, como se podia suponer,
en la concentracion de fosfato en la sangre en cien pacientes. Se registrd
asimismo un descenso en la concentraciéon de sodio y un aumento en la
concentracion del potasio. Ocasionalmente algin paciente demostré un
gran descenso en la concentracion de calcio. La documentacion del des-
censo del calcio en las hallazgos electrocardiograficos han demostrado su
relacion con taquicardia pronunciada. Algunos pacientes responden en
forma dramatica a las infusiones intravenosas de gluconato de calcio,
después de haber sido imposible elevar la tension arterial con transfu-
siones adecuadas.

El papel del potasio en el shock es fundamental. El shock provoca una
deplecion del componente energético ATP, llevando ésto consigo una
alteracion de la membrana celular que resulta en una pérdida intracelular
de potasio, que pasa al compartimiento extracelular.. Esto se complica pos-
teriormente con una acidosis metabdlica agregada a la hiperpotasemia. El
aumento de las concentraciones de potasio pueden ser fatales y pueden
influir directamente en el desarrollo del paro cardiaco en pacientes que
tienen shock. Esto queda confirmado por la sensibilidad que existe a la
administracion del potasio, la cual se observa en muchos animales con
shock. El potasio tiene una accién especifica en la sintesis de las proteinas,
lo cual se supone que sucede en la etapa en la cual los aminoacidos entran
en la cadena de los polipétidos. El descenso del potasio intracelular por lo
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tanto, tendrd un efecto en la produccion de inmuno proteinas en el linfo-
cito. Esto es perjudicial en el shock séptico en que los pacientes tienen
necesidad de anticuerpos para combatir las toxinas. El papel principal del
potasio dentro de la célula, es la neutralizacién del Ester fosfato. El me-
tabolismo del fosfato esta intimamente asociado al desarrollo del compo-
nente energético ATP. Por ello, la deplecion de potasio tendra un efecto
profundo en las alteraciones energéticas citadas previamente.

La administracion de potasio sin glucosa a un paciente chocado, puede
ser peligrosa; sin embargo, usando un vehiculo con altas concentraciones
de glucosa y adecuadas dosis de insulina, el potasio puede ser introlucido
de nuevo dentro de la célula haciendo asi la reparacion de este déficit
metabolico.

En el shock existen tres factores predominantes e interdependientes:
1) Pérdida de fluido

2) Pérdida de cloruro de sodio.

3) Liberacion de potasio.

Estos tres factores pueden tener una importancia perjudicial indivi-
dualmente ; cuando los tres factores convergen, la .situacion es fatal. A
consecuencia de la pérdida de ATP, hay un trastorno funcional del sodio
y potasio, lo que lleva consigo la produccion de edema celular y deplecion
energética. Un hallazgo fisiopatologico es el acumulo de fluido en la
célula traumatizada. Esto puede ser contrarrestado por medio del empleo
de soluciones oncéticas, y la terapia sustitutiva es unicamente suficiente
cuando permite al maximo de imbibicién de los tejidos y corrige la de-
plecidon de fluidos, electrolitos y proteinas. Resulta de una investigacion
de los heridos en el conflicto de Corea, que se observaba un aumento de
100% en el magnesio sérico lo cual indica una oxidacion de magnesio
proveniente de las tejidos traumatizados, o intento del organismo de usar
magnesio catdnico, para combatir la acidosis metabolica.

CONCEPTOS TERAPEUTICOS

La correccion del mecanismo bioquimico alterado debia ser un aspecto
integral del concepto terapéutico del shock. La principal carga metabo-
lica acidotica, es disminuida por medio del tratamiento acido-basico, y
por la acumulacion de los sistemas enzimdaticos convirtiendo el acido
lactico en intermediario del sistema glicolitico. Recientemente Oji y
Shreeve informan que los corticoides aumentan la conversion de acido
lactico en glucosa a través de vias metabolicas desconocidas. Se ha
informado asimismo que los corticoides protegen la membrana lisosomal
contra los cambios del pH. En nuestros laboratorios se ha podido observar
una disminucion de la aminoacidemia y de la hiperfosfatemia en el shock
después de administracion de corticoides. Por ello existen los siguientes
conceptos: los corticoides inducen las transaminaciones convirtiendo las
cadenas de carbonos de los aminoacidos en triosas productoras de energia
o en intermediarias del acido citrico. Esto genera el ciclo del acido citrico
produciendo mas ATP. Cuando se produce mas ATP, hay un aumento de
la utilizacion de los fosfatos libres. Aparte de éstos cambios moleculares,
los corticoides aumentan la perfusion de los tejidos, por vasodilataciéon
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capilar esto mejora la oxigenacion y la micronutricion. Otros conceptos
terapéuticos derivados del estudio de los efectos metabolicos en el shock
ron:

1.—Aumentar el aporte oxigeno a los tejidos por medio del aumento
asimismo de la perfusiéon de los tejidos por vasodilatacion.

2.—Infundir glucosa, insulina y soluciones de potasio con el objeto de
mantener la produccién de nuevos componentes energéticos, y

3.—Combatir la acidosis, por medio de soluciones neutralizadoras
como el bicarbonado de sodio al 0.25 M. o por medio de THAM.

RESUMEN

El efecto metabolico del shock es directamente proporcionado a la
severidad de la reaccion de stress. Esta reaccion de stress se inicia en
el eje pituitario adrenal para estimular la glucogenolisis aumentando la
produccion de ATP, a través de los ciclos giucolitico, hexomonofosfatico y
citrico. Concomitantemente se produce una movilizaciéon de aminoacidos y
de 4cidos grados de la proteina muscular y del tejido graso, los cuales
entran en el ciclo TCA con el objeto de conseguir una produccion adi-
cional de ATP. La continua pérdida de volumen bloquea la conjuncién
piruvato-acetil coenzima A. La anoxia distorsiona el sistema enzimatico
oxidativo para penetracion adecuada en el ciclo del acido citrico y se
produce un aumento del acido lactico. El acido lactico es un proton me-
tabolico fuerte que produce una severa acidosis metabolica. Esta acidosis,
estd basada por la incompleta degradacion de los acidos grasos lo que
produce la formacién de cuerpos acetdnicos y la produccion y el catabolismo
proteinico produce aminocidoria e hiperfosfatemia. Se produce un aumento
de la demanda de energia, pero en cambio produce menos energia. Por fin
los trastornos metabolicos de los 6rganos vitales del sistema llevan con-
sigo la muerte. Un régimen terapéutico debe consistir en el suministro
de mayores cantidades de oxigeno con el objeto de mantener los tejidos
e infusiones de glucosa, insulina, soluciones de potasio y combatir la
acidosis. Se recomienda asimismo el uso de dosis farmacologicas de cor-
ticoesteroides con el objeto de inhibir la acidosis metabolica y mejorar
la perfusion celular.
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REGLAMENTO DE TESORERIA DEL
COLEGIO MEDICO DE HONDURAS
CAPITULO IDEL TESORERO
Y SUS OBLIGACIONES

Articulo 1?—El Tesorero es el responsable por el manejo de los

bienes y valores del Colegio Médico de Honduras y son sus atribuciones:

a.

b.

