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EDITORIAL

SALUD Y TRABAJO

Desde que el italiano Bernardino Ramazzini escri-
bio en el aiio de 1700, la monografia titulada:
"De morbis Artificun", en donde estudio en forma
sistematica las enfermedades originadas en todos
los sectores de la época, se inicio lo que hoy se
conoce como salud ocupacional (o medicina del
trabajo).

Este concepto poco conocido para nuestro gremio,
forma parte del contexto general en que se desa-
rrolla la medicina moderna. Su importancia deriva
en que dentro del estudio de esta disciplina se con-
templan los riesgos, accidentes y enfermedades in-
herentes a la actividad productiva del hombre, su
familia y todos los que dependen de él, por consi-
guiente, de su manejo y sus logros depende la salud
integral de nuestra sociedad, pues todos sin excep-
cion laboramos en uno u otro medio.

jCuantos de nosotros, como médicos en el ejerci-
cio diario de nuestra profesion olvidamos profun-
dizar sobre la historia laboral de nuestros pacien-
tes'?. Auin mas: ;Cudntas enfermedades originadas
en el trabajo del hombre en su continuo quehacer
diario por transformar la naturaleza, son diagnos-
ticados como patologias comunes?. Para ser prac-
ticos, mencionaremos que la Neumoconiosis o el
Cancer de pulmon que padece un minero o un tra-
bajador del cemento, se ven como un hecho aislado

que ocurre en un individuo y no como formando

parte de un ambiente de trabajo, que debe modifi-
carse y no se hace nada en ese sentido. ;Cudntas
dermatitis se tratan como comunes y pasamos por
alto que la persona afectada trabaja en la construc-
cion?. Hay muchos hondureiios que trabajan en la
explotacion del banano, caria de azucar, algodon
y oiros productos, que sufren los efectos de pes-
ticidas u otras sustancias toxicas, por no usar el
equipo adecuado debido a falta de informacion.

Y detras de todo esto: ;Cudntos trabajadores han

sido indemnizados, incapacitados, han sufrido

accidentes, no pueden asistir a su trabajo, por cau-
sas o hechos prevenibles?. Debemos entonces
formar conciencia que mejorando las condiciones
del ambiente laboral, todo empleado, obrero, ofi-
cinista, trabajador del campo o de cualquier lugar
de trabajo, se sentiria mas comodo, mads alegre y
por consiguiente deseoso de cumplir con su deber
y servir a Honduras en mejor forma.

Contrario a lo que se puede creer, la Salud Ocupa-
cional como tal, no es una actividad de exclusiva
competencia del médico, pues para una verdadera
comprension y profundizacion del problema, se ne-
cesita un equipo interdisciplinario donde hay cabi-
da para Psicdlogos, Trabajadores sociales, Sociolo-
gos, Abogados, Ingenieros, Enfermeras, Técnicos
en Salud Ocupacional, Administradores de Empre-
sas y otros profesionales mds, sin olvidar por consi-
guiente el sujeto fundamental de nuestra percep-
cion: el trabajador mismo.

Todo este cuestionamiento que marca también un
hecho historico en nuestro pais, ha sido analizado
en el seno del Colegio Médico y la Junta Directiva
ya se encuentra compenetrada del problema y
encamina sus esfuerzos, hacia la creacion de un
Instituto de Salud Ocupacional a un Instituto de
Medicina del Trabajo, que deberd coordinar y
dirigir la politica de Salud Laboral.

Esperamos que este enfoque Editorial sea motivo
de profunda reflexion por todo el gremio médico

nacional, asi como de todas las instituciones com-

prometidas en el manejo de la Salud en nuestro
Pais, sin olvidar a los empresarios y a los trabaja-
dores, para que unidos junto al Colegio Médico,

podamos luchar enmarcados dentro del sistema
democratico que nos rige, por favorecer a todos los
trabajadores de Honduras, ya que la responsabili-

dad no es de uno solo sino que la superacion y el
progreso de Honduras, es tarea de todos.



NOTA DEL DIRECTOR

Honduras tiene grandes problemas en el area de la salud, las estadisticas
en dicho campo, son un indice que tipifica nuestro grado de subdesarrollo.

En este sentido, mi posicidn es que ol gremio médico nacional debe unirse
en una lucha, que propicie la funcionalidad y efectividad de! Ministerio de
Salud Piablica y que sus planes y programaciones, se lleven a cabo para bene-
ficio de la gran mayoria de nuestro pueblo.

RECORTAR EL PRESUPUESTO DE SALUD NO ES LOGICO, ACONSE—
JABLE NI PROCEDENTE EN ESTOS MOMENTOS NI EN NINGUN OTRO
mas bien deberia propiciarse que dicha secretaria de estado reciba todo el
apoyo economico necesario.- Estarin de acuerdo conmigo que con un pue-
ble enfermo no llegaremos a ningan lado.

En este sentido nuestro Colegio Médico ha tomado cartas en el asunto, po-
niéndose en alerta permanente para velar porque la propuesta reduccion al
presupuesto de salud no sea efectiva.- Con tal proposito, desde el primer mo-
mento ha comparecido ante los medios de comunicacion hablados, escritos
v televisados, ha entablado didloge con el Ministerio v todas las autoridades
gubernamentales involucradas, sefialando lo inconveniente de que dicha me-
dida se efectie. Para mis alla, ha puesto en manos de cada uno de los diputa-
dos del Soberano Congreso Nacional, un documento completo donde se ar-
gumenta la necesidad de apoyar la defensa al presupuesto de salud, sin que
sufra ninguna reduccion.

Esperemos enbonces si la justicia atiende a la justicia.
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INTERACCIONES DE CALAGUALA
(POLYPODIUM LEUCOTOMOS) CON
PENTOBARBITAL SODICO O ETANOL

Dr. Pablo Cambar (*), Dr. Mario V. Mendoza (*), Sr. Raul C. Navarro (*)

El objetivo del presente estudio fue determinar
si existen interacciones entre las fracciones hidro-
soluble y liposoluble (CF4 + CF3) de la Calaguala
y algunas drogas como los barbituricos y etanol.
Las fracciones CF4 + CF3 administradas con 24
horas de antelamiento redujeron el tiempo de
anestesia producido por el Pentobarbital Sodico,
barbiturico que se biotransforma por oxidacidon
a nivel hepatico, pero lo incrementaron sustancial-
mente en ratones que recibieron Tetracloruro de
Carbono (CCI4), hepatotéxico que para ejercer
sus acciones deletéreas se biotransforma por oxi-
daciéon en el metabolito reactivo el radical libre
Triclorometil (CCI3) destructor del reticulo -
endoplasmatico y otras estructuras celulares «j. La-
administracion de CF4 + CF3 con 24 horas de an-
telacion disminuyd los casos de pérdida del reflejo
de enderezamiento producidas por etanol; éste
ultimo se biotransforma por oxidacién a nivel de
higado para producir acetaldehido. El examen
neurofarmacolégico de ratones que solo recibie-
ron CF4 + CF3 no revel6 efectos estimuladores o
depresores del sistema nervioso central. Los resul-
tados de esta serie de experimentos sugieren que
las fracciones CF4 + CF3 pueden ser inductoras
del sistema microsomal hepatico; no obstante se
necesitan evidencias bioquimicas directas para con-
firmar o rechazar esta hipotesis de trabajo.

MATERIAL Y METODO

Se usaron 135 ratones albinos de 20 a 30 gramos
de peso corporal subdivididos en varios grupos,

(*) Unidad de farmacologia Centro de Investigacion y
Desarrollo. Corporacion Nacional de Inversiones
(CONADI).

los controles recibieron aceite de oliva (0.05 cc/10
g. de peso) y los tratados una emulsion de CF4 +
CF3 a la dosis de 60 y 180 mgs/kg. p.o. Se midio
el tiempo de anestesia *2|> de induccidn e inicio
de la locomocion producido por pentobarbital
sddico inyectado a la dosis de 40 mgs/kg. I. P. a
los 20 minutos, 24 y 48 horas después de haber
administrado las fracciones CF4 + CF3. En otros
43 ratones divididos en ocho grupos, ademas de
aceite de oliva 6 CF4 + CF3 se inyecto tetracloruro
de carbono a las dosis de 0.3 y 0.9 cc/kg. de peso
y 24 horas después se midio el tiempo de anestesia.

Un lote adicional de 280 ratones, ademas de recibir
CF4 + CF3 a las dosis de 20, 60 y 180 mgs/kg. p.o.
con 24 y 48 horas de antelamiento, se les adminis-
tré p.o. etanol en agua al 47.50/0 a las dosis de
5, 10, 15 y 20 ml/kg. y se cuantific6 la pérdida del
reflejo de enderezamiento.

En 30 ratones se practicé el ensayo neurogarmaco-
logico de Irwin.

Los ratones controles recibieron aceite de oliva,
otros CF4 + CF3 a las dosis usuales anotando las
observaciones por dos horas. Varias drogas se usa-
ron para estandarizar la técnica: atropina, diazepan
anfetaminas, efedrina, pentilenetrazol, etc.

Segin la necesidad se usaron varios métodos para
procesar los datos: t de Student, analisis de varian-
za 'y de proporciones.
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RESULTADOS de anestesia producido por pentobarbital sodico.
Este efecto no se observd cuando las fracciones

se administraron con 20 minutos 6 48 horas de
EXPERIMENTOS CON PENTOBARBITAL antelamiento. La administracion de CF4 + CF3

SODICO. "% tetracloruro de carbono (CCly) prolongd

sustancialmente el tiempo de anestesia producido
La dosis de 180 mgs/kg. de CF4 + CF3 administra- por el pentobarbital. (Ver Tabla No. "1", "2" y

da con 24 horas de antelamiento redujo el tiempo "3M).

TABLA No. 1

TIEMPO DE ANESTESIA PRODUCIDO POR PENTOBARBITAL SODICO EN RATONES CONTROLES
O TRATADOS PREVIAMENTE CON CF4 +CF3 (24 HORAS DE ANTELAMIENTO).

PROMEDIO + ERROR STANDARD DEL PROMEDIO.

-1

PROCEDIMIENTO | NUMERD DE

(DOSIS) RATONES |TIEMPO DE INDUC-| TIEMPO DE ANES- | INICIO DE LOCOMO- |

Aceite de oliva p.o.
(0.05 ce./10 g) 24 16 4.3 F0.45 125% 6.8
horas antes de pen-
tobarbital.

CF4 +CF3 p.o.
(60 melkeg) 24 8 4.2%0.37 33.3X75
horas antes de pen-
tobarbital.

CF4+ CF3 p.o.
(180 mg/kg) 24 10 5.4 *0.78% 27.6 1 1.82%*
horas antes de pen-
tobarhital.

CION. (MINUTOS) |TESIA. (MINUTOS)| CION. (MINUTOS)
—

54.3 £7.43

44.6 %6.8

36.9 I1.3%*

*
k3

p 0.01 comparado con controles

p 0.001 comparado con controles.

La administracion de 180 mg/kg de CF4 + CF3 por via oral reduce el tiempo de
anestesia y el de inicio de locomocién comparado con los controles.




TRABAJOS CIENTIFICOS ORIGINALES 149

TABLA No. 2

TIEMPO DE ANESTESIA PRODUCIDO FOR PENTOBARBITAL S0DICO EN RATONES CONTROLES O TRATADOS
24 HORAS ANTES CON CF4+CF3 ¥ TETRACLORURO DE CARBONO “CC14" (0.3 ml/kg, p.oah

PROCEDIMIENTO NUMERO DE PROMEDIO + ERROR STANDARD DEL PROMEDIO.
(DOSIS) RATONES TIEMPO DE INDUG- | TIEMPO DE ANES- | INICIO DE LOCOMO- |

' CION. (MINUTOS) TESIA, (MINUTOS) | CION, (MINUTOS).

Aceite de oliva

(0.05 cc./10 g). 11 4.5110.31 28.4 441 41

Aceite de oliva

(0.05 cc./10 g) 5 59%0.40 37.6 21287 66.2 £33.9

+CC1,4 (0.3 ml/kg).

CF4 +CF3 (60 mg/kg)

+CC14 (0.3 mi/kg). 4 5.4 %055 32 foam 47.2 X115

CF4 + CF3 (180 mg/kg)

+CC1, (0.3 ml/kg). 5 3 95 X24.2% 111.4 1228+

* Diferencia estadisticamente significativa comparado al grupo que solo recibid aceite de oliva, p 0,01,
La administracién de CF4 4 CF3 a la dosis de 180 mg/kg aumentd el tiempo de anestesia ¥ de inicio
de locomorion, mis que el Tetracloruro de Carbono (CC1,) solo.

TAELA No. 3

TIEMPO DE ANESTESIA PRODUCIDO POR PENTOBARBITAL SODICO EN RATONES CONTROLES ¥ TRATADOS
24 HORAS ANTES CON CF4 +CF3 Y TETRACLORURO DE CARBONO “CC14" (0.9 mi/kg. p.0.)

FROMEDIO + ERROR STANDARD DEL PROMEDIO
PROCEDIMIENTO NUMERO DE
. x TIEMPO DE INDUC- TIEMPO DE ANES- INICIO DE LOCOMO-

i ATONES CION. (MINUTOS) TESIA. (MIKUTOS) CION. (MINUTOS)
Aceite de oliva
(0.05 cc./10 g). 11 4.5110.31 28.4 X 4.41 41 *5.60
Aceite de oliva
(0.05 ce./10 g) 7 4711029 158.6 * 62.6% 171 Ied.g*
+CC1y (0.9 ml/kg.).
CF4 +CF3 (60 mg/Kg)
+1;:‘,|:‘;1‘1 (0.9 ml/kg. ). ] 41 *0.16 268.1 X 18 6%+ 980.0 *29292%
CF4 + CF3 (180 mg/kg)
+CC1, (0.9 ml/ke). 5 9.6 15.86% 183.4 250.2%+ 2414 X282+

(1 RATON MURIO EN ESTE GRUPO).

* p 0.01 aceite de oliva versus aceite de oliva + Tetracloruro de Carbono (CC1,).

s5 0001 aceite de oliva versus (CF4 + CF3.
El Tetracloruro de Carbono (CC14) prolonga el tiempo de narcosis y el inicio de locomacion pero el efecto
s mas pronuneindoe ol administrar también CF4 +CF3 por via oral,
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EXPERIMENTOS CON ETANOL

Se observo una reduccion de la pérdida del reflejo
de enderezamiento que se produce la administra-
cién oral de etanol al 47.50/0 a las dosis de 10 y 15

ml/kg. p. 0. cuando con un antelamiento de 24
horas se dieron las fracciones CF4 + CF3. El efecto
fue mas evidente a las dosis de 180 mgs/kg. de CF4
+ CF3. (Ver Tabla No. "4").

TABLA No. 4

PERDIDA DEL REFLEJO DE ENDEREZAMIENTO PRODUCIDA POR ETANOL EN RATONES
HEMERAS QUE RECIEIERON CF4 + CF3 CON 24 HORAS DE ANTELACION.

FROCEDIMIENTO | NUMERO DE RATONES QUE PERDIERON EL REFLEJO DE ENDEREZAMIENTO
(DOSIS) AL DAR DIFERENTES DOSIS DE ETANOL AL 47.50f0 P.O. (DORMIDOS ofo).

b mlkg. | 10 ml.lrkg.-[ 156 ml/kg. | 20 mljkg.

Aceite de oliva 0/10 5/10 T/10 6/8

(0.06 cc/10 g). (Oo/o) (500/0) (T0of0) (760/0) (Uno murid)

CF4 +CF3 0/10 0/10# 0/10% 5/8

(20 me/keg). (Do/o) (0ofo) {(100fo) (62.50/0)

CF4 + CF3 0/10 0f10+* 4710 6/8

(60 mg/kg). (Oo/o) (0ofo) (400/0) (760/0)

CF4 +CF3 0/10 0/10%* 1/10* 6/8

{180 mg/kg). (0o/o) (Dofo) (100/0) {750/0)

* Aparentemente la administracion de CF4 + CF3 disminuy6 la pérdida del reflejo de

enderezamiento producida por el etanol.

ENSAYO NEUROFARMACOLOGICO DE IRWIN

No se observo ninguna diferencia entre controles y
tratados en los parametros estudiados: conciencia
humor, actividad motora, excitacion del sistema
nervioso central, posicion, incoordinaciéon motora,
tono muscular, reflejos y sistema nervioso autéono-
mo (4.

DISCUSION

El objetivo principal del presente estudio fue de-
terminar si la administracion de una emulsion de
CF4 m+ CF3 en aceite de oliva — fracciones hidro
y liposoluble de la Calaguala— pueden incrementar
o disminuir el tiempo de anestesia producido por
el pentobarbital sédico, barbitiricos que se bio-
transforma a un nivel hepatico por oxidacion en

acido pentobarbital - carboxilico e hidroxipento-
barbital. En la primera fase de esta serie de comuni-
caciones progresivas se observd unicamente una
prolongaciéon del tiempo de latencia cuando 20
minutos antes de administrar el barbiturico se dio
la droga. Actualmente con el proposito de descar-
tar algin efecto retardado de las fracciones, se in-
yectd el pentobarbital 24 y 48 horas después de
dar 60 y 180 mgs/kg de la droga a varios grupos de
ratones. Se midid el tiempo de latencia, el de anes-
tesia y se observaron los animales hasta que fueron
capaces de caminar. La administracion de la droga
a la dosis de 180 mgs/kg 24 horas antes del barbi-
turico disminuyé significativamente el tiempo de
anestesia y locomocion, prolongando también el
tiempo de latencia. El efecto no se produce a las
48 horas después de administrar la dosis unica de
las fracciones.
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Para estudian de una manera indirecta la posibili-
dad de que CF4 + CF3 tuviese un efecto inductor
del sistema microsomal hepatico 6 bien para de-
tectar hepatoproteccion 6 hepatotoxicidad, en una
serie adicional de experimentos se combind la dro-
ga con tetracloruro de carbono (CCI4). Este ulti-
mo, hepatotoxico clasico, se biotransforma en un
metabolito reactivo - el radical libre triclorometil
(CCI3) - formado por la ruptura homolitica del
CCI4. Esta biotransformacion ocurre por oxida-
cion en el reticulo endoplasmico; el radical libre
altera los lipidos de las membranas, citocromo P-
450 y otros importantes componentes celulares
produciendo muchas lesiones, por ejemplo estea-
tosis hepatica y necrosis centrolobular hepatica.
Las reglas inductoras del sistema microsomal he-
patico pueden aumentar la biotransformacion
del tetracloruro de carbono (CCI4) en (CCI3)
tal es el caso del fenobarbital, en cambio las dro-
gas inhibidoras de dicho sistema pueden disminuir
los efectos toxicos del CCI4, verbigracia el beta -
dietilaminoetil - difenilpropil- acetato (SKF-525-A).
La combinaciéon de la droga con CCI4 prolongd
significativamente el tiempo de anestesia y loco-
mocion, mucho mas que los controles de aceite de
oliva o de aceite de oliva mas CCI4 sobre todo a
la dosis de 180 mgs/kg.; puntualizando el hecho de
que no existia entonces diferencia en el tiempo de
anestesia y locomocion producido por el pentobar-
bital si se comparan los grupos de aceite de oliva
con el aceite de oliva mas CCI4. Como la dosis
de 0.3 ml/kg. de CCI4 en dicho grupo tuvo poco
efecto sobre el tiempo de anestesia a las 24 horas
de ser administrado, en otro lote de animales se
triplicé la misma (0.9 ml/kg. p.o.) notandose en
todos los grupos tratados con el hepatotoxico
una prolongacion del tiempo de anestesia y loco-
mocién sobre todo en los grupos tratados con
CF4 + CF3 y CCI4 (atin mas que el grupo que
solo recibid aceite de oliva o aceite de oliva +
CCly).

En el grupo de 180 mgs/kg., en el cual un ratéon
murié después de inyectar el pentobarbital sédico,
también el tiempo de induccion y de lactancia
estuvo prolongado. La dosis de 60 mgs/kg de CF4
+ CF3 y 0.9 ml/kg de CC1, fue mas efectiva en
prolongar los tiempos de anestesia y de locomo-
cién que la de 180 mgs/kg. Aparentemente pues,
existe la posibilidad de interacciones que no se
limitan inicamente a la oxidacion del CCI4 o del
pentobarbital. Surgi6 entonces la necesidad de des-
cartar un efecto estimulante del sistema nervioso
central producido por la droga (CF4 + CF3); sin
embargo cuando la misma se administrd' 20 minu-
tos antes que el barbitarico, no disminuy¢ el tiem-
po de anestesia como usualmente ocurre con los
analgésicos que no son inhibidores del sistema mi-
crosomal hepatico.

El ensayo neurofarmacologico de Irwin no revelo
ninguna diferencia entre los ratones controles y
los tratados en lo que se refiere a conciencia, hu-
mor, actividad motora, excitacioén del sistema ner-
vioso central, posicidon, incoordinacién motora,
tono muscular, reflejos y sistema nervioso auto-
nomo. No se detectaron efectos estimuladores
centrales de las fracciones CF4 + CF3 con pento-
barbital sédico.

El etanol, como los barbitaricos, interaccionan con
un namero elevado de drogas; esto también ocurrid
con las fracciones CF4 + CF3, puesto que obser-
vamos que las mismas disminuyen la pérdida del
reflejo de enderezamiento producida en ratones
por etanol al 47.50/0 p.o. a la dosis de 10 y 15
ml/kg.

Las interacciones observadas del pentobarbital
sodico, tetracloruro de carbono, como los del
etanol, sugieren que las fracciones CF4 + CF3 de
la Calaguala producen una induccion del sistema
microsomal hepatico, hipdtesis de trabajo que po-
dra ser confirmada o rechazada con estudios Bio-
quimico - Farmacolégicos.
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TRAUMATISMO DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
EN EL HOSPITAL ESCUELA

Dr. Ernesto Fiallos Fonseca (*)

INTRODUCCION

Se realiza un estudio retrospectivo de 425 pacien-
tes ingresados en el servicio de neurocirugia del
Hospital Escuela por traumatismo craneoencefali-
co. Esta revision se realiza desde el 1 de Mayo de
1979 fecha en que se traslado el servicio de neuro-
cirugia del antiguo Hospital San Felipe hasta el 31
de Julio de 1981.

En este trabajo se recogen elementos de valor epi-
demiologico y etiologico asi como el analisis de la
mortalidad; teniendo como objetivo conocer el
grado de incidencia en los parametros de edad, sexo
y lugar de procedencia asi mismo tratando de
determinar las causas mas frecuentes que generan
el TEC; determinamos los diez sintomas y signos
mas comunes, presentes en esta patologia; cuantifi-
camos los casos cuyo tratamiento requiere inter-
vencion quirurgica y aquellos que se le realizé la
autopsia. Ha sido motivo de interés nuestro,
aumentar nuestros conocimientos sobre esta pato-
logia con el objeto de establecer datos estadisticos
sobre el TEC para futuros estudios.

Se excluyeron los traumatismos raquimedulares
los cuales seran motivo de otro trabajo; y también
se excluyeron aquellos traumatismos encefalocra-
neanos con conmociones de leve a moderada con
fractura o sin ella que permanecieron de 24 a 36
horas en la emergencia del Hospital Escuela y que
por su buena evolucioén neuroldgica se les dio de
alta en esta sala y estos expedientes no pueden ser
cuantificados.

(*) Neurocirujano del Hospital Escuela.

MATERIAL Y METODOS

De los 425 pacientes revisados de las diversas eda-
des, los menores de 12 afios fueron ingresados en
el materno infantil que cuenta con 16 camas y el
resto fueron ingresados en el servicio de neuroci-
rugia del Hospital Escuela que cuenta con 32 ca-
mas, se registraron todos los datos y expedientes
posibles asi como revisaron los estudios histopato-
logicos realizados con el objeto de recoger la ma-
yor informacidn necesaria para este trabajo.

DEFINICIONES DE DIAGNOSTICO CLINICO

Por existir, en neurologia, conceptos diagndsticos
a los que pueden darseles diversas interpretaciones
procedemos a definir los criterios empleados en
este trabajo:

1.- Algunos autores consideran los traumatismos
craneoencefalicos como abiertos cuando exis-
te fractura Osea craneal y cerrados en caso
contrario. Para otros la diferencia esta deter-
minada por la indemnidad de la duramadre o
la lesion de esta estructura. Nosotros emplea-
mos el término cerrado en los traumatismos
en que no existia soluciéon de continuidad de
los tejidos epicraneales y abiertos en caso con-
trario. Los traumatismos con ruptura de la
duramadre los clasificamos como penetrantes
y aquellos con duramadre sana no penetrante.

2.- CONMOCION CEREBRAL: manifestacion
clinica de alteracidén postraumatica inmediata
de las funciones cerebrales cuyo componente
esencial es la perturbacion de la conciencia
la cual puede variar desde un simple aturdi-
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miento hasta la pérdida del sensorio por tiem-
po breve y no se acompafia de manifestacio-
nes de lesion focal del S. N. C.

3.- CONTUSION CEREBRAL: manifestacion cli-
nica o anatomopatologica de lesion organica
cerebral postraumatica. Desde el punto de
vista anatomopatoldgico (observacion quirur-
gica o de necropsia) puede variar desde la exis-
tencia de pequefios focos contusionales (pete-
quias, etc.) hasta extensas areas de laceracion
o destruccion. Se incluyen también las hemo-
rragias subaracnoideas. Sus manifestaciones
clinicas pueden ser signos focales de déficit
neurolégico: motores, sensitivos o reflejos.

Evidencias de alteracion psiquica: trastornos
intelectuales del humor, de la conducta, etc.;
o signos de irritacion cortical convulsiones
o focalizacion electroencefalografica.

4. COMPRESION CEREBRAL: trastorno de la
correlacion entre la capacidad del crédneo y
su contenido lo cual se manifiesta como un
sindrome de hipertension endocraneana agu-
do postraumaético su causa puede ser el ede-
ma cerebral o los hematomas intracraneales.

