
 



  



PAGINA DEL DIRECTOR 

La Revista Médica, en cada número entregado a los colegas, ha hecho hinca-
pié en los problemas sociales que nos abaten, presentando en la Sección Edi-
torial razgos especiales de nuestra problemática social, cultural, económica 
y política. 

Y esto no puede ser de otra manera, pues no podemos abordar temas de otra 
índole cuando día a día las disparidades sociales de nuestros conciudadanos 
y la situación de miseria y abandono, nos golpean cada vez más. El impacto 
tiene que reflejarse en lo que escribimos y comentamos. Por su vocación y 
por el contacto íntimo con el pueblo, la mayoría de los colegas tienen sufi-
ciente sensibilidad social para comprender lo que decimos en estas líneas ya 
que, el objetivo final, es que todos participemos con un grado alto de con-
cientización, en la solución de los grandes problemas que sufre nuestra na-
ción. 

Unos dicen que es poco lo que se puede hacer. La verdad, es que somos un 
grupo privilegiado en nuestra sociedad y que tenemos, de una u otra manera, 
el armamentario necesario para ayudar a solucionar muchos problemas. La 
vida es el continuo cumplimiento del deber y cada uno de nosotros puede 
librar la batalla a su manera, pero todos tenemos que hacer causa común 
cuando hay que enfrentar los problemas colectivos de nuestra patria. 



EDITORIAL  

EL PROBLEMA DE RECURSOS HUMANOS 

EN ENFERMERÍA 

Dr. Carlos A. Medina* 

Generalmente cuando se invierte 
dinero para abrir un nuevo hospi-
tal o centro de salud, todo mun-
do se concentra en los gastos del 
edificio y el equipo y se hace 
muy poco énfasis en los recursos 
humanos necesarios para manejar 
las instalaciones. 

En Honduras, recientemente se 
construyó el Hospital-Escuela y 
están en construcción una dece-
na de nosocomios que vendrán a 
llenar una necesidad imperante 
en nuestro conglomerado. 

Sin embargo, muy pocos ejecuti-
vos en salud han dedicado el 
suficiente tiempo para planifi-
car los recursos humanos necesa-
rios que los harán funcionar. Es-
pecíficamente queremos referir-
nos en esta página editorial al 
agudo problema del déficit de en-
fermeras en la república. En el 
nivel superior de enfermeras pro-
fesionales, ya sea de 3 o 5 años 
de educación, no es sorprendente 
ver, que muchos hospitales priva-
dos manejan salas enteras sin la 
presencia de dichas enfermeras. 

* Director, Consejo Editorial 
Revista Médica Hondureña 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En los 
hospitales del Estado de la 
capital, la situación no es tan gra-
ve, pero si, no se acerca a lo ópti-
mo y el déficit se vuelve gigantez-
co cuando nos trasladamos a los 
hospitales regionales. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En cuanto a enfermeras auxilia-
res, que aunque existen en mayor 
número, el dé fiel es siempre alar-
mante y con pocas esperanzas de 
corregirse. El poco personal exis-
tente   hace   que   las faenas de 
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Atención médica se vuelvan más 
difíciles y en muchos casos de 
proporciones caóticas, por ejem-
plo, cuando una enfermera auxi-
liar tiene que manejar un piso de 
50  camas quirúrgicas,  ella sola. 

Por un error involuntario se co-
menzó en la Universidad Nacio-
nal un programa de Licenciatura 
de Enfermería, que ha producido 
un reducido número de gradua-
das. Recientemente ésto se ha co-
rregido con un programa de Ba-
chilleres en Enfermería que espe-
ramos proporcionará más recur-
sos humanos que el programa an-
terior. 

Sin embargo, esto no es suficien-
te y  se  hace  necesario  que se 

abra otra nueva escuela con una 
producción de por lo menos 100 
enfermeras graduadas por año, 
sabiendo que la Escuela del Hos-
pital D'Antoni no está planifica-
da para incrementar su produc-
ción actual de 20 enfermeras 
anuales. 

En ten demos que esto significa 
una inversión alta por parte del 
Estado, pero se hace imperativo 
aclarar que un hospital no es el 
edificio físico, sino que el con-
glomerado humano que le da vi-
da y que no se puede seguir 
ampliando el sistema de cober-
tura a nivel hospitalario, si no se 
piensa primero en los recursos 
humanos. 

La decisión política necesaria pa-
ra incrementar la producción de 
enfermeras, por supuesto, tiene 
implicaciones económicas de 
gran envergadura, pues no hay 
que pensar solamente en los di-
neros que se gastaron en el en-
trenamiento sino que también 
en la apertura de plazas para las 
mismas. 

No obstante, un país enfermo 
como éste, debe decidir por or-
den de prioridades qué le intere-
sa más, si tener todos los mecanis-
mos para procurar la salud o el 
despilfarrar los dineros del pue-
blo en otros monstruos menos 
importantes que observamos día 
a día. 

  



COMPLICACIONES DE LA 
EPIFISIODESIS DE PHEMISTER 

Dr. Ramiro Coetto Núñez * 
Dr. Ramiro Coello Cortés** 

SUMARIO 

Contrario a lo reportado por 
otros autores la revisión cuida-
dosa de 102 epifísiodesis tipo 
Phemíster no reveló ninguna de 
las complicaciones comúnmente 
mencionadas, 

DEFINICIÓN 

Epifísiodesis es la interrup-
ción permanente del crecimien-
to epifísario mediante la esci-
sión o lesión quirúrgica del car-
tílago de conjunción. 

La epifísiodesis de Phemis-
ter consiste en la fusión artificial 
de las epífisis cercanas a la rodi-
lla. Se aplica solamente a niños 
con posibilidad de crecer que 
tienen acortamiento congénito 
o adquirido de un miembro infe-
rior {Cuadros 1 y 2). La técnica 
retarda el crecimiento en longi-
tud del miembro sano, mientras 
el miembro enfermo continúa 
creciendo hasta que la longitud 
de  ambos   es   igual,   cuando la 

* Ex-Jefe, Departamento de Medi-
cina Física y Rehabilitación, Fa-
cultad de Ciencias Médicas, 
UNAH. 

** Profesor de Psiquiatría, Facultad 
de   Ciencias   Médicas,    UNAH. 

madurez esquelética ha termina- una corrección en la discrepan 
do, cia de longitud existente. Un cál 

culo  exacto del crecimiento de 
El  período de crecimiento una epífisis  a una determinada 

epifísario   es máximo  entre los edad es imposible ya que influ- 
ocho y doce años de edad, por yen varios factores,  tales como 
lo tanto, la regulación quirúrgi- las edades cronológica y esque- 
ca del crecimiento de las epífí- lética, talla y el sexo del pacien- 
sis   en   este   período   determina te. 
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Debido  a  ello,   ]a  epifísio- maturo de la férula posterior de 
desis de Phemister puede - por lo yeso o por resección excesiva del 
menos    teóricamente    -    causar cartílago. 
sobrecorrección, aunque queda el 
recurso de fusionar una epífisis El objeto de la presente re- 
del miembro originalmente corto. visión fue determinar la inciden- 
Con  la  resección  incompleta  o cia de estas complicaciones, 
asimétrica del cartílago de creci 
miento pueden sobrevenir defor- MATERIAL Y MÉTODOS 
midades tales como el valgo de 
la   rodilla,   el   genu-varum   y  el Este trabajo es una actuali- 

genu-recurvatum.  Se han produ- zación de un estudio más amplio 
cido fracturas por el retiro pre- realizado por el primer autor (1) 

en el cual se encuentran detalles 
minuciosos sobre factores etioló-
gioos y técnicas quirúrgicas. Du-
rante un período de diez años se 
revisaron 1,873 expedientes del 
Hpspital Shriners de México en-
contrándose 102 casos de epifi-
siodesis de Phemister. Un 54o/o 
de los pacientes eran niñas. La 
edad promedio fue 11 años y 
nueve meses. La mayoría de los 
casos (98o/o) tenían acortamien-
to del miembro inferior debido 
a secuelas de poliomielitis. Se en-
contró un caso de espina bífída 
y un caso de artrogriposis múlti-
ple. El acortamiento del miem-
bro inferior fue más común en 
el lado derecho (680/0). 

RESULTADOS 

El Cuadro 3 ilustra la fre-
cuencia de complicaciones de la 
epifisiodesís de Phemister según 
la epífisis y el número de sujetos 
operados. Como se observa, en 
ninguna de las variantes de dicho 
procedimiento se encontraron 
complicaciones. 

