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EDITORIAL

La Catastrofe de Septiembre

En la historia de la nacion hondurefia, a través de sus cuatrocientos afios
de existencia, no se conoce de ninguna calamidad o catastrofe de condiciones
tales como la ocurrida en los dias 17, 18 y 19 de septiembre de 1974, en que
el litoral Norte del pais fue devastado por un mortifero huracan y que produjo
como secuela enormes inundaciones, destruccion, muerte, sufrimiento y caos
econémico. Los departamentos de Gracias a Dios, Colén, Atlantida, Y oro,
Islas de la Bahia y Cortés resistieron la arremetida de vientos huracanados con
intensidad de mas de 150 millas por hora, intensa precipitacion pluvial que como
corolario trajo el desborde de los rios, principalmente el Ulla, Chamelecén,
Lean o de los Leones, Aguan o Romano y el Rio Tinto y la destruccion
practicamente total de la agricultura e infraestructura de la region. Los efectos
del devastador huracan afectaron practicamente todo el pais, con inundaciones
y dafios en la Costa Sur y algunas poblaciones del interior.

De lamentar tenemos como mayor secuela las pérdidas humanas que se
calculan en alrededor de 10.000 entre muertos y desaparecidos. Solamente en el
municipio de Choloma, Departamento de Cortés las victimas sobrepasaron 4.000
almas. El total de personas afectadas directamente por el huracan se calcula en
alrededor de 600.000, de las cuales miles y miles quedaron sin hogar, sin trabajo,
sin parientes, y con un porvenir nebuloso en su futuro. Méas afectados fueron
los nifios, los siempre desventurados nifios de Honduras, ya que el mayor nlimero
de muertos y desaparecidos correspondié a menores de edad y los dejados en la
orfandad se cuentan por centenares. El total de personas damnificadas alcanza
muchos centenares de miles, los cuales perdieron practicamente todo.

La asistencia médica a ja region se realiz6 de inmediato con la activa
participacion del Colegio Médico de Honduras qué destacod brigadas a las zonas
afectadas, el Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social, la Cruz Roja
Hondurefia, la Universidad Auténoma de Honduras, la Facultad de Medicina,
Caritas de Honduras y numerosas organizaciones oficiales y privadas, asi como
el Ejército y dependencias gubernamentales que contribuyeron a aliviar el
sufrimiento y la desesperacion causada por el hambre, la sed y las enfermedades.
Debemos destacar la cooperacion internacional que se canaliz6 a través de la Cruz
Roja Internacional, las brigadas médicas de los hermanos paises de Centro
Ameérica, la brigada médica de Venezuela, la efectiva participacion del
hospital cubano, y centenares de organizaciones y de ciudadanos de diversos
paises del mundo que humanitaria y desinteresadamente prestaron su
cooperacion en la debacle nacional.

Las secuelas fisicas, psicoldgicas y sociolégicas del Huracan Fifi se mani-
festaran en nuestro pueblo durante muchos afios. Los trastornos causados en los
hondurefios se pondran en evidencia durante varios lustros y para miles y miles
el trauma fisico y mental perdurard el resto de sus vidas. EI médico hondurefio
tiene una gran labor que cumplir, dando de si todo lo que tiene en bien de
sus compatriotas y cooperando en todo lo que le corresponda. ElI Juramento de
Hipdcrates tiene ahora una mayor vigencia ante la tragedia de nuestros hermanos.
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El huracan de septiembre nos ha dejado una ensefianza al cuerpo médico
gue debemos aprovechar en todo lo que vale. La necesidad ineludible de conocer
a fondo lo que se ha dado en llamar Medicina del desasiré o Medicina dé Emer-
gencia. Es ésta una oportunidad para que el Colegio Médico, la Facultad de
Medicina y la Cruz Roja Hondurefia, mancomunadamente organicen un estudio
a fondo a fin de elaborar un plan sisteméatico de trabajo a realizar frente a las
grandes calamidades o emergencias. Que la préxima emergencia, si es que la
tenemos, nos encuentre preparados y organizados para poder enfrentarla en la
mejor forma.

Para los muertos y desaparecidos las siemprevivas del recuerdo. Para los
damnificados y afectados la esperanza de un mejor futuro a-través del trabajo
reivindicador y para aquellos que prestaron su grano de arena en la gran tragedia
el agradecimiento eterno de la nacion hondurefia que con tenacidad y constancia
pero con paso firme se levantar4 de nuevo hacia la prosperidad y mejores
derroteros.

DR. ALFREDO LEON GOMEZ



Leishmaniasis visceral
INFORME DEL PRIMER CASO EN HONDURAS

Dr. Steven P. Nuernberger *
Dr. Carlos V. Ramos **

INTRODUCCION

Aunque la leishmaniasis visceral (Leishmania donovani) se ha encontrado
en México (1), Costa Rica y Guatemala (1), hasta ahora no se habia descrito
en Honduras lo que contrasta con la "tlcera de los chicleros" (Leishmania
braziliensis). Ambos organismos son de la familia TRYPANOSOMATIDAE y
del género LEISHMANIA, pero la L. Braziliensis invade la piel y las membranas
mucocutaneas mientras que la L. donovani invade el sistema reticuloendotelial.
Los dos organismos tienen morfologia idéntica, pero son diferentes clinica y anti-
génicamente (3, 4, 5).

PRESENTACION DEL CASO

R.V.C., nina de 16 meses de edad, fue internada en el Hospital Materno
Infantil el 6/1/74 con historia de edema progresivo de miembros inferiores de
dos dias de evolucidn. El padre observd tumor en flanco izquierdo. Hay también
tos cronica de cinco meses de evolucion y diarrea cronica. El examen fisico reveld
una nifna decaida, palida, afebriil con disnea y respiracion ruda en ambos campos
pulmonares. La frecuencia cardiaca era de 128 por minuto con ritmo sinusal. El
abdomen era protuberante y blando con hepatomegalia palpable a 6 cms. bajo del
borde costal en la linea medioclavicular derecha y esplenomagalia palpable a 10
cms. bajo del borde costal izquierdo; ambos de consistencia normal. Se observo
edema blando de miembros inferiores.

Examenes de laboratorio iniciales revelaron:

1) Sangre periférica: hemoglobina 3,4g.%; hematocrito 10,0%, eritrocitos
1,000,000, leucocitos 3650, neutréfilos 33%, linfocitos 67%, plaquetas
132,000.

* Asistente de Investigaciones, Departamento de Patologia
St. Louis University, St. Louis, Missouri. ** Profesor de
Patologia, Departamento de Patologia, Facultad de
Ciencias Médicas, U.N.A.H.

Los autores agradecen la asistencia del Dr. Ramon Custodio L. por la revision
del manuscrito y al Dr. V. Cardona por el uso de las facilidades del Hospital
General San Felipe.
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2) Orina: color, amarillo; albiimina, trazas; glucosa, negativa; pH, 6,0; sangre
oculta, negativa; bilirrubina, negativa.

3) Heces: Uncinaria, 1+.
4) Rayos X: craneo, normal; torax, neumonia inicial en campo pulmonar derecho.

5) Enzimas: TGP 26u., (normal 30u.); TGO 94u., (normal 40u.); creatinina 1,2
mg%, (normal 0,6-1,2 mg%); ;urea 15 mg% (normal 12-18 mg%).

El tratamiento consistido en fluidos, antibidticos, cuatro transfusiones y ali-
mentacion suplementaria. A pesar del tratamiento la nifia empeord paulatinamente
y muri6 al décimo dia de hospitalizacion. No fue posible conseguir permiso para
efectuar la autopsia completa, haciéndose incisiones pequefas para obtener frag-
menos del higado y del bazo.

PATOLOGIA

MACRO: Dos fragmentos de tejido grisdceo que miden en total 4x3x1 mms.

MICRO: Los cortes de higado y bazo demostraron distorsion acentuada de
la arquitectura con abundantes parasitos intra y extracelulares con poca visua-
lizacion de detalles con la coloracion de hematoxilina y eosina (Fig. 1). La tincién
de Giemsa demostrd un nucleo azul oscuro, citoplasma palido y un cuerpo para-
basal bien definido (Fig. 2). Los organismos miden de 2 a 3 mieras. Se hizo
coloracion de Grocott que demostrd ausencia de avidez en tomar las sales de

Fig. 1
Demuestra destruccion de la arquitectura hepatica.
Se pueden observar organismos, sin capsula Hy E. 1.000 X
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plata por el organismo y también un PAS que fue negativo. Estos dos hechos
mas la estructura interna del organismo descartan la posibilidad de que sea un
hongo. Se tom6 una muestra de la médula d6sea cerca del final de la hospita-
lizacion, encontrando en la revision de los frotis, una médula pobre en elementos,
y el hallazgo de un histiocito cargado de leishmanias (Fig. 3).

Ciclo vital: El ciclo vital de la Leishmania donovani es muy simple. En el
hombre, los organismos se encuentran en el citoplasma de los histiocitos y
macrofagos del sistema reticuloendotelial en fase de leishmania (i.e. sin flagelo).
En cultivo o en las especies de flebotomus, (vectores naturales), los organismos
se encuentran en fase de leptomonas (i.e. con flagelo pero sin membrana on-
dulante). Las leishmanias no tienen una fase critidial o fase tripanosomal.

En los fleb6tomos (mosca del suelo) les organismos se encuentran en la
faringe, la cavidad bucal, y en el intestino medio (6). La leishmaniasis visceral
es principalmente una zoonosis en perros (7), zorras, caballos, ovejas y ratas (8);
los que pueden infectarse y representar los reservdrios posibles de la infeccion
(Fig. 4).

SINTOMATOLOGIA

El periodo de incubacién es de dos a cuatro meses pero puede durar desde
diez dias hasta mas de un afio. Frecuentemente la infeccion es insidiosa. A veces
hay una forma subita. Los primeros sintomas no son especificos: malestar
genera), cefalea, fiebre, esplenomegalia progresiva y dolores agudos del abdomen.
Luego las manifestaciones més importantes son anemia con leucopenia, espleno-
megalia s6lida y progresiva, hepatomegalia, edema de la piel y periostio, ema-
ciacion, fiebre irregular, diarrea y hemorragia gingivales y nasales. No hay ascitis.
El paciente puede morir en pocas semanas en casos agudos, en un afio en casos
subagudos o en dos o tres afios en casos cronicos. Hay muchas complicaciones
(i.e. neumonias, infecciones, septicemia) por debilitamiento progresivo.

DIAGNOSTICO

Los sintomas y signos no son diagndsticos de la leishmaniasis visceral. Se
necesitan ver las leishmanias en frotis de sangre periférica (raro), en biopsia de
higado o bazo, de los ganglios linfaticos, o en la médula 6sea. El clinico tiene
que considerar el diagndstico antes de establecerlo.

ANATOMIA PATOLOGICA Y MICROSCOPIA

Las lesiones de leishmaniasis visceral se presentan en el bazo, higado,
médula 6sea, ganglios linfaticos, corazon y rifiones, donde las leishmanias invaden
las células del sistema reticuloendotelial.

Posteriomente hay proliferacion de los histiocitos y macréfagos que tienen
muchos parasitos en su citoplasma, especialmente en bazo, higado y médula dsea.

Tanto el bazo como el higado aumentan enormemente, tomando el primero
un color purpura y un aspecto congestionado, mientras que el segundo esta
palido y con la apariencia del higado graso.
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Fig. 2
Muestra microorganismos con nucleos y cuerpos parabasales
bien definidos Hy E. 1.000 X

Fig. 3
Histiocito en médula dsea con citoplasma lleno de Leishmanias.
1.000 X Coloracion de Wright.
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CICLO YITAL DE LEISHMAMIA - DONOVANI
Fase de lelshmania
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'ET y anemia aplastica;
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Flebotomus .
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@) Macrdfagos

Ci nimero de cas0s humanos depende de convivencia muy cercan? o Ias
reservorias y nimero adecuadc de vectores con [os Rombres susceptibles.

Fig. 4
Ciclo vital de la Leishmania Donmovani.

El corazon se encuentra palido y tiene degeneracion de las fibras del
miocardio. Los rifiones tienen degeneracion turbia y se encuentran macrofagos
conteniendo pardasitos en el intersticio.

Hay linfadenitis y en algunos ganglios se encuentran macr6fagos con
leishmanias. El ataque de las placas de Peyer puede causar tlceras intestinales.

La anemia que es caracteristica de la leishmaniasis visceral estd causada
por la sustitucion de las células de la médula 6sea por muchos macréfagos llenos
de parasitos. La anemia es frecuentemente microcitica y aplastica. Probablemente
como “consecuencia de la localizacidn intracelular en los histiocitos parasitados

de la médula 6sea, la parasitemia en la sangre periférica raramente es demos-
trada (9).
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En los macréfagos e histiocitos, el organismo es un corpusculo oval o
redondeado con un didmetro maximo de unas 2 o 3 mieras. Con tinciones de
Giemsa o Wright los organismos se observan facilmente.

_ El citoplasma es azul palido, el nicleo es grande y se observa facilmente
teniendo cerca de él un cuerpo parabasal rojo o violeta.

Los organismos pueden ser observados con hematoxilina y eosina, pero las
estructuras internas se aprecian mejor mediante la tincion de Giemsa.

TRATAMIENTO:

Ademas del tratamiento especifico, también se necesita tratamiento de sostén.
El tratamiento especifico incluye los farmacos pentavalentes de antimonio. El
estibatin (Solustibosan) es el menos toxico de los compuestos pentavalentes de
antimonio. La dosis total es de 150 ml. de una solucion que tiene 30 mgs. del
farmaco, en inyecciones diarias de 15 mis. por via intramuscular.

La etilestilbamina (Neoestibosan) se puede administrar intravenosa o intra-
muscularmente y es recomendada para el tratamiento de los nifios (10).

En el adulto se usa una dosis diaria tnica de 0,1 g. el primer dia, 0,2 g. al
segundo, y del tercer dia en adelante 0,3 g. hasta que el paciente esté asinto-
matico.

Las complicaciones del tratamiento incluyen tos, cefalea grave, vomitos y
a veces neumonia. Las infecciones secundarias son tratadas con antibidticos
especificos.

Los fracasos en el tratamiento a veces se presenta con "leishmaniasis cutanea
postkala-azar". Primero aparecen maculas blancas que se vuelven nodulares.
Esta infeccion es limitada a la piel y significa que el tratamiento tiene que
repetirse con los farmacos de los compuestos pentavalentes de antimonio (11).
En pacientes que no responden a estos farmacos puede usarse amfotericina-B,
no mas que 2 g. dosis total (i2).

PRONOSTICO

El 90-95% de casos no tratados en adultos y del 75 a 85% en nifos
menores de tres afios son fatales. Con tratamiento apropiado el prondstico es
excelente ya que se ha informado de 85 a 95% de curaciones.

RESUMEN

Se informa el primer caso de leishmaniasis visceral (Kala-azar) en Honduras,
contribuyendo asi al mejor diagnostico diferencial de las esplenomegalia y hepato-
megalia en nifios y adultos, especialmente cuando el paciente tiene anemia
aplastica. También se presenta una resefia actualizada del ciclo vital del parasito.
de las manifestaciones clinicas de enfermedad y del tratamiento.

A
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SUMMARY

Presented is a report of the first case of visceral ieishmaniasis recorded in
Honduras. The existence of Kala-azar in Honduras should be recognized and this
diagnosis included in the diferential diagnosis of hepatosplenomegaly in children
and adults. This is specially true in patients exhibiting a concomittant aplastic
anemia. Also presented is a review of the life cycle of the parasite, the clinical
manifestations of this disease, and the current therapy.
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Consejos practicos acerca del uso y manejo
de los drenos en cirugia general

Por el Dr. Alejandro Membrefio*

El constante mal manejo de los drenos en las heridas operatorias por parte
del personal de enfermeria por un lado y el franco desinterés que los internos
y residentes de nuestros hospitales demuestran diariamente por aprender a manejar
correctamente los drenos, me ha impulsado a escribir este articulo con la sana
intencion de instruir a las enfermeras y de orientar y aconsejar a los internos y
residentes para que razonen mejor el uso y manejo de los drenos en cirugia
general a los cuales ellos han prestado poca atencion, sin ser en realidad culpables
de ello puesto que ha sido el medio ambiente el que los ha absorbido pero no
educado. Se ha demostrado repetidamente que un dreno puede ser la clave del
buen éxito de un procedimiento quirdrgico y por lo tanto mi primer o principal
consejo es: "a los drenos nosotros los cirujanos los debemos ver y tratar con
respeto puesto que pueden prevenirnos y/o tratarnos complicaciones".