RESULTADOS Y DISCUSION

La distribucion nacional de los neurocirujanos que
pueden atender debidamente pacientes neuroqui-
rurgicos es actualmente: San Pedro Sula, Ceiba y
Tegucigalpa, siendo Unicamente en este ultimo lu-
gar donde hay propiamente un servicio de neuro-
cirugia dividido en una sala para adultos con 32
camas y otra para niflos con 16 camas; también se
presta adecuada atencidén neuroquirirgica en el
hospital del Seguro Social en Tegucigalpa y San
Pedro Sula sin que exista en el Seguro Social una
sala especifica para pacientes neuroquirirgicos.

Es por esta razén que mientras el Seguro Social cu-
bre una poblacion aproximada de 400,000 derecho
habientes quedando para el Hospital Escuela una
poblacion; de 3,501,543 (91.60/0) de nuestra po-
blacién lo que en suma nos da una proporcion de
mas de 3,000,000 para el servicio del Hospital Es-
cuela; siendo lo correcto un promedio de 1,000,000
de habitantes por servicio neuroquirtrgico (1).

Si observamos nuestro mapa de incidencia obser-
vamos que Comayagua, Choluteca, El Paraiso,
Francisco Morazan y Olancho con una poblacion
total de 1,561,428 aportaron 380 TEC que signifi-
ca el 89.40/0. Ver cuadro No. 1 (Figura No. 1,)
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CUADRO No. 1

INCIDENCIA ANUAL DE TEC HOSPMTALIZADOS EN
EL HOSPITAL ESCUELA Y PROCEDENCIA POR

DEPARTAMENTO

DEPTO. * Habitantes 1879 1880 1881
Atlantida 223135 — 8 1
Calén 1188686 - — -
Comay agua 197912 6 111 17
Cortés BE8E31 8 3 1
Choluteca 272540 5 3 20
El Paraiso 194981 8 12 13
Feo. Morazin 682340 B2 a5 96
Intibuca 107002 2 2 1
La Paz g3095 5 1 1
Lempira 187772 1 1 1
Qlancho 213655 10 6 25
Santa Barbara 268619 2 1 =
Valle 120348 2 2 T
Yoro 281845 2 = 1
Copian —_— = —_ -
Qcotepeque —_— o — =

Islas de la Bahia e - — =
Gracias a Dios -— - 0 =

TOTAL 3601643 o8 141 186

GRAN TOTAL 425

Fuente: *Estadistica Consuplane. Poblacion 1981
Estadistica Hospital Escuela

Si observamos las distancias que hay entre los tres
lugares de nuestro pais donde hay neurocirujanos
vemos que no es mayor de 300 Km, lo cual nos di-
ce que en esta area de nuestro pais la proporcion
y distribucion geografica es buena, lo malo es que
tanto en San Pedro Sula como en la Ceiba no hay
servicios neuroquirurgicos; pues comparativamente
en paises como Australia que son distancias enor-
mes si los hay (2). Lo que si se hace necesario es
implementar lo anterior con servicios en Choluteca
y Santa Rosa de Copan.

El niimero de pacientes ingresados al servicio de
neurocirugia durante estos 27 meses fue un total
de 1224 de los cuales solamente 425 fueron por
TEC o sea 34.720/0 (ver cuadro No. 2) lo cual

se acerca a las cifras de Klonoff (3) en Canadéa que
tuvieron un ingreso de 440/0 y a las de Obrador
(4) en Espafia que fueron de 210/0.

CUADRO No. 2

Total pacientes hospitalizados | No, de casos| oo

al servicio de neurocirugia ; 1224 | 100

TEC | 425

34.72

De lo anterior se deduce que la tasa por 1,000 habi-
tantes de ingresos totales neuroquirurgicos fue de
0.4 y que la tasa por 1,000 habitantes de ingresos
por TEC fue de 0.12.

El niimero de operaciones neuroquirurgicas motiva-
das por TEC fue de 142 y al relacionar este numero
de operaciones con los 1224 pacientes neuroqui-
rurgicos, obtuvimos que el 11.60/0 de dichos pa-
cientes requirié una operacion de craneo.

CUADRO No. 3

Motivo de operacion

No. de casos | ojo

Pacientss neuroquiningicos 1224 100

TEC 142 1.6

El alto indice de ingresos por TEC 34,620/0 con-
trata con el reducido indice quirurgico por dicha
causa I1.60/0 lo que evidencia que nuestras camas
neuroquirurgicas estan sobrecargadas con lesiones
traumaticas no quirurgicas.

El nimero de pacientes fallecidos por TEC fue
de 58 lo cual representa el 13.60/0 de los casos
ingresados por TEC, tal como se aprecia en cuadro
No. 4.
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CUADRO No. 4
— los 20 a los 29 afios donde estd la mayor incidencia
TEC MNa. de casos | ofo por los grupos de edades.
i CUADRO No. 7T
Ingresos 425 100
fallecidos 58 13.6 Edad 1873 1980 1981
e P
Varios autores extranjeros informan cifras superio- 0—4 17 g 18
res a estas mientras que otros dan cifras menores °—8 15 12 26
como se puede apreciar en el cuadro No, 5. 10—14 17 11 15
15—19 13 25 15
CUADRO No. & 20— 24 14 23 27
25— 29 5 19 23
INGRESOS POR TEC — ofo DE FALLECIDOS 30— 34 2 8 13
35— 39 4 6 14
Autor Pais Mortalidad 40—44 4 4 6
P G I 45—49 1 () 8
Velaseo Sudrez {5) México 12.0 50— 54 1 5 B
Klonoff Canada 13.6 66— b9 1 3 T
Dickson-Wright (6) Inglaterra 20,0 60 vy mds 3 9 B
Basauri (7) Chile 27.6
Selecki’ (B) Australia 6.0 TOTAL a8 141 186

En el cuadro No. 6 se clasifican los pacientes segin
el sexo, encontrandose un predominio del sexo
.masculino de 68.830/0. Lo cual concuerda con
otros trabajos (7, 9, 10).

Este predominio de los pacientes masculinos debe
tenerse muy en cuenta para la distribucion de las
camas en el servicio n euro quirurgico.

CUADEO No. 8
Sexo 197% | 1980 1981 ‘ ofo
Masculino 78 | 104 147 ] 68.83
Femenino 25 a7 39 ] 3117
TOTAL a8 141 186 1 100 l

En el cuadro No. 7 y en la grafica No. 2 muestra el
namero de ingresos por TEC en cada grupo de edad
y observamos que menores de 15 afios hay 139 ca-
sos para un 320/0 que fueron atendidos en el Ma-
terno Infantil, correspondiendo una elevacion de

En cuanto a la incidencia del TEC por meses es de
sefalar que el pico de mayor ascendencia corres-
ponde a los meses de octubre a diciembre del afio
1979 lo cual lo entendemos como que por estos
meses de este afio el Hospital Escuela tuvo su ma-
yor demanda a nivel nacional. La tendencia general
como observamos en el grafico No. 3 y el cuadro
No. 8 es un aumento anual en forma lenta progre-
siva.

CUADRO No. 8

Mes 1879 1980 1981
Enero - 14 26
Febrero — 13 27
Marzo -_ 14 23
Abril - 15 25
Mayvo 13 14 28
Junio 11 14 28
Julio 10 10 30
Agosto 15 8 s
Septiembre 20 10 =
Octubre 17 10 -
Noviembre 55 9 =
Diciembre 7 9 -

TOTAL 98 141 186
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En cuanto a la frecuencia de las causas de accidente
que provocaron el TEC; el primer lugar lo ocupan
los accidentes de transito 43.lo/o, las rifias o
agresiones el 21.20/0; dentro de este porcentaje
se incluyen 74 pacientes con herida de machete
y 15 por herida de bala. Lo cual constituye casi
la totalidad del 21.20/0 y otros tipos de acciden-
tes entre los que van incluidos los deportivos, los
domiciliarios. Los del trabajo del campesino cons-
tituyeron el 35.70/0; los exclusivamente del traba-
jo no estan clasificados porque estos pacientes al
ser detectados en la emergencia se remiten al Segu-
ro Social.

NUMERO DE INGRESOS POR TEC SEGUN CAUSA
ENHOSPITAL ESCUELA EN LOSANOS 1979. 1980.
1981, HONDURAS

CUADRO No. 9
ARO TRANSITO RINA OTROS
1979 42 7 49
1980 64 27 50
1981 ki 56 53

TOTAL 183 (43.10/0) 90 (21.20/0) 152 (35.70/0)

En el cuadro Neo. 10 podemos cbservar como los
accidentes de transito es similar el porcentaje al
de otros paises.

CUADRO No. 10

Autor-pais Transito
Valladares (11) Chile 23.50/0
Msloney (12) Inglaterra G4ojo
Sana (10) Japon 650/0
Obrador (4) Espafia T9o/o
nuestra serie 43.10/0

Del total de 425 pacientes 266 presentaron trauma-
tismo cerrado y 159 traumatismo abierto. La triada
sintomatica de estos TEC fue de trastornos de con-
ciencia, cefalea, y vomito segun el cuadro No. 11.

CUADRO No. 11

Sintomas y signos No. ofo

trastornos de conclencia 256 34.5
cefalea 164 20.8
vOmito 120 16.2
otorragia 47 6.3
epistaxis 45 6.0
anisocoria 39 5.2
convulsiones 29 3.2
hematemesis 14 1.9
fiebre 14 1.9
afasia 14 1.9
lesiones de VI par ] 0.8
lesiones de VII par b 0.6
TOTAL 743 100

Es comprensible el elevado indice de traumatis-
mos abiertos (37.40/0) si tomamos en cuenta los
factores de violencia que afectan la mayoria de
estos casos.

En nuestra serie de un total de 425 pacientes, 204
(480/0) presentaron fractura craneal; lo cual es
muy superior a lo informado por Klonoff
(26.90/0) y Basauri (470/0).

El 54. lo/o de las fracturas encontradas, se localizo
en la boveda craneal, sin poder especificar cuales
eran lineales y cuales deprimidas. Y el 45.90/0 es-
tuvo localizado en la base del craneo. De las 204
fracturas no pudimos clasificar cuales eran mixtas
de boveda y base (ver cuadro No. 12).

CUADRO No. 12

Fractura No.
boveda 112 (B4.10/0)
parietal 43

frontal a8
" temporal 21
Oceipital 20

hase 92 (45.90/0)
TOTAL 204 (1000/0)
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No pudimos hacer la correlacién entre el nimero
de TEC y el estado de la duramadre, pudiendo
hacerlo unicamente en relacién al nimero de
fracturas crancales como se aprecia en el cuadro
No. 13.

CUADRO No. 13

Duramadre No, de casos olo
no penetrante 115 56.4
penetrante B9 43.6
lesion del seno 4 -

En este sentido Valladares (11) informd que en el
800/0 la duramadre estaba integra.

En nuestras experiencias de los 425 pacientes pre-
sentaron otras lesiones las cuales fundamentalmen-
te se relacionan con traumatologia y cirugia maxi-
lo facial como apreciamos en el cuadro No, 14.

CUADRO No. 14

Otras lesiones mas frecuentes asociadas:

=
Fractura No,
cubito ¥ radio 9
femur 1
pelvis 1
maxilar inferior 3
| elavicula 2
| nasal 2
| tibia-perone 8
| costales 2
| TOTAL 28

En relacién a los diagnésticos sindromicos en los
TEC (cuadro No. 15) no especificamos la conmo-
cion y contusion combinados, asi como tampoco
la contusion del tallo cerebral y de cerebelo; ni
relacionamos estos diagnosticos con la letalidad
producida Estos porcentajes estan acordes con
los de Basauri (330/0) y Escobar’ (450/0).

CUADRO No. 16
Colecciones l{quidas No, de casos ]
hematoma suhdural 26
hematoma extradural &
hematoma intracerehral ) i

En nuestra serie 100 casos tuvieron un diagnostico
de compresion cerebral y el total de hematomas
fue de 35, por lo cual debe tenerse en cuenta que
muchos lesionados pudieron presentar edema ce-
rebral traumatico que no pudo comprobarse por
acto quirurgico o autopsia (pues solo se practica-
ron 3 autopsias).

En las colecciones liquidas el mas frecuente fue el
hematoma subdural siguiéndole el extradural y el
menos frecuente el intracerebral como se aprecia
en el cuadro No. 16.

CUADRO No. 16

S —— ——————
DIAGNOSTICO TEC No. de cagos | olo
conmocion cerebral severa an1 | 47.3
contusion cerebral 124 | 29.2
compresion carahral 100 | 8.5
TOTAL 425 ‘ 100

En 425 pacientes ingresados solamente
registramos 58 infecciones de las cuales las mas
frecuentes fueron las respiratorias, seguida de
las quirurgicas como se aprecia en el cuadro
No. 17.

CUADRO No, 17

| Tipos de infeceion No. de casos
respiratorias 32
de la herida 18
no precisadas 8

I TOTAL 58
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CONCLUSIONES

1.- Contamos en nuestro pais solamente con 2
servicios neuroquirurgicos, ubicados en el
Hospital Escuela.

2.- Se hace evidente, necesario e inmediato de la
creacion de servicios neuroquirurgicos en San
Pedro Sula y Ceiba.

3.- Para la creacion de una red especializada de
servicios neuroquirirgicos es necesario imple-
mentar dichos servicios en Sta. Rosa de Copan
y Choluteca.

4.- Una tercera parte de los ingresos a los ser-
vicios de neurocirugia fueron debidos a TEC
con un porcentaje de fallecidos por dicha
causa muy bajo en relacion a otros paises.
Asi como un bajo indice quirtrgico de los in-
gresados por TEC.

5.- La frecuencia del tipo de accidente de transito
fue superior a los demas tipos de accidente.

6.- Las lesiones penetrantes fueron menos fre-
cuentes que las no penetrantes.

7.- La conmocidén cerebral fue el diagndstico sin-
dromico mas frecuente.

8.- El porcentaje de hematoma subdural fue el
mas alto.

9.- El predominio de las infecciones respiratorias
fue evidente.

10.- La mortalidad presentd un porcentaje relativa-
mente bajo en comparacion con los demas
autores.

BIBLIOGRAFIA

1.- Vigoroux, R. P-; Frowein, R. A. Survey of the organi-
zation of services for acute head injury in european
coontries. Proc. III International congress of Neuro-
logica! Surgery Copenhague-Denmark, aug. 23-27

1965. Excerpta Medica Foundation, Amsterdam,
1966.

2.- Benes, V. Acutehead injuries. Panel discussion pro-
ceding of the third International Congress of Neuro-
logical Surgery. Copenhague, Denmark 1965. Excepta
Medica Foundation, Amsterdam, 1966.

3.- Klonoff, H.: Trompson, CB Epidemiology of head
injuries in adults; pilot study. Canadda Med. Assoc
J100:235, feb., 1969.

4.- Obrador, S. etal.- Sequelae and fuctional reintegra-
tion following prolonged post-traumatic subreactivity
(study of 100 cases) Acta Neurochirur. 29:213,1973.

5.- Velaseo-Suarez, M. Secuelas tardias en los traumatis-
mos craneoencefalicos, Gac. Med. Mex. 98:1519,
dic. 1968.

6.- Dickson-Wright, A acutehead injuries.- panel discussion
Proc. IIl International congress of neurological
surgery, 1965, Excerpta medica foundation, Amster-
dam, 1966.

7.- Basauri L. Rocamora, RJ traumatismo encefalocra-
neano revision de 500 casos. Neurocirugia (Stgo)
26:154;jul-sept. 1968.

8.- Seleck, BR etal. neurotraumatic admission to a teach-
ing hospital: a retrospective study; neurotrauma after
road accidente.

9.- Escobar H. Los traumas craneales cerrados en los ni-
flos, trabajo para optar por el titulo de especialista
de primer grado en neurologia. La Habana, 1974.

10.- Sano K survey of the organizaron of services for the
treatment of acutehead injury in Japan. III Interna-
tional congress of neurological surgery, 1965 ex-
cerpta medica foundation, Amsterdam, 1966.

11.- Valladares, H. el traumatismo encefalocraneano.
edic. de la universidad de Chile, 1970.

12.- Maloney, AFS; Whatmore, WS Clinical and patholo-
gical observations in fatal head injuries. Br. J. Surg.
J.G: 23, jan, 1969.



INSUFICIENCIA RENAL AGUDA'Y
ANGIOGRAFIAS
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La insuficiencia renal aguda posterior a la adminis-
tracion de medios contrastados radioldgicos ha sido
reportada en muchos estudios (1, 3, 4, 5, 6, 8, 9),
tal que algunos autores manifiestan su preocupa-
cién por el nimero creciente de tal complicacion
(7), aun no se tiene una incidencia real en la litera-
tura pero algunos reportes mencionan una inciden-
cia tan alta como 100/0 y 120/0 (1,5), reportando-
se casos de insuficiencia renal aguda incluso con la
inyeccion de medio contraste para la practica de
tomografia axial computarizada (9).

En nuestro medio no se tiene noticias sobre el
particular ya que no encontramos reportes previos.
Al parecer, esto no constituye problema, o es que
los pacientes que se someten a estudios contrasta-
dos no tienen un seguimiento adecuado y por lo
tanto no se detecta.

Como no sabemos la morbilidad en nuestro medio
a pesar que se practican muchos estudios angiogra-
ficos en el C.H. "20 de Noviembre", se hace nece-
sario conocerla y determinar los factores de riesgo
de nuestra poblacion si es que dicho evento se pre-
senta con alguna frecuencia significativa.

Reportes recientes sefialan el peligro potencial de
desarrollar insuficiencia renal aguda posterior a un
estudio contrastado (1, 2, 3, 4, 5, 6, 8, 9). En to-

* Trabajo presentado en el IV Congreso Nacional de
Medicina Interna de México en IXTAPA, Noviembre
1981.

** Residente de Medicina Interna del C. H.

oAk Residente de Radio-Diagndstico.- C.H.
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Ensenanza de Medicina Interna del

C. H.- "20 de Noviembre" **%***
Investigacion del C.H. "20 de Noviembre"

Subjefe de

** Dr. Mario Hernandez Yariez **** milng. Q.

das las comunicaciones la insuficiencia renal pre-
existente es el factor de riesgo mas frecuentemente
encontrado.

MATERIALES Y METODOS

Se investigaron 46 pacientes que se sometieron a
estudios angiograficos en un estudio prospectivo
durante 10 semanas (15-VI-81 a 21-VIH-81), en el
C.H. "20 de Noviembre", del ISSSTE. Cada pa-
ciente cuenta con su propia hoja, la cual incluye:
resumen de historia clinica, nota de procedimien-
tos angiograficos, estudio de laboratorio previos y
posteriores al estudio.

Se determiné los factores clinicos que puedan pre-
disponer a la insuficiencia renal aguda posterior a
la angiografia.

1.- Cirrosis o alteracion en las pruebas de
funcionamiento hepatico (1,4), definida como
anormalidad en las enzimas (TGO mayor de
17 U.L.), o bilirrubinas mayores de 1.0 mg.

2.- Insuficiencia renal pre-existente, definida
como valores de creatinina mayores de 1.5
mg.

3.- Niveles bajos de albumina sérica (1), definida
como concentracion sérica de albumina de
3 go/o 0 menos.

4.- Proteinuria patoloégica definida como una
proteinuria de 300 mg/l o mas en una
muestra de orina.

5.- Hiperuricemia (4,9,10) definida como un
acido urico sérico de 8.0 mg. o mas.
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6.- Diabetes Mellitus (1,3,6,8,9): anormalidad en
prueba de tolerancia oral a la glucosa o una
glicemia en ayunas mayor de 110 mg. o ante-
cedentes de ser diabético de largo tiempo de
evolucion.

7.- Hipertension arterial sistémica definida como
una presion arterial diastolica mayor o igual
de 100 mm de Hg.

8.- Arterioesclerosis definida como pacientes
que con infarto del miocardio previo o Ac-
cidente vascular cerebral o bien si presenta
insuficiencia arterial de miembros detectada
clinicamente.

9.- Cantidad de medio de contraste inyectada (8).

Se tomo en cuenta también la medicacion que
el paciente estaba recibiendo.

Los agentes empleados en los estudios angiografi-
cos fueron lothalamato de sodio y sal metil glu-
caminica del acido 3-Acetilamino 2, 4, 6, triyodo-
benzoico. La ruta de administraciéon, volumen y
sitio especificado de la inyeccion fue determinado
de acuerdo a los requerimientos diagndsticos y se-
gun el criterio de la persona que practicé el estudio
angiografico, rutinariamente al paciente se le cana-
lizaba una vena periférica con solucion glucosada
al 50/0 para mantener una via permeable durante
el procedimiento angiografico.

Para propositos de nuestro estudio, Insuficiencia
renal aguda seguido de angiografia se definié como
un aumento en el nitrogeno uréico de 500/0 o
20 mg., y aumento de la creatinina sérica por arriba
de 1.5 o 1 mg. por arriba de los niveles basales en
pacientes con insuficiencia renal pre-existente.

Se practicaron examenes de laboratorio antes para
determinar el estado basal y determinacion de los
factores de riesgo y 24 horas posterior al estudio se
determind unicamente el nitrogeno uréico y la
creatinina.

El tratamiento estadistico que se dio a los datos
incluye la "t" Student para comparar la media
de los diferentes grupos, y la prueba de "chi"
cuadrado para la comparacion de la frecuencia
de los factores especificos entre los grupos.

RESULTADOS

En el periodo de 10 semanas que duro el estudio,
se colectaron 46 pacientes en quienes se practico
un procedimiento angiografico en 41 y dos proce-
dimientos en 5 pacientes. En la tabla 1 aparecen
los 6 casos de insuficiencia renal aguda que se
presentaron seguidos al procedimiento angiografi-
co. Las pruebas funcionales hepaticas alteradas
se encontraron en uno de los pacientes que desa-
rrollé insuficiencia renal aguda posterior a la angio-
grafia (caso 3 de tabla 1). Insuficiencia renal pre-
existente en un paciente (caso 6) quien ademas pre-
sentaba hipertensién arterial e hiperricemia, es
importante mencionar que esta paciente es la me-
nor en edad dentro del grupo que desarrollo insu-
ficiencia renal aguda posterior a la angiografia. De
los 6 pacientes con insuficiencia renal aguda tnica-
mente a 2 se les practicoO examen de orina y ningu-
no tuvo proteinuria ni densidad mayor de 1020; 2
casos tenian hiperuricemia; diabetes mellitus estuvo
presente en 2 casos la hipertension arterial sistémica
en 3 casos, 4 de los pacientes que desarrollaron
insuficiencia renal aguda posterior a la angiografia
eran portadores de arteriosclerosis.

Los 6 pacientes que desarrollaron insuficiencia
renal aguda fue posterior a una angiografia de
aorta.

La tabla 2 nos da los factores patoldgicos en los
grupos que desarrollaron insuficiencia renal aguda
posterior a angiografia y el grupo de pacientes que
no desarrolld, siendo evidente que el grupo que
desarroll6 insuficiencia renal aguda es aquel que se
encuentra con edad mayor, portador de arterioes-
clerosis y que se le practicé una aortografia, pero
estos ultimos dos no son estadisticamente signi-
ficativos; tampoco tuvieron significacion estadisti-
ca la dosis de medio de contraste utilizada, la dia-
betes mellitus, hipertension arterial sistémica, hi-
peruricemia, la alteracién en las pruebas funciona-
les hepaticas.

Ninguno de los pacientes desarrollo insuficiencia
renal aguda severa o sea que no fue clinicamente
detectable.

De los pacientes que desarrollaron insuficiencia re-
nal aguda, ninguno tuvo estudio contrastado previo
a la angiografia.
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COMENTARIOS Y CONCLUSIONES

En este medio (México), no se tenia conoci-
miento de la incidencia de insuficiencia renal aguda
posterior a estudios contrastados ya que no ha ha-
bido un seguimiento de los pacientes posterior a
dichos estudios, se ha mencionado en la literatura
extranjera incidencias tan altas como 10-120/0
(1,5), lo que realmente estd de acuerdo con nues-
tros hallazgos que encontramos un 130/0 y la edad
promedio fue de 68 aflos en comparacion con los
que no desarrollaron insuficiencia renal con una
edad promedio de 47.85 afios que si resultd esta-
disticamente significativo con p 0.01.

Como podemos apreciar, unicamente uno de los
factores de riesgo tiene significacion estadistica y
es la edad, a pesar que en la mayoria de los repor-
tes se considera que por lo menos la insuficiencia
renal pre-existente y la diabetes mellitus son fac-
tores muy importantes para ser juzgados como de
riesgo para que los pacientes que se sometan a
angiografia desarrollen insuficiencia renal aguda,
puede suceder que realmente no haya significacion
estadistica o bien que la muestra debe ser ampliada
para encontrarla.

En suma, en nuestro medio también la insuficiencia
renal aguda posterior a angiografia tiene una inci-
dencia tan alta como en la literatura extranjera se
reporta pero que no se detecta debido a que los
pacientes en quienes se practica un procedimiento
angiografico, no tienen un seguimiento adecuado
para investigar dicho evento. El grupo de edad que
estd propenso a desarrollar insuficiencia renal des-
pués de una angiografia se encuentra por arriba de
los 60 afos.

Los factores de riesgo mencionados en otros repor-
tes no tuvieron significacion estadistica en nuestro
estudio pero si es digno de tomar en cuenta al me-
nos dos que son Arterioesclerosis y el estudio que
se haga sea una arteriografia adrtica.

Se recomienda que en todo paciente que pase de
los 60 afios quién serd sometido a estudio angio-
grafico debe hacerse un seguimiento con determi-
naciones de urea y creatinina previo y 24 horas
después de dicho estudio y mas ain se esté es una
aortografia, en caso de tener alteraciones en los
valores de azoados, evitar cualquier procedimiento
quirargico hasta que los valores vuelvan a su nivel
basal.
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TABLA 2
PREVALENCIA DE FACTORES DE RIESGD CLINICAMENTE
DETERMINADOD AL MOMENTO DE LA PRACTICA DE ANGIOGRAFIA

* PRUEBAS DE T STUDENT"
INPRUEBA DE "CIN" CUADRADD

RESUMEN

Se colectaron en un estudio prospectivo 46 pacien-
tes en quienes se practicaron un total de 51 angio-
grafias; 6 de los pacientes desarrollaron insuficien-
cia renal aguda posterior al estudio angiografico y
este grupo constituyd el 130/0 de la muestra, la
edad promedio de los pacientes que desarrollan
dicho evento fue de 68.0 * 31.4 en comparacion
con 47.85 * 36.6 correspondiente al grupo que no
desarroll6 insuficiencia renal.

