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EDITORIAL EL MEDICO 
EN LA PRODUCCIÓN 

 

 

Cuando un Médico ha conquista-
do un nivel económico más hol-
gado y sus entradas sobrepasan 
en mucho a sus gastos diarios, 
surge la pregunta, ¿Qué hace con 
sus ahorros?. 

En nuestra nación en realidad, 
no son muchos los profesionales 
de la medicina conocidos por ser 
de mucha afluencia económica, 
pero relativamente y dentro de 
los estratos en que se divide nues-
tra Sociedad, el discípulo de Es- 

culapio, encaja en la clase media 
y media alta 

Si todos ahorraran sus ganancias, 
la nación se beneficiaría, pues 
esos ahorros serían usados por la 
banca privada para impulsar el 
desarrollo del país. 

No hay estadísticas ciertas ni co-
nocidas que relaten la conducta 
financiera del Médico en Hondu-
ras, pues generalmente el tema 
es    tratado   como   una   materia 

muy  intima en la vida de cada 
uno de nosotros. 

Sin embargo, creemos que existe 
a nivel informal suficientes datos 
que nos hablan del final de las 
ganancias diarias del médico; pa-
ra el caso, existe un grupo nume-
roso que emplea del 30 - 40o/o 
de sus entradas en el pago de su 
casa, las letras de su automóvil y 
el de su esposa y tal vez el de al-
guna propiedad rural. 
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Otros hacen un peregrinaje men-
sual a su banco favorito y allí 
entregan a su libreta de ahorro 
del 20 al 30o/o de sus ganancias. 

Hay sin embargo, pocos empresa-
rios y generalmente éstos se 
cuentan con los dedos de la ma-
no. 

Los Médicos de gran afluencia 
económica, hacen gastos que va-
rían desde la compra de un reloj 
fino que pueda costar de 5 a 15 
mil lempiras o en la compra de 
otros objetos de lujo. 

Por supuesto, cada quien es libre 
de gastar su dinero en lo que le 
venga en gana hacerlo y el edito-
rial de la Revista Médica no cree, 
ni debe juzgar, qué es lo que cada 
colega hace con su dinero. 

No obstante, creemos que en 
nuestro país los hondureños que 
tienen capacidad de ahorro, de-
ben participar en el desarrollo 
del país en forma directa, pues 
es una regla económica muy co-
nocida, que el mejor desarrollo 
de un país se lleva a cabo con el 
ahorro interno de sus hijos. 

Pues bien, tenemos la intuición 
de que entre los colegas existen 

muchos que tienen capacidad 
potencial de ser buenos geren-
tes, por lo tanto, con talento 
necesario para poder manejar 
directa o indirectamente cual-
quier empresa agro-industrial o 
industrial. 

De tal manera, el Cuerpo Edito-
rial de la Revista Médica 
Hondureña cree necesario que 
el médico participe directamente 
en el desarrollo de la nación, 
porque es urgente que saquemos 
al país del estancamiento en que 
se encuentra, especialmente del 
retraso industrial y agrícola. 

Los médicos, en grupos o indivi-
dualmente, pueden formar em-
presas que canalizarían sus aho-
rros para el desarrollo de nues-
tro país y evitar así, que algunos 
de estos ahorros vaya a parar a 
bancos extranjeros, o se desper-
dicien en la compra inútil de lu-
jos, que no caben en un país po-
bre como el nuestro. 

La reversión de los fondos a la 
causa del desarrollo, no pueden 
más que afianzar el camino a la 
paz  de la República a través de 

fuentes de trabajo, para miles 
de hondureños. 

La compra de objetos de lujo o la 
exportación de nuestros lempi-
ras, debilitan a la nación y al fi-
nal terminarán por empobrecerá 
todos los hondureños incluyendo 
al gremio médico. 

El concepto de la inversión priva-
da para el desarrollo agrícola o 
industrial del país, no debe de 
entenderse como la creación de 
otra élite económica dominante 
para el país, por lo contrario, 
puede tal inversión Henar lagunas 
que, han creado debilidades en 
nuestra estructura económica. 

No hay nada malo en producir, 
en crear, y en prestar servicios 
profesionales. Todo se hace por 
la capacidad inherente en el hom-
bre de mejorar su propio bienes-
tar y el de sus semejantes. 

La idea la dejamos para que el 
colega la medite y emprenda, si 
así lo cree necesario, una actitud 
más positiva en el desarrollo del 
país. 
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INTRODUCCIÓN 

Pocas son las situaciones, en me-
dicina más alarmantes que una 
hemorragia. El estudio de un pa-
ciente con hemorragia constituye 
una de las áreas, donde más con-
fusión existe en lo referente a los 
mecanismos fisiopatológicos, mé-
todos de diagnóstico y conducta 
terapéutica. 

Esta pequeña revisión de hemos-
tasis es presentada con el objeto 
de ayudar al médico general a 
hacer un diagnóstico presuntivo, 
usar las pruebas de laboratorio en 
una forma adecuada y orientar 
hacia la conducta más apropiada 
en el manejo de los trastornos he-
morrágicos. 

HISTORIA CLÍNICA Y EXA-
MEN FÍSICO 

El primer paso a seguir y quizá 
el más importante ante un pa- 

* Profesor de Patología, Facultad de 
Ciencias Médicas y Jefe, Sección de 
Inmunohematoíogía y Banco 
Sangre, Hospital Escuela. 

cíente hemorrágico es la historia 
clínica y el examen físico. El ti-
po clínico de sangrado puede di- 

vidirse arbitrariamente en dos 
grupos o síndromes, (ver tabla 
No. 1). 

de 
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El Síndrome "Hemofiloide" es 
debido a deficiencia de factores 
de coagulación y el síndrome 
purpúrico es causado por tras-
tornos plaquetarios o vasculares. 
En el primer caso el origen de la 
hemorragia es usualmente una 
arteria pequeña y como conse-
cuencia se producen sangrados 
intramusculares, en espacio retro-
peritoneal y en tejidos profun-
dos. Estas hemorragias general-
mente están precedidas por trau-
ma, cuya intensidad no guarda 
relación con el grado de sangra-
do. Hemartrosis espontánea casi 
siempre está asociada con defi-
ciencia de factores de coagula-
ción; particularmente Hemofilia. 
También hay tendencia a hemo-
rragias, masivas en los sitios de 
venopunción. 

Los trastornos purpúricos son 
causados por sangrado de origen 
capilar y se manifiesta por pete-
quias, equimosis cutánea y de 
mucosas, rara vez precedidas de 
trauma y cuando lo hay el san-
grado se produce inmediatamen-
te después. Las hemorragias 
(equimosis superficiales) ocurren 
alrededor de los sitios de veno-
punción. 

En el estado hemofiloide general-
mente se encuentra una historia 
familiar de sangrado (trasmisión 
genética ligado al sexo) que 
puede alcanzar hasta un 40o/o. 

En los desórdenes purpúricos no 
hay historia familiar y es un poco 
más frecuente en el sexo femeni-
no. 

En la enfermedad conocida como 
telangectasia hemorrágíca heredi-
taria se observan lesiones típicas 
en los labios, mucosa de la boca, 
nariz, rectosigmoide y debajo de 
las uñas en las manos y los pies. 
En esta última condición las 
pruebas de coagulación son nor-
males y el diagnóstico se hace 
por el examen físico. Hemorra-
gias perifoliculares y superiostica 
se observan en pacientes con es-
corbuto. 

Un dato que no debe ser olvida-
do en todo paciente con trastor-
no hemorrágico es la investiga-
ción de ingesta de drogas y me-
dicamentos. 

Los trastornos de hemostasis se 
pueden clasificar en un esquema 
simplificado en la forma siguien-
te: 

FISIOLOGÍA DE LA 
HEMOSTASIS 

La hemostasis depende básica-
mente de la interacción de los 
vasos sanguíneos, plaquetas y los 
factores de la coagulación. 

A su vez el organismo es capaz 
de remover el coágulo formado 
a través de un proceso denomi-
nado Fibrinolisis. Una anorma-
lidad de cualquiera de estas inte-
racciones puede dar lugar a san-
grado. Para poder aislar y definir 
la anormalidad es necesario tener 
un entendimiento de los meca-
nismos básicos de la hemostasis 
que lleva a la formación del ta-
pón plaquetario (hemostasis pri-
maria) y posteriormente al tapón 
hemostásico secundario o coágulo 
de fibrina, (hemostasis secun-
daria) 

MECANISMO DE 
COAGULACIÓN Y 
FIBRINOLISIS 

Los factores de coagulación nece-
sarios para la formación del coá-
gulo sanguíneo fueron en su ma-
yoría identificados a través del 
estudio de individuos con defi-
ciencia de factores individuales 
de la coagulación. Estos estudios 
llevaron al concepto de la inte-
racción de factores en forma de 
cascada; concepto que está sujeto 
constantemente a modificaciones 
a medida que se obtiene nueva 
información acerca del complejo 
mecanismo   de   la   coagulación. 

En la tabla 2 se encuentra la lista 
de los factores de coagulación 
que hasta la fecha han sido iden-
tificados. 
Hay dos vías que se interrelacio-
nan para la formación del coágu- 



ESTUDIO DEL PACIENTE CON TENDENCIA HEMORRAGICA. 121 
   



122 REV. MEDICA HONDUR. VOL. 49 - 1981 
   



ESTUDIO DEL PACIENTE CON TENDENCIA HEMORRAGICA. 123 
  



124 REV. MEDICA HONDUR. VOL. 49 - 1981 

   



126 REV. MEDICA HONDUR. VOL. 49-1981 

 

lo de fibrina y estas son conocí- En la figura No. 2 se ilustra el es- 
das como la vía intrínsica y la quema básico de ambas vías y la 
vía extrínsica. vía final común. La acción de las 

dos vías desde el punto de vista 
fisiológico no son separadas pero 
para fines de discusión serán pre-
sentadas individualmente. 
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VIA INTRINSICA DE COA-
GULACIÓN 

La activación del factor XII inicia 
la vía intrínsica. Dicha activación 
puede hacerse in vitro por medio 
de activadores químicos o 
mecánicos, tales como Caolín, 
Vidrio, Silica etc. In vivo los acti-
vadores son menos conocidos. En 
los últimos años se ha encontrado 
un cofactor activador de su-
perficie de factor XII conocido 
como kininógeno de alto peso 
molecular (Kapm). Otro factor 
necesario para la activación del 
factor XII es prekalikreina. Esta 
última proenzima al ser activada 
para formar Kalikreina activa a 
su vez el mecanismos de fibrinó-
lisis y también el de coagulación. 
La kalikreina activa transforma 
el kininógeno de alto peso mo-. 
lecular a kinina. 

El factor XH activado y el kini-
nógeno de alto peso molecular 
activa el factor XI el cual en pre-
sencia de calcio activa el factor 
IX que junto con los factores 
VIII, iones de calcio y un fosfo-
lípido, factor plaquetario 3, 
(FP3), activa el factor X. 

En la Tabla No. 3 se ilustra la 
vida media de los factores de 
la coagulación. 

VIA EXTRÍNSECA Y VIA 
COMÚN 

La vía extrínseca se activa par-
tiendo del factor VII que forma 
un complejo con tromboplastina 

tisular y calcio para luego activar 
el factor X. 
El factor X activado más fosfolí-
pido plaquetario 3, iones de cal-
cio y factor V, activan el factor 
II. (protrombina) la cual es con-
vertida en trombina. La trombi-
na es una enzima proteolítica 
potente con las siguientes accio-
nes hasta ahora conocidas: 

La activación del factor X inicia 
la vía final común. Es interesan-
te hacer notar que individuos 
con deficiencia del factor XIL 
Kininógeno de alto peso mole-
cular y prekalikreina no han de-
mostrado tendencias hemorrági-
cas. Esta anormalidad solo ha si-
do detectada utilizando métodos 
ín vitro. 

Las alteraciones clínicas debidas 
a deficiencia de otros factores de 
la coagulación serán menciona-
das posteriormente. 
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La acción de la trombina sobre el 
fibrinógeno da como resultado la 
formación de péptidos conocidos 
como fibrinopéptidos A y B, ade-
más de la fibrina. 

Esta fibrina formada es monóme-
ra y se polimeriza en una fibrina 
soluble debido a puentes débiles 
de hidrógeno. El factor XIII al 
ser activado por la trombina y 
iones de calcio forma un polí-
mero insoluble de fibrina con 
puentes amídicos. 

Sistema Fibrinolítico. 

Una vez que el endotelio del 
vaso ha sido reparado el coágu-
lo es removido a través del sis-
tema fibrinolítico (ver figura 3). 

Este sistema consiste de cuatro 
componentes básicos: Plasminó-
geno. Activadores del plasminó-
geno, plasmina e inhibidores de 
la plasmina. 

El plasminógeno (proteína pre-
cursora) está presente en el plas-
ma, células endoteliales y plaque-
tas. Su sitio de producción se 
desconoce. 

Los activadores del plasminógeno 
están en la mayoría de los órga-
nos con excepción del hígado y 
la placenta. Entre ellos se encuen-
tra la uroquinasa, (riñon y orina), 
kalikreina, factor XII activado 
y trombina. 

Algunas bacterias contienen tam-
bién activadores, el más notable 
es la estreptoquinasa. Estos acti-
vadores se encuentran en niveles 
normalmente bajos pero pueden 
aumentarse con el stress o el ejer-
cicio físico. Antiactivadores han 
sido descritos sunque se sabe 
muy poco de ellos. 

La plasmina es una proteasa acti-
va que actúa sobre la fibrina o 
fibrinógeno produciendo produc-
tos de degradación de la molécula 
de fibrinógeno por digestión. La 
plasmina actúa sobre el Factor   
V,    VIII   y   plasminógeno. 

Los principales inhibidores de la 
plasmina o anti plasminas circu-
lantes son dos: Alfa 1 antitripsi-
na, y la Alfa 2 macroglobulina. 
Las plaquetas también contienen 
antiplasmina. 

ACTIVACIÓN     PATOLÓGICA 
DEL MECANISMO FIBRINO-
LÍTICO (FIBRINOLISIS PRI-
MARIA) Es muy raro y algunos 
investigadores creen que dicha 
condición es teórica y no clínica. 
Fibrinolisis patológica puede 
ocurrir activando el mecanismo 
de coagulación (fibrinolisis se-
cundaria). 

Inhibidores naturales del Meca-
nismo de la Hemostasis. 

Si los factores de coagulación 
activos, circularan libremente los 
efectos serían desastrosos por lo 
tanto es necesario la presencia en 
el plasma de inhibidores para 
contrarrestar estos factores acti-
vados. 

La lista de inhibidores de la coa-
gulación continua creciendo cada 
vez más, entre los más importan-
tes se encuentran: Antitrombina 
III, Alfa 2 macroglobulina, Inac-
tivador del Cly Alfa 1 antitripsi-
na. 

La antj.trombina III se puede me-
dir en el-laboratorio. Correspon-
de a una alfa 2 globulina que no 
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solamente inhibe a la trombina 
sino también a otros factores ac-
tivados tales como el XII, XI, IX, 
X, y plasmina. También se le co-
noce como cofactor de la hepari-
na, porque la heparina no se acti-
va en ausencia de antitrombina 
III. En presencia de antitrombina 
III, la heparina se activa inme-
diatamente. Pacientes con depre-
sión severa de antitrombina ni 
pueden tener hipercoagulabilidad 
y además no responden adecua-
damente a la terapia heparínica. 
Disminución de antitrombina III 
está asociado con estados de hi-
percoagulabilidad. 

El sistema retículo endotelial y 
las células cebadas tienen tam-
bién una función inhibitoria in-
directa al remover factores acti-
vadores de la circulación. Las cé-
lulas cebadas pueden además li-
berar heparina, la que actúa co-
mo un anticoagulante local. 

PRUEBAS DE LABORATORIO 

Las pruebas de laboratorio usa-
das para evaluar los trastornos 
de la hemostasis se pueden divi-
dir en dos grupos: a) Pruebas 
de muestreo, fáciles de realizar 
y que cubren la mayoría de los 
trastornos, b) Pruebas específicas 
para localizar y confirmar el tras-
torno. 

PRUEBAS DE MUESTREO 

1) Tiempo     de     tromboplastina 
parcial Evaluación del sistema 
intrínsico. 

2) Tiempo de protrombina 
Evaluación del sistema extrín- 
sico. 

 

3) Tiempo de trombina 
Aplicable en ciertas ocasiones 

4) Fibrinógeno 
Aplicable en ciertas situacio-
nes, ejemplo Coagulación in-
travascular diseminada. 

5) Plaquetas 
a) Recuento plaquetario 
b) Tiempo   sangría   (también 

evalúa vasculopatías) 

6) Frotas    de   sangre   periférica. 
Para localizar procesos adquiri 
dos   causantes   de hemostasis 
anormal. 

Pruebas específicas. 

Se explicarán en forma individual 
en las secciones correspondientes 
a las pruebas de laboratorio para 
factores específicos de coagula-
ción. 

1) Tiempo de coagulación (Lee-
White) 

Una cantidad de sangre total en 
forma standard es colocada en 
tres tubos de vidrio o silicoliza-
dos a una temperatura de 37 gra-
dos centígrados y cada tubo es 
agitado a intervalos establecidos 
hasta que se observa la formación 
del coágulo. En esta prueba se 
estudian las plaquetas y todos los 
factores de coagulación excepto 
los factores VE y XIII. Los valo-
res normales son de 9 a 15 minu-
tos (tubo siliconizado) Esta prue-
ba solo detecta deficiencia severa 
de los factores de coagulación o 
plaquetas. Los trastornos hemos-
táticos leves o moderados no son 
detectados. Hay factores de tipo 
técnico que pueden alterarlos re-
sultados. Se considera como una 
prueba insensible, variable y de 
muy poco valor. 

2) Tiempo de Protrombina. Trom 
boplastina tisular (como ser cere 
bral),   se  agrega al plasma y el 
tiempo  que tarda la formación 
del coágulo  es medido en esta 
prueba.   Estudia  principalmente 
el sistema de coagulación extrín- 
sico. La prolongación del tiempo 
de protrombina en presencia de 
un   tiempo   de   tromboplastina 
normal,   indica  una   deficiencia 
del  factor VE,  condición  muy 
rara. El uso de esta prueba está 
dirigida fundamentalemente a la 
investigación de hemorragias ad 
quiridas como son estados defi 
cientes de vitamina K, enferme 
dad hepática, y coagulación in- 
travascular diseminada. También 
es de utilidad para estimar el pro 
nóstico de pacientes con enfer 
medad hepática y para el control 
de terapia con cumarínicos. Las 
condiciones que se asocian con 
deficiencia de vitamina K inclu 
yen:    Enfermedad   hemorrágica 
del Recién Nacido, atresia u obs 
trucción biliar e intestinal, uso de 
antibióticos orales, síndrome de 
malabsorción,   alcoholismo,   en- 
fermedad hepática, malnutrición, 
mucovicidosis,   alimentación   in 
travenosa   prolongada,   coagula- 
ción  intravascular diseminada y 
uso de cumarínicos. 