A) INDICACIONES

Los drenos se dejan por dos razones:

a) Profilacticamente para prevenir acumulacion de liquidos, y

b) Terapéuticamente para dejar salir (drenar) liquidos ya acumulados como pus,
sangre, linfa, bilis, contenido intestinal, liquido de exudado o trasudado.

B) TIPOS DE DRENOS

1.—Una "gaza" actia como dreno unicamente mientras su accion capilar le hace
absorber liquido, ya que en cuanto se satura mas bien obstruye en vez de
drenar y por esto en la actualidad practicamente este tipo de dreno ha sido
descartado. Debe de estar siempre marcada con material radiopaco, en el
caso de usarse para drenar una cavidad.

Cirujano Jefe de Sala y de Emergencia del Hospital General San Felipe,
Tegucigalpa, Honduras.

Cirujano asociado del Hospital Viera de Tegucigalpa, Honduras.
Profesor de la Catedra de Anatomia Macroscopica

de la Facultad de Ciencias Médicas de Honduras.
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2.—FEl mejor dreno es el "hule simple" o el "hule en forma de tubo™ llamado

PENROSE. Este ultimo puede tener una gaza dentro convirtiéndose en un
"dreno en cigarro". De cualquier manera deben de ser siempre radiopacos.

3.—Los drenos llamados "tubos Sump" que son aquellos que se usan para drenar

cavidades contra la fuerza de la gravedad y necesitan inicamente un tracto
fistuloso pequefio sin importar el tamafio de la cavidad a drenar precisamente
porque drenan a través de su luz por medio de succidén continua y por e€so
evitan e! dafio a la piel alrededor del orificio de salida si el liquido que se
estd drenando es irritante, y también permiten medir adecuadamente las
cantidades de liquido drenado. Pueden ser usados también para irrigar al
mismo tiempo que para drenar. Se usan ante todo después de cirugia
extensa de pelvis, colon, pancreas. Pueden ser también usados como "tubos"
para fistulas y deben ser siempre radiopacos.

4 —Los catéteres finos de polietileno o hule usados para drenar espacios muertos.

y colgajos cutaneos (con succion intermitente).

C) CONSEJOS PRACTICOS

a)

b)

d)

€)

No olvidar que el paciente que sale de la Sala de Operaciones con drenos
y/o tubos a gravedad o succion estan mas expuestos a desarrollar problemas
post-operatorios de tipo respiratorio o venoso y por lo tanto necesitan mejores
cuidados tanto del médico como de la enfermera.

Los drenos en la cavidad peritoneal s6lo deben usarse para drenar dreas
localizadas donde ya hay liquido acumulado o se presume se acumulara.

"No es posible drenar toda la cavidad peritoneal".

Drenar el area cercana a las anastomosis intestinales es innecesario, especial
mente en las de colon, ya que esto puede interferir con la buena cicatrizacion
de la anastomosis, y en realidad se han observado menos complicaciones
cuando no se deja dreno aun en aquellos casos en los que ocurre dehiscencia
de la anastomosis post-operatoriamente.

En general, pero en especial en casos en los que hay contaminacion de la
herida, es mejor sacar los drenos por una herida distinta a la operatoria para
evitar infeccion y/o dehiscencia de ésta y la herida separada debe ser amplia
para permitir un buen drenaje-e. "No existen, sin embargo, pruebas conclu-
yentes de que el hecho de sacar un dreno por la misma herida operatoria
aumente verdaderamente el riesgo de infeccidon y/o dehiscencia de ésta".

Después de cerrar el peritoneo y la fascia, "en casos de verdadera conta

minacion operatoria" (en apendicectomias perforadas, heridas intestinales,
cirugia intestinal o colonica de urgencia, es aconsejable drenar la herida
operatoria por debajo de la piel, es decir el tejido celular subcutaneo, con
un dreno de hule simple.

Los drenos dejados profilacticamente deben de ser removidos tan pronto sea
evidente que no hay mayor drenaje, que no ha habido drenaje, o que deja
de hacerlo; y no es necesario quitarlos poco a poco ya que se supone no
han formado fistula en el poco tiempo que se han dejado post-operatorja
mente y precisamente ya no hay que drenar.
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g) Los drenes dejados terapéuticamente deben de ser removidos hasta que ya
sea bien evidente que el drenaje ha cesado, y por lo tanto la cavidad esta vacia.
Para removerlos lo mejor en realidad es darles varias vueltas para romper
adherencias y dejarlos después de esto otras 24 horas para ver si no habra
mas drenaje y si al dia siguiente ya no hay drenaje entonces se comienza
a halarlos progresivamente dia a dia por pulgadas para promover cicatri-
zcién de dentro para afuera.

h) Los drenos, de cualquier tipo, no deben dejarse en cavidades articulares,
cerca de tendones, nervios, arterias o de 6rganos solidos solamente se deben
usar "drenos blandos" porque si se usan "drenos duros" se puede producir
erosion o necrosis de una de estas estructuras y nunca deben dejarse en
contacto intimo con esas estructuras.

1) Todo dreno debe ser manejado en forma estéril para prevenir infeccion a
través de €1, ya sea de la herida o de la cavidad que se esta drenando.

7) Los drenos deben ser siempre fijados a uno de los bordes de la herida de
salida en forma cuidadosa y con material resistente no absorbible, siempre
evitando ocluir la herida cutanea lo que dificultaria el drenaje.

EN RESUMEN LOS DRENOS DEBEN SER:

1.—"Lisos" para no permitir que fibrina se adhiera a ellos.

2.—De un material radiopaco y resistente.

3.—"Suaves" para no erosionar o dafiar tejidos, 6rganos o estructuras.
4.—Sacados preferentemente por una herida diferente a la operatoria.
5.—Fijados cuidadosamente a la piel en su orificio de salida, y
6.—Manejados post-operatoriamente con cuidados estériles especiales.
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Factores preventivos en insuficiencia
cerebro-vascular

Dr. Francisco Leon Gomez
Hospital Neurosiquiatrico
Tegucigalpa, D. C

El 55% de las personas mayores de 50 afios, presentan en mayor o menor
forma sintomas iniciales o avanzados de insuficiencia de la circulaciéon del cere-
belo y cerebro, especificamente de estadios iniciales de lo que se denomina isque-
mia cerebro-vascular. Esta se presenta frecuentemente con grados diversos de
tromboembolia, y es tres veces mas frecuente que su pariente la hemorragia
cerebral, (definitivamente la mas de temer de los llamados "accidentes" cerebro
vasculares); y va corrientemente asociada con hipertension arterial y alteraciones
parietales de las arterias cerebrales.

EPIDEMIOLOGIA DEL ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL:

En parte la enfermedad cerebro-vascular se puede prevenir. Sucede con ella
similar fenomeno que con la hipertension, que a pesar de estar "avisando" al
paciente, y al médico por meses o afios, no se toman medidas de tratamiento
hasta que se producen consecuencias, o sea cuando ya hay poco que hacer y
mucho que lamentar.

Estudios epidemiologicos efectuados en Framingham, Massachusetts, proveen
considerable informacion epimediologica sobre la insuficiencia cerebro-vascular,
con una alta correlacion entre ella y las cardiopatias coronarias y fendomenos de
claudicacion intermitente (calambres). El riesgo de isquemia y hemorragia cerebral
es potencializado por hipertension, tal como siempre se habia sospechado clini-
camente. Casi el 80% de las personas que sufren isquemia o trombohemorragia
cerebral son hipertensas, leves, moderadas o severas. La hipertension acelera el
proceso cerebral de arteriesclerosis y precipita la aparicion del trombo o hemo-
rragia.

Segtin Kannel (1), los niveles altos de colesterol sérico serian relacionabas
con infarto cerebral solamente cuando estuvieron presentes repetidamente muy
antes de los 50 afios.

Las anomalias en el electrocardiograma van definitivamente asociadas con
alta frecuencia de isquemia cerebral y hay relacién directa entre enfermedad
cardiovascular y enfermedad cerebro-vascular.

La incidencia isquémica cerebral es mayor entre enfermos con insuficiencia
respiratoria cronica, y con el habito de fumar, y con el etilismo crénico.

Los diabéticos de mas de 10 afios de evolucion acusan un gran riesgo de
isquemia cerebral, sobre todo cuando se les afladen obesidad e hipertension,
maxime si estas entidades han sido pobremente o no tratadas del todo.
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LOS SINTOMAS QUE "ADVIERTEN".

Los siguientes fenomenos deben inquietar y poner sobre aviso al médico y
paciente, sobre todo cuando aparecen después de los 50 afios:

1.-—Visién borrosa transitoria.

2.—Incoordinacién transitoria de movimientos finos.

3.—Mareos frecuentes con los cambios de posicion, como al pasar de la posicion
sentada a parado.

4 —Disartria, lengua pesada, o tartamudeo inexplicable. 5.—

Pérdida localizada de fuerza, o de areas de sensibilidad. 6.—

Paralisis repetida de nervios craneales. 7.—Persistente pérdida

de la memoria reciente. 8. —Cambios bruscos de personalidad.

Algunos de los anteriores sintomas representarian para Fields (2) un heraldo
(en 74% de los casos) de un préximo fenémeno isquémico o hemorrageo, ma-
xime si hay hipertension, obesidad y alcoholismo agregados.

Cuando se presentan aislados o agregados es urgente que el médico informe
seriamente a su paciente del riesgo que representan para €l y debe instituir me-
didas drasticas encaminadas a corregir obesidad, hipertension, alcoholismo, nico-
tinismo, alteraciones emocionales y esfuerzos fisicos exagerados. La dieta hipo-
sodica complementaria dicho régimen, con el tratamiento de cualquier enfermedad

concomitante.

Se deben tratar de prevenir aspectos conflictivos emocionales en la actividad
diaria del paciente, especificamente aquéllos que son fuente continua de ansiedad
o de frustracion. Debe interrogarse en detalle al paciente sobre problemas de ese
tipo y de problemas conflictivos en la familia y trabajo.

El alcohol y el tabaco deben prohibirse.

TRATAMIENTO:

Una vez producido el incidente isquémico, trombotico o hemorragico cere-
bral, el tratamiento se reduce a medidas sintomaticas, encaminadas mas bien a
tratar de evitar repeticion del ictus mas que a "curarlo". De alli la importancia
que tiene el evaluar cuidadosamente los sintomas que "advierten".

Sin embargo, se han hecho avances de importancia en Neurologia, con el
conocimiento y modificaciones terapéuticas en el flujo sanguineo y metabolismo
cerebral, que se resumen en la siguiente tabla del Dr. J, S. Meyer (3);

Tratamiento Efecto
Inhalacion de 100% oxigeno --------- [) Disminucion en flujo cerebral, aumento
del consumo cerebral de glucosa.
5% CO2 mas aire m-------------------- J Aumento en el flujo sanguineo cerebral
5% CO2 mas oxigeno ------------------ r) Aumento del flujoy del consumo de

oxigeno cerebral.
Hydrocloruro Nylidrin (Arlidin) I.V.— £> Caida presion arterial.

Dextran de bajo peso molecular ------ > Sin cambio.
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También la inyeccion de papaverina intravenosa puede producir mejora del
flujo cerebral y entrega de oxigeno con mejoria clinica. La aminofilina, por el
contrario, reduce considerablemente el flujo al cerebro, en parte por vaso cons-
triccion vascular cerebral directa y en parte por accion central respiratoria que
causando hiperventilacion produce anoxia cerebral.

Por ultimo, se ha observado (4) en pacientes recibiendo alfa metil dopa,
por ser hipertensos, que ademas de su baja de presion presentan valores redu-
cidos de resistencia vascular cerebral y aumento de los valores del flujo cerebral
por minuto; por !o que en pacientes con historia o reciente accidente vascular
que presenten hipertension, la alfa metil dopa es de gran valor terapéutico y
fisioldgico, tanto por su accion hipotensora, como para incrementar refleja-
mente el volumen de flujo sanguineo al cerebro.

RESUMEN:

La insuficiencia cerebro-vascular y sus secuelas constituye un gran problema
médico después de los 50 afios. Debe prestarse mucha atencion a los sintomas
"que avisan o advierten" al médico y paciente de un cercano accidente vascular;
y tomarse las medidas preventivas que sean necesarias.

El tratamiento actual no es satisfactorio aun, pero se han hecho pruebas
terapéuticas encaminadas a aumentar el flujo sanguineo al cerebro, incluyendo
drogas usadas en el tratamiento de la hipertension. E1 Médico debe ser mas
activo con el paciente cuando se presentan sintomas iniciales de insuficiencia
cerebro vascular.
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ENCEFALOPATIA ANOXICA

* Dr. Luis Fornazzari **
Dr. Ricardo Bulnes

En vigilia el encéfalo consume entre el 20-25 % de los requerimientos totales
de oxigeno del organismo y cerca del 20% de la glucosa, estos valores son para
el adulto normal. Aumentan en el nifio y disminuyen por factores de continente
en la senectud (1) (insuficiencia vascular cerebral). Ademas no existe un consumo
de O2 uniforme en toda la corteza cerebral y bien sabido es que las zonas motora
y sensitiva gastan mayor cantidad que la corteza visual, temporal y la frontal (2).

Cuando existe anoxia por hipotension mantenida, como se observa en el
paro cardiorespiratorio, aparecen focos de necrosis difusas en corteza cerebral,
talamo y cuerpo estriado, aunque se ven estas lesiones con mayor frecuencia en
las zonas limites o fronterizas de los grandes vasos del cerebro (Last Meadows
de los autores anglosajones). Esto tiene su modelo experimental en los trabajos
de Meldrum y Brierly, quienes produciendo hipotension en monos, y efectuando
una ventana plastica observan las anastomosis entre arterias cerebral anterior y
media y la dilatacion y fluctuacion del flujo sanguineo cerebral, mientras persiste
la hipotension. Semejante resultado obtiene Brower en el analisis ultraestructu-
ral en que aparece colapso mitocondrial, reticulo endoplasmico con dilataciones
cisternales y condensacion del citoplasma en dichas zonas limitrofes.

Los aspectos neuroquimicos de la hipoxia cerebral son elementos funda-
mentales para la comprension del problema estructural y nos dan una pauta
insoslayable de lo que debe ser una correccion precoz y efectiva.

En condiciones normales el cerebro gasta su ATP en transporte de iones y
en la biosintssis de sustancias neuro-transmisoras. Este gasto es balanceado por
su produccion, es decir, por la oxidacion completa de la glucosa y la fosforilacion
de ADP a ATP. Como consecuencia de la baja de aporte de O2 disminuye el
A.T.P. (3) y se elevan los niveles de ADP y fosforo inorganico. El encéfalo
corrige ésto a expensas de la glicolisis anaerobica (4) por activacion de la hexo-
quinosa, fosfofructoquinasa y glicogeno fosforilaza cuyos valores ascienden (5),
y esta glicolisis conlleva a la sobreproduccion de acido lactico (6), con la consi-
guiente produccion de acidosis; estos cambios son pesquizados en la practica
clinica con la determinacion de la relacion lactato/piruvato en L.C.R. que aunque
corresponde a un método indirecto orienta hacia el grado de oxigenacion cere-
bral (7). Es un método indirecto ya que el primer paso en la correccidon implica
un aumento intracelular de estos metabolitos, que ulteriormente se detectan en
sangre y finalmente en L.C.R. (8), por lo tanto su determinacién nos indica
que ya hubo cambios hipoxicos antes de la cuantifieacion periférica, es decir,
el proceso ya se ha instalado y que la correccion clinica debes efectuarse en la
forma mas precoz posible, y no esperar la aparicion de estos indices.

