
 



PAGINA DEL DIRECTOR 

Tenemos la satisfacción de entregar a la Imprenta de Evaristo López, quien 
ha colaborado en forma consciente para la elaboración de la revista, el último 
número de nuestra publicación médica en el mes de Diciembre de 1980. 

Con lo anterior, hemos logrado poner la revista al día y esperamos que este 
número salga en el mes de Enero de 1981. 

Creemos que mantener la revista con su tiraje al día, será ahora una tarea más 
fácil, pues las colaboraciones de los autores nacionales siempre nos están 
llegando y no dudamos, que serán constantes en su esfuerzo de sostener viva 
la revista. 

Los miembros del Consejo Editorial actual entregamos funciones con este 
último número, esperando que los nuevos editores mejoren nuestro esfuerzo. 

Todavía hay mucho que hacer y mucho que mejorar, y siendo la publicación 
un baluarte cultural y científico del Colegio Médico, no dudamos que las 
Juntas Directivas futuras continuarán apoyándola. 



EDITORIAL  

SOCIALIZACIÓN DE LA MEDICINA 

Dr. Carlos A. Medina* 

 

 

No hay quizás un tema que pro-
duzca más controversia en el am-
biente médico que la tendencia 
de los gobiernos progresistas a 
inclinar la balanza, de una u otra 
manera, hacia la socialización de 
la medicina. Varios países del 
"mundo   occidental" y  precisa- 

* Director, Consejo Editorial 
Revista Médica Hondureña 

mente potencias, tales como Ca-
nadá e Inglaterra, han estableci-
do sistemas de prestaciones de 
servicios de salud, que son deri-
vaciones o sistemas mejorados 
de la idea básica que se sumariza 
en una atención gratuita al públi-
co, proporcionada enteramente 
por el Estado, con la desapari-
ción de la práctica privada de la 
medicina. 

Los países socialistas han cam-
peonizado esta lucha y es parte 
de las primeras etapas de cambio 
en los gobiernos revolucionarios. 
Una vez establecido el Estado 
Socialista, el médico pasa a. ser 
un asalariado del estado y su 
trabajo generalmente lo hace en 
una   clínica   u   hospital   estatal. 

En Inglaterra, el establecimiento 
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del Sistema con algunas modifi-
caciones, produjo una desbanda-
da de colegas hacia Canadá, Aus-
tralia y Estados Unidos, como 
pocas veces se ha visto. Después 
de tres décadas, las críticas al 
sistema continúan, aunque los 
defensores del mismo creen que 
es lo mejor que pudo hacerse con 
la   salud   en    la   vieja   Albión. 

En Canadá, existe un sistema 
que conocemos personalmente, y 
que su establecimiento produjo 
una salida inicial de médicos ha-
cia los Estados Unidos y luego 
una emigración más moderada y 
menos emotiva hacia el otro lado 
de la frontera sur. En este siste-
ma el paciente paga mensualmen-
te al estado un porcentaje de su 
salario para mantener el sistema 
de salud socializado, pero éste 
tiene la libertad de escoger su 
médico, el cual recibe honora-
rios previamente fijados por el 
estado de una oficina guberna-
mental. En reciente viaje al Ca-
nadá los colegas manifestaron 
estar satisfechos y que las prime-
ras dudas se han disipado. Los 
pacientes, por otro lado, creen 
que  no hay  otros sistemas me- 

jores que el actual. Sin embargo, 
el sistema canadiense tiene como 
ventaja que el paciente puede 
escoger su propio médico, acto 
que significa mucho en las rela-
ciones médico-paciente. Esto no 
sucede en el sistema de los países 
socialistas, que es más imperso-
nal, en donde a veces el paciente 
llega a proporcionar un regalo 
monetario al médico para poder 
obtener su asistencia o una mejor 
atención. El pago por el estado, 
no de un salario, sino que de ho-
norarios profesionales por cada 
paciente visto, hace que el siste-
ma sea más "capitalista" que el 
de Inglaterra. 

Los comentarios anteriores se ha-
cen en esta revista no porque ha-
yamos oído de algún jerarca el 
deseo de implantar una medici-
na socializada en Honduras, por 
lo contrario, los gobiernos nues-
tros no han querido revolver ese 
avispero. Sin embargo, el objeti-
vo primordial al referirnos al te-
ma es divulgar información al co-
lega para que pueda ser más ob-
jetivo en sus análisis cuando se 
presente la discusión del asunto 
o cuando se quiera implantar el 
sistema. 

Por los vientos que soplan en 
Centro América, no sería extraño 
que la tendencia a la socialización 
de la medicina sea un objetivo o 
una meta de los gobiernos 
futuros, y los profesionales de la 
medicina en Honduras de-
beríamos empezar a estudiar los 
diferentes sistemas que existen y, 
en caso de que la situación se 
presentase, tener una solución 
o una alternativa que satisfaga 
al gremio y a la población en 
general. Lo que si es importante, 
es no perder la cabeza con posi-
ciones emotivas, más bien la ac-
titud debe ser de análisis de 
nuestro gremio dentro de un con-
texto general tomando en cuenta 
los nuevos giros socio-políticos, 
las necesidades de la población, 
el estado de salud de nuestros 
compatriotas, etc. 

Finalmente el Consejo Editorial 
de la Revista Médica, sugiere la 
formación de una comisión inves-
tigadora del tema, en todos sus 
aspectos y proyecciones para que 
nos ayude a hacer análisis más 
objetivos y concretos. 



CÁNCER DE ESÓFAGO EN HONDURAS 

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

Dr. Ángel Argueta* 

El objetivo de este trabajo es 
exponer el tratamiento quirúrgi-
co del cáncer de esófago realiza-
do en el Servicio de Cirugía On-
cológica del Hospital General San 
Felipe, Hospital-Escuela y cen-
tros privados, y analizar las re-
cientes modificaciones en la téc-
nica operatoria que han contri-
buido a disminuir la incidencia 
de fístulas, estenosis y reflujo 
gastroesofágico. 

La finalidad de la cirugía es ali-
viar la obstrucción y dolor re-
troesternal que produce el tu-
mor, ya que el acto quirúrgico 
no cura la enfermedad en la gran 
mayoría de casos, por lo avanza-
do de la misma. 

De octubre de 1975 a septiembre 
de 1979, fueron sometidos a ci-
rugía doce pacientes.- Todos los 
candidatos a cirugía recibieron 
evaluación clínica, radiológica y 
endoscópica, con biopsia del tu-
mor. Se investigó la posibilidad 
de metástasis distantes, se prac-
ticó broncoscopía en casos de 
cáncer de los dos tercios superio-
res para descartar invasión del 
árbol bronquial y se corrigió la 
deshidratación y anemia con so- 

*   Cirujano Oncólogo - Hospital Gene-
ral y Hospital Escuela, Tegucigalpa. 

Cáncer del tercio superior del esófago. Hay numerosas imágenes lacunares 
centrales y marginales de contornos muy irregulares y entorpecimiento 
del transita 

 
Describimos a continuación la técnica 
empleada para cáncer de los 2/3 
superiores del esófago.-La 
anastomosis fue similar para los 
casos del tercio inferior. Primero se 
efectuó la maniobra de Koher, 
movilizando todo el estómago y 
conservando la circulación por las 
arterias gástrica derecha y 
gastroepiploica. La gástrica izquierda 
se dividió lo más cerca del tronco 
celíaco para no destruir las 
comunicantes que existen entre ésta y 
la gástrica derecha, a fin de preservar 
el riego sanguíneo del fondo gástri- 

luciones parenterales y transfu-
sión de células empacadas. 

La esofagectomía total y la re-
construcción gastroesofágica fue 
el método empleado para las 
neoplasias de los 2/3 superiores 
del esófago. Se empleó la resec-
ción parcial del esófago y estó-
mago para casos del tercio dis-
tal.- Los primeros se abordaron 
a través de una incisión torácica 
dorso-lateral derecha y una abdo-
minal mientras que en los segun-
dos se utilizó una incisión tóra-
co-abdominal izquierda. 
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co.- Seguidamente se realizó una 
Piloroplastía para prevenir la es-
tasis secundaria a la sección pos-
terior de los nervios vagos. 

La cruz del diafragma se dividió 
parcialmente para evitar la com-
presión de todo el esófago. A me-
nudo esta disección es difícil por 
la frecuencia con que el tumor 
invade el mediastino posterior.-
El estómago fue desplazado hacia 
tórax, cuidando de no rotarlo, 
seccionándolo por debajo del car-
dias y cerrando la abertura gástri-
ca en dos planos. El fondo gástri-
co se fijó con puntos separados 
de seda 3-0 a la parte alta del tó-
rax, en la fascia prevertebral y 
pleura parietal, a fin de evitar la 
tensión a nivel de la anastomosis. 
El esófago se movilizó dos centí-
metros y medio por arriba de la 
línea proximal de sección ya que 
una disección más extensa com-
prometería su circulación a nivel 
de la anastomosis. Este se fijó 
tres centímetros por debajo y en 
la cara anterior del fondo gástri-
co. Esta anastomosis término-la-
teral permite una moderada dis-
tensión del fondo gástrico cuando 
el paciente esté acostado, ce-
rrando parcialmente la anastomo-
sis y evitando el reflujo gástrico. 
El esófago se seccionó en forma 
oblicua para prevenir una este-
nosis futura y se practicó una 
abertura apropiada en la pared 
gástrica. La anastomosis se rea-
lizó en dos planos utilizando 
puntos separados de seda 3-0.-
Los puntos externos de las filas 
anterior y posterior se coloca-
ron en forma longitudinal en el 
lado gástrico y transversales en 
el esófago, a fin de disminuir la 
posibilidad de desgarro de la pa-
red esofágica. Antes de cerrar 
la anastomosis se pasó un tubo 

 
Control post operatorio: resección del esófago torácico 

con ascenso del estómago y anastomosis 
termino terminal. 

quejaron de dificultad mínima para 
eructar y en uno de ellos sensación 
de llenura post-pran-dial torácica. 
De los pacientes, dos murieron a los 
10 meses y otro al año por la 
aparición de múltiples metástasis. El 
resto de pacientes ha acudido 
irregular-mente a nuestra clínica 
externa y algunos no se han 
presentado más, por lo que 
desconocemos su condición actual. 
Infortunadamente, por causas socio-
económicas o culturales, los 
pacientes de condición humilde, que 
forman la mayoría de este grupo, no 
ven la importancia del control 
médico ulterior, hecho que impi- 

de Levine y se colocaron dos tu-
bos torácicos. Finalmente se pro-
cedió a cerrar por planos. 

RESULTADOS 

Nuestra morbilidad y mortalidad 
operatoria y post-operatoria fue 
cero en este grupo de pacientes. 
El promedio de hospitalización 
fue de 15 días y la cantidad de 
sangre utilizada fue de tres uni-
dades por paciente. 