3) Tiempo    de    Tromboplastina 
Parcial. 

El plasma pobre en plaquetas 
es incubado con un sustituto 
plaquetario fosfolípido el cual 
también puede ser activado con 
agentes como Caolín, Celite, y 
luego se recalcifíca el plasma 
y se mide el tiempo que tarda la 
formación del coágulo. Esta 
prueba no mide los factores VII 
y XIII La prolongación del tiem-
po parcial de tromboplastina en 
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presencia de un tiempo de pro 
trombina normal indica deficien-
cia de uno de los siguientes fac-
tores de la coagulación: VIII, 
IX, XI, XII o la presencia de fac-
tores inhibidores de la coagula-
ción como es el anticoagulante 
encontrado en Lupus. Esta prue-
ba está indicada también para el 
control de terapia con Heparina 
y se encuentra prolongado en la 
Enfermedad de Von Willembrand. 

Si el tiempo de protrombina y 
el tiempo parcial de tromboplas-
tina se encuentran prolongados 
indica deficiencia de uno de los 
siguientes factores: I, II, V y X. 

Tiempo de Trombina 

Esta prueba, rápida y sensible se 
usa para evaluar la fase final del 
sistema de coagulación sanguí-
neo. Su prolongación puede ser 
causada por: 1) Fibrinógeno, 
cualitativa o cuantitativamente 
anormal. 2) Presencia de produc-
tos de degradación de fibrinóge-
no. 3) Presencia de anticoagulan-
tes, antitrombínicos. 4) Presen-
cia de un inhibidor de la polime-
rización de la fibrina, ejemplo: 
Mieloma Múltiple, Artritis Reu-
matoidea, etc. La prueba puede 
utilizarse también en el muestreo 
inicial cuando se sospecha coagu-
lación intravascular diseminada, 
presencia de inhibidores, anticoa-
gulantes circulantes, disfibrinoge-
nemia o hipofibrinogenemia. Esta 
prueba asociada con el tiempo de 
protrombina, tiempo parcial de 
tromboplastina, tiempo de 
sangrado y recuentos plaqueta-
rios constituye una de las mejo-
res pruebas para detectar trastor-
nos hemorrágicos en pacientes 
con sangrados potenciales. 

Valor normal de tiempo de 
trombina — no más de 5 a 10 
segundos del control. 

Pruebas específicas para factores 
de coagulación. 

Si el tiempo de tromboplastina 
parcial es anormal y el tiempo de 
protrombina normal el siguiente 
paso a seguir es la determinación 
de factores específicos individua-
les: Factor XII, XI, IX y VIH. En 
algunos casos la determinación 
de inhibidores de la coagulación 
como ser el anticoagulante en-
contrado en Lupus Eritematoso 
y para confirmar el diagnóstico 
de Von Willebrand. Una posibili-
dad que debe descartarse siempre 
es el hecho que el paciente esté 
recibiendo heparínicos y si el 
tiempo de protrombina es anor-
mal y el tiempo de tromboplas-
tina parcial es normal, es necesa-
rio determinar la concentración 
del factor Vil (siempre que el 
paciente no esté recibiendo cu-
marínicos). 

Si el tiempo de protrombina y 
tromboplastina son anormales se 
hace necesario la determinación 
de la concentración de los facto-
res I, II, V y X. Un tiempo de 
trombina anormal de acuerdo a 
las circunstancias, es indicación 
para la determinación de pro-
ductos de degradación de fibri-
na, fibrinógeno, investigación 
por disfibrinogenemias o presen-
cia   de   inhibidores   circulantes. 

Determinación   de   Factor   XIII 

El plasma es recalcificado y al 
coágulo se le agrega Urea al 5M. 
o ácido monocloroacético al 
lo/o. Si hay deficiencia del fac-
tor XIII el coágulo se disuelve 
en menos de 24 hrs. El coágulo 
formado de plasma normal es 
insoluole en Urea al 5M. o ácido 
monocloroacético al lo/o debido 
a la acción del factor XIII. 

Tiempo de Reptilasa Una con-
centración standard de reptilasa 

se agrega al plasma y se determi-
na el tiempo que tarda la forma-
ción del coágulo. Hipofibrinoge-
nemia y/o la presencia de pro-
ductos de degradación de la fibri-
na producen prolongación del 
tiempo de reptilasa. La heparina 
no afecta la actividad de la reptil 
asa-Normal: 14-16 segundos. 

Determinación de factores espe-
cíficos. El plasma diluido del pa-
ciente se añade a un plasma defi-
ciente del factor a medir. 

El grado de corrección en la for-
mación del coágulo es propor-
cional a la cantidad de factor pre-
sente en el plasma del paciente. 

Determinación de Concentración 
de Fibrinógeno. 

El fibrinógeno puede ser medido 
por varios métodos como son: 
Precipitación al calor, precipita-
ción con sales, o bien utilizando 
trombina o métodos inmunoló-
gicos. Valor normal: 170-500 
mgs/dl. 

Trastornos Hereditarios de los 
Factores de Coagulación. 

Deficiencia de factor XIII. La 
deficiencia de este factor puede 
causar trastornos hemorrágicos 
severos particularmente del cor-
dón umbilical y hemorragias in-
tracraneales. Se hereda en forma 
autosómica recesiva. Algunos pa-
cientes presentan sangrado des-
pués de cirugía o trauma. 

Deficiencia de factor XIII se ha 
observado en: Leucemia, Linfo-
mas, Enfermedad Hepática, etc. 
Estos últimos rara vez causan 
sangrado clínico porque los nive-
les hemostásicos necesarios de 
factor XIII son bajos (1 a 2o/o) 
Factor   XII.   La   deficiencia  de 
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A continuación se resumen las indicaciones, en la práctica clínica del TP y TTP: 

INDICACIONES PARA TIEMPO DE PROTRQMBINA Y    
TIEMPO    DE    TROMBOPLASTINA    PARCIAL 

CONDICIONES TP TTP 

1.   Sospecha de trastorno hemorrágico con- 
génito No Sí 

2. Antes de terapia con Heparina No Sí 

3. Para monitoreo en tratamiento con he- 
parina (1/2 hora antes de la siguiente 
dosis, IV por 4 horas) No Sí 

4. Cuando   hay   tiempo   de   protrombina 
anormal, cuya explicación no es clara. — Sí 

5. Sospecha de trastornos hemorrágico ad 
quirido (ej. coagulación intravascular di 
seminada) Sí No 

6. Previo tratamiento con Warfarina Sí Sí 

7. Monitoreo en tratamiento con Warfarina. Sí No 

8. Monitoreo   y  previa  administración   de 
Heparina y Warfarina. Sí Sí 

9. Trabajo diagnóstico de tiempo de trom- 
boplastina parcial cuya explicación no es 
clara. Sí . . . .  

10. Para estimación   del  pronóstico en pa 
cientes con enfermedad hepática conoci 
da, (no como prueba de muestreo para 
diagnóstico   de   enfermedad   hepática). Sí No 

11. Previa cirugía de corazón abierto. Sí Sí 

Ninguna de las dos pruebas está indicada en pacientes que van a ser sometidos a cateteri-
zación cardiaca, biopsia renal o hepática a menos que exista historia previa o que el exa-
men físico sugiera un trastorno hemorrágico, congénito o adquirido. 
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este factor no provoca trastor-
nos de tipo clínico. Desde el 
punto de vista del laboratorio 
presentan un tiempo de protrom-
bina normal y tiempo de trombo-
plastina parcial prolongado. Se 
hereda como autosómico do-
minante. 

Deficiencia Factor XI. Constitu-
ye el lOo/o de los trastornos 
congénitos de los factores de coa-
gulación. Se observa en judíos 
y constituye un trastorno hemo-
rrágico moderado. 

Deficiencia de Factor IX Consti-
tuye el 20o/o de los trastornos 
de coagulación congénitos. La 
trasmisión es ligada al sexo. El 
cuadro clínico puede ser leve o 
severo e indistinguible de defi-
ciencia de factor VIII. También 
se le conoce con el nombre de 
Enfermedad de Christmas o He-
mofilia B. 

Deficiencia de Factor VIII (He-
mofilia "A" o Hemofilia Clásica). 
La hemofilia clásica es el trastor-
no hemorrágico congénito más 
frecuente, ocurre en uno de cada 
10.000 personas de la población, 
se trasmite en un patrón recesivo 
ligado al sexo. Las mujeres hete-
rocigóticas trasmiten la enferme-
dad a la mitad de sus hijos y el 
gen al 50o/o de las hijas. Existe 
correlación entre los niveles de 
factor VIII y la severidad del pro-
ceso. 
Deficiencia severa (menos de lo/o) 
Hematomas espontáneos. 
Hemartrosis Hemorragia 
espontánea. 

Deficiencia   moderada   (l-5o/ o) 
Hematomas subcutáneos 
Sangrado espontáneo menos co-
mún. 

Deficiencia ligera (5-30o/o) 
Hemorragia solo con cirugía o 
trauma. 

Portadores. No hay sangrado 
(30-50o/o) 

Normal (De 50 a 200o/o) 

Los casos de Hemofilia severa 
constituyen un problema social 
debido a la incapacidad física 
que desarrollan como consecuen-
cia de hemorragias recurrentes. 
Este fenómeno puede disminuir-
se al mínimo por métodos pre-
ventivos y organización de gru-
pos sociales para el cuidado y 
tratamiento de estos pacientes. 
Su tratamiento fue discutido en 
el trabajo sobre Terapia Transfu-
sional (Rev. Med. Hond. 49: 77-
93,1981). 

La deficiencia congénita de otros 
factores de coagulación son raros 
y   la severidad clínica variable. 

Afibrinogenemia congénita e hi-
pofibrinogenemia. La ausencia 
congénita de fibrinógeno es muy 
rara. Parece que estos pacientes 
no pueden sintetizar fibrinógeno 
por lo tanto los síntomas clínicos 
son similares a los pacientes he-
mofflicos. Cuando a estos pacien-
tes se les administra fibrinógeno 
pueden tener una sobrevida nor-
mal. También debe de obtenerse 
niveles de fibrinógeno aceptables 
en pacientes que van a ser some-
tidos a cirugía. Hipofibrinogene-
mia congénita es muy rara puede 
producir desde hemorragia hasta 
fenómenos de tipo trombótico 
o ninguna alteración. 

Disfibrinogenemia. Cada día se 
describen más el número de pa-
cientes con fibrinógeno cualita-
tivamente anormal. Un hallazgo 
frecuente en el laboratorio es el 
bajo nivel de fibrinógeno cuan-
do se estudia por métodos de 
coagulación pero niveles norma-
les por los métodos inmunoló-
gicos. El tiempo de trombina 
se encuentra prolongado y estos 

pacientes se identifican por téc-
nicas    de   inmunoelectroforesis. 

Trastornos adquiridos de la Coa-
gulación: 

1) Inhibidores   adquiridos   de la 
coagulación sanguínea. 

Anticoagulantes circulantes son 
sustancias patológicas que inhi-
ben los factores de coagulación 
o sus reacciones. Con excepción 
de la heparina son sustancias 
producidas endógenamente. 

a) Inhibidores de Factor VIII. Se 
ha reportado en 8 a lOo/o de 
pacientes con hemofilia que han 
recibido factor VDI y en otras 
condiciones como Artritis Reu-
matoidea, Alergia a la Penicilina, 
Dermatitis Bullosa, Lupus Erite-
matos o Generaliza do, Asma 
bronquial y Procesos Neoplási-
cos. Estos inhibidores en su gran 
mayoría son inmunoglobulinas 
del tipo IgG. 

El tiempo de tromboplastina par-
cial está prolongado y permanece 
prolongado aun utilizando una 
mezcla de partes iguales de 
plasma del paciente y plasma 
normal. 

En algunas condiciones como Lu-
pus Eritematoso Generalizado y 
otras Enfermedades Autoinmu-
nes se puede encontrar prolonga-
ción c"el tiempo de tromboplas-
tina parcial. El diagnóstico de la 
presencia de un inhibidor se con-
firma al encontrar el anticoagu-
lante circulante. El inhibidor apa-
rentemente actúa contra el com-
plejo Xa, Va, Calcio y Fósfolípi-
do plaquetario III. Estos pacien-
tes no desarrollan fenómenos he-
morrágicos. Una vez identifica-
dos los inhibidores es importan- 
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te cuantifícarlos. Las formas de 
tratamiento en presencia de estos 
inhibidores incluye: Plasmafere-
sis, Exsanguinotransfusión, Cor-
ticosteroides, Antimetabolitos y 
Agentes alquilantes. Algunos in-
hibidores pueden desaparecer es-
pontáneamente. 

b) Inhibidores de otros factores 
de coagulación. 

Casos raros de pacientes con 
inhibidores del factor IX, X y 
XIII han sido descritos. 

2) Trastornos de los Factores de 
Coagulación dependientes de Vi-
tamina K. (II, VH, IX, X). 

Entre las causas de trastornos de 
los factores de coagulación que 
dependen de la vitamina K se 
incluyen: a) Pacientes con trata-
miento prolongado con antibió-
ticos orales, los que eliminan la 
flora bacteriana y por lo tanto 
una de las fuentes de síntesis de 
la vitamina K. 

b) Síndrome    de   Malabsorción, 
Obstrucción Intestinal, y Ausen 
cia de sales biliares por obstruc 
ción o atresia biliar. 

c) Enfermedad hepática.  Puesto 
que  estos   factores   de coagula 
ción son sintetizados en el híga 
do para la cual Vitamina K es 
necesaria. 

d)Pacientes que reciben anticoa-
guíantes hipoprotrombinémicos 
(cumarínicos). 

e) Enfermedad hemorrágica del 
recién nacido. 
En los procesos mencionados 
anteriormente el tiempo de pro-
trombina está prolongado. 

En enfermedad hemorrágica del 
recién nacido observado en niños 
alimentados casi exclusivamente 
con leche materna se puede pro-
ducir una hemorragia severa en el 
segundo o tercer día por deficien-
cia de factores dependientes de 
la vitamina K. 

El hígado es el sitio de produc-
ción de los factores de coagula-
ción con excepción del factor 
VIII. A menudo el factor V está 
disminuido en enfermedad hepá-
tica y por lo tanto el tiempo de 
protrombina está prolongado. 
Una falla para corregir el tiempo 
de protrombina prolongado des-
pués de administrar vitamina K 
parenteralmente es sugestivo de 
enfermedad hepatocelular de mal 
pronóstico. Los niveles de fibri-
nógeno están disminuidos en en-
ferme dad hepatocelular severa. 
Trombocitopenia también es co-
mún  en pacientes con cirrosis. 

El tiempo de trombina puede es-
tar prolongado en enfermedad 
hepática con o sin coagulación 
intravascular diseminada. Defi-
ciencia de vitamina K también 
puede ser observada en pacientes 
con alimentación intravenosa por 
tiempo prolongado. 

3) Otras anormalidades adquiri-
das de factores de coagulación: 
Disminución del factor X se ob-
serva en deficiencia de vitamina 
K o enfermedad hepática y te-
rapia con cumarínicos. Dicha 
anormalidad produce prolonga-
ción del tiempo de protrombina 
y tiempo de tromboplastina par-
cial. Disminución del factor V 
se observa en enfermedad hepá-
tica, coagulación intravascular 
diseminada. Disminución de fi-
brinógeno se observa en enferme- 

dad hepática. En coagulación de 
consumo se observa prolongación 
del tiempo de protrombina y 
tiempo de tromboplastina par-
cial. Algunos pacientes con dis-
proteinemia y fibrinolisis tienen 
alteración en la polimerización 
de la fibrina. 

Terapia de los trastornos hemos- 
tásicos. 

A continuación se describe breve-
mente la terapia y anormalidades 
de hemostasis (dosis para adulto 
de 70 kilos). 

a) HEREDITARIO 

Deficiencia Factor XII 
Plasma 

Deficiencia Factor XII 
Ninguno 

Deficiencia Factor XI 2 
Unidades de plasma fresco o 
almacenado cada 12 hrs. Antes 
y después de la cirugía. 

Deficiencia Factor IX 2   
Unidades   de   plasma   fresco 
congelado cada  12 horas.  Con-
centrado de complejo XI (Ries-
go   de   hepatitis   y   trombosis). 

Deficiencia Factor VIII 
Crioprecipitado, dosis inicial 4 
unidades y luego 2 unidades 
cada 6 horas mientras dura el 
sangrado y por varios días. 
Concentrado de factor VID alto 
riesgo de hepatitis. 
Trastornos cualitativos de pla-
quetas. Concentrado plaquetario 
sobre    todo   antes    y    durante 
cirugía. 

Deficiencia Factor X 
Plasma    concentrado   comercial 
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Deficiencia Factor V 
Plasma fresco 

Deficiencia Factor II Plasma   
fresco  concentrado  comercial. 

Enfermedad de Von Willebrand 
Crioprecipitado. 

Deficiencia Factor I Fibrinógeno 
comercial (alto riesgo de 
Hepatitis). 

ADQUIRIDO 

Coagulación intravascular disemi-
nada. Tratar la enfermedad pri-
maria Plasma fresco previa admi-
nistración de Heparina. 

Deficiencia    de   Vitamina    K 

Tratar la causa. Administrar vi-
tamina K en forma profiláctica 
a todo Recién Nacido. Por en-
fermedad hepática administrar 
plasma fresco congelado y pla-
quetas si hay   trombocitopenia. 

Anticoagulante circulante Contra   
factor  VIII  administrar 
concentrado   de   factor  VIII   o 
crioprecipitado,    esteroides,   in-
munosupresores y plasmaferesis. 

Lupus anticoagulante 
No requiere tratamiento. 

Este inhibidor actúa contra uno 
o varios componentes del com-
plejo V—Xa. Calcio y Fosfolípi-
dos. Se observa en el 10-15o/o 
de pacientes con lupus. No pro-
duce síntomas clínicos, solo pro-
longación del tiempo de trom-
boplastina parcial. Los títulos 
permiten calcular la cantidad 
de factor que debe de adminis-
trarse o si es necesario utilizar 
inmunosupresores o plasmafere-
sis. 

