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EDITORIAL

EL MEDICO DE FAMILIA'Y LOS
PROGRESOS DE LA MEDICINA

Hasta hace apenas unas décadas, era costumbre tener en
muchas ciudades hondurefias, lo que simple y llanamente se
llamaba un "Médico de familia"; era una persona tan querida
y estimada que se le consultaba hasta por las dolencias mas
insignificantes con la mas entera confianza; y, la sola llegada
del galeno al lecho del enfermo, producia virtualmente su
curacion. Pero hoy, los tiempos han cambiado y el avance
incontenible de la ciencia en los campos de la cirugia, la
terapéutica y farmacologia, junto al torbellino ajetreado de la
vida moderna, barrié como con la fuerza de un ciclon con el
inolvidable "Médico de familia” ,dando paso alas especialidades
y sub. especialidades que con sus examenes altamente
sofisticados y potentes medicamentos, entraron triunfantes a
entenderse con cada enfermo primero y después con cada
enfermedad.

Y, aquellas clasicas conversaciones, amigables y confidentes
con las que sin problemas se obtenia el diagndstico con las
explicaciones y sintomas que nos proporcionaba el enfermo,
fueron barridas drasticamente y sustituidas por radiografias,
quimicas sanguineas, metabolismos etc., etc.

los que antes de ser "especialistas”, ejercimos con tanto
carifio la medicina general; y, que hasta cierto modo fuimos
para muchas familias su médico de confianza, todavia
afioramos aquellas épocas pasadas; pero, como muy bien lo
dijo el famoso historiador inglés Arnold Toynbee, que las
épocas tienen su ciclo y que después dan paso a las que
habran de reemplazarlas.

Hoy en dia, hemos entrado a la via de la simplificacion;
funcionan, maquinas diagnosticadoras ante las cuales el
enfermo vuelve hablar como en otros tiempos;con la
diferencia de que nadie le contesta, ya que este moderno
artefacto, registra las contestaciones del enfermo encendiendo
semaforos de distintos colores: es el modernisimo
COMPUTADOR ELECTRONICO.

En mi pasado viaje a la Republica Federal de Alemania, tuve
la oportunidad de verlo funcionar en la afamada " Clinica
de Diagndstico de Wiesbaden. Con éste maravilloso aparato, la
Medicina se vuelve ciertamente apasionante; contiene un
apretadisimo resumen en donde las grandes conquistas de la
ciencia médica se sintetizan y se encasillan en ordenadores
electronicos magistrales. Es por ello que, al paso que avanza
la ciencia en los paises altamente industrializados vy
poseedores de alta tecnologia, en el futuro sera muy
corriente escuchar por ejemplo un didlogo como éste: "
Decidiste someterte a la operacién? " No, porque EL
COMPUTADOR MEDICO ELECTRONICO DEL
HOSPITAL recomendd que no me operara y en cambio
propuso un tratamiento con drogas ".

No hay duda que el avance de la técnica en estos Gltimos
decenios ha revolucionado la Medicina, tanto al
proporcionarnos nuevos instrumentos casi infalibles, como
por el impulso que ha proporcionado a la ciencia bioldgicas
renovando los conceptos del funcionamiento de los 6rganos;
trasplante de los mismos; estructura de los virus y bacterias;
efecto de las drogas... en fin, abriéndose casi el camino al
desciframiento de la clave de la VIDA.



Enfermedad por Descompresion
en los Buceadores Misquitos
atendidos en la Camara Hiperbarica
de Roatan

Dr. Hugo Dario Orellana*, Dr. Tito Alvarado’

RESUMEN

Se realizdé un estudio transversal en la Camara
Hiperbarica de Roatan, tomando como poblacion al
numero total de buceadores de origen misquito que
sufrieron la enfermedad por descompresion, a fin de
determinar factores predisponentes, manifestaciones
clinicas mas frecuentes y respuesta al tratamiento con
oxigeno hiperbarico.

Los resultados revelaron que el 70% de todos los sujetos
usaban bebidas alcoholicas, el 69% fueron fumadores y
un 14% reconocieron el uso de otro tipo de drogas. Los
sintomas de aparicion mas frecuente fueron el dolor
articular, disminucién o pérdida de fuerza de
miembros inferiores, pérdida de sensibilidad e
incapacidad para miccionar respectivamente.