CONCLUSIONES 

La epifisiodesis tipo Phe-
misther, aunque no se puede 
aplicar en todos los casos, es un 
tratamiento sencillo y definitivo. 
La técnica representa un riesgo 
mínimo para la vida del paciente 
y está casi exenta de complica-
ciones. 

BIBLIOGRAFÍA 
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CARDIOMIOPATIA HIPERTRÓFICA 

Y ASPECTOS GENERALES 
SOBRE LAS CARDIOMIOPATIAS 

Dr. Alejandro Villeda Bermúdez* 

HISTORIA CLÍNICA 

R.B. es un hombre blanco 
de 48 años de edad. Su creci-
miento y desarrollo fue normal. 
No tiene antecedentes de fiebre 
reumática, diabetes mellitus o 
hiperoolesterolemia. Los exáme-
nes de laboratorio demostraron 
hiperuricemia en varias determi-
naciones y en tres ocasiones fue 
hospitalizado por litiasis ureteral 
que se corrigió espontáneamente. 
Nunca ha fumado. Existe el ante-
cedente de cardiopatía no especi-
ficada en su padre y un herma-
no. 

En 1973 un médico particu-
lar le informó que tenía un "so-
plo cardíaco" pero no fue evalua-
do por un cardiólogo. En 1975 
inició tratamiento' antihipertensi-
vo por recomendación de su mé-
dico particular, al parecer, la hi-
pertensión arterial era leve. A 
partir de 1976 nota dolor retro-
esternal durante la actividad físi-
ca, de tipo opresivo, asociado a 
sensación de "ahogo" en la cara 

* Profesor del Departamento de Me-
dicina Interna, Hospital Escuela. 
Director de Atención Médica, Hos-
pital Escuela. 

 

anterior del cuello. En agosto de ploración  física mostraba obesi- 
1978 el dolor se presentaba casi dad moderada,  P.A.  160/90, en 
a diario, y alrededor de esa fecha ambos   brazos,   P.   76/min.   Los 
Tuvo dos episodios de síncope, al movimientos   respiratorios   eran 
subir escaleras y durante una cor- normales.    El    pulso   carotídeo 
ta   carrera.   En varias   ocasiones mostraba   un   ascenso   brusco  y 
Presentó    palpitaciones.     Nunca los pulsos periféricos eran palpa- 
Hubo manifestaciones clínicas de bles y con amplitud adecuada en 
Insuficiencia cardíaca. las cuatro extremidades.- Las ve- 

. - ñas   del   cuello   eran   normales. 
En septiembre de 1978 fue El fondo de ojo no reveló anor- 

Hospitalizado por crisis hiperten- malidades. La tiroides no erapal- 
siva  y  dolor anginoso de cinco pable.  Se observó un ligero au- 
minutos de duración. El EKG en mentó   en   el   diámetro   antero- 
esa   ocasión   reveló   lesión   sub- posterior   del    tórax.    El   latido 
endocárdica lateral  alta.  La ex- apexiano en localización normal, 
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pero con impulso sistólico anor-
mal. Ritmo regular. SI normal 
y S2 con desdoblamiento nor-
mal. S4 presente. Se auscultaba 
un soplo midsístólico, crescendo-
decrescendo, grado II/IV, en el 
borde esternal izquierdo y en el 
ápex. El soplo aumentaba con el 
ortostatismo y la maniobra de 
Valsalva. La exploración del resto 
del tórax demostró una venti-
lación pulmonar adecuada. No se 
encontraron masas ni soplos ab-
dominales. No había edema de 
miembros inferiores. 

Los exámenes de laborato-
rio en septiembre de 1978 seña-
laban lo siguiente: Hemoglobina 
15.2 go/o, hematócrito 43,8o/o, 
glóbulos blancos 8,000 con re-
cuento diferencial normal. Uriná-
lisis normal. El examen de heces 
mostró quistes de E. Goli y hue-
vos de T. trichiura y N. america-
ñus. La química indicaba valores 
normales para nitrógeno de urea, 
creatinina, calcio, fósforo, sodio, 
potasio, CO2 total, cloruro, áci-
do úrico, coleste rol, proteínas 
totales, albúmina, büirrubina to-
tal, bilirrubina directa, TGO, 
TGP, DHL y fosfatasa alcalina. 
La glicemia en ayuno fue anor-
mal en dos ocasiones, con valo-
res de 151 y 140, RPR positivo 
1:8 y el FTA también positivo. 
Punción lumbar con V.D. R.L. 
negativo. Pruebas funcionales 
tiroideas normales. La radiografía 
de tórax mostró un corazón de 
tamaño normal. Rayos X de 
columna cervical: Osteoartritis 
leve. Pielograma endovenoso 
normal. 

En octubre de 1978 fue 
referido a una clínica, fuera de 
Honduras, para cateterismo car-
díaco. 

El fonocardiograma fue compa-       cardiograma confirmó, antes del 
tibie   con   estenosis   subaórtica      cateterismo, esta patología 
hipertrófica idiopática y el eco- 
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Hallazgos angi o gráficos: daba ramas para el nodo AV 
y la descendente posterior, 

1. El ventriculograma izquier- también permeables, 
do mostró una cavidad de 
tamaño   normal,    el   movi- RESUMEN    DE    HALLAZGOS 
miento de la pared ventri- HEMODINAMICOS: 
cular era normal   o  ligera 
mente    hiperquinético.    Se 1.     Hipertensión pulmonar leve, 
observó   leve   regurgitación hipertensión sistémica ligera 
mitral. y elevación de la presión te- 

lediastólica   del   ventrículo 
2. Arteriografía coronaria: izquierdo. 

a) El tronco de la arteria co- 2.      Evidencia   de  cardiomiopa- 
ronaría se encontró libre de tía hipertrófica obstructiva, 
enfermedad oclusiva. sin    gradiente    en    reposo, 

pero con un gradiente pro- 
b) La   coronaria   descendente vocado     mayor     de     100 

anterior,   de   gran   tamaño, mmHg. 
también se encontraba per 
meable. 3.      Ausencia de  gradiente pro 
vocado en la cavidad ventri- 

c) La arteria circunfleja consis- cular derecha, 
tía  en una rama marginal 
grande, libre de enfermedad 4.      Movimiento   normal   de   la 
oclusiva. pared ventricular izquierda. 

d) La arteria coronaria derecha 5.      Arteriografía coronaria nor- 
era la arteria dominante, y mal. 

IMPRESIÓN DIAGNOSTICA: 

Estenosis subaórtica hiper-
trófica idiopática con arterias co-
ronarias normales. 

ASPECTOS GENERALES 

SOBRE CARDIOMIOPATIAS 

Cardiomiopatía es un tér-
mino utilizado para ciertas enfer-
medades del músculo cardíaco 
cuya causa se desconoce.(l) En 
la actualidad, el término se ha 
restringido para aquellas cardio-
patías conocidas anteriormente 
como "Cardiomiopatías prima-
rias". Por otra parte, no se reco-
mienda hablar de "Cardiomio-
patías secundarias", sino que 
utilizar el nombre específico de 
la enfermedad responsable del 
daño del músculo cardíaco, de 
acuerdo a las siguientes catego-
rías: 

Infecciosas 

Metabólicas 

Asociadas   con   enfermeda-
des neuromusculares 

Asociadas   con   enfermeda-
des sistémicas 

Tóxicas 

Hipersensibilidad 

Agentes físicos 

Senilidad 

Una clasificación de cardio-
miopatías se incluye en la Tabla 
No. 1 con una breve explicación 
del defecto anatómico y fisiopa-
tología. 
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Tomado  de  Hurst,   J.W.   et al.,-The   Heart,    McGraw-Hill,   Inc. 1978. 

Los signos y síntomas son topnea,   disnea paroxística noc- S3  o  S4, soplos orgánicos, sig- 
muy variables en pacientes con turna, edema de miembros infe- nos   de   elevación   de la presión 
cardiomiopatíp primaria: riores,   palpitaciones  o  síncope. venosa central,  edema o ascitis. 

HISTORIA CLÍNICA: Pue-               EXAMEN    FÍSICO:    Tam- ELECTROCARDIOGRA- 
de  ser negativa,   o   bien, puede bien puede ser negativo.  En al- MA: Puede no aportar ningún da- 
haber historia  de fatiga, disnea gimas    cardiomiopatías    se   en- to o mostrar ondas Q sugestivas 
de esfuerzo,  dolor torácico,  or- cuentra desplazamiento del ápex, de  necrosis,   trastornos  de con- 
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ducción auriculares o ventricu-
lares, bloqueos de rama (Ej. 
cardiomiopatía Chagásica), arrit-
mías auriculares o ventriculares, 
hipertrofia ventricular y tras-
tornos de repolarización. 