* Profesor de Neurofisiologia, Depto. de Ciencias Fisiologicas. UNAH.
"** Profesor Auxiliar, Depto. de Ciencias Fisiologicas, UNAH.
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En estudios recientes se ha demostrado que tanto la isquemia como la hi-
poxia cerebral son directamente influenciados por el pH de los liquidos extrace-
lulares (9), a pH bajo las arteriolas cerebrales pierden resistencia (autoregulacion)
y la presion arterial sistémica se transmite directamente a los capilares aumen-
tando la presion hidrostatica y provocando edema. Este fenomeno se ve agravado
por la pérdida generalizada del tono vascular y la reactividad (que es un fenoé-
meno reflejo de vasomotilidad ante cambios de pH) (10). Si la anoxia se man-
tiene, se produce una falla en el transporte activo de sodio hacia fuera de la
célula e induce un movimiento de electrolitos y agua hacia el interior agravando
el edema cerebral celular. Este edema es mucho mas marcado en la glia peri-
vascular y en !as células endoteliaies impidiendo el flujo sanguineo cerebral re-
gional, y por lo tanto, agravando la situacion ya que se produce un verdadero
estancamiento sanguineo con alteraciones hemodinamicas severas, tales como
aumento de viscosidad sanguinea, pérdida de la autoregulacion, e imposibilidad
de un flujo normal en la microcirculacion cerebral.

El concepto de edema cerebral y su importancia deben ser revisados. Se
pensaba que este fendmeno era irreversible y que tenia una connotacion histopa-
toldgica propia. Sin embargo los trabajos de Norris y Pappius (11), han puesto
en su verdadero lugar estos conceptos para una correcta interpretacion y manejo.
Ellos demostraron que la concentracion de agua y electrolitos en caso de edema
cerebral inducido por hipoxia e hipercapnia eran normales a pesar del dafio
neurologico y de las alteraciones electroencefalograficas encontradas. En las
determinaciones seriadas de Na, K y agua (12-13), no fue posible determinar
cambios ¢ incluso no se encontrd dafo estructural encefalico en caso de muerte,
ya que ésta tenia como causa una falla del miocardio.

Refiriéndose al dafio estructural niegan que la vacuolizacion perineuronal y
perivascular post-morten sea un elemento diagnodstico de edema ya que a la ultra-
estructura resultaron simples artefactos.

La importancia de estas experiencias es que el edema cerebral debe ser
considerado y tratado como un fendmeno dindmico y no como una entidad
definida y por lo tanto en las practicas diarias los hallazgos clinicos neurologicos
y las alteraciones electroencefalograficas son transitorias y de ningin modo pro-
nosticas.

De capital importancia pronostica seria determinar el tiempo critico que el
tejido cerebral es capaz de soportar bajo condiciones anoxicas.

Amén de algunos trabajos experimentales reportados (13-14), no ha sido
aun bien limitado este tiempo en el hombre.

Se sabe por estudios en cerebro aislado de perro (5-14-15), que después de
un periodo de anoxia andxica de 30 minutos, los mecanismos de control tanto
bioquimicos como fisioldgicos son impotentes de evitar un dafio permanente
cerebral. Tiempo menor de 30 minutos es imposible saber si el dafio sera irrever-
sible o reversible. Por otra parte, los estudios electroclinicos en nifios (16), y en
animales (17), que presentan anoxia cerebral por paro cardiaco, confirman los
hallazgos experimentales anteriores.

Esto es claro ya que en la region isquémica el CO2 librado del metabolismo
alterado, ya ha producido una vasodilatacion en dicha zona y al agregar CO2
no se puede producir mas vasodilatacion en la zona dafiada, sino que en territo-
rios menos isquémicos o normales (robo intracerebral).

Lo mismo podriamos decir de las drogas vasodilatadoras que se utilizaron
y que actualmente estan en desuso. A



ENCEFALOPATIA ANOXICA 249

En estudios recientes se ha demostrado que tanto la isquemia como la hi-
poxia cerebral son directamente influenciados por el pH de los liquidos extrace-
lulares (9), a pH bajo las arteriolas cerebrales pierden resistencia (autoregulacion)
y la presion arterial sistémica se transmite directamente a los capilares aumen-
tando la presion hidrostatica y provocando edema. Este fendmeno se ve agravado
por la pérdida generalizada del tono vascular y la reactividad (que es un feno-
meno reflejo de vasomotilidad ante cambios de pH) (10). Si la anoxia se man-
tiene, se produce una falla en el transporte activo de sodio hacia fuera de la
célula e induce un movimiento de electrolitos y agua hacia el interior agravando
el edema cerebral celular. Este edema es mucho mas marcado en la glia peri-
vascular y en las células endoteliales impidiendo el flujo sanguineo cerebral re-
gional, y por lo tanto, agravando la situacién ya que se produce un verdadero
estancamiento sanguineo con alteraciones hemodinamicas severas, tales como
aumento de viscosidad sanguinea, pérdida de la autoregulacion, e imposibilidad
de un flujo normal en la microcirculacion cerebral.

El concepto de edema cerebral y su importancia deben ser revisados. Se
pensaba que este fendmeno era irreversible y que tenia una connotacion histopa-
toldgica propia. Sin embargo los trabajos de Norris y Pappius (11), han puesto
en su verdadero lugar estos conceptos para una correcta interpretacion y manejo.
Ellos demostraron que la concentracion de agua y electrolitos en caso de edema
cerebral inducido por hipoxia e hipercapnia eran normales a pesar del dafio
neurolégico y de las alteraciones electroencefalograficas encontradas. En las
determinaciones seriadas de Na, K y agua (12-13), no fue posible determinar
cambios e incluso no se encontrd dafio estructural encefalico en caso de muerte,
ya que ésta tenia como causa una falla del miocardio.

Refiriéndose al dafio estructural niegan que la vacuolizacion perineuronal y
perivascular post-morten sea un elemento diagnodstico de edema ya que a la ultra-
estructura resultaron simples artefactos.

La importancia de estas experiencias es que el edema cerebral debe ser
considerado y tratado como un fendémeno dinamico y no como una entidad
definida y por lo tanto en las practicas diarias los hallazgos clinicos neurologicos
y las alteraciones electroencefalograficas son transitorias y de ningin modo pro-
nosticas.

De capital importancia pronostica seria determinar el tiempo critico que el
tejido cerebral es capaz de soportar bajo condiciones andxicas.

Amén de algunos trabajos experimentales reportados (13-14), no ha sido
aun bien limitado este tiempo en el hombre.

Se sabe por estudios en cerebro aislado de perro (5-14-15), que después de
un periodo de anoxia andxica de 30 minutos, los mecanismos de control tanto
bioquimicos como fisiologicos son impotentes de evitar un dafio permanente
cerebral. Tiempo menor de 30 minutos es imposible saber si el dafio sera irrever-
sible o reversible. Por otra parte, los estudios clectroclinicos en nifios (16), y en
animales (17), que presentan anoxia cerebral por paro cardiaco, confirman los
hallazgos experimentales anteriores.

Esto es claro ya que en la region isquémica el CO2 librado del metabolismo
alterado, ya ha producido una vasodilatacion en dicha zona y al agregar CO2
no se puede producir mas vasodilatacion en la zona dafiada, sino que en territo-
rios menos isquémicos o normales (robo intracerebral).

Lo mismo podriamos decir de las drogas vasodilatadoras que se utilizaron
y que actualmente estan en desuso.



250 FORNAZZARI, L. —BULNES,R. REV. MED. HONDUR. VOL. 42—1974

Hipoxin

c £ rEBEAL \

% Acrivipad en el
ciglo de HRERS.

Incremento e ks
@lico 1Sl Anmers oo

4 Ac. lacnieo ¢ el ATP.

Acipasss Bloguro ol /o
Borrmba ol Socie

esis.??m;ér, e
¥ RVMG&'MP Pays ol Lrguiet oL
EEC ol T.<.
,a;f, pra.r.rm

o0 Fﬁ’\
I E.DE'MA |

___._____ :
| E57avicam enro Edngmm_!

Sk

}If verre N cwm

-E-rEEaxaeI

Fig. No. 1

La figura muestra la serie de eventos que suceden desde la instalacion de la hipoxia,

hasta finalizar en la produccion del edema y el estancamiento sanguineo. También

se sefialan los sitios en los cuales la oxigenacion hiperbarica, los esteroides y el
dextran , pueden evitar la muerte neuronal. (Original de los autores).
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/Racionalmente, qué debemos utilizar? De acuerdo a la figura N° 1, el
tnico modo de corregir la hipoxia cerebral es hacer llegar mas oxigeno a la zona
isquémica en la forma mas precoz posible, pero desgraciadamente con los métodos
de oxigenacion clinica habitual no es posible hacer llegar este gas en concentra-
ciones adecuadas. Por tal motivo en trabajos experimentales se ha logrado muy
buen efecto en este sentido utilizando la oxigenacion hiperbarica (18-19-20-22).
Sin embargo, para que el oxigeno llegue a esta zona debe tener un flujo san-
guineo cerebral adecuado, que en estos no es posible por dos trastornos ya
mencionados que son en primer lugar el edema cerebral y el estancamiento (o
encharcamiento) sanguineo. Contra el primero de ellos, universalmente aceptado,
esta el uso de los esteroides., cuyo efecto es tanto corregir el edema como nor-
malizar la barrera hematoencefalica, destruida por la anoxia. Con respecto al
encharcamiento sanguineo ha dado buen resultado el uso de Dextran de bajo peso
molecular (21) que normaliza la viscosidad sanguinea, evita la agregacion de
plaquetas y de globulos rojos. Todas estas medidas permiten un flujo de oxigeno
adecuado hacia la neurona dafiada.

De esta manera y comprendiendo el mecanismo fisiopatologico de la ence-
falopatia anoxica, ninguna medida aislada resultaria beneficiosa y ante la pre-
sencia de un cuadro clinico de sufrimiento cerebral difuso se impone actuar en
el menor tiempo posible, en base a los conocimientos previamente descritos.

RESUMEN

Se revisan los conceptos de disminucion de flujo sanguineo cerebral (F.S.C.)
en casos de hipoxemia y anoxemia. Se sefialan los cambios bioquimicos y mor-
fologicos encefalicos que se producen en anoxias agudas (especialmente paro
cardiaco). Se llama la atencion, sobre las inconveniencias de la terapéutica con vaso-
dilatadores y CO2. Se revisa el tratamiento con Dextran y oxigenacion
hiperbarica como método fisiologicamente eficaz. Se insiste en la importancia
del diagnostico y tratamiento precoz por equipo médico-neurologico.

SUMMARY

The concept of Iow cerebral blood flow in patients with cerebral hipoxia
and anoxia are discussed. The morphologic and biochernical changes in the brain
under anoxic conditions (cardiovascular arrest), are reviewed.

Attention is called on the deletereous use of the so called vaso-dilators and
CO2 in the anoxic brain.

We suggest the use of dextran, steroids and hyperbaric oxigenation like the
most effective treatment.

Finally we want to emphasize the need for a fast diagnosis and treatment.
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Miiasis orbitaria por Dermatobia hominis

Dr. Carlos Elvir Aceituno

Esta miiasis es producida por la Dermatobia hominis; sinonimia: Dermatobia
Noxialis, Dermatobia mexicana, Dermatobia cyaniventris, Cuterebra hominis.
Puede afectar aves, mamiferos y al hombre.

La mosca adulta mide entre 15 y 17 mm. de largo y deposita sus huevos
sobre diferentes artropodos vectores, especialmente en la pared lateral del ab-
domen, éstos quedan fios por una sustancia adherente que los recubre y se
agrupan en racimos con opérculo hacia atras. Cada hembra pone hasta 400
huevos y para efectuar la postura atrapa en el vuelo o en el suelo a los vectores,
entre los cuales figuran Andpheles, Haemagogus equinus, Cryptalucilia, Orthelia
pruna, etc. Rara vez lo hacen sobre plantas. Los huevos maduran sobre el
vector y en 5 a 7 dias dan nacimiento a las larvas, que pueden vivir dentro de
la cuticula del huevo hasta 20 dias. Tan pronto el vector posa sobre la piel o
mucosas sanas del huésped, por un termotropismo, las larvas rompen el opérculo
y en 10 a 25 minutos se introducen en la piel o mucosa. En el tejido subcutaneo
completan su desarrollo en 60 dias para luego desprenderse y caer a la tierra,
convirtiéndose en pupas; pasan del pupario a la mosca adulta en 20 a 60 dias;
estas ultimas viven poco tiempo; si son machos 12 a 24 horas y si son hembras,
8 a 10 dias.

En nuestro medio, la incidencia de Dermatobia hominis orbitaria ha ido
disminuyendo debido a las campanas sanitarias; los pacientes a quienes se les
encuentra provienen de areas rurales; mas frecuente en los ninos que duermen
a la intemperie y los adultos la adquieren ocasionalmente, cuando intoxicados
por el alcohol.

El cuadro clinico de la miiasis orbitaria se caracteriza por dolor palpebral,
congestion y quemosis conjuntival marcada en el ojo afectado, con abundancia
de secrecion mucopurulenta y formacion de una verruga con orificio de aeracion
central, en el sitio donde estd la larva. El diagnostico se hace por la frecuente
aparicion de la porcion terminal larvaria en el orificio mencionado. Se encuentra
la larva con mas frecuencia a nivel de la caruncula lacrimal. El tratamiento que
se recomendaba antes era el siguiente: después de la instilacion de un anestésico
topico e inrnobilzacion de la cabeza del paciente, se aplicaba un ungiiento en el
orificio de aeracion del parasito; cuando éste insinuaba su extremidad en busca
de aire se le sujeta con una pinza y se le aplica éter para paralizarlo e inutilizar
las espiculas con que se adhiere a los tejidos profundos, con otra pinza se hace
otra toma y se contintia halando; las tomas con las pinzas se van reaplicando
cada vez que sale parte de la larva. Luego de la extraccion total se aplica un
ungiiento de antibidtico en el ojo. A veces no es posible tener éxito con este
procedimiento y se requiere hacer extraccion quirtrgica a través de conjuntiva
con el orificio de aeracion como guia hasta encontrar la larva y extraerla de su
cavidad. Si el procedimiento no se puede hacer con anestesia local se utiliza
anestesia general.

El tratamiento que en la actualidad estamos utilizando en el Hospital
"Leonardo Martinez" y que es el que recomendamos es el siguiente:
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Fig. 3
Se estd haciendo presion con el hisopo y el pulgar
hasta que esté fuera la mitad del térsalo

Fig. 4 Se toma el
térsalo con una pinza

Y con movimiento de balanceo se V@ halando.
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Fig. 5 El torsalo es extraido
completamente de la cavidad.

RESUMEN

El autor presenta el tratamiento que esta realizando en el Hospital Leonardo
Martinez para la miasis orbitaria por Dermatobia Hominis utilizando un com-
puesto ampliamente usado en Veterinaria, el dimetil dicloroninilfosfato.
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Granuloma Alérgico en Ganglios Linfaticos

Dr. Osear Raudales *.

Procesos granulomatosos en los ganglios linfaticos son muy frecuentes. Su
diagnostico generalmente no es problematico, pero ocasionalmente algunos ganglios
presentan lesiones granulomatosas de incierta ubicacion patologica.

El término "granuloma alérgico" quiza sea redundante, puesto que los
granulomas centran alrededor de un conflicto en el sistema inmunologico; aqui
lo usaremos para identificar un tipo de granuloma que muestra de una manera
franca elementos microscopicos que asociamos estrechamente con fendmenos
alérgicos; leucocitos eosindfilos y cristales de Charcot-Leyden.

En el momento presente el mecanismo patogénico se acepta como unico,
a pesar de que algunos aspectos no estan definidos todavia. Las causas en cambio,
se creen multiples y su nimero rapidamente aumenta segun va aumentando
nuestro conocimiento del problema.