En todos ellos hubo alivio de la 
disfagia y no se presentaron 
síntomas de esofagitis por reflu-
jo. Sin embargo, dos pacientes se
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de dar resultados finales sobre el medida a obtener mejores resul- Nakayama K. Atlas of gastroin- 
resto de pacientes. tados. testinal   surgery,   Tokyo,   Igaku 

Shoin, Ltd. 1968. 
CONCLUSIONES REFERENCIAS 

Creemos que sólo una disección Fisher  D.   Esophagogastrostomy Madden J.L. Atlas of Techníes ín 
cuidadosa   y   una   anastomosis in  the  treatment  of carcinoma surgery,   New   York,   Appleton 
meticulosa evita secuelas del tipo of the  distal  two-thirds  of the Century Crofts, 1958. 
de   fístulas,   estenosis y   reflujo aesophagus    Ann    Thor.    Surg. 
gástrico post-operatorio en este 1972, 14: 
tipo de cirugía.- Las modifícacio- Lawrence    Jr.,   W.,    Terz    J.J., 
nes recientes en la técnica opera- Carey J.S. Esophagogastrectomy Cáncer Management,  New York 
toria  han   contribuido   en  gran Ann.   Thor.    Surg.    1972,    14: Grune and Stratton, 1977. 
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Los miembros de la familia Cu-
curbitácea (Angiospermas dicoti-
ledóneas) abundan en Centro 
América y naturalmente Hondu-
ras no es la excepción. Constitu-
yen un  grupo  muy importante 

* Los autores son profesores y alum-
nos del Departamento de Ciencias 
Fisiológicas de la Facultad de Cien-
cias Médicas, UNAH. Tegucigalpa, 
D.C., Apartado Postal 184 Hondu- 
ras, C.A. 

de plantas desde el punto econó-
mico dado que son muy solicita-
das como alimentos, verbigracia: 
el melón, la calabaza la sandía, 
el pepino y muchos más. La in-
sistencia de algunos miembros 
de nuestra Facultad de Ciencias 
Médicas para que emprendiéra-
mos un estudio de las propie-
dades farmacológicas del Se-
chium edule (pataste), se debió 
al conocimiento de que nuestro 
pueblo usa infusiones  de hojas 

o papillas del fruto crudo de esta 
cucurbitácea para normalizar la 
presión arterial en algunas 
situaciones comprobadas por 
esfigmometría, de manera for-
tuita. Considerando necesario 
establecer si la relación que he-
mos logrado con estas plantas 
se extiende a los campos farma-
cológicos, y con la decisión de 
devolver (rechazando o aceptan-
do) su conocimiento al pueblo 
en una forma más racional em- 
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prendimos este trabajo, estable-
ciendo que los extractos de Se-
chium edule producen a las do-
sis apropiadas: hipotensión, ligera 
bradicardia, disminución de 
contractilidad cardíaca y del flujo 
coronario, disminución de la 
resistencia vascular de extremi-
dades perfundidas y aumento 
del flujo pulsátil de la arteria 
femoral. Estos cambios aparente-
mente se deben a un efecto 
vasodilatador primario. Una ac-
ción vasodilatadora por produc-
tos obtenidos de plantas no es 
excepcional. Un ejemplo es la pa-
paverina, alcaloide obtenido de 
otras angioespermas, la familia 
papaverácea (Papaver somnife-
rum). 

De la Rauwolfía serpentina (fa-
milia Apocináceas) se obtienen 
la reserpina que disminuye la va-
soconstricción neurogénica de la 
enfermedad de Raynaud y otras 
condiciones en las que existe 
isquemia por incremento de acti-
vidad simpática (l). 

En el caso de Sechium edule sos-
pechamos un problema de biodis-
ponibilidad que estaría afectando 
los efectos hipotensores. Se nece-
sitan estudios de otros extractos 
o fracciones para encontrar los 
más activos desde el punto bio-
lógico. Queda abierta la posibili-
dad de que otras cucurbitáceas u 
otros alimentos tengan acciones 
farmacológicas hasta este mo-
mento desconocidas. 

MATERIAL Y MÉTODOS. En el 
estudio se utilizaron ratas Wister, 
conejos y perros. 

El extracto de Sechium edule se 
preparó de la siguiente manera: 

A. Extracción acuosa de las ho- 
jas    o    frutos    frescos   de 
Sechium edule. 

B. Concentración  a 60o  C  y 
presión su batmosférica 
usando un evaporador rota 
torio. 

C. Precipitación etanólica. 
D. Evaporación a sequedad del 

sobrenadante. 

E. Disolución en agua destila 
da. 

Los extractos fueron mantenidos 
congelados y protegidos de la luz 
hasta el momento de utilizarlos. 
Se tomaron todos las precaucio-
nes para reducir la serie de pro-
blemas derivados de la manipu-
lación y administración de estos 
extractos. 

RESULTADOS   Y   DISCUSIÓN 

La administración de extractos 
de Sechium edule por vía intra-
gástrica usualmente produjo 
una caída de la presión de lenta 
aparición (10-20) minutos). 
Existe mucha variabilidad en la 
intensidad de las respuestas si se 
comparan diferentes factores: 
tipo de extracto y existencia o 
no de ayuno. La presencia de 
alimentos en el tracto digestivo 
aparentemente disminuye la ab-
sorción del extracto. Cuando se 
administró por vía intravenosa, 
dicho extracto fue capaz de pro-
vocar una caída de presión arte-
rial de rápida aparición que fue 
reproducible con la dosis de 50 
mgs/Kg. Con dosis más pequeña 
se produjo en ciertos casos un 
ligero aumento inicial de la pre-
sión arterial, pero al incrementar 
la dosis la respuesta fue cla-
ramente hipotensora. 

Los extractos de Sechium edule 
(50 mgs/Kg/I.V.) no modifica-
ron las respuestas cardiovascula-
res típicas encontradas cuando 
se administra noradrenalina, a-
drenalina o se practica oclusión 
carotídea bilateral. Por lo tanto, 
la hipotensión que produce el ex-
tracto no parece deberse a un 
bloqueo de los receptores alfa o 
beta adrenérgicos, tampoco a una 
acción en sistema nervioso 
central. La vagotonía no blo-
queó la respuesta hipotensora 
del extracto de Sechium edule 
ni modificó la respuesta vasode-
presora de la acetilcolina; estos 
hallazgos sugieren que la hipo-
tensión no es de origen parasim-
pático. Los extractos no exage-
ran la respuesta hipotensora del 
Sechium edule pero sí la secun-
daria a la inyección intravenosa 
de histamina, que sirvió de con-
trol. Administrado el extracto 
de Sechium edule a perros se 
produjo hipotensión, bradicardia 
y un aumento del flujo sanguí-
neo (pulsátil) en la arteria femo-
ral. En conejos dicho extracto 
produjo una reducción de la 
resistencia vascular en el territo-
rio irrigado por la arteria femoral 
cuando se ha perfundido sangre 
del mismo animal a una presión 
constante. Los resultados 
obtenidos sobre -flujo y presión 
de perfusión en las extremida-
des de dichos animales indican 
una disminución de la resisten-
cia vascular por posible vasodi-
latación. 

En el corazón aislado de conejo 
se observó una disminución de 
la amplitud de las contracciones 
y una disminución del flujo coro-
nario. En ratas en las que se mi-
dió la fuerza miocárdica dosis 
elevadas del extracto produjeron 
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bradicardia intensa pero después 
de varios segundos la frecuencia 
cardíaca se normalizó y la fuerza 
miocárdica aumentó. Esta res-
puesta puede ser debida a com-
pensaciones reflejas adrenérgicas 
que posiblemente tratan de neu-
tralizar la hipotensión producida 
por el extracto de .Sechium edule. 
No se descarta que la acción 
vasodilatadora se deba a una ac-
ción inhibidora de la musculatura 
lisa, y existe evidencia de que la 
misma probablemente se extienda 
a otros territorios musculares, 
dado que en yeyuno aislado de 
conejo se produce en respuesta al 
extracto una inhibición de los 
movimientos pendulares que no 
coincide con acciones 
antihistamínicas, antiserotonina o 
antimuscarínicas. 

Los resultados del presente traba-
jo nos sugieren que la observa-
ción del pueblo sobre las propie-
dades medicinales del Sechium 
edule pueden respaldarse con ba-
ses racionales. Es necesario estu-
diar otros extractos, sus fraccio-
nes, componentes químicos acti-
vos y su farmacocinética para 
sacar conclusiones más sólidas. 
Los resultados de la administra-
ción íntragástrica nos hacen pen-
sar que puede existir un problema 
de biodisponibilidad, por lo 
tanto, si se emprenden estudios 
en personas es necesario descartar 
un efecto placebo sobreagre-
gado. Dosis altas de Sechium 
edule producen estimulación de 
la respiración que no es bloqueada 
por vagotomía bilateral. 

Resulta interesante que los ex-
tractos de Sechium edule produz-
can hipotensión en las condicio-
nes  experimentales  descritas en 

nuestro trabajo. Siendo un vege-
tal tan ampliamente consumido 
en nuestro medio nos hace me-
ditar sobre la posibilidad de que 
otros vegetales alimenticios ten-
gan propiedades farmacológicas 
importantes, lo cual constituye 
un campo interesante de investi-
gación. 

NOTA DEL EDITOR: Por razo-
nes de espacio únicamente se ha 
publicado parte de este artículo. 

Cualquier persona interesada en 
ampliar sus conocimientos sobre 
el tema deberá dirigirse al Dr. 
Pablo Cambar, a la Facultad de 
Ciencias Médicas  de la UNAH. 
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UN CASO DE DEMENCIA 
SUBCORTICAL  "FUNCIONAL 

Dr. Ramiro Coello-Cortés* 
Dr. Ángel García** 
Lic. María Isabel Núñez *** 

Demencia es cualquier pér-
dida de la capacidad intelectual 
(20), que generalmente se acom-
paña de cambios de conducta y 
tiene una base orgánica (2). La 
demencia puede dividirse en cor-
tical, axial y subcortical (10). La 
cortical se caracteriza por atro-
fia de la corteza cerebral. En la 
demencia axial el daño se localiza 
en el sistema límbico. Cuando 
el trastorno es del sistema acti-
vador reticular ascendente la de-
mencia es subcortical. Esta clasi-
ficación tiene sólo importancia 
clínica ya que histopatológica-
mente una demencia puede abar-
car una o todas las regiones men-
cionadas, siendo el producto fi-
nal la demencia global. El ejem-
plo clásico de una demencia cor-
tical es la enfermedad de Alzhei-
mer (11), en la cual existe una 
atrofia difusa de la corteza cere- 

* Profesor de Psiquiatría, Coordi-
nador del Comité de Investiga-
ción Departamento de Psiquia-
tría, Facultad de Ciencias Mé-
dicas, U.N.A.H. 

** Jefe de Residentes de Psiquia-
tría, Hospital Psiquiátrico Dr. 
Mario Mendoza. 

*** Psicóloga, Sala de Varones, Hos-
pital Psiquiátrico Dr. Mario 
Mendoza. 

bral. El síndrome de Korsakoff 
(21) es un tipo de demencia 
axial afectando los tubérculos 
mamilares y otras estructuras 
límbicas. Hasta la fecha la de-
mencia subcortical se ha repor-
tado en asociación con enfer-
medades neurológicas definidas, 
incluyendo la parálisis supranu-
clear progresiva (1,3,7,18,19), la 
enfermedad de Parkinson (4,13, 
16), la corea de Huntington 
(15,17) y la cirugía talámica 
(5). En este artículo presenta-
mos un caso no asociado a nin-
guno de estos desórdenes y en el 
cual no se pudo demostrar nin-
guna otra disfunción neurológi-
ca. Una revisión cuidadosa de la 
literatura nos índica que éste es 
el primer informe de un paciente 
con estas características clínicas. 