COAGULACIÓN INTRAVAS-
CULAR    DISEMINADA   (CID) 

CID es una de las anormalidades 
adquiridas de hemostasis más 
comunes    e    importantes.    Las 

manifestaciones clínicas inclu-
yen: hemorragia difusa y trom-
bosis y se observa como una 
complicación de enfermedades 
de tipo obstétrico, pediátrico, 
médicas y quirúrgicas. Este sín-
drome patológico se caracteriza 
por formación de trombos de fi-
brina, consumo de factores de 
coagulación, pérdida de plaque-
tas y activación del sistema fibri-
nolítico. Como consecuencia he-
morragia y formación de micro-
trombos de fibrina en la micro-
circulación. Existen tres mecanis-
mos por los cuales el síndrome 
puede producirse (ver figura 4). 

A) Injuria de las células endote- 
liales hace que se exponga el co 
lágeno   subadyacente   activando 
así el factor XII y subsecuente 
mente el sistema intrínseco déla 
coagulación. 

B) La   injuria    tisular   libera 
tromboplastina tisular que se ert- 
cuentra presente en la pared vas 
cular, la que en presencia de fac- 
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tor VII activa el sistema intrín-
sico de coagulación. 

C) El daño de glóbulos rojos, 
leucocitos o plaquetas produce 
aumento del componente fosfo-
lipidico III lo que acelera el sis-
tema de coagulación. 

Como consecuencia de los meca-
nismos anteriormente menciona-
dos se produce coagulación intra-
vascular diseminada con deple-
ción progresiva de los factores de 
coagulación sobre todo factores 
VIII, V, fibrinógeno y plaquetas. 
A su vez ocurre activación se-
cundaria del sistema fibrinolítico 
con formación de plasmina la 
que produce digestión de fibrinó-
geno y fibrina con formación de 
productos de degradación y con-
secuentemente hemorragia difusa 
severa. Los productos de degra-
dación de fibrinógeno incluyen 
los llamados fragmentos X, Y, D 
y E. Los fragmentos más grandes 
bloquean la acción de trombina 
sobre fíbrinógeno Y, D y E. Los 
fragmentos más grandes blo-
quean la acción de trombina so-
bre fibronógeno. Los fragmentos 
pequeños interfieren con la pili-
merización de los monómeros de 
fibrina y los fragmentos aún más 
pequeños impiden la agregación 
plaquetaria. 

CAUSAS En base al mecanismo 
desencadenante se enumeran al-
gunos procesos capaces de causar 
coagulación intravascular disemi-
nada. 

Activación del Factor XII y libe-
ración del Factor Tisular: Septi-
cemia por bacterias gram-negativo 
así como gram-positivo, infeccio-
nes virales, micóticas, ricketsias, 
rechazo hiperagudo de riñon etc. 

producen activación del factor 
XII, activación de los sistemas 
de complemento, fibrinolítico 
y Kalikreinas. Este último da 
origen a la bradiquinina que es 
en parte responsable de la hipo-
tensión que se observa en septi-
cemia. 

2) Liberación de tromboplastina: 
como sucede en Carcinoma pros-
tático, leucemia, daño cerebral, 
enfermedades obstétricas, (feto 
muerto retenido), embolia por 
líquido amniótico. 

3) Ruptura de eritrocitos, tal co 
mo se observa en malaria,  ane 
mia  hemolítica,   reacciones  he- 
molíticas transfusionales. 

4) Misceláneos: Síndrome hemo-
lítico urémico, Púrpura trombo-
cítopénica trombótica, accidente 
cerebrovascular, cirrosis, enfer-
medades de hígado, embolia gra-
sa, acidosis, hipoxia, hipotensión 
prolongada y severa. Clínicamen-
te coagulación intravascular dise-
minada se presenta usualmente 
con un sangrado agudo o diátesis 
purpúrica. La hemorragia tiende 
a ser muítifocal con afección no 
solo de piel, sino que también de 
mucosas, trac togas trointestinal, 
genitourinario, pulmones y siste-
ma nervioso central; siendo este 
último una causa de muerte en 
coagulación intravascular disemi-
nada. Se presenta usualmente 
con un sangrado agudo o diáte-
sis purpúrica.- También se puede 
observar trombosis. En un 8 a 
13o/o de los casos el Síndrome 
es subclínico y el diagnóstico 
se hace al encontrar pruebas 
anormales del laboratorio. Algu-
nos de estos casos luego desarro-
llan el cuadro clínico. 

Diagnóstico por Métodos de La-
boratorio. En ausencia de enfer-
medad hepática las pruebas de la-
boratorio que permiten estable-
cer un diagnóstico inicial de coa-
gulación intravascular diseminada 
son: recuento de plaquetas, fibri-
nógeno y tiempo de protrombi-
na (Tabla No. 4). 

Otra prueba de laboratorio muy 
útil para el diagnóstico de CID 
es el tiempo de trombina y si el 
paciente no está recibiendo hepa-
rina el tiempo de trombina pro-
longado, es considerado como 
prueba c onfirmativa de CID. 
El tiempo de trombina en CID 
es aproximadamente igual o ma-
yor a 25 segundos con un valor 
medio de 27 segundos. 

Otra prueba confirmativa es la 
determinación de productcn de 
degradación de fibrinógenót los 
cuales están elevados en casi to-
dos los casos, obteniéndose títu-
los mayores o iguales 1:6 y valor 
medio de 1:52. Para hacer el 
diagnóstico de CID siempre que 
no haya enfermedad hepática se 
requieren tres pruebas sobre tres 
(3/3) de muestreo o 2/3 pruebas 
anormales de muestreo y una 
confirmatoria anormal. En pa-
cientes con enfermedad hepática 
y sangrado el diagnóstico de 
CID puede crear problemas. 

Algunos autores identifican CID 
en presencia de enfermedad he-
pática con los siguientes datos: 
Tiempo de protrombina mayor 
de 25 segundos, recuento de pla-
quetas menor de 50.000 por 
mm3, concentración de fibrinó-
geno menor de 125 mgs. por di 
y títulos de productos de degra-
dación de fibrinógeno mayores 
de 1:64. 
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La medición del factor VIII pue-
de ayudar en el diagnóstico dife-
rencial, ya que tiende a estar 
anormal o elevado en daño he-
pático   y   disminuido   en   CID. 

En pacientes con septicemia o 
procesos malignos asociados con 
CID (en los cuales hay aumento 
de niveles de fibrinógeno), las de-
terminaciones de fibrinógeno 
pueden estar elevadas. 

Varias pruebas pueden ser utiliza-
das para determinar los produc-
tos de degradación del fibrinóge-
no. 

a) Prueba de aglutinación con 
partículas de látex. Antisuero 
contra los fragmentos D y E. del 
fibrinógeno son absorbidos por 
las partículas Látex; por lo tanto 
en presencia de productos de 
degradación de fibrinógeno se 
produce aglutinación. El suero 
normal contiene menos de 10 
microgramos por mi. de 
productos de degradación de fi- 

brinógeno y en coagulación intra-
vascular diseminada los niveles 
exceden los 10 microgramos por 
mi. En casos agudos puede ser 
mayor de 40 microgramos. 

Aumentos transitorios se obser-
van en trombosis de las venas 
profundas y embolia pulmonar. 
Prueba de inmunoensayo por 
inhibición   de   hemaglutinación. 

Este método considerado como 
de referencia es sensible a los 
fragmentos X, Y, D y E. El sue-
ro se mezcla con antisuero fibri-
nógeno y posteriormente con 
eritrocitos sensibilizados con fi-
brinógeno. Si hay productos de 
degradación en el suero forman 
un complejo con el antisuero in-
hibiendo así la aglutinación que 
ocurriría entre el antisuero y los 
eritrocitos sensibilizados con fi-
brinógeno. Normal de 0 a 10 
microgramos por mi. 

Otros métodos incluyen pruebas 
de  fioculación  rápida,  aglutina- 

miento de estafilococos, inmuno-
electroforesis contrainmunoelec-
troforesis y radioinmunoensayo. 
Existe debate en cuanto a la rela-
ción que puede existir entre fibri-
nolisis y CID. La mayoría de los 
autores consideran que la fibrino-
lisis es un fenómeno secundario 
a CID y que fibrinolisis primaria 
ocurre rara vez. 

El tratamiento de pacientes con 
CID es la corrección de la enfer-
medad subyacente y en algunos 
casos se usa heparina. Los cam-
bios de laboratorio que indican 
una mejoría con el tratamiento 
son: Corrección del tiempo de 
protrombina, aumento de los 
niveles de fibrinógeno entre las 
48 y 72 horas después del trata-
miento y disminución de los pro-
ductos de degradación. El recuen-
to plaquetario puede tardar hasta 
dos semanas para retornar a nive-
les normales, por lo que no es 
utilizado como parámetro para 
evaluar la mejoría del síndrome. 
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Como se mencionó anteriormen-
te la fibrinolisis primaria es una 
condición rara y algunos autores 
utilizan como parámetros de la-
boratorio indicativos de fibrino-
lisis primaria: el tiempo de pro-
trombina y recuentos plaqueta-
rios normales, disminución en la 
concentración de fibrinógeno y 
plasminógeno, aumento de los 
productos de degradación de 
plasminógeno, y disminución en 
el porcentaje de los factores V y 
vnL 

HIPERCOAGULABILIDAD 

Todavía existe confusión en la 
literatura sobre la definición y 
entendimiento del "Síndrome 
Hipercoagulable". 

Algunos lo definen como "los 
cambios pretrombóticos detec-
tables antes de ocurrir trombo-
sis "o" cambios que patogéni-
camente son importantes para el 
desarrollo de trombosis. Muchos 
autores consideran que es una 
condición multifactonal. 

Factores relacionados con esta-
dos de hipercoagulabilidad. 

1) Estado   del   flujo   sanguíneo 
(estasis) 

2) Estado de la pared del vaso 

sanguíneo 

3) Constituyentes   de   la  sangre 

a) Sistema de coagulación (o 
inhibidores) 

b) Sistema Fibrinolítico (o in 
hibidores) 

 

4) Otros:   Estado  de la función 
hepática,  metabolismo lipídi- 
co, etc. 

5) Interacción de todos los ante 
riores. 

Existen una serie de condiciones 
y/o factores predisponentes que 
se han asociado con aumento en 
la incidencia de trombosis: 

CONDICIONES  QUE PREDIS-
PONEN  Y/O  AUMENTAN  LA 
INCIDENCIA  DE TROMBOSIS 

Procesos malignos ejemplo: (Car-
cinoma de páncreas, cabeza y 
cola). 

Condiciones hematológicas: Poli-
citemia vera, trombocitemia pri-
maria. Leucemia promielocítica 
aguda, anemia de células falci-
formes. Trombocitosis, etc. 

Hiperfibrinogenemia, Disfíbrino-
genemia (Secundaria a Leucemia, 
Linf ornas, Carcinomas, Sarco-
mas, etc.). 
Embarazo tercer trimestre 
Puerperio. 
Estado Post-Operatorio Trauma, 
fracturas Contraceptivos orales 
Deficiencia familiar de antitrom-
bina m 
Reposo en cama prolongado 
Insuficiencia cardiaca congestiva 
Post infarto del Miocardio Artere 
esclerosis Hiperlipoproteinemias 
Colitis ulcerativa. Trombosis   
familiar   espontánea idiopática 
Niveles de antiplasmina aumenta-
dos (Controversial) Presencia de 
monomeros de fibrina y  
complejos  de fibrinógeno en 
circulación. 

Niveles de inhibidores de la coa-
gulación 
Elevación de los niveles factores 
de coagulación Disfunción 
hepática Infusión de 
concentrados comerciales 
(factores ÍL VIL IX, X) 
Desnutrición (?) 

Uso del laboratorio para estable-
cer el diagnóstico de "ESTADO 
HIPERCOAGULABLE". 

Todavía no existe un criterio 
uniforme sobre el valor del uso 
de las pruebas de laboratorio 
para predecir o incluso correla-
cionar con un estado trombótico 
establecido o un estado pretrom-
bótico. 

Hay discrepancias entre uno y 
otro autor y por lo tanto todavía 
no existe una buena correlación 
clínica-laboratorio para definir 
los estados hipercoagulables. Lo 
ideal sería utilizar algunas prue-
bas de laboratorio para detectar 
estados de trombosis temprano o 
más aún alteraciones que produ-
cirán estado trombótico sino se 
realizan medidas preventivas ade-
cuadas. 

Sin embargo, como el síndrome 
de hipercoagulabilidad constituye 
un estado multifactorial que 
predispone a la trombosis, el uso 
del laboratorio dependiendo de 
cada paciente individual puede 
ser de valor práctico en algunos 
casos. Algunos consideran que la 
historia clínica y examen físico 
adecuados, es el primer paso y 
quizás el más importante para 
evaluar estos pacientes. 
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Otros métodos utilizados son: 
Flebografía y venografía, cuyo 
uso es más que todo en la detec-
ción de "Trombos silenciosos", 
tromboelastograma, etc. 

Las pruebas de laboratorio que 
pueden ayudar a establecer un 
diagnóstico presuntivo de hiper-
coagulabilidad en algunos casos 
son: 

Niveles de 
l)Antitrombina III (Detección 
de casos con deñciencia familiar 
de antitrombina III) 

 

2) Fibrinógeno ( f ) 

3) Tiempo de Trombina   ( 4-   ) 

4) Pruebas de agregación plaque- 
taria 

(Agregación plaquetaria con 
dosis subnormales de ADP, 
epinefrina o colágeno; "Pla-
quetas hiperagre gantes". 

5) Perfil de lipoproteinas. 

Otras pruebas de laboratorio uti-
lizadas aunque todavía con resul-
tados cuya correlación con el es-
tado pretrombótico no está bien 
establecido son: 

Factor plaquetario 3 ( t )> acor-
tamiento del TP y TTP, aumento 
en los niveles de factores especí-
ficos de coagulación, Ej, factores 
V, VII, VIII; aumento en el nú-
mero de plaquetas, niveles de 
fibrinógeno elevados, etc. 

(Fin de la Primera Parte). 



DISGERMINOMA OVARICO 
ASOCIADO  CON EL EMBARAZO 

Dr. Leonel Pérez H. * Dr. Gaspar Vallecillo h. * 

 

RESUMEN 

En una revisión de la literatura 
médica se encontraron veintisiete 
casos reportados hasta el mes de 
marzo de 1979. La mayor parte 
de los casos se referían a pacien-
tes con baja paridad. Nuestro ca-
so es el de una gran multípara 
con veinte y tres semanas de em-
barazo y un disgerminoma "pu-
ro" de ovario, estadio IIa. El 
tratamiento consistió en histerec-
tomía abdominal total con sal-
pingooforectomía bilateral, se-
guida de radioterapia. 

Aunque el disgerminoma "puro" 
es una neoplasia con bajo poten-
cial de malignidad, el tratamiento 
en pacientes no embarazadas es 
relativamente simple, sin embar-
go, en la paciente embarazada 
el tratamiento continúa siendo 
controversial. 

Un seguimiento minucioso es 
esencial en el manejo de estos 
casos, debido a que las recurren-
cias suelen ser altas, máxime en 

* Departamento de Ginecología y 
Obstetricia de la Facultad de 
Ciencias Médicas. 
Universidad   Nacional   Autónoma 
de Honduras. 

los primeros cinco años poste-
riores al tratamiento inicial. 

REPORTE DEL CASO 

Paciente de 29 años de edad, 
grávida 6, para 5, abortos 0, 
cesáreas 0, hijos vivos 5. Fue 
admitida en la Sala de Embara-
zo Patológico del Hospital-Es-
cuela, el día 15 de Octubre de 
1979, con el diagnóstico de em-
barazo de 23 semanas y masa en 
el anexo izquierdo. El cuadro 
clínico se inició a las 12 semanas 
de embarazo con dolor leve en 
hipogastrio. A su ingreso, la pa-
ciente estaba en buenas condicio-
nes generales.- El examen físico 
mostró una masa en el anexo iz-
quierdo, de superficie irregular, 
sólida, fija y con leve dolor al 
movilizar el útero; este corres-
pondía a un embarazo de 23 se-
manas. La frecuencia cardíaca 
fetal   era   de   140   por minuto. 

Después de los cuidados preope-
ratorios la paciente fue llevada 
a Sala de Operaciones. Se encon-
tró un tumor del ovario izquier-
do, con múltiples adherencias 
pélvicas, sólido, con excrecen-
cias. No había ascitis. El ovario 
del lado derecho estaba normal 
macroscópicamente. La biopsia 
transoperatoria   reportó un   dis- 

germinoma por lo que se pra< 
tico histerectomía total con 
salpingooforectomía bilateral. B 
informe anatomopatológico 
reveló disgerminoma puro de 
ovario de 614 g .  con un 
tamaño d 13 x 12 x 8 cms. Se 
encontr metástasis a la serosa de 
la Trom pa de Falopio del lado 
derecho El ovario derecho era 
normal, ; el útero y placenta 
normales. L paciente fue 
programada par radioterapia. 
Hasta la fecha 1 paciente se 
encuentra en buena condiciones. 

DISCUSIÓN 

Los disgerminomas son tumores 
oválicos de tipo embrionario 
que se originan de las células 
germinativas, en el estadio 
indiferenciad de la gónada en 
desarrollo, origen: sugerido por 
el Dr. Robert Me yer. La 
frecuencia del disgerminoma 
"puro" de ovario es un l-2o/o 
de todos los tumores de ovario. 
Se presenta en paciente con 
edades comprendidas entre los 
diez y treinta años, en un 
80o/o de los casos. 

Aproximadamente un 15o/o di 
los disgerminomas son mixtos 
contando otros elementos d< 
células germinales, tales como cé 
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lulas del seno endodérmico, tera-
toma inmaduro o coriocarcinoma 
(1)- 

Asociado al embarazo los tumo-
res más frecuentes son el terato-
ma quístico y el cistadenoma 
seroso. Las neoplasias se encuen-
tran aproximadamente en uno de 
cada 18.000 partos, y de todos 
los tumores asociados- al embara-
zo la malignidad es de un 3 al 
6 o/o. 

Macroscópicamente estos tumo-
res tienen una cápsula densa, son 
lobulados, con consistencia de 
hule comprimido y superficie li-
sa. El de mayor tamaño reporta-
do tenía 28 cms. de diámetro (2) 
y el de menor tamaño 12 cms. El 
cuadro microscópico se caracteri-
za por células grandes poligona-
les, separadas por tabiques de te-
jido fibroso infiltrados por linfo-
citos. 