RADIOGRAFÍA DE TÓ-
RAX: En algunos casos no revela 
anormalidades. En otras, hay un 
contorno ventricular anormal, 
signos de hipertensión pulmonar 
o venocapilar, derrame pleural o 
intersticial. 

CARDIOMIOPATIA HIPER-
TRÓFICA. 

Se desconoce su etiología 
y ha recibido distintas denomi-
naciones:    Estenosis   subaórtica 

hipertrófica idiopática, hipertro-
fia septal asimétrica y cardio-
miopatía hipertrófica con o sin 
obstrucción. 

La hipertrofia del miocardio 
es primaria y no secundaria a 
aumento en el trabajo cardíaco 
y la mortalidad anual en estos 
pacientes es cercana al 3.5o/o (3) 
La fisiopatología gira alrededor 
de la hipertrofia del tabique ven-
tricular la cual es mayor que 
aquella de la pared del ventrículo 
izquierdo. 

La magnitud de la hipertro-
fia puede ser considerable al gra-
do que, durante la sístole, se re-
duce en forma significativa la cá-
mara de salida del ventrículo iz- 

quierdo, cuando el tabique y el 
músculo papilar obliteran la cavi-
dad ventricular: 

Por otra parte, el tejido hi-
pertrofiado condiciona falla dias-
tólica del ventrículo izquierdo 
porque se han perdido las pro-
piedades normales del músculo 
durante llenado ventricular. Des-
de un punto de vista fisiológico 
este fenómeno tiene mayor signi-
ficado que la obstrucción de la 
cámara de salida. 

El análisis del mecanismo 
dinámico de la obstrucción, 
cuando está presente, permite el 
diagnóstico diferencial entre car-
diomiopatía hipertrófica, insufi-
ciencia mitral o estenosis aórtica 
valvular: 
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Durante la sístole, la valva 
anterior de la válvula mítral se 
adosa al tabique hipertrofiado 
debido a un efecto Venturi con-
secuente a estrechamiento de la 
cámara de salida, o a un vacia-
miento excesivo del ventrículo 
izquierdo. El solplo sistólico que 
a veces genera el movimiento 
anormal de la valva anterior 
puede ser debido a insuficiencia 
mitral verdadera o a turbulencia 
en la cámara de salida del ventrí-
culo izquierdo. 

En cuanto al soplo princi-
pal, producido por la hipertrofia 
septal, es más intenso en la re-
gión inferior del borde esternal 
izquierdo y en el ápex, y no tiene 
buena irradiación a las carótidas. 
Puede ser holosistólico o 
comenzar después de SI y casi 
nunca se acompaña de un chas-
quido de eyección. Estas carac-
terísticas permiten diferenciarlo 
de la estenosis aórtica valvular.. 
El impulso apical es doble y el 
pulso carotideo bisferiens. 

El elec troc ardí ogram a es 
anormal solamente en el  50o/o 
de los casos, (4) revelando: 
Hipertrofia ventricular izquierda 
o sobrecarga sistólica, Q profun-
das en la región inferolateral y, 
en raras ocasiones, síndrome de 
Wolff-Parkinson-\Vhite. 

La ecocardiografía permite 
medir, a través de un método no 
invasivo, el espesor del tabique 
interventricular y pared del ven-
trículo izquierdo. La relación 
1.3:1 entre tabique y pared ven-
tricular, respectivamente, estable-
cen el diagnóstico de cardiomio-
patía obstructiva. (7) 

El cateterismo cardíaco 
confirma la presencia de un gra- 
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diente subaórtico. Además, per-
mite observar la eyección ventri-
cular hiperkinética, la hipertrofia 
de músculos papilares y el au-
mento de la presión telediastólica 
del ventrículo izquierdo y de la 
presión media de la aurícula iz-
quierda 

Los bloqueadores beta son 
los agentes más utilizados para el 
tratamiento de pacientes con car-
diomiopatía hipertrófica Estos 
fármacos disminuyen los sínto-
mas en pacientes con angina y 
síncope. Sin embargo, no modifi-
can la historia natural de la enfer-
medad ni impiden la muerte súbi-
ta, reportada en algunos pacien-
tes. En general, no se recomien-
dan los digitálicos por su acción 
inotrópica positiva, la cual au-
mentaría la severidad de la obs-
trucción, disminuyendo el tama- 

ño de la cavidad ventricular y 
cámara de salida del ventrículo 
izquierdo. La cirugía está restrin-
gida para aquellos casos que no 
responden a los bloqueadores 
beta. 

RECOMENDACIONES PRAC-
TICAS PARA EL MEDICO 
GENERAL 

Descartar cardiomiopatía hiper-
trófica en las siguientes catego-
rías de pacientes: 

— Congestión pulmonar de lar 
ga evolución 

— Fibrilación     auricular    sin 
causa aparente 

— Sospecha    de    enfermedad 
coronaria y angina de pecho 
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PERSPECTIVAS  DEL COMPORTAMIENTO 
NORMAL Y ANORMAL DEL NIÑO 

Dr. Kenneth Vittetoe B* 

Para conocer bien lo que es un 
problema psiquiátrico infantil es 
necesario establecer primero que 
nuestra rama, en general, es una 
de las áreas más inexactas que 
tienen las ciencias médicas y en 
el caso de los niños donde la per-
sonalidad está todavía en proceso 
de formación, no existe una cau-
sa definida de los trastornos de 
comportamiento que ellos pue-
dan presentar. Más bien, se con-
sidera que los estados patológi-
cos derivados del orden mental 
se deben a varios factores, entre 
ellos tenemos los de origen or-
gánico que pueden ser genéticos, 
constitucionales y hereditarios 
y aquellos que consideramos 
adquiridos o factores ambienta-
les y del medio. Estos a su vez 
pueden ser de tipo interno o 
psicológico y de tipo externo 
o sociológico-familiar. 

Para dar un ejemplo del primer 
tipo de trastorno podemos refe-
rirnos al retardo mental que es 
determinado genéticamente en el 
caso del Síndrome Down (mon-
golismo) y que definitivamente 
produce trastornos en laconduc- 

*   Director      Hospital      Psiquiátrico 
"Dr. Mario Mendoza". 
Catedrático   Dpto.   de  Psiquiatría, 
Facultad de Medicina, U.N.A.H. 

ta del niño por deficiencia inte-
lectual. Los factores adquiridos 
son muchos y trataremos de ofre-
cer algunos ejemplos a través de 
la perspectiva del proceso de cre-
cimiento y maduración a la cual 
todo ser humano  es sometido. 

Los desórdenes psiquiátricos del 
niño que son manifestados por la 
madre, o algún otro miembro de 
la familia, son relativamente 
INDIFERENCIADOS, NO ES-
PECÍFICOS y LIMITADOS. El 
comportamiento que se presenta 
ante nosotros es difícil de definir 
si comparamos este tipo de pro-
blemas con otros que abarcan 
las ciencias de la medicina. La 
sintomatología del niño a veces 
es difícil de evaluar y tenemos 
una variedad de manifestaciones 
reportadas por la madre como la 
HIPERACTIVIDAD {el Niño In-
quieto); LA RETRACCIÓN 
AFECTIVA (niño retraído, tími-
do, reprimido); EL RETARDO 
MENTAL (el niño lento, inade-
cuado, perezoso); EL NIÑO 
AGRESIVO (el niño peleón, 
impulsivo, atrevido y autodes-
tructivo). Estos serían algunos 
ejemplos de los casos que llegan 
al clínico especializado en psi-
quiatría infantil. Ante todo, 
debemos tratar de deñnir el 
proceso de crecimiento ya que 
la personalidad de nuestros niños 

va a estar determinada por éste 
mismo proceso: operación almen-
te se espera que el niño adquiera 
una serie de habilidades y hechos 
reales para que así pueda manejar 
su ambiente interno y externo (el 
biológico y el social). Esto varía 
de cultura a cultura, pero en la 
nuestra tenemos principalmente 
los siguientes, con base en la 
habilidad que el niño obtiene a 
medida que crece y madura: 

RESULTADOS NORMALES EN 
EL PROCESO DE CRECIMIEN-
TO Y MADURACIÓN 

HABILIDAD PARA: 

1.- Desarrollar hábitos de inges-
tas y excretas. 

2.- Mantener un ciclo regular 
para el dormir y despertar. 

3. Adquirir movimientos coor-
dinados y dirigidos a una 
meta. 

4.- Adquirir una comunicación 
comprensible y un lenguaje 
social aceptable. 