PRESENTACIÓN DEL CASO 

El paciente es un estudiante 
de secundaria de 19 años, soltero, 
que ingresa porque según la 
madre está bien divagado". Hasta 
la fecha de enfermarse tuvo un 
desempeño escolar muy bueno y 
sostuvo a su familia económica-
mente, trabajando en una institu-
ción del estado. Hace cuatro años 
se vuelve olvidadizo y se queja de 
insomnio aunque no hay cambios 

de conducta. Poco después su 
rendimiento es tan pobre que re-
pite curso tres veces consecutivas 
y pierde su trabajo de donde se 
le despide "por imcompetente". 
Para ese entonces se le olvida 
cerrar las puertas de la casa y 
las llaves del agua, dónde ubica 
objetos de uso personal, salirse 
a tiempo del baño, deja la ducha 
abierta y no se acuerda de 
comer (a consecuencia de lo cual 
pierde peso). Sus actividades dia-
rias se vuelven lentas y emplea 
hasta 20 minutos en amarrarse 
los zapatos. Su afecto se torna 
ansioso y deprimido. Seis meses 
antes de hospitalizarse inicia mo-
vimientos coordinados complejos 
sin finalidad, como introducirse 
las manos en las bolsas, frotarse 
la cabeza y extender la colcha 
sobre la cama, habiendo inquie-
tud constante. Con frecuencia ol-
vida la fecha y el día en que se 
encuentra. Ocasionalmente pre-
senta crisis de enojo con destruc-
ción de objetos aunque no agrede 
a las personas. Su afecto se vuelve 
más ansioso, hay suspiros fre-
cuentes y risa forzada sin senti-
do. En muchas ocasiones respon-
de con monosílabos o sonidos 
guturales. En ningún momento se 
observa trastornos del pensa-
miento, la percepción o la cons- 
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ciencia ni temblores o convulsio-
nes. Durante este período fue vis-
to por seis médicos. El diagnósti-
co más común fue que no tenía 
nada hasta que se ingresa al Hos-
pital Psiquiátrico de Agudos el 9 
de Junio de 1980. 

El embarazo y parto fueron 
normales. Pesó 9 libras. El desa-
rrollo psicomotor fue normal. 
Tuvo enuresis hasta los 8 años 
que cedió espontáneamente. In-
gresó al primer grado a los 7 
años y fue buen alumno. Se le 
describe como tímido, de pocas 
amistades, sin muchas actividades 
deportivas o religiosas pero que 
aspiraba a ser licenciado en leyes 
y mejorar su nivel económico. 
Desde los 13 años trabaja hasta 
ganar L. 450.00 mensuales. Rela-
ciones heterosexuales desde los 
14 años. Tuvo una uretritis gono-
cócica que curó con tratamiento. 
Se masturba con regularidad y 
desde que enfermó lo hace con 
mayor frecuencia. Se embriaga 
con alcohol 3 ó 4 veces al año 
durante un día. No fuma ni usa 
psicotrópicos. 

El paciente es producto de 
una relación extramarital. Los 
únicos hallazgos psiquiátricos fa-
miliares positivos vienen del lado 
paterno. El padre biológico es un 
alcohólico con antecedentes so-
ciopáticos. A los hijos de éste 
también se les conoce como so-
ciópatas aunque ninguno ha es-
tado bajo tratamiento. La madre 
fue abandonada cuando cursaba 
el embarazo del cual nació el 
paciente. El padre adoptivo mu-
rió hace algunos años de cáncer. 
No hay otros antecedentes psi-
quiátricos o neurológicos en la 
familia tanto en parientes de pri-
mero como  de  segundo orden. 

El examen físico fue normal 
y no se detectaron anormalidades 
neurológicas. Los siguientes exá-
menes también se informaron 
normales: hematológico, orina, 
heces, VDRL, glucosa, creatini-
na, electrolitos, proteínas, radio-
grafía de cráneo, radiografía de 
columna cervical y electroencefa-
lograma. 

Cuando se le pregunta que 
día es hoy responde: . . . "¿Hoy? 
... ¿Hoy?. . . ¿Qué día es hoy?.. 
Hoy es. . . ¿El día de hoy?. . . 
Hoy es. . . Después de algún 
tiempo contesta correctamente a 
todas las preguntas de orienta-
ción, memoria límbica y memo-
ria cortical, encontrándose que el 
período de latencia pregunta-res-
puesta es inusitadamente largo 
(varios minutos). No se detectan 
trastornos del lenguaje en el ha-
bla, lectura, escritura, deletreo, 
comprensión o repetición. No-
mia, calculia, simil árida des, gno-
sia y praxia se encuentran nor-
males. En la prueba de encontrar 
palabras - con la letra "C" — al 
minuto no ha encontrado ningu-
na, a los cinco minutos 7 y a los 
diez minutos 13 palabras única-
mente. La prueba de Bender se 
aplica en dos ocasiones en la 
primera le toma 15 minutos 
realizar los tres primeros dise-
ños, en el segundo intento 45 
minutos. Es necesario estimu-
larlo continuamente para que 
finalice la prueba ya que se dis-
trae y se entretiene en otras 
cosas. Los dibujos demuestran 
perseveración (sugestivo de dis-
función lobular frontal) aunque 
la ejecución, sin embargo, es 
correcta. En la prueba de selec-
ción afásica de Reitan-Indiana 
(la cual completa después de ho-
ra y media) se aprecian respues- 

tas que, aunque bastante lentas, 
son acertadas sin detectarse nin-
guna alteración cortical de uno u 
otro hemisferio cerebral. Las 
pruebas de medición de cociente 
intelectual no están indicadas 
ya que sus respuestas prolonga-
das automáticamente invalidan 
las mismas. 

Se hicieron los siguientes 
ensayos terapéuticos con sus 
respectivas dosis máximas dia-
rias: clorpromazina (400 mg), 
imipramina (150 mg), metilfeni-
dato (40 mg), levodopa más 
bencerazida (300 mg más 75 
mg) No hubo ningún cambio 
positivo franco aunque si una 
leve mejoría en las pruebas 
psico1ógicas sin consecuencias 
clínicas. 

DISCUSIÓN CLÍNICA 

El hallazgo característico de 
la demencia subcortical es la pre-
sencia de síntomas sugestivos de 
disfunción cortical sin cambios 
simultáneos de alteración en las 
áreas corticales de asociación 
(12). Típicamente, el paciente 
muestra déficit en la función de 
sus lóbulos frontales (6) pero sin 
signos de trastorno en su lengua-
je. De este modo las afasias, por 
ejemplo, están paradójicamente 
ausentes. 

Todas las demencias subcor-
ticales se presentan con un enlen-
tecimiento de los mecanismos 
cognoscitivos. Aunque al inicio 
el sujeto impresiona como una 
demencia cortical - Excepto por 
una función intacta del lenguaje-
durante el examen mental, si se 
le da suficiente tiempo, contes-
tará correctamente a casi todas 
las pruebas  de  función intelec- 



102 REV. MEDICA HONDUR. VOL. 48 ~ 1980 
 

tual. Al paciente le cuesta iniciar 
el proceso de atención y fácil-
mente se distrae. Como conse-
cuencia su memoria límbica pue-
de afectarse y tendrá gran difi-
cultad para aprender material 
nuevo. Sin embargo, al contrario 
de la demencia axial, estos defec-
tos de la memoria nunca son tan 
severos, el enfermo se da cuenta 
de ellos y no hay confabulación. 

Estos pacientes aunque se 
describen como "divagados" y 
"olvidadizos" pueden producir 
respuestas acertadas si se les 
alienta y se les provee con una 
gran cantidad de tiempo para 
responder. La memoria en sí no 
parece estar perturbada sino más 
bien el mecanismo de sincroniza-
ción que permite al sistema de la 
memoria funcionar a una veloci-
dad normal. Las tareas que re-
quieren capacidades verbales y 
perceptivo-motoras se ejecutan 
incorrectamente en circunstan-
cias normales pero se corrigen 
cuando   se extiende  el  tiempo. 

Todos los aspectos de la 
función del lenguaje se encuen-
tran inalterados incluyendo la 
lectura, la escritura, el habla, la 
comprensión y la repetición. En 
ocasiones el habla puede alterarse 
pero solo secundariamente al 
trastorno neurológico principal 
con una disartria subsecuente. 
Otras alteraciones corticales -
apraxia, agnosia - tampoco se 
presentan. La prueba de encon-
trar-palabras se altera muy pecu-
liarmente. En los sujetos norma-
les cuando se les pide enumerar 
palabras que comiencen con de-
terminada letra lo hacen rápida-
mente al inicio de la prueba hasta 
que su reservorio se acaba. Los 
pacientes con demencia subcorti- 

cal producen muy pocas palabras 
por minuto y este ritmo se man-
tiene en toda la prueba. 

Los cambios afectivos son 
variables e incluyen apatía (la 
cual conduce a poca sociabilidad 
y negligencia en el trabajo y la 
apariencia personal), angustia, 
crisis de enojo o violencia ocasio-
nal. También puede observarse 
risa o llanto forzados o euforia. 

CONCLUSIONES 

En psiquiatría el término 
"funcional" se usa en dos senti-
dos: uno para designar cualquier 
síndrome mental sin alteración 
de la consciencia, la orientación 
o la memoria, y dos, para indicar 
que el trastorno en cuestión no 
tiene una "base orgánica aparen-
te". El presente caso llena los cri-
terios de un trastorno funcional. 
Sin embargo, por definición, to-
das las demencias se acompañan 
necesariamente de un defecto or-
gánico. Lo que esta supuesta con-
tradicción señala es lo poco que 
sabemos sobre la estructura y 
funciones del cerebro. El hecho 
de que muchas enfermedades 
sean el resultado de anormalida-
des en los sistemas de neurotrans-
misión hace incomprensibles va-
rios viejos conceptos de neuro-
anatomía. Como ejemplo, los 
trastornos neurológicos que se sa-
be producen demencia subcorti-
cal no tienen una localización y 
extensión idénticas, como se 
aprecia por sus diferentes patro-
nes de lesión neurológica. Esto 
deja a los síntomas sin una expli-
cación firme si se usan bases ex-
clusivamente anatómicas (14). 

Existe la posibilidad clínica 
de  que este caso sea una mani- 

festación incompleta de una en-
fermedad neurológica (verbigra-
cia; una corea de Huntington). 
No es desconocido el hecho de 
que las anormalidades neurológi-
cas pueden preceder o seguir a la 
aparición de la disfunción inte-
lectual. Un seguimiento cuidado-
so aclarará el caso. Hasta la fecha 
no hay un tratamiento efectivo 
para la demencia subcortical o 
sus causas. Con todo, es menes-
ter un estudio cuidadoso de cada 
paciente demente, especialmente 
en el adulto viejo (8), ya que 
varias demencias podrían ser sub-
corticales sin daño de la corteza 
cerebral. Teóricamente, la de-
mencia subcortical es más suscep-
tible de tratamiento aunque los 
medicamentos que activan los 
mecanismos de sincronización re-
ticulares (anfetaminas, levodopa, 
metilfenidato, etc.) no han dado 
resultados  en nuestro paciente. 

La pérdida de la función 
intelectual no siempre implica 
enfermedad cortical (9). La cor-
teza cerebral depende para su 
funcionamiento de información 
que proviene del sistema activa-
dor reticular ascendente. Cuando 
éste falla, la corteza, aunque in-
tacta, deja de mostrar su poten-
cial intelectual. Una disfunción 
del sistema o una desconexión 
con núcleos talámicos o subtalá-
micos explica la lentitud de los 
procesos intelectuales aun cuan-
do las áreas corticales de percep-
ción, almacenamiento y uso del 
material cognoscitivo permanez-
can indemnes. El mecanismo 
anormal principal común a todas 
las demencias subcorticales es el 
enlentecimiento de la sincroniza-
ción y la activación de funciones 
tales como la memoria, el pensa-
miento y la ejecución motora 
Se propone como explicación de 
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estas disfunciones un defecto 
bioquímico que afectaría al sis-
tema activador reticular ascen-
dente o sus conexiones tálamo-
reticulares. 