Manejar bajo su responsabilidad los fondos del Colegio, custodiar
sus bienes y los documentos relativos a los mismos;

Llevar los Libros y Registros de contabilidad necesarios para el
control de los bienes y valores a su cargo;

Recaudar las cuotas y cualquier otro ingreso del Colegio y pagar las
cuentas debidamente autorizadas;

Depositar personalmente, o por medio del empleado correspondiente,
en la Institucion o Instituciones bancarias que designe la Junta Di
rectiva, el efectivo recaudado diariamente, de conformidad con lo que
dispone al efecto el Manual Instructivo de la Contabilidad;

Designar el empleado que deba manejar el fondo de Caja Chicay
velar porque en el manejo de tal fondo se cumpla con todo lo dispuesto
por el Manual Instructivo de la Contabilidad;

Ordenar con tiempo la impresion de certificaciones médicas, a efecto
de que .se disponga en todos los puestos de venta de las necesarias
para atencidn al publico;

g. Tomar las providencias necesarias para garantizar el mayor éxito

1.

en la venta de certificaciones médicas;

. Asistir diariamente a las oficinas del Colegio durante el tiempo por

el cual esta siendo remunerado, a efecto de cumplir con sus obliga-
ciones; .supervisar el desempefio del personal bajo su jurisdiccidn,
atender consultas personales de los colegiados, abrir y contestar
correspondencia, etc.;

Rendir la fianza que anualmente fije la Junta Directiva; j. Proponer

a la Junta Directiva el nombramiento o remocidén de los empleados
de la Tesoreria;

k.

Reclamar a las Secretarias del Colegio el envio de comunicaciones
contentivas de todas aquellas resoluciones que, en relacion con la
Tesoreria hubiere emitido la Junta Directiva en sus sesiones ordina-
rias o extraordinarias, o las que emanaren de las Asambleas Genera-
les, Ordinarias y Extraordinarias;

. Presentar mensualmente a la consideracidon de la Junta Directiva, a

mas tardar en la segunda sesién que celebre en el mes, un informe

sobre el movimiento de Tesoreria en el mes anterior, el que com-

prendera :

1. Balance analitico de comprobacion.

2. Movimiento de ingresos y egresos de Caja.

3. Movimiento de registro de cheques.

4. Lista de colegiados morosos de conformidad con lo que dispone el

Reglamento Interior del Colegio.

5. Lista 3e colegiados que hubieren sobrepasado el limite maximo
de morosidad permitido por el Reglamento Interno del Colegio; y

6. Cualquier otro informe que le solicite la Junta Directiva.
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Cada seis meses, por lo menos, el Tesorero debera enviar a los Cole-
giados, una copia del ultimo Balance de Comprobacion Analitico que
hubiere sometido a la consideracién de la Junta Directiva, m. Presentar
mensualmente a la Junta Directiva, un informe sobre el total de fondos
que hubieren ingresado durante el mes a la cuenta bancaria del Fondo
General, indicando la forma en que, de conformidad con lo dispuesto por
las leyes del Colegio, se debe hacer la distribucion de esos fondos en
cuanto a su destino especial hacia las cuentas bancarias, sugiriendo a la
vez, la forma en que los fondos disponibles pueden invertirse para su mas
conveniente productividad;

n. Presentar anualmente a la consideracion de la Asamblea General
un Informe de Tesoreria, acompafiado del ultimo Balance de Com-
probacion Analitico; este informe y balance deberan llevar el visto
bueno del Comité de Vigilancia;

0. Presentar a la Junta Directiva, en la primera sesion del mes de enero,
un anteproyecto de Presupuesto de Ingresos y Egresos del Colegio
para el ejercicio inmediato siguiente;

p. Entregar conforme inventario, al nuevo Tesorero, inmediatamente
después de que éste haya tomado posesion de su cargo, los valores
activos, pasivos y capital del Colegio, todo de conformidad con el
Balance General que refleje la situacion financiera del Colegio al ter-
minar e! periodo correspondiente, asi como también, y en debida
forma, les archiva? de Tesoreria;

g. Cumplir con todas y cada una de las instrucciones que para el mejor
desenvolvimiento de las actividades de Tesoreria dispone el Manual
instructivo para la Reorganizacion contable y Administrativa; y

r. Tedas las demas que competan de conformidad con la."s leyes y regla-
mentos del Colegio Médico de Honduras.

Articulo 2?—La falta de cumplimiento a lo dispuesto en el presente
Reglamento por parte del Tesorero, previo informe del Comité de
Vigilancia, dara lugar a que la Junta Directiva tome las medidas perti-
nentes segun la gravedad del caso.

CAPITULO II DEL
PRO-TESORERO

Articulo 3”—EIl Pro-Tesorero sustituira al Tesorero en caso de
ausencia temporal o definitiva de éste, mientras la Asamblea General
elige al propietario, con todas las atribuciones que le corresponden y deven-
gard mientras dure en funciones los emolumentos respectivos y con la
obligacion de cumplir con todas y cada una de sus atribuciones.

CAPITULO III DE LOS EMPLEADOS
DE TESORERIA

Articulo 4°-~—La Tesoreria contara con el personal de oficina necesario para

que el Tesorero pueda cumplir con sus obligaciones. Entre ¢l personal de
Tesoreria se contara con:

a. Un asistente de Tesoreria; )
b. Personal auxiliar de secretaria y conserjes.
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Del Asistente de Tesoreria

Articulo 5'—E3 Asistente de Tesoreria tendra a su cargo la labor

material de Tesoreria y sus obligaciones seran las .siguientes:

a.

b.

C.

Cumplir con el horario que le fije la Junta Directiva del Colegio;
Rendir la fianza que anualmente le fije la Junta Directiva;

Extender recibos a los colegiados o particulares, por todo valor que
enteren en la Tesoreria, ya sea para pago de compromisos contraidos
o para el cumplimiento de obligaciones con el Colegio, llenando en la
extension de tales recibos los requisitos que ya establece el Manual
Instructivo;

. Depositar diariamente, en horas de la mafana, los valores recaudados

el dia anterior;

Asistir dos veces por dia al apartado postal para obtener la corres
pendencia remitida al Tesorero del Colegio, y ordenar al empleado
subalterno correspondiente que tal correspondencia sea anotada en
el Registro de Correspondencia Recibida, una vez que el Tesorero
haya efectuado la apertura de tal correspondencia, consignando todos
los datos que ya establece el Manual Instructivo;

Supervisar que la correspondencia despachada por la Tesoreria sea

debidamente anotada en el Libro de Control de Correspondencia
Despachada;

. Solicitar al Tesorero la entrega de certificaciones médicas para

poder atender las solicitudes de los consignatarios en las diferentes
plazas de la republica y ordenar al empleado correspondiente la pre
paracion de la factura que debe remitirse al consignatario de las
certificaciones;

. Reclamar diariamente a la Institucion Bancaria en que el Colegio

mantenga sus depositos las notas de crédito por los valores que hayan
depositado los colegiados en las agencias de dicha institucion en otras
plazas de la republica;

. Reclamar el primer dia de cada mes a la Institucion bancaria en que

—

el Colegio mantenga {US depdsitos, los extractos de cuentas y pasarlos
de inmediato al Departamento de Contabilidad para la conciliacion
bancaria respectiva;

. Preparar con la debida anticipacion la planilla de sueldos de los

empleados del Colegio, haciendo las deducciones de ley y aquéllas
que correspondan al Colegio; k. Preparar los cheques para el pago de

sueldos a los empleados y dietas

de los Directivos. 1. Preparar la planilla de cotizacién del Seguro

Social y remitir los

fondos correspondientes al porcentaje de cotizacién del Seguro, tanto
de los empleados como del patrono; ni. Enviar al Concejo del

Distrito Central en el mes de enero de cada

afo la lista de los empleados del Colegio, con especificacion de los
sueldos devengados por cada uno; n. Enviar en el mes de febrero de

cada afio a la Direccion General de

la Tributacién Directa la lista de los empleados del Colegio y personas
particulares que durante el afio calendario anterior hubieren recibido
pagos por diferentes conceptos, con especificaciéon del valor total
de tales pagos;
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0.

p.