5.- Aceptar las costumbres e 
ideas de docencia en el área 
y    existencia   de   su   vida. 

6.- Responder en forma modu-
lada a las expresiones emo-
cionales del ambiente. 
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7.- Dirigir en forma ordenada 
la tendencia natural a enri-
quecer el conocimiento hu-
mano. 

8.- La integración de todas es-
tas habilidades en un com-
portamiento adecuado para 
los intereses personales y los 
de la Comunidad. 

Con base en esta serie de consi-
deraciones la comunidad donde 
vivelapersonita, que en el futuro 
llegará a ser adulto, va a ser en 
gran parte la responsable de defi-
nir el desorden psiquiátrico in-
fantil. Toda manifestación que 
no se acople significará compor-
tamiento inadecuado sobre cual-
quiera de las demandas del lista-
do anterior. Demandas, porque 
la sociedad en que vivimos exige 
un comportamiento que, de co-
mún acuerdo, se define en nor-
mas y se considera como normal. 

Cuando una de estas demandas 
no es incorporada por el peque-
ño, el medio comienza a rechazar-
lo. En primera instancia, lo hacen 
las personas menos ligadas emoti-
vamente al niño, por ejemplo el 
vecindario y la escuela y en últi-
mo caso, los mismos padres del 
niño pueden llegar hasta el re-
chazo cuando este acoplamiento 
familiar se hace destructivo. 

Podemos preguntarnos también 
de qué depende el proceso de 
maduración normal del niño. 
Existen muchas teorías y mu-
chos factores involucrados en es-
te proceso que no cabría enume-
rar por lo complejo del tema, sin 
embargo, para ser simplistas po-
demos decir que esta madura-
ción depende de la adquisición 
ordenada de habilidades para ma-
nejar mejor el  ambiente y cada 

nueva adquisición se convierte en 
parte de la base para poder prose-
guir este mismo proceso de ma-
duración. Una habilidad o cono-
cimiento básico mal adquirido se 
puede manifestar subclínicamen-
te en una etapa de desarrollo para 
luego aparecer en forma notoria 
y gruesa en la otra. Esto quiere 
decir que el niño inicialmente 
puede manifestar muy pocos 
problemas de comportamiento 
de tipo psiquiátrico o emocio-
nal, pero más tarde, en épocas de 
desarrollo posterior, este proble-
ma se puede hacer notorio a 
través de un comportamiento 
errático irracional correspondien-
te al grado del estímulo suscitado. 

Como decíamos antes, la madu-
ración de la persona depende de 
la adquisición de conocimientos 
básicos interdependientesquevan 
a redundar en habilidades de 
comportamiento relacionadas a 
su edad Este concepto se conoce 
con el nombre de COMPORTA-
MIENTO—EDAD APROPIADA, 
factor que está íntimamente rela-
cionado con el comportamiento 
aceptable o no aceptable para el 
resto de la comunidad, incluyen-
do la familia 

De esta manera,  una habilidad 
adquirida a cualquier edad se 
convierte en la base de otra nueva 
habilidad por adquirirse, y lo que 
a veces aparenta ser una pequeña 
deficiencia de comportamiento 
de una etapa de desarrollo 
humano puede redundar en una 
deficiencia mayor en etapas 
posteriores a esta. El ejemplo 
más corriente y común en estos 
casos es cuando existe un proble-
ma de aprendizaje menor y no 
es detectado por los padres ni la 
escuela.   Este  niño  es sometido 

a una serie de presiones insopor-
tables que determinan el empeo-
ramiento del cuadro en etapas 
posteriores, aparentando un re-
traso mental serio, cuando tai-
vez en un principio era una pe-
queña deficiencia de aprendizaje 
corregible a través de medidas 
especiales. 

Por el lado afectivo o emocional 
tenemos que cuando existen difi-
cultades de relación entre este ni-
ño o niña, según el caso, y uno 
de los parientes más cercanos (ya 
sea el padre, la madre o un her-
mano), esta dificultad se puede 
acrecentar en una forma casi 
insospechada produciéndose un 
conflicto emocional familiar muy 
serio. Este puede llegar hasta la 
separación temporal o definitiva 
de uno de los miembros de la 
familia, por agresión entre los 
mismos, y llevar a una desgracia 
familiar. Es por ello que desde 
un principio es muy importante 
hacer la detección de los cuadros 
psiquiátricos infantiles para su 
oportuna corrección y evitar así 
males mayores. 

A veces, la identificación del 
comportamiento normal infan-
til se complica mucho, y lo que 
se considera un comportamiento 
adecuado en otra edad se vuelve 
anormal y patológico. Así, tene-
mos que el recién nacido perfec-
tamente puede orinar y defecar 
en sus pañales, cosa que es into-
lerable y no aceptada por la fami-
lia y la comunidad desde los 3 ó 
4 años en adelante. El golpeteo 
de la cabeza, los períodos de llan-
to y rabieta, el diálogo con el 
compañero imaginario, etc., se 
consideran normales en edad 
temprana del desarrollo del niño 
y posteriormente dejan de ser ac- 
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tividades o comportamientos 
aceptables. Sin embargo, la ex-
presión del interés sexual en ni-
ños y niñas es vista como normal 
y aceptable después de la puber-
tad y anormal y no aceptable an-
tes de ella. 

Con esta pequeña introducción 
hemos querido aproximarnos a 
una gama enorme de conoci-
mientos que debemos tener muy 
en cuenta para cualquier evalua-
ción y examen psiquiátrico del 
pequeño ciudadano que todavía 
se encuentra bajo la protección 
familiar. Esperamos que con esta 
introducción se clasifiquen algu-
nos de los conceptos que un Psi-
quiatra Infantil, un Psicólogo In-
fantil y otros dedicados a esta 
área, tienen como perspectiva bá-
sica para lidiar con la problemáti-
ca de su campo. 

INTERPRETACIÓN 
DE DIBUJOS 

Se muestran dos expresiones pic-
tóricas hechas por dos niñas en 
edad de latencia, (7 años de 
edad) se utilizan esta técnica para 
expresar plásticamente los 
problemas que puedan existir en 
un momento de crisis. 
En la figura No. 1, observamos 
que el dibujo de la casa humani-
zada es de una cara con lágrimas 
y lengua de fuera, rodeada de 
símbolos importantes en la vida 
de un niño como son el árbol, el 
sol, la grama, flores, etc. y en 
donde prácticamente la figura 
central se encuentra aprisionada 
por dichos símbolos. Además, las 
rayas circulares puestas encima 
demuestran el caos circundante y 
es expresivo de la problemática 
que esta pequeña paciente está 
viviendo en un momento dado de 
su vida. 

 Figura No. 2, es de una niña de 
la misma edad y que se presenta 
a través de este dibujo con los 
mismos elementos simbólicos 
anteriores, pero mejor (distribui-
dos y regularmente dispuestos. 
La casa da la sensación de estar 

Bien sentada en el suelo trami-
tiendo serenidad y equilibrio, psi-
cológicamente hablando. El di-
bujo No. 2 es de una niña de la 
misma edad y que conviven con 
la anterior, por ser parientes, des-
de pequeña. 
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Desde hace varios siglos se ha 
señalado que el fruto Cochitza-
potl (cochi - sueño, tzapoti - fru-
ta dulce) produce sueño. Debido 
a las múltiples propiedades medi-
cinales atribuidas a la especie 
Casimiroa edulis llave et lex 
("matasanos"), se han practicado 
varios estudios fitoquímicos y 
farmacológicos desde el siglo pa-
sado. A partir de esa época se 
han aislado varias substancias 
químicas obtenidas de diferentes 
partes del árbol. Entre estas se 
encuentran: Casimirocdina beta-
sitosterol, palmitamida, zapotina, 
Casimiroína, N-benzoiltiranina, 
furan-cumarina, zapoterina, casi-
mirólida, el Beta glucósido de be-
ta-sitos te rol, edulina zapotidina. 
No obstante, no ha existido una 
clara correspondencia entre los 
efectos farmacológicos atribuidos 
a las infusiones, extractos y subs-
tancias químicas aislados del 
árbol. 

* Los autores son Profesores y es-
tudiantes de la Facultad de Cien-
cías' Médicas de la Universidad 
Nacional Autónoma de Honduras. 

Dado que en Honduras el "ma-
tasanos" se usa popularmente pa-
ra el tratamiento de la hiperten-
sión arterial, tomamos particu-
lar interés en estudiar los efec-
tos del extracto de Casimiroa 
edulis liave et lex sobre el apara-
to cardiovascular. A continua-
ción se detallan nuestros resulta-
dos. 