El 64% de los pacientes recibieron tratamiento con
Oxigeno hiperbarico exclusivamente, el 33% combind el
uso de medicamentos con la terapia hiperbarica y un3%
se tratd solo con medicamentos. La mayoria de los
nacientes recibieron entre 1 y 5 sesiones de tratamiento
hiperbarico, y la condicion de egreso fue mejorada en
52.5%, y curado en 44.3%.

Se concluye que la enfermedad por descompresion es
un problema serio de salud en este tipo de poblacion, y

Meédico en Servicio Social en Roatan, Islas de la Bahia
Catedratico Facultad de Medicina

que la existencia de la Camara Hiperbarica de Oxigeno
en Roatan, constituye una facilidad terapéutica muy
importante en esta region del pais.

INTRODUCCION

La enfermedad por descompresion constituye una
patologia, la cual se conoce muy poco en nuestro medio,
y que afecta de manera trascendental a un grupo de
personas en particular: los buceadores de oficio, que en
su mayoria son misquitos. En términos generales, la
enfermedad tiene su origen en la formacion de
burbujas de nitrégeno dentro de la sangre y/o demas
tejidos a partir de una fase soluble, que se ve
modificada cuando el buceador asciende hasta la
superficie fuera de los limites establecidos en
relacion a tiempo y profundidad (1).

Esto tiene como consecuencia la aparicion de
manifestaciones clinicas que van desde dolor articular
hasta sintomatologia de tipo neuroldgico, y en ocasiones
paro cardiorrespiratorio y muerte, todo esto de acuerdo
al nimero de burbujas formadas, a su tamafio y sobre
todo a su ubicacion dentro del sistema circulatorio y
diversos organos y sistemas.(2)

Aparte de esto, se han identificado otros factores de
tipo constitucional y ambiental que condicionan en
forma indirecta la aparicion de los sintomas de la
enfermedad, tales como: ejercicio, susceptibilidad
individual, adaptacion, deshidratacion, edad, uso de
alcohol, tabaco, obesidad y otros.{16)
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Las manifestaciones clinicas se agrupan en dos
categorias: la enfermedad por descompresion Tipo 1,
que incluye el dolor musculoesquelético y las
manifestaciones cutaneas. La enfermedad por
descompresion Tipo 11, que se asocia con el compromiso
del sistema nervioso central, el sistema
cardiorrespiratorio, y con neuropatia periférica. Esta
clasificacion estd basada en la fisiopatologia de los
sintomas y en la respuesta al tratamiento con oxigeno

hiperbarico, que es el manejo especifico para esta
entidad.(H)

Estos tratamientos se llevan a cabo dentro de una camara
hiperbarica, en la cual se coloca al paciente respirando
oxigeno puro y se eleva la presion ambiental
introduciendo aire comprimido. Dado que en Roatén se
encuentra funcionando una de estas camaras, a cargo de
un misionero entrenado, decidimos realizar un estudio
encaminado a conocer acerca de esta patologia en
pacientes hondurenos.
MATERIALES Y METODOS

El estudio corresponde a una observacion
transversal descriptiva en la cual se registro el numero
total de los pacientes ingresados a la Camara
Hiperbarica de Roatan con diagnostico de enfermedad
por descompresion entre mayo y septiembre de 1991.
A fin de homogenizar la muestra, se eliminaron todos
aquellos pacientes de origen extranjero o no de origen
misquito. Se entrevistd a cada buceador, aplicandose
para esto un instrumento que contenia preguntas
sobre datos personales, antecedentes, habitos
personales y una anamnesis orientada a la sintoma-
tologia particular de la enfermedad que ha sido
identificada por la literatura. Se practicO examen
fisico y neuroldgico, se hizo seguimiento de cada
caso a lo largo de su tratamiento y se determind su
condicion de egreso.