Enviar en el mes de febrero de cada afio, a la Direccion General del
Trabajo, la lista de los empleados del Colegio que durante el afio
calendario anterior hubieren recibido pagos por concepto de salarios,
con especificacion del valor total de tales salarios;

Cualquiera otra que imparta el Tesorero o la Junta Directiva para
contribuir a la mejor organizacion de la Tesoreria.

CAPITULO IV DEL
DEPARTAMENTO DE CONTABILIDAD

Articu:lo 6°—La contabilidad del Colegio Médico de Honduras sera

llevada por un Contador debidamente colegiado; cuando las circunstancias
lo ameriten, tendra la colaboracion de uno o varios contadores auxiliares.

Articulo 79—Las obligaciones del Contador seran las .siguientes:

ma. Llevar la contabilidad del Colegio de acuerdo con el Manual Instruc-

b.

tivo ;

Mantener la contabilidad al dia, para cuyo efecto asistira diariamente

el tiempo por el cual esta siendo remunerado; contabilizara las opera

ciones del dia anterior, para mantener asi actualizados los libros

auxiliares de cuenta corriente de colegiados, consignaciones, bancos,

gastos, registro control de presupuesto, etc.;

Preparar, a mas tardar dentro de los prlmeros cinco dias del mes

siguiente al de la fecha, el informe sobre el movimiento de Tesoreria,

el que comprendera:

Balance analitico de comprobacion.

Movimiento de ingresos y egresos de Caja.

Movimiento del registro de cheques.

Lista de colegiados morosos de conformidad con lo que dispone

el Reglamento Interno del Colegio.

5. Lista de colegiados que hubieren sobrepasado el limite maximo de
morosidad permitido por el Reglamento Interno del Colegio.

6. Cualquier otro informe que le solicitare la Junta Directiva.

Conciliar j0,1 extractos de cuentas bancarias a mas tardar dentro de

los cinco dias siguientes al mes vencido;

Preparar la lista de los empleados del Colegio, con especificacion de

sueldo devengado por cada uno, para ser enviada al Concejo del

Distrito Central en el mes de enero de cada afio;

Preparar la lista de los empleadas del Colegio y personas particulares
que durante el afio calendario anterior hubieren recibido pagos por
diferentes motivos, con especificacion del valor tota] pagado, para
ser enviada en el mes de febrero de cada afio a la Direccion General
de la Tributacion;

AL

g. Preparar en el mes de febrero de cada afio la lista de los empleados

del Colegio que durante el afio calendario anterior hubieren recibido
pagos por concepto de salarios, con especificacion del total de tales
salarios y que debera enviarse a la Direccion General del Trabajo; y

h. Cualquiera otra que indicare la Junta Directiva o el Tesorero, todo
tendiente a la mejor marcha de la Tesoreria.
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CAPITULO V DISPOSICIONES
GENERALES

Articulo 8*—Todo lo no previsto en el presente Reglamento sera
resuelto por la Junta Directiva del Colegio.

Articulo 9°—EIl presente Reglamento entrard en vigencia a partir de

la fecha de su aprobacion por la Asamblea General del Colegio Médico de
Honduras.

Aprobado por la Junta Directiva del Colegio Médico, en la sesion
celebrada el dia jueves 11 de enero de 1968, acta N? 147.

REGLAMENTO DEL COMITE DE VIGILANCIA
DEL COLEGIO MEDICO DE HONDURAS

El Comité de Vigilancia, en cumplimiento de las resoluciones de la
Asamblea del Colegio Médico de Honduras, elabora el presente Reglamento.

CAPITULO I

Art. 1°—El Comité de Vigilancia estara 'integrado en al forma
siguiente: Por el Fiscal de la Junta Directiva del Colegio Médico de
Honduras, quien actuara como Presidente del citado Comité y por dos
miembro/i mas, que seran electos por la asamblea. Este Comité estara
asistido por un auditor nombrado por la Junta Directiva del Colegio
a propuesta del Comité de Vigilancia.

Los integrantes del Comité actuaran como tales por el periodo de un
afio pudiendo ser reelectos.

Art. 2°—El Comité de Vigilancia celebrara sesiones por convocatoria
de cualquiera de sus miembros.

Art. 3°—El Comité de Vigilancia dentro de sus miembros elegira
la persona que actuard como Secretario de dicho Comité.

CAPITULO II ATRIBUCIONES
DEL COMITE DE VIGILANCIA

Art. 49—Son atribuciones del Comité de Vigilancia:

4) Velar por al correcta inversién de los fondos del Colegio;

b) Practicar auditajes a la Tesoreria, informando a la Junta Directiva
de sus resultados ;

¢) Practicar fiscalizacion anual al Tesorero del Colegio, dando un
minforme a la asamblea con las recomendaciones pertinentes para
la mejor administracion del patrimonio del Colegio;

d) Velar porque los colegiados cumplan con la Ley Organica del
Colegio Médico y sus reglamentos.

CAPITULO III ATRIBUCIONES DE LOS
MIEMBROS DEL COMITE DE VIGILANCIA

Art. 57—Son atribuciones del Presidente:
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Abrir, suspender y cerrar las sesiones del Comité. Conceder la palabra
al miembro que la solicite. Suscribir con el Secretario las actas de las
sesiones y los informes que se envien a la Junta Directiva. Representar
al Comité ante la Junta Directiva y la Asamblea General.

Art. 67—Son atribuciones del Secretario:

El Secretario es el 6rgano de comunicacion del Comité. Llevara un
Libro de Actas. Firmara con el otro miembro del Comité los informes que
se envien.

CAPITULO IV REQUISITOS DEL
AUDITOR Y ATRIBUCIONES

Art. 7°—Para ser auditor del Comité de Vigilancia .se requiere:

a) Ser mayor de edad (21 afios).

b) Tener titulo de Perito Mercantil y Contador Puablico;

¢) Ser colegiado y presentar credenciales de tener experiencia en
su profesion y conocer la técnica de auditoria;

d) No tener ningun grado de parentesco (afinidad o consanguinidad)
con las autoridades del Colegio Médico.

Art. 8?—Son atribuciones del Auditor:

a) Fiscalizar y practicar arqueo a la Tesoreria por indicacion del
Comité de Vigilancia;

b) Comprobar diaria, semanal y mensualmente el movimiento de
Tesoreria e informar del mismo al Comité de Vigilancia.

¢) Informar a la mayor brevedad al Comité de Vigilancia de cualquier
irregularidad o anomolia que encontrase en el movimiento de
Tesoreria y aconsejar la forma de corregirla.

d) Asistir a las sesiones del Convite de Vigilancia, con voz cuando
sea requerido por éste.

e) El Auditor estara bajo las 6rdenes directas del Comité de Vigilan
cia, s6lo podra recibir ordenes de éste y cumplira las comisiones
que se le encarguen.

f) El Auditor prestard sus servicios como minimo durante una hora
diaria, pero podrd ampliarse este término cuando las circuns
tancias lo requieran.

9° E1 Auditor durara en sus funciones el mismo tiempo que
los miembros del Comité de Vigilancia que lo nombre.

REQUISITOS PARA SER CONSIDERADO ESPECIALISTA
POR EL COLEGIO MEDICO DE HONDURAS

De acuerdo con el Articulo 98 de la Ley Organica del Colegio Médico

de Honduras, se entiende por especialista:

1. Todo médico que compruebe a la Junta Directiva, mediante docu-
mentacioén debidamente acreditada, su condicion de especialista, con
un minimum de tres (3) anos de estudios en centros de reconocida
capacidad. Esta Gltima condicion quedara sujeta a comprobacion por
las autoridades del Colero Médico de Honduras.
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2. Los médicos que acrediten documentaciéon adecuada en cuanto a
institucidn, pero que no llenen el minimum de tiempo prescrito por el
numeral 1 de este Reglamento, deberan completar en instituciones
nacionales reconocidas, y mediante supervision, su periodo de entrena
miento.