REFERENCIAS 
BIBLIOGRÁFICAS 

1. ALBERT   ML,   FELDMAN 
RG, WILLIS AL: The "sub- 
cortical dementia" or pro 
gressive supranuclear palsy. 
J.   Neurol.   Neurosurg.   and 
Psychiatry. 37:121-130, 
1974. 

2. AMERICAN PSYCHIA- 
TRIC ASSOCIATION 
TASK   FORCÉ   ON   NO- 
MENCLATURE AND 
STATISTICS:   DSM-III - 
Diagnostic   and   Statístical 
Manual    of   Mental   Disor- 
ders. 3rd. Ed 1977 

3. BLUMENTHAL   H,   MIL— 
LER C:  Motor nuclear in- 
volvement    in    progressive 
supranuclear   palsy.    Aren. 
Neurol,  20:362-367,  1969. 

4. CELESIA GG, WANA- 
MAKER   WM:   Psychiatric 
disturbances in Parkinson's 
disease.    Dis.    Nerv.    Syst. 
33:577-583, 1972. 

5. COOPER, IS: The surgical 
treatment of Parkinsonism. 
Ann. Rev. Med. 16:309-314 
1965. 

6. DAMASIO,  A: The frontal 
lobes.    Clinical    Neuropsy- 
chology, Hellman & Vales- 
tein (Eds.), New York: Ox 
ford, 1979. 

 

7. DAVID JN, MACKEY EA, 
SMITH JL:   Further obser- 
vations in progressive supra 
nuclear   palsy.    Neurology 
18:349-356, 1968. 

8. FREEMON, FR: Evaluation 
of patients with progressive 
intelectual deterioration. 
Arch. Neurol. 33:658, 1976 

9. JENKYN LR, WALSH DB, 
CULVER    CM,     REEVES 
AG: Clinical signs in diffuse 
cerebral     dysfunction.     J. 
Neurol. Neurosurg. and Psy 
chiatry 40:956, 1977. 

10. JOYNT RJ, SHOULSON I: 
Dementia  Clinical Neurop- 
sychology,   Hellman & Va- 
lenstein  (Eds),  New York: 
Oxford, 1979. 

11. KATZMAN,  R: The preva- 
Ience    and   malignaney   of 
Alzheimer's disease: a major 
killer. Arch. Neurol. 33:217 
1976. 

12. LISHMAN,    WA:    Organic 
Psychiatry. The psychologi- 
cal consequences of cerebral 
disorder, Oxford: Blackwell 
1978. 

13. LORANGER   AW,   GOO- 
DELL H, McDOWELL FH, 
LEE JE, SWEET RD: Intel- 
lectual impairment in Par 
kinson's   syndrome.    Brain 
95: 405-412, 1972. 

14. LURIA AR: Neuropsycho- 
logy in the local diagnosis 
of   brain   damage.   Cortex 
1:3-18, 1964. 

 

15. McHugh    PR,    FOLSTEIN 
MF: Psychiatric syndromes 
of Huntington's Chorea:  a 
clinical   and phenomenolo- 
gic   study.   Psychiatric   As- 
pects of Neurological Disea 
se. Benson & Blumer (Eds), 
New York: Grune & Strat- 
ton, 1975. 

16. RIKLAN   M,   WEINER  H, 
DILLER    L:    Somato-Psy- 
chologic  studies in Parkin 
son's disease. I: An investi- 
gation into the relationship 
of certain disease. I: An in- 
investígation  into the rela- 
tionship   of certain disease 
factors     to     psychological 
functions.   J.   Nerv.   Ment. 
Dis. 129:263-272, 1959. 

17. SHOULSON   I,   FAHN   S: 
Huntington's disease:  clini- 
cal    evaluation    and   care. 
Neurology    29:1-3,    1979. 

18. STEELE     JC:     Progressive 
supranuclear   palsy.   Brain 
95:693-704, 1972. 

19. STEELE   JC:   RICHARD- 
SON      JC,   OLSEWSKI  J: 
Progressive supranuclear 
palsy.    Arch.   Neurol,   10: 
333,359, 1964. 

20. STRUB   RL,   BLACK   FW: 
The mental status examina- 
tion in Neurology Philadel- 
phia: Davis, 1977. 

21. VÍCTOR  M,   ADAMS RD, 
COLLINS   GH:   The   Wer- 
nicke-Korsakoff Syndrome. 
Contemporary     Neurology 
Series,   Oxford:   Blackwell, 
1971. 



RESENA HISTÓRICA DE LA PSIQUIATRÍA 

EN HONDURAS 

Por: Dagoberto Espinazo, Murra. 

Honduras ha sido definido como 
un país subdesarrollado y depen-
diente, y de la superioridad cien-
tífica y técnica de los países de-
sarrollados sólo muy tardíamente 
nos han llegado sus pálidos refle-
jos, muchas veces cuando otras 
técnicas y otras concepciones 
han superado lo que a nosotros 
nos viene como novedoso. 

La Psiquiatría es una de las ramas 
de la medicina de más reciente 
aparición. Así, por Ej., no es sino 
hasta 1811 cuando Ch. A. Hein-
roth ocupa la primera "Cátedra 
para la Terapéutica Psíquica", en 
Leipzig, Alemania. Tres décadas 
después Ridel ocupa en Viena la 
primera "Cátedra extraordinaria 
de Psiquiatría". En 1845 aparece 
la primera edición de "La Patolo-
gía y Terapéutica de las Enferme-
dades Psíquicas" de Wilhelm 
Griesinger, profesor de Tübingen, 
cuando contaba apenas con 28 
años de edad. 

En Alemania se introduce la asig-
natura de Psiquiatría en el exa-
men médico de Estado en 1861. 
En Honduras las primeras clases 
de Psiquiatría se imparten en 
1945 (136 años de retraso si ha- 

* Profesor del Departamento de Psi-
quiatría de la Facultad de Ciencias 
Médicas. 

Fachada  del viejo Hospital Neuropsiquiátrico, contiguo al San  Felipe. 

cemos la comparación con aquel 
país). 

Desde' luego que en el mundo hay 
antecedentes de atención psi-
quiátrica, y es relevante el hecho de 
que en 1793 Philippe Pinel libera de 
las cadenas a los "locos" en París. En 
1796 William Tuke inaugura un 
manicomio "moderno" en York, 
Inglaterra. Pero insistimos, la 
Psiquiatría como rama médica, con 
una base científica estructurada, es 
una de las más jóvenes en el 
quehacer médico. 

En Honduras se trató, igual que 
en otras partes del mundo, en 
forma discriminatoria a los enfer-
mos mentales. Así vemos que no 
es sino hasta en 1926 cuando 
prácticamente comienza en el 
Hospital General lo que llegaría a 
ser el primer centro de atención 
Psiquiátrica del país. Al comien-
zo —valga aclararlo— la mayoría 
de los pacientes eran epilépticos 
e indigentes. 

En 1930 se nombra al primer 
médico con las funciones espe-
cíficas de prestar atención a los
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enfermos mentales. Aunque este 
profesional, Dr. Ricardo Diego 
Alduvín, no era psiquiatra, goza-
ba de grandes cualidades huma-
nas para el acercamiento a este 
tipo de enfermos. Además de su 
gran cultura general, tenía bas-
tantes conocimientos de psiquia-
tría, lo que le permitió desempe-
ñarse a satisfacción. 

En 1933 fue nombrado el Dr. 
Carlos Romero en sustitución del 
Dr. Alduvín y permanece en su 
puesto hasta 1939. Transitoria-
mente ocupó el mismo puesto el 
Dr. Fritz Stern, médico alemán 
que por algunos meses se encargó 
de los pacientes psiquiátricos. 

En un período relativamente cor-
to (1940-1945) la atención de los 
enfermos mentales estuvo a cargo 
del Director del Hospital Gene-
ral, así como de los Dres. Ramón 
Alcerro Castro y Abraham Riera 
Hota. 

El Dr. Alcerro Castro había viaja-
do a Estados Unidos de América 
en 1943 a realizar estudios de 
Psiquiatría y a su regreso, en 
1945, se hizo cargo de lo que en-
tonces se llamaba "Asilo de Indi-
gente y Alienados", desempeñán-
dose en sus funciones por espacio 
de un año, pues luego regresó a 
USA para continuar estudios en 
el mismo campo, reintegrándose 
al país en 1948. En su ausencia 
lo sustituyó el Dr. Armando Bar-
dales. 

En 1948, con la permanencia de-
finitiva del Dr. Alcerro Castro, 
podemos decir que se inicia la 
actividad psiquiátrica en sus as-
pectos docente-asistencial en el 
país, aunque como dejamos 
apuntado, ya en 1945 este mis- 

mo profesional había trabajado 
por un año en dichos campos. 

En nuestra Facultad de Medicina 
se funda la primera cátedra de 
Psiquiatría 136 años después de 
ser ya una obligación en Alema-
nia, para citar sólo un ejemplo. 
En Honduras se comienza a ha-
blar de Psiquiatría a comienzos 
de los años 40, a pesar que uno 
de los titanes de la Psiquiatría, 
Emil Kraepelin, había publicado 
ya en 1883 la primera edición de 
su libro "Psiquiatría". Freud y 
Josef Breuer estructuran las ba-
ses del Psicoanálisis en 1895 y 
sus hipótesis y trabajos serán 
conocidos hasta medio siglo más 
tarde en nuestro país. En 1912 
Eugen Bleuler describe el grupo 
de las esquizofrenias y en nues-
tro Hospital General en 1942 los 
pacientes psiquiátricos eran haci-
nados sin ningún distingo diag-
nóstico. 

1913 es un año trascendental pa-
ra la Psiquiatría: Karl Jaspers 
publica su Psicopatología Gene-
ral y el japonés Noguchi descubre 
la espiroqueta pálida en el cerebro 
de los pacientes con parálisis ge-
neral progresiva. Estos aportes al 
campo científico serán conocidos 
y aprovechados con mucho retra-
so en nuestro país. 

En 1952 se inicia en la actividad 
psiquiátrica el Dr. Asdrúbal Rau-
dales, profesor de muchas genera-
ciones médicas y actual Jefe del 
Departamento de Psiquiatría de 
la Facultad de Ciencias Médicas 
de la UNAH. Casi simultáneamen-
te se incorporó el Dr. Jorge Ma-
nuel Z el aya. 

Es digno hacer notar que muchos 
médicos participaron en la aten-
ción de los enfermos mentales de 
quienes, con frecuencia, se ape-
nan sus familiares y la sociedad 
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los discrimina. Entre los que per-
sistieron en tal difícil tarea pode-
mos mencionar a los Dres. Ro-
dolfo Dubón Martínez, Manuel 
Esteban Sosa y Jorge Isaac Re-
yes. 