RESULTADOS

De los 61 pacientes estudiados, el 50.8% tenian entre 15
y24afiosdeedad,36% entre 25y3afiosy 13.2°% estaba
entre los 35 y 44 afios. Grafico No. 1, en cuanto a habitos
personales, los sujetos fueron consultados en relacion al
uso de bebidas alcoholicas, tabaco y drogas. El 70.5%
reconocieron ingerir alcohol; el porcentaje de los
fumadores fue de 68-9% y el 14% utilizaron drogas de
tipo no especificado. (Grafico No. 2).
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Se observd que entre las manifestaciones clinicas, el do-
lor articular tuvo el primer lugar, apareciendo este en el
78.7%. El segundo, tercero y cuarto lugar lo ocuparon
sintomas de tipo neurologico como son: cierto grado de
paresia (o paralisis) de miembros inferiores en el 67.2%,
disminucion o pérdida de la sensibilidad en algin area
del cuerpo en 62-3%, y dificultad o incapacidad para
miccionar en el 57.4% de los casos.

CUADRO No.1

DISTRIBUCION DEPACIENTES CONENFERMEDAD
POR DESCOMPRESION ATENDIDOS EN LA
CAMARA HIPERBARICA DE ROATAN, SECUN
SIGNOS Y SINTOMAS Y SIGNOS DE 5SU
ENFERMEDAD ACTUAL Y ANTERIOR 1991,

EINTOMAS ENFERMEDAD FPADECIMIENTO
ACTUAL ANTERIOR
= Artralgias 78,7 B85
- Prurito 33 0,0
- Fatiga 115 1,6
- Dolar tordcico no especificado 213 0,0
- Disnea bb 0,0
-Tos i3 00
= Tinnitus b 0.0
- Sordera (no especif) 6.6 0,0
= Alteraciones visuales 4.9 0,0
- Pérdida de conciencia 18,7 0.0
= Cambios en su conducta 16 0.0
- Pérdida de memorialno esp. } 0,0 0.0
- Cefalea 18,0 0.0
- Parestesias 230 0.0
- Falta de sensib. alguna partecuerpe 623 4,9
- Debilidad en brazos o inc. p/moverlos 6.6 33
- Debilidad en piernas o inc. moverlas 67,2 6,6
~ Mareos 44 33
- Matiseas 14,8 0,0
- Vémitos 11,5 0.0
-Dificultad para miccionar 574 33

=Incontinencia defecatoria 6.6 0,0

En cuanto a sintomas anteriores, el 88.5% de los pacientes
revelaron haber padecido previamente de dolores
articulares intensos, asociados a su ocupacion, lo cual
por si mismo sugiere que antes habian sufrido formas
leves de la enfermedad, 6.6% tuvieron anteriormente
dificultad en la motilidad de miembros inferiores, 4.9%
disminucién o pérdida de la sensibilidad, y 3-3%
dificultad o incapacidad para la miccion.

A nivel de examen fisico, los cambios mas importantes
se registraron en la evaluacion neurologica, el 96.7% de
109 pacientes se mostraban Itcidos durante la
evaluacion, 1 de ellos se observd somnoliento y 1
estuporoso. Doce pacientes (19.6%) tenian marcha, en
12 su jetos esta fue normal, (23%) 14 presentaron una
marcha claudicante (23%), y 35 de ellos estaban
incapacitados para caminar debido al grado de paresia
o paralisis de sus miembros inferiores.

CUADRO No.2

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON ENFERME-DAD
POR DESCOMPRESION ATENDIDOS EN LA CAMARA
HIPERBARICA DE ROATAN, SEGUN LOS HALLAZGOS
AL EXAMEN NEUROLOGICO DE CONCIENCIA,
MARCHA, NISTAGMO Y ROMBERC.

EXAMEN NEUROLOGICO

CONCIENCIA/MARCHA/

NISTAGMO/ROMBERG N %
COMNCIENCIA

Licido 59 95,7
Somnoliento 1 1,6
Estuporoso 1 1.6
Encoma 0 0,0
TOTAL 61 1000
MARCHA

Mormal 12 19.6
Claudicante 14 23,0
Atdxica 0 0.0
Incapacitado para caminar a5 574
Otra 0 0,0
TOTAL 61 1000
NISTAGMO

Presente 21 M4
Ausente 40 63,6
TOTAL 61 100,0
ROMBERG

Positivo 3 49
Negativo 23 37,7
Mo valorable 35 574
TOTAL 61 1000
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El nistagmo estuvo presente en 21 ¢ aso s (34 4% )y
el signo de Romberg fue positivo en 3 (4.9%) negativo
en 23 (37.7%) y no valorable en 35 (57.4°,%), debido que
en estos pacientes no se pudo realizar la prueba por la
paresia o paralisis que sufrian.