3. Se consideraran ademas especialistas, aquellos médicos que durante
cinco (5) anos consecutivos ejerzan la especialidad, formando parte del
personal médico especializado de instituciones nacionales, debida-
mente acreditadas y que dediquen durante ese tiempo, el 75% de su
practica a la especialidad.

4. Solo podra ejercer la docencia, a titulo de profesor, el médico que
ostente el titulo de especialista.

5. El Colegio Médico de Honduras reconocera, mediante certificado
extendido por sus autoridades, el titulo de especialista.

6. Se consideran especialistas, los médicos que hayan presentado ante
la Junta Directiva, a la vigencia de este Reglamento, la documentacion
suficiente y adecuada de su especialidad, que figura en su hoja
de inscripcion en el Colegio Médico de Honduras.

7. El Presente Reglamento entrara en vigencia una vez aprobado por la
Asamblea Genera!.

REGLAMENTO PARA TECNICOS ANESTESISTAS
DEL COLEGIO MEDICO DE HONDURAS

Articulo 19—Se entiende por Técnico Anestesista a los estudiantes
de medicina o enfermeros graduados en escuelas o universidades recono-
cidas por el Colegio Médico de Honduras, que hayan recibido ensefianza
tedrica y practica de anestesiologia bajo la direccién de un anestesidlogo,
en un hospital reconocido por el Colegio Médico de Honduras o en una
escuela u hospital extranjero reconocido por la Universidad Auténoma
de Honduras.

Articulo 2°—Podran trabajar como técnicos anestesistas en cualquier
region del territorio nacional:

a) Los hondurefios que reunan los requisitos del articulo anterior.

b) Los extranjeros que ademdas de llenar los requisitos del articulo
2’, hayan cumplido con lo establecido en el articulo 9; Decreto Legislativo
N? 87 de! 3 de julio de 1963.

Articulo 3°—Los técnicos que en la actualidad se dedican a ja
practica de la anestesis, deberan presentar ante la Directiva del Colegio
M¢édico de Honduras, los documentos o diplomas que le hayan sido otor-
gados, debidamente legalizados.

Articulo 4?-—El Colegio Médico de Honduras soliditara, si lo estima
conveniente, informacion a la respectiva institucion, nacional o extranjera,
que hubiese expedido el diploma al solicitante.

Articulo 59—Los técnicos anestesistas pueden trabajar en los hospi-
tales del Estado y del Seguro Social, bajo la supervision directa y respon-
sabilidad de médicos anestesidologos que cubran las veinticuatro (24)
horas de] dia, excepto en los lugares en donde no hayan especialistas en
Anestesiologia.
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Articulo 6"°—En los lugares que carecen de médicos anestesidlogos,
los técnicos anestesistas que prestan sus servicios en los hospitales del
Estado, del Seguro Social y privados, tendran que sujetarse a las dispo-
siciones del articulo anterior, tan pronto como haya disponibilidad de
especialistas en anestesmlogla

PROHIBICIONES

~Articulo 79.—Los técnicos anestesistas no podran administrar ningun
tipo de anestesia en los hospitales privados de aquellos lugares en donde
haya médicos antestesiologos.

Articulo 8?—Cuando el anestesiologo se ausente de la localidad, encar-
gara a un técnico, la administracion de las anestesias, siendo responsable
e ello.

Articulo 97—Los técnicos anestesistas no podran administrar: anes-
tesia endotraqueal, raquidea, peridural, caudal, bloqueos tronculares, hiber-
nacion artificial, hipotension controlada y medicamentos de induccion como
Tiopental Sodico (Pentotal), etc., si no es bajo la supervision dlrec‘[aI
un médico anestesidlogo; excepto en los casos previstos en el articulo 6

SANCIONES

Articulo 10.—EI Colegio Médico de Honduras, atendera las denuncias
que la Asociacion Hondurefia de Anestesiologia le presente por escrito
por contravencion a lo estipulado en el presente Reglamento y dictara las
sanciones del caso segun lo crea conveniente.

REGLAMENTO DE PARTERAS DEL
COLEGIO MEDICO DE HONDURAS

Articulo 1"—Se considera partera a la enfermera graduada que ha
cursado por lo menos un afio de instruccion obstétrica.

Articulo 2’ Para poder ejercer necesita estar inscrita en el Colegio
Meédico de Honduras.

P 9 . , . . .,
Articulo 3°—Sus funciones estaran limitadas a la atencion del em-
barazo, parto y puerperio normales.

Articulo 4?7—Dado su entrenamiento, la partera estara en capacidad
de atender partos normales en el hogar.

Articulo 57—Tendra la obligacién de remitir al centro hospitalario
proximo o en su defecto a un médico, toda paciente en la que se sospecha
patologia durante el embarazo, parto o puerperio.

Articulo 67—Dentro de sus atribuciones estara la vigilancia y control
de embarazos normales.

Articulo 7?—La paitera se mantendra en estrecha comunicacion con
el centro de salud mas proximo.

Articulo 89—1La partera tendra la obligacion de dar informe mensual
resumido de sus actividades al centro de salud méas proximo.
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Articulo 9'7%—La partera tiene la obligacion de hacer un informe

inmediato al Registro Civil, del nacimiento de cada nifio.

Articulo 10.—Sera su obligacidén dar un informe diario al centro de

salud mas proximo, de los partos atendidos, para orientacidon y control
pediatrico del recién nacido.

Articulo 11.—Toda madre en su sexta semana post-parto debera ser

enviada al centro de salud para su control.

REGLAMENTO DE LOS CONGRESOS
MEDICOS NACIONALES

CAPITULO 1

Los Congresos Médicos Nacionales, se organizarin, bajo los auspicios

y supervision del Colegio Médico de Honduras y llevaran las siguientes
finalidades:

a)
b)
<)

d)

9)

['?—Estimular y dar a conocer la investigacion cientifica y el desa-
rrollo de la medicina en Honduras.

2°—Estrechar las relaciones entre los miembros del Colegio Médico,

Escuela de Medicina, sociedades cientificas e instituciones de

salubridad publica del pais. 3?—Propiciar las relaciones amistosas,

entre los colegiados hondurefios.

CAPITULO 1I SEDE, FRECUENCIA
DURACION, ORGANIZACION

Los Congresos Médicos nacionales, se celebraran una vez al afio, en

la primera quincena del mes de febrero.

Se consideraran ciudades sede, las que retinan las condiciones para

el normal desenvolvimiento del Congreso.

Para ser ciudad sede es necesario:

1"—Buenas vias de comunicacion

2°—Facilidades de alojamiento para los congresistas

39—Condiciones sanitarias minimas

4°—Local adecuado y debidamente equipado, para el desarrollo del
Congreso.

5°—Suficiente nimero de médicos residentes en la localidad y debida-
mente organizados.

La designaciéon de la sede sera atribucion de la Junta Directiva

Del Colegio Médico de Honduras, debiendo hacerse en forma rotatoria

en las ciudades previamente escogidas, conforme a los numerales b) ye).

El cuerpo médico residente en la sede sefialada, no podra renunciar

a dicha designacidn, excepto por causa de calamidad nacional.

Los Congresos duraran tres dias de trabajo, quedando excluido, el

dia de la inauguracion.