El Dr. Raudales fungió como Di-
rector del Hospital Neuropsiquiá-
trico y una de sus mayores preo-
cupaciones fue la docencia, pues 
tenía entendido que mediante 
ésta lograría avances en la asis-
tencia. Así, en 1961 envía al 
Consejo Técnico de la Facultad 
de Ciencias Médicas una propo-
sición conteniendo un nuevo 
Plan para la enseñanza de las 
Ciencias Psicológicas y Psiquia-
tría. En el mencionado Plan se 
contemplaban los cursos de: 

1. Psicología General.   . ., en 
Premédica,     con    duración 
de   20   horas   a   impartirse 
en un semestre. 

2. Psicología Médica, durante 
un semestre con un total de 
40 horas, a impartirse en el 
Primer Año de la Carrera. 

3. Psicología evolutiva del ni- 
ño y del adolescente, a im 
partirse en el Segundo Año 
de la carrera,  también con 
una duración de 40 horas. 

4. Higiene Mental, a impartirse 
en el Tercer Año, con un to- 
tal de 20 horas. 

5. Medicina Psicosomática, en 
el Cuarto Año, con un total 
de 40 horas. 

6. Psiquiatría   Clínica,   en   el 
Quinto Año, con duración 
de 20 horas. 

Este Plan que en total alcanzaba 
180 horas, repartidas en los cinco 
años de la carrera y uno de Pre-
médica, fue aprobado, comen-
zándose su implementación al 
año siguiente. 

En 1963, el Dr. Raudales hizo 
una nueva proposición, contenti-
va    de   los   siguientes   puntos: 

1. Que se le diera carácter for- 
mal    de    Departamento   al 
área de las Ciencias Psicoló 
gicas y Psiquiátricas, propo- 
niendo el nombre  de "De- 
partamento   de   Enseñanza 
de la Salud Mental". 

2. Que para su organización se 
contara no sólo con su pre- 
sencia, sino con la participa 
ción   de  los Dres.  Bautista 
Pérez    (cubano)    y   Mario 
Mendoza,   así como la del 
Profesor  Luis Alberto Bai- 
res, Psicólogo. 

El 6 de junio de ese mismo año, 
el entonces Decano, Dr. J. Adán 
Cueva comunica al Dr. Raudales 
la aprobación del proyecto por 
parte de la Junta Directiva de la 
Facultad, así como por el Conse-
jo Universitario. Se crea así, 
pues, el Departamento de Cien-
cias Psicológicas de la Facultad 
de Ciencias Médicas. 

En el transcurso de los años se 
incorporan nuevos profesionales 
al trabajo del Hospital Neuropsi-
quiátrico, nombre que conserva 
la institución hasta 1971, pues 
este año es convertida en dos uni-
dades, una de Agudos y la otra, 
de Crónicos. 

El Dr. Mario A. Mendoza, profe-
sional capaz, con estudios de 
Postgrado en Lima, Perú, había 
sustituido al Dr. Raudales en la 
Dirección del Hospital Psiquiátri-
co, puesto que desempeñó hasta 
el momento de su muerte, acae-
cida  prematuramente   en   1971, 
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cuando contaba con apenas 43 
años de edad. 

El Dr. Mendoza, ademas de sus 
amplios conocimientos, fue un 
verdadero amigo de todos sus co-
laboradores, así como de los pa-
cientes. Muchas veces pudimos 
observar su inconformidad ante 
las autoridades del Ministerio de 
Salud Pública, por lo que el lla-
maba una discriminación presu-
puestaria en detrimento de la sa-
lud mental del hondureño. 

Hay un hecho que resalta la fi-
gura del Dr, Mendoza: la cons-
trucción de lo que ahora conoce-
mos como Unidad de Agudos y 
que en recuerdo a su memoria, 
lleva su nombre. Aunque cono-
ció su estructura física, no llegó 
a verlo funcionando. El gremio 
psiquiátrico está en deuda con 
el Dr. Mendoza. 

Fungía como Sub-Director el Dr. 
Francisco León Gómez, quien al 

faltar el Dr. Mendoza fue nom-
brado Director de la Institución. 
El Dr. León Gómez continuó en 
gran medida los proyectos inicia-
dos por el Dr. Mendoza, especial-
mente el traslado a la nueva Uni-
dad de Agudos, el acondiciona-
miento de los espacios físicos, 
así como la preparación de per-
sonal de todos los niveles. 

A la lista de colegas se pueden 
agregar los nombres de Marco 
Antonio Sevilla, Alfredo León 
Padilla, Elia Marina del Gallo, 
Américo Reyes Tic as, Ramiro 
Coello Cortés, Emérito Pacheco, 
Rolando Machado, Rosalío Zava-
la, Daniel Herrera, Felicita Antú-
nezt Modesto Meza y Kenneth 
Vittetoe. 

La participación del Dr. Rafael 
Molina Castro, Neurocirujano, 
fue un apoyo valioso en el diag-
nóstico y tratamiento de muchos 
pacientes con base orgánica. Su 
entusiasmo e interés por los en- 

fermos quedó demostrado al vér-
sele, en altas horas de la noche, 
en un quirófano de San Felipe, 
tratando de resolver problemas 
de urgencia. 

Un grupo de Enfermeras, algunas 
especializadas en el campo psi-
quiátrico, ha brindado su concur-
so oportuno. Trabajadoras Socia-
les y Psicólogas han contribuido 
al mejor desarrollo de las activi-
dades de salud mental. 

Para que el lector se forme una 
idea de como nos tocó desenvol-
vernos hace algunos años, me 
permitiré reproducir trozos del 
informe que el Dr. Richard W. 
Hudgens, Consultor de la OPS, 
elevó a las autoridades respec-
tivas en 1967. 

"Locales. El Hospital Neuropsi-
quiátrico es un anexo del Hospi-
tal General San Felipe, y cuenta 
con Dirección y Administración 
propias. El Hospital ocupa un 
edificio viejo en el que las con-
diciones sanitarias son deficien-
tes, y es increíblemente inade-
cuado en cuanto a tamaño, equi-
po y servicios de conservación. 
En la oficina de la administra-
ción, de 4x6 metros, hay cuatro 
escritorios destinados al Director, 
al Administrador, al Contador y 
a la Secretaria. Las dos Trabaja-
doras Sociales no tienen escrito-
rio propio, sino que comparten 
el de los otros funcionarios. . . 
La cocina merece especial 
comentario: mide 10x6 metros 
y es oscura, anticuada y muy 
antihigiénica. . . En los dormito-
rios los pacientes viven en condi-
ciones de hacinamiento; en algu-
nos la ventilación es deficiente o 
simplemente no existe y los dor-
mitorios    de   los   hombres   son 
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muy oscuros. Hay 12 celdas de 
aislamiento ( 2 x 3  metros) en la 
sección de hombres y 11 en la 
de mujeres. En cada una de las 
celdas hay un banco de cemento 
con una estera donde duermen 
Ice pacientes. Las puertas son de 
hierro o de madera. . . De las 
condiciones de hacinamiento, la 
falta de aseo, la inactividad de 
los pacientes y la escasez de per-
sonal médico y de enfermería, 
los patios dan una impresión la 
mentable. Es común la desnudez, 
la falta de aseo y la evidencia de 
enfermedad física. Sobre los mu-
ros de los patios se ven numero-
sos zopilotes y palomas de apa-
riencia enfermiza. Centenares 
de estas aves descienden osada-
mente al patio No. 1 de las mu-
jeres a las horas de las comidas, 
comparten con ellas los alimen-
tos y ensucian el recinto". 

Un acontecimiento de gran tras-
cendencia para la Psiquiatría 
hondureña, tanto en lo docente 
como en lo asistencial, fue el 
PRIMER SEMINARIO DE EN-
SEÑANZA DE LA PSIQUIA-
TRÍA, celebrado en esta ciudad 
del  7 al  10 de mayo de 1975. 

En dicho evento se enfatizó que 
la Psiquiatría no puede ser ejer-
cida y enseñada al margen de la 
realidad nacional. 

Resaltó nuestra condición de 
subdesarrollo con una población 
en la que el 50o/o son menores 
de 15 años; el 70o/o viven en el 
campo. El 50o/o de la población 

percibe apenas el 13o/o de total 
de ingresos. En el área rural la 
inmensa mayoría recibe un ingre-
so anual de 60.00 lempiras, o 
sea 0.16 centavos por persona 
día. El 50o/o de los mayores de 
18 años es analfabeta. Estas con-
diciones han dado paso a la con-
formación de un espectro psico-
lógico individual o colectivo en 
que sobresale la gran desigualdad 
social. La situación de salud es 
deplorable; más del 70o/o de los 
niños menores de 5 años presen-
tan algún grado de desnutrición. 
En las áreas rurales sólo el 10% 
de la población tienen servicios 
de agua en sus casas. El servicio 
de alcantarillado sirve únicamente 
al 14o/o del total de la población. 
Como problemas específicos en 
el campo de la salud mental, se 
consideró en forma prioritaria el 
Alcoholismo, el retraso mental y 
las epilepsias; las psicosis y las 
neurosis siguieron en importancia. 

En el mismo Seminario se propu-
so, entre otros, los siguientes co-
mo objetivos generales del Depar-
tamento de Psiquiatría: 

— Contribuir a que tanto do- 
centes     como    estudiantes 
sean   capaces  de  aplicar el 
método científico en el co- 
nocimiento de la realidad de 
salud del país, tanto en as- 
pecto general como en el es 
pecífico de la salud mental. 

— Contribuir a que tanto do 
centes como estudiantes 

busquen soluciones social-
mente válidas, a los pro-
blemas de salud general y 
mental del país. 

— Contribuir   a  la  formación 
de profesionales, que sepan 
considerar al hombre como 
una unidad bio-psico-social, 
tanto en la salud como en la 
enfermedad,   correlacionan 
do  todas sus manifestacio- 
nes   con   el   medio  natural 
donde él se desarrolla. 

— Contribuir a la capacitación 
de profesionales de la salud, 
que conozcan y apliquen los 
métodos preventivos en los 
problemas  generales de sa- 
lud y en los específicos de 
salud mental. 
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CETOACIDOSIS DIABÉTICA: 

ASPECTOS GENERALES Y 
NUEVOS CONCEPTOS TERAPÉUTICOS 

Dr. Milton A. González N. 

SEGUNDA PARTE 

TRATAMIENTO 

Debido a la alta mortalidad 
que representa esta condición, 
que suele ser del 10o/o en cen-
tros especializados (10) con va-
riaciones que van del 5 al 15o/o 
en estos mismos centros y que 
perfectamente bien pueden 
alcanzar el 20 al 30o/o en cen-
tros menos especializados o el 
50o/o o más en la población 
senil (1), insistimos en que la 
mejor terapéutica debe ser la 
preventiva, o en su defecto, la 
educación del enfermo para que 
conozca la sintomatología clíni-
ca de la cetoacidosis y facilitar 
con ello el diagnóstico precoz 
(12). 

En las dos últimas décadas 
se ha progresado considerable-
mente en el conocimiento de la 
patogenia y tratamiento de la aci-
dosis diabética, ló mismo que 
en el uso de la insulina y en el 
reemplazo satisfactorio del sodio, 
del potasio (1) y del manejo ade-
cuado del bicarbonato (10). 

La terapia de la cetoacido-
sis diabética debe incluir (4,9): 
Tegucigalpa, D.C. Honduras, C. A. 