Experimentos que realizamos en 
conejos nos hacen sospechar que 
los extractos de Casimiroa edu-
lis llave et lex producen libera-
ción de hístamina o actúan co-
mo   la    misma.    Por   ejemplo: 

a) En conejos preparados para 
el registro de la presión ar 
terial,   frecuencia   cardíaca 
y frecuencia respiratoria, la 
administración   de   difenhi- 
dramina   redujo   el   efecto 
hipotensor  de varías  dosis 
del   extracto de  Casimiroa 

b) En  preparaciones similares 
a la anterior la administra 
ción intravenosa del extrac- 

to puede inducir hipoten-
sión pero esta respuesta en 
algunas ocasiones se acom-
paña de ligero incremento 
de la presión durante su in-
yección (en el conejo la hís-
tamina puede provocar 
vasoconstricción). 

c) La inyección intraarterial en 
la extremidad posterior de-
recha del conejo, perfun-
dida con sangre a flujo cons-
tante, produjo un efecto bi-
fásico: inicialmente una dis-
minución de la resistencia 
vascular femoral, efecto que 
predominó a dosis bajas y, 
luego, un aumento de la 
presión de perfusión que 
predomina al incrementarse 
la dosis, siendo de duración 
más prolongada La hista-
mina al perfundirse en terri-
torios vasculares de roedo-
res y conejos produce au-
mento de dicha presión. En 
otras especies (gato, perro, 
mono) predomina la vaso-
dilatación. Nuestros resulta-
dos sugieren una participa- 
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ción de la histamina y no 
descartan que en otras espe-
cies se produzca una dismi-
nución de la resistencia vas-
cular femoral en respuesta 
al extracto como otros au-
tores sugieren. En la primera 
fase puede participar el 
parasimpático (vasodilata-
dor). 

d) En el corazón aislado de co 
nejo,   la  administración   de 
Casimiroa edulis llave et lex, 
produjo una disminución de 
la contractibilidad cardíaca 
y  del  flujo coronario (esti 
mulación de receptores coli- 
nérgicos   cardíacos,  inotró- 
picos   negativos   denomina 
dos tipo 1 ó receptores his- 
taminérgicos, inotroponega- 
tivo   tipo Hl?) y aumento 
de estos parámetros a dosis 
altas (estimulación de recep 
tor   colinérgico,   no   vagal, 
cardíaco,    inotropopositivo 
H2?) (6 y 7) sobre esta po 
sible participación colinérgi- 
ca ver más adelante. No se 
pueden descartar efectos di 
rectos del extracto sobre el 
corazón. 

e) Investigaciones fítoquímicas 
realizadas   en   otros   países 
han  demostrado la existen 
cia de N-N-dimetilhistamina 
en las semillas de Casimiroa 
edulis llave et lex y no se 
elimina   la   posibilidad   de 
que un material antigénico 
proteico  exista en los   ex 
tractos. 

Existen numerosas substancias 
capaces de estimular la libera-
ción de histamina (morfina, alfa-
tubocuranína, dextran compues-
to 48/80 etc.),  por lo  que una 

acción de este tipo producida 
por 'el extracto no es excepcio-
nal. 

Existen algunas evidencias de que 
la administración del extracto de 
Casimiroa edulis llave et lex pro-
ducen respuestas mediadas, aun-
que parcialmente, por la división 
parasimpática del sistema nervio-
so autónomo. Por ejemplo: 

a) En   conejos   la   vagotomía 
bilateral disminuyóla inten 
sidad de la hipotensión pro 
ducida por el extracto admi 
nistrado por vía intragástri- 
ca. 

b) En  ratas  la administración 
intravenosa del extracto de 
Casimiroa edulis llave etlex 
exageró la hipotensión arte 
rial y bradicardia producida 
por la acetilcolina, 

c) En un grupo adicional de ra 
tas  la  atropina disminuyó 
los efectos hipotensores y la 
bradicardia producidos por 
la inyección intravenosa del 
extracto. 

En la conducción de estos experi-
mentos es importante esperar de 
30 a 45 minutos y comprobar 
de que efectivamente existe un 
bloqueo de los efectos cardio-
vasculares de la atropina antes 
de administrar el extracto. 

Se necesita establecer si existen 
pacientes hipertensos por defi-
ciencia de neurotransmisores o 
autacoides con propiedades hipo-
tensoras o moduladoras del sis-
tema nervioso autónomo (hista-
mina, prostaglandinas, acetilco-
lina, bradicinina, etc.) en cuyo 
caso la ingestión de las infusio- 

nes de Casimiroa edulis llave et 
lex compensarían esa deficiencia 
al liberar algunos. Esta es una 
posibilidad que estudiaremos pró-
ximamente. 

La liberación de histamina o ace-
tilcolina puede ser peligrosa en 
varias condiciones clínicas de la 
naturaleza más variada: asma 
bronquial, úlcera péptica, feo-
cromocítoma, alergias, hiperbra-
didiquinismo familiar, hipoten-
sión   ortostática  idiopática,   etc. 

Por lo tanto, si los usuarios no 
toman las precauciones necesa-
rias, el uso del "matasanos" en 
estas enfermedades podría jus-
tificar el nombre que nuestra 
gente  le  ha  dado  a esta fruta 

NOTA DEL EDITOR: Por ca-
zones de espacio únicamente 
publicamos parte de este inte-
resante artículo. 

Cualquier lector interesado 
en obtener mayor información 
sobre el tema, puede solicitarlo al 
Dr. Pablo Cambar, en la Facultad 
de Ciencias Médicas de la UNAH. 
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CETOACIDOSIS DIABÉTICA: 

ASPECTOS GENERALES Y 
NUEVOS CONCEPTOS TERAPÉUTICOS 

Dr. Mil ton A. González N. 

PRIMERA PARTE 

CONSIDERACIONES 
GENERALES 

Un hecho bien conocido 
por el médico es que la cetoaci-
dosis diabética es una situación 
de urgencia que requiere diag-
nóstico precoz y tratamiento 
oportuno    y    adecuado.     (4,5). 

La cetoacidosis es resulta-
do del desequilibrio que ocurre 
entre la insulina, hormona pre-
ponderantemente anabólica, y ¡as 
hormonas esencialmente catabó-
licas (glucagón, cortisol, cateco-
laminas y hormona del creci-
miento). Este desequilibrio con-
duce a serias alteraciones en el 
metabolismo de los hidratos de 
carbono, lípidos y proteínas 
(1,2,4). 

Hasta hace poco se había 
sostenido que en los estadios 
iniciales de la cetoacidosis sólo 
existía déficit de insulina sin 
cambios sustanciales en el resto 
de    las    hormonas    catabólicas 

Tegucigalpa, D.C. 
Honduras, C. A. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

mencionadas (1). Actualmente 
sabemos que en el estadio ini-
cial de la cetoacidosis diabética 
ocurren dos cambios hormonales 
fundamentales: 

1.-    Deficiencia absoluta o rela-
tiva  de  insulina  debido a: 
— Falla   en   la   producción 

endógena de insulina efi- 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

caz, en una persona que 
desconoce    su    diabetes. 
Aporte inadecuado de in-
sulina exógena en el dia-
bético insulino-depen-
diente ; 
Aumento de los requeri-
mientos insulínicos debi-
dos a factores asociados a 
stress (trauma, infección) 
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y que podría atribuirse a 
secreción aumentada de 
hormonas antagónicas a 
la insulina. (4). 

2. Gerich demostró que en las 
primeras etapas de deficien-
cia insulínica ocurre un au-
mento absoluto o relativo 
de la concentración de glu-
cagón en el plasma, el cual 
se asocia a un incremento 
en la concentración plas-
mática de cuerpos ce tóni-
cos, ácidos grasos libres y 
glucosa. (1,5). 

De aquí la tesis que el 
glucagón juega un papel impor-
tante en las primeras etapas del 
desarrollo de la cetoacidosis, 
cuando la falta de insulina es 
absoluta y el glucagón puede 
alcanzar - concentraciones de 
400 p.g./litro, es decir, cuatro 
veces su valor normal. (5). El 
cuadro clínico de la cetoaci-
dosis no puede explicarse úni-
camente por las alteraciones del 
glucagón, aunque hay quienes 
aforman que sin glucagón no se 
produce cetogénesis ni acidosis 
(2,5). 