La organizacion del Congreso Médico estara bajo la responsabilidad

de un Comité especial, formado por un Presidente, un Vice-Presidente,

un Secretario, un Pro-Secretario, un Tesorero, un Pro-Tesorero y un

Fiscal.
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h) En la capital, un miembro de la Junta Directiva y fuera de ella el
Delegado del Colegio Médico, forman parte obligatoria de este Comité;
tendran la atribucion especifica de servir de enlace entre dicho Comité
y la Junta Directiva y tendra la representacion de esta ultima.

1) La seleccion y nombramiento de los miembros del Comité Organizador
los hara la Junta directiva del Colegio Médico de Honduras de una
terna presentada en forma conjunta por la Delegacion del Colegio Médico
y la sociedad médico local; en la capital de la Republica lo hara la
Junta Directiva en forma independiente pudiendo solicitar ternas a
las distintas sociedades de especialidades médicas.

i) El Comité Organizador, formara cuantas comisiones crea necesarias
y podra llamar a colaborar a los médicos que estime pertinentes para
dichas comisiones.

k) Ningin médico podra negarse a colaborar, si no es con motivo debida-
mente justificado y aceptado por el Comité.

1) Para formar parte del Comité Organizador y de sus diferentes comi-
siones es necesario estar en el pleno goce de los derechos de colegiatura.

CAPITULO III
AGENDA CIENTIFICA

Cada Congreso debera organizar su trabajo cientifico conforme a los
siguientes puntos:

a) Temas oficiales

b) Mesas redondas

¢) Temas libres

d) Conferencistas invitados

e) Exposicion cientifica

f) Exposicion general comercial.
I’—Queda a iniciativa del Comité Organizador, agregar; Proyeccion de

pehculas exposiciones artisticas, fotografias, etc. 2'?2—-Debe
darseles maxima atencidn a las presentaciones que traduzcan

trabajos hechos en equipo en el pais que abonan abundante casuistica.
3?—Para participar en las actividades cientificas del Congreso, el colegiado

deberé obligatoriamente estar en pleno goce de sus derechos.

TEMAS OFICIALES

El Comité Organizador queda autorizado para escoger el o los temas
oficiales, procurando que sean de interés y trascendencia para el pais y
que al mismo tiempo, ofrezcan oportunidades de exponer experiencias
propias.

Una vez escogidos el o los temas oficiales, el Comité Organizador debe
comunicarlos a las ponentes y a los demas médicos del pais con un lapso
de nueve meses de anticipacion a la fecha del Congreso Médico.

El tema oficial sera tratado por varios relatores y comentaristas.

Los trabajos deberan sujetarse a las siguientes normas:

a) Seran remitidos al Comité Organizador en triplicado, en papel tamafio
carta, escritos a maquina con doble espacio, con un resumen y con dos
meses de anticipacion a la celebracion del Congreso.

b) Seran presentados de manera personal durante las sesiones cientificas.
Les relatores gozaran de (10) diez minutos y los comentaristas de cinco
(5) minutos, incluyendo proyecciones fijas.

¢) Los congresistas no intervendran en las discusiones, pues el comenta
rista se encargara de ello.
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MESAS REDONDAS Las Mesas Redondas
estaran reguladas por las siguientes normas:

1?7-—Estaran integradas por un Coordinador, un secretario y varios miem-
bros designados por el Comité Organizador.

27—Su desarrollo estara dividido en dos periodos:

a) El primero tendra una hora de duracion y en ese lapso los expo
sitores desarrollaran su trabajo sin efectuar lecturas y ayudados
por proyecciones fijas. El nimero de expositores sera determinado
por el Comité Organizador.

b) El segundo tendra también una hora de duracidén y durante él,
los congresistas hardn preguntas relacionadas con el tema, en
exposicion. Las preguntas estaran en manos del Secretario de la
mesa, antes de comenzar la discusion, con el objeto de ser orde
nadas.

El coordinador escogera y distribuira las preguntas entre los miem-
bros de la mesa, tal distribucién la hara conforme a su criterio y podra
incluir preguntas no planteadas pero que sirvan para aclarar importantes
facetas del tema.

Los miembros de la mesa dispondran de tres minutos para contestar
cada pregunta. Cuando haya divergencia de criterio o tengan algo impor-
tante que anadir podra intervenir cualquiera de los miembros de la mesa,
solicitando el uso de la palabra al coordinador, quien la concedera por un
minuto adicional.

Al terminar la sesion, el coordinador hara un resumen de la discusion
y pondra especial cuidado en dejar conclusiones.

TEMAS LIBRES

Cualquier congresista en pleno goce de sus derechos de colegiatura
puede presentar uno o varios temas libres, siempre que hayan sido llevados
a cabo en el pais y que llenen los requisitos que a continuacidon se enu-
meran :

I'?—Debe ser una contribucién que contenga observaciones originales.

2°—El trabajo no debe haber sido presentado en congresos médicos na-

cionales anteriores.

3?7—Los trabajos presentados al Congreso deben ser entregados por dupli-

cado al Comité Organizador y de manera apta para ser publicados. 47—

Queda a juicio del Comité, rechazar trabajos que no reunan las condiciones

necesarias para su presentacion. Todos los trabajos deberan estar en poder

del Comité con un mes de anticipacion a la celebracion del Congreso, con
obljeto de efectuar su escogencia.

5" Los temas libres contaran con diez minutos de exposicion y podran
ser comentados por tres comentaristas, que dispondran de un minimo
de dos minutos cada uno. Los comentaristas seran designados de
acuerdo con el orden que hayan hecho su solicitud, limitandose a
hacer consideraciones exclusivas, sobre el tema en cuestién. El autor
del trabajo dispondra de cinco minutos para contestar.

6"—EIl tema inscrito, debera presentarse. Si por razones de fuerza mayor
no puede presentarle el colega que aparece en el programa, debera
obligatoriamente designar algun colegiado para que lo haga en su
nombre, quien aparecera en el resumen o memorias del Congreso.
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CONFERENCISTAS INVITADOS
Las conferencias seran presentadas por sus autores personalmente
con una duracion fija de treinta minutos, y se conceden quince (15)
minutos para discusion y preguntas.
No se invitaran mas de dos conferencistas para cada Congreso.

CAPITULO 1V DE
LAS SESIONES

Durante el desarrollo del Congreso se efectuaran:

a) Sesion inaugural

b) Sesiones cientificas

¢) Sesion de clausura.

Las sesiones se desarrollaran de acuerdo con un programa elaborado
para cada una de ellas y daran principio a la hora sefalada.

Habran dos sesiones solemnes: la inaugural y la de clausura. 19—E!
Presidium de la sesion inaugural estard integrado por el Presidente

de la Republica o su representante; el Ministro de Salud Publica y

Asistencia Social o su representante; el Presidente del Colegio Médico

de Honduras, Comité Organizador, el Presidente de la Sociedad Médica

local y el Decano de la Escuela de Medicina.

El Presidium de la sesion de clausura estara formado por: la Junta
Directiva del Colegio Médico y el Comité Organizador.

El Presidium de las sesiones cientificas estara integrado por: un
Presidente, un Vice-Presidente, un Secretario y un Pro-Secretario.

En las sesiones cientificas se trataran los temas oficiales, los temas
libres y las conferencias de los invitados. Seran programados por el Comité
Organizador. Las Mesas Redondas tendran una integracion especificada.
El Presidente abrira y dirigird la sesion, observando atentamente las
normas estipuladas en este Reglamento. El Secretario recogera en las
oficinas de! Congreso, los trabajos y programas para la sesidon que ha sido
designado. Entregara los trabajos a sus autores para que efectlien su
desarrollo, levantara acta de la sesion, en que consignara su desenvolvi-
miento, la firmara con la refrenda del Presidente y la entregara a la
Secretaria del Comité Organizador junto con los trabajos presentados.