 

a) Insulina para frenar el tras 
torno metabólico y revertir 
las alteraciones del metabo- 
lismo intermediario; 

b) Restauración   del  volumen 
hídrico   para   obtener   un 
adecuado volumen intravas- 
cular y una buena circula 
ción; 

c) Restauración de los electro 
litos perdidos; 

d) Búsqueda y tratamiento de 
las causas desencadenantes; 

e) Evitar   complicaciones   (hi- 
poglicemia,   hipopotasemia, 
edema cerebral). 

a)      INSULINA: 

En el momento actual la in-
sulina sigue siendo el punto cen-
tral de las discusiones sobre el 
tratamiento de la cetoacidosis, 
sobre todo en lo que se refiere a 
las dosis y a la vía de adminis-
tración (1,3). En consecuencia, 
en los últimos años se han reco-
mendado diversos esquemas tera-
péuticos para el tratamiento del 
coma diabético (6,8). Reciente-
mente, el tratamiento con gran-
des dosis de insulina (esquema 
tradicional (12) que utiliza 50 a 
300 U. en las primeras horas) ha 

sido cuestionado (1,5,7,8) y, por 
otro lado, la aplicación de un 
régimen que usa dosis bajas de in-
sulina se ha prestado a controver-
sia (10,11). 

Algunos informes actuales 
ponen de manifiesto que el uso 
de pequeñas dosis de insulina es 
igualmente efectivo para el trata-
miento del coma cetoacidótico 
(5,6,7,8,9,11,13). Se han infor-
mado iguales resultados utilizan-
do las dosis horarias por vía i.m., 
i.v. o por infusión continua. Aún 
más, modificando las dosis, estos 
esquemas pueden también ser 
usados en niños (7, 11). 

Los antecedentes del uso de 
minidosis de insulina no son nue-
vos, Alberti y col. (1,9) mencio-
nan en sus publicaciones datos 
de los años 1942-1943. A partir 
de los primeros años de la década 
del 70 se despierta de nuevo el 
interés en el uso de minidosis de 
insulina para el tratamiento de 
esta complicación (3). 

Este esquema con dosis ba-
jas de insulina se basa en que: 

a. En condiciones normales la 
concentración sérica normal 
de   insulina   es   de   10-20 
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mU/1 y sólo muy raramente 
excede de 20 a 50 mU/3; 
aunque debe tenerse presente 
que la concentración de 
insulina en el sistema porta 
del hígado es de 2 a 3 veces 
más elevado (1,14). 

Una unidad de insulina en 
infusión por hora aumenta 
la concentración de insulina 
plasmática efectiva en 20 
mU/l(l,l4); 

c. En el estudio de la secreción 
bifásica de la insulina (secre 
ción rápida/secreción lenta) 
mantenida por infusión con 
tinua de glucosa en perso 
nas normales, obesos no dia 
béticos y en diabéticos la 
tentes, estos valores han si 
do    48/146;    112/570;   y 
50/100 respectivamente (3), 
o sea valores bajos frente a 
una   sobrecarga  de   azúcar; 

d. En estudios de cinética de 
lípidos y glucosa se ha de 
terminado   que   existe una 
relación dosis-respuesta para 
la supresión de la glicogeno- 
lisis, neoglucogénesis y lipo- 
lísis (cetogénesis) (1,3), y ha 
sido de esta manera como 
se han determinado los va 
lores necesarios de insulina 
para lograr el control de es 
tas alteraciones metabólicas. 

El primer objetivo que se 
logra alcanzar es la frenación 
de la glicogenolisis. En segundo 
lugar se logra detener la gluco-
neogénesis y en tercer lugar la 
lipolísis (y por tanto del aporte 
de sustrato para la cetogénesis). 
Con estos logros se consigue fi-
nalmente incrementar tanto la 
utilización periférica de glucosa 
como de cuerpos cetónicos (1). 

Estos objetivos (a excepción de 
la utilización periférica de gluco-
sa) se consiguen con aumentos 
de .10-20 mU/1 sobre el valor 
basal normal, lo que se obtiene 
con 0,05 U/kg. de peso de insu-
lina (1,3). En cambio los niveles 
óptimos de insulina plasmática 
que se necesitan para promover 
un mayor transporte de glucosa 
en la periferia aunque siguen 
siendo pequeños, son del orden 
de 20-200 mU/1, lo que se con-
sigue con dosis de 5-10U. de in-
sulina por hora (3,7,8,9,13). 

Como se aprecia esta dosis 
es más que suficiente para su-
primir los procesos hiperglice-
miantes hepáticos (5,8). Final-
mente el transporte de potasio 
hacia el interior de la célula ne-
cesita dosis mayores de insulina 
(1). 

Con estos antecedentes se 
podría concluir que en el coma 
diabético, hay una disminución 
de insulina y que las concentra-
ciones séricas logrables con bajas 
dosis de insulina corresponden a 
las concentraciones plasmáticas 
del individuo normal sometido 
a una carga de glucosa y que, 
por tanto, esta baja concentra-
ción es suficiente para compensar 
el déficit metabólico agudo (5,6). 

Se desconoce por qué las 
dosis elevadas de insulina del tra-
tamiento clásico no provocan 
descensos tan acentuados de la 
glicemia, aunque se piensa que la 
aplicación de un bolus grande de 
insulina produce liberación de 
glucagón, glucocorticoides, cate-
colaminas y hormonas del creci-
miento (5,8,13). Otros autores 
invocan que la sobrecarga insu-
línica pudiera saturar muy rápi- 

damente los receptores periféri-
cos, inhibiéndolos parcialmente 
al igual que ocurre con algunos 
sistemas enzimáticos, que se in-
hiben frente a un exceso de sus-
trato (5). Hay quienes le dan 
mucho valor a la restauración 
de líquidos y electrolitos ya que 
ello favorecería la acción de 
pequeñas dosis de insulina 
(5,13), lo cual en el tratamiento 
clásico se hacía en forma tardía. 

Queda por mencionar que la 
resistencia a la insulina en el tra-
tamiento con bajas dosis no ha 
sido plenamente comprobado, es 
más, en el trabajo de Scott y 
col. (14) se demostró que aún en 
los diabéticos tratados previa-
mente con insulina (durante pe-
ríodos 10 a 40 años), en los que 
sí existen anticuerpos fijadores 
de insulina, los niveles de insulina 
libre se mantienen sorprendente-
mente uniformes durante la infu-
sión insulínica con bajas dosis 
(1,2 a 12 U. por hora) y por tanto,    
concluyen    diciendo    que: 

— La insulina libre representa 
la   fracción   biológicamente 
activa   que   interactúa  con 
los receptores periféricos y 
ésta no es afectada por la 
presencia    de    anticuerpos 
fijadores durante los perío- 
dos iniciales de la infusión 
(14).  Está demostrado que 
60  minutos   después  de la 
primera dosis de insulina los 
niveles en el plasma equiva- 
len a un tercio de la concen- 
tración    máxima   lograble, 
usualmente esta concentra 
ción  máxima se obtiene a 
las cinco horas (9). 

— Estos niveles de insulina li- 
bre son independientes tan- 

i 

b. 



CETOACIDOSIS DIABÉTICA 111 
 

to del nivel total de insulina 
como de la cantidad de anti-
cuerpos   fijadores   (9,   14). 

VIA    DE    ADMINISTRACIÓN: 

La vía y la frecuencia de la 
administración de insulina son 
importantes (1.6). No existe un 
concenso general sobre la vía 
más efectiva (1,9) ya que todas 
tienen su pro y su contra. Se han 
descrito las siguientes vías: 

1) Bolus intravenoso 
2) Infusión continua 
3) Intramuscular 
4) Subcutánea 

1)     Bolus i.v. de insulina: 

La insulina aplicada directa-
mente en la vena tiene acción 
rápida y por tanto su acumula-
ción es prácticamente nula (7). 
Esto está determinado por su ve-
locidad de degradación lo que 
proporciona una vida media en el 
plasma de 4-5 minutos (6,7,9,10, 
1,3). La vida media no varía con 
cambios en los niveles de insulina 
ni con cambios en la concentra-
ción de glucosa (3). 

Por otro lado, el bolus de 
insulina alcanza niveles terapéuti-
cos más rápidamente que por 
otras vías lo que produce una 
caída más acelerada de glucosa y 
cuerpos cetónicos en las prime-
ras   horas   de   tratamiento   (8). 

El inconveniente es que para 
obtener niveles plasmáticos 
efectivos el bolus debe repetirse 
continuamente (1,9), éste puede 
administrarse por el mismo tubo 
de reemplazo de líquidos para 
hacer más fácil el esquema (7). 

Los valores plasmáticos que 
se obtienen por esta vía pueden 
fluctuar ampliamente (1). Se ha 
visto que pueden obtenerse va-
lores altos después de la inyec-
ción, seguidos de una rápida de-
saparición plasmática, así como 
se sostiene que 100 U. de insulina 
pueden desaparecer de la cir-
culación en término de 40 mi-
nutos (1). 

Se podría pensar que la ac-
ción del bolus de 5 U/hora no 
sea muy duradera y que por tanto 
no sea adecuada para el tra-
tamiento (7). La práctica de-
muestra que estas desventajas son 
hasta cierto punto teóricas, da-
dos los buenos resultados que se 
han publicado con este esquema 
(7,8,10). Por otro lado los niveles 
plasmáticos de insulina son difí-
ciles de predecir dada la distribu-
ción multicompartamental de la 
hormona, el tiempo que requiere 
para su difusión y la frecuencia 
del aclaramiento tisular. Para ex-
plicar esto se ha propuesto la 
existencia de un "tercer compar-
timiento" el cual existe en estre-
cho equilibrio con el plasma e in-
cluye los sitios de interacción 
hormona-receptor. Este compar-
timiento tendría un aclaramiento 
muy lento lo que explicaría la 
persistencia de los efectos tera-
péuticos en períodos de bajos ni-
veles plasmáticos de insulina du-
rante el tratamiento intermitente 
con bolus (3). 

Si se encontrara resistencia 
a estas dosis bajas podrían darse 
incrementos de 10-20 U. por 
hora (7). 

2)     Infusión continua de insu-
lina: 

Para obviar el problema de 
la intermitencia de los bolus i.v. 
Sónksen utiliza la infusión con-
tinua de insulina con bomba de 
perfusión (1,9). 

Teóricamente la infusión 
continua i.v. es la más lógica por-
que brinda niveles plasmáticos 
constantes de insulina (1,5,7,8, 
9,11,13). Una gran ventaja de 
este método es la facilidad de 
administración, seguridad de ab-
sorción y seguridad de que, al 
detener la infusión, la insulina es 
totalmente metabolizada y por 
tanto no queda depósito rema-
nente evitando con ello la posi-
bilidad de hipoglicemia posterior 
(1,4,9). 

Las desventajas serían la ne-
cesidad de un equipo adecuado, 
personal suficiente y con conoci-
miento del procedimiento para la 
supervisión efectiva (1,5,8,9,13), 
hechos no disponibles en todos 
los hospitales. La otra desventaja 
según Soler y col. (10) es que aún 
después de corregida la hi-
perglicemia puede persistir una 
acidosis prolongada. 

La solución de infusión se 
prepara mezclando 24 U. de insu-
lina cristalina con 200 mi. de 
solución salina fisiológica, que 
además contiene albúmina huma-
na en proporción de 2-2.5o/o 
(6) u otra macromolécula (7,8). 
La solución al 2o/o de albúmina 
humana se prepara con 2 mi. de 
albúmina humana al 20o/o y 18 
mi. de salina al 0.9o/o (7,8). 

Se infunden 5 mi. por hora 
de la mezcla (6U. insulina por 
hora) a través de un catéter ve-
noso (6). Después de 4 horas debe 
prepararse solución fresca antes 
de la nueva infusión (6). El 
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uso de la albúmina humana o de 
cualquier otra macromolécula es 
para evitar la adsorción de insuli-
na al frasco de vidrio o a los equi-
pos venoclisis (1,6,7,8,9). Algu-
nos autores opinan que con la 
albúmina se corre mayor peligro 
de infecciones y últimamente no 
la han estado usando, y ellos re-
portan    iguales   resultados    (1). 