A todos los pacientes que desarrollaron insuficien-
cia renal aguda fue posterior a una aortografia
pero este no salié estadisticamente significativo
para nuestra muestra. Los demas factores que se
mencionan como de riesgo en la literatura como

coN SN
DATOS INSUF. RENAL INSUF. RENAL VALOR F.
EDAD BE+314 47.05+26.6 < 0.01 .
INS. RENAL = -
PRE—EXISTENTE 118 840 NO SIGNIFIC ! n
1 1
CANTIDAD Fe |
MEDID CONTRASTE 188 + 102 113 +1544 NO SIGNIFIC T
ARTERIDESCLERDSIS , a5 wia0 NO SIGNIFIC 1]
DIABETES P
I ! F
MELLITUE | 28 8/40 O SIGNIFIC T
HIPERTENSION =
ARTERIAL % 540 NOSIGNIFIC i
= — :
HIFERURICEMIA s 632 KO SIGNIFIC (1]
ABRTOGRAFIA 66 2140 | KO SIGNIFIC 1]
FRUERAS FUNC, | o
116 18739 NO SIGNIFIC ]
HEPATICAS ALTER. |

alteradas no fueron significativas en nuestro estu-
dio.

En resumen, concluimos que los pacientes mayo-
res de 60 afios de edad que se sometan a un estudio
angiografico estd mas propenso a desarrollar Insu-
ficiencia renal aguda posterior al procedimiento
que los pacientes de menor edad, por lo tanto es
en estos pacientes en quienes se debe hacer un se-
guimiento posterior a dichos estudios.

Debe aumentarse la muestra para determinar signi-
ficancia por lo menos en relacidén con las aortogra-
fias y los pacientes portadores de arterioesclerosis,
son: Insuficiencia renal pre-existente, Diabetes
Mellitus, Arterioesclerosis, cantidad de medio
de contraste, Hiperuricemia, Hipertension arterial,
Cirrosis o pruebas de funcionamiento hepatico
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REVISION DE LITERATURA

CEFALEA:
REVISION DE LA CLASIFICACION INTERNACIONAL

Dr. Nicolas Nazar H. (*)

El objeto de esta revision, es presentar en forma
concisa y practica lo que caracteriza a los diferen-
tes tipos de Cefalea, basandonos en la clasificacion
internacional de las mismas.

I.-  Cefaleas vasculares de tipo jaquecoso

Ataques recurrentes de cefalea, ampliamente
variables en intensidad, frecuencia y duracion. Los
ataques son frecuentemente de comienzo unilateral
generalmente asociadas a anorexia y a veces a nau-
sea y vomito: a veces son precedidas o asociadas a
claras alteraciones sensoriales, motoras o emociona-
les: frecuentemente son familiares. Hay evidencias
a favor de la opinién que sostiene el que la desten-
cién y dilatacidén de las arterias craneales estdn im-
plicadas en la fase dolorosa sin que existan cambios
estructurales en los vasos comprometidos. Mas abajo
se detallan algunas variedades de cefalea cada una
de las cuales comparte alguna, pero no necesa-
riamente todos los hechos mencionados previamen-
te.

A.- Jaqueca clasica.- Cefalea vascular con préddro-
mos claramente definidos y pasajeros de tipo
visual, sensorial o motor.

B.- Jaqueca comun.- Cefalea vascular sin prodro-
mos intensos y menos frecuentemente unila-
terales que los tipos A y C. Sindénimos: "Ja-
queca atipica", "Jaqueca del marco". Desta-
cando la relacion de este tipo de cefalea a va-
riaciones ocupacionales menstruales, ambien-
tales u otras estan los términos de cefalea

(*) Profesor de Facultad de Medicina. Neurocirujano
del Hospital Escuela. Interconsultor de Neurologia
y Neurocirugia del Hospital Psiquiatrico Nacional.

"del verano" "del lunes" "del fin de semana"
"de la relajacion"” "premenstruales" "mens-
truales".

C- Cefalea en racimo o en chaparréon.- Cefalea
vascular predominantemente en un solo lado,
generalmente asociada a enrojecimiento, sudo-
racion rinorrea y epifora: de breve duracion
y en general apareciendo en periodos doloro-
sos densamente condensados separadas por
largas remiciones. Idénticas a éstas o muy re-
lacionadas a ellas estan las: eritroprosopalgea
(Bing), la neuralgia alear o jaquecosa (Harris),
la eritromelalgea de la cara o cefalalgea hista-
minica (Horton) y la neuralgea petrosa
(Gardner).

D.- Jaqueca Hemiplegica y oftalmoplégica.- Cefa-
leas vasculares acompafiadas de fendmenos
sensoriales o motores que persisten durante y
después del ataque.

E.- Cefalea "de la mitad inferior".- Cefalea de
probable mecanismo vascular, localizada en
especial en la mitad inferior de la cara. En este
grupo estarian incluidos algunos casos de
"neuralgia facial atipica" "neuralgia del gan-
glio esfenopalatina (Sluder)" y la "neuralgea
vidrana (Varl)".

II.- Cefalea por contraccion muscular

Dolor o sensacion de tirantez, presion o con-
traccion muy variable en intensidad, frecuencia y
duracion a veces de larga evolucion, y cominmente
suboccipital. Asociada a contraccion mantenida de
los musculos esqueléticos en ausencia de cambio
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estructural permanente, y en general formando par-
te de la reaccidn individual al stress vital. En este
grupo se incluyen los términos ambiguas e insatis-
factorias de cefalea "de tension" "Psicogénica" y
"nerviosa".

III. Cefalea combianda. Vascular y de contraccion
muscular.

Combinacion de una cefalea vascular de tipo
jaqueca con contracciéon muscular.

IV.- Cefalea debido a reacciones vasomotoras na-
sales.

Cefalea y molestias nasales (obstruccion nasal,
rinorrea, sensacion de tirantez o quemadura), recu-
rrenciales y debidas a la congestion y edema de las
membranas nasales y fosas nasales, sin que exista
prueba que sea causada por alergia, agentes infec-
ciosos o defectos anatomicos. La cefalea es de pre-
dominio anterior y de intensidad leve a moderada.
La enfermedad es generalmente parte de la reac-
cion individual al stress vital. Con frecuencia es
llamada "rinitis vasomotora".

V.- Cefalea de los estados hipocardiacos, histéri-
cas y deliriosos

Cefalea de enfermedades en las cuales la alte-
racion clinica dominante es una reaccion deliroide
o histérica y en las que no existe un mecanismo de
dolor periférico. Intimamente relacionado a esta
cefalea, estan las reacciones hipocardiacas en las
que las alteraciones periféricas relacionadas con
dolor, son minimas. También han sido llamadas
"cefaleas psicogénicas".

VI.- Cefalea vascular no jaquecosa

Cefalea asociada con dilatacion no recurrente
de las arterias craneales.

A.- Infecciones sistémicas.- Generalmente con
fiebre

B.- Alteraciones musculares.- Incluye estados hi-
poxia, envenenamiento con monoxido de car-
bono, efectos de nitritos, nitratos y otros
agentes quimicos de propiedades vasodilata-
doras, reacciones a la suspension de la cafeina,

insuficiencia circulatoria del cerebro, reaccio-
nes post-contusionales, estados post-convulsi-
vas, reaccion de tipo "hang-over", reaccion a
proteinas extrafias, hipoglicemia, hipercapnia,
reacciones presoras agudas (elevaciones brus-
cas de la presion arterial como lo que se ve en
el feocromocitoma y en algunas paraplejias) y
ciertas cosas de hipertension arterial esencial
(aquellos con cefalea matinal.)

VII.- Cefalea de traccion.

Cefaleas causadas por traccion de algunas
estructuras intracraneales en especial debido a
la accién de "masas".

A.- Tumores primarios o metastasicos de las me-
ninges, vasos, o cerebro

B.- Hematomas (epidurales, subdurales o peren-
quinatosos)

C- Abcesos (epidurales, subdurales o parenqui-
natosos)

D,- Cefalea por puncién lumbar (cefalea por fil-
tracion)

E.- Seudo tumor cerebral y causas varias de ede-
ma cerebral.

VIII. Cefaleas debidas a inflamacién craneal defini-
da.

Cefaleas debidas a inflamacion facilmente re-
conocible causada por inflamaciéon en general no
recurrente, estéril o infecciosa.

A.- Alteracién intracraneal.- Meningitis infecciosa,
quimica o alérgica hemorragia subaracnoidea,
reaccién post neumoencefalografia, arteritis y
flibitis.

B.- Alteracion extracraneal.- Arteritis y celulitis

IX. Cefalea debida a enfermedad de las estructu-
ras oculares,

Cefalea debida a estimulacion nociva de es-
tructuras oculares (hipertension intraocular, con-



REVISION DE LITERATURA 169

traccion excesiva de muasculos oculares, trauma, tu-
mor, o inflamacion).

X.- Cefalea debida a enfermedad del oido.

Cefalea debida a estimulo nocivo de estructu- m
ras del oido (trauma, tumor, inflamacién).

XI.- Cefalea debida a enfermedad nasal o sinusal.

Cefalea debida a estimulos nocivos de nariz y
senos paranasales (trauma, tumor, inflamacion,
alérgenos).

XII.-Cefalea debida a enfermedad dental

Estimulo nocivo de dientes (trauma, tumor,
inflamacion)

XIII. Cefalea por enfermedad de otras estructuras
craneales del cuello.

Cefalea debida a la extension del dolor debi-
do al estimulo nocivo de otras estructuras de cra-
neo y cuello (periosteo, articulaciones, ligamentos,
musculos o raices cervicales).

XIV. Neuritis craneales

Causadas por trauma, tumor o inflamacion.

XV.-Neuralgias craneanas.- Trigeminales y del glo-
sofaringeo. El dolor es lancinante, en general
en lanzasos de rapida sucesion que duran mi-
nutos: limitado a parte o todo el territorio del

nervio afectado: frecuentemente gatillado por
estimulo de los receptores. La neuralgea del V
par debe diferenciarse en especial de la cefalea
en racimo con la que con frecuencia se con-
funde.

OBSERVACIONES:

1.- Los tipos de cefalea mencionados entre I y V
representan la mayoria de los cuadros clinicos
de cefalea recurrencial y limitante.

2.- La llamada cefalea post traumadtica se origina

en mecanismos variados como ser:

a) dilatacion vascular recurrencial (IB)

b) contraccion muscular mantenida

¢) rara vez por lesién de nuca o del cuero ca-
belludo (XIII).

d) En algunos pacientes el dolor post trauma-
tico es parte de un cuadro clinico de orden
psicégeno (V).
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ENFERMEDAD HEMOLITICA
DEL RECIEN NACIDO

Dr. Salomon Crispan (*)

GENETICA DE LOS GRUPOS SANGUINEOS.
RESUMEN GENERAL

Sabemos que la informacion genética de un indivi-
duo esta contenida en las moléculas de ADN que
constituyen la espina dorsal de los cromosomas.
Las propiedades hereditarias estan contenidas
dentro de unidades conocidas como genes dentro
de los cromosomas, en donde se encuentran en
una distribucion ordenada.

Cada cromosoma contiene una serie de lugares
(LOC del lat. locus lugar), ocupados por distin-
tos genes y como los dos cromosomas del mismo
par tienen los mismos genes, cada individuo tiene
un par de los mismos genes.

Los dos genes que hacen la pareja se llaman alelos,
este término en singular significa "el otro".

En cada locus, en un par de autébnomas, un indivi-
duo puede tener dos genes idénticos o dos genes
distintos, es decir, un par de alelos iguales o dife-
rentes. Por ejemplo dado el caso de la existencia de
dos alelos distintos Al, y A2, hay tres posibilidades
de conformacion genética: A1 Al, A2y A2y Aly
A2 los dos primeros llamados homocigotos y al
tercero heterocigoto. Una persona puede ser homo-
cigota en algunos loci y heterocigota en otros.

Se llama gen dominante a aquel que es capaz de
expresarse fenotipicamente aunque su alelo sea
distinto, es decir el gen que se expresa en el hetero-
cigoto. Los genes recesivos son los que se expresan

(*) Profesor titular II, UNAH, Jefe Seccién Banco de
Sangre Hospital Escuela.

fenotipicamente solo en los individuos heterocigo-
tos pues los homocigotos para ese gen casi no so-
breviven. Los genes recesivos anormales no se ex-
presan fenotipicamente (no dan lugar a enferme-
dad) cuando el alelo es normal, pero pueden trans-
mitirse a la siguiente generacion.

Debemos distinguir los genes estructurales, es decir
aquellos que codifican para la sintesis de proteinas
y enzimas de la organizacion estructural de la célu-
la, de los genes reguladores y operadores, que con-
trolan la acciéon de los genes estructurales.

En forma arbitraria podemos asumir que el niimero
de genes en el ser humano es aproximadamente de
104 a 105. Cada individuo recibe de sus padres un
juego completo de todos sus loci en dos juegos de
cromosomas.

Muchos genes tienen mas de una forma alélica y
los alelismos multiples mas conocidos son los gru-
pos sanguineos, la disponibilidad de técnicas inmu-
nolégicas muy sensitivas ha permitido el conoci-
miento de multiples alelos en varios loci. Ya que
los alelos son variedades alternativas del mismo gen
en un locus dado, los alelos multiples obedecen a
las mismas reglas de transmision que los alelos de
dos tipos. Un individuo puede ser homocigoto para
cualquiera de los genes o heterocigoto para cual-
quiera combinacion de dos de ellos.

Como ya se explico, cuando un gen tiene dos ale-
los, el niimero total de genotipos es tres, es decir
los dos homocigotos y el heterocigoto; entre mas
alelos hay para un gen, mayor es el numero de
genotipos, ¢j. con tres alelos Al A2 y A3 habran
3 homocigotos Al Al, A2 A2 y A3 A3. Con N
alelos ocurriran los siguientes genotipos: n +
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(n-1)+(n-2)+.... +1losea(12)(N,(n+1) o0
sea que si son 5 /lelos, 5+4+3+2+1= (1/2) x (5x6)=
15.

Genética del sistema ABO

Excepto en raras situaciones que seran discutidas
mas adelante, un nifio no tiene antigeno A menos
que uno de los padres lo posea, igualmente sucede

con el antigeno B. Esta situacion indica dominan-
cia de ambos genes.

Por otra parte las personas O no solamente resul-
tan de padres O sino que también de padres A o B
lo cual indica una herencia recesiva de O. La tabla
siguiente indica la frecuencia de grupos sangui-
neos en los nifios de varios matrimonios.

: Mo, Familizs No., v tipo de Sangre de los hijos.

Parei: RAERE ek

s estudiadis ] A R AB TOTAL
B x0 1563 a7 (14%) (49 i 3795
0 XA 2903 2707 3749 (109 (1) 6467
G ox B 1456 1408 (V) 1831 [T} 3257
A %A 1385 956 25348 u (2] 30496
A = B 1400 605 057 71 H4 R 3181
E xE ahd 203 {1 1009 0 1213
0O x AB 530 (8) 633 646 (3) 1290
A = AB 455 0 o33 247 312 1092
BE =x AR 323 (2) 183 406 232 323
AB x AB o 0 28 36 65 129

¥ Excepciones en paréentesis, gue deben congiderarse errores en la ohservacion de as reacciones o produclos

Hitegrtimos™. Menos posible es lz existencia de mulusciones o represion penetic.

Actualmente se acepta la existencia de tres alelos
multiples para el sistema ABO, (IA, IB e 10), los
alelos IA y IB son codominantes cuando se com-
binan en el genotipo IA IB pero cada alelo es do-
minante en combinacion heterocigotica con lo.

De acuerdo con el parrafo anterior existen 4 feno-
tipos (grupos sanguineos del sistema ABO) que re-
sultan de 6 genotipos:

0—I°[0
A IATA
FENOTIPOS A0 ) GENOTIPOS
B BB
Bo )
AB-IAIB)

Genética del Sistema Rh - Hr.

En 1940 después del descubrimiento de Levine y
Stetson paralelo con los estudios de Landsteiner
y Wiener se encontré que el 850/0 de la poblacion
blanca de Nueva York poseia antigeno Rh y un
150/0 no lo poseia Muy pronto se demostrd que
la presencia o ausencia del antigeno era hereditaria:
dos padres Rh negativo Uinicamente pueden dar
origen a nifios Rh negativo pero matrimonios de
dos Rh-+con un Rh-pueden dar origen a nifios de
ambos tips (Rhhy Rh-).

La proporcion de ambos tipos de descendientes
en los matrimonios Rh+ Rh+ y Rh+ x Rh- estd
de acuerdo con la interpretacion de un solo factor
de acuerdo al cual los positivos son homocigotos
o heterocigotos para un alelo dominante (r) y los
negativos son homocigotos para un alelo recesivo

(r):
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e —

Fenotipo Genotipo
BRh + ER
B
R h- £y

e — e —— —— e —————p—— v—— i —

homaocigoto para el gene dominante (R

|'_|E[.L'l'|:}l’.'j§:l_.lt(] con genc dUi'I'IjI:'li{r:I[l.‘

(R

homocigolo para el gene recesivo (rl

Mo. familias

Pabai _ L Mo, ¥ T,ipr:_ de sangre en los hijos
| estudiadas | py pOSITIVO | Rh NEGATIVO | %Rh NEGATIVO
Rh + xRh+ 3| 248 16 B
Rh + x Rh- | 20 o4 23 209
Rh —=x Rh—|_ 7 \ = 34 .
Nomenclatura: la letra R mayuscula se reserva para aglutindgenos

Wiener considera que el sistema Rh deriva de mul-
tiples alelos en el mismo locus cromosdmico, cada
gen produce un antigeno que tiene una o mas espe-
cificacidades seroldgicas (llamadas "factores"). Un
antigeno de este sistema puede reaccionar con anti-
cuerpos de mas de una especificidad seroldgica de-
bido a que este antigeno tiene como parte de su
estructura mas de un determinante antigénico. El
individuo hereda de sus padres un gen que controla
antigeno con varios factores que en conjunto
hacen un fenotipo Rh. Cada fenotipo se denomina
con las letras italicas omitiendo la h. En todo caso,

(antigenos) que poseen el factor Rho. que es el
original y clinicamente el mas importante.

De acuerdo con Fisher, Race y Sanger, los antige-
nos Rh derivan de tres loci genéticos intimamente
relacionados, cada uno con multiples genes que
ellos llaman C, D, E, etc y a los cuales les asignan
alelos, por ejemplo: c, d, e, Cada gemelo contiene
una combinacion variable de genes (CDe, cDe, etc.

Los antigenos mas comunes son C, D y E que co-
rresponden en el sistema de Weiner a rh' Rho y rh"

Wiener Figher
"~ RhHr CDE  FenotiposRh ST
RhT;:_ __DT_ _——a}__ Reaccion con Anti
Rho rh' (C) rh” (E) hr' (¢) hr (e) CDE
rh’ C ot + = + + Ce Dee
ch™ E + s - + CC Dee
he’ ¢ T e, + + + eallee
hr™ g + - + + - ceDIEE
+ + + + =8 CeDEe
hr [rce + i i + & celles
i i i + ccdee
2 + . - + Cedee
= = + * + cedEe

Se conacen en realidad mds de 40 alelos en
el sistemna Rh-Hr.
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ASPECTOS CLINICOS

La vida de los eritrocitos del nifio se encuentra
acortada por la accidén de anticuerpos especificos
derivados de la madre y transferidos a través de la
placenta.

En el humano la transferencia de anticuerpos de
la madre al feto inicamente ocurre a través de la
placenta y la Gnica inmunoglobulina que atraviesa
es la IgG.

La severidad varia desde casos en el cual el Gnico
hallazgo es un Coombs directo positivo, otros con
anemia en grado variable hasta llegar a muerte in-
tra o extrauterina del feto. Las causas mas frecuen-
tes de Enfermedad hemolitica del Recién Nacido
son debido a incompatibilidad del Sistema Rh y
del sistema ABO. Sin embargo otros anticuerpos
como ser ¢ {hr') e (hr"), Kell (k) Duffy y Kidd etc.
pueden causar enfermedad hemolitica del Recién
Nacido.

MECANISMOS DE INMUNIZACION MATERNA

En casos de incompatibilidad por ABO, anticuer-
pos IgG ya sea Anti A, anti B, 6 Anti A, B. presen-
te en el plasma materno atraviezan la barrera pla-
centaria y destruyen los globulos rojos del feto.
Estos casos de Enfermedad Hemolitica del Recién
Nacido por ABO se pueden observar en cualquier
embarazo incluyendo el primero de ellos.

La mayoria de los casos de Enfermedad Hemolitica
del Recién Nacido por ABO se ven en madres gru-
po O y nifios grupos A, 6 B 6 AB.

Los anticuerpos IgG anti A y anti B, se encuentran
en concentraciones relativamente altas en indivi-
duos O. Estos anticuerpos comunmente causan
un sindrome hemolitico leve (nacimientos 1 de
150) y ocasionalmente causa enfermedad grave.
Esto se debe principalmente a que los antigenos
A y B estan muy débilmente expresados en el nifio
recién nacido y la proteccion por los antigenos
Tisulares ABO del nifio.

En Eritroblastosis fetal debido a Rh y otros grupos
sanguineos los anticuerpos maternos IgG son pro-
ducidos por inmunizacién (embarazos o transfu-

sion previa). Aunque se ha demostrado que los
globulos rojos fetales pueden alcanzar la circula-
cién materna en etapas tempranas del embarazo
usualmente no son suficientes para inducir inmu-
nizacion y es durante el parto, mas especificamen-
te al separarse la placenta que un nimero signifi-
cante de glébulos rojos fetales pasan a la circula-
cién materna.

Usualmente cantidades menores a un mililitro de
sangre completa son suficientes para causar inmu-
nizacion, sin embargo existe una correlacion entre
la cantidad de globulos rojos que alcanza la circu-
lacién materna y la frecuencia de inmunizacién. En
casos raros se puede observar inmunizacién por Rh
en el primer embarazo debido al paso trasplacenta-
rio de glébulos rojos fetales durante el embarazo.
Usualmente sin embargo los casos de inmunizacion
por Rh que se observan en el primer embarazo son
debidos a previa inmunizacién usualmente por
previas transfusiones por sangre Rh+.

El porcentaje de muerte intrauterina del feto en un
estudio de 1.300 mujeres inmunizadas con Rh fue
de 120/0.

Como es conocido, unicamente inmuno globulinas
IgG pueden cruzar la barrera placentaria y entrar
a la circulacion fetal pasivamente. En casos de in-
compatibilidad Rh, los gloébulos rojos fetales sensi-
bilizados por anticuerpos maternos son removidos
por el sistema reticuloendotelial del feto produ-
ciéndose liberacion de bilirrubina la que a través de
la barrera placentaria va a la circulacion materna
donde es removida por el higado materno. Como
consecuencia se produce anemia en el feto y conse-
cuentemente aumento de la eritropoyesis y por lo
tanto reticulocitosis y aumento de los glébulos
rojos nucleados en la sangre periférica asi como
eritropoyesis extra medular; este ultimo es respon-
sable de la hepatoesplenomegalia que se observan.
En el feto y en el recién nacido si la anemia es muy
severa y la comprensacion inadecuada. Se produce
insuficiencia cardiaca con edema generalizado, co-
nociéndose esta condicién como "Hidrops Fetal"
que usualmente produce muerte intrauterina e
inmediatamente después del nacimiento.

Ocasionalmente estos nifios nacen vivos y se en-
cuentran sumamente anémicos con concentracio-
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nes de hemoglobina de aproximadamente 3.5 g/dl.
Hay un gran niumero de eritrocitos nucleados en
la circulacion y la cuenta de reticulocitos puede ser
hasta de un 600/0. El corazon, el higado y el bazo
se encuentran agrandados y la presidon venosa se
encuentra elevada.

De los nifios que nacen vivos con hidrops fetalis,
unicamente un 140/o0 sobreviven.

Se da el caso de nifios que nacen con anemia severa
pero sin las manifestaciones de edema generalizado,
aunque la anemia es mayor en estos nifios, el pro-
noéstico es mejor pues de los nacidos vivos un 450/0
sobrevive.

Icterus Gravis:

Hay nifios que al nacer a pesar de encontrarse con
anemia moderada (10-14gm/dl) pueden aparecer
normales, sin la presencia de una coloracion ama-
rillenta del liquido amniotico y vernix caseosa. A
las pocas horas después de nacer estos nifios pue-
den desarrollar ictericia severa, una condicion que
se llama icterus gravis neonatorum.

Mientras el feto estd en utero la bilirrubina pasa a
la madre a través de la placenta y por eso al nacer
la sangre del cordon apenas tiene un ligero incre-
mento del pigmento. Los nifios afectados, al nacer
sufren de hiperbilirrubinemia tanto por el fendme-
no hemolitico como por la inmadurez del sistema
excretor que es mas acentuado en niflos prematu-
ros y de bajo peso. Casi cualquier grado de hemoli-
sis resulta en la produccion de ictericia y se consi-
dera que en un nifio a término, una concentracioén
de 5 mg/dl o mas de bilirrubina total ya es indica-
tivo (presuntivamente) de la existencia de hemo-
lisis. (Am. J. Dis. Child. 101: 87, 1961). La ausen-
cia de ictericia no excluye un proceso hemolitico
pues algunos nifios si son capaces de excretar una
carga de bilirrubina alta.

Kernicterus:

En una parte de los nifios afectados el proceso he-
molitico da lugar a ictericia severa y las concentra-
ciones de bilirrubina alcanzan 20 y hasta 40 mg/dl.
ocasionalmente a las 36 horas, pero a veces hasta las
48 o 96 horas, estos nifios a menudo presentan
SIG-

nos de dafio del sistema nervioso central. Esta
signologia raramente se presenta antes de las 36
horas después del nacimiento. El nifio que estaba
normal al nacer se vuelve letargico, pierde el apetito
y presenta opistotonos, sus 0jos se "voltean hacia
arriba" y puede presentar un llanto agudo, los brazos
se extienden y las mufiecas adquieren una posiciéon
en pronacién. En un 700/0 de los pacientes en esta
etapa, hay respiracion irregular, el nifio presenta
alteraciones respiratorias y sobrevive meses o afios.
Entre mas tardio es el inicio de los signos, mejor es
sobrevida.