La sensibilidad tactil en el miembro superior izquierdo
estaba normal en el 85.2%, habia hipoestesia en 11.5% y
anestesia en 3.3%. En el miembro superior derecho fue
normal en 86.9%, habia hipoestesia en 9.8%, y 3.3% con
anestesia. En los miembros inferiores se observd mayor
grado de alteraciones sensitivas. En el miembro inferior
izquierdo 32.8% presentaba sensibilidad normal, 60.7%
hipoestesia y 6.6% pérdida completa de la sensibilidad.
En el miembro inferior derecho la situacion fue similar;
29.5% normal,59.0% con hipoestesia y 11.5% con pérdida
completa de la sensibilidad. (Cuadro No. 3).

DISTRIBUCION DE PACIENTESCON ENFERMEDAD
POR DESCOMPRESION ATENDIDOS EN LA
CAMARA HIPERBARICA DE ROATAN, SEGUN LOS
HALLAZGOS EN LA SENSIBILIDAD TACTIL Y
DESCRIMINATIVA AL EXAMEN NEUROLOGICO.
1991.

MIEMBROS SENSIBILIDADTACTIL YDISCRIMINATIVA
EXAMINADOS NORMAL HIPOESTESIA \NESTESIA TOTAL

MIEMBROS
SUPERIORES
- Izquierdo 52 852 7 115 2 3,3 100,0 (61)
-Derecho 53 86,9 6 9,8 2 3,3 100,0(61)
MIEMBROS
INFERIORES
- Izquierdo 20 32,8 37 607 4 6,6 1000 (61)
- Derecho 18 29,5 36 59,0 7 11,5 100,0(61)

Para realizar la observacion del nivel de fuerza muscu-
lar en las extremidades se utilizo la siguiente escala: en
el nivel O (paralisis) el individuo es incapaz de realizar
cualquier movimiento con ese grupo muscular; en 1
(paresia severa), hay apenas flexion muscular discreta;
en 2 (paresia grave), hay movimiento siempre y cuando
se haga no en oposicion a la fuerza de gravedad; en 3
(paresia moderada) el movimiento es posible contra
gravedad. El nivel de fuerza 4 (paresia leve) se da
cuando el paciente es capaz de realizar el movimiento
contra cierta fuerza que el examinador opone. El nivel
5 es fuerza normal.

Para el miembro superior izquierdo, 53 pacientes
presentaron fuerza normal en brazo y antebrazo, y 54
fueron normales para mano. Para el miembro superior
derecho, los resultados fueron similares. En los miembros
inferiores los resultados fueron ampliamente variables,
pero predominaron los grados entre normalidad y
paresia moderada. En los casos que reportaron paresia
severa o paralisis, se observo un ligero predominio de
afectacion en los grupos musculares flexores. Cuadro 4.

En cuanto al tratamiento, podemos notar que en el
manejo se utilizan basicamente 2 modalidades. La forma
esencial de atencion consiste en la administracion de
oxigeno hiperbarico, sin uso de otros medicamentos.
Este tratamiento se uso en 63.9%. En algunas ocasiones
se juzgd conveniente acompariar este manejo con algunas
drogas, de acuerdo a la condicion del paciente y a criterio
médico. Esta fue la conducta en 32.8% de los casos. En
raras ocasiones se decidié dar unicamente manejo
medicamentoso (3.3%). (Grafico No. 3).

GRAFIOO No, 3
DESTRIBUCKON DE PACIENTES CON ENFERMEDA D POR DESCOMPRESION
ATENDHDOS EN LA CAMARA HIFERBARICA DE ROATAN
FEOUN TIPO DE TRATAMIENTO INDICALO, 1591

OXEFEND IR RARNT) o
BOLAMENTE

ORTIENG HIFER BAR T
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CUADRO No. 4

_ !-" CION DE PACIENTES CON ENFERMEDAD I'OR DESCOMPRESION ATENDIDOS EN LA CAMARA
BARICA DE ROATAN, SEGUN LOS HALLAZGOS EN LA FUERZA MUSCULAR EN DIFERENTES
AREAS ANATOMICAS DE MIEMBROS SUPERIORES E INFERIORES.