Algunos autores han utiliza-
do un bolus inicial directo de 
6 U. de insulina, seguido de la 
infusión continua de 6 U. por 
hora con el objeto de conseguir 
las ventajas iniciales del bolus 
directo (4); otros autores calcu-
lan la dosis del bolus inicial de 
acuerdo al peso corporal: 0.33 
U./kg. y luego continúan con 
6-7 U. por hora. 

Finalmente se ha demostra-
do que después de algunas horas, 
los niveles plasmáticos de insuli-
na son similares tanto si se usa la 
vía i.v. directa, infusión continua 
o la i.m. (1). Aunque hay que re-
conocer que con esta vía la caída 
de la glucosa es más lineal que 
con las otras vías de administra-
ción. (11). 

3)     Intramuscular. 

Este esquema es el interme-
dio entre los esquemas i.v. y el 
s.c. (1,9) y es un método simple, 
seguro, efectivo y fácil de usar en 
centros no especializados y por 
médicos generales (1,5,9,11,13). 

Para su administración se 
usa una jeringa con agua de 3.8 
cm. y se aplica en el deltoides 
(8). 

La vida media de la insulina 
en el músculo es de 2 horas de 
tal manera que su liberación no 

es tan lenta y su acción no es tan 
duradera (1,9) evitando con ello 
la hipoglicemia tardía. Está com-
prabado que el depósito de insu-
lina que podría formarse en el 
músculo sería de 3-15U. (prome-
dio 8 U.) contra las 1-43U. (pro-
medio 15 U.) con el esquema 
convencional (1,9); lo que en ca-
so de ocurrir no causaría grandes 
hipoglicemias tardías. 

La absorción puede estar 
disminuida especialmente en 
estados de deshidratación y en el 
hipotenso, con lo que la glicemia 
podría aumentar en las primeras 
horas, además de que cantidades 
sustanciales de insulina se acumu-
larían en el sitio de la inyección 
pudiendo liberarse cuando la gli-
cemia haya alcanzado valores 
normales, corriendo así el riesgo 
de   hipoglicemia   tardía   (7,10). 

Soler (10) sostiene que la 
caída de la glucosa es muy lenta 
en comparación con los otros 
métodos i.v. 

Algunos autores (1,5,9,8,13) 
usan este esquema combinado 
con un bolus inicial de 10 U. i.v. 
directas y recomiendan que si a 
la primera hora no hay un des-
censo del lOo/o en la glicemia 
se debe repetir el bolus hasta 
obtener esta caída (8). 

4)     Subcutáneo: 

Se lleva a cabo en la región 
del deltoides usando jeringa con 
aguja de 1.3 cm. (8). 

La insulina es lentamente 
absorbida y tiene una vida media 
en el sitio de inyección de 4 ho-
ras lo que puede llevar a un retar-
do en la acción y a que se formen 
grandes depósitos de insulina, es- 

to determina que las diferentes 
fases del tratamiento sean más 
difíciles de controlar (1,9) y si 
se liberan bruscamente y en for-
ma tardía conducirían a hipo-
glicemia. 

La mayoría de investigado-
res que han estudiado estos di-
ferentes esquemas de tratamiento 
aseguran que la efectividad del 
mismo es igual (1) o mayor que 
la del esquema convencional con 
dosis altas (1,5,6,8,9,13). 

Independientemente de la 
vía que se utilice y del valor ini-
cial de la glicemia, casi todos los 
autores inician la terapéutica con 
dosis de 5-10 U., por lo general 
10 U.; posteriormente adminis-
tran entre 5 y 10 U. cada hora 
(usualmente usan 7 U. o sea 
0.1 U./kg. de peso), hasta que la 
glicemia alcance valores entre 
2-2.5 g. por litro (1,5,6,7,9,11, 
13). 

Si a las dos horas después 
de iniciado el tratamiento la gli-
cemia no ha disminuido en un 
30o/o (lo cual es muy raro) o 
en un 50o/o a las 6 horas, se 
duplica la dosis de insulina ho-
raria (4,5,13) o se administran 
dosis moderadas de 12 U/hora 
en infusión i.v. continua (1). 
Si aún así persiste la hipergli-
cemia, la administración seguirá 
duplicándose cada  2 horas (4). 

Una vez alcanzada una gli-
cemia de 2 gramos por litro se 
suspende la administración ho-
raria y se inicia insulina crista-
lina en dosis de 8-24 U. por 
vía s.c. cada 4-6 horas (1,5,8, 
9,13). Estas dosis se dan de 
acuerdo a la glicemia (5,13), la 
que debe controlarse siempre 
cada  2 horas; o bien siguiendo 
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el esquema de la "escala móvil" 
(basada en la glucosuria que se 
determina por métodos de cinta 
o tabletas y que se cuantifica 
por cruces) (1). Si la glicemia ha 
descendido a valores de 1.5 g/1 
aún en presencia de glucosuria, 
la insulina debe suspenderse (8). 

Ahora bien, si la glicemia 
ha alcanzado valores de 2-2.5 
g/1. pero la acidosis no se contro-
la (bicarbonato menor de 15 
mEq/1; pH menor de 7.3; cetone-
mia plasmática positiva en dilu-
ción 1:2( deben darse 4-12 U. 
de insulina cristalina cada 2 ho-
ras por la misma vía que se ha-
bía estado administrando, esto 
desde luego, de acuerdo a la gli-
cemia y/o glucosuria (8). 

El esquema con insulina s.c. 
suele continuarse 48 horas con 
dosis de 10-20 U. cada 6-8 ho-
ras según la evolución clínica y 
los análisis de laboratorio. Al 
tercer día puede pasarse a in-
sulina lenta en dosis similares 
a las que recibía el enfermo 
antes de su cuadro cetoacidótico, 
o bien, la mitad o un tercio de 
la dosis total de insulina crista-
lina  usada el   día anterior  (5). 

Con este esquema la caída 
de glicemia ha sido del lOo/o del 
valor inicial por hora durante las 
cinco primeras horas (7,8,9,11). 
La cetonemia tarda más tiempo 
en descender. La presencia de in-
fecciones interfiere con la acción 
de la insulina para controlar los 
niveles de glucosa en las primeras 
etapas del tratamiento. Pero ni 
esto ni la acidosis metabólica 
constituyen indicaciones para au-
mentar la insulina a grandes dosis 
(1,6,9). El uso de bicarbonato no 
afecta el descenso de la glucosa 
(10). 

b)     RESTAURACIÓN DE VO-
LUMEN: 

El papel de la deshidrata-
ción en la patogénesis de la ceto-
acidosis ha sido plenamente de-
mostrado y por lo tanto es de 
suma importancia la pronta repo-
sición de este enorme déficit 
(3,7,8,10). La cantidad de líqui-
do requerida para el tratamiento 
del coma diabético no se diferen-
cia de la cantidad aconsejada en 
el tratamiento con dosis altas de 
insulina (6,10), pues está com-
probado que si no se repone en 
forma rápida los pacientes no res-
ponderán ni con altas ni bajas 
dosis de insulina (4) debido a la 
pobre perfusión tisular (9). 

La rehidratación se debe ini-
ciar en forma simultánea con la 
administración de insulina, o in-
cluso antes (4,5,6,7,9,10,11,13), 
y las cantidades de líquido ad-
ministradas individualmente du-
rante las primeras 24 horas de-
penderán de los aspectos clíni-
cos, condiciones circulatorias y 
producción de orina (6). Se de-
be rehidratar en forma enérgica 
y masiva con solución salina isó-
tónica (0.9o/o), sobre todo si el 
enfermo está hipotenso o con 
evidencia de shock (oliguria) 
(4,5,6,7,9,10,11,13); aunque al-
gunos recomiendan incluso el uso 
de dextrán en estos casos (6). 

La velocidad de infusión 
suele ser de 1.000 a 1.500 mi. en 
la primera hora y luego conti-
nuar con 500-750 mi. cada hora 
(11); 500-100 mi. por hora (9); 
o 1 litro cada 2-3 horas hasta 
que la glicemia haya alcanzado 
valores de 2-2.5 g/1. (4,5,6,7,9, 
10,11,13) lo que en promedio se 
alcanza en las primeras 5 horas. 

Cuando esto ha ocurrido se 
suspende la infusión de salina y 
se cambia por solución glucosa-
da al 5o/o (5,6,7,11) o dextrosa 
en solución salina (solución mix-
ta) (8). En términos generales la 
rehidratación se puede hacer con 
un régimen de aproximadamente 
600 mi. por hora en las primeras 
6-8 horas (o hasta que la glice-
mia alcance valores de 2-2.5 g/1.) 
y 300 mi. por hora en las siguien-
tes 16 horas, lo cual da un balan-
ce total de agua entre 5-13.5 
litros en las primeras 24 horas 
con un promedio de 9 litros 
(S.D: 2.6) en 24 horas (11); 6.94 
(S.D.: 0,6)lts/24hrs. (9);6.51ts/ 
24 hrs. (6); 6-8 lts/24 hrs. (10). 

Las diuresis en las primeras 
24 horas ha sido de 3.3-3.5 litros 
y aunque parezca poco, la inci-
dencia de insuficiencia cardíaca 
por sobrecarga hídrica es bajísi-
ma (10,11). Sin embargo, se re-
comienda el monitoreo de la pre-
sión venosa central en los casos 
que lo ameriten (5,9,11). 

c)     REPOSICIÓN   DE   ELEC-
TROLITOS: 

POTASIO: Sabemos que el pota-
sio sérico disminuido traduce en 
forma inadecuada la deficiencia 
intracelular del ion, aunque si in-
dica plenamente que éste debe 
ser restituido. La reposición del 
potasio en las primeras etapas 
está orientada a mantener su con-
centración extracelular en límites 
normales, ya que invariablemente 
la concentración de potasio 
extracelular desciende después de 
iniciada la terapia Esto es debido 
a la reexpansión del líquido intra 
y extracelular. Se mejora tam-
bién el flujo urinario con lo que 
aumenta la pérdida urinaria de 
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potasio y finalmente por el favo-
recido paso del potasio hacia el 
interior de la célula (1). 

Otro factor que debe tenerse 
en cuenta y que lo señala Soler y 
col. (10) es el desbalance entre la 
cantidad de líquido administrado 
al paciente y el poco aporte de 
potasio. Alberti y col. (9) en sus 
primeras experiencias también 
utilizaban dosis de potasio muy 
pequeñas, pero actualmente (1) 
están de acuerdo con Eskil d-sen 
y Nerup (11) de aumentarlos 
aportes de potasio, sobre todo en 
aquellos enfermos que al momen-
to del ingreso presentan potase-
mia normal o baja. 

Las necesidades de potasio 
son iguales tanto en el régimen 
con altas dosis como con el de 
minidosís y son independientes 
del régimen de insulina (10). La 
mayoría de autores (1,5,6,9,10, 
11,13) están de acuerdo en que 
la restitución del potasio debe 
empezar cuanto antes, de ser 
posible al mismo tiempo que se 
inicia la rehidratación y la insuli-
noterapia. Algunos (10) esperan 
tomar un electrocardiograma an-
tes de iniciar la terapia; otros re-
trasan la reposición hasta tres ho-
ras, o menos en hipokalemia se-
vera, ante el temor de una insu-
ficiencia renal (4). En cambio, 
otros más la inician con la infu-
sión del segundo libro de suero 
fisiológico, aduciendo que el pri-
mer litro de suero suele pasar 
demasiado rápido y que el enfer-
mo por lo general se halla oligúri-
co (5,13). 