Tarde o temprano los signos de dafio cerebral per-
manente se vuelven evidentes. Cuanto mayor es la
concentracion de bilirrubina, mayor es el riesgo de
kernicterus y es la bilirrubina no conjugada la frac-
cién que se fija a los lipidos cerebrales.

Anemia Tardia:

En algunos nifios con enfermedad hemolitica leve
o moderada no tratados con transfusion, la concen-
tracién de hemoglobina comienza a decaer después
de las 24 horas de nacer y el nifio puede presentar
anemia severa, esto se debe a que ademas de la he-
molisis hay una eritropoyesis deprimida que es de
mayor grado en el nifio afectado que en el nifio
normal.

PATRON DE LA ENFERMEDAD EN HERMANOS

La EHRN en el primer nifio afectado de un matri-
monio tiende a ser menos grave que en los nifios
subsecuentes de los mismos padres, esto se debe a
que la concentracion de anticuerpos en la madre
tiende a ser mas baja en el primer embarazo. En
una pequefia proporcion de casos el primer nifio
afectado es un mortinato (60/0).

Varios estudios han demostrado que si el primer
nifio de un embarazo sufre de EHRN leve, existe
la tendencia a que los otros nifios del mismo ma-
trimonio también sean afectados en forma leve y
la probabilidad de mortinatos entre ellos es muy
baja. En cambio cuando la madre da luz a un nifio
muy afectado es muy probable que los subsiguien-
tes sufriran igualmente enfermedad grave y el ries-
go de mortinatos es muy grande. Excluyendo el
primer nifo, el riesgo de muerte, intrauterina en
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fetos Rh + en madres con anti Rh es de 200/0.
Naturalmente existen excepciones a estas reglas
generales y ocasionalmente aun después de enfer-

medad severa en el primer nifio, pueden encontrar-
ser hermanos con afeccion leve.

RIESGO DE MORTINATO EN RELACION CON LA HISTORIA PREVIA
EN NINOS Rh+ MADRES CON ANTI Rh

HISTORIA

RIESGO DE MORTINATO EN EL
PRESENTE EMBARAZO (%)

Sin nifios afectados anteriormente
Con un nino afectado leve
Con un nino afectado moderado o severo
Con un nino afectado muy severo
{(Hb Sangre del cordon menor de 9g/dl

| con un mortinato previo

|

|

Con mas de un mortinato previo

EFECTO DEL FENOTIPO Rh:

Hay estudios que han concluido que los nifios con
fenotipo ccDEe son mas inmunizantes que los ni-
fios CcDee y su enfermedad es mas severa lo mismo
que el riego del mortinato es mayor.

EFECTO DE TRANSFUSIONES PREVIAS EN
LA MADRE CON SANGRE Rh+:

Ya desde los afios 40 Levine y Waller hicieron no-
tar que la enfermedad hemolitica del recién nacido
en el primer nifio podia ser el resultado de una in-
munizacién previa por transfusion de la madre Rh-
con sangre Rh+. El riego de mortinatos en el pri-
mer nifio es mayor si la madre ha sido transfundida
en esta forma, aunque en algunos estudios no se ha
logrado corroborar esta aseveracion.

EFECTO DEL INTERVALO ENTRE EMBARA-
ZOS:

Es aparente que después de un embarazo incompa-
tible, el titulo de anti Rh disminuye con el tiempo.
Kensall (Med. J. Austri: 488, 1959) ha sugerido
que es beneficioso para la pareja dejar un espacio
de tiempo grande, equivalente a mas de 2 afios

T
12
20

entre los embarazos para permitir una caida del
titulo de anticuerpos aunque no puede predecirse
en que forma el nuevo feto estimulara la produc-
cion de anticuerpos en la madre, al menos el nivel
basal de los mismos logra  reducirse.
CLASIFICACION CLINICA DE LA SEVERIDAD
DE LA ENFERMEDAD HEMOLITICA DEL
RECIEN NACIDO POR RH.

LIGERA: EI recién nacido presenta unicamente
ictericia ligera o moderada y no requiere trata-
miento. Esto se observa en el 500/0 de los casos.

MODERADO: Hay ictericia y kernicterus se desa-
rrolla si no se trata el proceso y como consecuen-
cia se puede producir sordera, retraso mental y
coriatetosis.

En este grupo los nifios nacen vivos y después de-
sarrollan ictericia. Esto se observa en el 25 a 300/0
de los casos.

SEVERA

Hidrops fetal se desarrolla antes de las 40 semanas
si no se trata. Esto se observa en el 20 a 250/0 de
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los casos. Los casos severos se pueden clasificar
en dos grupos:

1) Desarrollo de Hidrops fetal después de las 32
a 33 semanas, lo que se observaenel 10 a
150/0 de los casos y;

2) Desarrollo de Hidrops fetal antes de las 32 a
33 semanas, esto se observa en el 100/0 de
los casos.

Los casos clasificados en el caso moderado se tra-
tan con ex san guifie otrans fusidn intra o extraute-
rina.

Los casos que desarrollan hidrops, después de las
32 y 33 semanas son candidatos a induccion de
parto prematuro. En el grupo que desarrollarian
hidrops antes de las 32 y 33 semanas, a menudo
la tnica forma alternativa de tratamiento es la
transfusién intrauterina.

Después del nacimiento el mayor riesgo durante las
primeras horas es insuficiencia cardiaca secundaria
a anemia severa y posteriormente kerniecterus se-
cundario a hiperbilirrubinemia. Es por lo tanto im-
perativo realizar mediciones secuenciales de la he-
moglobina y bilirrubina para decidir cuando hacer
exanguinotransfusion.

INVESTIGACION DE LABORATORIO DE EN-
FERMEDAD HEMOLITICA DEL RECIEN NA-
CIDO DURANTE PERIODO NEONATAL.

En todo recién nacido se debe realizar Tipiaje
ABO y Rh y también la prueba de Coombs directa.
Si esta ultima es positiva se debe realizar un eluado
para la identificacion del anticuerpo presente en
la superficie del eritrocito del recién nacido. Se
debe conocer al tipiaje ABO y Rh de la madre,
asi como la presencia o ausencia de anticuerpos
en el suero de la misma.

El eluado de los eritrocitos del nifo, es de utili-
dad no solo para identificar los anticuerpos, sino
también para las pruebas de cruce, en caso de no
contarse con suero materno. Debe recordarse que
en ocasiones la incompatibilidad o enfermedad
hemolitica ABO da una prueba de Coombs directa
negativa y a pesar de esto cuando se realiza un

eluado en ocasiones se identifica el anticuerpo
correspondiente. Si la reaccion entre el suero ma-
terno y las células de muestreo es negativo proba-
blemente se trata de enfermedad hemolitica del
recién nacido contra un factor de incidencia baja
y para confirmar esto ultimo es necesario hacer
reaccionar el suero de la madre y los globulos ro-
jos del padre.

Cerca de un 400/0 de los nifilos que nacen con una
prueba de Coombs directa positiva no necesitan
tratamiento mientras que otros (600/0), si no se
tratan, mueren en unas pocas horas de insuficien-
cia cardiaca o desarrollan ictericia y Kernicterus
después de las 36 horas. Es deseable seleccionar lo
mas temprano posible los casos que necesitan tra-
tamiento y el examen de la sangre del cordon es
esencial en el manejo de estos nifios-Concentracion
de hemoglobina:

El criterio aislado mas 1til para evaluar la gravedad
del problema es el examen de la sngre del cordén
al nacer, para medir la concentracion de hemoglo-
bina. En recién nacidos normales la concentracion
de hemoglobina puede cambiar rapidamente, des-
pués del nacimiento en las 2 primeras horas. Esto
en parte se debe a la aparicion de sangre que el ni-
fio recibe de la placenta siempre y cuando el cor-
don se deje unido a la placenta por unos minutos
(aproximadamente 100 mi en 5 minutos). El nifio
ajusta muy pronto el volumen de manera que la
ganancia es a expensas de eritrocitos, el aumento
de la concentracion de hemoglobina puede ser de
6g/dl o mas. El valor de la Hb normal en la sangre
al nacer es de 13.6 a. 19.6 g/dl.

Aun cuando la concentraciéon de hemoglobina se
encuentra dentro de limites normales, la probabi-
lidad de sobrevida no es del IOO0/0 en los nifios
afectados. La oportunidad de un buen prondstico,
sin embargo, depende de la concentracion de he-
moglobina, entre mayor esta, mejor es la sobre-
vida. La mortalidad en recién nacido varones in-
maduros es mayor que la de nifias inmaduras y que
la de recién maduros de ambos sexos.

En una serie de pacientes que no fueron tratados
con transfusién de intercambio, los nifios con Hb
menor de 10g/dl tuvieron una incidencia de ker-
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nicterus de 460/0 pero en los que tenian mas de
16 g/dl tenian una incidencia de Kernicterus de
solamente 50/0.

Los niveles de hemoglobina en el recién nacido
con Eritroblastosis fetal varia de acuerdo al grado
del mismo; por ejemplo en los casos severos los
niveles de hemoglobina generalmente son de 8 6
menos gm/dl; en los casos moderados los niveles
de hemoglobina son usualmente entre 8 y 13
gm/dl (hemoglobina normal en el recién nacido
aproximadamente de 13.6-19.6 gm/dl). Existen
una relacion inversa entre los niveles de hemoglo-
bina y bilirrubina; cuanto mayor es el grado de
anemia, menor es la concentracion de hemoglo-
bina y mayor elevacion en los niveles de bilirrubi-
na. En general la severidad de la condicion clinica
correlaciona mejor con los valores de hemoglobina
que los valores de bilirrubina.

Concentracion de bilirrubina: La concentracion
normal de bilirrubina en la sangre del cordon es
de 0.7 a 3.1 mg/dl (mayor que en el suero del
adulto). Aunque existe una relacién entre la con-
centracion de bilirrubina y gravedad del sindrome,
esta es de menor significado que la que existe entre
la concentracién de hemoglobina y la gravedad de
la EHRN. La bilirrubina, sin embargo, puede ser
un indicador de valor cuando la hemoglobina es
normal. En estos casos, se ha considerado un valor
de 4 mg/dl en sangre de cordén como el limite
para indicar una transfusiéon de intercambio. Para
otros autores la cifra debe ser mayor.

Eritroblastemia y reticulocitosis: En los nifios con
concentracion baja de hemoglobina, la sangre gene-
ralmente tiene un aumento de reticulocitos y eri-
trocitos nucleados. En la practica estas mediciones
no tienen valor prondstico.

Una prueba de laboratorio basica y de suma impor-
tancia para establecer el diagnostico de enfermedad
hemolitica del recién nacido es el Coombs directo.
En los casos de incompatibilidad por sistema Rh
usualmente encontramos un Coombs directo positi-
vo que puede o no correlacionar con la severidad
clinica. En los casos de enfermedad hemolitica del
Recién Nacido por ABO las cuales usualmente son
mas leves y la anemia a menudo es minima e icteri-
cia cuando presente lo hace en etapas mas tardias,

la prueba de Coombs directa a menudo es negativa
o positiva débil. Este tltimo aparentemente es cau-
sado por el hecho de que como el sistema ABO se
encuentra ampliamente distribuido en los tejidos
del organismo se produce absorcion de los anti-
cuerpos maternos por los antigenos tisulares ABO
del nifio. En segundo lugar los antigenos del recién
nacido alcanzan madurez inmunoldgica a los seis
meses 0 mas de edad y por lo tanto aunque el anti-
cuerpo esté presente no se produce mayores conse-
cuencias. Usualmente en los casos de enfermedad
hemolitica o incompatibilidad por el sistema ABO,
exanguine o transfusion no es requerida.

La intensidad de la reaccidn en si, no tiene valor en
la determinacién de la gravedad de la enfermedad.

ESTUDIOS INMUNOHEMATOLOGICOS PRE-
NATALES

El objeto de realizar estudios seroldgicos prenata-
les es identificar madres a riesgo de tener nifios
afectados por enfermedad hemolitica del recién
nacido. Una vez identificadas estas madres, es ne-
cesario realizar controles adecuados y seguir el
curso de las mismas para estimar el grado de en-
volvimiento, el tiempo de induccioén de parto y te-
ner lista la sangre para exanguin o transfusion o
transfusién intrauterina. Para tal efecto se reco-
mienda que en toda paciente embarazada durante
su primera visita de tipo prenatal debe determinar-
se el grupo sanguineo ABO asi como el Rh, Prue-
bas para la deteccion de anticuerpos irregulares.
(Coombs Indirecto). De ser posible el esposo
también debe ser estudiado determinandose el
grupo ABO y el tipo Rh. La deteccidon de anticuer-
pos no debe limitarse a pacientes Rh negativo
cuyo esposo es Rh positivo, que tienen alto riesgo
de desarrollar anticuerpos anti Rh (D) sino a toda
paciente embarazada debido a que existen otros
antigenos de los eritrocitos que pueden producir
isoinmunizacidon naturalmente debe de hacerse una
historia cuidadosa de embarazo, abortos o trans-
fusiones previas.

En caso de pacientes Rh- esposo Rh * en los cuales
no se identifican anticuerpos irregulares se reco-
mienda repetir la prueba de Coombs indirecta a las
32 semanas del embarazo; en caso de estar negati-
va no es necesario pruebas posteriores. Si la prueba
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de Coombs indirecta es positiva se debe identificar
el anticuerpo presente, determinar si es clinicamente
significativo asi como los titulos y en base a estos
resultados identificar las candidatas a analisis
espectofotométricos del liquido amnidtico.

En caso de incompatibilidad ABO aparentemente
no existe correlacion entre los titulos de Anti Ay
o Anti B inmunes durante el embarazo y el estado
del feto o del nifio. La identificacion de posibles
candidatos a amniocentesis se basa en la historia de

Grupo sanguineo

Severidad Enf. Hemol.
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previos embarazos afectados por inmunidad hemo-
litica del R. N. por incompatibilidad ABO. La ma-
yoria de los casos de isoinmunizaciéon son debido a
incompatibilidad del sistema ABO; afortunadamen-
te esta forma de isoinmunizacion produce casos le-
ves de eritroblastosis fetal que a menudo ocurren
en el primer embarazo. El sistema Rh es responsa-
ble de la mayoria de los casos severos. 980/0 de los
casos de enfermedad hemolitica son causados por
el sistema Rh o0 ABO y un 20/0 debido a otros anti-
cuerpos irregulares como son E, ¢, Kell, Duffy,
M. S. Lewis etc.

Manejo prenatal

Rh Moderado a severo Titulos-Amniocentesis
Lewis Ninguna MNinguna

Kell Moderado a severo Titulos-Amniocentesis
Duffy Moderado a severo Titulos-Amniocentesis
M—8 Moderado a severo Titulos-Amniocentesis
Lutheran Moderado a ligero Titulos

M Ninguno Ninguno

Una vez que el anticuerpo ha sido detectado y el
esposo de ser posible tipiado por los antigenos
correspondientes se hacen determinaciones seriadas
de los titulos y si estos son significativos se practica
amniocentesis. En general se acepta que cuando los
titulos de anticuerpos alcanzan el nivel 1:32, he-
molisis de los glébulos rojos pueden ocurrir, o esta
ocurriendo siendo necesario la amniocentesis. En
la obstetricia moderna dichos procedimientos tie-
nen varios usos:

1) Estudios genéticos del feto.
2) Estudios de madurez fetal.
3) Problemas de isoinmunizacion.

4) Stress fetal.

5) Correlacion con pruebas radiolégicas para el
estudio de malformaciones fetales.

La amniocentesis constituye el mejor método para
evaluar el grado de hemolisis del feto y el estado
general del mismo. Una vez obtenido el liquido se
hace estudio espectofotométrico de bilirrubina en
éste. El periodo para la realizacion de la primera
amniocentesis depende de la historia obstétrica y
los titulos de anticuerpos de la paciente. Puede
realizarse tan temprano como las 24 semanas de
embarazo y se repite con la frecuencia que sea
necesaria.

Hay algunos aspectos técnicos importantes a con-
siderarse cuando se obtiene liquido amniotico para
estudio: Debe obtenerse por lo menos 10 ml. de
liquido, hay que protegerlo de la expansion a la luz
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y llevarlo de inmediato al laboratorio donde debe
ser centrifugado. Si el espécimen es sanguinolento
debe determinarse la presencia de eritrocitos feta-
les, hacer el Rh y un Coombs directo.

El analisis espectoformétrico de liquido ambidtico
por pigmento de bilirrubina constituye un indice
preciso de pronostico. Desde la introduccion de
este procedimiento se ha producido una dramatica
disminuciéon de muerte fetal intrauterina en emba-
razos con isoinmunizacién por Rh.

La predicciéon correcta de la sobrevida del feto en
base al examen espectofométrico se logra utilizan-
do las zonas de Liley:

a) Fetos cuyos valore caen en la zona superior, an
tes de las 32 semanas de embarazo tienen un
riesgo inminente de muerte y por lo tanto son
candidatos a transfusidn intrauterina.

b) Valores en la zona alta después de las 32 sema
nas de embarazo son indicativos de induccién
de parto prematuro.

¢) Valores en la zona media indican fetos afectados
en forma moderada. Por lo tanto es necesario
hacer analisis repetidos, lo que es indicacion
probable de parto prematuro y el médico debe
de estar alerta por una probable exanguino-
transfusion.

d) Valores en la zona baja estan asociados con fetos
ligeramente afectados o sin ninguna alteracion
usualmente tienen un buen prondstico.

Aunque el procedimiento es sencillo debe tenerse
un maximo cuidado, asepsia meticulosa y por per-
sonal con amplia experiencia.

Entre las complicaciones que han sido reportadas
se encuentra

a) Infeccion.

b) Escape de sangre fetal a la circulacion materna,
con aumento de riesgo de inmunizacion Rh.

¢) Precipitacion del parto

d) Muerte fetal

e) Hematoma de pared abdominal
f) Dolores abdominales bajos, etc.
Radio Lectina: esfingomielina (L-E)

Se ha demostrado que la elevacion en el radio
L-E esta asociado con madurez de los pulmones
fetales. La lecitina es un lipido necesario para
prevenir el colapso del espacio intra-alveo lar du-
rante la expiracion, lo que en caso de ocurrir
produciria "El sindrome de insuficiencia respi-
ratoria del recién nacido". Un radio L-E de dos
0 mas indica madurez pulmonar y por lo tanto
ausencia de insuficiencia respiratoria y por consi-
guiente madurez fetal. Otros parametros que pue-
den ser usados para investigar madurez fetal in-
cluyen: concentracion de creatinina y osmolari-
dad del liquido amniotico.

TRATAMIENTO DE ENFERMEDAD HEMO-
LITICA DEL RECIEN NACIDO ENFERMEDAD
HEMOLITICA POR ABO.

Como se mencion6 anteriormente la Enfermedad
Hemolitica por Enfermedad ABO es mucho mas
comun que la causada por incompatibilidad de Rh.
Aunque pueden existir casos severos en general téc-
nicamente es mas leve o moderada. La principal
manifestacion de enfermedad hemolitica por ABO
es ictericia que usualmente aparece en las primeras
24 horas de vida. La anemia es poco comun y mi-
croesferocitosis usualmente estd presente. Usual-
mente la madre es grupo 0 y los niflos grupo A 6
B. El Coombs directo de los eritrocitos del nifio va-
ria de negativo a positivo débil o moderadamente
positivo. En la mayoria de los casos no es necesa-
rio realizar exdmenes prenatales del suero materno
puesto que los hallazgos serologicos no predicen
la ocurrencia o severidad de la enfermedad hemo-
litica. El manejo del nifio recién nacido con Enfer-
medad Hemolitica por ABO esta dirigida al control
de la hiperbilirrubinemia. En los casos ligeros, foto-
terapia puede ser suficiente; en los casos severos es
necesario la exanguinotransfusion utilizando sangre
completa con CPD no mayor de 5 dias después de
obtenida. Cuando se selecciona la sangre adecuada
debe ser ABO compatible con el suero materno
compuesto por globulos rojos del mismo tipo ABO
de la madre y plasma del mismo tipo ABO del nifio



180

REV. MEDICA HONDUR. VOL. 51 - 1983

o plasma AB y debe ser Rh negativo si el Recién
Nacido es Rh negativo. El Primer cruce se debe ha-
cer entre el suero materno y glébulos rojos del do-
nador y posteriormente con el suero del recién
nacido.

El tipo ABO y Rh de la sangre a utilizarse depende
de los tipos de la madre y del Recién Nacido.

GRUPO

SANGUINEO SANGRE A UTILIZAR

MADRE NINO

O+ A+  Globulos rojos 0+ suspendi-

dos en plasma A o AB

Globulos rojos 0+ suspendi-
dos enplasma B o AB,

0— A+ Globulos rojos 0-en plasma
A o0AB- {oRh+siempre
que la madre no tenga anti D)

Globulos rojos O— suspendi-*
dos en plasma B o AB (Puede
usarse Rh+ si la madre no posee
anti-D)

i

0— A~ Globulos rojos 0— suspendi-*

dosenplasma A o AB
0— B— Globulos rojos 0— suspendi-*
dosenplasmaB 6 AB

*: De no contar con dichos componentes pue-
de utilizarse sangre completa tipo 0, siempre
que tenga titulos bajos de Anti A y/o anti B.
y estos no sean hemoliticos.

*: De no contar con dichos componentes puede
utilizarse sangre completa tipo 0, siempre que ten-
ga titulos bajos de Anti A y/o anti B. y estos no
sean hemoliticos.

ENFERMEDAD HEMOLITICA POR Rh.

El principal objetivo de la exanguineo transfusion
inicial es la remocidn de eritrocitos cubiertos poi

anticuerpos para evitar la rapida destruccién de
éstos y por consiguiente la hiperbilirrubinemia. La
prueba de Coombs directa usualmente es positiva.
La sangre que se debe utilizar para exanguineo-
transfusion no debe ser mayor de cinco dias des-
pués de colectada en CPD, de tipo Rh negativo y
grupo ABO especifico; si la madre y el nifio poseen
el mismo grupo ABO, de lo contrario debe usarse
grupo 0. La sangre para la exanguineotransfusion
debe ser cruzada a través de la fase de Coombs in-
directa con el suero materno para la primera trans-
fusion y con el suero del recién nacido para las
transfusiones subsiguientes: Si los eritrocitos del
nifio son Coombs positivo pero no se requiere
exanguineotransfusion deben hacerse determinacio-
nes seriadas de hemoglobina durante el primer mes
de vida debido al riesgo siempre existente en este
periodo.

Transfusion intrauterina

Constituye la unica forma de tratamiento, en pa-
cientes muy prematuros (menor de 32 semanas) en
los que existe riesgo inminente de muerte por en-
fermedad hemolitica.

Debido al riesgo relativamente alto de mortalidad
fetal, el procedimiento debe realizarse después de
haber hecho una evaluacion cuidadosa del caso y
por personal médico con experiencia. Debe utili-
zarse sangre O Rh negativa, ya sea congelada o la-
vada, esta ultima para eliminar plaquetas y de reac-
cioén injerto vrs. huésped.

Prevencion de Enfermedad Hemolitica del Recién
Nacido por Rh.

El uso profilactico de globulina inmune Rh (Rho-
gam) ha disminuido dramaticamente la incidencia
de enfermedad hemolitica del recién nacido por
incompatibilidad Rh y se espera que en el futuro
sea posible erradicar dicha enfermedad. La globu-
lina inmune Rh es una gammaglobulina anti Rh
(Anti-D). El mecanismo exacto de accién no es
conocido, es decir como se logra suprimir la pro-
duccion de anti-D por la madre Rh negativa y por
consiguiente evitar la enfermedad hemolitica del
recién nacido.
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COMPARACION DE INCOMPATIBILIDAD Rh v _ABO

GRUPO SANGUINEQ Rh __ABO
Madre Negativo 8]
Nino Positivo AoB
TIFO DE ANTICUERPO [g 12G
Aspectos clinicos

Ocurrencia en primer parto. 5% 40-50 %
Prediccion de severidad '
en embarazos subsecuentes Usualmente No
Prematurez v/o hidrops Frecuente Raro
Anemia severa Frecuente Raro
Grado de ictericia S +
Hepatoesplenomegalia e +

Hallazgos de Laboratorio

Coombs Directo (recién nacido)

Anticuerpos maternos
Esferocitos (Sangre BEN)
Mormoblastos (sangre RN)

Tratamiento

Necesidad de medidas prenatales

Exanguineotransfusion

Tipo de sangre donador

Incidencia de anemia tardia

+

Siempre presentes
Q
N

S
2/3

Rh negativo
Grupo especifico
Cuando posible

Comun

++ o negativo
Variable

+

0

No
Ll{}

Ver cuadro

Rarao

El uso de gamma globulina inmune Rh esta indica-

do en las siguientes situaciones:

a) Madre Rh negativa y Du negativo que no tiene
anti-D y da luz a un nifio Rh positivo o Du po-

sitivo.

b)En toda mujer Rh negativa y Du negativa des-
pués de aborto o embarazo ectopico.

En las situaciones anteriores se puede omitir el uso
del medicamento unicamente si se confirma que
el nifio es Rh negativo y Du negativo.
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Los siguientes casos no son candidatos a terapia
con globulina inmune Rh.

a) Mujer Rh negativa y Du negativo que da naci-
miento a un nifio Rh negativo Du negativo.

b) Mujer Rh negativo, Du negativo cuyo plasma
contiene anti-D.

¢) Mujer Rh positiva, Du positiva.

Cada ampolla de globulina inmune Rh contiene
300 microgramos de inmunoglobulina IgG anti-D,
la cual es suficiente para neutralizar hasta 30 mi.
de sangre total fetal que pasa a la circulaciéon ma-
terna. Se administra por via intramuscular en las
primeras 72 horas post-parto.

En caso de aborto o embarazo ectopico existe en
el comercio una globulina inmune Rh (microdo-
Sis).