Las complicaciones de los tumo-
res de ovario son bien conoci-
das: ruptura, torsión, distocia y 
otras menos frecuentes. Durante 
el embarazo, el riesgo para el feto 
por una neoplasia maligna de 
ovario se relaciona con el trata-
miento, dado que las metástasis 
al feto o a la placenta, no ocu-
rren o suceden raramente. El 
riesgo de torsión (10-15o/o en la 
mayor parte de los reportes),  
es mayor entre las 8-16 sema-
nas, cuando el útero crece rápi-
damente, o cuando disminuye de 
tamaño, como sucede durante 
el puerperio. 

Muchos autores opinan que el 
momento apropiado para la lapa-
ratomía está entre las 14-16 se-
manas de gestación, con el objeto 

de disminuir las posibilidades de 
aborto. La cirugía en el primer 
trimestre está asociada con abor-
to espontáneo en un 33o/o de 
los casos (4). 

La laparotomía se difiere siempre 
que sea posible hasta las 14-16 
semanas de embarazo, por dos 
razones: a) Factores endocrino-
lógicos y b) Porque los quistes 
funcionales del ovario han dis-
minuido de tamaño en esta edad 
gestacional, evitando así una la-
paratomía innecesaria 

El hallazgo de una neoplasia 
maligna durante el embarazo, de-
be ser manejado como en el 
estado de no embarazo. En el 
carcinoma de ovario, la sobrevida 
a cinco años en el estadio II es 
de un 42o/o (6). En el disgermi-
noma "puro" de ovario es del 
73o/o y para la variedad mixta, 
únicamente de 27o/o (11 casos) 
(7). 

En el disgerminoma localizado 
unilateralmente, la posibilidad de 
curación es de 80-90o/o, pero si 
es bilateral o con extensión local, 
la posibilidad de curación des-
ciende a un 20-30o/o (8). Las re-
currencias suelen presentarse en 
los primeros dos a cinco años 
después del tratamiento inicial y 
se estima que se presentan en 
un 25 a 40o/o de los casos. 

Nuestra paciente pertenece a una 
clase socioeconómica baja y vive 
en una área rural muy alejada de 
la capital, por lo que es extrema-
damente difícil su seguimiento. 
El tratamiento en nuestra pacien-
te se practicó con base a la edad, 
cinco hijos vivos y ala dificultad 
que esta paciente presentaba para 
su   seguimiento  post-operatorio. 
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ÍLEO FUNCIONAL 

Dr. Silvio R. Zúniga (') 

En la actualidad existe confusión 
conceptual del término ÍLEO y 
de sus distintas modalidades.-
Objeto de la presente revisión de 
la literatura es intentar aclarar tal 
terminología y tratar que se lla-
me por su verdadero nombre a 
las distintas variantes. 

H I S T O R I A  

La creación de la palabra ÍLEO 
data de la antigüedad.- No obs-
tante, su significado ha variado 
a través de los años.- Según 
Mishra et al. (1) toda distensión 
abdominal con vómito era consi-
derada como fleo por Hipócra-
tes; Celsus, distinguido Médico 
romano, escribió "en el fleo por 
exceso de dolor los pacientes 
ansiosamente desean la muerte"; 
el mismo pensaba que el fleo era 
una condición muy dolorosa aso-
ciada con inflamación del intes-
tino.- El significado del vocablo 
(retorcer) implicó ínicialmente 
su condición dolorosa. 

Los conceptos modernos han ido 
cambiando progresivamente; es 
imposible reconocer un solo rae- 

(') Jefe del Servicio de Cirugía Gene-
ral del Hospital-Escuela Profesor 
Titular de Diagnóstico Quirúrgico, 
Facultad de CC. MM. 

canismo de producción para to-
dos los fleos y aún entre los gru-
pos aceptados existen distintos 
mecanismos fisiopatológicos. 

DE F I N I C I O N  

El fleo se define como una con-
dición en la que hay interferen-
cia en el curso del contenido 
intestinal (gaseoso, líquido o só-
lido).- Esta es una definición 
amplia e incluye ejemplos de la 
más variada etiología, dentro de 
la cual se comprenden los casos 
en que existe una causa orgánica 
perturbadora del tránsito y casos 
en los que solo interrumpe tal 
tránsito   una   causa   funcional. 

Debe considerarse como sinóni-
nima de fleo la frase "obstruc-
ción intestinal", aunque equivo-
cadamente algunos al emitir tal 
expresión quieren significar solo 
los casos en que existe una causa 
morfolófica que impide el paso 
del contenido intestinal. 
El fleo no es una enfermedad. -
El fleo, sin importar su causa, 
es un síndrome consecuente a 
una muy variada etiología, sín-
drome que de acuerdo a sus dis-
tintas fisiopatologías puede pre-
sentar diferencia en sus manifes-
taciones clínicas, radiológicas y 
terapéuticas. 

CL AS I F I C ACIÓN 

A nuestro enteder, una buena 
clasificación de la obstrucción 
intestinal es la que exponen 
Zollinger y Howe (2).- Con el 
entendido que obstrucción in-
testinal es equivalente a fleo, 
ellos proponen una división en 
tres grupos: 

I. Obstrucción Mecánica II. 
Obstrucción por Trastorno 

Vascular 
III. Obstrucción por Desequili-

brio Nervioso. 

La obstrucción mecánica, es de-
cir, la que es consecuencia de un 
bloqueo físico (obturación, este-
nosis de distintos tipos, compre-
siones, invaginación, etc.), tiene 
en determinado momento de su 
existencia un factor intestinal de 
lucha contra el obstáculo, lucha 
que se manifiesta por hiperperis-
taltismo intestinal que dinámica-
mente hace esfuerzo por vencer-
lo y de ahí el nombre con que 
también se le conoce: íleo Diná-
mico. 

La obstrucción intestinal por 
trastornos vasculares del mismo 
intestino, se produce por embo-
lismo de la mesentérica superior 
o por trombosis arterial o veno- 
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sa del árbol mesentérico.- Aquí 
el mecanismo de producción es 
debido a que un territorio in-
testinal queda desprovisto de 
circulación o con déficit del mis-
mo y esta zona anóxica impide 
que el peristaltismo progrese, ya 
que el sistema muscular es inca-
paz de cumplir en ese sector con 
la función que tiene encomen-
dada; en ese territorio el intestino 
se está muriendo.- Como 
equivale podríamos llamarlo Heo 
Vascular o íleo de Oclusión 
Vascular. 

El tercer tipo, que es en el que 
tenemos enfocada nuestra aten-
ción, es el de la obstrucción in-
testinal por desequilibrio nervio-
so; en él el peristaltismo es ine-
fectivo, la actividad motora, 
aunque disminuida, nunca está 
ausente; el funcionamiento del 
intestino no está físicamente 
obstruido y no hay compromiso 
en el riego sanguíneo (3).- De 
acuerdo con Cantor (4), debe 
ser considerado como un sín-
drome en que la propulsión del 
contenido intestinal, de la boca 
al ano, está perturbado por la 
pérdida del tono muscular enté-
rico, por un mecanismo propul-
sivo anormal o por una anorma-
lidad que afecta el estímulo 
neurogénico de la pared intesti-
nal.- El sinónimo de este tipo de 
obstrucción   es   íleo   Funcional. 

No todos los autores se apegan a 
esta clasificación y, para el caso, 
Cantor crea otra.- El, igualmen-
te, hace una división inicial de 
la obstrucción intestinal en Obs-
trucción Mecánica e Heo; asevera 
que la obstrucción mecánica 
debe ser considerada como una 
obstrucción quirúrgica, en tanto 
que  el   íleo  debe ser calificada 

como una obstrucción médica. 
En lo que al íleo se refiere, lo 
subdivide en las siguientes varie-
dades: íleo reflejo, íleo metabó-
lico, íleo químico, ileo neuro-
génico e neo psicosomático.-
De acuerdo con Süent (5) \a 
obstrucción intestinal puede ser 
mecánica o no mecánica; en la 
última agrupa al íleo dinámico y 
al íleo adinámico; en éste incluye 
al íleo reflejo y al íleo peritoní-
tico. 

Nos parece que la primera cla-
sificación es la más completa, 
ya que incluye toda variante 
de íleo.- Cumpliendo con el 
nombre dado al trabajo, trata-
remos de analizar únicamente 
el fleo que es consecuencia de 
un desequilibrio nervioso. 

FISIOLOGÍA MOTORA DEL 
INTESTINO 

Para poder comprender el capí-
tulo de íleo Funcional es necesa-
rio hacer un recordatorio de la 
Fisiología motora del intestino. 

De acuerdo con Guyton (6), des-
de el esófago hasta el ano existe 
un plexo nervioso intramural 
compuesto principalmente de 
dos capas de neuronas aproxima-
damente conectadas: una capa 
externa llamada plexo mientérico 
o plexo de Auerbach, situado 
entre la capa de músculo longi-
tudinales y la capa de músculos 
circulares y una capa interna, lla-
mada plexo de Meissner, locali-
zada en la submucosa (Fig. 1).-
El plexo mientérico es mucho 
más extenso que el de Meissner 
y por ello muchos Fisiólogos, al 
referirse al plexo intramural, tie-
nen en mente únicamente al ple-
xo  mientérico.-  Este plexo por 

sí mismo es capaz de aumentar 
la excitabilidad del músculo in-
testinal o producir secresiones 
localizadas de jugos digestivos y 
participa en la coordinación de 
la peristalsis. Existen dos tipos 
de movimientos intestinales; 
ambos ocurren en ausencia de 
cualquiera inervación extrínseca 
(7).- Estos son: 1) las contrac-
ciones segmentarias, contraccio-
nes anulares que aparecen a inter-
valos regulares a lo largo del in-
testino, luego desaparecen y 
son reemplazados por otro con-
junto de contracciones anulares 
situadas entre las contracciones 
anteriores; fragmentan el quimo 
e incrementan su exposición a 
la superficie mucosa; 2) las on-
das peristálticas o movimientos 
de propulsión que mueven el 
quimo hacia la porción dista] 
del intestino y son iniciadas por 
la distensión intestinal; esta res-
puesta originada por la disten-
sión se llama reflejo mientérico. 

INERVACIÓN EXTRÍNSECA 

El intestino recibe una doble 
inervación procedente del siste-
ma autónomo: la actividad coli-
nérgica aumenta la actividad del 
músculo liso intestinal y la acti-
vidad adrenérgica simpática que 
usualmente   la   disminuye   (7). 

A. PARASIMPATICO-- El 
suministro parasimpátic o del 
tracto gastrointestinal se divide 
en craneal y en sacro (Fig. 2). 
Probablemente el 80o/o o más 
de las fibras parasimpátic as son 
transmitidas por medio del ner-
vio vago y se distribuyen en el 
corazón, pulmones, esófago, es-
tómago, todo el intestino delga-
do, la mitad proximal del colon, 
hígado, vesícula biliar, páncreas 
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y porción superior de los uréte-
res.- Las fibras parasimpáticas 
sacras proceden del 2o. y 3er. 
nervios sacros, ocasionalmente 
del lo. y 4o, y se congregan bajo 
la forma de dos nervi erigentes, 
que abandonan el plexo sacro y 
se distribuyen en el colon 
descendente, sigmoides, ano, veji-
ga urinaria, porción inferior de 
los uréteres y genitales externos.-
Las fibras preganglionares pasan 
ininterrumpidamente al órgano 
que van a excitar pero, también, 
estas fibras preganglionares hacen 
sinapsis con los ganglios periféri-
cos y de éstos surgen fibras post-
gangüonares cortas o de varios 
centímetros de longitud que se 
esparcen por el órgano. 

B. SIMPÁTICO.- Las fibras 
simpáticas del tracto gastrointes-
tinal se originan en la médula 
espinal,  entre los segmentos 
T5 y L2 (Fig. 3).- Las fibras 
preganglionares entran en la ca-
dena simpática y llegan a los 
ganglios celíacos y a los gan-
glios mesentéricos.- De ahí sur-
gen las fibras postganglionares 
que se esparcen por todo el 
intestino. 

La doble inervación extrínseca 
del intestino queda graneada en 
la Fig. 4. 

C. EFECTO DE LA ESTIMU-
LACIÓN DEL SIMPÁTICO Y 
DEL PARASIMPATICO SOBRE 
EL TRACTO GASTROINTES-
TINAL.- Como antes se expuso, 
el conjunto gastrointestinal tiene 
su propio sistema nervioso cono-
cido como plexo intramural.-
Sin embargo, la estimulación 
simpática o parasimpática pue-
den afectar la actividad gastro-
intestinal, especialmente la exci- 

tación parasimpática..- En gene-
ral, la estimulación parasimpática 
acrecenta toda actividad del tubo 
gastrointestinal al promover la 
peristalsis; a su vez disminuye el 
tono de los esfínteres al llegar a 
ellos la onda peristáltica, lo que 
permite una rápida propulsión 
del contenido intestinal a lo lar-
go del tracto.- Este movimiento 
propulsivo se asocia con un au-
mento de las secresiones de las 
glándulas gastrointestinales.- La 
función normal del tracto gas-
trointestinal no depende funda-
mentalmente del estímulo sim-
pático; en general, tal estímulo 
inhibe la actividad del mismo y 
causa efectos esencialmente 
opuestos al del sistema parasim-
pático.- *.La excitación del sim-
pático contrae el esfínter íleo-
cecal, el esfínter anal interno 
y las fibras lisas de la muscu-
laris mucosae de todo el tracto 
gastrointestinal.- En conse-
cuencia, un potente estímulo 
simpático puede bloquear la 
progresión intestinal, tanto por 
inhibición de la musculatura de 
la pared como por la contrac-
ción de dos grandes esfínteres 
intestinales. 

D. DENERV ACIÓN SIMPÁ-
TICA     O     PARASIMPÁTICA.- 
Después que el simpático o para-
simpático son seccionados, el ór-
gano afectado pierde su tono 
simpático o parasimpático res-
pectivamente.- La sección de los 
simpáticos trae como resultado 
máxima vasodilatación sanguí-
nea inmediata; sin embargo, 
después de varios días o sema-
nas el tono intrínseco de los 
músculos lisos de los vasos se 
aumenta, restaurándose usual-
mente la vasoconstricción nor-
mal. 

Durante la primera semana des-
pués que se destruye el sim-
pático o parasimpático, el órga-
no denervado se vuelve más y 
más sensitivo a la inyección de 
nor-epinefrina o acetilcolina, 
respectivamente.- Tal fenómeno 
se conoce como sensibilización.-
El hecho es mucho más acentua-
do cuando se destruyen las fi-
bras postgangliónicas que cuando 
se suprimen las fibras pregan-
gliónicas. 

Según Ballinger (8) la vago-
tomía produce en el humano 
motilidad incoordinada del intes-
tino: los pacientes vagotomiza-
dos recobran alguna actividad 
motora del intestino a las 10 ho-
ras de la sección, en tanto que 
ésta reaparece 1 hora después 
de operaciones abdominales en 
que no ha habido manipuleo vis-
ceral.- En el tránsito baritado 
pueden observarse segmentacio-
nes en el intestino delgado y en 
algunos pacientes se nota engro-
samiento de los pliegues muco-
sos por muchos años después de 
la vagotomía bilateral.- Existe 
evidencia confusa sobre la inci-
dencia de diarrea postvagotomía: 
unos aseguran haberla observado 
hasta en el 70o/o de los casos; 
otros aseguran no haberla com-
probado nunca; parece que la dis-
crepancia estriba en que lo que 
algunos cirujanos consideran dia-
rrea no es calificada como tal por 
otros.- El efecto de la vagotomía 
sobre el intestino delgado es va-
riable; la mayoría de los pacien-
tes desarrollan algún cambio en 
el hábito intestinal pero solo 
unos pocos desarrollan severa 
diarrea.' Esta conclusión la hace 
Ballinger como consecuencia de 
la evaluación de muchas series 
de pacientes. 
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FIGURA 3 

FIGURA 4 
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FISIOPATOLOGIA DEL ÍLEO 
FUNCIONAL 

Con este recordatorio de la iner-
vación motora del intestino po-
demos intentar explicarnos las 
modalidades del íleo funcional: 

1. El plexo mientérico rige 
por sí mismo la motilidad del 
intestino 

2. Tal motilidad puede ser 
modificada por la excitación del 
paras impático   o   del  simpático, 
así: 

 

a) una  intensa  excitación 
del vago producirá espasmos alo 
largo  del intestino, lo que aca 
rreará  trastornos  en  el tránsito 
intestinal 

b) una   intensa   excitación 
del simpático ocasionará acción 
inhibitoria sobre el mencionado 
plexo y espasmo a nivel de los 
esfínteres,    lo    que   igualmente 
traerá como resultado dificultad 
en la progresión  del contenido 
intestinal. 

3. Cuando se produce una 
peritonitis   aguda  se cumple  la 
Ley de Stokes": "Debajo de toda 
serosa inflamada el músculo sub 
yacente  se paraliza".-  Al infla 
marse agudamente el peritoneo, 
las fibras musculares lisas longitu 
dinales y circulares entran en pa-, 
rálisis  y, consecuentemente, los 
movimientos propulsivos desapa 
recen y  las  asas  intestinales se 
dilatan. 

De lo anterior se deduce que los 
íleos funcionales se pueden divi-
dir en tres categorías: 

1. La excitación del vago 
ocasionará el íleo Espástico o 
Dinámico 

2. La excitación del simpá 
tico producirá el íleo Inhibitorio 

3. La    peritonitis    aguda 
acondicionará el íleo Paralítico, 
íleo  Peritonítico   o  íleo Adiná 
mico 

En los dos primeros tipos la 
musculatura intestinal está ínte-
gra y viva pero influida por la 
excitación espástica del vago o 
por la excitación inhibitoria del 
simpático; la disminución de la 
actividad peristáltica y la incapa-
cidad de una peristalsis progre-
siva ocurren sin que esté perdida 
la habilidad de contracción intes-
tinal (3).- En el tercer tipo la 
musculatura intestinal es incapaz 
de contraerse debido al proceso 
inflamatorio suprayacente. 

Al íleo inhibitorio también se le 
conoce como neo Reflejo, ya 
que fisiopatológicamente cual-
quier estímulo de intensidad 
moderada o severa excita enérgi-
camente al simpático.- Tal estí-
mulo suele originarse en un área 
diferente al intestino, frecuente-
mente es extraperitoneal y hasta 
extra-abdominal.- Estando esta 
excitación alejada del intestino, 
va a actuar primariamente sobre 
la médula espinal y de ahí, por 
vía refleja y utilizando el sim-
pático, va a inhibir la motilidad 
intestinal. 