Independientemente de las 
modalidades previas, en la actua-
lidad se suele iniciar la adminis-
tración de potasio con 20 mEq/1 

por hora, los que se mantienen 
en las 4 horas siguientes, bien 
sea que el enfermo esté normo 
o hiperkalémico. Si existe hipo-
kalemia al ingreso, los suplemen-
tos de potasio pueden aumentar-
se según las necesidades, pero 
manteniendo al paciente monito-
rizado y vigilado muy estrecha-
mente (1). 

En vista de que el potasio 
del organismo necesita varios 
días para restaurarse por comple-
to (5), la dosis total de potasio 
en las primeras 24 horas suele ser 
de 75-280 mEq/24 horas (1,11); 
o bien 8-10 gramos en 24 horas 
(5,13) o 1 gramo por cada 500 
mi. de líquidos de reemplazo (9); 
y en cuanto al enfermo pueda 
realimentarse se le dan suplemen-
tos orales de potasio, los que de-
ben mantenerse por un par de 
semanas más (11). 

Fisher y col. (8) reponen 
el potasio bajo dos formas, la 
mitad como cloruro de pota-
sio y la otra mitad como fos-
fato de potasio. 

BICARBONATO: La acidosis se-
vera puede ser un factor de re-
sistencia insulínica como ya he-
mos señalado, y esto puede lle-
var a trastornos en el sistema cir-
culatorio como vasodilatación 
periférica, hipotermia o inotro-
pismo negativo (1). Cuando es se-
vera (pH menor 6.8) puede in-
hibir la respiración y causar de-
presión del sistema nervioso cen-
tral (1). 

Se recomienda el uso de so-
luciones alcalinizantes sólo cuan-
do el pH es inferior a 7.15 (4,5,6, 
1,10,13) y se usarán en dosis de 
100 mEq/1 (1-2 ampollas) que 
serán  agregadas a cada litro de 

suero fisiológico (4). Cantidades 
adicionales sólo se usarán en 
aquellos casos que el pH sea me-
nor de 7.25 por períodos prolon-
gados. 

Fuera de estas circunstan-
cias no debe emplearse bicarbo-
nato, ya que la oxidación de los 
cuerpos cetónicos por efecto in-
sulínico provocará la normaliza-
ción de los niveles plasmáticos 
de bicarbonato (1,4). 

Además cuando se utiliza 
bicarbonato, el potasio se recam-
bia en forma más rápida y acen-
tuada con el hidrogenión (1), lo 
que conduce a una mayor hipo-
kalemia. Por eso algunos ade-
cúan sus aportes de potasio se-
gún la cantidad de bicarbonato 
usada: si se usan pequeñas can-
tidades de bicarbonato (menos 
de 250 mEq/1) aportan 30 mEq/1 
de bicarbonato el aporte de pota-
sio lo suben a 40 mEq por litro 
de infusión (10). Esto es válido 
tanto en el tratamiento con dosis 
altas como minidosis. 

d)     CAUSAS DESENCADE-
NANTES: 

Además de combatir la hi-
perglicemia y los otros paráme-
tros mencionados, nuestra tera-
péutica debe ir orientada básica-
mente a contrarrestar los efectos 
de la causa desencadenante. Co-
mo se menciona previamente, las 
infecciones ocupan lugar impor-
tante en el desenlace de esta 
complicación y por tanto su bús-
queda debe ser intensa, en espe-
cial en aquellos enfermos que no 
la manifiestan clínicamente. Al-
gunos autores (1) recomiendan 
los cultivos repetidos de sangre, 
orina, e incluso el uso de anti-
bióticos de amplio espectro antes 



CETOACIDOSIS DIABÉTICA 115 
  

de tener los resultados bacterio-
lógicos. También estos autores 
sugieren el uso de heparina para 
la prevención de una coagulación 
intravascular diseminada, sobre 
todo en pacientes ancianos o en 
pacientes comatosos (1). 

e)     COMPLICACIONES: 

1.- Shock: generalmente se de-
sarrolla como consecuencia 
de un proceso intercurrente 
grave (sepsis, infarto, pan-
creatitis aguda). El trata-
miento debe dirigirse a la 
reposición del volumen plas-
mático y corrección de la 
acidosis y la hipotensión 
(4). 

2.- Edema cerebral: es muy raro 
y su incidencia es mayor en 
diabéticos juveniles. Tales 
pacientes muestran mejoría 
inicial en las alteraciones 
bioquímicas, y pos-
teriormente obnubilación 
progresiva y signos de hiper-
tensión endocraneana (ede-
ma de papila, anisocoria, 
midriasis) y disfunción 
hipotalámica (hiperpirexia, 
diabetes insípida). La con-
ducta debe dirigirse a pre-
venir una reducción dema-
siado rápida y brusca de la 
glicemia a cifras menores de 
2-2.5 g/1 (4), ya que ello 
conduce a la producción de 
un gradiente osmótico que 
facilita la hiperhidratación 
celular. 

También parece tener im-
portancia la conversión ex-
cesiva de glucosa, a nivel 
cerebral, en fructosa y sor-
bitol a causa de la severa hi-
perglicemia,  tal como ocu- 

rre en el cristalino. Esta 
concentración de sorbitol 
se hace manifiesta cuando 
1-a glicemia empieza a des-
cender y disminuye la os-
molaridad extracelular. 

Se han usado esteroides 
pero los resultados son du-
dosos. 

Hipoglicemia insulínica y coma 
insulínico: raramente se han 

observado con la terapia con 
dosis bajas. Cuando ocurre 
la glicemia suele descender 
hasta 0.4-0.6 g/1 y la 
respuesta a la glucosa suele 
ser espectacular. Gene-
ralmente es precedida por 
síntomas adrenérgicos: an-
siedad, palidez, sudoración 
fría, sensación de fatiga, 
temblor, taquicardia, y lue-
go ocurren signos de neuro-
glucopenia: cefalea, irrita-
bilidad, diplopía, trismo, 
cambios conductuales o co-
ma. La respiración es tran-
quila y nunca es acidótica 
(12). 
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CUESTIONARIO DE LA 
REVISTA MEDICA HONDURENA: 2 

Dr. Ramiro Coello-Cortés* 

Este cuestionario se preparó con 
material obtenido ele artículos 
publicados en esta Revista. ¡Las 
preguntas aparecen numeradas en 
prosecución. A cada pregunta 
corresponde una sola respuesta 
correcta. Suerte. 

6. ¿Cuál de las siguientes es la 
NEOPLASIA más común en 
biopsias de OVARIO? 

A) Cistadenofibroma 
B) Teratoma 
C) Cistadenocarcinoma 
D) Dísgerminoma 
E) Tumores metastásicos 

7. Durante   el  postoperatorio, 
las    principales    reacciones 
adversas debidas a la KETA- 
MINA son de tipo: 

A) cardiovascular 
B) respiratorio 
C) psíquico 
D) digestivo 
E) urinario 

8. En la ESCLEROSIS TUBE 
ROSA suele  observarse to 
dos los siguientes EXCEP 
TO: 

* Coordinador del Comité de Inves-
tigación, Departamento de Psiquia-
tría, Facultad de Ciencias Médicas, 
U.N.A.H. 

 

A) adenomas sebáceos 
B) convulsiones 
C) retardo mental 
D) neurofibromas 
E) herencia autosómica do 

minante 

9. En niños escolares de áreas 
rurales el PARÁSITO IN 
TESTINAL  más frecuente 
mente   detectado por exa- 
men    coproparasitoscópico 
es: 

A) Entamoeba   histolytica 
B) Giardia lamblia 
C) Ascaris lum bricoides 
D) Trichuris trichiura 
E) Hymenolepis nana 

10. Los TRAUMATISMOS  DE 
PÁNCREAS: 

A) Se observan casi exclusi- 
vamente en hombres 

B) Ocurren con preferencia 
en abdomen traumático 
abierto. 

C) Se acompañan de perito 
nitis generalizada 

D) Todas las anteriores 
E) Ninguna de las anteriores 

RESPUESTAS: 

6. B: Teratoma. En un estudio 
realizado en los hospitales 
públicos de Tegucigalpa (3) 

sobre una muestra de 7,507 
biopsias se encontraron 68 
neoplasías de ovario. En 
42o/o de ellas se diagnosti-
có teratoma maduro y en 
22o/o quiste seroso. Los tu-
mores de ovario son más co-
munes durante la época re-
productiva y aunque la ma-
yoría son benignos, como 
lo demuestra este estudio, el 
médico hará bien en consi-
derar otros tumores de pro-
nóstico menos favorable 
cuando la clínica asi lo in-
dique (1). El tratamiento 
de las neoplasias ováricas es 
frecuentemente   quirúrgico. 

7. C: Psíquico. El clorhidrato 
de ketamina es un anesté-
sico eficaz y seguro que 
produce analgesia rápida sin 
alteración de la circulación 
y con escasos efectos respi-
ratorios. Estas propiedades 
lo hacen útil en casos qui-
rúrgicos que se acompañan 
de hemorragia intensa o es-
tado de choque. Entre sus 
desventajas está la frecuente 
aparición, durante el post-
operatorio, de alteraciones 
psíquicas que incluyen ata-
ques de angustia, labilidad 
emocional, nerviosismo, 
conducta aberrante y esta-
dos   delirantes.   Los   ensue- 
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ños vividos {alucinaciones 
hipnagógicas) se observan 
en un 60/0 de los casos y 
son muy desagradables debi-
do a sensaciones angustiosas 
de desintegración corporal 
(4). 

D: Neurofibromas. La escle-
rosis tuberosa es una displa-
sia compleja que se hereda 
por un gene autosómico do-
minante. La tríada clásica 
de la enfermedad está cons-
tituida por adenomas sebá-
ceos, epilepsia y retardo 
mental. Como no todas las 
manifestaciones están pre-
sentes al momento del naci-
miento el clínico debe estar 
prevenido para encontrar las 
formas parciales del trastor-
no (2). Los neurofibromas 
son más típicos de la enfer-
medad de von Reclkinghau-
sen. 

C: Ascaris lumbricoides. En 
niños escolares de las áreas 
rurales la infestación por 
Ascaris lumbricoides es la 
más frecuente. En tres estu-
dios de áreas rurales Zepe-
da y Barahona encontraron 
una prevalencia por especie 
de parásito de 70o/o (5), 
92o/o (6) y 8O0/0 (7) para 
el Ascaris lumbricoides, 
siendo este el parásito más 
común a cualquier edad en 
comparación con los otros. 
Se demostró que más de la 
mitad de los niños escolares 

de las áreas rurales están 
infectados por este helmin-
to. 

10. D: Todas las anteriores. Du-
rante un período de diez 
años Zúñiga (8) estudió 910 
traumatismos abdominales 
encontrando siete casos 
(0.7o/o) de traumatismo 
pancreático. Todos ellos 
ocurrieron en el sexo mas-
culino, se acompañaron de 
peritonitis aguda generaliza-
da y de lesiones traumáti-
cas de otros órganos. Seis 
de los casos se presentaron 
con abdomen traumático 
abierto causado por arma de 
fuego y blanca En el trau-
matismo pancreático la ra-
diología y el laboratorio son 
de poca utilidad diagnóstica 
El tratamiento es quirúrgico 
La mortalidad es casi de un 
60o/o. 
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