Recientemente se ha sugerido que toda mujer Rh
negativa que es sometida a amniocentesis por
cualquier razén que sea, sobre todo en mujeres
con riesgo de enfermedad hemolitica Rh, debe reci-
bir una dosis de globulina inmune Rh.

En los casos en que la droga se administre en el
periodo post-parto usualmente es posible detectar
anti-D en el suero materno 12-60 horas después
de la administracién y se puede seguir demostran-
do hasta 5 meses después del parto. En algunos
casos a pesar de administrarse globulina inmune
Rh puede haber isoinmunizaciéon Rh en la madre
y esto se conoce como "Falla de Rhogam". Esto
puede ser explicado por:

a) Sensibilizacion materna Rh no detectable que
ya existia antes de administrar la droga.

b) Sangrado feto-materno mayor de 30 ml. ara
poder detectar este ultimo y poder utilizar
dosis mayores de globulina inmune Rh se hace
uso de los siguientes procedimientos.

1) Realizar prueba microscopica de Du en sangre
posl>parto, siempre asegurandose que la madre
fue tipiada anteriormente como Rh negativa y
Du negativo. Si la prueba es positiva, denota
globulos rojos Rh positiva en la circulacion ma-
terna en forma masiva.

2)Prueba de elucion acida o Kleihauer-Betke.
Esta prueba se basa en el principio que la hemo-
globina fetal es resistente a la elucion por acido
a diferencia de la hemoglobina del adulto que
no lo es.

Al colorear las células con Eosina, los eritrocitos
fetales tomaran el colorante volviéndose rojizos o
rojizo-naranja, los eritrocitos del adulto no se colo-
rean y aparecen "fantasmas". Contando el nimero
de eritrocitos fetales y aplicando una férmula que
puede verse a continuacion es posible determinar
el volumen de sangre fetal presente en la circula-
cién materno y asi determinar la dosis inmuno-
globulina Rh a ser administrada.

FORMULA PARA CALCULAR EL VOLUMEN
DE HEMORRAGIA FETO MATERNA

o/o de células fetales x 50 — volumen de hemorra-
gia fetomaterna.
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CASOS CLINICOS

ANGIOSTRONGILOSIS ABDOMINAL

Dr. Silvio R. Zusiiga*, Dr. Virgilio Cardona Lopez**

Dr. Danilo Alvarado Q. ***

RESUMEN

Desde 1972, fecha en que fue publicado el primer caso de
Angiostrongilosis Abdominal en Honduras, se han detecta-
do oiros cinco casos mas. Ellos son objeto de esta comuni-
cacion, destacandose que su mas frecuente procedencia es la
zona oriental del pais, que prevalece en nifios del sexo fe-
menino y que la ubicacion del proceso es la region ileo-ce-
coapendicular. Se hace revisiéon de la literatura mundial y
se comparan nuestros casos con los informados desde Costa
Rica, pais que tiene amplia estadistica.

La Angiostrongilosis es una infestacion causada por
un nematode metastrongilido del género Angios-
trongylus. Existen dos especies capaces de produ-
cir en el hombre distintas enfermedades, el Angios-
trongylus cantonensis que produce lesiones cere-
brales, oculares y pulmonares, Causantes de la me-
ningoencefalitis eosinofilica y que geograficamente
se ubica en Asia y el Angiostrongylus costaricensis,
que es propia de América y ocasiona cuadros abdo-
minales.

HISTORIA

La primera informacién sobre la entidad procede
de Céspedes et al. (1) que en 1976 describieron la
existencia en Costa Rica de granulomas entéricos
y linfaticos acompafiados de intensa eosinofilia
y producidos por un estrongilideo (Strongylata).

*  Profesor Titular, Departamento Cirugia, F. C. M.

(UNAH) **  Profesor, Jefe Depto. de Patologia
Hospital Escuelay

UNAH. ***  Profesor Titular Dpto. de Patologia
Hospital Escuela

yUNAH.

En 1970, Morera (2) ya especificé el nombre ge-
nérico y de la especie (Angiostrongylus costari-
censis), determinando su huésped definitivo; en
el mismo afio, Morera y Ash (3) informaron sobre
su huésped intermediario. En 1971, Morera y Cés-
pedes (4) describieron esta nueva parasitosis huma-
na.

En 1972, Sierra y Morera (5) hicieron conocer por
medio de una publicacion médica extranjera el
primer caso humano encontrado en Honduras.

En 1973, Morera (6) detallé su ciclo evolutivo e
hizo una nueva descripcién morfoldgica del para-
sito en sus distintas fases.

En 1980 se informdé (7) que Chabaud recientemen-
te reclasificd al parasito en un nuevo género, Mo-
rerastrongylus, que incluye dos especies, el M. cos-
taricensis y el M. andersoni.

PARASITOLOGIA

ANGIOSTRONGYLUS COSTARICENSIS Morera
y Céspedes 1971

Descripcion del parasito adulto

Morera (6) hace la descripcion que se detalla a con-
tinuacion.

El parasito adulto tiene cuerpo filiforme; el extre-
mo caudal estd curvado ventralmente en ambos
sexos. La extremidad cefalica carece de capsula
bucal. Tiene cuticula transparente y lisa, excepto
hacia ambas extremidades, donde se hace mas
gruesa y finamente estriada. El poro excretor esta
ligeramente por atrds a la unioén eséfago-intestinal.
El anillo nervioso es anterior a la parte media del
esofago.
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Figura A ExTremidad anferior macho
B. Exfremidad posCericr macho
C. Extremidad posterior hembra

Macho (Fig. 1 A y B). Tiene una longitud promedia
de 20 mm. En la base del es6éfago su anchura es de
0.112 a 0.14 mm. y su maxima anchura alcanza a
0.28 a 0.31 mm. El testiculo se inicia por detras
de la uniéon esofago-intestinal. Las espiculas son
delgadas, estriadas e iguales; sus extremos cefalicos
son redondeados y los caudales terminan en forma
puntiaguda. El gubernaculum consiste en dos ramas
que se unen antes de terminar en la cloaca La bol-
sa copulatoria es simétrica y bien desarrollada. Los
rayos ventrales estdn unidos excepto en los extre-
mos; el ventrolateral es ligeramente mayor que el
ventroventral; los rayos laterales emergen de un
tronco comun ampliamente separado de los ven-
trales; el rayo dorsal es corto y se bifurca, termi-
nando en extremos puntiagudos. La cloaca tiene
una abertura en media luna cuya convexidad mira
hacia la extremidad caudal. Detrds de la abertura
cloacal existen tres papillas.

Hembra (Fig. 1 C). Su longitud va de 28 a 42 mm.;
su anchura en la base del es6fago es de 0.135 a
0.15 mm., teniendo una maxima anchura de 0.32
a 0.35 mm. Su extremidad caudal es conica con
una pequefla proyeccion en su extremo. El ano esta
localizado a 0.06 mm, de la cola y la vulva a 0.24
a 0.29 mm. de la misma. En especimenes vivos se
observa que los tubos uterinos aparecen por detras
de la union eséfago-intestinal y descienden en for-
ma espiral alrededor del intestino hasta que termi-
nan en una corta vagina cercana a la vulva.

0 3)@ ’
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FIGURA 2, CICLO EVOLUTIVO

Ciclo evolutivo (Fig. 2). El A. costaricensis tiene
su huésped definitivo normal en las ratas. Las espe-
cies de roedores en que se ha encontrado el parasi-
to son, por lo menos, en nimero de cinco: Sigmo-
don hispidus (rata del algodoén), Rattus rattus, Zi-
godontomys microtinus, Liomys adspersus y Ori-
zomys fulvescens (6). Recientemente, Malek (8) lo
detectd en el Oryzomys caliginosus en Colombia.
El parasito adulto vive en las arterias mesentéricas
y sus ramas cercanas a la mucosa intestinal. Los
huevos son puestos en los tejidos o en los capilares
de la pared del intestino. Estos huevos rapidamente
se embrionan y las larvas del primer estadio salen
del huevo, son activamente moéviles, emigran hacia
la luz intestinal y son expulsadas al exterior con las
heces de la rata. Las babosas (Vaginulus plebeius)
son atraidas hacia las heces de la rata, las que ingie-
ren junto con las larvas; estas larvas emigran a las
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capas superficiales de la babosa, se vuelven inmévi-
les y sufren transformaciones que las convierten en
larvas del segundo y del tercer estadio; de este ulti-
mo se libera una larva que es muy activa, que es
infestante para la rata. Siendo omnivoras las ratas
se comen a estas babosas enfermas; al liberarse es-
tas larvas del tercer estadio en el tubo digestivo de
la rata, se conducen rapidamente hacia la region
ileocecal y ahi penetran la pared intestinal y se
alojan en los vasos linfaticos de su pared y del me-
senterio; sufren una tercera muda, seguida por una
cuarta y se convierten en adultos jovenes con bien
diferenciados organos sexuales; hacia el 10o0. dia
buscan su ubicacidon habitual, las arterias mesenté-
ricas y sus ramas intestinales, donde copulan.

La ovipostura se inicia hacia el 180 dia y las larvas
del primer estadio aparecen en las heces de la rata
hacia el final de los 24 dias de infestacion. Descrip-
cion detallada de la morfologia de estos distintos
periodos del parasito se encontrara en el estudio
efectuado por Morera (6).

El hombre puede reemplazar al huésped definitivo
por el siguiente mecanismo: Las hojas de lechuga
pueden infestarse con larvas del tercer estadio
procedentes de las secreciones mucosas de las ba-
bosas que caminan sobre ella (9); al ser ingerida la
lechuga contaminada por el hombre, las larvas se
comportan en ¢l en forma igual que lo hacen al
llegar al intestino de la rata. Sin embargo, las heces
del hombre no son infestantes para las babosas
pues las larvas del primer estadio no llegan a la luz
intestinal. La contaminacion de vegetales explica-
ria el mecanismo por el cual cualquier objeto con
secreciones mucosas de las babosas enfermas al lle-
gar a la boca del hombre podria infestarlo; asimis-
mo, daria la explicaciéon por qué los nifios son mas
frecuentemente afectados (6).

DISTRIBUCION GEOGRAFICA,
FRECUENCIA Y PREVALENCIA

Fuera de Costa Rica, pais donde Morera y Céspe-
des (4) identificaron la parasitosis, esta enfermedad
esta siendo detectada progresivamente en varios
otros paises del area. El primer caso ocurrido fuera
de Costa Rica acontecié en Honduras (5), En Pana-
ma (11) ha sido comprobada la enfermedad en roe-
dores silvestres. Segun Frenkel (12) y Malek (8)

también han sido encontrado casos humanos en el
Salvador, Sur de México, Venezuela y Brasil; el ul-
timo autor inform¢ el hallazgo de larvas del primer
estadio en ratas de Colombia. En 1979, Ubelaker
(13) dio el primer informe sobre la existencia del
parésito en ratas del algodén en Tejas, E. U. A.

El pais donde aparentemente es mas frecuente es
Costa Rica ya que, segin Frenkel, en cada afio se
diagnostican 10 a 30 casos, la mayoria en nifios. De
acuerdo con Morera hasta 1971 se descubrieron i mas
de 130 casos humanos de la enfermedad. La creciente
frecuencia de la enfermedad desde 1967 se atribuye
a un marcado aumento de la poblacion de babosas,
que se ha convertido en Costa Rica en una importante
peste agricola desde ese afio (las lluvias aumentan y
la sequia disminuye el nimero de babosas). Morera y
Céspedes fueron los observadores de este fendémeno:
a partir de 1967, en lugares donde los campesinos ni
siquiera conocian las babosas, el incremento ha sido
tan grande que ha producido grandes pérdidas en la
agricultura; siendo las larvas de los dipteros los
controladores bioldogicos de las moluscos, se
preguntan si las cenizas del Volcan Irazi o el uso
indiscriminado de productos quimicos en la
agricultura han eliminado a estos controles
biolégicos de las babosas y han contribuido a
incrementar la parasitosis.

En un estudio publicado en 1980, Loria-Cortes y
Lobo-Sanahuja (7) informaron 116 casos observa-
dos en el Hospital Nacional de Nifios de Costa
Rica durante un lapso de 10 afios. Por este estudio
comprobaron: 1) aumento en el nimero de casos
en los meses de Septiembre, Octubre y Noviembre,
que son los meses dé mayor lluvia en el pais, 2)
ligero predominio en el sexo masculino (640/0)
probablemente porque juegan fuera de casa y
tienen mayores oportunidades de ponerse en con-
tacto con las babosas y 3) el 90/0 eran infantes
(0-2 anos), el 370/0 eran pre-escolares (2-6 afios)
y el 530/0 eran escolares (6-12 afios).

PATOLOGIA

El estudio macroscopico (4, 5, 10 y 12) revela que
la ubicaciéon de las lesiones estan alrededor del
apéndice cecal, extendiéndose al ileum, ciego y
colon ascendente y a los ganglios linfaticos regio-
nales; raramente se presentan en otras localizado-
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nes. En 90 casos en que se llegd a la laparotomia
(7) de la serie de 116 casos, la investigacion de la
localizacion de las lesiones dio el siguiente resul-
tado.

A. Con ubicacién en un solo segmento intestinal:

CICEO wiotiieiieeiee ettt e 17 casos
Ileum terminal ...........ccocooeeviiiiiiiiiieieeee 10 casos
Apéndice cecal.......coeeviveviieiiieciieieee, 9 casos

B. Con ubicacién en varios segmentos intestinales:

25 casos
10 casos

Ciego, apéndice y colon ascendente
Ciego, colon ascendente e ileum.........

Ciego y apéndice ....ccccvevevveviierieerieeniieene 7 casos
Ciego e ileum terminal .........ccccceveverurennnen. 4 casos
Ciego y colon ascendente..........c.ccveeunnene. 2 casos
Ciego y sigmoide .....cccceeveveciveeiieeiieeieens 2 casos
Ciego e intestino delgado...........ccoeeveenenee. 1 caso
Intestino delgado.......cccccevveevvieciieiiiecieenee. 1 caso
Diseminado ......ccccocevvereiiiniiiine 1 caso

De esta informacion tenemos que concluir que el
ciego es el sitio mas frecuentemente afecto ya que
en 69 de las 90 ocasiones (76,660/0) se encontro
a este segmento intestinal como unico afecto o
participando con otras localizaciones y que las
zonas limitantes con él son las segundas en fre-
cuencia (ileum terminal, apéndice cecal y colon
ascendente).

Otros tejidos extraintestinales que ocasionalmente
se encontraron con lesiones fueron ganglios linfa-
ticos, omento, higado y testiculos.

La pared intestinal estd engrosada con granulomas
blanquecinos o amarillentos miliares en la subsero-
sa; hay edema y rigidez de la pared intestinal; estas
alteraciones producen una obstruccion parcial o
completa de su luz. En algunos casos se observan
lesiones necréticas importantes que pueden con-
ducir a perforacion.

Histologicamente las lesiones aparecen como una
inflamacion granulomatosa con infiltracion eosi-
nofilica masiva con localizacion en todas las capas
de la pared intestinal. Los huevos del parasito, que
con ovoides y de cubierta delgada, aparecen dise-
minados en las lesiones y con diferentes grados de

diferenciacion embrionaria; ocasionalmente estos
embriones alcanzan el estadio larvario pero estas
larvas no salen del huevo en el hombre. Secciones
histologicas del mesenterio pueden revelar la pre-
sencia de parasitos adultos en la luz de las arterias
mesentéricas; pueden producir lesiones de arteritis
y trombosis. Los huevos degenerados y los parasi-
tos muertos se rodean de células gigantes. Este
mismo cuadro inflamatorio relacionado con los
huevos se ve también en los ganglios linfaticos
regionales.

SINTOMATOLOGIA

Solo en unos pocos casos la enfermedad ha sido
descrita en los adultos y la misma es esencialmente
una enfermedad de nifios. En razon de lo anterior
el cuadro clinico ha sido estudiado en ellos.

Sus principales caracteristicas (7, 10) son dolor lo-
calizado en la fosa iliaca derecha y en algunas oca-
siones en hipocondrio y flanco derechos, mesogas-
trio o epigastrio; fiebre de intensidad importante
prolongada hasta por dos meses; en la tercera parte
de los casos hay vomitos y anorexia. En el informe
de 116 casos infantiles en el 80o/0 hubo fiebre
(38 a 38,5°C) con un promedio de 2-4 semanas
de duracién, muy raramente acompafnada de esca-
lofrios.- El1 720/0 de los pacientes se quejo de dolor
en la fosa iliaca derecha y en el flanco del mismo
nombre. En forma decreciente fueron anotados los
sintomas siguientes: anorexia (610/0), vomito
(450/0), diarrea (340/0) y constipacién (140/0).

La exploracion fisica revela la presencia de una ma-
sa o plastron intraperitoneal que puede hacer pen-
sar en procesos inflamatorios apendicular agudo
complicado (peritonitis plastica periapendicular) o
en tumor maligno. El tacto rectal usualmente es
doloroso en el lado derecho de la ampolla y, en
algunos casos, se logra palpar por este medio la ma-
sa antes mencionada. En el informe mencionado en
el 51o/o de los casos se palpé una masa en el cua-
drante inferior derecho y en el 430/0 tuvo un exa-
men rectal doloroso.

Como hallazgos laboratoriales, el hematologico re-
vela leucocitosis que puede llegar hasta52.000 mm
y la férmula leucocitaria informa de una eosinofilia
que va desde 11 hasta 810/0, en muy pocos casos
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esta eosinofilia periférica es menor de 100/0. En el
informe de los 116 casos el 750/0 tuvo una eosino-
filia significativa, yendo desde 11 al 610/0; solo
el 250/0 tuvo una eosinofilia menor del 100/0. La
leucocitosis fue la regla; en el 430/0 oscildé entre
20.000 a 30.000 mm’, en el 150/0 fue mayor de
30.000 mm3 y en el 50/0 superd los 50.000 mm3
La hemoglobina fue normal en el 780/0 y solo en
el 220/0 presentd 10 gm./L o menor cantidad.

Radiolégicamente el enema baritado revela altera-
ciones de la pared intestinal, con defectos de llena-
do a nivel del ciego asi como contornos festonea-
dos de la mucosa. Por la fluoroscopia se ha obser-
vado el Signo de Sterling (brusca contraccion espas-
modica del ciego). El lumen del ileum terminal suele
estar reducido, con signos de inflamacion y edema
(irregularidades y engrosamiento de la pared).

Llama la atencion que, a pesar de los hallazgos ma-
croscopicos y radiolégicos de reduccion del calibre
del ileum, nada se informa sobre la ocurrencia de
sindromes de obstruccion intestinal mecanica,
completa o incompleta.

DIAGNOSTICO

Procediendo un paciente de una zona en que exista
la zoonosis, el diagndstico debe reposar en los ha-
llazgos clinicos, las comprobaciones radiologicas v,
especialmente, la constatacién de leucocitosis con
manifiesta eosinofilia. La busqueda del parasito,
huevos o larvas, en las heces del humano siempre
es infructuosa. En los casos que llegan a actos
quirurgicos, el estudio de las piezas extirpadas da
un diagnostico indubitable.

Loria-Cortés y Lobo-Sanahuja (7) informan que
Morera ha estado desarrollando una prueba de
latex para la deteccion de anticuerpos al Angiostry-
lus y aseguran que si se logra ésta serd una ayuda
considerable en el diagnostico de estos casos.

TRATAMIENTO

Segun Frenkel (12) el tratamiento utilizado ha sido
la reseccion quirtrgica de la parte afecta del intes-
tino, pero asegura que recientemente muchos pa-
cientes han sido tratados con buen suceso con el
tiabendazol. La dosis de este farmaco utilizada en
Costa Rica es de 75 mg./kg. de peso por dia, duran-
te 3 dias, repitiéndose este régimen cuatro veces;

sin embargo, se asegura que no hay aun un estudio
que demuestre que la droga es efectiva contra la A.
costaricensis o si la enfermedad es autolimitante,
sugiriéndose un estudio al respecto (7). Pareciera
que esta duda cobra vigencia pues se informa que
las infestaciones ligeras pueden curar sin tratamien-
to alguno.

Como prevencion se aconseja evitar el contacto con
babosas y practicar el lavado de los vegetales que se
comen crudos ya que la lucha contraias babosas y
contra las ratas es realizable pero no practica.

CASUISTICA

Desde la informacién del primer caso de Angioes-
trongilosis Abdominal en Honduras (5), en afios
posteriores se han comprobado otros que vienen
a ratificar la existencia de la enfermedad en nuestro
pais.

El total de los casos diagnosticados mediante el
estudio de las piezas extirpadas quirGirgicamente,
hasta el momento de elaborar este trabajo, alcanza
a la cifra de cinco. Su diagnéstico ha sido efectua-
do por distintos Patélogos y un resumen de los da-
tos mas sobresalientes del conjunto de todos los
casos hondurefios (el previamente informado por
Sierra y Morera mas los cinco que ahora se publi-
can) queda condensado en el cuadro que se adjunta
(véase cuadro).

En los cinco nuevos casos los cambios histopatold-
gicos demostraron un prominente infiltrado de
leucocitos eosinofilos en todas las capas del ileum
y del apéndice cecal, acompafiada de marcada
congestion, edema y hemorragia, con neutréfilos
e histiocitos. En los casos Nos. 3, 4, 5 y 6 se encon-
traron parasitos adultos bien preservados (Fig. 3)
cortados transversalmente dentro de las arterias en
la submucosa del apéndice y del ileum, producien-
do arteritis y trombosis y, por consiguiente, necro-
sis isquémica del tejido vecino. Otras veces el para-
sito se encontraba degenerado y muerto (Fig. 4),
produciendo marcada reaccion inflamatoria aguda
alrededor de la arteria. Los huevecillos del parasito
fueron observados en todos los casos (Figs. 5 y 6)
rodeados de un tejido con edema e inflamacion. En
otros sitios existian pequefios granulomas con célu-
las gigantes multinucleadas rodeando a los hueveci-
llos.
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FIGURA No. 3 FIGURA No. 5

Obsérvese ¢l parisito adulto cortado transversal- Dos huevos del parasito rodeados de Inflamacion
menle deniro de un vaso vy rodeado de leucocitos cronica v edema’ 4 5x.

4 5.

FIGURA No. 4

Parasito depgenerado v muerlo cortado transver- Un huevo bien preservado en la submucosa, con
salmente en el interior de un vaso. 45x. inflamacion cronica. 45x.
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COMENTARIOS

No se ha pretendido extraer conclusiones estadisti-
cas del cuadro casuistico nuestro pues si asi lo hi-
ciéramos tal conducta nos llevaria a resultados
erroneos, dada la escasez numérica de los casos. Lo
que se ha perseguido es dejar constancia en la lite-
ratura médica nacional de la existencia de esta nue-
va patologia abdominal en nuestro medio y alertar
a los clinicos sobre la consideracion diagnostica de
tal entidad ante cuadros abdominales que tengan
similitudes sintomatoldgicas.

Si, talvez, cabria hacer resaltar las coincidencias
constatadas en estos pocos casos con los datos su-
ministrados por estudio de los 116 casos del Hospi-
tal Nacional de Nifos de Costa Rica (7), que por el
volumen de sus casos si tiene valor estadistico.
Tales concordancias son:

1.- EDAD DE LOS PACIENTES: Todos nuestros
casos ocurrieron en nifios (1 infante, 1 pre-es-
colar y 3 escolares) y, por tanto, con una dis-
tribucidn similar a la observada por ellos. Solo
1 caso sobrepaso los 12 afios.

2.- EVOLUCION: Casi todos acusaron una evo-
lucidén de 1 a 2 semanas.

3.- SINTOMAS: En 5 de los 6 casos los pacientes
se quejaron de dolor en F. I. D y en 4 de ellos
hubo fiebre.

4.- SIGNOLOGIA: En 5 de los pacientes hubo
dolor palpatorio en F. I. D. y en 3 se encontrd
masa abdominal a través de su pared o del tac-
to rectal.

5. LEUCOCITOS: En todos nuestros casos hubo
leucocitosis, oscilando su cifra alrededor de

los 20.000 mm® y solo I caso superd los
50.000 mm’.

6. EOSINOFILOS: En 4 de nuestros casos hubo
eosinofilia periférica significativa, llegando en
un caso al 700/0.

7.- LOCALIZACION DE LAS LESIONES: En
todos los casos las lesiones se ubicaron en el
confluente ileo-ceco-apendiculo-colico.

Como variante podemos destacar que los casos se
observaron casi todos en nifias (4 de 6).

En lo referente a la procedencia de estos casos
nuestros cabe llamar la atenciéon que 4 de los 6
casos procedieron del Departamento de El Paraiso,
colindante con Nicaragua.

Fuera del analisis del cuadro es necesario hacer al-
gunas consideraciones.

Como antes se dijo, todos los casos fueron llevados
al quir6fano para efectuar una laparotomia. En 4
de ellos se sospechd patologia apendicular aguda
habitual simple o complicada pero en uno de los
ultimos casos la Angiostrongilosis Abdominal fue
sospechada por el Cirujano encargado del mismo,
merced a la difusion del conocimiento de esta pa-
tologia en el medio hospitalario donde actua.

Postoperatoriamente todos los casos evolucionaron
satisfactoriamente, sin importar la variante quirar-
gica efectuada (apendicectomia, reseccion del
ileum terminal, reseccion intestinal que compren-
di6 ileum terminal hasta tercio proximal de colon
ascendente).

A todos los casos se les instituyo tiabendazol al in-
formar Patologia la presencia del parasito en los
cortes efectuados.
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ATAXIA TELANGIECTASIA

REPORTE DE 3 CASOS CLINICOS

Dr. Rigoberto Cuéllar Alvarenga*
Br. Isabel Cabral de Melo de Zepeda **

INTRODUCCION:

La ataxia telangiectasia es una enfermedad que
pertenece a los sindromes neurocutdneos o faco-
matosis. Estos se caracterizan, como su nombre
lo indica, por afeccion a la piel y al SNC, lo cual
se explica por el hecho de que tanto la piel como
el SNC se originan de la misma capa germinativa.