La fisiopatología del fleo reflejo 
sería la siguiente: 

1. La   estimulación   viaja 
hacia la médula  espinal  por la 
vía aferente.       . . .         ' ;- 

2. En   la  médula  la   neu 
rona   aferente   puede  hacer  si- 
napsis   con   una   neurona inter 
media   o   bien   con  la-neurona 
eferente;    también    se   conecta 

con neuronas que ascienden al 
tallo cerebral. 

3. La    neurona   eferente 
abandona la médula por su raíz 
anterior por medio  de la fibra 
preganglionar que temporalmen 
te viaja por un nervio espinal, al 
que   pronto   abandona a través 
de la rama comunicante blanca 
y   llega   a la cadena simpática. 

4. Esta fibra preganglionar 
puede hacer sinapsis con las neu 
ronas de la cadena simpática y 
de ellas  parte la fibra postgan- 
glionar; algunas fibras preganglio- 
nares no hacen sinapsis en esta 
cadena  y   junto  con las fibras 
postganglionares llegan a las neu 
ronas de los ganglios simpáticos 
periféricos,  de donde parten las 
fibras   postganglionares   que  se 
distribuirán    por    el    intestino. 

5. Una vez llegado el impul 
so simpático al intestino, produ 
ce en él: 

 

a) Inhibición de su peristaltismo 
b) Contracción de los esfínteres 
c) Vasoconstricción 

6. Al acrecentársela disten 
sión intestinal aumentan las se 
creciones y disminuye la capaci 
dad  de reabsorción de líquidos 
pero   la   presión   intraintestinal 
no tiene el grado que se observa 
en  la   obstrucción   mecánica, a 
pesar  que  en  el   íleo reflejo la 
dilatación sea mayor (9) 

Los resultados de las experien-
cias de Dubois et al. (10) apo-
yan la hipótesis que el íleo re-
flejo está relacionado con la hil 
peractividad intestinal simpática. 

Las tres categorías de íleos 
(espástico, inhibitorio y perito-
nítico) no son aceptadas unáni-
memente.- Muchos autores no 
aceptan el último grupo como 
diferente y poseedor de un me- 
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canismo físiopatológico particu-
lar; estiman que el íleo perito-
níüco no tiene por base el cum-
plimiento de la Ley de Stokes 
y creen que tal fleo no es más 
que una variante del  íleo refle-
jo, cuyo punto de partida sería 
la  excitación   producida   en   la 
serosa inflamada y lo denominan   
íleo   adinámico   y   en   el 
incluyen,    por   lo    tanto,   los 
íleos   reflejos   propiamente   di-
chos y  los   íleos  peritoníticos. 

Pareciera que es más apropiada 
la clasificación en los tres tipos 
mencionados; si etiológica, clí-
nica, radiológica y terapéutica-
mente el íleo peritonítico tiene 
una característica propia y dife-
rente a la del fleo reflejo, es ló-
gico concluir que en la peritonitis 
aguda generalizada debe existir 
un mecanismo de producción 
enteramente diferente al que 
presenta el íleo reflejo.- Es-
timamos que en una peritonitis 
aguda localizada puedan originar-
se reflejos inhibitorios que pue-
den ir a actuar a distancia en otro 
segmento intestinal no inflamado 
(íleo de asas yeyunales en la 
apenaicitis aguda sin peritonitis 
generalizada, íleos de asas delga-
das en la colecistitis aguda, asa 
centinela en la pancreatitis agu-
da, etc.).- Igualmente considera-
mos que el íleo que se presenta 
después de una laparotomía en 
que no se haya producido una 
peritonitis pero en la que sí haya 
habido manipuleo visceral y ex-
posición de asas, esta excitación 
de la serosa puede desencadenar 
un íleo reflejo transitorio a dis-
tancia. 

Algunos aseveran que en la peri-
tonitis no existe parálisis muscu-
lar ya que se ha demostrado ex- 

perimentalmente en animales (11, 
que en Ja peritonitis la muscula-
tura   es  normal   en poder con-
tráctil y en reacción  a drogas; 
otros afirman que la inflamación 
afecta,   no  al  músculo,  sino  al 
aparato neuromuscular de la pa-
red intestinal, pero no han apor-
tado pruebas histológicas de tai 
afectación. 

La situación es en la actualidad 
confusa y no se sabe con seguri-
dad si en la peritonitis aguda ge-
neralizada existe una fisiopatolo-
gía especial o si es un mero acto 
reflejo. 

MODALIDADES DEL ÍLEO 
FUNCIONAL 

A.     ÍLEO ESPASTICO 

Según Schwartz y Storer (12) el 
íleo espástico, forma poco fre-
cuente de fleo, se puede observar 
en la intoxicación por metales 
pesados, en la porfiria y, aveces, 
en ía uremia.- De acuerdo con 
Turnen (11) fue originalmente 
descrito por Murphy en 1896 y 
en un lapso de 35 años se logra-
ron obtener 159 casos probados 
de tal condición, lo que demues-
tra su rareza; no obstante, se 
cree que esta cifra solo consti-
tuye un pequeño porcentaje de 
los casos reales. 

Se han hecho intentos para clasi-
ficar sus causas, las cuales han 
sido divididas así: 1) Causas lo-
cales intraluminales del intestino 
lo que incluye cuerpos extraños, 
parásitos intestinales, alimentos 
irritantes; 2) Causas reflejas (por 
medio de los plexos celíaco y 
mesentérico inferior) dentro de 
las cuales están las lesiones de 
los plexos mismos y contusiones 

del abdomen; 3) Causas que ac-
túan por medio del sistema ner-
vioso central, como histerismo, 
gripe, uremia, intoxicación por 
plomo y tumores cerebrales 4) 
Causas aún no bien determina-
das.- La lista anterior indica la 
dificultad de identificar la causa 
del fleo espástico en cada caso 
individual.- Se dice que cuando 
el intestino reacciona con espas-
mos sobre un cuerpo extraño o 
parásitos, éstos son de muy pe-
queño tamaño para ser capaces 
de producir una obstrucción 
mecánica y desencadenan espas-
mos por irritación de la mucosa 
intestinal. 

Tanto el intestino grueso como el 
delgado pueden ser el asiento de 
tales espasmos, pero se cree que 
en el primero son más frecuentes. 
Puede variar la longitud del seg-
mento espástico y las dimensio-
nes de tales zonas pueden ir des-
de una banda en anillo hasta la 
participación total del colon; 
pueden haber áreas únicas de 
constricción pero pueden obser-
varse simultáneamente multitud 
de ellas.- En el colon, los sitios 
más frecuentemente tomados 
son el colon descendente y el 
sigmoides.- En el intestino del-
gado el íleum terminal es la re-
gión usualmente afecta.- La apa-
riencia macroscópica del área es-
páctica se dice que es inconfun-
dible: la porción del intestino 
afecta está contraída a su máxi-
mo, es usualmente firme, dura 
y exsangüe; su límite con el in-
testino no contraído es preciso, 
no progresivo; si el espasmo per-
siste por algún tiempo, habrá 
dilatación secundaria del intesti-
no proximal a la constricción.-
Frecuentemente el espasmo de-
saparece  con   la anestesia y  el 
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manipuleo pero en algunos casos 
persiste aún después de la muer-
te.- El estudio histopatológico de 
los pocos casos que han llegado a 
la necropsia no ha detectado 
anormalidad, fuera de la con-
tracción muscular. 

El cuadro clínico del íleo espásti-
co puede ocurrir en cualquiera 
edad y sexo y suele suceder en 
individuos neuróticos o histéri-
cos, pero esto último no es un 
hecho constante.- Sus síntomas 
son semejantes a los de la obs-
trucción mecánica y consisten en 
dolores abdominales cólicos, vó-
mito y paro de evacuaciones in-
testinales.- Cuando los espasmos 
radican en el colon pueden ha-
ber largos períodos de irregula-
ridades intestinales que van del 
estreñimiento a la diarrea y fla-
tulencia, separados por ataques 
de dolor abdominal agudo y 
acentuación de la dificultad de 
eliminación de gases; si el ataque 
es prolongado puede haber dis-
tensión abdominal por dilatación 
del intestino proximal.- Es a ve-
ces extremadamente difícil 
distinguir este cuadro del de una 
obstrucción mecánica del intesti-
no pero se dan los siguientes da-
tos diferenciales: en el íleo es-
pástico el estado general del 
paciente es bueno, frecuentemen-
te coexiste bradicardia y hay his-
toria de ataques previos que han 
desaparecido espontáneamente; 
la radiología puede venir en ayu-
da para diferenciarlo pero, a ve-
ces, solo la laparotomía es el pro-
cedimiento diagnóstico. 

Si se ha establecido el diagnósti-
co, el tratamiento debe ser con-
servador, lo que incluye el uso 
de atropina o drogas similares 
y el empleo de sedación.- Cuando 

exista extrema distensión se pue-
de utilizar la succión nasogástri-
ca y efectuar la reposición hi-
droelectrolítica. 

En la intoxicación por plomo el 
calcio es especialmente impor-
tante en el manejo del íleo aso-
ciado (4); una buena prueba 
terapéutica es la administración 
intravenosa de calcio; éste hace 
desaparecer los signos y sínto-
mas del fleo plúmbico en forma 
rápida, ya que contrarresta la li-
beración de acetilcolina dentro 
de límites normales. 

Cuando por inseguridad se llega a 
la laparotomía, el espasmo puede 
ceder por la anestesia o por el 
manipuleo del segmento afecto, 
obteniéndose la relajación intesti-
nal y la recuperación de su aspec-
to normal, no siendo necesaria 
otra cirugía.- Si persiste el espas-
mo se ha recomendado una en-
terostomía proximal temporal.-
Su curso posterior es variable: 
unos pacientes no tienen más 
ataques pero otros tienen fre-
cuentes recurrencias.- En estos 
pacientes hay que eliminar el 
factor precipitante. 

Su pronóstico es bueno pero 
ciertas series muestran mortali-
dad. 

B.     ÍLEO REFLEJO O 
INHIBITORIO 

CAUSAS 

Basados en informes a nuestra 
disposición (4,13) podemos con-
feccionar el siguiente cuadro de 
las causas de fleo reflejo: 

CAUSAS  DEL ÍLEO REFLEJO 

I. CAUSAS TORÁCICAS 
—Neumonía basal —Pleuresía 
diafragmática —Infarto del 
miocardio —Fracturas costales 
inferiores 

II. CAUSAS   ABDOMINALES 

A. EN ESTRUCTURAS 
EXTRAPERITONEALES 

—Traumatismos de pared —
Ruptura  de arteria epigástrica 
—Fracturas de cuerpos vertebrales 
—Fracturas de pelvis —
Traumatismos medulares —
Hematomas retroperitoneales 

Ruptura    traumática    de   vasos 
retroperitoneales 
Aneurisma aórtico roto o 
disecante 
Ruptura   espontánea   de   vasos 
Arterioscleróticos 
Discrasias sanguíneas 
Enfermedad hemolítica o 
Leucemias 

—Enfermedad del tracto genito-
urinario. 

Pielitis y píelo nefritis 
Cólico uretral Después 
de cistoscopias Torsión 
de testículo 

—Pancreatitis  aguda no compli-
cada 

B. EN ESTRUCTURAS 
INTRAPERITONEALES 

—Colecistitis aguda no complicada 
—Cólico hepático 
—Torsión  de tumoraciones o de 

epiplón mayor —
Absceso pélvico —
Absceso subfrénico 
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con ramas verticales próximas y 
en ellas los niveles hidroaéreos 
están a distinta altura en una 
misma asa y el conjunto de tales 
niveles dan la imagen de un per-
fil de escalera- En el íleo fun-
cional la curvatura de las asas 
meteorizadas tienen una curva-
tura más amplia y en cada una 
de las asas el nivel hidroaéreo 
es único, habiendo continuidad 
de ambas ramas verticales. 
De nuevo, si se incluyen las peri-
tonitis agudas generalizadas den-
tro del capítulo de los íleos re-
flejos, en la placa simple de abdo-
men se encontrarán, además, los 
signos radiológicos propios de la 
misma: líquido entre asas meteo-
rizadas, borrarmento del perfil 
preperitoneal, ocasional presen-
cia de gas libre en la cavidad 
peritoneal, etc. 

Schwartz y Storer (12) exponen 
el siguiente cuadro de signos 
radiológicos diferenciales, adap-
tado de Welch y Frimann-Dahl: 

Sin embargo, Cantor (4) opina 
que debe serse muy cauto en 
aceptar el diagnóstico radiológico 
de íleo funcional basado en pla-
cas simples de abdomen; en unas 
circunstancias, lo que parece ser 
una obstrucción mecánica en una 
placa simple, por el estudio pos-
terior se demuestra que es un 
íleo.- Aconseja colocar un largo 
tubo intestinal para que descom-
prima el intestino, inyectar bario 
diluido a través del tubo y ob-
servar el curso del medio opaco 
por un período de 24 horas; ase-
vera que por este medio puede 
diagnosticar precisamente una 
obstrucción mecánica.- Hodes 
(15) opina que es útil el empleo 
de enema baritado porque des-
carta la obstrucción mecánica del 
colon y porque con frecuencia 
alivia el malestar al corregir una 
torcedura o iniciar el peristal-
tismo; asevera que una vez ex-
cluida la obstrucción mecánica 
del colon, no hay razón para no 
utilizar bario o Hypaque por vía 

oral cuando es necesario elimi-
nar una obstrucción mecánica 
del intestino delgado,- Schwartz 
y Storer (12) aseveran que cuan-
do las placas simples no son con-
cluyentes, puede darse medio de 
contraste por boca o por tubo 
gastrointestinal; afirman que en 
el fleo inhibitorio, parte del me-
dio debe llegar al ciego en un 
promedio de 4 horas, en tanto 
que si la columna baritada está 
estacionaria por 3 ó 4 horas es 
indicativo de una obstrucción 
mecánica completa del intestino 
delgado. 

DATOS LABORATORIALES 

La ayuda laboratorial es necesa-
ria para determinar en algunos 
casos la causa del íleo (proceso 
infeccioso general, infección uri-
naria, hematuria microscópica, 
déficit electrolítico, etc.) o para 
investigar la repercusión que el 
íleo ha ejercido sobre el orga-
nismo (hemoconcengración, hi-
pocalemia, hiponatremia e hipe-
rosomolaridad) (10). 

PROFILAXIS 

En lo que a profilaxis del íleo 
funcional se refiere, Miller et al. 
(9) aconsejan prevenir la apari-
ción del íleo postoperatorio al 
cumplir las siguientes recomen-
daciones: 

1. Minimizar el  traumatis 
mo operatorio por medio de un 
suave manejo de las visceras ab 
dominales. 

2. Controlar la contamina 
ción y prevenir infecciones serias 

3. Efectuar cuidadosas téc 
nicas quirúrgicas al efectuar anas 
tomosis . 

4) Adecuar el uso de líqui-
dos,    antibióticos    y   proteínas 
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—Absceso hepático 
—Traumatismo operatorio sin pe-

ritonitis 
—Peritonitis generalizada (si se 

acepta su inclusión) 

Cantor (4) expone gráficamente 
en la Fig. 5, las causas más co-
munes de íleo reflejo. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

Los síntomas de la enfermedad 
primaria causante del neo reflejo 
pueden dominar el cuadro clíni-
co o, contrariamente, las mani-
festaciones abdominales del íleo 
pueden predominar y el proceso 
primario es capaz de pasar inad-
vertido (12). 

El síntoma principal de esta con-
dición es la distensión abdominal, 
que puede alcanzar un alto gra-
do; ordinariamente se desarrolla 
muy rápidamente, s obre todo 
cuando su causa radica extra-
abdominalmente.- El dolor usual-
mente no es una queja o si está 
presente es sordo y de tipo con-
tinuo y nunca cólico como en 
la obstrucción mecánica.- La 
náusea y el vómito pueden ser 
prominentes, debido el último 
probablemente al reflujo entero-
gástrico.- Desde el comienzo la 
motilidad intestinal y la expul-
sión de gases rectales cesan 
completamente.- La distensión 
puede ocasionar dificultad res-
piratoria (11). 

Al syamen el abdomen está uni-
formemente distendido, el dolor 
palpatorio es escaso y generaliza-
do; hay tensión parietal pero no 
defensa.-Los ruidos peristálticos 
están ausentes (4) o escasamente 
se perciben ruidos pero a través 
del abdomen se oyen los ruidos 
respiratorios y cardíacos.- La 
temperatura suele mantenerse 
normal, a no ser que la causante 
del fleo sea una causa inflamato-
ria. 

Si se acepta que la peritonitis 
aguda generalizada entra en el 
capítulo de los íleos reflejos, 
encontraremos todas las mani-
festaciones clínicas de una irri-
tación peritoneal en sus distin-
tos grados: dolor palpatorio, 
defensa muscular, positividad 
del rebote, fiebre, etc. 

MANIFESTACIONES 
RADIOLÓGICAS 

Desde el punto de vista radio-
lógico, existen dos condiciones 
que tienen una apariencia simi-
lar: la obstrucción mecánica 
del intestino y el íleo reflejo. 
Se dice que tienen datos dife-
renciales pero, en ocasiones, esta 
disyuntiva es difícil de aclarar 
(9).- En el íleo reflejo o 
inhibitorio usualmente existe dis-
tensión tanto del intestino delga-
do como del grueso, así como 
del estómago (14), en tanto que 
en la obstrucción mecánica solo 
suele comprobarse tal distensión 
proximalmente a la obstrucción 
física, porque la parte distal se 
colapsa y el estómago pronta-
mente se vacía por la frecuencia 
del vómito.- En la obstrucción 
mecánica las asas distendidas to-
man el patrón de "U" invertida 
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plasmáticas preoperatoria o post-
operatoriamente antes que el pa-
ciente desarrolle déficits. 

5. Colocar una  sonda   de 
succión   nasogástrica   o,   mejor, 
intestinal cuando intraoperatoria- 
mente   se   sospeche   la   posible 
ocurrencia de un neo. 

6. Establecer una colosto- 
mía   en   resecciones   colónicas. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de un íleo adiná-
mico completamente establecido 
presenta dos problemas a resol-
ver: 1) el tratamiento del fleo 
en sí y 2) el tratamiento de la 
enfermedad productora de él.-
Debe enfatizarse que el manejo 
satisfactorio del fleo simplifica 
el tratamiento de la enfermedad 
causal y ésto mejora considera-
blemente el pronóstico (11).-
Pero, a su vez, mientras la en-
fermedad primaria no sea corre-
gida, no se puede esperar una 
completa resolución del fleo.-
Por tanto, el tratamiento debe 
ser efectuado simultáneamente 
para resolver ambos problemas 
(4). 