De acuerdo con McGarry y 
Foster (2) no son los valores ab-
solutos elevados o disminuidos 
de una u otra hormona lo que 
produce las manifestaciones clí-
nicas de la cetoacidosis, sino que 
el incremento en la relación glu-
cagón/insulina (teoría bihormo-
nal) lo que estimula el potencial 
cetogénico hepático y con ello 
la mayor producción de cuerpos 
cetónicos (2). Se desconoce la 
causa exacta del aumento de la 
relación glucagón/insulina aun-
que algunos autores consideran 
que la misma insulinopenia es 
la  causa   de   la hipergiucagone- 

mia a través de una mayor pro-
ducción de AMP cícl ico por 
las células alfa (5). Actualmente 
se ha demostrado la presencia de 
somatostatina (factor inhibidor 
de la liberación de somatotrofi-
na, SRIF) en las células delta 
del páncreas, la cual inhibe la 
secreción de glucagón, de tal 
manera que también se piensa 
que pudiera existir una altera-
ción a nivel de estas células, con 
lo cual se tendría que hablar 
de una teoría tr ihormonal, y 
no bihormonal, en la patoge-
nia de la cetoacidosis. Esto es-
taría de acuerdo con la teoría 
poligenética multifactorial sobre 
el origen de la diabetes. 

Ahora bien, todos los esta-
dos cetósicos, fisiológicos (ayu-
no) o patológicos, se caracteri-
zan por una deficiencia absoluta 
o relativa de insulina, la cual 
produce disminución de la utili-
zación periférica de glucosa que 
frena la l ipogénes is  a nivel  
de l  adipoc i to .  Queda  como 
vía alternativa la activación (in-
sulinopriva) de la lipasa tisu-
lar para la movilización de 
ácidos grasos desde los tejidos 
periféricos hacia el hígado, don-
de son necesarios para la síntesis 
de triglicéridos endógenos, (2, 
4,5). 

Esta alta concentración de 
ácidos grasos plasmáticos es cap-
tada por el hígado donde pueden 
seguir el camino de la reesterifí-
cación con alfa-glicerofosfato y 
formar triglicéridos; o bien, se-
guir la vía i mitocondrial para 
formar acetil-CoA. (5). 

Volviendo a la teoría bi-
hormonal, el aumento del glu-
cagón activaría la segunda vía 
hepática mencionada y por tan- 

to, en estas condiciones se eleva-
ría la relación gíucagón/insulina 
para activar la beta oxidación 
de los ácidos grasos (2,5). Nor-
malmente, esta oxidación grasa 
termina con la producción de 
acetil Co-A, el cual ingresa al 
ciclo de Krebs donde se une con 
el ácido oxaloacético incremento 
así la producción de ATP, el 
cual a su vez frena la actividad 
de la cítrico-sintetasa acumulán-
dose el exceso de Acetil-Co-A. 
Además se produce una dificul-
tad adicional en la oxidación 
por la disminución del ácido 
oxálico ya que su síntesis a par-
tir del ácido málico se bloquea 
al aumentar la relación NADH/ 
NAD por la oxidación de los áci-
dos grasos. 

El aumento de Acetil-CoA 
da lugar a la unión de dos de sus 
moléculas para formar acetoace-
til-CoA y luego ácido acetoacé-
tico libre, el que por acción de 
la deshidrogenasa correspondien-
te da lugar a la formación de Be-
ta-hidroxibutirato. Finalmente la 
acetona se forma por descarboxi-
lación espontánea del anterior. 
Estos tres cuerpos cetónicos pa-
san a la sangre provocando aci-
dosis metabólica. 

En el hígado tampoco hay 
paso de glucosa al hepatocito, pe-
ro a diferencia del adipocito, en 
su interior se genera fuerza debi-
do a la acentuada glucogenolísis 
y a la neoglucogénesís que se lleva 
a cabo a partir de aminoácidos 
glucogénicos (alanina, fenilalani-
na, glicina y valina). Si bien es 
cierto que estos dos fenómenos 
hiperglicemiantes se deben a dé-
ficit de insulina, en la actualidad 
se piensa que también son media-
dos por la hiperglucagonemia. 
Este último concepto también se 
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utiliza para explicar (en parte al 
menos), el por qué en el coma 
diabético la glicemia sigue su-
biendo aún en ausencia de ingesta 
de alimentos. También se piensa 
que esta falta de frenación del 
glucagón ante la hiperglicemia 
sea debida a glucorreceptores 
alfa defectuosos (sordera de célu-
las alfa) (5), o a déficit funcional 
o cuantitativo de somatostatina. 

Para finalizar, mencionare-
mos también que en el músculo 
esquelético, por falta de utiliza-
ción de glucosa, tampoco hay 
síntesis de glucógeno muscular, 
en lugar, hay degradación pro-
teica con liberación al torrente 
circulatorio de aminoácidos (5). 
Además, el músculo esquelético 
es un gran consumidor de cuer-
pos cetónicos a través de siste-
mas enzimáticos especiales que le 
penniten obtener energía a partir 
de aquellos, y mientras la pro-
ducción hepática no sobrepase la 
capacidad muscular (alrededor de 
70 mgo/o) se evita la cetonemia 
clínica, aunque una vez sobrepa-
sado este mecanismo de defensa 
se desarrolla el cuadro sintomáti-
co. 

Si se considera que la ceto-
nemia normal es de 1 a 2 mgo/o 
y  el  músculo consume hasta 
70 mgo/o se deduce que existe 
un amplio margen de seguridad 
antes del inicio de los síntomas 
(este período sería el que se co-
noce como cetosis química). 
Además, vale la pena mencionar 
que para que se alcance el nivel 
crítico que sobrepasa la capaci-
dad periférica de consumo de 
cuerpos cetónicos, deben pasar 
varios días. De esto se deduce 
que el enfermo podría reconocer 
sus, síntomas y que, teóricamente 

el   coma   cetoacidótico   podría 
prevenirse. 

En términos generales se 
puede inferir que el estado ce-
tótico es la expresión clínica del 
aumento de los ácidos grasos 
circulantes, causado por déficit 
de insulina (primer requisito para 
la producción de cetoacidosis 
según la teoría de McGarry y 
Foster) y del aumento de la ca-
pacidad cetogénica del hígado 
(segundo requisito de McGarry 
y Foster). 

Por último, no debe olvi-
darse que dentro de la patogenia 
de la cetoacidosis, además de es-
tas alteraciones hormonales men-
cionadas, intervienen la severa 
deshidratación la hiperosmolari-
dad plasmática, los trastornos del 
potasio y del sodio y la severa 
acidosis metabólica, recordando 
que no todas las hiperglicemias 
son acidóticas (coma hiperosmo-
lar) ni todas las cetoacidosis son 
diabéticas (acidosis alcohólica, 
láctica). (1,2,3,4). 

HALLAZGOS CLÍNICOS. 

La sospecha de un coma 
diabético surje ante un paciente 
gravemente enfermo, cuyo dete-
rioro clínico no se ha desarrolla-
do en forma aguda, sino que en 
forma paulatina, (4,5). 

Los signos y síntomas de la 
cetoacidosis diabética son cono-
cidos. En primer lugar, figuran 
los síntomas de descompensa-
ción: poliuria y polidipsia fuera 
de lo habitual, seguidas de acen-
tuada deshidratación, que en eta-
pas muy avanzadas puede condu-
cir a un estado de oliguria (1,5) 
y/o un estado de intensa hipo- 

volemia. (12). La deshidratación 
que suele ser del orden de 5 a 
6 litros se evalúa con mayor fa-
cilidad en piel y mucosas. (5). En 
forma concomitante existen pér-
didas variables de electrolitos 
plasmáticos: 500 mmoles de 
sodio (500 mEq), 350 mmoles 
mmoles de potasio (300-1,000 
mEq), 50 a 100 mmoles del 
calcio y fosfato (150-300 mEq), 
25 a 50 mmoles de magnesio 
(50-100 mEq), además de un dé-
ficit teórico de 300 a 500 mmo-
les de base (300-500 mEq). (1). 

La acidosis metabólica es la 
causa directa de la respiración 
acidótica polipneica de Kussmaul 
y del aliento cetónico (5,11,12). 
El enfermo cetoacidótico tam-
bién presenta síntomas gastro-
intestinales como anorexia, náu-
seas, vómitos (4,5) además de 
gastroestasia e íleo. (1) La expli-
cación de estos síntomas no es 
clara aunque se piensa que pue-
den ser debidos al déficit intra-
celular de potasio y/o magne-
sio .  (1)  El dolor abdominal  
que suele presentarse con alguna 
frecuencia, sobre todo en 
niños, no tiene explicación apa-
rente, aunque se supone que se 
debe a distensión de la pared 
abdominal como resultado del 
secuestro de líquidos en ella 
(1,5) lo que también contribuye 
ala deshidratación. 