MIEMBRO INTENSIDAD DE LA FUERZA MUSCULAR

EXAMINADO 0 1 2 3 4 5 TOTAL
_'| .. BRO SUPERIOR

ZQUIERDO

T
'~ Brazo 0 1 0 0 7 53 100,0(61)
-~ Antebrazo 0 1 0 0 7 53 100,0061)

.Manc 0 1 (1} ﬂ 6 54 lm.ofﬁ'l}
MIEMBRO SUPERIOR.

DERECHO

- Brazo 0 1 0 0 7 53 100,0061)
~ Antebrazo 0 1 0 0 7 53 100,0(61)
- Mang 0 1 0 1 5 54 100,0061)

{IEMBRO INFERIOR

ERDI)

-Muslo 1 12 8 9 10 21 100,0(61)
~Muslo extension 2 8 6 5 19 21 100,0(61)
— Muslo aduccién 1 10 6 7 15 py) 100,0061)
- Pierna flexi6n 2 Tis P 6 H 5 100,0(61)
~Piema extension 1 8 7 9 8 28 100,0(61)
—Pie flexién 6 7 6 5 8 29 100,0(61)
~Pie extensién 6 7 4 3 7 34 100,061)
' Dedos flexi6n 6 5 6 4 0w 30 100,0(61
~ Dedos extensién 7 5 3 3 10 30 100,0(61)
MIEMBRO INFERIOR
DERE 8]
- Muslo flexi6n 3 m 10 6 10 21 100,0(61)
- Muslo extension 5 4 9 4 18 21 100,0061)

Muslo aduccidn 5 5 7 8 16 20 100,0661)
~Pierna flexion 4 7 4 10 14 22 100,0(61)
- Piena extension 5 3 7 5 17 24 100,0061)
~Pie flexién 8 5 7 3 12 26 100,0(61)
- Pie extension 6 4 7 3 10 3 100,0(61)
~Dedos flexién 8 5 6 3 12 27 100,0(61)
- Dedos extensitn 8 6 5 3 12 27 100,0(61)

_'_1_.,. cador: Parilisis 1: Paresia severa 2: Paresiagrave 3:Paresia moderada4: Paresia leve5: Fuerza normal
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La mayor parte de los pacientes en la Camara
Hiperbarica de Roatan recibieron entre 1 y 5 sesiones de
tratamiento (68.9%), luego un 16.4% tuvieron entre 6 y
10sesiones, 9.8% recibieron de 11 a 15 y 3.370 estuvieron
entre 16 y 20 sesiones. En cuanto a la concdicién de
egreso, podemos observar que 44.3% se catalogaron
como curados, 52.5% egreso en calidad de mejorados,
3.3% en iguales condiciones que a su ingreso, y ninguno
resulto muerto (durante su manejo o al concluirlo).
(Graficos No. 4y 5.

v
ey
e

18

16~ 20 0+ bt ]
No. DE TRATAMIENTOS

GRAFICO No. 4
DISTRIBUCION DE PACIENTES CON ENFERMEDAD POR DESCOMPRESION
ATENDIDOS EN LA CAMARA HIPERBARICA DE ROATAN SEGUN
EL NUMERO DE TRATAMIENTOS RECIBIDOS. 1991
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DISCUSION

La enfermedad por descompresion es un problema
relativamente reciente en Honduras, y esencialmente
depende de condiciones fisicas y ambientales especiales
que son dadas en nuestro medio por factores de tipo
laboral, ya que en nuestro pais el buceo se realiza mas
como ocupacion que como deporte. Vemos que la
poblacion afectada es en alto porcentaje usuaria de
bebidas alcohdlicas, tabaco y drogas, todos estos identi-
ficados como factores altamente predisponentes de esta
enfermedad

Vemos que el 50.8% de los pacientes se situaron en el
grupo de edad entre 15 y 24 afos, lo que puede guardar
relacion con la inexperiencia y mayor exposicion. El
orden de frecuencia en la presentacion de las manifesta-
ciones clinicas es compatible con el que reporta la
literatura mundial: el sintoma mas frecuente es el dolor
articular, seguido por los sintomas neuroldgicos: paresia
o paralisis, disminucion o pérdida de la sensibilidad y la
dificultad o incapacidad para miccionar. Hay ademas
indicios clinicos de que un alto porcentaje de estos
pacientes ha padecido anteriormente la enfermedad
(Tipo I).