Los sindromes neurocutidneos tienen una serie de
caracteristicas, de las cuales las mas importantes
son:

1. Tienen un caracter hereditario,
Cursan con una alta frecuencia de neoplasias
tanto benignas como malignas.

3. Cursan con malformaciones musculoesquelé-
ticas,

4. Hay un porcentaje variable de retardo mental
en la mayoria.

La ataxia telangiectasia fue descrita por primera
vez en forma clara por Louis Bar, y en 1958 Boder
reporta un numero grande de casos y le da su deno-
minacion actual a la enfermedad.

Es un sindrome heredo familiar con transmision
autosdmica recesiva, y por tanto, asociado a con-
sanguinidad de los padres en algunos casos. El
riesgo de ocurrencia es de 1 en 40.000 nacimientos.

La enfermedad se caracteriza por una ataxia cere-
belosa progresiva que se inicia en la infancia, con

* Neurologo Infantil en la sala de Neurocirugia Pediatrica,
Hospital Materno Infantil. ** Médico Interno en
rotacion por la sala de Neurocirugia
Pediatrica, Hospital Materno Infantil.

telangiectasias oculares y cutaneas de aparicion
progresiva, y tendencia a las infecciones como
rinitis, infecciones Oticas, sinusitis, neumonias
recurrentes y bronquitis cronica. Otras caracte-
risticas importantes son apraxia de los movimien-
tos oculares, coreoatetosis, cambios en piel y ca-
bellos, retraso del crecimiento, y anomalias endo-
crinas como ausencia congénita o hipoplasia de
ovario, anormalidades celulares en el 16bulo ante-
rior de la glandula pituitaria, hipogonadismo
masculino, en raros casos, con espermatogénesis
incompleta y disminucion de las células de Leydig,
y un tipo de diabetes mellitus resistente a la insu-
lina que aparece como manifestacion tardia. Es
importante referirse también a la hipoplasia o au-
sencia de timo con mecanismos inmunologicos
anormales: hay wuna disgamaglobulinemia, con
deficiencia principalmente de IgA en suero y se-
creciones, y de IgE en suero, asociadas por lo gene-
ral con valores normales o aumentados de IgM y
valores normales o disminuidos de IgG. Sin embar-
go, en 1981 en Madrid el Dr. Ignacio Pascual Cas-
troviejo y colaboradores (7), describieron un caso
de ausencia total de IgG y 3 casos con disminucion
de la misma, asi como 2 casos de disminucioén de
IgM. Hay ademas una respuesta disminuida de los
anticuerpos circulantes a los antigenos, y una dis-
minucion de la hipersensibilidad tardia.

Se puede ver hipoplasia del tejido linfoide perifé-
rico con anormalidades estructurales de los
nodulos linfaticos, y linfopenia variable con algunas
anormalidades en los cromosomas de los linfocitos,
encontradas in vitro. La malignidad linforeticular
estd intensamente asociada con la ataxia telangiec-
tasia como segunda causa de muerte, principal-
mente las leucemias y los linfomas. Ocasional-
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mente se encuentra retraso mental en esta enferme-
dad.

En los estudios anatomopatdlogos, se encuentra
una degeneracion selectiva de la corteza del cerebe-
lo, principalmente de las células de Purkinje y célu-
las granulares, con degeneracion neuronal tanto en
el vérmix como en los hemisferios. En algunos po-
cos casos se demuestran vénulas dilatadas en las
leptomeninges cerebelosas y en la substancia blan-
ca. Los cambios degenerativos no son uniformes en
todos los pacientes y a veces se reporta ausencia de
cambios. También han sido descritas alteraciones
de las fibras nerviosas motoras a nivel de la placa
muscular. En algunas ocasiones se encontraron
cambios vasculares semejantes a los que ocurren en
piel y conjuntivas, en algunas regiones del SNC.

En esta enfermedad, el curso es lento con progre-
sion de los sintomas, y la muerte ocurre por lo
general en la adolescencia por problemas infeccio-
sos pulmonares y menos frecuentemente por ma-
lignidad linforeticular o combinaciones de los dos.
Existen sin embargo formas leves de la enfermedad
con mejor pronostico.

El manejo médico es el control de las infecciones
con antibidticos, usandolos algunas veces como
tratamiento preventivo. Se puede usar gamaglo-
bulina si hay hipogamaglobulinemis. El factor de
transferencia utilizado en los ultimos aflos no ha
dado resultados concluyentes. En algunos casos se
tratd de hacer transplantes de células timicas y de
bazo, asi como transplantes de médula 6sea, pero
no parecen ser efectivos. Si los movimientos invo-
luntarios son muy prominentes se puede usar Dia-
zepan. La radioterapia estd contraindicada en el
tratamiento de las enfermedades malignas que apa-
recen en este tipo de pacientes ya que las reaccio-
nes son graves y a veces fetales. No se conoce la
reaccion a la quimioterapia.

El propésito de esta comunicacion es dar a conocer
3 casos de ataxia telangiectasia estudiados en el
Hospital Materno Infantil de Tegucigalpa.

CASO No. 1

Anamnesis:

Paciente masculino de 5 afios de edad, que llegé a
la Emergencia del HMI desde donde fue referido a

(Fig. No. 1)

la Consulta Externa de neurologia, con la historia
de que aproximadamente un afio después de que
inici6é la marcha, la cual se logré alrededor de los
dos afios, le notan ataxia de la misma, la cual ha
sido progresiva hasta el momento de la consulta.
Ademas, desde la edad de 4 afios le notan la apari-
cion de hipervascularidad de la conjuntiva bulbar
bilateral. Entre los antecedentes personales hay
cuadros de bronquitis a repeticion y cuadros infec-
ciosos a nivel de piel, presentando un cuadro de
piodermitis al momento de elaborar la historia.
Dentro de los antecedentes familiares de importan-
cia relatan los padres la presencia de un hermano
mahor del paciente con la misma enfermedad del
caso propo6sito (Caso no. 2), y lazos de consangui-
nidad entre los padres (la bisabuela materna era
prima hermana del padre - ver figura no. 2).
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Examen fisico:

Peso: 13.5 kg (debajo del percentil 3) Talla: 96.5
cm (debajo del percentil 3) Perimetro cefalico: 49
cm (debajo del percentil 3) Datos positivos:
Telangiectasias bulbares conjuntivales en ambos
ojos, sin telangiectasias a nivel de otras areas del
cuerpo. Inclinacion de la cabeza hacia la izquierda,
con facies de mascara, ataxia franca de la marcha
sin  lateropulsion  predominante,  dismetria,
descomposiciéon del movimiento y leve temblor en
miembros superiores, disdiadococinesia, hipotonia
generalizada, nistagmus leves a la mirada lateral y
mentalmente en buenas condiciones aparentes.

Examenes practicados:

—Leucocitos totales de 7900 con linfopenia de
140/o0.

—Radiografia de torax: completamente normal.

—Inmunoglobulinas séricas:

IgA: 0 mg/dl
IgG: 4000 mg/dl
IgM: 1400 mg/dl

Normal: 35-190 mg/dl
564-1332 mg/dl
51-199 mg/dl

CASO No. 2

(Fig. No. 3)

Anamnesis:

Paciente masculino de 15 afios de edad, hermano
del caso no. 1 y con historia exactamente igual de
ataxia de la marcha practicamente al iniciar la mis-
ma a los 15 meses, telangiectasias oculares que apa-
recieron a los 4 afios y deterioro neurologico pro-
gresivo hasta impedir la deambulacion desde hace
2 afios, encontrandose practicamente postrado ya
que s6lo deambula con ayuda.

Examen fisico:

Peso, talla y perimetro cefalico por debajo del per-
centil 3 para un nifio de 12 afios.

Datos positivos: Imposibilidad para sostenerse en
pie, lenguaje lento y torpe, con lentitud del pensa-
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miento, obedeciendo 6rdenes sencillas, leve inclina-
cion de la cabeza a la izquierda, conjuntivitis leve
bilateral y la presencia de telangiectasias a nivel de
la conjuntiva bulbar bilateral, ataxia del tronco
(no se pudo ver ataxia de la marcha), hipotonia
generalizada y debilidad también generalizada en
los 4 miembros, dismetria, disdiadococinesia y
temblor fino franco en miembros superiores, ges-
ticulaciones faciales involuntarias y nistragmus a
la mirada lateral.

Examenes practicados;

— Hematologico: normal
—Radiografia de térax: Parénquima y corazén
normales.
— Inmunoglobulinas séricas:
IgA: 40 mg/dl
IgG: 2200 mg/dl
IgM: 1700 mg/dl

Normal: 81-232 mg/dl
680-1493 mg/dl
45-237 mg/dl

Fig. No. 4

CASO No.3 (Fig.no. 4)

Anamnesis:

Paciente masculino de 9 afios de edad, visto pe
primera vez a los 7 afios con dificultad para senita
se y deambular desde los 2 afios, retroceso en el
lenguaje, déficit de peso y alteraciones de movi-
cientos oculares, asociado con lesiones populares
en piel, disminucion de la fuerza muscular, cuadre
de infeccion respiratoria y otitis media a
repeticion

Entre los antecedentes personales, encontramos u;
crecimiento y desarrollo normales hasta los 2 afios,
con retardo posterior.

Antecedentes familiares negativos, pero el paciente
no tiene hermanos por parte de padre y madre.

Examen Fisico:

Peso: 15.5 kg. (debajo del percentil 3) Talla: 112
cm (debajo del percentil 3) Perimetro cefalico: 49
cm (debajo del percentil 3)

Datos positivos: Telangiectasias en conjuntiva bul-
bar bilateral, apraxia de movimientos oculares j
nistagmus ocasionales, secreciéon mucopurulenta
por fosas nasales, conducto auditivo externo con
secrecion amarilla purulenta, disminuciéon generali-
zada de la fuerza muscular, lesiones cicatriciales
hipocrénicas en piel, ataxia franca de la marcha,
lenguaje lento pero coerente, dismetria, temblor
fino generalizado, y aparente buen estado mental.

Examenes practicados:

—Hematoloégico en 1981: anemia con Ht:21 y
Hb: 6.9

—Hematologico en 1983: dentro de limites nor
males

—EEG: dentro de limites normales

—Radiografia de tdrax: Infiltrados intersticiales
bilaterales de predominio izquierdo.

—20. radiografia de térax: sombras de infiltra
ciéon bronconeumonia hiliares y para cardiacas,
con reaccion cisural en la incidencia lateral.

—Radiografia de abdomen: Normal

—Pielografia IV: Normal

—Radiografia de senos paranasales: Sinusitis
etmoidal izquierda y maxilar bilateral, acompa-
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nada de rinitis con componente hipertrofico.
Inmunoglobulinas séricas:

1980 1883 Normal
IgA 190 mg/dl 350 me/dl T1-417 mg/dl
kG no detectable no detectable
IgM 59 mg/dl 60 mg/dl 57-343 meg/dl
DISCUSION

La Ataxia telangiectasia es un padecimiento bien
definido e interesante por las alteraciones multisis-
témicas que presenta, especialmente en el campo
neurolégico, inmunolégico, endourinoldgico y cu-
taneo, asi como algunas alteraciones cromosdmicas

En nuestro pais, y quizas por su relativa rareza y
dado que para su diagnostico es necesario contar
con pruebas inmunoldgicas, no logramos docu-
mentar ningun caso en la literatura nacional.

Los casos aqui presentados fueron diagnosticados
tanto clinica como laboratorialmente, llamando
la atencion sobre dos hallazgos que son raros atn
en poblaciones grandes de esta enfermedad docu-
mentadas en la literatura internacional.

El caso no. 3 es muy interesante ya que se logro
documentar en dos muestras con una diferencia
de 3 afios una normalidad en los niveles de IgA e
IgM con una ausencia total de IgG, lo cual es ex-
tremadamente raro y ha motivado publicaciones
al respecto (5-7), no encontrando otros reportes
sobre este fendmeno. Por otro lado, también se
documentd una neumopatia intersticial bilateral
que ha sido reportada en forma relativamente re-
ciente por el Dr. Arturo Lépez H. y col. (6).

En los casos no. 1 y 2, ademas de su cuadro clini-
co e inmunolégico tan caracteristico se hace no-
tar su rasgo hereditario autosémuco recesivo de-
mostrado en su arbol genealdgico.

En los 3 casos se determinan infecciones recurren-
tes en arbol respiratorio alto y bajo, asi como en
piel.

Consideramos de mucha utilidad dar a conocer
este tipo de enfermedad, ya que a pesar de no te-
ner un tratamiento definido que mejore el pro-
ndstico de estos pacientes, su diagnostico deter-
mina un consejo genético a sus padres para evitar
otros casos afectados como sucedi6é en los dos pri-
meros pacientes reportados.
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LICANTROPIA

TRATAMIENTO EXITOSO CON

LITIO DEL

PRIMER CASO INFORMADO EN HONDURAS

Dr. Ramiro Coello-Cortés* Dr. Rolando Machado*
Dr. Carlos Nolasco* TS Siri Lara de Ayestas*

La licantropia es un sindrome delirante especial
caracterizado por la creencia del paciente de ser un
animal salvaje o peligroso. Aunque muy rara en los
paises industrializados todavia se observa en regio-
nes donde el contacto con animales no domestica-
dos es parte de la vida diaria. Una revision de la
literatura revela que hay muy pocos casos informa-
dos de licantropia (16) y que no tiene un tratamien-
to eficaz. También es notoria la confusion diagnoés-
tica respecto a su etiologia El interés del caso que
presentamos reside en que: 1) es el primer informe
sobre licantropia publicado en Honduras; 2) la pa-
ciente respondi6 exitosamente al litio proveyéndo-
nos de esta manera con una nueva perspectiva tera-
péutica; y 3) posee rasgos clinicos interesantes de
ayuda diferencial diagnostica entre la mania y la
esquizofrenia.

PRESENTACION DEL CASO

La paciente es una mujer de 25 afios, casada en
cuatro ocasiones, madre de una nifia de tres anos,
admitida con el diagndstico de "esquizofrenia he-
befrénica", que se presenta en Junio de 1980 en la
Sesion Clinica del Hospital Psiquiatrico Dr. Mario
Mendoza debido a la falta de respuesta a una varie-
dad de tratamientos.

La enferma tiene la creencia de que es una perra:
ladra, aulla y se comporta como un canino. Duran-
te la sesion clinica se tira al suelo caminando con

* Miembros del Servicio de Hospitalizacion de la Unidad
Psiquiatrica de Agudos "Dr. Mario Mendoza"
Tegucigalpa, D.C.; Honduras.

las manos y rodillas imitando un animal. Alega que
adquiri6é poderes sobrenaturales de sus padres, que
una vez murié pero que obtuvo el poder de resuci-
tar y que su madre también es una perra. La pa-
ciente insiste en que sus "instintos" son de perra y
en ocasiones, antes de dormirse, se le ha visto dar
tres vueltas para acostarse. Frecuentemente se agita
e imita la agresividad propia de los animales salva-
jes, se torna destructiva mordiendo y golpeando a
otras pacientes, expresando ademds deseos de ma-
tar.

Tiene una historia de crisis psicotica episddicas, es-
tacionales y con remision completa que amerita-
ron hospitalizacion en 1975, 1979 y 1980. Estas
crisis se caracterizaron por hiperactividad, habla
rapida y apresurada, distractibilidad, fuga de ideas,
alucinaciones auditivas y visuales incompletas, falta
de suefio, agitacioén y agresividad tan extrema que
es traida al Hospital amarrada por sus familiares.
Es necesario aislarla ya que golpea a otras pacien-
tes. El afecto es irritable, disforico, con risa inapro-
piada. Hay ideas delirantes secundarias diversas:
refiere que es un animal (ladra, imita y grita como
varios animales); dice que viene a salvar al mundo;
que es hija de una perra; que fallecié y resucito;
que tiene poderes obtenidos de sus padres y que
sus hijos tienen 100 afnos. El cuadro clinico ademas
revela autoagresion: se golpea la cabeza contra las
paredes, se rompe sus vestidos, se defeca en su ropa
y juega con lodo y excrementos. También ha mos-
trado coprolalia, negativismo ocasional y un juicio
muy alterado. Frecuentemente se masturba.

No hay historia de sintomas primarios de Schneider,
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trastorno formal del pensamiento ni de aplana-
miento afectivo.

En los periodos inter-episdédicos se ha quejado de
cefalea, mareos, nerviosismo leve y tristeza ocasio-
nales; sintomas posiblemente de origen medica-
mentoso.

La paciente nacidé de embarazo y parto normales.
A los 6 meses de edad tuvo una convulsion febril
generalizada. Sin embargo, el resto de su desarrollo
psicomotor fue normal y se mantuvo sana hasta los
20 aflos en que inicia sus sintomas psiquiatricos.
Llegd hasta el tercer curso de educacion secundaria
sin perder afio. Se le describe como una persona
alegre, sexualmente activa, muy sociable aunque
también facilmente irritable. No hay antecedentes
de uso de alcohol, tabaco o psicotropicos. El
padre tiene una historia de ingesta crénica de
alcohol. Un hermano de 17 afios es tratado en este
mismo Hospital Psiquidtrico por sintomas de
depresién mayor.

En sus primeras hospitalizaciones la paciente fue
manejada con clorpromazina (hasta 1500 mgs por
dia), tioridazina, promacina, flufenazina, levopro-
macina, trifluoperazina, diazepan, meprobamato,
prometazina, haloperidol, amitriptilina y numero-
sos electrochoques sin ninguna respuesta terapéu-
tica.

Fue evaluada por el endocrindlogo sin encontrarse
una patologia médica explicativa de sus sintomas
mentales. Un EEG evidencié disfuncién cortical
minima compatible con efecto neuroléptico. Los
siguientes examenes se informaron normales: he-
matologico, VDRL, coproparasitoscdpico, urina-
lisis, T3, T4, PBI, porfobilindogeno, glicemia, urea,
creatinina, transaminasas, albumina y globulinas
séricas, radiografia de craneo, liquido cefalorra-
quideo y neumoencefalograma. En las pruebas
psicoldgicas se encontré expansividad e hiperse-
xualidad.

Después de una revision cuidadosa del historial mé-
dico se cambid el diagnodstico inicial de esquizofre-
nia por el de licantropia superimpuesta en una en-
fermedad maniaca. De inmediato se inici6 trata-
miento con carbonato de litio (litemias: 0.19,
0.2, 0.21, 0.6, 0.5 y 0.6 mEq/litro) con excelentes

resultados terapéuticos. Al momento de esta publi-
cacion, mas de tres afos después de comenzado el
litio, la paciente no presenta recaidas y se encuen-
tra totalmente libre de los sintomas descritos.

DISCUSION CLINICA

El término "licantropia" proviene de la mitologia
griega en la cual se describe que el Dios Zeus trans-
formo al Rey Licon de Arcadia en un lobo furioso.
Referencias del trastorno también se encuentran en
la Biblia (Rey Nabucodonosor de Babilonia) y en
las historias y leyendas de Europa, la India, Africa,
China, Sur y Centroamérica. En épocas mas recien-
tes el sindrome se ha distorsionado clinicamente
en las peliculas de horror. Segln la region, la trans-
formacion zooantropica incluye animales como
leopardos, leones, elefantes, cocodrilos, perros,
lobos, tiburones, bufalos, dguilas y serpientes.

Con frecuencia, la conducta de estos pacientes es
tan aberrante, agresiva, destructiva y completa-
mente caotica que suele llevar al vulgo ha cazarlos
como verdaderos animales y a los profesionales a
clasificarlos como esquizofrénicos. Similarmente,
su conducta sexual es muy anormal con hiperse-
sualidad que se manifiesta en multiples compafie-
ros sexuales, masturbacién frecuente y zoofilia
(16).

De las distintas causas conocidas de licantropia
(Cuadro 1), la sintomatologia de esta paciente en-
caja en un cuadro de mania (3, 12, 14, 18). Los da-
tos semiologicos diferenciales con la esquizofrenia
(1,2,5,9,10,13,15,17,19) se presentan en el cuadro
2.

La mania es una enfermedad periddica, recurrente,
con frecuencia ciclica (7) que se caracteriza por
hiperactividad, habla répida y apresurada y afecto
disforico o euférico (11). La hipersexualidad, la
hipergrafia, la distractibilidad y la falta de autoco-
nocimiento también son sintomas prominentes
(12). En este trastorno no hay amnesia, déficit in-
telectual, desorientacion, pérdida de la consciencia
ni cambios anatomicos cerebrales (18). Al igual que
la esquizofrenia suele comenzar en la adolescencia,
hay alteracion severa del juicio, conducta extrava-
gante, alucinaciones e ideas delirantes, poca coope-
racion por parte del paciente y una pobre respuesta
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terapéutica a la electroterapia. Su tratamiento de
eleccion es el litio (4, 6, 8) y la hospitalizacioén
inmediata.

CONCLUSIONES

Nuestra paciente sufria de licantropia secundaria a
una mania. Durante el curso de las tres hospitaliza-
ciones presento los signos cardinales clasicos asocia-
dos a estos dos trastornos. Una comprobacion diag-
noéstica de mania se determin6é con la mejoria per-
manente con el carbonato de litio. En dos ocasio-
nes en que traté de suspenderse el medicamento

hubo un empeoramiento inmediato del cuadro
clinico. La expansividad y la hipersexualidad en-
contradas en las pruebas psicolégicas también
fueron indicativas de mania. Un mes después de
haber descontinuado los neurolépticos se encon-
tr6 una normalizacion del EEG (Julio de 1980)
comprobandose el efecto adverso de dichos tran-
quilizantes. Aunque la mania corrientemente se
confunde con la esquizofrenia, todo buen clinico
debe hacer un esfuerzo minucioso para distinguir-
las, sobre todo debido al excelente prondstico de
la mania tratada con litio.

CUADRO No. 1

CAUSAS COMUNES DE LICANTROPIA

-

MANIA

EPILEPSIA DEL LOBULO TEMPORAL
DEPRESION MAYOR PSICOTICA
DEMENCIA CORTICAL
ESQUIZOFRENILA (rara)

—e
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CUADRO No. 2

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA MANIA CON LA ESQUIZOFRENIA

MANIA ESQUIZOFRENIA
1. Inicio Subito Insidioso
5. Bt Episodico, recurrente, Remision incompleta
Remision completa Sintomas psicoticos residuales
; Crisis ciclicas Mo hay,
¥ g Estacionales exacerbaciones Unicamente
: Normal
4. Pamna;{t;ad A veces hipomanfaca, Esquizoide
Premorbidad depresiva o ciclotimica
5. Estado civil Casado Solteron
Py-ome Mania, depresion mayor,
% oo alcoholismo, obesidad, Esquizofrenia
el hipertensién esencial
Afect Irritable, disférico, Aplanado, frio,
7. sk agresivo, euforico inapropiado, distante
Intrusion social Aislamiento social Hiposexual
Hipersexual Indiferente, insociable
8. Conducta Fugas del hospital Disquinético
Hiperactivo Raramente abuso de
Abuso de aleohol o drogas alcohol o drogas
9. Alucinaciones visuales No son infrecuentes Muy raras
Fuga de ideas. No'secuencial ﬁg:amatmmn
10. Pensamiento Ideas delirantes Tnatgencial
; Parafasias

grandiosas, persecutorias

Errores sintacticos

11. Deterioro
Social

Leve o ninguno.
Intermitente

Severo y progresivo

12. Respuesta
terapéutica con litio

Excelente
Efecto profilactico

Ninguna
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TECNICAS QUIRURGICAS

PLICADURA TRANSMESENTERICA DEL INTESTINO
DELGADO PARA LA PREVENCION DE
OBSTRUCCION RECURRENTE
USANDO SONDAS DE FOLEY

Dr. Nahim K Nasralla F.A.C.S. (*)
Dr. Honzen O.U. (**)

Después de cualquiera operacidon quirtrgica intra-
abdominal se producen adherencias que varian
entre una cantidad insignificante a una cantidad
masiva. Se han hecho muchos estudios para tratar
de averiguar las causas que producen las adheren-
cias y medios de prevencion.

Indudablemente existen muchos factores algunos
mas importantes que otros. Sin embargo, todos los
autores parecen estar de acuerdo que la manipula-
cidén brusca o delicada de las visceras, la intensidad
de la infeccion y muy especialmente la idiosincrasia
del paciente son los factores de mayor importancia.

(1) (2) ) @ (5) (6).

En la mayoria de los casos las adherencias no pro-
ducen ningun sintoma. En otros pueden causar
un episodio aislado de obstruccién debido a una
banda y todo lo que se necesita hacer es dividirla y
el paciente permanece asintomatico para el resto de
su vida. Otros pacientes sufren adherencias masivas
que causan obstrucciones intestinales recurrentes
necesitando varias laparotomias, estableciéndose
un circulo vicioso. En el presente trabajo tratare-
mos unicamente de este ultimo grupo de pacientes
y haremos un resumen corto de los diferentes mé-
todos que han sido publicados que pueden usarse
para prevenir obstrucciones recurrentes. Finalmen-
te describiremos nuestro método, rapido y sencillo,

*)  Jefe de Cirugia, Christ Hospital Oak Lawn, Illinois
Profesor Asistente de Cirugia Rush Medical College,
Chicago, Illinois

**)  Ex-Residente de Cirugia
Christ Hospital, Oak Lawn, Illinois

para tratar de prevenir nuevos episodios de obs-
truccion.

En 1937 Noble desarrollo el concepto que, puesto
que las adherencias no podian prevenirse, debia de
hacerse un esfuerzo para controlarlas y describié la
plicadura intestinal suturando las asas intestinales
entre si.

El objeto de la plicadura era frustrar el mecanismo
de obstruccion poniendo los intestinos en una for-
ma ordenada. Varios cirujanos usaron su método
y los resultados fueron, en general, satisfactorios.
Sin embargo, tiene varias objeciones, entre ellas el
que toma mucho tiempo en suturar los intestinos,
la formacién de fistulas intestinales, los cdlicos y
recurrencia de obstrucciones son relativamente fre-
cuentes.