RESUMEN CLINICO DE UN CASO

Hombre de 17 afos, admitido por primera vez al KCH el 19 de noviembre
de 1973; con una historia de 2 semanas con tos, disnea, anorexia, pérdida de
peso (8 1bs.), sudores nocturnos y esputo amarillo. La enfermedad comenzé con
dolor pleuritico en el lado derecho todavia presente. Desde un afio antes la
sudoracién alternativamente aparece y desaparece. En diciembre de 1972 fue
hospitalizado por tonsilitis. No tiene historia de asma pero su madre fue asma-
tica por 5 afios. Hay historia de fiebre del heno desde los 6 meses (?) de edad
y "rash" por 3 afios. Nunca ha viajado fuera de este pais.

Examen fisico: T 100.3°F, P 92/m, PA 100/66. Habia sibilancias inspi-
ratorias y expiratorias y estertores roncantes. Los ganglios cervicales estaban
infartados y crecidos (10 mm) en ambos lados. Los siguientes diagnosticos
fueron considerados: tuberculosis, neumonia, sindrome de Loeffler, leucemia,
enfermedad de Hodgkin, poliarteritis nodosa y sarcoidosis.

Evoluciéon: 11-20-73 radiografia de térax mostré6 una adenopatia hiliar
bilateral (Fig. 1). Biopsia de médula 6sea con marcado aumento en los eosind-
filos. La disnea y las sibilancias mejoraron con aminofilina. La tos persistia.
El 11-30-73 durante una mediastinoscopia se tomaron 2 ganglios, subcarinico
(No. 1) y paratraqueal (No. 2). Ambos con idénticos cambios morfoldgicos que
fueron interpretados como un tipo raro de reaccidén de hipersensibilidad. Los
ganglios presentan marcada alteracion en su estructura. Hay areas de fibrosis,
proliferacion de capilares y algunos microabscesos (Fig. 2). En la periferia d?
estos hay histiocitos formando imagenes en empalizada. En el estroma préoximo
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a los abscesos se encuentran células gigantes multinucleadas con algunos frag-
mentos de cristales en el citoplasma. Numerosos cristales eosin6filos se encuentran
también, libres, en la cavidad de los abscesos; tienen forma triangular longitu-
dinalmente y hexagonal en seccidn transversal; miden hasta 80 x 30 mieras; son
mucho mas aparentes en las coloraciones de Kinyoun para BAAR y Giemsa
(Figs. 3 y 4). En la materia necrotica de los abscesos se reconocen restos nu-
cleares de leucocitos y numerosos granulos eosindfilos. Alrededor de los abscesos
hay gran cantidad de granulocitos eosino6filos. La tincién de hematoxilina y eosina
no destaca la presencia de numerosas células cebadas y plasmaticas: pero et
Giemsa demuestra claramente las células cebadas (Fig. 5) y la pironinofilia hace
més aparentes a las células plasmaticas (Fig. 6). El 12-17-73 cinti grama del
higado fue negativo. Frotis de médula 6sea: serie mieloide elevada y eosinofilia.
El 12-26-73 afebril. Biopsia hepatica con minima inflamacion periportal no
especifica. 1-2-74 cultivos para BAAR de ganglios, orina, esputo y contenido
gastrico fueron negativos. 1-3-74 radiografia del torax muestra ligera disminucion
de las areas hiliares. Pielograma intravenoso negativo. El paciente no recibi6
esferoides, fue dado de alta asintomatico. Los cuadros 1 y 2 muestran datos de
laboratorio adicionales.

Le Latex MNegativo Pruchas cutdneas

RF Megative Paperas 10 mm
PT 11/11.6 Histoplasmina Megativa
PTT 32.4/36 Coccidicidina Megativo
c3 160 Tuberculina Negativa
ASLO 166 a 250 U Todd Pardsitos en heces Negativi
SGOT 25U Proteus O-X19 1:320
Electroforesis: Micro-KEelmer:

Alfa 1 3.1 Amebiasis Negativo
Alfa 2 12.4 Fquinoeacosis Negativo
Beta 14 Filaria Negativo
Gama 19.4 Fosi-Alcal 300 a 200
Albtimina 51.1 LDH 320-230

Fibrinbgeno 495 mlgs,
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CUADRD 2
Fecha Leue. PMN IM Linf. Mono Fos Eostotal Baso
11/19/73 33100 a8 2 6 1 52 17.212 1
11721773 13.100 45 1 14 4 34 4.454
11/26/73 L1300 30 3.390
12/10/73 14300 65 9.361
i ¥

Fig. 1
Adenopatia hiliar bilsteral moderada,



GRANULOMA ALERGICO EN GANGLIOS LINFATICOS 261

Fig. 2

Fiz. 8
Cristales de Charcot-Leyden, x 100. Coloracién de Kinyoun.
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Fig. 4 Cristales de Charcot-
Leyden. x 450. Coloracion de Giemsa.

Fig. 5 Los puntos oscuros dispersos representan
mastocitos. x 450. Coloracion de Giemsa.
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Fig. 6 Células plasmaticas, x
1.000. Verde de Metilo-Pironina.

COMENTARIO

Aunque en el presente caso no se comprobo factor etiologico especifico, el
aspecto morfologico microscopico y la evolucidon clinica son suficientemente ca-
racteristicos. El alérgeno creemos ingres6 al organismo por inhalacion, siguiendo
una via y un mecanismo aceptados en otros procesos alérgicos.

Los cristales de Charcot-Leyden constituyen el aspecto morfoldogico mas
interesante. Pueden estar presentes en cualquier condicion en que haya una
concentracion elevada de leucocitos eosinofilos seguida de destruccion de los
mismos: asma bronquial, sindrome de Loeffler, ascariasis pulmonar, granuloma
eosinofilico, trichuriasis, etc. Los cristales de C-L, suelen ser muy numerosos y
muy grandes, hasta 100 x 40 miera. Se encuentran principalmente en la periferia
de los microabscesos, formandose a partir de detritus de los eosindfilos. Su estruc-
tura tipica bipiramidal con bases hexagonales yustapuestas, es mas manifiesta con
las tinciones de Giemsa y Kinyoun o con luz polarizada (Fig. 7 y 8) (1).
El material organico de los cristales (polipéptidos) procede de los microcristales
que el microscopio electronico demuestra en las granulaciones de los eosinéfilos
maduros (Fig. 9) (2). Al desintegrarse los eosinofilos durante el fendmeno alér-
gico los microcristales se unen por oposicién para formar los cristales de C-L.
Aparentemente siempre coexisten cristales y eosindfilos y pueden ser producidos
artificialmente desintegrando concentrados de cosinofilos con detergentes. La
presencia de células gigantes multinucleadas es una reaccidén a cuerpo extrafio
provocada por los cristales.
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El papel de los leucocitos eosinéfilos y las células cebadas estd muy estre-
chamente relacionado, pero hay opiniones opuestas en cuanto al mecanismo in-
timo. Parece demostrado por inmunofluorescencia que el eosinofilo fagocita el
complejo Ag~Ab~c que se forma en Ja superficie de la célula cebada y lo destruye
evitando el dafio tisular local (3). No esta claro aun si la eosinofilia y la eosi-
notaxia son producidas por el complejo Ag-Ab-c o por la histamina liberada por
el mastocito. O por el contrario, si es el eosinofilo el que provoca la liberacion
de histamina.

La heparina producida por las células cebadas confiere a la célula su capa-
cidad metacromatica (4) con azul de toluidina y otros colorantes. El azul de
toluidina es muy conveniente para demostrarlas en tejidos ya que con la tincion
de hematoxilina y eosina son poco perceptibles. La liberacion de histamina con
su poder para producir broncoespasmo, hipersecrecion glandular, edema y vaso-
dilatacion es causa de cuadros asmatiformes. No estd definido si el mastocito
muere después de expulsar sus granulos de secrecion.

CUADRO 3

ENFERMEDADES POR HIPERSENSIBILIDAD

Benignas Malignas
Asma bronquial Angeitis por hipersensibiiidad
Eosinofilia tropical Arteritis de células gigantes
Sindrome de Loeffler Granulomatosis alérgica (Churg-Strauss)
Larva Migrans visceral Granuloma de Wegener
Neumonias eosinofilicas Granuloma letal de la linea media
Reacciones a drogas Granuloma patérgico

Sarcoidosis

Para ubicar mejor el término granuloma alérgico podemos referirnos al
cuadro 3 que es una lista incompleta en donde anotamos, de un lado, enferme-
dades por hipersensibilidad con patogenia y etiologia conocidas, excepto sarcoidosis
y del otro con etiopatogenia discutibles y pronostico desfavorable. EI término
GA empleado por Churg y Strauss (5) se refiere a un proceso altamente letal
y no tiene relacion con el que usamos aqui para hablar de un proceso benigno.

Estrechamente relacionado con el presente caso esta un grupo de enfermedades
unidas bajo el término: neumonias por hipersensibilidad post-inhalacion de anti-
genos organicos. Cuadro 4 (6, 7, 8 y 9). La mayoria producidas por hongos
y proteinas animales antigénicas. Esta lista se extendera a otros antigenos de
diversos origenes a medida que se conozcan mejor los efectos alergdgenos de
la innumerable cantidad de sustancias con que 'el hombre tiene contacto.
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CUADRO 4

NEUMONIAS POR HIPERSENSIBILIDAD
POST INHALACION DE ANTIGENOS ORGANICOS

Hongos

Proteinas animales

Bagarosis

Pulmdn de granjero

Enf. de los trabajadores en hongos
Contaminantes de aparatos

de calefaccion y refrigeracion

Enf. de los descortezadores de Arce
Secoyosis

Suberosis

Pulmdn de los queseros

Pulmdn de los malteros

Heno mohozo

Pulmén dz los criadores de pdjaros
Enfermedad de los avicultores

Pulmén de los peleteros

Antigeno en la harina de trigo (gorzojo)
Rape de pituitaria (D. insipida)

Desconacidos
Enfermedad de los tabaquercs

Pulmén de los cafeteros
Enfermedad de los mezcaleros

Fig. 7 Base hexagonal de un cristal
de Charcot-Leyden. Luz polarizada.
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Fig. 8
Aspecto longitudinal de cristales de Charcot-Leyden. Luz polarizada.

Fig. 9
Micrografia electronica de un granulo de eosin6flio conteniendo un microcristal
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SUMARIO

Se presenta un caso de granuloma alérgico de los ganglios peritraqueales.
Se discute el aspecto morfologico microscopico particularmente de los cristales
de Charcot-Leyden. Se analiza el posible origen de los granulomas a través
de inhalacién de antigenos orgénicos.
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Electrocardiografia Practica

Dr. Marco A. Bogran Centro
Meédico Hondurefio, Tegucigalpa

Observe el Electrocardiograma ilustrado, la onda P y el segmento PR son
normales, el complejo QRS es anormalmente ancho, mide 0.13 seg., presenta RSR'
en VI con onda "S" persistente en V6, caracteristicas del bloqueo completo de

rama derecha.

El eje esta desviado hacia la izquierda, siendo aproximadamente de —60
grados pequefia Q en DI DL y "S" profunda en DIII, caracteristicas éstas del
hemibloqueo izquierdo anterior.

En resumen pues, se trata de bloqueo bifascicular, es decir, bloqueo com-
pleto de rama derecha y hemibloqueo izquierdo anterior.
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COMENTARIO

El concepto de hemibloqueo es relativamente reciente habiéndose escrito
voluminosa literatura a partir del ano 1966.

El bloqueo bifascicular denominado asi cuando se encuentra un bloqueo
completo de rama derecha y hemibloqueo izquierdo anterior, es generalmente
debido a la enfermedad coronaria especialmente en sujetos mayores de 50 afios.
En los menores de esa edad, la etiologia mas frecuente es una cardiomiopatia
o bien enfermedad valvular adértica habiéndose demostrado también en sujetos
sin enfermedad cardiaca aparente.

Por muchos afios la presencia de bloqueo completo de rama derecha y
desviacion de eje a la izquierda fueron considerados como una variedad de blo-
queo de ramas derecha o izquierda, una forma particular de bloqueo bilateral,
o un tipo no determinado de bloqueo intraventricular hasta que los numerosos
estudios de Rosembaum vinieron a aclarar conceptos que posteriormente han
sido confirmados con estudios eléctricos de fasciculo de HIS.

Es interesante mencionar que el 37% de pacientes con bloqueo bifascicular
como el descrito desarrollan Stoke-Adams que es precisamente lo que pasé con
el paciente cuyo electrocardiograma ilustramos, habiendo necesitado posterior-
mente insercion de marcapaso artificial permanente.
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Complicaciones Post - Operatorias
de Cirugia Abdominal

TERCERA PARTE

Dr. Silvio R. Zlniga *
Dr. José GOmez-Marquez **

COMPLICACIONES EN CIRUGIA BILIAR

Entre ellas cabe sefialar las siguientes:

1.—Colecciones subhepaticas y abscesos.—Es, segiun Bartlett (99), la com-
plicaciéon mas frecuente ya que llega a representar entre un 7 a un 10% de
los casos. Se producen por el acumulo significativo de diversos liquidos que
contienen bilis, sangre y linfa; posteriormente se produce la contaminacion bacte-
riana que da lugar a dolor localizado, fiebre, leucocitosis, elevacion de la cupula
diafragmatica, disminucion del murmullo vesicular basal derecho, etc. Todo el
proceso es capaz de provocar inflamacion alrededor de los conductos biliares,
lo que provoca espasmo de los mismos, particularmente del esfinter de Oddi que
trae consigo la instalacion de ictericia. El intervalo que media entre la operacion
y la posible formacién de un absceso es de dos dias a varios meses. La mayor
parte de los abscesos se forma en el espacio subfrénico (en un 50% de los casos);
los del lado izquierdo son raros. Las causas de estas acumulaciones son desliza-
mientos de la ligadura de! cistico, el cierre imperfecto de la coledocotomia y la
herida de pequefios conductivos biliares y linfaticos. En consecuencia, su profi-
laxis debe basarse en ligaduras cuidadosas, hemostasia adecuada, peritonizacion
y, sobre todo, drenaje.

2 —Biliperitoneo.—Es el derrame masivo de bilis en la cavidad peritoneal,
que habituaimente es grave ya que su mortalidad es del orden del 50%. Las
causas del mismo son ruptura de conductillos hepaticos y de la vesicula biliar,
mala ligadura del cistico, obstruccion de la via biliar principal después de colé-
cistectomia y desplazamiento del tubo en T. El cuadro clinico es muy variable
y no siempre guarda relacion con la cantidad de bilis acumulada. En los casos
muy graves se produce distension abdominal progresiva, deshidratacion intensa,
hundimiento de los ojos, hemoconcentracion, taquicardia y torpeza mental. Esta
sintomatologia se relaciona con la toxicidad de la bilis o de las sales biliares,
con pérdida de liquidos y con la infeccion bacteriana.

* Jefe Departamento Quirurgico (UNAH) y Hospital General, Tegueigalpa, D. C.
Profesor de Diagnodstico Quirtrgico (UNAH).

** Jefe del Servicio de Cirugia Vascular, Hospital General, Tegucigalpa, D. C.
Profesor de Diagndstico Quirtrgico (UNAH).
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3.—Fistula biliar.—Se debe considerar que existe fistula biliar cuando el
flujo biliar externo persiste en forma prolongada después del retiro del tubo de
drenaje o del tubo en T. Sus causas son colecistectomias incompletas, obstruc-
ciones de la via biliar principal por patologia del pancreas, de la ampolla de
Vater, obstruccion por calculos residuales, estenosis de la via principal. Puede
en algunas ocasiones ser debido a lesion de pequeios conductillos hepaticos o
del lecho vesicular. Por ultimo, la fistula biliar puede originarse a través de
duodenotomia.

4 —Hemorragia.—La hemorragia puede ser debida a lesiones producidas
en el curso de la intervencidon quirargica de la arteria hepatica, en la arteria
cistica, en la vena porta o en el parénquima hepatico. Por otro lado recordamos
que la hemorragia puede obedecer a trastornos de la coagulaciéon sanguinea.