Por razones obvias, en el presen-
te trabajo enfocaremos nuestra 
atención únicamente en el pri-
mero de los dos rubros mencio-
nados. 

El tratamiento del fleo reflejo 
incluye: 

1. Disminución de la disten-
sión abdominal.- Esto se obtiene 
por medio de una sonda intesti-
nal larga (tubo de Miller-Abbott). 
Aseveran algunos que por la dis-
minución del peristaltismo intes-
tinal se hace particularmente di-
fícil tal intubación (12, 14) pero 

opinan que aunque el extremo 
de la sonda no llegue al duode-
no, la aspiración gástrica aliviará 
el fleo por la extracción de líqui-
dos y gases acumulados en el 
estómago, aunque se necesitará 
una succión más prolongada que 
con el tubo colocado en el intes-
tino.- Otros opina (4) que la 
progresión del tubo intestinal 
se facilita aumentando la canti-
dad de mercurio en el extremo 
dista! de la sonda a la cantidad 
de 7 a 10 ce. y haciendo deam-
bular al paciente cuando tal 
extremo haya pasado la tercera 
porción del duodeno.- Algunos 
otros (11) reconocen tal difi-
cultad pero estiman que debe 
darse la oportunidad para ver si 
su uso es efectivo. 

Si en la distensión participa el 
colon, se asegura (9) que los 
enemas diarios son útiles para 
aliviarla y para dar inicio al 
peristaltismo normal.- Turnen 
(11) advierte que los enemas 
pueden dar alivio pero recuer-
da que pueden ser peligrosos en 
casos de peritonitis. 

Se dice que el calor externo 
aplicado al abdomen suele mejo-
rar su incomodidad y puede ser 
utilizado en forma de compresas 
calientes o de cunas de luz eléc-
trica (11). 

Se aconseja que a lo largo del tra-
tamiento se tomen diariamente 
placas simples de abdomen para 
apreciar si hay mejoría del cua-
dro; la disminución del volumen 
de las asas intestinales y la apari-
ción de gases en el colon son sig-
nos favorables. 

Cuando se estima que el íleo ha 
sido  vencido,   Miller et al.   (9) 

aconsejan dar al paciente una 
prueba de ingestión oral sin re-
tirar el tubo, particularmente 
si se ha colocado un tubo intes-
tinal largo,- En igual forma se 
pronuncia Habif (16) quien no lo 
retira hasta que el intestino se 
moviliza; al efectuarse ésto, retira 
6 pulgadas del tubo cada media 
hora hasta que el extremo esté 
en el duodeno y en ese momento 
retira totalmente el tubo. 

2. Mientras   se   efectúa  la 
succión deben ser corregidos los 
desequilibrios hidroelectrolíticos 
por medio de apropiados líqui 
dos intravenosos.- La deshidrata- 
ción debe corregirse con la ade 
cuada cantidad de agua (solucio 
nes glucosadas) pero debe evitar 
se la sobrehidratación.- La hipo- 
proteinemia debe tratarse con la 
administración de sangre.- Cuan 
do existen deficiencias vitamíni 
cas   es importante la vitamino- 
terapia:   frecuentemente   se   re 
quiere el uso de complejo vita 
mínico B (4).- Debe llevarse con 
trol   de los líquidos administra 
dos y de los eliminados. 

3. Los antibióticos son espe 
cialmente valiosos para el trata 
miento  de  los   íleos resultantes 
de procesos infecciosos pero no 
lo son  para el  tratamiento del 
fleo en sí. 

4.- Los marcapasos intesti-
nales (estimuladores eléctricos in-
traluminales colocados en el ex-
tremo del tubo intestinal) reci-
bieron una entusiasta prueba pe-
ro su uso no fue eficaz en bases 
clínicas controladas (12).- Tam-
poco se ha reducido el íleopostr 
operatorio funcional utilizando 
la estimulación eléctrica trans-
cutánea (18). 
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5. Una amplia variedad de 
medicamentos ha sido recomen-
dada para el tratamiento del íleo 
inhibitorio aunque la opinión de 
alguno (3) es que su orientación 
es más emocional que objetiva. 

Se han utilizado drogas sim-
paticolíticas en un intento de 
suprimir la acción inhibitoria del 
simpático.- Catchpoíe, basado en 
experiencias animales con el uso 
de bloqueadores neurales adre-
nérgicos, trató 10 pacientes afec-
tos de severo íleo con guanetidi-
na y luego estimuló al intestino 
con pequeñas dosis de neostig-
mina; en todos hubo una exce-
lente respuesta con regreso de la 
actividad intestinal y resolución 
del íleo.- Heimbach y Crout 
(17) efectuaron un estudio doble 
ciego en 20 pacientes; un grupo 
recibió 30 mg. de sulfato de be-
tamidina (análogo a la guaneti-
dina) en 150 ce. de suero gluco-
sado administrado por vía venosa 
y el otro grupo recibió solución 
salina en igual cantidad y en el 
mismo tiempo; una hora después 
de completada la infusión todos 
los pacientes recibieron 0,05 mg. 
de neostigmina intravenosamente 
en forma incrementada hasta que 
expulsaron gases rectales, 
ocurrieron cólicos abdominales o 
se había usado un total de 0,75 
mg. de neostigmina.- Se conside-
ró como buen resultado si los 
ruidos intestinales persistían y si 
el paciente era capaz de tolerar 
dieta oral al siguiente dia del 
tratamiento.- Informan que no 
hubo diferencia entre los que re-
cibieron betamidina y los que no 
la recibieron; después de la neos-
tigmina todos los pacientes pre-
sentaron ruidos intestinales pero 
a menudo fueron transitorios e 
incapaces de producir la expul- 

sión de gases.' Concluyeron que 
era dudoso que el bloqueo neu-
ral adrenérgico o que el estímulo 
parasimpático cambie el curso 
del íleo. 

Petri et al. (18) trataron un gru-
po de 211 pacientes con íleos 
de distintas etiologías con dro-
gas alfa-simpáticolíticas: clor-
promazina (Hibernal) o trifluope-
ridol (Triperidol).- Ambos son 
tranquilizantes y tienen, además, 
un efecto bloqueador de los re-
ceptores alfa-adrenérgicos, lo 
cual hace que se anule el efecto 
inhibitorio de las catecolaminas; 
utilizaron 0,5 mg. de clorproma-
zina ó 0,05 mg. de trífuoperidol 
por kilogramo de peso; simultá-
neamente inyectaron el 25 ó 
50o/o de la dosis usual de un 
parasimpáticomimético (neostig-
mina, Ulretid).- Aseveran que los 
resultados fueron uniformemente 
efectivos: aproximadamente a los 
20 ó 30 minutos de la inyección 
aparecieron los ruidos intestina-
les (en este momento aplicaron 
un enema); a los 40 ó 60 minutos 
de la inyección pasaron gases rec-
tales, seguidos de repetidas defe-
caciones; entre 1 a 5 horas los 
pacientes se sintieron mejorados 
y la circunferencia abdominal 
disminuyó; solo utilizaron una 
inyección pero manifiestan que 
puede repetirse pocas horas des-
pués si es necesario. 

Según las experiencias de Wood 
et al. (19) el tratamiento del 
íleo con drogas bloqueadoras 
adrenérgicas no ha tenido buen 
suceso en forma regular, tanto 
en monos como en el hombre. 

Finalmente, con el objeto de 
suprimir el efecto inhibitorio del 
simpático se ha utilizado la anes- 

tesia raquídea o el bloqueo lum-
bar con novocaína (11).- Welch 
(14) no ha comprobado su uti-
lidad y en forma semejante se 
pronuncian Condón y Nyhus (3). 

Basados en que el stress agota las 
reservas de acetilcolina y en que 
la estimulación refleja del simpá-
tico o la estimulación de las adre-
nales producen un descenso rela-
tivo de la acetilcolina, se ha pro-
puesto la administración de la úl-
tima para el tratamiento del íleo. 
Se dice que en el íleo puede exis-
tir una disminución de la acetil-
colina o un aumento en el um-
bral del impulso nervioso reque-
rido para producir actividad in-
testinal.- Heimbach y Crout (17) 
informan que con este objeto se 
ha utilizado el ácido pantoténico 
pero que pruebas clínicas no han 
podido demostrar su efectividad-
Cantor (4) opina que cuando la 
acetilcolina está presente en can-
tidades inadecuadas, solo el clo-
ruro de betanecol es efectivo; 
esta droga produce una acetil-
colina muy semejante a la natu-
ralmente formada.- Con este mis-
mo objetivo se han utilizado dro-
gas anticolinesterasa que inhiben 
o inactivan la colinesterasa, lo 
que da por resultado la conser-
vación o acumulación de acetil-
colina en los tejidos.- Basados 
en el mismo principio se ha utili-
zado la prostigmina que, al inhi-
bir la colinesterasa, prolonga la 
acción de la acetilcolina, subs-
tancia fisüógica que estimula al 
parasimpático.- Tanto esta droga 
como la vasopresina (Pitresin), 
que causa contracción del múscu-
lo liso, no son inocuos (11) 
porque pueden producirse perfo-
raciones intestinales si existe una 
obstrucción mecánica.- No obs-
tante, Miller et al. (9) informan 
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que en su experiencia la prostig-
mina ha sido razonablemente 
efectiva como estimuladora del 
peristaltismo en el íleo funcional. 

La metoclopramida, droga deri-
vada de la procaína, tiene un 
efecto antiemético, estimula la 
contracción del estómago y del 
intestino delgado, lo que hace 
que acelere el tránsito y por ello 
ha sido utilizada en Europa para 
prevenir el fleo adinámico post-
operatorio.- Davidson et al. (20) 
la ensayaron en pacientes lapa-
rotomizados; a un lote se le sumi-
nistró la droga a otros se les dio 
un placebo, totalizando la serie 
115 pacientes.- Las conclusiones 
a que llegaron fueron: a) reduc-
ción significativa de la náusea y 
del vómito b) el íleo postopera-
torio no fue modificado y los 
parámetros indicativos del mismo 
permanecieron iguales en los pa-
cientes tratados con la droga y 
los tratados con placebo. 

De acuerdo a las informaciones 
anteriores, parece que aún no se 
ha encontrado una droga que en 
forma uniforme disminuya o ha-
ga desaparecer el íleo inhibito-
rio. 

6. Schwaríz y Storer (12) 
manifiestan que raramente el 
íleo funcional no responde a las 
medidas conservadoras.- Si con 
él no mejora debe considerarse la 
intervención quirúrgica y, en la 
mayoría de los casos, la laparo-
tomía demostrará que el íleo no 
es funcional sino que es secunda-
rio a una obstrucción mecánica. -
Cantor (4) asevera que en el ma-
nejo del íleo funcional, tiempo 
y paciencia son necesarios para 
asegurarse    buenos    resultados.- 

Welch (14) estima que 5 a 7 días 
es probablemente el lapso máxi-
mo en que deben utilizarse los 
métodos conservadores. El mis-
mo consejo dan Condón y Nyhus 
(3) al manifestar que líla mejor 
ayuda terapéutica en el íleo adi-
námico parece ser la observación 
y el paso del tiempo". 

Si en el acto operatorio no se en-
cuentra una causa mecánica, se 
aconseja (12) colocar intraopera-
toriamente un tubo largo, hacién-
dolo descender bien distalmente 
en el intestino delgado; asimismo 
se recomienda el establecimiento 
de una cecostomía si la válvula 
ileocecal es competente y existe 
marcada distensión del colon.- Se 
enfatiza que el fleo se empeorará 
con la operación pero se advierte 
que su manejo será más adecua-
do.- Berry (21) opina que cuando 
sólo el colon está afecto las des-
compresiones cecales son innece-
sarias e ineficaces y que la des-
compresión puede obtenerse por 
medio de un tubo rectal y por 
irrigaciones de las porciones dis-
tales del colon, efectuándolas 
hasta que retorne el peristaltis-
mo. 

S U M A R I O  

Frente al equívoco existente ante 
el síndrome ÍLEO y sus distintas 
variantes, se hace una revisión de 
la literatura para intentar aclarar 
tales conceptos, enfocando la 
atención sobre el Ileo Funcional. 

Con tal objeto: 

1. Se   establece su  definición 
2. Se   recuerda  la   Fisiología 

motora del intestino 
3. Se exponen las clasificacio 

nes propuestas 

 

4. Se manifiesta la Fisiopatolo- 
gía del Ileo Funcional 

5. Se dan detalles de las moda 
lidades del  Heo  Funcional 
con la respectiva etiología, 
sintomatología,    manifesta 
ciones radiológicas y trata 
miento. 
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OPERACIÓN CESÁREA EN EL HOSPITAL 
CENTRAL DEL IHSS.    1975-1979 

Dr.  Domingo David Salomón A. 

INTRODUCCIÓN 

Con el presente estudio se propo-
ne hacer un aporte estadístico so-
bre la incidencia de la operación 
Cesárea de los años de 1975-1979 
en el Hospital Central del I.H.S.S. 
Creo necesario dar a conocer los 
resultados del estudio para que 
constituyan un aporte científico 
y sirvan también para orienta-
ción práctica. 

OBJETIVOS 

1. Determinar la incidencia de 
la operación cesárea en las 
pacientes atentidas en la sa 
la de labor y partos durante 
los años 1975 a 1979; en el 
Hospital Central del I.H.S.S. 

2. Identificar   las   causas   que 
sirvieron de indicación para 
la operación en las pacientes 
atendidas. 

3. Identificar las complicacio 
nes más frecuentes y el por- 

* Jefe de la Sala de Labor y Partos 
Hospital Central del LH.S.S. 

** Trabajo presentado ante el XXIII 
Congreso Médico Nacional, Cholu-
teca, 1980. 

centaje de cesáreas en rela-
ción a los partos. 

METODOLOGÍA 

El presente estudio es de tipo 
descriptivo y fue elaborado en 
forma retrospectiva.- La recolec-
ción de los datos se hizo en for-
ma estructurada y de acuerdo a 
la información que se encontró 
en los expedientes clínicos de 
469 pacientes operadas de cesá-
rea. 

DISCUSIÓN 

La operación cesárea se practicó 
desde la antigüedad después de 
muerta la madre; se le dio este 
nombre de la palabra latina 
"Coesar" que significa incidir, 
su uso médico comienza con 
Trautmann en 1860. 

Con el advenimiento de la asepsia 
y de la antisepsia se realizaron 
mejores conquistas, Sauger au-
mentó la Seguridad aconsejando 
la sutura del útero. 

FRECUENCIA: En su elección 
preferente intervienen varios fac-
tores: 

 

— Disminución de sus riesgos 
— Asegura más de la vida fetal 
— Circunstancias  clínicas que 

puedan resolverse por ella. 

INDICACIONES: La cesárea ha 
eliminado muchas situaciones di-
fíciles en Obstetricia; especial-
mente cuando la prosecusión de 
la preñez o del parto significan 
una amenaza de muerte para el 
feto o la madre, ej.: 

— Estrechez pélvica 
— Placenta previa 
— Cesárea anterior 
— Desprendimiento prematuro 

de placenta 
— Toxemia gravídica 
— Distocias dinámicas 
— Patología materna intercu- 

rrente: hipertensión agrava 
da,   diabetes  y  nefropatías 

— Distocia  de  partes blandas 
— Sufrimiento fetal 
— Procidencia de cordón 
— Presentación    es   anómalas 

La operación Cesárea es una in-
tervención quirúrgica, por la cual 
se extrae el producto de la con-
cepción del interior del útero 
mediante una histerotomía su-
pracervical.- Puede tener dos vías: 
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La abdominal o la vaginal; esta 
última ha perdido casi completa-
mente sus indicaciones, por lo 
que se describirán solamente las 
indicaciones de cesárea abdomi-
nal: 

— Toxemiagravídica 
— Cardiopatías y tuberculosis 

pulmonar 
— Diabetes 
— Distocias de contracción y 

partes blandas 
— Hipertemia severa 
— Estenosis severa de vagina 
— Desproporción cefalopélvica 
— Presentación: Cara transver 

sa, frente pélvica 
— Sufrimiento fetal 
— Is o-inmunización   materno- 

fetal a factores sanguíneos 

En forma general se puede decir 
que siempre que haya que ter-
minar el embarazo o el trabajo 
de parto y el producto no pueda 
ser extraído por las vías natura-
les se debe practicar operación 
cesárea 
CONTRAINDICACIONES: 

Feto muerto; Salvo en casos de 
desprendimiento normoplacenta-
rio y placenta previa oclusiva, 
en beneficio de la vida de la ma-
dre. 
Mostruosidades fetales. 
Eclampsia y hemorragias graves, 
mientras no mejore el estado ge-
neral. 

Existen dos técnicas paracesárea: 
Pfnnestiel 

— Mediana infraumbilical 

También existe la cesárea corpo-
ral; prácticamente abandonada, 
se hace teniendo indicaciones 
exclusivamente en distocias de 
Bandl y cáncer cervical. 

La microcesárea: Está indicada 
en la mitad de la gestación. 

Accidentes y complicaciones in-
mediatas: 

— Herida de vejiga 
— Hemorragia de la histeroto- 

mía o en el sitio de la inser 
ción placentaria. 

Complicaciones mediatas; —

■     Peritonitis 

Complicaciones tardías: 

— Adherencias útero-parietales 
del intestino o epiplón; fís 
tulas    útero-parietales    que 
pueden ocasionar una oclu 
sión intestinal mecánica tar 
día. 

Son frecuentes la diastasis de los 
rectos y las eventraciones conse-
cutivas a la mala cicatrización de 
la pared a causa de abscesos o he-
matomas. 

Porvenir Obstétrico: Siendo un 
procedimiento contranatural in-
ferioriza a la mujer tanto desde 
el punto de vista psíquico como 
anatómico.- Deja en el útero una 
cicatriz que no siempre es de 
buena calidad, susceptible de 
romperse en una gestación pos-
terior y conduce en muchos ca-
sos a la esterilidad secundaria vo-
luntaria. 