CAPITULO V

La financiacion de los Congresos Médicos nacionales se hara con fondos

provenientes de las siguientes fuentes:

19—Contribucion del Colegio Médico de Honduras.

29—Contribucidn de la Sociedad Médica local.

3~—Cuotas de inscripcion de los médicos asistentes y acompafantes sefa-
landose como cuota de inscripcion L 20.00 para el médico y L 10.00,
para el acompafante.

4"—Todos los fondos que el Comité Organizador pueda obtener de otras
fuentes. El superavit si lo hubiere, pertenecera por completo a la
sociedad

médica local encargada de la organizacion del Congreso. En la capital de

la Republica, pasara a la Tesoreria del Colegio Médico y sera distribuido

conforme a reglamentos.

CAPITULO VI El Comité Organizador esta
ampliamente facultado para resolver los
problemas que puedan presentarse y que no estén previstos en este
Reglamento.
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COLEGIADOS POR ORDEN ALFABETICO

Apruilar Paz, Enrigoe

Alonze Medina, HEdgardo

Aguiluz Berlioz, COscar

Aguilar Barrientes, (zabrie]l Rafael
Arringa ILraheta, Edgarde
Andonic TFermandes, Juan A.
Alvarade Lozano, Rigoberta
Alvarade Lozane, Hugo

Alvarade Salgado, rancisco R,
Alvarer Santos, Manuel Efrain
Andino Matamoros, Armando
Alfcerra  (Miva, José Napaledn
Abularach Sabat, Francisco
Avosta Guilarre, Isidoroe

Abud Handal. Ceésar Roberto
Alvarade Lorang, Carles Alberto
Avestas Libpez, Claudio Leonardo
Aleman (juindnez, Armando
Abadie Gareia, César Aupusto
Apuilar Antinez, Rerinaldo
Agiiers Vera., lené

Alcerrs, Ramon .., .

Andrade Tejeda, Rolando

Aruilar A, Jos¢ Trinidad
Aprurcia Membreno, Carlos
Abraham Gale, David

Avala Avils, Sadl

Argucta Arviza, Ernesto

Azcona del Hoye, Fernando F.
Avestas Lopez, Joan Francisco
Avestas Lopee, Guillermo
Alvarado Sagastume, Romuolo
Amaya Bepgrin, Antonio Ramon
Alcerrs Castro, Mario
Almendares Bonilla, Jean

Aguilar v Aguilar, Rafael Antonio
Apuilers Romero, Rolando
Argeeta Aguilar, Angel Ernesto
Atudm  Simdn,  Joszé

Almendare= Iriaz, Joan Bautista
Avestas Lipez, Santos Darin
Agailera I'omce, Holando Alomso
Arriara Chinchilla, José Rigoberto
Arita Chinchilla, Carlos Arfuro
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Bueso Gémez, Manuoel

Bustille Oliva, Guillermao
Barahona €., 1. Hodrigo
Harahona, Edmundo  Alejandro
Barahona (aray, Luis Alonzo
Bebadilla, 1. Antonio
Barahona Coelln, Adin
Beaumont L., Auvs=iin Awgusiog
Bendenn Meea, Sergio
Banegas Montes, Virgilio
Boza Zerfin, Adin

Batrezs Pineda, Julio César
Bennaton (.. Carlos Alfons.
Bermadez Hogrin, Hoberto
Bermudez Milln, Joz¢ Anlonio
Bustamante ., Maria Cristina

Horjas V., Hrnesto A,
Bendaiia Medal, Renato
arrientos  Yalle, Juan

Brevé Martinez, Itohertn
Bendania Medal, Luis Tirso
Bendunnan Meza, Arigrg

Boesw, Juolio César

Baltodane Mejin, Federico
Benavides G., Juan Pablo
Bendann Ullea, Carlos Alberto
Bertrand Anduoray, Tuolio
Bulnes B, Martin A

Pustille ., Emilia

Bonilla Contreras, Adan
Bogrin Idiagues, Marco Antonio
Bueso Castille, Jusé Antonio
Benduie  Meza, Guillermo
Bueso Arias, Juan Angel

Buesn Arias, Luis

Hendana Meza, Hend

Bendeck Nimer, Albertn .
Barrvientos Yenturn, Oscar Adolfo
Bovsh Matute, Bnil Fernundo
Buesa Pineda, Arnulfo

Buesa Caceres, Arturo
Bustamante, Luiz Alonsg
Bados Mendoza, Leonel Armandn
Berlioz Simdn, Sady Edgardo
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Custodin  Lépez, HRamdén
Clares Fortin, Honorio
Cueéllar Muartines, Radl
Corrales Padilla, Hermdin
Curranga  Yelasquez, René
Collart Valle, Juan Hamon
Careasen  FPlores, Manuael
Calderdgn 1L, Manuel Anlonio
Careamo T.. Tile Humberi
Careano Tercers, Oscar Jacob
Carias  Oviedo, Rolandg
Coello. Oliva, Miguel Humberto
Caatille Moncada, Armandao
Canales Zafdiga, FAulema
Caslillo Antimex, Mario
Cueva Villamil, J. Adan
Castro Reves, José

Chveres Yijil, Manuel
Cardona Lapez, Virgilio
Caatillo Haomdal, Selim
Caballero R., Armando
Caballers Mejia, Lucas
Cortés de Villeda, Martha
Cullejns ¥elaya, Tais
Cardona de Herrera, Hena Havdeé
Corrales  Padilla, Cornelio
Cervantes Gallo, René

Cageo Mazier, José Harold
{'nevas B., Joze Pahlo
Caztillo Baraheona, Mannel
Carias Donaire, Gustaro
Couzin B., Luis Alejandro
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Canahuati, Shibli M.
Castelldm, Hsteban

Cerna Salgado, Feélix
Caaztelldm “Tercers, Prisciliano
Castellanos 5., Plutarco
Cordons  Chinehilla, Merlindo
Coello Nunez, Eamirg

Cilix Hernindez, Hoberto
Canahuati Mitr, Jamal Emilio
Caminges Dinz, Carlos

Castillo Molina, Danilo
Castillo Ochoa, José de Jesis
Cerrato Felaya, Ciro Randolfo
Cuevas Recinos, Juan Ramén
Croz Moreno, Enemecio

Corea Molina, Jorge A,
Cuestas Chinchille, Lui= Antonic
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Chaver Quan, Manuel Armands
Chavarrin Suaze, Gilberto
Chavarria 1L, Santiage HRamdn
Chirinos Velisguez, [tanl
Chirinoz Velisquez, Manfredo
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Duvin. Rivera, José Hamon
Downing Chavarria, Alberto
Diaz Bonilla, Jogé Manuel
Dominguer de Muarrillo, M2 Elenn
Dominguer K, José Refugio
Darion  Martines, Ian)
Belgada, Carlos Anfanio
Davila, Jozé Manuel

Belgado Pineda. Juan

Disiz  Bantos, Pablo

INinz Maecsire, Luis

Duarte de Lafitte, Olga
Duhon Martinez, Rodolfo
iaz Salinas, René

Ite Ledn Pagz, Carlos

Duron Gareia, Jorge Arturo
Ihaz Lobo, Alfonso

Duarte M., de Nonez, Flora C.
Del Cid Lopez, Juan Rafael
Delgado ¥ Aguirre, Rieardo
Delgado Zepeda, Armando Nicolis
I'ox Guillén, Francisco

IIE'II

Eibuschitz, Raoberta

Estrada Ileminguez, Anarda
Esztruda Duoarte, Rafael
Eseoto Manzane, Ezequisl
PEcheverria, Justo Manuel
Erazo Caballers, Servio Tolio
Escorcia H.. Rafael de Jesns
Echeverri, Vietoriano