El estudio ha demostrado que esta enfermedad se
evidencia un importante compromiso del sistema
nervioso central en parametros tales como: marcha
(57.4% incapacitados para caminar), sensibilidad tactil

GRAFICO No. §
DISTRIBUCTON DE PACIENTES CON ENFERMEDAD POR DESCOMPRESION
ATENDIDOS EN LA CAMARA HIPFERBARICA DE ROATAN
SEGUN LA CONDICION DE EGRESO, 1991

1.CRADD
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y discriminativa (60% con hipoestesia en miembros
inferiores y hasta un 11% con ausencia de sensibilidad
y fuerza muscular. En relacion al tratamiento, debemos
decir que idealmente todo paciente en quien se ha
diagnosticado enfermedad por descompresion debe
recibir oxigeno hiperbarico lo més rapido que resulte
posible. Del 97% de los pacientes que recibieron manejo
con oxigeno hiperbarico, una tercera parte (32.8%)
recibieron al mismo tiempo otros medicamentos como
terapia coadyuvante, dirigida al control de
enfermedades concomitantes y/o complicaciones
asociadas.

Se observd que la mayoria délos pacientes
respondieron favorablemente al tratamiento después
de recibir entre una y cinco sesiones (generalmente
una sesion diaria), lo cual guarda relacion con el
grado de compromiso neurologico de estos pacientes.
En cuanto a la condicion de egreso, los resultados
fueron satisfactorios: 44.3% curados (ausencia de
toda sintomatologia o signo de enfermedad), 52.5%
mejorados (recuperacion parcial de sensibilidad, déla
capacidad de caminar, y de la miccion normal).

De los resultados arriba planteados, podemos deducir
la trascendencia del problema en un grupo laboral que
parece estar creciendo, y, que afortunadamente cuenta
ahora con la facilidad terapéutica que constituye la
Camara Hiperbarica ubicada en Roatan. Sin embargo,
deben hacerse mayores esfuerzos encaminados a realizar
mas estudios prospectivos a fin de conocer la historia
natural de este importante problema de salud que sufre
ese sector de la poblacion hondurefia.
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Prevalencia de Anticuerpos
Anti-HTLV-1 en comunidades de
la Costa Norte de Honduras

lvette Lorenzana de Rivera MSc.*, Lie. Sandra Mourra*, Irma Gloria de Gallo MSc.**

RESUMEN

El Virus Linfotréopico Humano Tipo 1 (HTLV- 1), es
endémico en Japon, Africa y el Caribe. Es el agente
etiologicode laLeucemia/LinfomadecélulasTadultas
(ATL) y esta también asociado a trastornos
neuroldgicos, como ser la Para paresis Espastica
Tropical.Debido a que las comunidades de la costa
norte de Honduras, tradicionalmente han tenido
vinculos culturales y comerciales con las Islas del Ca-
ribe, se consider6 de interés evaluar la prevalencia de
anticuerpos anti-HTLV-1 en comunidades negras de
los puertos mas importantes de la costa norte del pais:
Puerto Cortés,Tela, La Ceiba, Trujillo.

Como prueba de tamizaje se utilizd una prueba comercial
de Aglutinacion Pasiva (ATLA,Serodia) y las muestras
positivas fueron analizadas por Western Blot, para su
confirmacion.

La seroprevalencia de anticuerpos anti HTLV-1 en las
comunidades negras de estos puertos oscilo entre 1.5%-
14%;siendo Puerto Cortés y Tela las dos regiones con
prevalencia mas alta ,1a cual es muy similar a lo reportado

Seccion de Virologia,Departamento de Micro-
biologia,UNAH.