5.—Complicaciones asociadas con el uso de tubo en T.—La permanencia
del tubo en T en la via biliar principal en ocasiones puede provocar una serie
de complicaciones, las que se traducen frecuentemente en drenaje biliar externo
o en ictericia. No dejaremos de sefialar la posibilidad de pancreatitis postopera-
toria, sobre todo cuando se ha colocado un tubo en T de rama distal larga.
Si el tubo en T tiene un calibre insuficiente en relacién con la via principal puede
ocasionar el flujo de la bilis entre la pared del colédoco y la del tubo, con la
consiguiente filtracion de bilis a través de la sutura coledociana. Ademas, el tubo
en T puede ocluirse por arenillas, lodo biliar y por ascarides, eventualidad fre-
cuente entre nosotros, con la consiguiente sintomatologia de dolor, ictericia o
drenaje biliar externo cuantioso. Otra complicacion nada rara consiste en la dislo-
cacion de! tubo; en algunas ocasiones la rama distal del tubo puede colocarse
hacia arriba, paralelamente a la rama proximal; en otras cualquiera de las dos
porciones del tubo puede salirse del colédoco, pasando a la cavidad peritoneal.
Por ultimo, queremos apuntar la posibilidad que un tubo en T con rama proximal
demasiado larga erosione la pared de la via principal y que traiga como conse-
cuencia una hemorragia.

Una vez comprobadas mediante la colangiografia las complicaciones oca-
sionadas por los hechos apuntados, procede a retirar el tubo en T cualquiera
que sea el lapso transcurrido entre la operacioén y la complicacion.

6.—Ictericia después de la operacion en el tracto biliar. Este accidente
obedece a las siguientes causas:

a) Presencia de calculos residuales.—Esta situacion era muy comin en otras
épocas, ya que se sefialaba su ocurrencia en el 20% de los casos (100) y que
hoy consideramos que se ha reducido notablemente después del uso sistematico
de la colangiografia intraoperatoria. Es frecuente que calculos asintomaticos de
la via principal produzcan después de la intervencion sintomatologia obstructiva;
este fendmeno, a primera vista inexplicable, se entiende si se consideran algunos
factores; en primer lugar y como consecuencia del trauma operatorio pueden
provocarse nuevas situaciones en la via biliar principal, como son espasmos
e inflamaciones, que si se localizan a nivel del esfinter de Oddi puede producirse
la obturacion de la luz biliar complementado por la presencia del calculo residual;
por otra parte, cuando son extirpadas las vesiculas funcionantes se produce una
dilatacion de la via biliar porque la bilis fluye directamente hacia el duodeno
y este ensanchamiento permite que los calculos coledocianos floten, desciendan
y obstruyan el esfinter de Oddi.

. b) Tumores malignos.—Esto ocurre cuando pasan inadvertidos durante la
intervencion, especialmente los de la cabeza del pancreas.
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¢) Pancreatitis.—Esta condicion puede igualmente no ser detectada en el
acto quirurgico o, merced del mecanismo de rama distal larga del tubo en T
antes apuntado puede iniciarse en el postoperatorio.

d) Colangitis.—Puede ser la consecuencia de irrigaciones forzadas de la
via biliar principal durante el acto operatorio o en el postoperatorio a través
del tubo en T. Sus manifestaciones son muy variables: desde asintomaticas hasta
las muy graves con un cuadro febril, escalofrios, ictericia y leucocitosis.

COMPLICACIONES EN CIRUGIA PANCREATICA

Durante las dos ultimas décadas Los cirujanos se han acercado mas agresi-
vamente al pancreas y ello ha permitido obtener un conocimiento amplio de las
complicaciones que pueden ocurrir con este tipo de cirugia. Es esencial estar
alerta de los problemas que se pueden crear para efectuar su reconocimiento
y tratamiento (101).

PANCREATITIS.—Muchas de las complicaciones subsiguientes a cirugia
pancreatica derivan de cambios inflamatorios de las glandulas con liberacion de
secreciones ricas en enzimas proteoliticas que actian en los tejidos vecinos y en
la cavidad peritoneal. La pancreatitis puede radicar en parte o totalidad de la
glandula o en el remanente de la glandula que parcialmente ha sido extirpada.
La pancreatitis aguda resultante puede ser del tipo edematoso o hemorragico y
puede, por si misma, crear otras complicaciones (fistulas, dehiscencias de anas-
tomosis, hemorragia, abscesos y formacion de pseudoquistes y eventualmente
muerte). La inflamacion de la glandula puede ocurrir no sélo en operaciones
hechas sobre ella misma sino, también, en operaciones abdominales superiores
que implican diseccion o manipuleo del érgano. Segiin Martins Job (102) el 14%
de toda las pancreatitis agudas son consecuencia de traumatismos operatorios
del pancreas.

Seglin Pernoskas y Osborne debe sospecharse la aparicién de una pancrea-
titis cuando en las primeras 24 a 72 después de la operacion el paciente desarrolla
un intenso dolor abdominal, fiebre y shock.

FISTULA PANCREATICA.—La fistula pancreatico-cutanea puede ser otra
resultante directa o indirecta de la cirugia pancreatica o de traumatismo del
organo. Tiene asociada una alta mortalidad por las pérdidas liquidas y electro-
liticas, inanicidn y destruccion cutanea; tal problema se hace mas serio cuando
se asocian drenajes gastricos y biliares a los liquidos pancreaticos. En el informe
de Kenneth et al. (103) ésta fue la complicaciébn mas frecuente (16%) en la
pancreatoduodenectomia efectuada por cancer periampular; Warren y Hardy (104)
informan que en la Clinica Lahey la incidencia de fistula era de 25% y en la
actualidad ha descendido al 5% mediante variante de la técnica de anastomosis
pancreato-yeyunal.

SANGRADO.—EI pancreas posee un abundante suministro vascular. La
hemorragia post-operatoria puede resultar de deficientes ligaduras y suturas que
propician necrosis tisular local o bien ser consecuencia de la pancreatitis; segun
Kenneth et al. ésta es la segunda complicacion en orden de frecuencia y la
hemorragia puede ser retroperitoneal, hacia el tracto gastrointestinal o hacia la
piel a lo largo de drenajes (6%), pudiendo coexistir la fistula con la hemorragia
en la pancreatoduodenectomia.
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ABSCESO.—Como antes se dijo, la pancreatitis puede ser causante de la
formacion de abscesos. Su ocurrencia trae consigo una alta mortalidad ya que,
de acuerdo con la comunicacién de Warren y Hardy de lo que ha ocurrido
en la Clinica Lahey, 27 de 76 pacientes que desarrollaron un absceso murieron,
a pesar de haberse efectuado adecuado drenaje en 24 de ellos.

INSUFICIENCIA PANCREATICA.—La disminucién de la funcién pan-
creatica después de la extirpacion parcial del pancreas se puede relacionar con su
funcion exocrina o endocrina.

Después de una pancrectomia sutotal (conservacion del 25% de la glandula)
la digestion y absorcion de los alimentos no se altera notablemente; sin embargo,
después de la pancreatoduodenectomia las heces se vuelven voluminosas, espu-
mosas, de color claro, olor fétido y flotan en el agua merced a su contenido en
grasa (40-50% de los solidos en lugar del 5-7% que ocurre en el individuo
normal). De Peyster y Gilchrist (105) aseguran que del 20 al 35% de las
calorias ingeridas se pierden por alteracion de la digestion y absorcion de pro-
teinas y grasas y que la digestion y absorcion de los hidratos de carbono no se
altera considerablemente. Segiun Pernokas y Osborne (90) infrecuentemente han
comprobado tal sindrome y cuando han observado esteatorrea se logra amino-
rarla con la administracion oral de extractos pancreaticos.

De acuerdo a Jones y Chires (106) la conservacion del 20% del pancreas
impide la instalacion de la insuficiencia endocrina. Opinan de Peyster y Gilchrist
que la diabetes quirurgica permanente es rara, incluso después de resecciones
extensas del pancreas; si se efectiia una pancrectomia total se establece rapida-
mente el estado diabético pero, de acuerdo con Pernokas, es una forma poco
severa de diabetes. Segin el informe de Kenneth et al. el 15% de los pancrea-
toduodenectomizados por cancer de la cabeza del pancreas se hicieron diabéticos
después de varios meses de convalescencia y el 22% de los mismos demos-
traron insuficiencia exocrina. Estos mismos autores informaron un 11% de
infeccion de la herida operatoria.

F—COMPLICACIONES DE LA HERNIORRAFIA

Pueden ser divididas en precoces y tardias (107).

Complicaciones precoces.—Urbach et al. (108) han comparado las compli-
caciones postoperatorias de las herniorrafias realizadas bajo anestesia general y
por raquianestesia; concluyeron que la raquianestesia, aun siendo menos peli-
grosa, no evitaba las complicaciones pulmonares y que hay mayor riesgo de
vOmitos en la anestesia general, con posibilidad de paros cardiacos; la incidencia
de retencion urinaria fue igual (30%) en ambas anestesias.

Entre las complicaciones locales hay que mencionar la infeccidn; segin
Urbach et al. la infeccion grave es rara pero puede observarse cuando la hernia
se ha estrangulado. La formacion de un hematoma estd en relacion con una
hemostasis imperfecta; puede radicar a lo largo del cordon al que engruesa y
endurece o situarse alrededor de éste y prolongarse hasta el escroto cuando e'
saco ha sido disecado hasta ese nivel. Otra complicacion es la tumefaccion del
testiculo, que se cree debida a un cierre muy pronunciado del orificio inguinal
interno que causa compresion venosa y edema tisular distal.

En un informe de Slattery y Grier (109) en que analizan las complicaciones
inmediatas de las herniorrafias ocurridas en un lapso de 10 afios en el Bellevue
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Hospital de New York, encontraron que la complicaciéon mas frecuente fue la
infeccion de la herida (especialmente en la hernia incisional), seguida por la
formacion de hematoma (mayor frecuencia en la hernia inguinal), de neumonia
y de ileo paralitico. Las mayores aportadores de complicacién fueron la hernia
incisional (18.8%) y epigastrica (18.2%); en orden decreciente lo fueron la
umbilical (14.8%), la femoral (11.1%) e inguinal (5.8%). El porcentaje total
de complicaciones fue de 8.7%. La mortandad total fue de 0.4%; la ocurrencia
de estrangulacion heniaria hizo que la mortalidad subiera a 11.4% para ese
grupo y cuando hubo necesidad de efectuar reseccion intestinal crecio hasta el
23.0%.

La retencion urinaria no esta relacionada con la herniorrafia sino con la
anestesia. Igual cosa puede afirmarse de la cefalea que se presentan en el postope-
ratorio de las herniorrafias efectuadas con anestesia raquidea. El porcentaje
de cefalea post-raquianestesia varia, segun Davis (110), entre 1 y 30%; la ma-
yoria de cllas son debidas al escape de liquido cefalorraquideo por la brecha de
la duramadre, con disminucién rapida del liquido del espacio subaracnoideo.
Su duracion es menor de 5 dias pero puede prolongarse.

Las lesiones de la vejiga urinaria no son raras durante la reparacion de las
hernias inguinal directa y femoral, segiin Slattery y Grier crea seria complicacion
postoperatoria cuando no se reconoce tal lesion en el acto operatorio y que
posteriormente se manifiesta por extravasacion urinaria intraperitoneal o en los
alrededores de la herida. Suele demostrar su presencia una semana después de
la intervencion, cuando el material de sutura se desintegra.

2.—Complicaciones tardias.—Entre éstas cabe mencionar al hidrocele mo-
derado que cede a aspiraciones repetidas y que probablemente sea debido a
estasis por compresion venosa del cordon en su extremo superior. Se observa
como regla en la persistencia del conducto peritoneo-vaginal (hidrocele comuni-
cante) cuando se extirpa el conducto y se aisla la vaginal, donde se acumula
liquido. Igual sucede cuando no se evierte la vaginal en las hernias inguinales
que fraguan su camino ensanchando el mencionado conducto peritoneovaginal
y que hacen que el contenido herniario contacte directamente con el testiculo.

Entre los trastornos nerviosos locales secundarios a lesion de uno de los
nervios abdéominogenitales puede revelarse por dolores leves y transitorios o in-
tensos y duraderos; en el ultimo caso puede haberse formado un neuroma que
plantee la necesidad de extirparlo. Otras veces la lesidn nerviosa trae consigo la
formacion de una zona anestésica o parestésica en abdomen inferior o lado
genital correspondiente.

Otra manifestacion tardia es la atrofia testicular secundaria a la seccion o-
ligadura de la arteria espermatica. La seccién del conducto deferente general-
mente pasara inadvertida por el paciente y no traera consecuencia en cuanto
a fecundidad, si esta normal el lado opuesto.

El desplazamiento del testiculo, que ocurre cuando se exterioriza el mismo
y luego se coloca en sitio inadecuado (111) lo deja en sitio ectopico y en oca-
siones causa molestias.

Como complicacion tardia debe considerarse la recidiva de la hernia. La
frecuencia d: ella es dificil de verificar. Marsden (112) constatdé que, en orden
creciente, las hernias mas recurrentes fueron las inguinales indirectas (5.2%),
las directas (7.4%) y las que antes recidivaron (19%). Fuera del tipo de hernia
existen otros factores coadyuvantes a su reinstalacion: edad, condicion del pa-
ciente, técnica operatoria, infeccion, tension local (tos, retencién de orina, es-
fuerzo prematuro).
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G.—COMPLICACIONES EN CIRUGIA UROLOGICA

1—COMPLICACIONES DE LAS INTERVENCIONES DEL RINON.

Toda intervencion renal, sea sobre su parénquima o sobre el aparato colector,
puede acompafiarse de graves complicaciones. Segin Flocks et al (113) pueden
dividirse en tres categorias:

a) Hemorragia grave: desgarro del parénquima, desgarro del pediculo renal,
lesion de la vena cava o de la aorta.

b) Complicaciones que interesan los érganos peri-renales: Penetracion en
la cavidad peritoneal con o sin lesion visceral, desgarro del diafragma con o sin
lesion pulmonar.

¢) Complicaciones que interesan el aparato colector: Fistula urinaria.

2— COMPLICACIONES DE LAS INTERVENCIONES DEL URETER

Las complicaciones resultantes a estas intervenciones se originan en estenosis,
ligadura, seccion o desvascularizacion del uréter (dilatacion pielocalicial, atrofia
renal!, fistulas ureterales, etc.)

3.—COMPLICACIONES DE LAS INTERVENCIONES VESICALES

La infeccion de la herida operatoria es una complicacion frecuente en la
cirugia vesical y un pequefio escape de orina puede producir un absceso en el
espacio de Retzius. Otra complicacion postoperatoria es la hemorragia intrave-
sical, la formacion de fistulas vésico-rectales o vésico-vaginales.

4.—COMPLICACIONES DE LA PROSTATECTOMIA

La hemorragia es la complicacion mas grave de la prostatectomia suprapui-
blica. Se mencionan, asimismo, cistitis, septicemia, epididimitis e incontinencia
temporaria de orina.

La osteitis pubiana es la complicacion mas frecuente de la prostatectomia
retropubica.

La prostatectomia por via perineal puede ser seguida de las mismas com-
plicaciones; no obstante, la impotencia, la incontinencia y la lesion del recto son
mas frecuentes por este abordaje.

5—COMPLICACIONES DE LA URETERO-SIGMOIDOSTOMIA

La acidosis hiperclorémica y las pielonefritis agudas son complicaciones
frecuentes y graves de esta derivacion (114).

6—COMPLICACIONES POR LA FORMACION DE UN CONDUCTO ILEAL

En las intervenciones de este tipo pueden presentarse precoz o tardiamente
complicaciones del aparato digestivo (obstrucciones mecanicas por estenosis
o adherencias) o del urinario; ;de éste puede haber un escape de orina a nivel
de la anastomosis y, mas tardiamente, presentarse estenosis del conducto ileal.
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7.—COMPUCACIONES DE LA CISTOPLASTIA

La ileocistoplastia puede producir un vaciamiento incompleto del reservorio,
infeccion, calculos y reabsorcion. Tanto en ésta como en la sigmoidocistoplastia
ocurre una absorcion electrolitica a nivel de las mucosas intestinales ampliadoras
de la vejiga y, a su vez, puede producirse una depleccion de potasio (115).