El¥ir Aceituno, Carlog
Echeverria, Manuel de Jesis
Fapinota Mourra, Dagoberto
Eoumorade Castro, Edgardo
Elvir Girdn, Luis

0
Fiallos Salgude, Juliin Federico

Fialloz Monterna, Denia

Florentine P., Guillermo
Fernandez h., Eduardo

Fajarde h., Jerdnimo

Faraj Rizchmawy, Elias Alejandre
Ferrafing €., Raman

Flores Fiallos, Ranl

Flores Flores, José Hend

Fajardo Cabrera, Hernin Danile
Finlloz Funsven, Ernesto Norciso
Ferguson Luna, Artoro

Portin Midence, Benjamin
Fajardo Aguirre, Modesto
Figneroa odezno, Ramire
Florea Fiallos, Armando
Figueroa Giron, Yirginia

Férez Illa, Marcio Cészar

Fiallaz Monters, Denis

Fialloz Meding, Pedro Orlando
Figuersa Sarmiento, José Pablo
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Gonzalez losa, Yirgilie
Garcia Becerra, GuilléFmo
Gonzalez Tlores, Atilo

(ziimez Iteheln, Roberto
(rodoy Sandoval, Jozé Leonarda
Gaomez Padilla, César Albertoe
Ceiron Menn, BEdgardo

GGarcia, DNonaldo L.

Godey Arteaga, Carlos
Gamez Nihiez, Coneepeiom
Gemez-Mirquez G, José
(zinera Aguilar, Napoleon
Gongilez O, Julin Augusto
Girdn  Aguilar, Aristides
Galyez Robelo, Carlos M.
Guotiérres Villaframea, Moberto
fronzman Haneras, Alherto
Garcia Erazo, Tomis
Gonzalez H., Carloz Humberta
Gutiérrez  Lopez, Rodrigo
Gouggel €., José Eduardo
Guillén  Pinel, Hupmberto
finlo Puerto, Hamon

Giomez Rivera, Daniel

(xavein €, Jacinto Radegundo
GGomez Alvarado, Vicente
Giron Rodrigues, Mignel A,
Gomee Hernindex, Nery
Guillén A., Jorge AL
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Haddad Guifidnez, Jaime
Hauddad Quindnez, Jorge
Herrera Arrivillaga, Vietor
Handal Handal, Alberto Elias
Hilzuew H., Ternando
Hernindez Meléndez, Pablo
Hernandez Rodricuez, René
Herpandez Canales, Miguel Angel
Iernindez Santos, I'. Alberto
Handal Handal, Jozé Elias
Hiza RKury, Salvador
Herrera Croz, Santizeo
Herrera Crnz, Oscor Leonel
Henriguez Izapuirre, Cesar
Hernandex Canadas, Vieento
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Interiano, Rodalfe E.

Irias Cilix, Héclor Armando
Irias Miralda, Marco Tulio
Inestrozn Foelaya, Javier
Interisnno Rodrizues, Manoel
Interiang Rodrigoez, Pompilio
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Juvier 5., Carled Alberto
Jiménez N., Rodolfo
Jiménez Leiva, Salvador
Joya Maoncada, Pablo [flises
Juirez DPereira, Leonardo
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Ledm lromez, Francisco

Ledn (romez, Alfredo

Lozann Caballers, Cdzar
Learach Jamis, Cosar

Lainez Nunez, Héctor
Lizarus Hernhard, Roberto
Lozano  Matamoros, Ramire H.
Lafitte Martinez, Inrigue
Lara Zepeda, Juamn ......
Lapez Zelaya, Alejandro
Leiva Vivas, José Maria
Lope: Villa, José Antonio
Lara Lipez, Alejo

Larioz lonilla, Manuwel Enrigue
Larios Hernandez, Hanl Enrigue
Lanza, Mario Duilio

Loper Lapgos, Higoberto
Larios Conlreras, Hamon
Lucaye Sanches, Alfonse
Lario=s Ullea, Jerdmimo

Lagos Lagos, Wilherto

Liapez Nieto, Marco Antonio
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Midence Monecada, Ignacio Emilia
Marquesz Cerrato, Anlonio
Morens Perdomo, Dagoberto
Mejia ¥ Mejia, Miguel Angel
Mills Galeans, Horscio
Matamoros Flores, Henjamin
Moneada Medrano, Luens Gregorio
Midence, Alfredo C.

Medina Nolasco, Anibal
Mungunia Alonzo, Salomdn
Munguia Alonso, Luisg

Moncada Amador, Miguel Rafael
Moneada, Mizuel Roberio

Mejia Castro, Cindide

Medrano Diaz, Héctor

Medrano Martinez, Raal .
Mendoza T., Jozé Trinidad

Martel Guillén, Pedro

Mufive Mendoza, Miguel Eafae’
Mulule Cunicales, Eugpenic
Mendoza  Alvarado, Amado Mario
Mencia Salpade, Danijel

Murillo Selva h., Franeisco
Mannheim de (vimez, TFva
Madrid ¥elaya, German Rigoberto
Montes (Guerrérn, Francisen
Martinez Ordaénez, Jozé

Maparin Rosales, Julin César
Molina Cagstro, Hafael

Mejin  Durdn, Hoeberto

Medal, Muarie Santes

Mena Baide, Benjamin Alirie
Martinez ['inal, Carios Alfredo
Monteya Alvarez, Juan
Martinez Yalenzuela, Hafael
Moreno V., Jogé Jacinto
Morens Perdomo, Eduardo
Menna Diaz Galinde, Carlos
Meza GGaleas, Hamaon
Membreno Marin, Héctor
Mejin del Cid, Armande
Montes (iuerrern, José Anibal
Murillo Elvir, Sergio Arture
Montenegro F,, Leospoldo

Mejia Antimez, Cornelio
Martinez Guillén, Andrés Artura
Me. Kinney, Mariano B,

Murille Escobar, Frazneisco
Moncadn Irins, José Miaximo
Martinez Matamoros, Oscar
Mufiee Mufioz, Carlos Mizuel
Mendoza Valdés, Clementa
Maorales San Martin, Ramin
Membrefio [Madilla, Alelandre
Mejia Valladares, Enrigue
Mariona Mejia, Antonio
Mering Zaldivar, Orlandi
Murilly Escobar, Fdgar Amibal
Mayes Huete, 5. Edoardo
Martinez Funes, José
Mungnia Padilla. Carlog  Elpidio
Martinez Castill, Carlos
Martinex Boguin, Gustave
Medina Nolasen, René

Matute Alvarez, Roberis A
Montes Zepeda, Francisco Javier
Maurtinez Meea, Luis BEdrardo
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Moneg Ortiz, Joaguin Anpel
Nihez Luniga, Antonio Hoherio
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Ozorvio Contreras, Gilbertn
Odeh Nasrala, Nicolis
Oviedo €., Hadl G.
Ochea Reina, Efrain
Oviedo Padilla, Guillerme
O=ejo Paz, Gloria
Orellana M., J. Humberto
Orellana, Carlos Alberto
Oliva Barralaga, Hoberto
Oviedo Meza, Lisandro
Oviede Pinedn, Anlonio
Ortega Ordonez, Ledn Adalid
lichna Aleantara, Ricardo
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Pascua Leiva, Harman
Perize Casaca, J. Antonio
Pefin Zelaya, Guillermo

Pineda Tabora, Manuel
Pereira, J. Ramdn
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Ponce Ochoa, Marco Antonio
Pastor Zelaya, Rodolfo
Portillo G., Carlos F. )
Pavon Leiva, Rafael Antonio
Pacheco Reyes, Jorgf Alberto
Paredes Regalado, Leandro S,
Pineda Muifioz, Carlos Alberto
Pavon Aguilera, Armando
Pinto Mejia, José