Seccion de Inmunologia,Departamento de
Microbiologia.UN AH..

en las islas del Caribe (14%). Se analizaron 596 muestras
de personas de raza mestiza provenientes de: Puerto
Cortés, Tela. Lo Ceiba,Tru jillo, Puerto Lempira e Islas
de la Bahia. En la poblacion mestiza en general encontro
una prevalencia baja de 0.86%. Se observo que la
prevalencia de anticuerpos contra HTLV-1 en los
individuos de raza negra se incrementa con la edad y no
se encontr6 diferencia significativa por sexo. Un 95%
de los sueros de raza negra analizados por Western Blot
mostraron inmunoreactividad con dos o mas proteinas
del HTLV-Len contraste con un 25 % de los sueros de
mestizo. A134 sueros de individuos de raza negra del
puerto de Tela se les determind titulos de anticuerpos
contra malaria por medio de la técnica Inmu-
nofluorescencia Indirecta (IFI) sin encontrarse indicios
de reaccion cruzada en los sueros seropositivos por
HTLV-1 y que se debieran a anticuerpos contra Plas-
modium.

Este constituye el primer reporte sobre la prevalencia de
infeccion por HTLV-1 en Honduras e indica que existen
zonas de alta endemicidad en algunas comunidades
negras de la costa norte de Honduras.

INTRODUCCION

El virus Linfotrépico Humano Tipo 1 (HTL-1) es un
retrovirus exdgen humano, que especificamente infecta
los linfocitosT (CD4+), ha sido -etiologicamente
asociado
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con la leucemia/linfoma de células T adultas (ATL)!"-
esta es una enfermedad maligna de los linfocitos T
maduros que esta caracterizada por un espectro clinico
que incluye leucemia, hipercalcemia, infiltracion de la
piel e involucramiento de la médula 6sea® También
se le ha asociado con enfermedades neurologicas
conocidas como Mielopatias Asociadas con HTL/-1 o
llamadas también Para paresis Espastica Tropical
(HAM/TSI*?* caracterizada por rigidez en las piernas, la
evolucion de la enfermedad es cronica, extendiéndose
por varios afios”’- La gran mayoria de los individuos
infectados tienen una viremia persistente pero sin
ninguna manifestacion el clinica. El HTLV-1 es
transmitido de tres maneras: por contacto sexual
especialmente de hombre a mujer ® a través de leche
materna, de la madre al hijo ©® y por sangre
contaminada gdrogadictos endovenosos y transfusiones
sanguineas) (-

El virus es endémico en varias partes del mundo™
sobretodo en el suroeste del Japon (Prevalencia del 15-
20%, las Islas del caribe (> 10%) y en algunas partes de
Africa hasta con un 21% de seropositividad en adultos
sanos™*

Las areas de alta incidencia de ATL y TSP corresponden
con las areas de alta prevalencia de HTLV -1%-

Existen varios reportes que indican que HTLV-1 es
endémico en el caribe y debido a que Honduras posee
una costa caribefia muy cercana a las islas del Caribe,
por los vinculos comerciales y culturales con las Islas
del Caribe, se considerd de interés evaluarla presencia
de anticuerpos anti-HTLV-1 en las comunidades de los
puertos de la costa norte mas importantes del Pais. En la
costa norte de Honduras la malaria es endémica.Se ha
reportado reaccidon cruzada entre anticuerpos anti-
Plasmodium falciparum y anticuerpos contra HTLV-1
{13}, por lo que esto fue evaluado en una muestra de la
poblacion estudiada.

Materiales y Métodos

Poblacion Estudiada

En las ciudades portefias de la costa norte de Honduras
gran parte de la poblacidn es de raza negra, quienes en
su mayoria vive en los alrededores de la ciudad en
comunidades que se denominan generalmente
morenales. Se evaluaron sueros obtenidos al azar de
1003 individuos de raza negra provenientes de los
puertos de: Cotrés (Bajamar), Tela (Triunfo de la

Cruz, San Juan y Tornabé}, La Ceiba (Corozal) y Trujillo
(Limén). Las muestras de sangre fueron colectadas en
1989 y 1990,se centrifugaron y los sueros fueron
congelados a -20C hasta el momento de su analisis. De
poblacion mestiza se colectaron 596 muestras de los
siguientes lugares: Puerto Cortés, Tela, La Ceiba, Trujillo,
Puerto Lempira y Roatan, cuyo localizacion
geografica puede observarse en lo figura 1.
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Figura 1. Localizacidn geogrifica de las poblaciones estudiadas en la
costa norte de Honduras. A. Puerto Cortés, B. Tela, C. La Ceiba, D.
Trujillo, E. Roatan, F. Puerto Lempira.

Pruebas Serologicas.