Es usual encontrar compro-
miso de conciencia, el cual varía 
desde la obnubilación hasta el co-
ma profundo, (5,12) Grado 0: 
despierto; Grado 1: somnolen-
cia; Grado 2: comatoso con 
respuesta a estímulos dolorosos; 
Grado 3: comatoso sin respuesta 
a estímulos dolorosos (6,7). La 
causa del coma es difícil de 



CETOACIDOSIS DIABÉTICA: ASPECTOS GENERALES Y NUEVOS CONCEPTOS TERAPÉUTICOS 85 
 

explicar, y se sabe que no existe 
buena correlación con la concen-
tración de glucosa, cuerpos cetó-
nicos, hidrogeniones o electro-
litos plasmáticos. Se ha observa-
do mejor correlación entre la os-
molaridad del plasma y el estado 
de conciencia, aunque esto no 
necesariamente implica que la os-
molaridad aumentada sea la cau-
sa de la depresión del estado de 
conciencia. (1) Actualmente se 
sostiene que el compromiso de 
conciencia es debido básicamente 
a la deshidratación neurona! y 
no a la acidosis metabólicacomo 
se   pensó    en   un   tiempo.    (5) 

Un signo de importancia 
que debe ser buscado es la hipo-
termia o normotermia inapropia-
da. (1,4,5,12) La hipotermia se-
vera es rara y la hiperterraia im-
portante se aprecia con más fre-
cuencia en el coma hiperosmo-
lar. (1) Se ha observado que en 
los cetoacidóticos infectados y 
en los no infectados, la hipoter-
mia no tiene comportamiento es-
tadísticamente significativo. La 
explicación de estas alteraciones 
de la temperatura probablemente 
radica enlavasodilatación perifé-
rica que suele ocurrir en los esta-
dos de acidosis. (4,5) 

Finalmente, además de to-
das estas características clínicas 
se deben buscar uno o más sínto-
mas o signos de enfermedad o 
trastorno subyacente, que actuó 
como factor desencadenante de 
la descompensación metabólicay 
que a la postre es la que conduce 
a la cetoacidosis diabética. Por lo 
general, estas causas desencade-
nantes tienen como factor co-
mún el stress. (12) Los diferen-
tes trabajos revisados coinciden 
en gran medida con las mismas 

causas   precipitantes   del   coma 
cetoacidótico. 

Las infecciones son los fac-
tores que con mayor facilidad 
conducen a la cetoacidosis dia-
bética grave. Entre las más fre-
cuentes figuran las infecciones 
del aparato gastrointestinal, del 
tracto urinario (desde balanitis 
por fimosis hasta pielitis aguda), 
e infecciones del aparato respi-
ratorio (bronquitis y neumo-
nías); siguen las infecciones vul-
vovaginales, las sepsis de miem-
bros inferiores (celulitis, absce-
sos, gangrena), infecciones vira-
les no identificadas, hepatitis 
viral y finalmente la meningitis, 
empiema y pericarditis, c on 
una incidencia en conjunto muy 
baja. (9) 

DIAGNOSTICO. 

Una vez sospechado y fun-
damentado en hechos clínicos, 
debe confirmarse por el labora-
torio, considerando perentorio 
la hospitalización, de ser posible 
en una unidad de cuidados in-
tensivos. (5,6,10,12) Al momento 
del ingreso deben practicarse de 
urgencia los siguientes exámenes: 
(4,5,8,9,7,11,13). 

— Glicemia 
— Cetonemia 
— Glucosuria 
— Hemograma 
--Electrolitos plasmáticos 
— Cetonuria 

- B U N  
— Gases arteriales 
-E.C.G.  

En algunos estudios se anali-
zaron otros parámetros para do-
cumentar   más   el   diagnóstico: 

creatinina y proteínas plasmáti-
cas, (6,11) piruvato, (8) lactato, 
(8,9) ácidos grasos libres y gli-
cerol, (7,9) y en individuos que 
no habían recibido nunca antes 
insulina se determinó esta hor-
mona mediante inmunoensayo 
usando la técnica del doble anti-
cuerpo. (8,9) 

De los análisis efectuados se 
usaron algunos criterios (además 
de la clínica) para incluir a los 
enfermos dentro del esquema de 
cetoacidosis: 

— Glicemia mayor  de  3.0.   gra 
mos/litro.     (4,7,8,9,10,11,13) 

— Cetonemia positiva en una di 
lución 1:2 (método semicuan- 
titativo). (4,5,7,8) 

— Cetonemia    mayor    de     100 
mgo/o, (5) 

— Glucosuria tres a cuatro cruces 
(semicuantitativo). (4) 

— Cetonuria positiva  (semicuan 
titativo). (4) 

— Cetonuria positiva (semicuanti 
tativo). (5) 

— pH menor de 7.3. (4,7,8,9) 
— Bicarbonato sérico menor de 

15mEq/l (8) 
 

a) CO2: 9 a 14 mEq/1, Acido- 
sis severa. (7,10,11,13) 

b) CO: menor de 9 mEq/1, co 
ma. (7,10,11,13) 

De los electrolitos plasmáti-
cos las alteraciones que requieren 
mayor atención son las del pota-
sio. Aunque la mayoría de enfer-
mos pueden presentarse con una 
potasemia normal o levemente 
aumentada, ésta debe vigilarse 
en forma estrecha, sobre todo en 
aquel grupo de pacientes que 
al momento del ingreso tienen un 
potasio menor o igual a 3.6 
mEq/1, (10,11) Usualmente no se 
aprecian mayores alteraciones en 
el sodio. 



SECCIÓN INFORMATIVA 

ORIGEN Y ORGANIZACIÓN DEL 
COLEGIO MEDICO DE HONDURAS 

Dr. José Rubén López Canales 

INTRODUCCIÓN 

La gran mayoría de Médicos que 
integramos el ''COLEGIO ME-
DICO DE HONDURAS", espe-
cialmente los de generaciones 
más recientes, desconocemos los 
tipos de organizaciones médicas 
que precedieron a la conforma-
ción de nuestro Colegio, su ori-
gen, la labor extraordinaria que 
realizaron sus primeros Directi-
vos, los cuales, gracias a su di-
namismo y espíritu de organiza-
ción, sentaron las bases de la 
reglamentación, la cual se ha 
pulido y enriquecido con el 
esfuerzo de subsiguientes Juntas 
Directivas, asambleas, sesiones de 
delegados, comisiones de dicta-
men y comités que han integrado 
nuestro Colegio. 

Animados por el deseo de brin-
dar un justo reconocimiento a 
la labor realizada por los colegas 
que estructuraron nuestro Cole-
gio y tomando como base de 
información los propios archivos 
del COLEGIO MEDICO DE 
HONDURAS, publicaciones ofi-
ciales y los aportes verbales de 

algunos de sus antiguos Directi-
vos, haremos un resumen histó-
rico del origen, destacando los lo-
gros de mayor relevancia obteni-
dos por la primera Junta Directi-
va del COLEGIO MEDICO DE 
HONDURAS. 

ORIGEN 

El   27   de   octubre   de  1962,  se 
reunieron 67 Médicos  que esta- 

ban afiliados a la "UNION ME-
DICA HONDURENA" en una se-
sión que se verificó en el "Mess 
Hall" de la ciudad Puerto de La 
Ceiba, actuando como Presidente 
y Secretario de dicha Unión los 
Doctores IGNACIO E. MIDEN-
CE M. y RENE CARRANZA.-
En esta Asamblea se procedió a 
elegir la primera Junta Directiva 
del "COLEGIO MEDICO DE 
HONDURAS", quedando inte-
grada   de   la  siguiente   manera: 
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El 17 de mayo de 1962, fue 
aprobado por el Congreso Nacio-
nal "LA LEY DE COLEGIA-
CIÓN PROFESIONAL OBLI-
GATORIA", mediante Decreto 
Legislativo No. 73, siendo en-
tonces Presidente de la Repú-
blica el Doctor JOSÉ RAMÓN 
VILLEDA MORALES.- Este De-
creto fue publicado en la Revista 
Oficial "LA GACETA", el 6 de 
junio de 1962. En consecuen-
cia,  en noviembre de 1962, 
quedó oficialmente organizado 
el COLEGIO MEDICO DE HON-
DURAS, contando para entonces 
con 75 afiliados. 

La Junta Directiva mencionada 
funcionó como tal desde el 8 de 
noviembre de 1962 hasta el 5 
de febrero de 1965, fecha esta 
ultima en que se eligió la segunda 
Directiva del COLEGIO MEDICO 
DE HONDURAS. 