No fue sino hasta 1960 que Childs y Phillips re-
portaron un nuevo método, plicando el mesenterio
del intestino delgado por medio de suturas puestas
a travez del mesenterio y atadas unas a otras. Origi-
nalmente las suturas se pasaban a unos pocos mili-
metros de la pared del intestino. Poco después
McCarthy modificé el método usando suturas
gruesas de nylon y pasandolas a 3 0 4 cm del borde
intestinal y disminuyendo de 6 a 3 veces el numero
de pases de la aguja. Este método parece tener me-
nos complicaciones que la plicadura de Noble y
puede hacerse mucho mas rapido.

Un tercer método fue introducido por el Doctor
Joel W. Baber también alrededor de 1960 y sin el
uso de suturas.
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5.- Por ultimo, y esta es la forma que nosotros
preferimos, puede hacer una plicadura mesen-
térica sin suturas, usando dos sondas de Foley

Creemos que el uso de plicaduras intestinales o
mesentéricas estd contraindicado en los casos de
peritonitis masiva generalizada, pero puede usarse

como estamos reportando en este trabajo. en los casos de peritonitis localizada.

podeminal Way)

Mesentery

Fig. No. 1.- Una concepcion artistica del procedimiento.
El dibujo superior muestra dos catéteres de Foley inserta-
dos atraves del mesenterio.- La ilustracion inferior es una
vista sagital de la plicacion completada. Fig. No. 2.- Una Rx Simple de abdomen del paciente.
Muestra los balones que fueron llenados con medio de con-
traste para demostrar su posicion dentro de la cavidad peri-

toneal.

RESUMEN

Hemos descrito los diferentes métodos de preven-
cion de obstruccion intestinal, mencionando sus
ventajas, desventajas y posibles complicaciones y
hemos presentado un nuevo método, sin suturas,
usando dos sondas de Foley, empleado por noso-
tros desde 1978 en el hospital Christ de Oak Lawn,
[llinois.
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COMO SELECCIONAR CANDIDATOS A
INGRESO EN UN PROGRAMA DE
RESIDENCIAS EN CIRUGIA?

Dr. Alejandro A. Membrefio Padilla, F.A.C.S.*

En mi primer articulo sobre tan interesante tema,
publicado en el numero anterior de esta Revista (1)
aclaré que el éxito de un Programa de Residencias
en Cirugia dependia de varios factores, entre los
cuales mencioné el de la Seleccidon de los candida-
tos a ingreso, diciendo literalmente en el inciso b)

" de una seleccién adecuada y justa de los can-
dldatos a ingreso en el Programa, haciendo énfasis
en que se prefiere calidad a cantidad".

"Sera en realidad tan importante que se prefiera ca-
lidad a cantidad; como algunos colegas (2, 3), lo
recalcan y/o exigen a la vez que lo consideran
imprescindible? o mejor, ;Puede aplicarse esto en
nuestro medio ambiente? En mi opinion el hecho
de "seleccionar" candidatos a ingreso a un Progra-
ma de Residencias en Cirugia debe hacerse "defi-
nitivamente", y ante todo, en base a "calidad" si
etimologicamente interpretamos correctamente la
palabra "seleccién" (4) como:, . . . "accion y efecto
de elegir a una(s) persona(s) entre otras, como
prefiriéndola(s)". . . . pero a su vez, y también, de-
be hacerse en base a la "cantidad" de aspirantes asi
como en relacion al "nimero de plazas disponible"
lo cual dificulta llenar esa aspiracion de preferir
y/0 escoger a los mejores alumnos de un grupo de
candidatos en nuestro medio ambiente, ya que en
mi experiencia el nimero de plazas casi siempre
resulta mayor que el de los aspirantes. Es asi como
se rompe ese requisito de "calidad antes que canti-
dad" puesto que la realidad es que las plazas dispo-

* Cirujano General de Guardias y Jefe de Sala, Profesor
de Cirugia y Ex Coordinador del Programa de Residen-
cias en Cirugia General del Hospital-Escuela de Tegu-
cigalpa, Honduras, C. A.

nibles deben ser llenadas para poder cumplir con
las obligaciones o necesidades asistenciales que el
Programa conlleva: | iNingiin Programa de Residen-
cias puede darse el lujo de ser interrumpido solo
para cumplir el mencionado requisito!!.

Ahora bien: ;Como podria satisfacerse tanto la
calidad como la cantidad al seleccionar candida-
tos? Yo creo que en nuestro medio ambiente esto
puede lograrse si se reduce el nimero de plazas al
nivel del primer afio, de tal manera que siempre
exista una cantidad de aspirantes mayor al nimero
de ellas, y a la vez se planifiquen adecuadamente
esas plazas asi como las rotaciones de los Residen-
tes por ellas, para que siempre la demanda asisten-
cial se cumpla. Ademas deben hacerse campafas
de promocioén para que un nimero mayor de mé-
dicos recién egresados se motiven y busquen ésta
oportunidad de entrenarse en Cirugia.

Con ello, anualmente contaremos con un numero
regular y adecuado de aspirantes y asi podremos,
entonces, "seleccionar" los mejores y a la vez lle-
nar las necesidades asistenciales del Programa, asi
como las de la o las Instituciones auspiciadoras
de éste.

Por otro lado: ;Qué parametros deberian utilizarse
para seleccionar candidatos a ingreso en cualquier
Programa de Residencias en Cirugia? En realidad,
no se puede decir que "tales" deben utilizarse en
forma sistematica o que "estos" son los mejores,
y mucho menos podriamos decir que existe un
"plan de seleccion" ideal. La realidad es que si
quisiéramos elaborar un plan efectivo deberia-
mos considerar ciertos parametros, objetivos
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unos y subjetivos otros, que nos permitieran
predecir si un "aspirante o candidato" a ingreso
serd capaz de: 1) captar y asimilar los cono-
cimientos cientificos que el Programa y/o los Pro-
fesores le brinden; 2) aprender a razonar con 16-
gica y/o desarrollar el instinto de la intuicion,
para asi poder tomar las decisiones quirtrgicas
correctas a su debido tiempo; 3) poder asimilar
consejos y experiencias como para progresiva-
mente mejorar su criterio quirurgico; 4) aprove-
char las oportunidades que se le brinden para
asi desarrollar y/o mejorar el don natural de des-
treza o habilidad operatoria que tenga; 5) ser res-
ponsable y disciplinado como para cumplir a ca-
balidad y/o satisfactoriamente con sus obligacio-
nes y deberes docente-asistenciales, asi como para
volverse autodidacta mientras se entrena; y final-
mente 6) ser compasivo y/o comprensivo con sus
pacientes, pero ante todo ser humilde y honesto
consigo mismo y con sus colegas como para reco-
nocer y aceptar sus errores.

Ahora bien: ;Como se podria predecir si un can-
didato cualquiera tiene o adquirird esa cualidad?
Supuestamente un médico recién graduado que
tuvo un buen indice académico total, durante su
carrera en la Escuela de Medicina, u obtuvo las me-
jores calificaciones de sus pasantias y/o evaluacio-
nes o examenes durante el pregado, en las clases de
cirugia y en el internado por cirugia respectivamen-
te, sera mas capaz de captar ensefianzas para asimi-
lar conocimientos y de razonar con légica para to-
mar decisiones correctas, asi como de asimilar con-
sejos y/o experiencias como para llegar a tener me-
jor criterio quirurgico, que aquel otro u otros aspi-
rantes que estén por debajo de él en relacion a su
indice académico total y/o a sus calificaciones de
las pasantias por las clases y salas de cirugia. Esto
ha sido demostrado claramente por el Dr. Maloney
(5) en un trabajo de investigacion prospectivo rea-
lizado recientemente, ya que de 74 aspirantes que
fueron "seleccionados" para ingresar al Programa
de Residencias de Cirugia General del Hospital de
la Universidad del Condado de los Angeles, en E.U.
de A., 43 fueron catalogados como provenientes
de Escuelas de Medicina que los habian clasificado
por grados o niveles de excelencia y 31 fueron
catalogados como provenientes de Escuelas de Me-
dicina en las que los alumnos no eran clasificados
por grados o niveles de excelencia, sino que solo

decian si habian aprobado o pasado -indicando o
no los porcentajes- sus materias y/o pasantias del
externado e internado.

Los dos grupos de alumnos posteriormente fueron
evaluados, ya como Residentes, en forma subjetiva
y objetiva en relacion al rendimiento global de cada
uno de ellos, por un lado, pero por otro lado tam-
bién, y especificamente, fueron evaluados en el
rendimiento de las cinco caracteristicas o cualida-
des que se consideraron eran las mas importantes
o basicas, es decir: 1) habilidad operatoria; 2) ha-
bitos de trabajo; 3) resultados del trabajo; 4) eva-
luaciéon docente, por medio de las calificaciones de
los examenes tedricos; y 5) evaluacion o concepto
personal. En primer lugar, si se analiza este intere-
sante estudio se vera claramente que Unicamente
la evolucién docente del Residente puede ser cali-
ficada cuantitativamente en forma objetiva, mien-
tras que el resto de esas cualidades solo pueden ser
evaluadas y calificadas subjetivamente. En segundo
lugar, el resultado del estudio demostré (Tabla No.
1) que los Residentes del primer grupo obtuvieron
mejores calificaciones en todos los parametros

TABLA No. 1
DIFERENCIAS DE RENDIMIENTO ENTRE
31 RESIDENTES “PROMEDIO" ¥ 43
CATALOGADOS COMO “DISTINGLIDOS" AL
MOMENTO DEL INGRESO. (b)

CUALIDADES  ASPIRANTES ASFIRANTES

EVALUADAS® “PROMEDIO' “DISTINGUIDOS"
Habilidad Operatoria 3.8 4.0
Hahilos de trabajo 4.0 4.2
Raeultados del trabajo 3.8 4.1
Evaluacion decente 59 41
Concepto personal 3.8 4.1

¥ En base o puntaje de 1 a 5 asf:

|=Necesita mejorar 2 =Abajo del promedio
3=Promedio 4=Arriba del promedio 5=(Superior.
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TABLA No. 2
ERRORES DE CLASIFICACION DE 229
ALUMNOS “PROMEDIO" y 51
“DISTINGUIDOS", SEGUN EL
RESULTADO DEL EXAMEN NEMEIL, ¥ LA
SUBSECUENTE EVALUACION DEL
SUBSECUENTE EVALUACION DEL
EXTERNADO QUIRURGICO (7)

TIPO DE ERROR*

GRUPOS No. ofo

Alumnos
“promedio” 31 135 Falso Positivo
Alumnos

“distinguidos” 31 0.8 Falso Negativo

* Los falsos positivos representan alumnos que
tuvieron un porcentaje por arriba del minimo
necesario para pasar, pero no fueron catalogados
como distinguidos en el externado; v los falsos
negativos representan alumnos que fuvieron un
porcentaje por debajo del minimo necesario para
pasar, pero en el externadeo fueron catalogados
como “‘distinguidos’.

evaluados, incluyendo la evaluacion total, que los
Residentes del segundo grupo. El Dr. Maloney
termind la discusion de este trabajo diciendo
QUE evevreeieeeieeenns " cuando los Residentes son se-
leccionados unicamente en base a factores cuanti-
tativos -es decir, el simple hecho de haber pasado
o aprobado las materias quirargicas y las pasantias
por Cirugia- sin considerar el nivel o grado de exce-
lencia del aspirante, el resultado sera un grupo de
Residentes de baja calidad"...................

Otro estudio recientemente hecho por el Dr.
Erlandson (6) en el Departamento de Cirugia del
Hospital de la Universidad de Michigan en Ann
Arbor, E.U. de A., en el que se compararon las eva-
luaciones hechas a 103 Residentes de Segundo Afio
(incluyendo los resultados de los examenes teoricos
hechos hasta ese momento) con diversos parame-
tros objetivos (incluyendo el examen de admision y
la calidad de la Tesis de Graduacion) y subjetivos

que se habian utilizado para la seleccion de esos as-
pirantes a diversos Programas de Residencias en
Cirugia, sirvié para corroborar las opiniones del
Dr. Maloney al demostrar que los nicos parame-
tros, usados por el Dr. Erlandson y colaboradores,
que resultaron ser importantes para predecir mejor
rendimiento de los futuros Residentes, fueron los
siguientes: a) el grado de excelencia (honores aca-
démicos) durante la carrera, b) el hecho de que los
alumnos eran clasificados por grados o niveles de
excelencia al finalizar sus estudios en la Escuela
de Medicina, y ¢) un tercer parametro verdadera-
mente subjetivo -y por lo tanto no medible- fue el
hecho de pertenecer o no, como miembros, o una
de las llamadas fraternidades de alumnos de medici-
na "supuestamente distinguidos".

Entonces: ;Significan estos analisis de bibliogra-
fia que los unicos parametros de seleccion objeti-
vos- y por lo tanto medibles- con que contamos, es
decir: las evaluaciones y/o calificaciones de las ma-
terias o clases de cirugia, las del externado y las del
internado quirtrgicos y el indice académico total
de la carrera, son en realidad tan confiables? La
realidad es que si pueden y deben ayudar en el pro-
ceso de seleccion de candidatos a ingreso al Progra-
ma, pero no necesariamente debemos considerar-
los como los tinicos que nos ayudaran a medir y/o
predecir "calidad" en los futuros Residentes.

Y entonces: ;,Qué otros parametros podriamos uti-
lizar para "seleccionar" aspirantes? Yo creo que un
examen de admision sobre conocimientos basicos
de patologia, diagndstico y tratamiento en las cua-
tro areas clinicas basicas (es decir: medicina, ciru-
gia, gineco-obstetricia y pediatria), hecho en una
forma justa y honesta de nuestra parte, podria
ser un excelente parametro de seleccion que nos
servirda para medir y predecir "calidad" entre el
grupo de aspirantes.

Sin embargo, un estudio hecho recientemente
por el Dr. Stimmel (7) dio resultados que estarian
en contra del examen de admisién, ya que de 51
alumnos de pregrado que fueron catalogados como
"distinguidos" en la pasantia del externado por
Cirugia, 31 no habian superado el puntaje minimo
de pase en la segunda parte del Examen Nacional
de los Examinadores Médicos (NBME II de los
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E.U. de A.), lo que representd un 610/0 de falsos
negativos (Tabla No. 2) y a la vez podria ser indi-
cativo de que lo mismo talvez esté sucediendo
-0 podria suceder- con los Residentes de Primer
Afio si fueron -o seran- seleccionados tinica o espe-
cialmente en base al hecho de pasar un examen
de admision.

Por otro lado, ademas de los parametros de selec-
cién ya analizados y cuestionados existen otros
factores no menos importantes que en conjunto
constituyen el parametro de los llamados "impon-
derables", los que clasicamente han sido considera-
dos como esencialmente subjetivos y por lo tanto
dificiles, si no imposibles, de medir. A estos facto-
res, que yo he aprendido a darles la importancia
que se merecen gracias a los consejos sabios de un
apreciado colega y exprofesor (8) y que ademas
han sido recalcados en la literatura mundial por
autoridades en la materia como Linn (9) y Zeppa
(10), nosotros los podriamos convertir en objetivos -
y por lo tanto medibles- si logramos que sean
considerados como parte de las evaluaciones en las
diversas pasantias de los alumnos de pregrado en el
area de Cirugia, y por lo tanto calificados con un
determinado porcentaje. En mi opinioén, los facto-
res "imponderables" podrian resumirse en cuatro:
dedicacion, responsabilidad, motivacion y discipli-
na; sin embargo, a estos se podrian agregar -como
lo analiza y enfatiza el Dr. Greenburg (11)- ciertos
"rasgos, caracteristicas o actitudes" de lo que se ha
llamado la "personalidad quirurgica", como: a) ad-
mitir y reconocer errores, b) ser consistente y cal-
mo, c¢) saber escuchar, y d) ser trabajador. Estos
también podrian ser evaluados y calificados objeti-
vamente durante las pasantias anotadas, o también
podrian ser tomados en consideraciéon si son men-
cionados en una sincera y honesta, pero ante todo
"imparcial", carta de recomendacion de algun cole-
ga que conozca bien al aspirante o éste haya traba-

jado al lado de ¢l y/o sido uno de sus alumnos dis-
tinguidos: | jpodria ser que una "buena carta de
recomendacion" resultare mas valiosa que cualquie-
ra de los otros parametros de seleccion!!

En resumen, de todo lo anteriormente expuesto se
puede y debe deducir que los "parametros basicos
de seleccion" para aspirantes a ingresos a cualquier
Programa de Residencias en Cirugia deberian de
ser, en su posible orden de importante, los siguien-
tes: 1) indice académico total, y honores académi-
cos, de la carrera; 2) calificacion final y total de las
evaluaciones de las diversas pasantias por las cua-
tro areas clinicas bdsicas, si es posible con especifi-
caciones de honores; 3) calificacion total y final,
si es posible con especificacion de honores, de las
evaluaciones durante el afio de internado en Ciru-
gia; 4) calificacion global y parcial del examen de
admision; 5) cartas de recomendacion; 6) persona-
lidad quirargica, es decir los "factores impondera-
bles" evaluados durante las diversas pasantias del
internado en forma subjetiva u objetiva; y 7) publi-
caciones cientificas, incluyendo calidad de la Tesis
de Graduacion.

Finalmente, el Comité de Seleccion de aspirantes a
ingreso en cualquier Programa de Residencias en
Cirugia deberia "entrevistar" a cada uno de los
candidatos, para poder obtener de ellos cualquier
otra informacién que pudiera ser de importancia
en el proceso de seleccion y que no se hubiera ob-
tenido de otra manera si no fuera con dicha entre-
vista. Luego, el Comité recopilara, al finalizar las
entrevistas, todos los datos en relacién a cada uno
de los parametros anotados para calificarlos en base
a un predeterminado puntaje que estara en relacion
a la importancia que se le de a cada uno de ellos,
incluyendo la misma entrevista personal.
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PROBLEMA DE APRENDIZAJE Y SU RELACION
CON LA SALUD MENTAL

Dr. Rosalio R. Zavala*

El ser humano por naturaleza nunca deja de apren-
der, pues éste es un proceso que se extingue para-
lelamente con la vida; sin embargo, en esta oportu-
nidad nos referiremos exclusivamente a los proble-
mas de aprendizaje durante la nifiez y sus repercu-
siones sobre la Salud Mental.

El camino recorrido hasta llegar a la adolescencia
representa el periodo de la vida méas importante
para estructurar y consolidar la personalidad que
definiré el estilo de vida de cada quien. Para lo-
grar este objetivo es preciso haber estado sometido
a las influencias y presiones de factores biologicos,
psicologicos y sociales. Ahora bien, para que el re-
sultado sea el desarrollo de una personalidad ade-
cuada se requiere, por lo tanto, que haya existido
armonia entre los tres factores mencionados; de
lo contrario, cualquier desajuste en uno o mas de
ellos conllevara a la estructuracion de una persona-
lidad caracterizada por una obre capacidad de
adaptacion, que limitard su potencial para apren-
der de las experiencias diarias y encontrar solucio-
nes practicas a cada una de las nuevas situaciones
problematicas que se le presenten. De esta manera
tendremos que los aspectos biologicos, que comien-
zan a cobrar importancia desde la concepcidon mis-
ma, pueden predeterminar un individuo con recur-
sos intelectuales restringidos cuando su madre es
objeto de la desnutricion, de predisposicion a las
infecciones virales, cuando es fecundada en perio-
dos avanzados de la vida y en el peor de los casos,
cuando es victima del alcoholismo.

*  Jefe Division de Salud Mental,
Ministerio de Salud Publica. ** Catedratico
del Departamento de Psiquiatria.

En nuestro pais la gran mayoria de los nacimientos
son atendidos por parteras empiricas, que en muy
pocos casos han recibido adiestramiento, lo cual
aumenta considerablemente los riesgos de trauma-
tismos durante el periodo del parto, que dejaran
huellas imborrables, de menor o mayor cuantia,
en el desarrollo de su sistema nervioso central.

Segln cifras oficiales el 750/0 de nuestra nifiez su-
fre de algun grado de desnutricion. Este alto indice
ademas de imposibilitar la maduraciéon del sistema
nervioso, vuelve mas vulnerable a este sector de la
poblacién a enfermedades infecto-contagiosas que
tienden a complicarse comprometiendo, muchas
veces, el funcionamiento cerebral.

Mientras tanto los aspectos psicoldgicos, que no se
pueden desvincular de los sociales, sino con fines
eminentemente analiticos, juegan un papel tan
importante como los anteriores, sobresaliendo en
primer plano los factores emocionales.

Si tomamos en cuenta que la mayoria de los nifios
hondurefios son producto de uniones libres y en
muchos casos de aventuras furtivas, facilmente
comprobaremos como un buen porcentaje de ellos
no han sido deseados ni por su madre, la pareja 0 la
familia de aquella. Un embarazo que cursa rodeado
de odio y rencor condiciona un rechazo al nifio
desde antes de nacer, que en casos extremos induce
a maniobras abortivas; y que a la postre depriva al
ambiente del afecto necesario para que el infante
pueda crecer y desarrollarse en forma integral.

El marginamiento o abandono temprano del nifio

condiciona la presencia de sentimientos de insegu-
ridad y refuerza la necesidad de dependencia, con-
virtiéndolo en un ser lleno de frustraciones. resen-
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timientos u odio que en la mayoria de los casos
se transforman en conductas que algunas veces
pueden caracterizarse por una actividad motora
acelerada acompafiada de agresividad o bien, por
timidez con aislamiento social; es necesario hacer
notas que por lo general el nifio es incapaz de
identificar las causas que condicionan su com-
portamiento.

En cuanto a los aspectos macro-sociales nos encon-
tramos con la dura realidad que los conflictos y la
desintegracion familiar, agravada por otros proble-
mas como el alcoholismo, que se constituye en una
via de escape para las frustraciones internas y ex-
ternas que le condiciona el sistema, tiene una inci-
dencia muy alta en nuestro medio. A esto se suma
el poco esfuerzo e interés mostrado, histéoricamen-
te, por los distintos gobiernos para adoptar medi-
das tendientes a proteger a la familia, en general, y
al nifio, en especial.

Por todo lo anterior es que nuestro nifio, desde
muy temprano, es tomado como una fuerza pro-
ductiva auxiliar y en el peor de los casos se resigna
a buscar refugio en los sitios publicos de cualquier
lugar, huyendo a veces de esa dura realidad me-
diante la aspiracion de sustancias toxicas inhalantes
o por cualquier otro medio.

A pesar que los niflos de todas las clases sociales
pueden ser vulnerables a los factores biologicos,
psicologicos y sociales que contribuyen a los pro-
blemas del aprendizaje, los nifios de familias de
estrato socio-econdémico bajo experimentan la ma-
yor "concentracion" de ellos y en consecuencia
la maxima vulnerabilidad.

Cuando este tipo de nifio acude a la escuela, con
frecuencia se topa con un sistema de enseflanza
dispuesto para llevarlo al fracaso. Rodeado de acti-
tudes pesimistas respecto a su potencial intelectual,
a menudo llega a escuelas con un excesivo ntimero
de nifios, con espacios fisicos reducidos y hasta in-
salubres, y con maestros, muy pocas veces califica-
dos y bien motivados, que gastan la mayor parte
del tiempo enfrentandose a problemas disciplina-
ros, con el agravante de tener que someterse a pla-
nes de estudio que se orientan mas hacia las necesi-
dades de un nifio de clase media que a las necesi-
dades educativas ayuda después de un largo perio-

do de fracaso escolar e intentos de la familia y/o
el maestro para resolver el problema. Con gran fre-
cuencia, el envio del pequefio representa la espe-
ranza de que el médico o psicologo pueda hallar
una soluciéon o respuesta simple al fracaso en el
aprovechamiento académico.

En la mayoria de las veces los nifios han sido consi-
derados como rebeldes, agresivos, inquietos, deso-
bedientes y desatentos, o como timidos, introver-
tidos, tristes y tontos, o simplemente como haraga-
nes repitentes; comportamientos que a su vez ge-
neran una serie de reacciones negativas tanto en el
maestro como en los padres, quienes actiian casti-
gando o ridiculizando al nifio ante el grupo escolar
o familiar, sin haberse preguntado antes el por qué
de esa forma de conducta del nifio.

En algunas ocasiones puede suceder que estemos
ante un niflo con una deficiencia en su sistema
nervioso que le impide progresar en el aprendizaje
mediante las técnicas pedagdgicas tradicionales.

En otros casos pudiera ocurrir que se tratara de un
nifio que esta viviendo una situaciéon familiar cao-
tica, propiciada por un padre alcoholico que mal-
trata al resto de su familia, y su hogar, estd en vias
de desintegracion.

O bien podria tratarse de nifios que antes de llegar
a la escuela tengan que realizar algunas tareas desde
tempranas horas del dia, como ayudar en la Venta
de tortillas, en el arreglo de la casa, hacer manda-
dos; etc. que lo condicionan para sentirse cansado
durante la jornada de clases.

En cualquier de esas tres situaciones hipotéticas
el actuar negativamente ante el nifio no hace mas
que complicarle su vida, puesto que aparte de su
problema actual se esta contribuyendo a deformarle
mas su personalidad, por cuanto ¢l se sentird en
desventaja en relacion a sus compafieros y her-
manos, mas aun cuando éstos lo van dejando atras
y son nifios cada vez més pequefios que €él, quienes
se convierten en sus comparfieros.

Es necesario hacer resaltar que un nifio que adolece
de problemas en el aprendizaje no necesariamente
significa que sufra de retardo mental, pues como lo
planteamos anteriormente un buen porcentaje son
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producto de situaciones problematicas transitorias,
que por lo tanto si logramos identificarlas desde el
inicio y le brindamos la atencién que el caso ame-
rita nos permitird rescatar un sinnumero de hondu-
reflos que en un futuro mediato puedan convertirse
en ciudadanos utiles al pais, pero esto sbélo se
conseguira cuando, al menos, los trabajadores de
la Educacion y la Salud alcancemos un alto grado

de salud mental, ya que ésta lleva implicito el con-
vivir en armonia dentro de la sociedad participando
activa y cooperativamente en sus transformaciones,
como el haber alcanzado un grado de madurez
emocional que nos permita ser sensibles a la proble-
matica humana, ademas de sentirnos autorealizados
en las labores que desempefiamos.

BIBLIOGRAFIA
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Asistencia Médico Social.