Después de una cesárea hay duda 
sobre el margen de seguridad de 
la cicatriz tanto en el embarazo 
como en el parto futuro, por eso, 
frente a una gestante ya operada 
de cesárea, es necesaria su vigi-
lancia y analizar las causas y 
las  circunstancias   que rodearon 

a la operación anterior; si la indi-
cación fue absoluta o si la opera-
ción fue hecha por personal no 
calificado, si el postoperatorio 
fue accidentado y febril deberá 
hacerse una cesárea imperativa. 
En caso de no ser así se puede 
dejar evolucionar el parto por 
vías naturales lo cual devuelve 
a la mujer la confianza en sí 
misma y elimina su decisión de 
hacerse practicar abortos o adop-
tar procedimientos anticoncep-
cionales, medidas que limitan 
los hijos y que lejos de unir a 
la familia contribuyen a su di-
solución.- En suma el criterio 
de que una cesárea impone 
otra, no es un axioma. 

Antes de 1939 la mortalidad ma-
terna era muy grande ya que al-
canzaba hasta el 5o/o, actual-
mente es del 0.4o/o aproxima-
damente, este último se ha lo-
grado por el perfeccionamiento 
de las técnicas operatorias, por el 
uso de los antibióticos, por las 
mejoras en el campo de la anes-
tesiología, por el uso corriente 
de plasma y sangre, por los cui-
dados del post-operatorio y por 
la mejor conducción del parto. 

Entre las causas de muerte ma-
terna la más frecuente es la toxe-
mia, la anestesia, la peritonitis, 
el shock y la anemia aguda post-
hemorrágica. 

La morbilidad materna para la 
cesárea clásica tiene un porcen-
taje   de   7o/o  si  se operó con 

membranas rotas del 14o/o y si 
hubo ensayos previos de extrac-
ción fetal vaginal 40o/o. Parala 
cesárea segmentaria la morbilidad 
depende    del    acto    operatorio 
(errores de técnica, shock, hemo-
rragias,  desunión de la cicatriz). 
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De la infección en las primeras 
48 horas puede existir tempera-
tura debido a la reabsorción de 
sangre o de líquido amniótico, 
pero toda elevación que sobre-
pasa ese término debe conside-
rarse como patológico. 

La infección se traduce por endo-
metritis, flegmasías uteropelvia-
nas, embolias, peritonitis (primi-
tivas o secundarias), fístulas úte-
ro-parietales, celulitis del tejido 
celular su bp entone al, y sobre 
todo muy frecuentemente, hema-
tomas y abscesos de la pared ab-
dominal. 

La acentuada morbilidad de la 
cesárea se explica porque esta 
operación se realiza en el 80o/o 
de los casos como emergencia, 
sin una adecuada investigación 
y preparación preoperatoria y 
muchas veces en pobres condi-
ciones, por hemorragias, trabajo 
prolongado, infección amniótica, 
etc. 

Es frecuente encontrar en las pa-
cientes anemia e hipoproteinemia. 

Durante la operación los tejidos 
secontaminan con líquido amnió-
tico muchas veces infectado con 
el meconio y la sangre. 

Además la cesárea es una opera-
ción anemiante. 

Si bien las sulfas y los antibióti-
cos han mostrado sus virtudes en 
la lucha contra la mortalidad ma-
terna por sepsis, no parecen, en 
cambio, tener eficacia contra la 
incidencia de la morbilidad, que 
es cinco veces superior a la del 
parto vaginal. 

La mortalidad fetal oscila entre 8 
y 20o/o por motivo de la prema- 

durez, la hemorragia meníngea y 
la anoxia, a causa de circunstan-
cias que preceden a la operación 
(hipertensión, placenta previa, 
cardiopatías, largo trabajo, em-
pleo de analgésicos y oxitócícos), 
por la operación misma (aneste-
sia), o por anemia (enfermedad 
hemolítica,   o   placenta previa). 

La esterilización quirúrgica se 
practica con motivo de cesárea 
anteriores, cardiopatías, hiper-
tensión maligna, tuberculosis 
evolutiva, nefritis crónica, histe-
ropexias o fístulas genitales, con 
relación a la histerectomía puede 
estar indicada en el embarazo 
(mola, fibromas complicados, 
cáncer del cuello) durante el par-
to (apoplejía de Cruveilhier, fi-
bromas múltiples, rotura uterina, 
hemorragias de alumbramiento), 
durante el post-parto (rotura ute-
rina, placenta acreta, atonía in-
cohersible) y rara vez en el puer-
perio. 
El útero, con excepción del cán-
cer se extirpa en general por la 
técnica de la histerectomía sub-
total.- La operación mutiladora 
por las circunstancias que suelen 
indicarlas, es de pronóstico grave 
a causa de la hemorragia y el 
shock. 

DISCUSIÓN DE LOS RESUL-
TADOS 

Se observa en el estudio que las 
indicaciones que se encontraron 
para hacer operación cesárea, 
coinciden con la literatura men-
cionada. Lo que definitivamente 
está en desacuerdo es la edad 
promedio en que se realizó dicha 
operación, ya que se supone que 
esta operación tiene su indica-
ción más frecuente en pacientes 
menores de 15 años y mayores 
de 35 años. 

La explicación es que la pobla-
ción asegurada es "cerrada", es 
decir la clase trabajadora asegu-
rada y beneficiaría, que son las 
pacientes atendidas en el servi-
cio de maternidad por derecho 
adquirido del cónyugue.- El por-
centaje de cesáreas fue 4o/o, 
lo que tampoco está de acuerdo 
con la literatura revisada, ya que 
debería de estar entre el IO0/0 
y 15o/o. Esto se explica por la 
falta de vigilancia y criterio para 
decidir dicha operación por la 
falta de médicos especialistas 
las 24 horas del día, lo que en 
la actualidad no sucede, por lo 
que se verá que en años poste-
riores a esta revisión los datos 
obtenidos serán diferentes. 

CONCLUSIONES 

Hasta 1977 se notó un por-
centaje bastante bajo de opera-
ción, que se incrementa a partir 
de 1978 con la reorganización 
del servicio y nombramiento de 
especialistas para cubrir las 24 
horas en el área de Labor y Par-
tos, se observa también mejoría 
en la atención obstétrica con el 
establecimiento del Programa de 
Residencia de la Especialidad a 
partir de 1979. 

Consideramos que el porcentaje 
de Cesáreas en relación con 
otras instituciones, aún es bajo 
pero actualmente se está practi-
cando operación cesárea por in-
dicaciones especiales detectadas 
a través de la Clínica de Alto 
Riesgo y Monitoreo Fetal, cree-
mos que en un futuro, nuestras 
estadísticas serán más comple-
tas, pero con lo logrado hasta 
ahora, la morbimortalidad fetal 
se ha reducido prácticamente 
a cero. 
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TRATAMIENTO   DEL TRAUMATISMO 
ENCEFALOCRANEANO SEVERO: 

ENFOQUE ACTUAL 

Dr. Nicolás Nazar Herrera (*) 

 

 

(*) —Profesor de Ciencias Neurológi-
cas de la Facultad de Medicina. 
U.N.A.H. 

—Jefe  de la Sección de Neurolo 
gía y Neurocirugía del Hospital 
Neuropsiquiátrico Nacional. 
Tegucigalpa. 

—Miembro del Servicio de Neuro 
cirugía    del   Hospital    Escuela 
Tegucigalpa. 

INTRODUCCIÓN: 

En el presente artículo que 
forma parte de la experiencia del 
autor en el Instituto de Neuro-
cirugía e Investigación Cerebrales 
de Chile, se hace una revisión del 
tratamiento actual del traumatis- 

mo encefalocraneano severo, con 
lo cual se ha logrado reducir la 
mortalidad de estos pacientes de 
un 95o/o, aun 20o/o- 30o/o, no 
pretendiendo con ello fijar patro-
nes rígidos, sino que toda con-
ducta está sujeta a la observación 
valoración  clínica constante, lo 
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que marcará en definitiva la pauta 
que deberá seguirse.- Se hace 
hincapié en el uso de pentotal, 
dosis, controles y mecanismos de 
acción de la droga. 

Al hablar de traumatismo encefa-
locraneano severo (T.E.C. Seve-
ro), suponemos un paciente que 
llega al servicio de urgencia en un 
estado de conciencia tal, que es 
imposible obtener de él respuesta 
a estímulos dolorosos, verbales 
con pupilas fijas y dilatadas, o 
con focalización neurológica, 
descerebrado uni o bilateralmen-
te, con hipertensión arterial, hí-
pertemia, sudoración profusa, ta-
quipnea, polipnea, bradicardia, 
signos de congestión pulmonar, 
o exitado con compromiso pro-
gresivo y rápido al momento de 
su ingreso (8) (9) (10). 

En este momento se inicia un 
contacto estrecho con el pacien-
te que incluye: Sutura de heridas 
sangrantes, permeabilización de 
vía aérea con intubación endo-
traqueal, colocación de sonda 
nasogástrica, canalización de ve-
nas de buen calibre preferible-
mente vía subclavia, catéter de 
presión venosa central, catéter 
intra-arterial y monitoreo car-
díaco, colocar sonda Foley, ade-
más, muestras de sangre para 
investigar función renal, pul-
monar, alteraciones electrolíti-
cas, hematocrito y hemoglobina.-
Por supuesto radiografía de crá-
neo simple, ecoencefalograma, 
tomografía axial computarizada 
(T. A. C), angiografía carotidea 
de acuerdo a focalización, manio-
bras que si bien son para benefi-
cio del paciente, deben hacerse 
con suavidad y precisión, pues 
ya se ha demostrado (3) (8) 
(12),   que  inducen   a  aumento 

de    la    presión    intracraneana, 
(P.I.C.).- El control de este 
parámetro (P.I.C), y su trata-
miento es el que abordaremos a 
continuación. 

Es conocido el hecho que el 
control continuo de la P.I.C. 
(3) (8) (10) (12), permite un me-
jor manejo del paciente trauma-
tizado, pues sabemos que su au-
mento en forma continua y pro-
gresiva (9) (10), es la causa de 
muerte neurológica. 

El esquema se basa en mantener 
una buena presión de perfusión 
cerebral (P.P.C.), que se expresa 
de la diferencia de la presión ar-
terial media (P.A.M.), ylaP.LC., 
como se ve en la siguiente fórmu-
la: 

P.P.C. = P.A.M. - P.I.C. 

Lo primero que procede al abor-
dar el paciente, es descartar una 
lesión que amerite tratamiento 
quirúrgico inmediato, porque esto 
nos dará la seguridad que ningún 
efecto de masa es la causa del 
aumento de la P.I.C., y si lo 
precisa se deberá efectuar 
angiografía carotidea y/o T.A.C.. 
Tanto si se demuestra proceso ex-
pansivo y se opere al paciente, o 
no se encuentre efecto de masa, al 
ingreso colocar en ambos casos 
un transductor para medición de 
presión intracraneana, ya sea por 
catéter o cánula intraventricular 
o un dispositivo subaracnoideo, 
con lo cual podremos iniciar 
nuestro monitoreo continuo de 
P.I.C. 

El objeto es: Mantener una P.P.C. 
mayor de 50 mm Hg, la P.A.M. 
menor de 90 mm Hg, y la P.I.C., 
menor que 15 mm Hg., (3) (4) 

(8) (12), parámetros que obten-
dremos de los monitores. 

En términos generales y pa-
ra efectos de manejo práctico y 
mejor entendimiento, clasificare-
mos a los pacientes en tres gru-
pos de tratamiento: 

GRUPO I: Pacientes con P.I.C. 
menor   o   igual   a   15  mm Hg. 
GRUPO II: Pacientes con P.I.C. 
entre 15 y 40 mm Hg. GRUPO 
III: Pacientes con P.I.C. mayor de 
40 mm Hg. 

GRUPO I: PACIENTES CON 
P.I.C. MENOR O IGUAL A 15 
mmHg. 

a) Se realizarán todas las me 
didas generales anotadas al inicio 
de ésta publicación. 

b) Ventilación  mecánica con 
trolada,   con respirador volumé 
trico, de tal manera, que se pro 
duzca hiperventilación tanto en 
frecuencia como en profundidad. 

c) Mantener  presión  de  CO2 
entre 25-28 mm Hg., sabido es 
que la hipocapnea (8) (10), pro 
duce vasoconstricción cerebral y 
por   consiguiente   disminuye   el 
fluido   sanguíneo  cerebral,   con 
reducción del volumen sanguíneo 
y por lo tanto disminuye la P.I.C. 

d) Mantener presión de 02 ma 
yor de  70 mm Hg., para lograr 
una oxigenación cerebral adecua 
da. 

e) Betametasona o Dexameta- 
sona,  20 mg. LV. cada 6 horas. - 
Hecho conocido de la efectividad 
.de los esteroides para reducir el 
edema cerebral, pues disminuyen 
la permeabilidad vascular  a las 
proteínas a nivel cerebral, dismí- 
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nuyen el flujo sanguíneo cerebral 
y disminuyen la producción de 
L.CR.,(13). 

f) Mantener normotermia, en 
tre 36.0 y 37.0°C, usando para 
ello,   acetilsalicílico,   acetamino 
fen o dipirona por horario cada 
6 horas. Se puede usar hielo o 
mantas frías, y si hay infección 
agregada o és un T.E.C. abierto 
usar antibióticos. 

g) Vigilancia estricta de la fun 
ción respiratoria, balance hídrico 
negativo en unos 300 - 500 ce, 
cada día control electrolítico y 
gases     arteriales    estrictamente, 
control   hematológico,   etc.   (5). 

Este tratamiento debe mantener-
se por lo menos cuatro días; se-
gún la evolución del paciente sí 
al final de ese período durante 
el mismo la P.I.C., aumenta, se 
procederá con el esquema que 
sigue. 

GRUPO II: PACIENTES CON 
P.I.C.  ENTRE  15 - 40 mm Hg. 

a) Se mantendrán todas las 
medidas anteriormente descritas. 

b) Se iniciará el uso de ma- 
nitol   en   dosis   no menores  de 
4 - 6 gr/kg/día en dosis I.V. divi 
didas cada 4 o 6 horas, adminis 
trados en bolos con jeringa y rá 
pidamente, cuando la P.I.C, so 
brepase   o llegue a los 20 mm 
Hg. (8) (10) (9) (12). Elmanitol 
diurético de efecto osmótico que 
saca líquido del espacio intersti 
cial al íntravascular, actúa a di 
versas variables: dosis, tiempo de 
administración y barrera hemato- 
encefática (B.H.E.).- Así, se sabe 
que mayor dosis mayor efecto y 
a menor tiempo de administra- 

ción mayor efecto (8).- Es muy 
importante su relación con el vo-
lumen de cerebro que tiene 
B.H.E. rota, ya que de por sí el 
manitol se elimina rápidamente, 
de manera que se espera mayor 
efecto en pacientes sin lesión 
quirúrgica, es decir T.E.C. cerra-
dos con edema cerebral secun-
dario. Por ello si el paciente ha 
sido intervenido quirúrgicamente 
la dosis debe ser mayor y admi-
nistrado en el menor tiempo po-
sible (cinco minutos), para causar 
mejor efecto. 

c) Mantener la presión arte 
rial  (P, A.)   sistólica por debajo 
de 160 mm Hg., con la adminis 
tración de nitroprusiato de sodio, 
trimethofan   o reserpina a dosis 
bajas. 

d) Si hay dificultad en man 
tener la P. 02 mayor de 70 mm 
Hg., se utilizará oxígeno a pre 
sión positiva intermitente y/o re 
lajantes musculares. 

e) Si a pesar de todolaP.LC., 
tiende a aumentar en forma pro 
gresiva a 30 - 35 mm Hg., se de 
be   hacer  drenaje  de  L.C.R.,  a 
través del catéter cánula o dispo 
sitivo, que sigue siendo un exce 
lente  método para disminuir la 
P.I.C. (3) (8). 

Este procedimiento debe realizar-
se con sumo cuidado y precau-
ción en pacientes con ventrículos 
normales o pequeños, por el ries-
go de perforación de la pared 
ventricular por el catéter, u obs-
trucción del mismo por colapso, 
sí esto sucede debe inyectarse una 
pequeña cantidad de líquido o 
suero estéril parapermeabilizarlo, 
pero siempre hay riesgo de infec-
ción, por ello se deberá agregar 

solución antibiótica permanente 
al sistema de conexión para re-
gistro de P.I.C. (7) (13). 

GRUPO III: PACIENTES CON 
P.I.C. MAYOR DE 40 mm Hg. 

— Si a pesar de todas las medidas 
aplicadas la P.I.C. sobre pasa los 
40 mm Hg., y se mantiene así 
por más de 15 minutos, la P.P.C. 
baja a menos de 50 mm Hg., la 
P.A.M., sobre pasa los 90 mm 
Hg., la P.A., sistólica sube a nive-
les mayores de 160 mm Hg., o el 
paciente se encuentra en estas 
condiciones al ingreso, o después 
del tratamiento quirúrgico si fue 
necesario hacerlo, se agregará al 
tratamiento pentotal por vía in-
travenosa 

El nivel de 40 mm Hg., se elige 
por la mayoría de los investiga-
dores (3) (8) (9) (10) (12), por 
considerarlo prácticamente con 
una mortalidad de lOOo/o, si no 
se logra controlar.- Por supuesto 
todos los pacientes deben conti-
nuar con las medidas adoptadas 
en los grupos. 

La dosis de pentotal será de 3 - 5 
mg./kg./dosis, de acuerdo con los 
valores de P.I.C, o de la P.A.M. 
Se inicia la administración con 
múltiplos de 50 - 100 y la dosis 
se varían de 100 - 200 mg., cada 
30 - 60 minutos, I.V., bolos 
directo, manteniendo esta condi-
ción por un mínimo de 72 horas, 
con medición continua de los 
parámetros P.I.C, y P.A.M. 

Se deberán controlar también dia-
riamente los niveles plasmáticos 
de pentotal, los caules se manten-
drán entre 2. 5 - 3.5 mg. o/o es 
decir   no   mayor   de   4 mg.o/o. 
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4.- Suprime los efectos de 
los estímulos nocivos que produ-
cen todas las maniobras de cui-
dados y control en las unidades 
de terapia intensiva. 

COMENTARIOS: 

1.- En tratamiento del 
T.E.C., severo, importa mucho el 
diagnóstico y la intervención te-
rapéutica precoz. 

2.- El tratamiento agresivo 
con cuidados intensivos neuro-
quirúrgicos requieren una vigi-
lancia constante, con monitoreo 
de P.I.C., gases arteriales, con 
intervención quirúrgica temprana 
si se necesita, uso adecuado de 
esteriodes, mantener normoter-
mia, balance hídrico y electrolí-
tico riguroso y sobre todo VI-
GILAR FUNCIÓN RESPIRA-
TORIA   c on   especial   cuidado. 

3.- El uso de barbitúricos 
ha venido a cambiar el panora-
ma y el futuro de estos pacien-
tes graves, pero requiere control 
estricto, dosis adecuadas y con-
trol de nivel plasmáticos. 