8.—COMPLICACIONES DE LA EXENTERACION PELVICA

Pueden ser urinarias e intestinales. Entre las primeras la mas frecuente
es la pielonefritis ascendente; ocasionalmente se forman fistulas entre el uréter
y la herida perineal o abdominal. Entre las segundas suele ocurrir ileo prolongado
y, mas rapidamente, obstruccion mecanica por adherencias (116).

COMPLICACIONES EN CIRUGIA VASCULAR

Consideraremos las correspondientes a la simpatectomia lumbar y a la
cirugia arterial abdominal directa.

1.—SIMPATECTOMIA LUMBAR.—En la inmensa mayoria de los casos
se practica extraperitonealmente y, por tanto, sus complicaciones no afectan la
cavidad peritoneal. Cabe sefialar las siguientes:

a) Infecciosas: La infeccion de la cavidad retroperitoneal es muy poco
frecuente; excepcionalmente pueden dejarse cuerpos extrafios (gasas) los que se
traducen por supuracion que no cesa hasta que dicho cuerpo es removido.

b) Hemorragias: Pueden producirse postoperatoriamente por defectos de he-
mostasia intraoperatorios, particularmente por lesion de una arteria o vena
lumbares que no haya sido adecuadamente ligada; absiguientemente puede for
marse un hematoma que obligue a su drenaje y, si la hemorragia persistiera,
a la reintervencion para ligar el vaso. Su ocurrencia es muy rara.

¢) Nerviosas: Podemos consignar las siguientes: hipotension arterial, ileo
paralitico e impotencia.

La hipotension se produce en ligero grado en el momento de la reseccion
de la cadena simpatica y suele ser pasajera. Cuando la simpatectomia es bilateral
la hipotension es mas marcada y puede persistir durante algunas horas después
de la intervencidn y remite espontaneamente-

El fleo paralitico es relativamente frecuente, especialmente después de la
intervencion bilateral. Excepcionalmente requiere tratamiento ya que cede espon-
taneamente.

La impotencia suele ser la regla cuando la simpatectomia es bilateral y se
ha extirpado el primer ganglio de cada lado. Por ello se aconseja no practicar
este tipo de reseccion en sujetos jovenes.

2—CIRUGIA ARTERIAL ABDOMINAL DIRECTA—En los procedi-
mientos arteriales transperitoneales sobre la aorta y las iliacas, las complicaciones
postoperatorias pueden dividirse en tres grupos: circulatorias, infecciosas y
hemorragicas.
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Las complicaciones circulatorias sobrevienen por trombosis de la arteria
operada, lo que trae consigo la isquemia en el territorio arterial correspondiente,
produciéndose desde un grado severo de trombosis arterial mesentérica hasta
una isquemia aguda de los miembros inferiores.

El problema infeccioso es el mas temible en cirugia arterial ya que la
infeccion inhibe el proceso cicatricial y reparador de la arteria, produciendo
hemorragia que tratandose de arterias de grueso calibre son fulminantes y de
prondstico sumamente grave. Aumenta la gravedad el hecho que una vez
instaurado el proceso infeccioso se esta incapacitado para practicar nuevamente
cirugia arterial reparadora y, por tanto, el cirujano se ve obligado a ligar el vaso,
con las consecuencias de tipo circulatorio inherentes a este acto.

Un tipo de hemorragia no demasiado raro y habitualmente tardio es la
que ocurre dentro del tubo digestivo después de injerto adrtico por constituirse
una fisula aodrtico-duodenal; la hemorragia suele producirse meses o afios después
de la operacion y es con frecuencia fatal.
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Blastomicosis Primaria del Esdfago

(INFORME DEL PRIMER CASO EN CENTROAMERICA)

R. A. Duran M. (¥)
Armando Rivas G. (**)

INTRODUCCION

Siendo la blastomicosis sudamericana una enfermedad difundida en todo
Latinoamérica, donde cada vez se reportan nuevos casos, €s nuestro proposito
[lamar la atencion del cuerpo médico hacia una localizacidon poco frecuente de
la misma ya que en la literatura mundial ha sido muy poco o nunca descrita, no
encontrandose por lo menos en el area centroamericana casos similares repor-
tados de esta localizacion.

RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA.

C. ]. P. B., 69 afnos, sexo masculino, labrador. Nacié en Santa Maria del
Real, Depto. de Olancho, donde reside en la actualidad. Se presento en la
consulta externa del Hospital General San Felipe el 3 de mayo de 1974,
quejandose de dificultad en la deglucion. Se le practicd una esofagografia obser-
vandose estrechez y pequefas ulceraciones en la region superior del es6fago.
Fue internado el 22 de mayo para hacerle estudios mas completos. Daba la
historia de haber iniciado su padecimiento tres meses antes con ardor en la
garganta al deglutir alimentos solidos. El ardor fue aumentando progresivamente
acompafiado de dolor, con sensacion de agotamiento. En el momento del ingreso
solamente podia ingerir alimentos blandos y liquidos. Al mismo tiempo acu-
saba debilidad y pérdida de peso desde el comienzo de la enfermedad. No se
encontraron antecedentes familiares ni personales de importancia a excepcion
de haber sufrido aparentemente de una neumonia cuatro afos antes, por la cual fue
atendido en dicha oportunidad en el Hospital San Francisco de Juticalpa.

Al hacerse una revision de sintomas no se agregd nada mas que tos seca,
cronica. Al examen fisico, P. A. era de 110/70. Pulso 72x'. Frecuencia respi-
ratoria 16x\ Temperatura 36°C. El paciente cooperaba al interrogatorio y al
examen.

A pesar de la pérdida de peso mencionada mostraba buen estado nutri-
cional, la higiene bucal deficiente. Faltaban varias piezas dentarias. Orofaringe
hiperémico. No se palpaban adenopatias cervicales pero existia un ganglio supra-
clavicular derecho de 0.5 cms y otro de igual dimensién en region axilar derecha.

* Médico Patdélogo. Depto. Patologia. Hospital General San Felipe.
Profesor de Patologia. Facultad de Ciencias Médicas.

** Médico Gastroenterdlogo, Jefe del Servicio de Gastroenterologia, Hospital General
San Felipe. Profesor Medicina Interna. Facultad de Ciencias Médicas.
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Examen fisico de corazon y pulmones sin anormalidades. El examen del abdo-
men no revelaba visceromegalias ni masas tumorales. El resto del examen fisico
negativo. La impresion clinica diagnoéstica al ingreso fue la de una estenosis
esofagica por posible carcinoma. El mismo dia del ingreso se practico esofagos-
copia encontrandose una masa infranqueable en el tercio superior del esofago,
de aspecto vegetante, edematosa de la cual era imposible tomar biopsia por
razones técnicas. Cuatro dias después del ingreso se practicd un lavado esofagico
del cual se hizo estudio citologico que resultd negativo por malignidad (HP-777).
El frotis citologico era de muy mala calidad. El 7 de junio se practico biopsia
bajo anestesia general a nivel del esfinter cricofaringeo en su pared posterior.
El informe (1710/74) considero la posibilidad de un proceso granulomatosc y
la conveniencia de repetir la biopsia para descartar definitivamente la presencia
de una neoplasia. El 20 de junio se practicé nueva biopsia (1860/74) haciéndose
el diagnostico de BLASTOMICOSIS SUDAMERICANA DE ESOFAGO (Figs.
1, 2, 3, 4). En vista del diagnodstico histopatologico se intentd posteriormente
obtener muestra para cultivo siendo imposible por razones técnicas la toma de
dichas muestras. El 29 de junio se inicié tratamiento con Anfotericin B. Los exa-
menes hematologicos y pruebas de funcionamiento renal previos al tratamiento
resultaron normales. Se hicieron varios estudios radioldgicos fuera de la serie
gastroduodenal ya mencionada. Radiografia de pulmones el 24 de mayo informo
parénquima pulmonar normal. Nuevo estudio radiologico del esofago el 27 de
julio, ya en pleno tratamiento informo6 que la estenosis en el 1/3 proximal del
esofago habia aumentado considerablemente, encontrandose la luz del mismo
reducida aproximadamente a unos 4 mms. Un nuevo control radiografico en
agosto 24 mostraba todavia estenosis persistente. El Gltimo control se practicod
el 12 de septiembre informandose que el bario pasaba sin ninguna dificultad
a través del faringe. La estenosis informada en el 1/3 superior del esoéfago
en los examenes anteriores habia quedado reducida a un pequefo anillo de muy
poca extension y francamente permeable (Figs. 5, 6, 7, 8).

A los pocos dias de iniciado el tratamiento con Anfotericin B, el NPN
subid a 55 mgs% vy la creatinina a 2.32 mgs por 100 ce. por lo cual el trata-
miento tuvo que ser suspendido temporalmente. Una esofagoscopia de control
practicada el 2 de octubre mostr6 que la masa se habia reducido en su totalidad
persistiendo unicamente zona de estenosis. Se tomd nueva biopsia de control
(3378/74) la cual tnicamente mostro epitelio pavimentoso estratificado sin
cambios histologicos anormales. El 7 de octubre se le comenzaron a practicar
dilataciones del esofago habiendo desaparecido en la actualidad (Nov. de 1974)
la disfagia y el estado nutricional del paciente ha mejorado notablemente.

COMENTARIOS

La Endoscopia fue realizada con Pan-Endoscopio Olympus G.I.F.-D2 apre-
ciandose al inicio del eséfago pequefia tumoracion vegetante infiltrativa que
causaba estenosis de la luz esofagica, la cual estaba reducida a 4 mms. Ademas
edema y cambio de coloracidon de la mucosa. Dada la localizacién hubo difi-
cultad técnica para una buena documentacion fotografica pues si se extraia el
aparato se salia del esofago y si se introducia quedaba muy proximo de la
lesidén lo que impedia una mejor demostracion de la lesidon mencionada. La
misma estenosis esofagica impedia proseguir el estudio hacia el resto del
esofago (Fig. 9, 10, 11). Se realizd6 inmunodifusion en Agar gel usando antigeno
de la Doctora Restrepo siendo positiva 1:2 lo que podriamos explicar por
haber permanecido el antigeno en refrigeracion durante dos afios.
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Después de la 3* dosis de Anfotericin B se detectd en el control bioquimico
que se iniciaba una insuficiencia renal por lo cual hubo que modificar sustan-
cialmente el esquema terapéutico, administrando sulfa diariamente y Anfotericin
B, intravenoso cada 3-5 dias en funcion del N.N.P. y creatinina. Ademas con
la intencién de evitar al maximo la estenosis cicatricial asociamos a la semana de
iniciado el tratamiento anterior prednisolona diaria que se mantuvo durante el
periodo de hospitalizacion. El resultado de este esquema fue satisfactorio y al
mes y medio el paciente habia ganado peso, su disfagia casi habia desaparecido
y radioldgicamente se constatdé mejoria de la lesion. Con 3 meses de tratamiento
persistia estenosis menos acentuada tolerando el paciente liquidos y alimentos
pastosos. Una nueva esofagoscopia apenas demostraba la estenosis por lo que
se decidio iniciar dilataciones con lo cual la disfagia desaparecio totalmente,
estando desde entonces sujeto el paciente a control periddico.

Se investigd la posibilidad de un foco primario a distancia por la eventua-
lidad de que la lesion en es6fago fuera de tipo secundario pero en examen
clinico detallado no se encontrd otro sitio de localizacion por lo cual consi-
deramos que nos encontramos ante un caso de localizacidon primaria en eso6fago
de PARACOCCIDIOIDOMICOSIS. La literatura es abundante en describir la
localizacién de este hongo en diferentes organos y tejidos pero ain no hemos
encontrado referencias bibliograficas donde se informe acerca de localizacion
primaria esofagica de la Blastomicosis Sudamericana. No ocurre lo mismo con
respecto a la Blastomicosis Norteamericana, cuya localizacion primaria en esoé-
fago ha sido informada (5-7). Pasarelli (4) en una revision bibliografica de
blastomicosis sudamericana de aparato digestivo menciona localizaciones en boca,
estomago, duodeno, apéndice y porciones bajas del intestino desde el yeyuno
hasta el ano afirmando que "lesiones del es6fago nunca han sido encontradas".

En Honduras, la blastomicosis sudamericana fue informada por primera
vez por Ferndndez (2) en un paciente con lesiones primarias en mucosa oral.
Posteriormente el mismo autor (3) agregd 4 casos nuevos con aislamiento del
hongo en fistula cervical, otro en amigdala y dos en ganglios linfaticos cervicales.
Raudales (6) inform6 en 1967 sobre dos casos nuevos de esta entidad en autop-
sias ambos con distribucion sistémica. Cueva (1) en una revision sobre micosis
pulmonar en el Instituto Nacional del Toérax inform6 sobre un caso de blasto-
micosis pulmonar primaria.
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Fig. 1
H.y E. — Se observa la presencia de granulomas conteniendo corpusculos esferoides
micoéticos, no identificares. La exoesporulacion multiple a partir de la espora madre
es apenas perceptible.

Fig. 2
P.A.S. — P. brazilénsis en tejido. Notese la exoesporulacion
multiple de la espora en el centro.
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Grocott. — Los hongos tefiidos por la plata-meteramirta aparecen de color negruzco,
algunos con franca exporulacion multiple.

Fig. 4
Grocott. — 3 granulomas micoticos fusionados, con microorganismos caracteristicos de
la blastomicosis sudamericana (Paracoceidiodomicosis).
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Bsofagografia inicial apreciandose la estenosis
y la mucosa con ulceraciones. Mayo-74

Fig. 6
La estenosis no se ha modificado. No se aprecia
mas las irregularidades de la mucosa. Julio-74
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Fig. 7 Persiste la estenosis
menos acentuada. Agosto-74

Fig. 8
Paso franco del medio de contraste, con estenosis circular,
circunscrita a un pequefio anillo. Septiembre-74.
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Fig. 9
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RESUMEN

Se relata en detalle un caso de blastomicosis sudamericana con lesion pri-
maria en el es6fago, el primero en esta localizacion anatomica que se informa
en el area centroamericana. E! diagndstico se hizo mediante biopsia de la
lesion. Fue practicamente imposible hacer cultivos. El tratamiento a base de An-
fotericin B, hubo de ser modificado por la tendencia a producir insuficiencia renal.
La masa vegetante esofagica desaparecio a los 4 meses de tratamiento persistiendo
solamente leve estenosis esofagica cicatricial en la actualidad controlada mediante
dilataciones periodicas.

SUMMARY

Reported is a case of South American Blastomicosis (Paracoccidioides bra-
ziliensis) which presented clinically as an esophageal mass and which was initially
suspected to be carcinoma. Biopsy Iead to the correct diagnosis. Cultures were
not obtained. Therapy with Amphotericim-B was successful d3spite complications
of renal insufficiency. The esophageal mass regressed completely, and at the
time of this report, the patient has only a slight cicatricial stricture which is
being successfully treated by periodic dilatation. Anatomic localization of P.
braziliensis in the esophagus is very rare. This is the first report of this ocurrence
in Central America.
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Perlas de la Historia de la Medicina

Por el Dr. Alfredo Ledn Gémez

EL DR. HIPOLITO C MATUTE

Una de las grandes figuras de la medicina hondurena lo fue en el siglo
pasado el Licenciado en Medicina don Hipoélito Casiano Matute, destacado mé-
dico y hombre de bien, politico y humanitario, y quien alcanzd posiciones
cumbres en la educacion nacional. Fue el segundo hondurefio en obtener el titulo
de Médico y Cirujano, después de don Miguel Robelo quien se graduara siete
afnos antes en la Universidad de Leon en Nicaragua.