EL PAPEL ALIENANTE DE LOS HOSPITALES
PSIQUIATRICOS

Dr. Alonso Aguilera Ponce (*)

INTRODUCCION:

El tema que hoy escribo, en ningun sentido debe
ser interpretado como una concepcidon nueva, ni
como un tema eminentemente cientifico ni sofisti-
cado; lo que les traigo es producto de lo que he
leido, lo que he visto, lo que he pensado o sea lo
que he integrado a mi corta experiencia en este
apasionante y controvertido campo de la ciencia
humana.

DISCUSION:

A pesar de que el término alienacién trata de in-
terpretarse como sinénimos de locura, enajenacion,
demencia, nosotros queremos darle una interpre-
tacion Sociologica para poder sostener nuestro
punto de vista de que el internamiento indiscrimi-
nado y prolongado del paciente mental es alienan-
te.

Bien conocido es por todos, que si el hombre a tra-
vés de su evolucion ha podido superar ciertos ta-
bues, aun no ha podido superar el tabu de padecer
una enfermedad mental- emocional, como si enfer-
marse de un o6rgano como es el cerebro fuere un
hecho vergonzoso, despreciable, desprestigiante
incapacitante, anti-social y cuantos mas epitetos
podemos darle. En la medida en que las sociedades
avanzan estas concepciones tienden a amortiguarse
o a perder la nocion de tabu, en la misma medida
que las sociedades son atrasadas en sus valores so-
ciales estas nociones se acentuan.

El tabt de enfermarse del cerebro se inicia en la
persona misma, luego en el nticleo familiar, en la

(*) Médico Psiquiatra.

sociedad circunvecina y llega hasta la sociedad en
general; el haber estado internado en un hospital
Psiquiatrico significa haber estado loco y el loco
es peligroso: agrede, destruye, quema, tira piedras
y hace actos inmorales. Es probable que algunas
de estas cosas las haga el paciente psicético, pero
también es probable que la mayor parte de su con-
ducta la determine la agresividad de la familia y
de la sociedad misma; de todas maneras un interna-
miento en un Hospital Psiquiatrico justificadamente
0 no, significa marcar con una cruz a un paciente,
despersonalizarlo, hacerle perder sus valores
intelectuales; a su egreso del Hospital habra ganado
el epiteto de loco para su familia y vecinos y de in-
capaz y peligroso para el resto de la sociedad.

Esta es nuestra concepcion de alienacion, pero las
cosas no se quedan alli, veamos el deterioro progre-
sivo que sufre el paciente, el cual es mas notable en
cuantas mas hospitalizaciones tenga y en cuanto
mas prolongadas sean estas, el paciente comienza a
utilizar los mecanismos regresivos de su personali-
dad y sobre protectores del hospital, como conse-
cuencia sus mecanismos adaptativos al mundo real
extra-hospital ario se van atrofiando, hasta conver-
tirse en un paciente cada vez mas dependiente de
la Institucion, ésta del Estado y el Estado de la so-
ciedad.

Por otra parte la familia del paciente psiquiatrico,
en vez de ayudarlo a superar sus trastornos, cuya
psico-dinamica se gesta en la familia misma, quiere
deshacerse de éste pobre ser indeseable y lo mas
facil es recluirlo a como de lugar en un Hospital
Psiquiatrico, el cual pierde desde ya su condicion
de Hospital para convertirse en el asilo o manico-
mio de hace algunas décadas, nocion que en algun
sentido ha mejorado, pero que atn la sociedad
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contemporanea trata de mantener para recluir en
ellos a los chivos expiatorios.

Lo mas grave de todo es el estigma ocupacional
que el hospital psiquiatrico le hereda a este ser
humano, basta el antecedente de una hospitali-
zacidén psiquiatrica y que el patrén se de cuenta
de ella, para que a éste paciente que esta requirien-
do reforzar los valores de su ego, se le premie con
el despido por ser peligroso para la Empresa o
Institucién y es asi como despreciado por todos,
éste humano recurre a su Unico mecanismo de so-
brevivencia: el ensimismamiento o internalizacion
de su ego (enajenacioén) y en tales condiciones la
solucion es nuevamente el hospital psiquiatrico:
De lo anterior demas esta decir, que es privativo
para un sistema capitalista donde el valor humano
esta por debajo de la capacidad productiva como
mecanismo de explotacion.

Con todo lo anterior no queremos decir que un
hospital psiquiatrico Central deba desaparecer,
lo que si creemos en base a nuestro analisis, es que
las hospitalizaciones no deben de ser a priori o por-
que un familiar la imponga, deben de ser rigurosa-
mente justificadas, y una vez lograda ésta lo mas
corta posible, el maximo, para que el paciente sea
manejable a nivel familiar y poder seguir una tera-
pia ambulatoria a nivel de consultorio externo,
con la cual, ademas de estar creando mas dias
camas hospitalarias a una instituciéon carente de

ellas, estamos también responsabilizando a la fa-
milia, de que ella es parte fundamental del mejora-
miento o curacion del paciente.

Esto podria ser una pauta idoénea, a veces no apli-
cable porque el paciente viva en un medio rural
alejado del Hospital Central, en tales condiciones
surge la concepcién del manejo del paciente psi-
quiatrico con camas hospitalarias y consultorios
externos psiquiatricos a nivel de Hospitales gene-
rales regionales (descentralizaciéon de la atencién
Psiquiatrica) ésta concepcién la basamos en el he-
cho de que ya no es posible hoy en dia, separar a
los enfermos del pensamiento con los enfermos del
soma, ya que la Unica diferencia si queremos enten-
derlo asi, es que mientras los enfermos del pensa-
miento estan enfermos del cerebro los enfermos de
la sangre estan adoleciendo de anemia, unos u otros
estan enfermos de algo que al final constituyen un
todo.

Pero, para que esta nocidén se convierta en una acti-
tud médica, todo es cuestion de educacidén en to-
dos los niveles del aprendizaje y practica de la
medicina. No solo el psiquiatra es el tinico que de-
be de conocer y practicar las reglas de la comuni-
cacion humana, en todas las dolencias fisicas que
diversifican el campo de la medicina hay siempre
compromiso del area emocional que todo médico
debe saber manejar, acercandose a lo mas sensible
y profundo del ser humano: el mundo de las emo-
ciones y de los sentimientos.
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ELECTROCARDIOGRAFIA PRACTICA

Dr. Marco A. Bogran

Observe el Electrocardiograma ilustrado, el ritmo
es irregular, frecuencia cardiaca variable alrededor
de 65, QRS de 0.08 de seg., eje eléctrico de mas
60 grados, QT de 0.40 de Seg. Se aprecia actividad
auricular caotica en VI. Hay aplanamiento ST difu-
so y se aprecia defleccién negativa del segmento
ST en V2, V3, V4, V5 y V6. Observe ademas
ondas prominentes que parecen interrumpir el
descenso de laonda T. (ﬂechas) El QT parece

Lt HI

estar prolongado debido a los cambios TU. La
onda U en V2 puede confundirse facilmente con
una onda P en presencia de un PR prolongado.

El trazado corresponde a paciente cardidpata
hipertepsa de larga evolucion que ha tomado diu-
réticos por muchos afios. El potasio sérico medido
el mismo dia que se tomo el electrocardiograma,
fue de 3 Meq. X Lto.
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*)  Jefe Cardiologia Hospital Escuela
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COMENTARIO

El Electrocardiograma puede ser de mucho valor
diagnoéstico en la situacion clinica de la Hipoca-
lemia. Este desequilibrio electrolitico afortunada-
mente no es muy frecuente si tomamos en cuenta
la gran cantidad de pacientes que toman diuréticos
u hormonas corticoesteroides. Puede presentarse en
diversos transtornos metabolicos como Cirrosis He-
patica, Coma Diabético, Alcalosis Hipoclorémica y
en vomitos o diarrea de cualquier etiologia.

Los cambios electrocardiograficos de la Hipocale-
mia son mas o menos caracteristicos, encontrandose
tipicamente prolongacién del segmento PR,
depresion del segmento ST, prolongaciéon ficticia
del intervalo QT y, ademas, por razones desconoci-
das, prominencia conspicua de la onda U mas nota-
ble en derivaciones precordiales. La onda U se puede
superponer a la onda T dandonos entonces un

QT aparentemente prolongado, la onda T puede a
su vez, estar invertida en precordiales.

Los cambios electrocardiograficos de la Hipocale-
mia pueden presentarse aun antes de la disminu-
cién del Potasio sérico que puede ser normal; al
contrario, podemos encontrar un electrocardiogra-
ma normal en presencia de Hipocalemia por Labo-
ratorio, siendo el electro un indicador mas sensible
que la medicion del nivel de Potasio en sangre.

El diagnostico diferencial de los cambios discutidos
de la Hipopotasemia incluye diversas situaciones
que se presentan con Potasio normal: Bradicardia
Sinusal con ondas U prominentes, Hipertofia de
Ventriculo Izquierdo, Accidente Cerebro-Vascular,
efecto de drogas como la Quinidina, Procainamida,
Digital, o combinacion de ellas, es de notar que la
depresion del segmento ST provocado por la Digital
es virtualmente igual al de la Hipopotasemia, sin
embargo en la administracion de Digital el intervalo
QT es usualmente corto, dato este que ayuda al
diagnoéstico diferencial.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS
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ECOCARDIOGRAFIA PRACTICA

Miocardiopatias Hipertroficas.
Dr. Raul M. Suazo Zacapa (*)

Las miocardiopatias hipertréficas consisten en la
hipertrofia primaria o secundaria del musculo car-
diaco, que puede afectar el ventriculo izquierdo de
forma difusa o segmentar- hipertrofia asimétrica.
Las formas simétricas y asimétricas en su forma
primaria presentan alta incidencia familiar.

Se describen tres formas de hipertrofia asimétrica
primaria que pueden ser diferentes grados de una

Hipertrofia septal asimétrica forma obstructiva- El septo
interventricular estd hipertrofiado con relacion a la pared
posterior; la valvula mitral presenta disminucion de la
velocidad de abertura y el movimiento anterior sistolico
(MAS) obstruye la via de salida del ventriculo izquierdo
(flecha), vd-ventriculo derecho; s-septo, ve-ventriculo iz-
quierdo, m-mitral.

(*) Cardidlogo H. E., LH.S.S.
Hospital Viera, Tegucigalpa, D. M.

Ecocardiograma tridimensional, atravez del eje longitudinal
del corazén mostrando el registro del ventriculo izquierdo,
ventriculo derecho-rvo auricula izquierda- la, aorta- ao, Iv-
ventriculo izquierdo.

misma patologia: La hipertrofia septal asimétrica
no obstructiva, hipertrofia septal asimétrica obs-
tructiva, y la forma con componente obstructivo
provocable.

Ecocardiograficamente la hipertrofia septal asimé-
trica se caracteriza por aumento del didmetro sep-
tal, el cual medido en diastole es mayor que el
diametro de la pared posterior del ventriculo iz-
quierdo 1.3 veces.

La camara ventricular izquierda se presenta de ta-
mafio normal o disminuido.
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Ecocardiograma tridimensional, en un caso de hipertrofia
septal asimétrica obstructiva, notar durante la diastole el
espacio correspondiente al tracto de salida del ventriculo
izquierdo, entre el septo (IVS) y la valva anterior de la
mitral (aml) el cual desaparece durante la sistole (B),
por la aposicion de la valva anterior de la mitral que obstruye
la via de salida. Observe el engrasamiento septal importante
(Ivs).

HIPERTROFIA SEPTAL ASIMETRICA
OBSTRUCTIVA. (Estenosis sub-
aortica hipertrofica Idiopatica)

El septo interventricular engrosado puede presen-
tar disminucion del porcentaje de engrosamiento
sistolico y tener su mobilidad normal, disminuida

Barrido ecocardiografico de la aorta al ventriculo izquierdo,
obsérvese la continuidad adrtico-mitral, el septo con su
espesor aumentado en relacion la pared posterior del
ventriculo j2quierdo. Notar la ausencia de movimiento an-
terior sistolico mitral. DX; hipertrofia septal asimétrica no
obstructiva, ao- aorta, ve- ventriculo izquierdo, ae- auricula
izquierda.

o paradojica. La valvula mitral mal implantada para
muchos autores, se encuentra mas proéxima del
septo que lo normal. La clspide anterior de la mis-
ma durante la diastole, se aproxima del septo como
si estuviera situada dentro de una camara ventricu-
lar excesivamente pequefia. La velocidad de abertu-
ra de la mitral estd disminuida, y la onda "A" au-
menta lo que se traduce en parte por disminucion
de la distensibilidad ventricular.

Durante la sistole ventricular nétase un nitido mo-
vimiento anormal de la valvula mitral (caspide
anterior), llamado movimiento anterior sistdlico
(M.A.S.). Este movimiento provocado talvez por
una traccion andmala sobre la valvula mitral mal
implantada, se asocia a un efecto Venturi, a nivel
del tracto de Salida del ventriculo izquierdo, esto
traduce la obstruccion dinamica a la eyeccion
ventricular caracteristico de esta patologia.

Esto genera un gradiente de presion entre la punta
y el tracto de salida ventricular. El grado de movi-
miento anterior sistélico mitral estaria relacionado
con el grado de obstruccion, de tal forma que
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Henry y cois, elaboraron una férmula que permite
calcular aproximadamente el gradiente diastolico
intraventricular. La ecocardiografia bidimensional
demuestra el movimiento en direccion al septo,
durante la sistole tanto de la ctispide anterior como
de las cuerdas tendinosas (fig. 3).

En aproximadamente 330/0 de los pacientes con
esta patologia, se observa insuficiencia mitral aso-
ciada, esta es talvez provocada en parte por el mo-
vimiento anterior sistolico mitral y, en parte, por la
gran disminucién de la distensibilidad ventricular.

La valvula Adrtica presenta vibraciones gruesas sis-
tolicas y, algunas veces movimiento de cierre me-
sosistolico que coincide con el maximo del movi-
miento anterior sistolico mitral, provocado por la
disminucion del flujo secundaria a la obstruccion
del tracto de salida del ventriculo izquierdo.

El componente obstructivo puede disminuir o
aparecer de forma intermitente, si el paciente esta
en fibrilacion auricular, indicando talvez, que el
movimiento anterior sistolico mitral dependeria
mas de un efecto Venturi de succion a nivel de la
via de salida del ventriculo izquierdo. Esto ocurre
por la arritmia, con consecuente variacion del lle-
nado ventricular, y variacion del volumen ejecuta-
do por la camara.

HIPERTROFIA SEPTAL ASIMETRICA CON
COMPONENTE OBSTRUCTIVO PROVOCABLE

Presenta las mismas caracteristicas que la forma
obstructiva, con la diferencia de que, en condicio-
nes basales, el componente obstructivo, represen-
tado por el movimiento anterior sistdlico mitral,
esta ausente o es de pequefia magnitud, tornandose
evidente después de estimulos inotropicos, ya sean
funcionales - esfuerzo- o farmacologicos - adminis-
tracion de isoproterenol, inhalacion de nitrito de
amilo. Constituye un grado menos severo de hiper-
trofia septal asimétrica, obstructiva clasica.

Tanto el tratamiento quirurgico por medio de la
miectomia o miotomia septal, como el tratamiento
médico con agentes beta-bloquead ores, no han sido

segun algunos autores totalmente satisfactorios en
la hipertrofia septal asimétrica obstructiva.

La ecocardiografia permite estudiar y acompanar la
evolucion de la patologia en el Post-operatorio.

Con el tratamiento con drogas beta-bloqueantes, se
observa una nitida disminuciéon de la frecuencia
cardiaca, con disminucion de los parametros de
contractilidad ventricular izquierda, pero en la ma-
yoria de los casos persisten las caracteristicas obs-
tructivas- movimiento anterior sistdlicomitral, cie-
rre meso sistolico adrtico.
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ACTIVIDAD FINANCIERA DEL
COLEGIO MEDICO DE HONDURAS

Al llegar a la etapa final de nuestra gestion administrativa la actual Junta Directiva sien-
te la satisfaccion de haber cumplido con el Plan de Trabajo ofrecido y de haber tenido
muchos logros no contemplados en dicho Plan. Comenzaremos por hacer un esquema
de la actividad financiera del Colegio Médico durante los ultimos cinco (5) aflos demos-
trando los excelentes resultados obtenidos durante nuestra gestion:

Periodo Fondo de Auxilic Mutuo  Centro Comercial Administracion Utilidad
Utilided (Pérdida)  Utilidad (Pérdida)  Utilidad (Pérdida) Consolidada
1978-19279 L.161.704.00 (1. 69.921.00) 91.783.00
1979-1980 L. 333.366.00 (L. 78.470.00) 259.896.00
1980-1981 L. 279.993.00 (L. 82.660.00) 197.333.00
1981-1982 L. 293.697.00 (L. 9.862.00) 283.835.00
1982-1983(*) L.571.458.31 130.107.36 35.510.M1 737.076.38

r

ectiva Actual, seglin auditoria externa finalizada en el mes de
Diciembre del afio en curso.



10.

11.

ESTOS SON ALGUNOS DE LOS LOGROS
DE LA ACTUAL JUNTA DIRECTIVA DEL
"COLEGIO MEDICO DE HONDURAS

Manejo directo de la Administracion del Cole
gio Médico.

Introduccién de métodos modernos de conta
bilidad.

Reducciéon de la morosidad de 38.50/0 a
120/0.

Auditoria de toda la historia contable del
"Colegio Médico de Honduras".

Ha puesto en vigencia un Seguro de Vida para
el médico en Servicio Social muy superior al
ya vigente.

Estudio para la aprobacién del Seguro contra
Accidentes que protegera el Auxilio Mutuo y

que dara al colegiado incapacidad total perma

nente, gastos médicos y retiro a los 75 afios
conservando todos sus derechos.

Creacion de la Biblioteca del Colegio Médico
que sera la base de una educacion médica con
tinua moderna.

Ayuda econdémica y técnica a las diferentes
Sociedades Médicas en la realizacion de sus
respectivas Jornadas Médicas,

Realizacion de Jornadas Médicas propias del
Colegio.

Amplia difusidon de informacion sobre becas
y cursos nacionales e internacionales.

Creacion del Plan de Viviendas y Préstamos
Personales con "FUTURO" en condiciones

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

muy favorables. En la actualidad se han con-
seguido por 2.5 millones de Lempiras.

Actualmente en fase final al Plan de Viviendas
y Equipo Médico con capital de inversionistas
extranjeros a bajo interés.

Proposicion de la iniciativa de la ley para la
creacion de la Comisioén Nacional de Salud.

Creacion de la iniciativa de "Ley de Autop
sias".

Creacidn de la iniciativa de "Ley del Instituto
Médico Legal".

Creacion de la Comision para la elaboracion
del Anteproyecto de Ley del Instituto de Me
dicina Ocupacional.

Modificacion por parte del Congreso Nacional

del Decreto 97 segtn propuesta del "Colegio
Médico de Honduras".

Bajar la cuota de la FECOPRUH deLps. 10.00
a L. 6.00 anuales (solo al Colegio Médico de
Honduras), segun escala.

Homenajes a colegas Médicos de reconocidos
méritos.

Homenaje a la Mujer Médico.

Reconocimiento a los Médicos Residentes mas
destacados.

Exposicién de Pinturas, que permitio resaltar
las aptitudes artisticas de nuestros agremiados.
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23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

Semana Cultural con participaciéon gremial
en los campos de la literatura y musica.

Participacién activa en el analisis critico del
Plan Nacional de Desarrollo. Sector Salud.

Participacion activa en los talleres parala
creacion de la Comision de Recursos Huma
nos en Salud.

Patrocinio de Jornadas Médicas Internaciona
les.

Participacién en foros publicos y de la FE—
COPRUH.

Participacion positiva en la Junta Directiva
del THSS. y Facultad de Ciencias Médicas de
laU.N.A .H.

Solucién de diversos problemas laborales de
sus agremiados.

Suspension del tributo impuesto a los Médicos
por las Municipalidades de San Pedro Sula,
Danli, Comayagua y Ceiba.

Impugnacién actual por cobro indebido a los
agremiados de la Municipalidad de El Progreso

A través del Ministerio de Salud Publica y de
la Direccion General de Servicio Civil que
trabajan solo Médicos graduados y en pleno
goce de sus derechos.

Mantener la "Revista Médica Hondurena" al
dia.

Publicacion del "Boletin Informativo" del Co
legio Médico de Honduras.

Visitas a los Campos de Refugiados.

Modificar la Ley de ayuda a colegiados que
ha permitido que ésta sea mas efectiva.

Regulacion de los permisos para médicos ex
tranjeros voluntarios sin afectar el ejercicio
del médico hondurefio.

Presencia de la Junta Directiva en forma rapi
da, oportuna y efectiva en las zonas de con-

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

flictos laborales (La Ceiba, Puerto Cortés,
Danli y San Pedro Sula).

Lucha constante contra la practica ilegal de la
Medicina.

Estabilidad laboral.

Acciones para evitar la disminucion o recorte
del presupuesto asignado al Ministerio de Sa
lud Publica y Asistencia Social.

Adjudicacion de préstamos personales por
L. 1,300.000.00 al 120/0 y préstamos para
estudios al 6o/0 por Lps. 250.000.00.

Creacién del talonario para medicamentos
controlados.

Hacer rentable el Centro Comercial "Centro
América", (ganancias por L. 130,107,36), e
inversiones en el acondicionamiento del mis

mo por L. 250.000.00.

Inversiones a Plazo Fijo de alta rentabilidad

(150/0).

Control de la morosidad del Centro Comer
cial.

Por primera vez en muchos afios obtener un
balance positivo (L. 35,510.71).

Ganancias arriba de los L. 737.000 durante
nuestro primer afio de gestion administra
tiva.

Evaluacion del Plan de Residencias.

Acondicionamiento de las oficinas del "Cole
gio Médico".

Creacién del "Index Médico" en elaboracion.
Convenio para obtencidon de automdviles y
equipo médico para los agremiados con am

plias facilidades.

Lograr una mayor proyeccion del Colegio
Médico a nviel Nacional e Internacional.
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54. Asesoramiento a Colegios Profesionales de 57. Participacion activa en la Comision de Resi
Honduras y a Colegios Médicos del Area dencias.
Centroamericana.
L ) 58. Lider6 la FECOPRUH participando en el 11
55. Presentacion de estudio para el aumento Encuentro Profesional Universitario sobre la
salarial y funcionamiento en la actualidad de creacion de una politica de proteccion a los
Comision Blpartlta Ministerio —Colegio Médico profesionales nacionales.
para el logro del mismo.
o . ) . 59. Obtuvo a través de su Delegado en el Consejo
56. Comision para el diagnostico y medidas a

tomar de la situacion de salud en Honduras
actualmente en ejecucion.

60.

Directivo de la FECOPRUH apoyo a todas las
iniciativas del "Colegio Médico de Honduras".

Evitar el cierre de la residencia de Post-grado
en el LH.S.S.



PALABRAS DEL DR. MANUEL CARRASCO FLORES
EN EL AUDITORIO DE LA UNIVERSIDAD
NACIONAL AUTONOMA DE HONDURAS

CON MOTIVO DE RECIBIR EI. HOMENAJE OTORGADO POR EL
COLEGIO MEDICO DE HONDURAS.

Sefiores Miembros de la Honorable Junta Directiva del Colegio Médico de Honduras, Estimados colegas,
sefigras v senores:

Permitanme en esta noche hacer un recuerdo de mis Padres Julio César Carrasco y Elisa Flores de Carrasco,
guienes yacen en la Paz del Sefior, a quienes debo lo que soy; dedico este homenaje a mi dulce companera
de hogar Lilian Villela de Carrasco que comparte conmigo mis alegrias y mis tristezas, a mis Hijos, Arquitec-
to Mayo Carrasco Villela, Dra. Elisa Carrasco de Alvarade y Dr. Manue] Carrasco Villela, quienes en este
momento de alegria ¥ emocion me acompafnan para recibir este significative homenaje por el cual se me
reconoce la modesta labor que constantemente he desarrollado en favor del gremio al cual me honro en
pertenecer. Solicito se me permita un minuto de silencio a la Memoria de los colegas Dres. José Ramon Du-
ron, Napoledon Bogran, Virgilio Banegas Montes, v José Gomez-Mirquez guienes me guiaron para que como
Médico ejerciera con dedicacion a los pacientes y desinterés por los valores economicos.

El Colegio Médice de Honduras como institucién ha reconocido mi labor gue aunque modesta ha sido
constante, porque se dignifiquen los sacrificios que los Médicos hacemos diariamente.

La comprension ha hecho posible este reconocimiento que compromete mi gratitud y ademas mi deseo de
continuar laborando hasta lograr conseguir que el reconocimiento al gremio sea efectivo cuando se establez-
ca el Estatuto del Empleado Médico y ademas se ponga en vigencia.

En este mundo gue no se reconocen las virtudes ni los méritos he tenido la dicha de recibir este homenaje
que me da gran satisfaccion porque esto llena mis aspiraciones aungue también ya he recibido sinsabores
gue da el poder y el dinero, pero que no llena las aspiraciones cuando se es honrado y ademas se ha cumpli-
do con el deber.

El juramento simbolico que cuando nos graduamos hacemos nos obliga a ser dedieados, desprendidos y
honestos, pero a veces nos desviamos hacia lo material lo cual no dignifica ni enaltece nuestra profesion.

Esle afio es el segundo homenaje que recibo al igual que el primero lo agradezco y llevo en mi corazén con
agradecimiento permanente ¥ gracias a Dios gue ha colmado mi vida de alegrias ¥ emociones.

Colegas respetuosamente les pido que gremialmente nos apartemos de la politica vernicula e ideologica y
tratemos de dar un ejemplo que haga posible la graduacion no de méds médicos sino de mejores médicos para
que hagan positiva labor asistencial en beneficio del pueblo v de todos nuestros semejantes que tanto la
necesitan para dignificar y acreditar a la profesion que nos honra.

Termino agradeciendo a la Junta Directiva ¥ a todos mis colegas su presencia en este acto v el haberme
otorgado el honor de recibir este homenaje.

Me ven feliz pero estoy llorando de emocion y de alegria.
GRACIAS
Tegucigalpa, D.C. 28 de ociubre de 1983, DR. MANUEL CARRASCO FLORES
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