Palma Molina, Jacobo

Ponce Ochoa, Marcial )
Pérez Izaguirre, José Antonio
Ponce Tejeda, Felipe

Paredes P., Manuel Armando
Pineda Coello, Mario )
Pineda Fasquelle, Constantino
Paredes Toro, Salvador Ramén
Paz Rivera, José Trinidad
Pineda Contreras, Octavio
Pérez Izaguirre, Manuel de Jests
Pineda Santos, F. Humberto
Paredes P-, Francisco Otoman
Pino Montes de Oca, Emilio Roy
Pavon Moneada, Mario

Ponce de Avalo, Reinaldo
Paredes Escoto, Marco Antonio
Pinto Gonzalez, Ernesto Antonio
Pérez Estrada, Alberto Vicente
Pineda Escoto, Jos¢ David

Paz Rivera, Juan

Paredes Toro h., Salvador Ramoén

IIRII

Rivera Reyes, Manuel de Jesus
Re%/es de Paz, Olga Ramirez
Alfaro, Rigoberto Raquel
Sanchez, Pompeyo Reyes Berlioz,
Rodolfo Rodriguez A., Reynaldo
Ramos Reina, Luis Vidal
Raudales de Midence, Martha
Rivera Wiliams, Carlos Rivas
Alvarado, Carlos Rivera Reyes,
Oscar Armando Rivas ]
Bustamante, Gustavo A. Rivera
Miyares, Jorge Alberto Raudales
Alvarado, Rodolfo A.Remero
Madrid, Manuel Rivera Medina,
Carlos Humberto Raudales
Barahona, Oscar Rivera Hotta,
Abraham Rivera Henry, Julio C.
Romero Madrid, Raul Manuel
Reyes Soto, Joaquin Rodriguez
0., Conrado Emesto Rodriguez
Soto, Gonzalo Rivera Caceres,
José Augusto Rivera Dominguez,
Presentacion Rivera Suazo,
Edgardo Rivas, Mario Catarino
Rodriguez, Benjamin Rivera N.,
José Benjamin Rivera Vallecillo,
M. Jesus Reyes Quezada, José
Lisandro Rivera Fajardo, Elio
Rivera Reyes, Roberto

Rodriguez Izaguirre, Rigoberto
Rodriguez Leiva, Saul Ramos
Funes, Carlos Ventura Ramirez,
Marco Antonio , Rivas Garcia,
José Armando Ruiz Leiva, Rafael
Ramirez Castafleda, Orlando
Rosales Colindres, Martin U.

\S'

Sosa_ Vidal, Jesus Salvado
f/[gullar, Ramoén Sosa  Alvarado,
anuel Esteban Sandoval Pineda,
Manuel Antonio Sanchez Guevara,
Angel Porfirio Suazo Coérdova,
Roberto Sabillon Leiva, Juan
Seaman Reyes, Julio Salgado
Martinez, Humberto Salgado
Molina, César Rodolfo Sarmiento
Soto, Manuel Sierra Andino,
Carlos Sarmiento A costa, Luis
Alonso Sikaffy Talamas, Jesus
Sequeiros Verde, M_anuei Sierra
Lagos, Rafael Enrique Saybe
Cabus Jorge Martin Sibrian C,
Laudelino Suazo Bulnes, Aristides
Samra Saykaly, Luis Sosa Vidal,
Mareo Antonio Sierra Garcia,
Donaldo Sandoval Calix, Wilfredo
Samayoa, Enrique Octavio
Sarmiento Soto, Marco Antonio
Sarmiento Soto, Ramoén Alberto
Sierra Martinez, Edgardo Sabillon
Rivera, Osear Rolando Sevilla
Rivera, Mareo Antonio Silva de
Rivas, Maria Elena Silva Godoy,
ios_é Luis Salinas Portillo, José
uis

Talayera Westin, = Eduardo Tabora
Bautista, José¢ Eliseo Torres )
Wills, Carlos Arturo Torres Wills,
Manuel Antonio Tercero 3
Mendoza, Rafael Antonio Trochez
Sabillon. Gonzalo Tinoco Araya,
Eduardo Torres Padilla,

Benjamin Tomé Abarca, Fernando

IIUII

Ulloa D., Miguel A. Ulloa
P., Angel Augusto Ulloa
Vasquez, Emesto

Valladares Rivera José Erasmo
Voto Delgado, José
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Valladares Lemaire, Juan Rene
Velasquez Lainez, Armando Vargas
Funes, Angel Donoso Vaquero
Mufioz, Luis Villeda Soto, Juan
José Velasquez V., Victor Manue]
Valerio Pazzetti, José Rene
Venegas Flores, Arturo Joaquin
Villanueva Doblado, Jorge Alberto
Vallecillo Toro, Gaspar Valle
Mejia, Carlos Aristides Villela
Vidal, Ricardo Valle Mendieta,
Teodoro Vallecillo Toro, Octavio
César Velasquez Suazo, Fausto
Villeda Chinchilla, Roberto Varela
Mejia, Fausto José Velasquez G.,
Jos¢ Ramon Villafranca Soto,
Terencio Villela A-, Miguel
Angel Villeda Morales, José Ramoén
. Valenzuela, Juan Ramon
Villalobos Castillo, Juan Roberto
Vasquez, Jesus Alberto Velasquez
Cruz, Danilo Vides Turcios,
Marcial Valenzuela Guerrero,
Rodolfo Valle Sigui, Héctor
Augusto Vallejo Larios, Victor
Manuel Vijil Osorio, Julio César

Ynestroza Loépez, Luis
Youngberg Strephen, Aaron

Zelaya Appel, Julio Antonio
Zelaya Flores, Juan Evangelista
/i'miga Durdn, Silvio Renato
Zelaya Smith, Jorge M. Zuniga,
César Augusto ZeJaya Ramirez,
Angel Zuniga Diaz, Gustavo
Adolfo Zepeda Raudales, Adan
Zavala Castillo, Octavio Zepeda
Turcios, Roberto Zavala Chirinos,
Alejandro Zelaya Pinel, Arturo
Zepeda V., Francisco Salomoén
Zuniga Ortega, Raul Enrique
Zelaya Martinez, Rafael Zambrana
Castillo, Mario Alfredo Zuniga
Lagos, Alejandro Zuniga h.,
Gustavo Adolfo Zaniga Amador,
Dario Zerén Ortega, Roberto
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Colegia Mhedico de FHomdarnas

JUNTA DIRECTIVA 1967-1968
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| Hpel s T e e S e e D e DR. FEANCIECD MURILLO STLVA
EROTIESTREIRRO oo i viim e wis DR ENRIOUE O, SAMAYOA

1L L E ) e R e e DR, VIRGILIO BANEGAS MONTES
e U e R T e DR. IGNACIO E. MIDENCE MONCADA
I A e e R e R i DE. CEBAR A, ZUNIGA

COMITE BE VIGILANCIA
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TRIRUNAL DE HONOR
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DIRECTIVA DY LA ASOCTACION PEDIATRICA HONDURERA

PRESIDENTE .. coeriarqmrnrssrnsrseres DR, ADAN ZEPEDA
ERCRETARIO ol o v «..DR. ALBERTO BENDECK
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AR e e i i DRA. MARTA R. DE MIDENCE
THESURERD oo, eereasrssnnrene e ML ELEAR FARAH
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R R L e .. DR CESAR LOZANO CABALLERD
SRORETARIO ........ RE S .....DR. HECTOR LAINEZ N.
L TR L R e e L L « - DE.  JESUS RIVERA h.
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