4.- También el uso de bar-
bitúricos ha aumentado el núme-
ro de pacientes que quedan en es-
tado neurovegetativo. 

5.- No olvidar que el uso 
concomitante de relajantes mus-
culares con barbitúricos puede 
tener efectos tóxicos sobre el 
miocardio. 
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SECCIÓN   INFORMATIVA 

EL COLEGIO MEDICO DE HONDURAS Y EL PROYECTO DE LEY DE 
COLEGIACIÓN DEL "COLEGIO DE MICROBIÓLOGOS Y QUÍMICOS 
CLÍNICOS DE HONDURAS". 

Dr. Carlos A. Javier Zepeda* 

En 1968 la Universidad Nacional 
Autónoma de Honduras aprobó 
la creación de un curso para la 
formación de Técnicos de Labo-
ratorio Clínico en un período de 
tiempo relativamente corto, para 
llenar una necesidad que se sen-
tía en las instituciones de salud 
del país. La coordinación de esta 
función educativa se encomendó 
al Departamento de Microbiolo-
gía de la Facultad de Ciencias 
Médicas. Poco tiempo después y 
aprovechando las facilidades que 
se habían montado para el curso 
mencionado, se organizó una ca-
rrera para formar profesionales 
paramédicos con nivel de licen-
ciatura en el campo de laborato-
rio clínico. Inicialmente esta ca-
rrera tenía una duración de cua-
tro años, recientemente su dura-
ción se aumentó a cinco años pa-
ra acomodar asignaturas relacio-
nadas con el campo de laborato-
rio veterinario y otras asignatu-
ras no relacionadas con la medi-
cina. El plan de estudios com-
prende dos años de estudios ge-
nerales y tres de la carrera pro-
piamente dicha, los graduados 
reciben el título de Licenciados 
en Microbiología y Química Clí- 

* Presidente,    Sociedad   Hondureña 
de Patología 1981-1982. 

nica. En el curso de los últimos 
diez años se han graduado unos 
40 profesionales de esta carrera-
Hace unos seis años se fundó la 
Asociación de Microbiólogos y 
Químicos Clínicos de Honduras; 
esta agrupación considera que 
ese profesional es el único que 
debe ocupar los cargos directi-
vos de los laboratorios en el 
país. En virtud de tener el nú-
mero que requiere la ley y de-
recho a formar un colegio pro-
fesional, dicha asociación envió 
en 1980 un proyecto de ley de 
colegiación al gobierno militar, 
documento que no fue discutido 
en aquella época por lo que pasó 
a ser presentado ante la 
Asamblea Nacional Constituyente 
en 1981. Este año, el Colegio 
Médico de Honduras tuvo cono-
cimiento de esta propuesta de ley 
que lesiona los derechos ya ad-
quiridos de médicos colegiados 
que dedican su ejercicio profesio-
nal a la práctica de diversas disci-
plinas de laboratorio clínico. De 
acuerdo con el proyecto de ley, 
médicos con especialidades como 
Patología, Patología Clínica, 
Hematología,  Bioquímica y Mi- 

crobiología Clínica, que han 
efectuado de dos a seis años de 
estudios de especialización des-
pués de haber terminado la ca-
rrera de Medicina, se verían li-
mitados en sus derechos para 
ejercer estas especialidades. In-
cluso, el proyecto de ley aludido, 
establece que médicos con estas 
especialidades deberían colegiar-
se en el Colegio de Microbiólo-
gos! 

En vista de esta posición aten-
tatoria, el Colegio Médico de 
Honduras elevó una protesta 
formal ante la Asamblea Na-
cional Constituyente, presen-
tando ademas de los argumen-
tos legales, el siguiente docu-
mento: 

LABORATORIOS DE SALUD 
Y SU PERSONAL: ASPECTOS 
ACADÉMICO - CIENTÍFICOS. 

Comentarios del Colegio Médico 
de Honduras en ocasión de su 
protesta ante la forma en que ha 
sido presentada la propuesta para 
Ley de Colegiación del "Colegio 
de Microbiólogos y Químicos 
Clínicos de Honduras". 
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Los laboratorios de salud son ins-
tituciones o dependencias de tra-
bajo donde se llevan acabo estu-
dios en muestras de origen hu-
mano y animal para: 1) Asistir 
en el diagnóstico, pronóstico y 
control del tratamiento de las en-
fermedades en un paciente y 2) 
Contribuir al conocimiento del 
origen, diseminación y control 
de las condiciones de salud en 
una comunidad. En el primer 
caso el laboratorio contribuye 
en el cuidado del paciente indi-
vidual y el médico utiliza estos 
servicios como instrumento de 
diagnóstico, en estos casos habla-
mos de un laboratorio clínico. 
En el segundo caso, los laborato-
rios asisten en el conocimiento 
de las condiciones que afectan a 
la población en general o a gru-
pos de la comunidad, en este ca-
so hablamos de laboratorios de 
salud pública. 

Los laboratorios de salud son 
unidades indispensables dentro 
del sistema de salud de un país, 
cada día existe más necesidad 
para que el diagnóstico clínico y 
epidemiológico sea más exacto y 
preciso. 

En el funcionamiento de un la-
boratorio se integran la capaci-
dad y productividad del personal 
laborante en diferentes niveles, 
el personal del laboratorio lo in-
tegran auxiliares, personal técni-
co, científicos graduados en cien-
cias afines a la medicina y médi-
cos especializados en las discipli-
nas del laboratorio de salud. El 
nivel de formación académica, 
adiestramiento práctico, compe-
tencia profesional, experiencia y 
especialización es muy variable. 
La OMS ha elaborado un esque-
ma de clasificación para personal 

de laboratorios de salud que se 
detalla a continuación: 

1. Médico especializado en 
Ciencias de Laboratorio. 

2. Científico, graduado en cien 
cias afines a la medicina, ej. 
Bioquímica,   Biología,   Mi 
crobiología, etc. 

3. Técnico    de   Grado   A   ó 
Técnico Superior. Conside 
rado como un profesional o 
especialista   en   tecnología 
médica. 

4. Técnico de grado B ó Téc 
nico diplomado considerado 
como el técnico de labora 
torio tradicional. 

5. Técnico de Grado C o Ayu 
dante  Técnico Diplomado. 
Considerado como un auxi 
liar o ayudante de laborato 
rio para diversas funciones 
(Polivalente). 

6. Técnico de grado D ó ayu 
dante Técnico no diploma 
do.  Considerado como un 
auxiliar o ayudante de labo 
ratorio para una función de 
terminada. (Monovalente). 

7. Técnico de Grado E o Auxi 
liar de Laboratorio. Consi 
derado como subalterno pa 
ra    funciones    de    apoyo. 

En medicina, desde comienzos de 
este siglo se dio inicio a la forma-
ción de médicos especializados 
en la aplicación de las ciencias 
básicas al diagnóstico y control 
terapéutico de las enfermedades. 
Es así, que se desarrolló la espe-
cialidad médica conocida como 
Patología Clínica y Medicina de 
Laboratorio. Hoy en día esta 
especialidad   médica   abarca  un 

amplio campo de conocimii 
y  sus  ramificaciones se intí 
gitan con todos los campos i 
cebibles  de la medicina.  El 
tólogo clínico moderno se e 
cializa en porciones del con 
miento que integra la Patoli 
Clínica y es así que vemos 
cucos dedicados al estudio de 
enfermedades infecciosas  y 
crobiología clínica,   otros  a 
enfermedades metabólicas y i 
mica clínica, etc. 

En su formación,el médico 
especialista en alguna 
disciplina laboratorio aprende 
la tecnología que 
corresponde a su can de 
acción pero fundamentalmete 
su función es la orientación 
de los procedimientos 
analítica del control de 
calidad, de la investigación 
clínica y de la interpretación 
de resultados en formación 
del problema médico paciente 
por lo que su formación básica 
como médico es indispen sable 
e insustituible. 

La  OMS   considera que para 
dirección  de un laboratorio 
salud es necesario seleccionar 
profesional   médico compete 
con  especialidad en ciencias 
laboratorio, que tenga un 
status que le permita 
desempeñar su papel   
administrativo,  científico 
técnico  y   que  aunque  
delegue responsabilidades,  
sea el último responsable   del   
funcionamiento del laboratorio. 

El científico graduado en 
ciencias afines a la medicina 
es profesional   universitario  
egresado  de un programa de 
estudio que le confiere 
conocimientos q algunas veces 
son de mucho valor para el 
funcionamiento de los 
laboratorios clínicos y de 
salud  pú- 



SECCIÓN INFORMATIVA 171 

 

blica. Entre las disciplinas cientí-
ficas que tienen mayor relación 
con la medicina están la Quími-
ca, la Genética, la Biología, la 
Microbiología y la Parasitología 
Usualmente los egresados de es-
tos programas de estudio en cien-
cias tienen un grado de licencia-
tura, maestría en Ciencias o doc-
torado en sus respectivos cam-
pos, dé tal forma que en este 
grupo profesional existen distin-
tos niveles o grados de forma-
ción,   capacidad  y   experiencia. 

Algunas veces, los programas de 
formación de profesionales en 
Ciencias tienen una orientación 
biomédica y el egresado tiene un 
entendimiento general sobre al-
gunos aspectos de la medicinaren 
otros casos dicha relación no 
existe. 

Debido a que cada día es más 
compleja la relación entre las 
ciencias básicas y la medicina 
se vuelve más necesaria la espe-
cialización de estos científicos en 
los aspectos de su profesión es-
pecialmente orientados a la medi-
cina; es así que se han desarrolla-
do desde hace varios años progra-
mas de formación especializada 
en Química Clínica, Microbiolo-
gía Clínica, etc. 

Se denomina personal técnico de 
laboratorio a todas las personas 
que trabajan en una sección cual-
quiera de un laboratorio de sa-
lud, cuya función esencial es eje-
cutar con exactitud y precisión 
Ice trabajos de laboratorio que 
les confíen y dar cuenta de los 
resultados obtenidos; indepen-
dientemente de que posean o no 
un título universitario o un 
certificado de aptitud profesional. 

El adiestramiento o formación 
académica de un técnico de la-
boratorio varía desde varios 
meses a varios años. Existen pro-
gramas de formación limitada 
que dan por resultado la prepara-
ción de técnicos capacitados para 
funciones elementales en contras-
te con programas de nivel univer-
sitario para la formación de per-
sonal altamente capacitado, para 
establecer la diferencia, a los úl-
timos se les designa como Tec-
nólogos. Los distintos niveles 
de formación no se pueden es-
tandarizar fácilmente en muchos 
países, pero la OMS ha propuesto 
la clasificación anteriormente 
anotada para tratar de uniformar 
los criterios sobre la formación 
de este personal. El técnico de 
laboratorio es adiestrado para 
ejecutar procedimientos manuales 
e instrumentales y entre más 
completo es su programa de 
adiestramiento y de mayor nivel 
académico la institución donde 
se forma, mas conocimientos ad-
quiere sobre los fundamentos de 
su tecnología y más conocimiento 
general sobre las aplicaciones de 
los resultados que genera su 
trabajo. 

En varios países del mundo exis-
ten escuelas de tecnología médica  
que ext ienden t í tu los  con los 
más variados enunciados a sus 
graduados. Su preparación 
abarca conocimientos teóricos 
y prácticos en aspectos de téc-
nica microbiológica, técnica quí-
mica, técnica hematológica, téc-
nica microscópica, técnica inmu-
nológica, etc. Como se ve, su 
formación abarca un amplio 
campo de disciplinas con el inte-
rés centrado en 1 os aspectos 
técnicos o prácticos. Esta for-
mación es diferente de la que ob- 

tienen en un tiempo de estudios 
similar o más prolongado un 
científico graduado en ciencias 
afines a la medicina donde su 
educación es eminentemente 
orientada hacia las ciencias bási-
cas y aplicadas de esa disciplina 
científica, ejemplo: Químicos, 
Microbiólogos, Biólogos, etc. 

En algunos países se ha tratado 
de formar profesiones híbridas 
entre la tecnología médica y ca-
rreras científicas como la micro-
biología y la química. General-
mente esto resulta en la forma-
ción de profesionales prepara-
dos superficialmente en muchas 
áreas que en la práctica tienen 
dos caminos: 1) Alcanzar un ni-
vel de competencia aceptable en 
un campo determinado a través 
de un período adicional de espe-
cialización, o 2) funcionar en los 
aspectos generales, usualmente 
de nivel tecnológico, de su for-
mación. 

El graduado de estos programas, 
mientras no se especializa, no tie-
ne el nivel de conocimientos téc-
nicos avanzados, administrativos 
y aplicados a la medicina por lo 
que no se le debe confiar la res-
ponsabilidad de llevar a cabo 
funciones determinan tes en el 
cuidado de los pacientes sin la 
adecuada supervisión por profe-
sionales de más experiencia y ni-
vel científico superior. 

Todavía existe mucha confusión, 
aún dentro de los mismos miem-
bros de la comunidad médica, 
respecto a las diferencias que 
existen entre el médico especiali-
zado en disciplinas de laborato-
rio, los científicos graduados en 
ciencias afínes a la medicina y 
los técnicos de laboratorio. Na- 
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turalmente que cuando estos pro-
fesionales trabajan dentro de un 
sistema, existe traslape de sus 
funciones, pero esencialmente la 
orientación de cada profesión es 
diferente. Entre todos desarro-
llan una actividad muí ti discipli-
naria y resulta incoherente y an-
ticientífico pretender fijar patro-
nes excluyentes de acuerdo al 
origen de formación profesional. 
En realidad el único patrón res-
trictivo debería ser la comproba-
da capacidad técnico-científica 
en el área que el profesional 
ejecuta sus acciones. 

La regulación de la práctica pro-
fesional y del funcionamiento 
de los laboratorios de salud debe-
rá tomar en cuenta que el perso-
nal de laboratorios tiene diversos 
orígenes de adiestramiento, for-
mación académica, competencia, 
experiencia y especialización. 
Una regulación adecuada debe ar-
monizar los intereses gremiales 
de estos grupos y los intereses 
de la comunidad que necesita 
de una atención esmerada por 
gente verdaderamente capaci-
tada, sin detrimento de unos ni 
privilegios para otros. Una regu-
lación de este tipo solo puede 
tener base en la formación de 
un equipo de trabajo en el cual 
se encuentren representados to-
dos los sectores profesionales in-
teresados. Donde cada grupo ten-
ga plena conciencia del papel que 
le toca desempeñar, sin" preten-
der ocupar posiciones para las 
cuales no está capacitado u obte-
ner control exclusivo dentro de 
un campo multidisciplinario que 
ya tiene la protección de las le-
yes del Estado. 

BIBLIOGRAFÍA: 

1. World Health Organization 
Technical Report Series No. 128, 
1957 The Public Health Labo-
ratory Service. 

2- World Health Organization Tech-
nical Report Series No. 161, 
1959 Hospital Laboratory Ser-
vices. 

3. World Health Organization Tech 
nical   Report  Series  Na   236, 
1961 Planning, Organization and 
Administrati on   of  a  National 
Health Laboratory Service. 

4. Organización Mundial de la Sa 
lud, Serie de Informes Técnicos 
Na 345^1966 Formación de Per 
sonal Técnico en los Laborato 
rios de Salud Pública. 

5. World Health Organization Tech 
nical ReportSeries No. 491,1972 
The Planning and Organization 
of a Health Laboratory Service. 

REFORMAS A LA L 
REFORMAS A LA LEY 
ORGÁNICA DEL COLEGIO 
MEDICO DE HONDURAS 

DECRETO No. 96 

La Asamblea Nacional Constitu-
yente, investida de todos los Po-
deres del Estado, 

CONSIDERANDO: 

Que de conformidad al Decreto 
No. 482, de fecha 24 de junio de 
1977, emitido por el Jefe de 
Estado en Consejo de Ministros 
y que entró en vigencia a partir 
de su publicación en el Diario 
Oficial   "La   Gaceta",   la   LEY 

ORGÁNICA DEL COLEGIO 
MEDICO DE HONDURAS, De-
creto No. 94 de fecha 25 de ju-
nio de 1964, fue objeto de refor-
mas propuestas por el mismo 
Colegio   Médico   de   Honduras. 

CONSIDERANDO: 

Que entre las reformas aproba-
das se encuentra la del Articulo 
23 de la Ley Orgánica citada que 
establece que los miembros de la 
Junta Directiva durarán en sus 
funciones dos años y podrán ser 
reelectos; y, es visto que el pe-
ríodo de la expresada Junta Di-
rectiva no coincide con el térmi-
no de las funciones del Tribunal 
de Honor, ni del Comité de Vigi-
lancia, por cuanto según lo dis-
ponen los Artículos 41 y 136 de 
la Ley Orgánica en mención, di-
chos organismos de gobierno del 
Colegio Médico de Honduras son 
electos cada año. 

CONSIDERANDO: 

Que el Colegio Médico de Hon-
duras ha instado legalmente las 
reformas a los Artículos 41 y 
136 de la Ley Orgánica para ar-
monizar dichos Artículos con el 
texto del Artículo 23 del misma 
cuerpo de Ley, por cuanto tal si 
-tracción es anómala y produce 
graves inconvenientes en la 
dirección y gobierno del Colegio 
Médico de Honduras. 

POR TANTO: En uso 
de sus facultades: 
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DECRETA: 

ARTICULO 1.) 
Reformar los Articules 41 y 136 
de la Ley Orgánica del Colegio 
Médico de Honduras, que se lee-
rán así: 

"Artículo 41. El Tribunal de 
Honor está integrado por siete 
miembros propietarios y dos 
suplentes, electos cada dos años 
por la Asamblea General Ordina-
ria entre los colegiados que ten- 

gan por lo menos diez años de 
ejercicio profesional y que nunca 
hayan sido sancionados por el 
Colegio, pudiendo ser reelectos. 

No podrán ser al mismo tiempo 
miembros de la Junta Directiva 
y del Comité de Vigilancia. 

"Artículo 136. El Comité de 
Vigilancia estará integrado por el 
Fiscal y dos miembros electos 
por la Asamblea, uno de los 
cuales   actuará   ex-oficio   como 

Presidente, para un período de 
dos años y podrán ser reelectos." 

ARTICULO 2.-) 
El presente Decreto entrará en vi-
gencia a partir de la fecha de su 
aprobación. 

Dado en Salón de Sesiones de la 
Asamblea Nacional Constituyen-
te, en Tegucigalpa, Distrito Cen-
tral, a los once días del mes de 
noviembre de mil novecientos 
ochenta y uno. 
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