El Dr. Matute nacid en Tegucigalpa el 13 de agosto de 1807, siendo bau-
tizado en la Catedral por el Sr. Cura Presbitero don Juan Francisco Marquez.
A la edad de nueve afios comenzo sus primeras letras en el Convento de San
Francisco con el Reverendo Padre Provincial Fray Manuel Cerna, quien en
1828 lo ayudo a trasladarse a Guatemala donde inici6 estudios de Medicina,
los cuales vio coronados en 1833 al recibir su grado de Licenciado en Medicina
y Cirugia. Regres6 a Honduras pero luego viajo a Nicaragua donde permanecid
hasta 1836, afio en que se radico definitivamente en Tegucigalpa.

Al establecerse en Honduras contrajo matrimonio con la sefiorita Mercedes
Brito, con quien formé un honorable hogar. Su carrera como médico se extiende
por un periodo de treinta afios, destacandose por su entrafiable amor a la huma-
nidad y por sus sacrificios y desvelos en beneficio de las clases humildes y
desamparadas. El distinguido escritor don Adolfo Zuniga lo llamé con razoéon
"benefactor del pueblo".

El Dr. Matute participd en politica y alcanzo posiciones de altura. En 1837
fue nombrado Jefe Politico ¢ Intendente del Departamento de Tegucigalpa, en
donde de acuerdo con la Municipalidad realizd una serie de mejoras y dispo-
siciones tendientes al saneamiento ambiental de la ciudad. En 1845 y 1846 llego
a ser diputado al Congreso Nacional, distincién que alcanzé otra vez en 1858.

Durante la epidemia de viruela de 1841 el Dr. Matute prestd sefialados
servicios al pais, en uniéon de otros médicos tales como Miguel Rovelo, Pedro
Francisco de la Rocha y Carlos Herrera. Colabor6 siempre y con el mayor interés
en lodos aquellos asuntos que iban en beneficio de las mayorias y de las clases
desvalidas.

En 1847 el Presidente Lindo inaugurd la Academia Literaria de Tegucigalpa,
precursora de la Universidad Nacional, siendo designado Rector el Padre José
Trinidad Reyes, y directores de estudios los Licenciados Hipolito Matute, Pio
Ariza, Cornelio Lazo y Alejandro Flores.

En septiembre de 1847 la Universidad reconocié como médicos en el pais
a los siguientes: Hipolito Matute y Cornelio Lazo hondurefios y a los extranjeros
Pedro Francisco de la Rocha, Carlos Herrera, Pedro Cornay de Saint Victor,
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Santiago A. Wills, Eduardo Prudot y Carlos Leré. En 1855 a la muerte del Padre
Reyes, fue nombrado Rector don Hipolito Matute, cargo que desempeiié durante
diez afios, hasta 1865, distinguiéndose por el interés que demostrd en bien de
la juventud estudiosa del pais.

En el afio de 1867 el Dr. Matute enfermé de cuidado, siendo asistido por
el Licenciado don Remigio Diaz, hasta su muerte el 23 de diciembre de 1867,
hecho que constituyé una irreparable pérdida para la sociedad hondurefia. Su
sepelio fue una manifestacion de duelo general y participaron las altas autoridades
del Estado, de la Universidad, municipales y el pueblo en general.

Dejamos constancia de nuestra admiracion y rendimos asi homenaje a la
personalidad del Dr. Matute, distinguido médico hondurefio y educador nacional
que dio brillo y lustre a la Universidad y a la Medicina en el siglo pasado.
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Vocales Suplentes ........cccceevveriereienennns Dr.

Dr.

Francisco Alvarado Salgado

. Adan Boza Zeron

José Castro Reyes
Carlos A. Medina y
Gustavo Bardales Renderos

Eugenio Matute Caiiizales
Mario German Castejon
Roberto Pascual Sosa

Rene Valladares Lemaire y
Alfredo Leon Gomez
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REPRESENTANTE PROPIETARIO DEL COLEGIO MEDICO
DE HONDURAS ANTE LA JUNTA DIRECTIVA
DE LA FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD

Por renuncia interpuesta por el Dr. Carlos Godoy Arteaga, como Represen-
tante del Colegio Médico de Honduras ante la Junta Directiva de la Facultad
de Ciencias de la Salud, la Junta Directiva nombr6 al Dr. Marco Antonio Bogran.

REPRESENTANTES DEL COLEGIO MEDICO DE HONDURAS
ANTE EL PRIMER ENCUENTRO DE LA COMUNIDAD
UNIVERSITARIA CENTROAMERICANA

La Junta Directiva nombré como sus Representantes para el Primer En-
cuentro de la Comunidad Universitaria los dias 11 al 14 de noviembre del afio
en curso a los Doctores Hernan Corrales Padilla, Francisco Cleaves Tomé y
Ricardo Ernesto Bulnes.

SUSTITUCION DEL PROGRAMA DE ACTIVIDADES
PARA LA CELEBRACION DEL DIA DEL MEDICO

Por la Emergencia Nacional se sustituyo el programa para la celebracion
del Dia del Médico acordandose que los fondos presupuestados para este fin se
destinarian a la ayuda de los damnificados. Asimismo el Comité Organizador
de la celebracion de esta semana se constituyd en Comité Proayuda de Dam-
nificados.

NOMBRAMIENTO COMITE AYUDA PARA COLEGIADOS

Por renuncia interpuesta por el Dr. Hernan Corrales Padilla, como miembro
del Comité de Ayuda para Colegiados la Junta Directiva nombro al Dr. Ramoén
A. Sarmiento Soto.



INFORMA EL DIRECTOR

A LOS COLABORADORES

La REVISTA MEDICA HONDURENA es el 6rgano oficial de publicidad
del COLEGIO MEDICO DE HONDURAS.

En la REVISTA MEDICA HONDURENA se publicaran trabajos cienti-
ficos originales e inéditos escritos en el idioma nacional por médicos colegiados.
A criterio del Consejo se podran reproducir articulos médicos de autores nacio-
nales o extranjeros, siempre que sean de interés general.

Los trabajos originales podran ser los siguientes tipos:

— de investigacion cientifica
— de divulgacion cientifica
m— de casuistica nacional

Todos los trabajos deberan ser escritos a maquina, con doble espacio, sin
exceder veinte paginas y al final deberan contener, siempre que sea posible, un
resumen en espafiol y en inglés o interlingua. Asimismo, deberan constar de la
bibliografia consultada que debera cumplir con los siguientes requisitos:

— Numero de referencia intercalada en el texto;

— Apellido del autor en letras mayusculas;

— Iniciales del nombre del autor en letras mayusculas;

— Titulo del articulo consultado;

— Nombre de la Revista o Boletin consultado, con las abreviaturas esta

blecidas por el Index Medicus;

—  Volumen de la Revista o Boletin;

— Numero de la primera pagina del articulo;

— Afio de la publicacion;

— En caso que al referencia sea un libro debera hacerse constar ademas
del nombre del autor, del titulo del libro y el niimero de la primera pagina con
sultada, el nombre de la Casa Editora, su ubicacion y afio de publicidad.

No se publicaran articulos sin referencias bibliograficas o que no llenen
los requisitos expuestos, excepto aquellos que por su indole no lo ameriten. Las:
ilustraciones en blanco y negro o en colores seran remitidas por separado, deta-
llando la leyenda que deba ir al pie de cada una o numerandolas si la explicacion
del mismo se da en el texto.

El gasto que se incurra por concepto de fotograbados sera pagado asi:

— Las impresiones en blanco y negro seran pagadas por la Revista cuando
no excedan de cuatro, si fuera mayor el nimero el resto sera pagado por el autor;

— Las impresiones a colores seran pagadas por la Revista cuando no
excedan de dos; si fuera mayor el numero el resto sera pagado por el autor.

La publicacién de los trabajos dependera de las normas sugeridas arriba y
del parecer del Consejo de Redaccion, siguiendo siempre que sea posible e! orden,
cronoldgico de recepcion.

No se devuelven los originales publicados lo mismo cuando no lo sean.



OBITUARIO

DOCTOR JOSE FRANCISCO
DUBON DOBLADO

Nacido en Comayagua, Departamento
de Comayagua el 21 de junio de 1906.
Graduado el 26 de enero de 1968 en
la Facultad de Medicina de la Univer-
sidad Nacional Autéonoma de Honduras.
Registro de Colegiado N? 559. Fallecid
en Campamento, Depto. de Olancho.

Edad: 68 afios.

DOCTOR VICTOR MANUEL
VELASQUEZ VALLADARES

Nacido en la Villa de San Antonio,
Departamento de Comayagua el 17 de
junio de 1893. Graduado el 8 de marzo
de 1930 en la Facultad de Medicina de
la Universidad Nacional Auténoma de
Honduras. Registro de Colegiado N? 109.

Fallecido el 13 de mayo de 1974.
Edad: 76 afios.
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DOCTOR
ISIDORO ACOSTA GUIFARRO

Nacido en Juticalpa, Depto. de Olan-
cho el 6 de octubre de 1889. Graduado
el 9 de abril de 1927 en Ja Facultad de
Medicina de la Universidad Nacional
Autonoma de Honduras. Registro de
Colegiado N? 172. Fallecido el 25 de
julio de 1974. Edad: 85 afos.

DOCTOR JOSE MANUEL
DAVILA ACEITUNO

Nacido en Tegucigalpa, D. C. el 6 de
enero de 1898. Graduado el 22 de enero
de 1925, en la Facultad de Medicina
de la Universidad Nacional Auténoma
de Honduras. Registro de Colegiado N’
197. Especialidad reconocida por el Co-
legio: Neumologia. Fallecido el I’ de
octubre de 1974. Edad: 76 afios.

DOCTOR MARIO FERNANDO
MUNOZ NAVARRETE

Nacido en San Pedro Sula, Depio. de
Cortés el 26 de abril de 1933. Egresado
de la Facultad de Ciencias Médicas, Uni-
versidad de La Habana, Cuba el 7 de
enero de 1967. Registro de Colegiacion
Provisional N: 308. Fallecio tragicamente
el 21 de febrero de 1974 en San Pedro
de Tutule, La Paz. Edad: 41 afios.
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DOCTOR JORGE
ARTURO DURON GARCIA

Nacido en Tegucigalpa, D. C. el 24 de
junio da 1929. Graduado el 6 de no-
viembre de 1965 en la Facultad de Me-
dicina de la Universidad Nacional Auto-
noma de Honduras. Registro de Colegia-
do N° 381. Especialidad reconocida por
el Colegio: Medicina Fisica y Rehabilita-
cion. Fallecido el 24 ds diciembre de
1974. Edad: 45 anos.

SAN DOZ
CONTRIBUYE AL PROGRESO
DE LA MEDICINA




Lista de Médicos Especializados reconocidos
por el “Colegio Médico de Honduras”

Hasta el lo. de Noviembre de 1974

ESPECIALISTAS EN PEDIATRIA
TEGUCIGALFA

Armando Andine Malumoros
Alherto C. Bendeck M.
Adin Zepeda Raudales
Carlos A, Dalgado
(Cirngia Tediitrica)
Carles Rivera Willinms
gjrtnp-edja Pediftrien)
‘arlos Miximo Gilvez
Carlog Godoy Arteama
Danile Castille Maolina
Danile Herndn Fajards C.
Fernando Tomé Abarce
Francigeo Salomdn Fepeda
Fransigeo Cleaves Tomé
Gilberto Qzorio Contrerns
Juan Pahlo Beonvides
Jozé Eliseo Tahorn
Juun Buarricntos Valla
J. Rademundo Garciz
Munuel Envigue Larios Boniila
Osear Gonzalez Arddn
Rafael Tercern Mendoza
René Hernfindoz
Roberto Majia Durdn
Salvador Lowvo Lépez Villa
{Cirogla Pediitrica)
Tristén Martinez Castillo
Luis Alorao Barahona
Roberto Rivern Reyes
Enrigue Ermezto Alverado
Baady Oszcar Bueso Buezo
Armandn Delgado Tepeda
Angel Porfirlo Sanchesz
Jozé Octavie Vasgues
Armando Alemdén
Rodolfs Valenzuela
Armundo Paredes
Leonidas Padilla

SAN PEDRO SULA

José Elias Handal
{Cirnpin Pedidtrica)

Flio L. Viara

Juan Sahillin Leiva
Mario Dwuilio Lanza
Benjamin Matamoros
Balvador Paredes Toro
Roberto CAlix Hermindez
Luis Buoso Arias
Fdgardo Arriaga Trsheta
Miguel Angel Trips Miraldn
Masry Kamal Handal
Fobertn Villala Chinchilla

Dir.
Dr.

Dr.

Ty

Dr.
Dr

Manuel Anlonio Calderdn
Jestis Humberio Oreilana
Pablo Herndndez M.

LA TIMA

Arturo Joagu'n Venegas
Carlos A. Javier Santoa

Jurge A, Guillén

LA CEIBA

Tomds Garein Frazo
Rafas!l Pavin Leiva

Dra. Dlga Duarte de Laffitte

Dir,

Dr.

Dr.

SANTA RDSA DE COPAN
Juan Baulista Almeondares Irias

EL PARAIZO
Marie Santezs Medal

EXTERIOR
Juan de Dins Diaz Falaya

TELA, ATLANTIDA
Wilfrade Chavarria Isaula

COMAYAGUA
Wilberto Lagoz

ESPECTALISTAS EN GINECOLOGL

Y OBSTETRICIA

TEGUCIGALPA

Mario Pavin Moncada
Enrigua 0. Samayoa
Joaguin Ansel Nifez
Humberto Rivera Medina
Elias Alejandra Faraj R.
Oetavio Zavala Castillo
Ramire Figuesrea Rodezno
Mareial Vides Turcios
Mario Alfredn Zamhrana
Alejandro Ziniga Lagos
Ramon Velisquez (Garcia
Mario Alcerre Castro
Ricardo Ochoa Alcintara
Manuel Segueircs Verde
BRonjamin Fortin Midenca
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Dr.
Dr.

Hené Diaz Salinas
Gaspar Vallecillo Molina
Carlog Martinez Castillo
Jutio César Balres
Miguel Angel Mejia
Carlos A. Medina
Antonio Eomero Rovelo

SAN PEDRO SULA

Sergic Bendain Meza

Césnr R, Abnd

Benjumin Alirip Mena Baide
Julip Céwar Buesc C.

Mareco Antonio Sosa Vidal
Guillermo Avestas

Mario Avgusto Peraza Zelava
Elio Rivera Fajardo

Jowé Trinidad Aguilor

L& LIMA

Rail Manuel Romern Madrid
Angel Felaya Ramirez

LA CEIBA

Jesdas Alberto Viaguez Cueva
César Rodriguez Laines

Juan Montova Alvarez
Fernando Azconz del Hova

CHOLUTECA
Mareo Antonio Rapalo Paredes

EXTERIOR
Reng Carranza Velisquez

ESPECIALIITAS
EN CIRUGIA GENERAL

TEGUCIGALPA

Josd Gomez Mirguez G.
Custavo Adolfo Ziniga Diaz
Virgilio Banegas Montes
Angel D, Vargns

BRamiro H. Lozano

Silvio K. Zafiiga D,

Juan Andonie Forndndes
Céndido Mejia Castro
Rigohberto Arriaga Chinchilla
Mario German Castejin
Balvador Hiza Eury
Alejandro Addn Membrefo P.
José David Pineda Eseoto
Claudio Ayedtas

Antonio Bermiddez Milla
Eugenio Matute Canizales
Lincoln Cassis Eawas

SAN PEDRO SULA

Pedro Martell Guillén
Luiz ‘Alejandre Cousin-

Dz,
Br.
D,
Dr.
Dr.
Dr.
Dr,
Dir,
.

Dr.
I r:

Dr,

Dir.

Dr.
Dr.