ORGANIZACIÓN 

La primera sesión de la primera 
Junta Directiva fue celebrada el 

8 de noviembre de 1962, estando 
presentes todos los miembros 
que la constituían.- Desde ese 
momento se reunieron en forma 
disciplinada e ininterrumpida el 
segundo jueves de cada mes en 
sesiones ordinarias y en forma 
extraordinaria siempre que exis-
tían problemas que ameritaban 
una solución urgente. 

ínicialmente no existía un sitio 
fijo para realizar las sesiones; 
las mismas se hacían en aulas 
de la Facultad de Medicina o 
del "Hospital General y Asilo 
de Inválidos" y en salas de se-
siones de algunos hospitales pri-
vados de Tegucigalpa,- Fue hasta 
el 27 de septiembre de 1964 que 
se habilitó un local en el Hospital 
Centro Médico, donde se insta-
laron oficialmente las Oficinas 
del COLEGIO MEDICO DE 
HONDURAS. 

La primera Secretaria del Colegio 
fue la Señorita MARÍA RAMO-
NA RODRÍGUEZ, la cual cum-
plió una labor excelente pese a 

que brindó tal apoyo al Colegio 
en condición Ad-honorem.- En 
septiembre de 1964, se hizo la 
contratación de la primera Secre-
taria remunerada, la Señora PAU-
LA DE MAJANO, la cual trabajó 
8 horas diarias de lunes a viernes 
y  con  un  s ue ldo  mensua l  de  
L. 100.00.- El 14 de enero de 
1965 se nombró oficialmente al 
Señor RAMÓN JUÁREZ en cali-
dad de primer Conserje del Cole-
gio. 

ACTIVIDADES Y LOGROS 
ALCANZADOS POR LA PRI-
MERA JUNTA DIRECTIVA 

A pesar de que contaban con un 
raquítico personal administrati-
vo, los integrantes de la primera 
Junta Directiva se dieron la ta-
rea de estructurar las bases de 
nuestra organización. Durante 
el lapso que dirigieron los desti-
nos de nuestro Colegio, llevaron 
a cabo muchas actividades, desta-
cándose por su relevancia las si-
guientes : 

1. Redacción, análisis y presen 
tación  del Anteproyecto de 
la   LEY   ORGÁNICA   DEL 
COLEGIO      MEDICO 
HONDURAS; 

2. Organización del proyecto de 
CÓDIGO MORAL MEDICO 
Y PROCEDIMIENTOS para 
incluirlo en la Ley Orgánica; 

3. Elaboración del Anteproyec 
to sobre el SEGURO DE VI 
DA Y ENFERMEDAD: 

4. Redacción del Anteproyecto 
del REGLAMENTO DE FI— 
SIOTERAPEUTAS O KINE- 
SIOLOGOS, TÉCNICOS FA 
BRICANTES DE PRÓTESIS 
Y APARATOS ORTOPÉDI 
COS Y  OTROS AUXILIA 
RES "PARA-MEDICOS"; 
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5. Elaboración del proyecto de 
AUXILIO MUTUO; 

6. Organización del sistema de 
cobro   de   las   CERTIFICA 
CIONES MEDICAS; 

7. Aprobación de una cuota ini 
cial   de L.  2.000.00 para la 
Biblioteca Médica  Nacional, 
fijándose un aporte mensual 
deL. 200.00; 

8. Pasos  iniciales para la orga 
nización   de   la   FEDERA 
CIÓN DE COLEGIOS PRO 
FESIONALES; 

9. Nace la idea de fusionar to 
das las Revistas Médicas del 
País   y   crear  la   REVISTA 
MEDICA HONDURENA, co 
mo   un    órgano   oficial    del 
COLEGIO      MEDICO      DE 
HONDURAS, patrocinada y 
publicada por éste. 

Gracias a la perseverancia de los 
integrantes de la primera Junta 
Directiva, sus continuas luchas 
y las influencias que tenían a 
través de elementos que ocupa-
ban cargos públicos de alto nivel 
en la administración estatal, por 
fin fue aprobada la LEY ORGÁ-
NICA DEL COLEGIO MEDICO 
DE HONDURAS, mediante de-
creto No. 94 emitido el 25 de 
junio de 1964 por el Jefe de Es 
Estado General OSWALDO LÓ-
PEZ ARELLANO y su Consejo 
de Ministros.- El mismo fue pu-
blicado en el Diario Oficial LA 

GACETA el martes 24 de no 
viembre de 1964 (3,5), introdu-
ciéndose reformas a los Artículos 
2o, 3o, 4o, 8o, 15, 21, 22, 23, 
25, 27, 30, 34, 35, 36, 37 y 39, 
mediante Decreto No. 482 apro-
bado por el Jefe de Estado Gene-
ral JUAN ALBERTO MELGAR 
CASTRO en Consejo de Minis-
tros, el 24 de junio de 1977 y 
siendo publicado por LA GA-
CETA el 9 de julio del mismo 
año. 

Con esta brillante actuación, 
esta Junta Directiva convocó a 
una Asamblea General Ordinaria 
el 5 de febrero de 1965, en la 
Casa del Médico, Tegucigalpa, 
D.C., en donde se eligió la se-
gunda Junta Directiva de nuestro 
Colegio, siendo los Doctores 
HERNÁN CORRALES PADI-
LLA y RAMÓN CUSTODIO 
las personas en que se depositó la 
responsabilidad de la presidencia 
y secretaría respectivamente.. 1 
Algunos de los miembros de la 
Primera Junta Directiva, conti-
nuaron ocupando cargos de go-
bierno en nuestro Colegio, enri-
queciendo con su esfuerzo y su 
experiencia las actuaciones de las 
futuras Juntas Directivas. 

El momento es propicio para ren-
dirle nuestro reconocimiento pú-
blico y agradecimiento al grupo 
de colegas que integraron la pri-
mera Junta Directiva *del COLE-
GIO MEDICO DE HONDURAS. 
Con   justicia   bien   pueden   ser 

identificados como los padres de 
nuestra organización. 
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CONGRESO DE PSICOTERAPIA 

se celebrará del 21 al 2 de 
Mayo de 1981 en Lindau, Alema-
nia, en idioma alemán. 

Para inscripciones o solici-
tud de informaciones dirigirse a: 

Psicoterapia de Lindau 
Orlandostr.   8/IV,  D~8000 
München 2 Alemania 

Directores: Dr. Peter Buchheirri, 
Sr. Helmut Remmlery Dr. Theo-
dor Seifert. 

Temas principales que se darán 
por las  mañanas  de la primera 
semana: 

1) Ansiedad 
2) Sexualidad 

Los siguientes conferenciantes 
han aceptado la invitación: AN— 
GERMANN de Hamburgo, 
BUDDEBERG de Zürich, 
GERSTENBERG de Hannover, 
HEIGLEVERS    de    Dusseldorf, 

KONIG de Góttíngen, LINDER 
de Hamburgo, MOELLER-GAM-
BAROFF de Goessen, OHL-
MEIER de Kassel, RECHEN-
BERGER de Dusseldorf, REIN-
DELL de Heidelberg y SPRIN-
GER—KREMSER de Viena. 
La segunda semana se abrirá con 
una conferencia del Profesor 
ENKE de Stuttgart sobre: "Acer-
camiento propiamente científico 
y respetuoso a los métodos nue-
vos o recientemente enunciados" 
ella será terminada con un diá-
logo entre STOLZE de München 
y WIESEN-HÜTTER de Siegsdorf 
sobre el tema: "Las esperanzas 
del psicoterapeuta". 

Durante cada una de las dos 
semanas, cuatro exposiciones 
continuas serán dadas. 

Durante la primera semana. 

1) Una introducción en pro-
fundidad a la psicología. 
(BLOMEYER     de    Berlín) 

 

2) Medina psicosomática de las 
enfermedades   del  pulmón. 
(HANN de Heidelberg) 

3) Ansiedad y  dominio de la 
ansiedad en los cuentos de 
hadas. (KAST de St. Gallen) 

4) El   manejo   de   los   sueños 
(DIECKMANN   de   Berlín) 

Durante la segunda semana: 

1) La teoría psicoanalítica de 
las fases. 
(ELHARDT   de   München) 

2) Psicodinámica de la sexuali 
dad y de los trastornos se 
xuales. 
(SJOVALL   de   Estocolmo) 

3) El ojo como símbolo del de 
sarrollo   de   la   conciencia. 
(ESCHENBACH   de   Stutt 
gart) 

4) La ansiedad y dominio de la 
ansiedad. 
(AICHELE    de    Stuttgart) 

   