D,

Dr.
D,

Dr,
D,

Dr,
D r:

Guillarmo Florentino Pineda
Guillarme Bendafia Meza
Rigaberto Milla Caballero
Andrés Arturn Martinex G.
Francigra Muorillo Ezcobar
Jusn Ramén Collar Valla
Bamin Larics Contreras
Luis Vaguero Mufioz

José Arnold Paz

LA TIMA

J. Armando CsbsVera 1L,
Julio César Rivera Menry

LA CEIBA

Rigoberto Rodriguezs Tzaguirre
Humberte Dominguez Cordova
Wilfredo Sandoval Célix

COMAYAGUA
Rodolfo Reyes Berlioz

JUTICALPA
José Manuel Diaz Bonilla

CHOLUTECA
Rodrigo Gutiérrez

BANTA ROSA DE COPAN

Fernando Hilsaea Hilsacn
Rodolfe Interiano

EXTERIOR
Nahin Hode Nasrala

Gustave Adolfo Ovtex Colindres

Mareo Antonio Chceres Rivas
Rail G. Reyes

ESPECIALISTAS

CIRUGIA VASCULAR PERIFERICA

TEGUCIGALPA

José David Pineda Escoto
Pedra Fiallos Medina

ESPECIALISTAS
EN MEDICINA INTERNA

TEGUCIGALFA

Manuel de Jesis Rivera Reyes
Héctor Alfrede Medrino
Armando Flores Fiallos
Jurge Alberto Pocheco
Rafae]l Zelaye Muartines
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Dr. Jacobo Palma Molina

Dr. Guztava Adolfo Zénipa Alemdn
Dy, Plutarco E. Castellanos

Dr. Carlos Sierra Andino

Dr. Francisco Holando Garcia Rivas
Dr. Alfreds Ledn Gimesz

Dr., Marco Antonic Bogran

Dr. Huge A. Alvarez Godoy

Dr. Enrique Martinez Boguin

SAN FEDRO SULA

Dr. Shibly Canahuati
Dr. Roberio Bermidez B.
Dr, César J. Larach

Dr. Rodrigo Martimez
Dr. Anfbal Murillo

LA LIMA

Dr. Juan José Villada Sote
Dr, Hugo Alvarado

EXTERIOR

Dr. Jorge A. Tébora
Dr. Raul Owiedo Cuobaz

CHOLUTECA
Dr. José Antonio Bueso

ESPECIALISTAS EN SALUD PUBLICA

TEGUCIGALPA

r. Manuoel A. Sandoval

Dr. Angel Porfirio Sanchez
Dr. Arturo Zelaya Finel
Dy, Benjamin Rivera
Dr. Carlos A. Bendaha
Dra, ‘Anzrda Estrade Dominguez
Dr. Rigoberto Alvarade Lozano
Dr. Carlos Fidencio Portille
Dr. Julic A. Gonzdles Ortiz
Dy, Hilton Brung Tricher Pineds
Dir. Ernesto Antonio Pinto

. Carlos Godoy Avteama
Dr. Jueoho Santas Alvarado
Dy, Alberto Guzmén Banegas
Dr. Corlos Alirie Croz Lipes
Dr, Danilo Veldsquez Crus
Dy, Luis Felipe Beokkar Guamsan
Dr. Roherto Cror Gavidia
Dy, Reyoaldo Favaln Sandoval
Dr. Rafael Loho Cerna
Dr. Gustove Fardales Renderos
Dr. Aristides Snaze Bulneg
Dr. Francisco Javior Montea
Dr. MNapoledn Ginera Aguilar

SAN FEDRO STILA

D, Laudeling Sibridn Corea
Dr. Luiz A. Sarmiento A,

Dr. Humberto Pineda Santos

Dr. Marco Tulio Oliva

Dr. Julio SBeaman Reyes
LA CEIBA

Dr. Roberto Fepeda Turcios
Dr. Carlos Rivar Alvarada
Dr. Roherto Gutiérrez Villafranca

NACAOME
Dr. Ozear Antonio Moling Molina

SANTA ROSA DE COPAN

Dy, Franeiseo Alberto Herndndez Santos
Dr. Anulfo Bueso Pineda

COMAYAGUA
Dr. Fausto José Varela M.

JUTICALFA
Dr. Uhence Calix Solia

CHOLUTECA
Dr. Merlyn Ferndndez Ripalo

EXTERIOR

Dr. Alonsc Aguilera Poneca
Dr. Carlos A. Pinedn Mufion

ESPECTALISTAS EN EPIDEMIOLOGIA

TEGUCIGALPA
Nr. MNapoledn Gulnera Aguilar

ESPECIALISTAS EN
ADMINISTRACION DE HOSPITALES

Dr. Jolio César Rivern Henry

ESPECIALISTAS EN NEUROLOGIA

TEGUCIGALPA

Dv. Francisco Ledn Gimez
Dr. René Vailadares Lemaire

3AN PEDRO SULA
Dr. Roberto Zevdn Ortega (Tnfantil)

ESPECIALISTAS
EN TRAUMATOLOGIA Y ORTOPEDIA

TEGUCIGALPA

Dr. Rigoberte Ramirez Alfare
Dr. Aristides Girdn Aguilar
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Dr. Adin Boza Zerin
Dr, Luis Samra 5.
Dr. Franciseo Montes Guerrero
Dr. Antonio Berrmidez Milla
Dr. Honorio Claros Fortin
Dr, Gésar A, Fimiga
Dr. Bail Larios H.

{Ortopedia Pedidtrica)

2AN PEDRO SULA

Dr. Jorge Martin Saybe Cabusg
Dr. Eaal Cuéllar
Dr. Antonio Mirquez C.

ESPECIALISTAS
EN OTORRINOLARINGOLOGIA

TEGUCIGALPA
Dyr. Osear Maritinez Matamoros
Dr. José Castro Reyes
Dr. Enrigqua Aguilar Paz
Dr., Gonzalo Rodriguez Sato

Dr. Armands Mejia del Cid
Dr. José Yicente Mazariegos G.

SAN PEDRO SULA

Dr. Donalde Sierra Gareln

Dv. Dagoberta Mareno Pardomo
Dr. Manusl Interiano Rodrigooez
D, Oriande Merino Faldivar

ESPECIALISTAR EN NEUROCIRUGIA

TEGUCIGALFA

Dr. Rafasl Molina Casfro

Dr. Carlos G. Mena Diaz

Dr. René Valladares Lemaire
EXTERIOR

Dr. Armande Bardales Rodrigues

ESPECIALISTAS EN ENDOCRINOLOGTA

TEGUCIGALPA

Dr. Manuel de Jesis Rivera E.
Dr., Maren Asntonio Barmiento Soto

ESPECIALISTAS EN DERMATOLOGIA

TEGUCIGALPA

Dr. Herndn Correles Padilla

Dr. Héctor Lainez Ninez

Dr. Rumdn Sarmiento Sotn

Dra. Virginia Aurora de Espinoza
Dr. Miguel ‘Angel Girdn

Dir,
Dr,
Dr.

SAN PEDRO SULA

José Trinidad Paz Rivera
Alberto Elies Handal
Alberto Downing Chavarria

ESPECIALISTAS EN UROLOGIA

Dir.
Dr.

Dr.
Dir.
Dir.

TEGUCIGALPA

Ignacio Midence M.
Halomém Munguia Alonzo
Rigoharte Lipez Lagos

SAN PEDRO SULA

René Bendafin Meza
Andrés Arturo Martinez Guillén
Vietor B. Yacamén

ESPECTALISTAS EN OFTALMOLOGI

Dy,
Iir,

D,
Dr,

TEGUCIGALPA

Micolis Odeh Nasrala
Renate Bendafia Medal
Luis Callejzs Zalaya
Bamin Vindel Berrano
Armando Banchez Al
Hietar Valle Sigui

. Vilma L. Colindres Delgado

BEAN FEDRO STILA

Eftain Ochoa Eeina
Carlog Elvir Aceituno

LA CETEA
Luiz Alberto Ponge P.

ESPECTALISTAS
EN CIRUGIA TORACICA

TEGUCIGALPA

Danicl Menecin Salgado

Franciseo Murillo Selva h.

Chandido Mejia Castro
SAN PEDRO SULA

Rigoherto Milla Cahallern
Ramdn Larios Contreras

EXTERIOR
Marco Antonio Cdeeres Rivas
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ESPECIALISTAS EN RADIOLOGIA

TEGUCIGALPA

Dr, José Ramdn Pereira

Dr. Jorge A, Villunueys

Dr. Jorge Rivera Mivares
Dr. Cornelic Corrales Padilla
Dr. Rubén Antorio Villeds B.
Dr. Conrado E. Rodriguez
Dr. Jaime Haddad Quifiones
Dr. Alfredo U. Midence

SAN PEDREO SULA
Dr. Adin Barohono Cocile
Dr. Céser Rodolfo Salgado M.
LA CEIBA

Dr. Roberto fepeda Turcios
Dvr. Rolande Andrade Tejeda

ESPECIALISTAS EN ANESTESIOLOGIA

TEGUCIGALPA

D. Hené Cervantez Gallo

Dr. Osecar Armandoe Rivera E.
Dy, Juste Manuel Echaverria F.
Dra. Bulema Canzles Zianiga

Dr. Alejo Lara Lapex

Dr. Ramin Bogquin Nolaseo

Dr. Alfredo Fortin ¥Fnestroza
Dr. Santos Dario Avestas

Dr. Jorge Alberto Corea

Dr. Vicente Herndndez Cafiadas

Z2AN PEDRO SUTA

Dr. José Trinidad Apuoilar
Dr. Antonic Marviona Mejin
Dr. BRamén Valenzuela

Dr. Rieardo Gavidia Reynand

ESPECIALISTAS EN PSIQUIATRIA

TEGUCIGALFA

Dr. Franciseo Lein Gomes

Dr. Asdriobal Raudales

Dr. Alfredo Ledn Padilla

Dr. Dagoberto Espinoza Mourre
Dr. Rodalfo Dubén Martines
Dr. Manuel Esteban Sosa

Dr. Jorge Tsane Reves

Dr. Marco Antonio Scvilla Rivera
Dr. Alejandro Lipes Zelaya
Dr. Jorge Manuel Zelays Smith
Dra. Elia Falicita Antinez

ESPECIALISTAS EN PATOLOGIA
TEGUCIGALPA

Dr. Rail Durdn Marfines
Dr. Virgilio Cardona Lipes
Dr. Ramdn Custodio Lépes
Dr. Cogrloa Ventura Hamos Fanes

ESPECIALISTAS
EN PATOLOGIA CLINICA

Dr. Selim Castille H.

ESPECIALISTAS
EN ANATOMIA PATOLOGICA

Dr. Bolando A. Tihora
Dra. Claudina Ferrera
Dr. J. Adén Cueva V.

EXTERIOR
Dr. Oscer Raudales

ESPECIALISTAS EN HEMATOLOGIA
Dr. Tom#s Martinez Fonce

ESPECIALISTAS EN CARDIOGLOGIA

TEGUCIGALFA
Dr. Armando Flores Fialles
Dr. Carlos Sierra Andino
Dr., Arture Alvarez Martinez
Dr. Ernesto Arpueta Ariza
Dr, Jozé Lizandro Reyez Guezada
Dr. Alreda Lein Gomesz
Dr. Mareo Antonin Bogrin
Dr. Marcie 3armiento Soto
Dr. Oscar Carcamo Tercero

SAN PEDRO SULA

Dr, Francizco Dox Guillén
Dr. César J. Tarach
Dr. Roherto Bermidez B.

ESPECIALISTAS EN NEUMOLOGIA

TEGUCIGALFA
Dr. Alberto Guzmén Banegas
Dy, Joaguin Reyes Soto
Dra. Eva Manheitm de Gamesz
Dr. Luis Munguia Alonzo
Dir. Reidl Flores Fiallos
Dir. Rigoboarto Alvarado Lozano
Dir. René Flores Flores
Dir. Manue] Sarmientoe Soto
Dr. Federico Baltodano Meifa
Dra. Marta Membrefio Padilla
Dir, Jueé Manuel Daviln Aceituno
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SAN PEDRO SULA

Dr. Erasmo Valladares
Dr.  Julio Seaman
Dr. Carlos Caminos Diaz

CHOLUTECA
Dr. Roberto Oliva Barralaga

FSPECIALISTAS
EN GASTROENTEROLOGIA

TEGUCIGALPA

Dr. Céznre Lozano Caballere
Dr. Armando Rivas Garcia

Dr. Edgarde Alonzo Modina
Dr. Jorge Hoddad Quifionesz
Dr, Lorenzo Amador Ponce

EAN PEDRO SULA

Tir, Shibly Canshuati
Dr. Pompero Ragusl Sdnchez

ESPRECIALISTAS EN CIRUGIA
PLASTICA ¥ RECONSTRUCTIVA

TEGUCIGALFA

Dvr, César Henriguez lzaguirre
Dr. Bdusardo Talavera Westin
Dr. Oscar Apuilnz Berlioz

ESPECTALISTAS
EN CITOLOGIA EXFOLIATIVA

TEGUCIGALPA

Dru. Henz Cardona de Herrern
Dra, Emilia Bustillo

ERPECIALISTAS EN ONCOLOGIA

TEGUCIGALPA

Dr. Eené Meding Nelaseo
Dr. Juan Evangelista Felaya

ESFECIALISTAS EN MEDICINA
FISICA Y REHARILITACION

TEGUCIGALFA

Dr, David Abhraham Galo
Dr. Ramira Coella Niafez
Dr. Jorge Duron Garcia

ESPECTALISTAS EN NUTRICION

TEGUCIGALPA
Dr, Joaé Pablo Figuerca 8,

ESPECIALISTAS EN ANGIOLOGIA
TEGUCIGALPA
Dr. José Gimezr Mirquez G.

SAN FEDRO BULA
Dr. German Rigoberts Madrid

ESPECIALISTAS EN FISIOLOGIA

TEGUCIGALPA

Dr, Franciseo Alvarade Salgado
Dr. Jusn Angel Almendares Bonilla

ERPECIALISTAS
EN CIENCIAS BASICAS

TEGUCIGALPA
Dr. Samuel Dickerman XK.

ESPECIALISTAS EN NEFROLOGIA
Dr. Gustave Enrigue Martinez Boquin



COLEGIO MEDICO DE HONDURAS

Registro de Colegiados hasta el 1o. de Fnero de 1975
con exclusion de los fallecides.

Ahadie Gorcia, César Aupgnusto
Abarea Gusmin, Justo
Abagtida Alvares, Joegt Lals
Abud Hamdal, César Hoberto
Abulsrach BSahat, Francizseo
Apiiero Vega., Honé

Apuilar Apuilar, Rafuel Anlonio
Apuilar Antines, Rezinaldo
Apuilar Alemin, César
Aguilar A, Joaé Trinidad
Aguilar Bavrientos, Gabricl R,
Agullar Puz, Enrigus

Apnilern Remero, Rolando
Aguilera Ponce, Rolaundo Alonso
Agviluz Berlioz, Oscar
Aprureia Membredin, Carlos
Alcerro Castrn, Mario

Aleerre Castro, Ramén
Alcerro Diaz, José Carlos
Alcerro Oliva, Jost Napoledn
Aleman Quiionez, Armands
Almendgres Bonilla, Juan
Alnendaras Irias, Juan Bautista
Alonso Madina, Edgmdu
Alvarado Echeverria, Marcio A.
Alvarado Lozang, Carlos Alberto
Alvarade Lozano, Hugo
Alvarado Lozano, Rigoberto
Alvarade Matute, Tito
Alverads Quezads, Danilo A.
Alvarads Madina, Leonavdo
Alvarado Ramirez, Enrique E.
Alvsrado Salgade, Francizsco R,
Alverado Sagnstume, Romulo
Alvarenga Maradiaga, Oscar R,
Alverez Marinex. Arvtaro
Alvareg Molina, Gustavo Adoifo
Alverez Santos, Maruoel Efrain
Amador Ponce, Lorenzo
Andino Matamores, Armando
Andonie Harndndez, Juan A.
Andryade Amnador, Ramdn
Andrada Oradfies, Héetor W.
Andrade Tejeda, Rolando
Angeli Mejia, Farnando

. Antlineg Gnr&ona., Elin Felicita

Arguels Aguilar, Angel Ernesty
Argueta Ariza, Ernesto
Arguets Beyes, Wilfredo
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