Se utiliz6 como prueba de tamizaje una pruebo comercial
de Aglutinacion Pasiva (PA) (ATLA, Serodia,
Fujirebio Inc.Japén) que utiliza particulas de gelatina
recubiertas con antigenos virales, para la deteccion de
anticuerpos anti-HTLV-1.Esta prueba al igual que
la prueba confirmatoria detecta anticuerpos contra
HTLV- 1y contra HTLV-2.

Los sueros que repetidamente producian un patron de
aglutinacion fueron enviados a Estados Unidos de
América (Abbott Laboratories, HIH laboratories y la
Universidad del Sur de California) para su
confirmacion por medio del Western Blot.Los sueros se
consideraban positivos si mostraban reactividad contra
la proteina codificada por el gen "'gag" (p-24) y una
glicoproteina de la envoltura (gp 46 o gp 61).

Para titular anticuerpos contra malaria se utilizo la
técnica de Inmunoflurescencia Indirecta (IFI). En esta
prueba los sueros se diluyen en fosfato buffer salino
(PBS); comenzando con una dilucion 1:4 y continuando
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Con diluciones cuadruples, haciéndolos reaccionar
con antigenos de estadios eritrocititos de P. vivax O
P. falciporum, Si hoy anticuerpos especificos en el suero
se determinara. en un microscopio Zeiss equipado
con epifluorescencia, considerandose positivo un titulo
igual o mayor que 1:16.

Resultados
De los 1003 sueros de individuos de raza negra,

analizados por PA mostraron anticuerpos contra
HTLV-1 un 7.6% (Tabla 1); y de los 596 sueros de

Puerto Cortés Bajamar a3 13 14
Puerio de Tela San Juan 280 29 10
Triunfo de la
Cruz 50 7 14
Tornabé 129 13 10
La Ceiba Corozal 123 5 4
Trujillo Limdn 199 3 15
TOTAL 1003 71 7.6

individuos mestizos, solo 5 sueros tenfan anticuerpos
(0.86%)(Tabla 2). Laseroprevalenciaenloscomunidades

Tabla 2.

Prevalencia de anticuerpos anti-HTLV-1enla
poblacién mestiza de la costa norte de Honduras

;:umu; nidad

Muestras

Total Positivas %
Puerto Cortés 100 1 1
Puerto de Tela 113 1 ]
La Ceiba L ] 0
Trujillo 1040 h] 0
Roatan 34 1 1.2
Puerto Lempira 1) 1 2
TOTAL 596 5 0.86

Tabla 1.

Prevalencia de anticuerpos anti-HTLV-1 en poblacion
negra de la costa norte de Honduras.

Municipio Comunidad Total Positivas %

negras oscil6 entre un 1.5% y 14 %. En dos regiones se
detect6 una prevalencia alta; Puerto Cortés con un 14%
y Tela con un 10%.De los sueros de individuos de raza
negra se enviaron a informacion un 44% del total de
sueros seropositivos por Aglutinacion Pasiva (PA) de
estos el 95 % mostrd inmunureactividad para por lo
menos dos proteinas del virus en el Western BlotPor
otro lodo de los 5 sueros seropositivos de individuos
mestizos, se enviaron a confirmar 4 (80%) resultando
positivo solo uno de ellos (25%).

Los resultados seropositivos de los individuos de raza
negra fueron agrupados por sexo y edad (Figura #2),
observandose un incremento en la seropositividad a
medida que aumenta la edad en ambos sexos.La cual se
incrementa de un 5% en el grupo de 5-9 afios a un 18%
en el grupo mayor de 40 afios.No hay una diferencia
significativa en la seropositividad entre sexo masculino
y sexo femenino.(8.2%-(.6%).

] FEMENING

B rscULIN
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Figura 2. Prevalencia de Anticuerpos Anti-HTLV-1
por Edad y Sexo en los individuos de raza negra.

La poblacion mestiza en general muestra uno
prevalencia de anticuerpos anti HTLtV-1 baja. Ademas
se analizaron 134 sueros de individuos de raza negra del
puerto deTela mediodelFIparadetectaranticuerpos
contra antigenos de estadios sanguineos de
P.falciparum y P. vivax. De este grupo de 17 sueros
serpositivos para HTLV-1, cuatro tenian anticuerpos
contra malaria con titulos bajos,a excepcion de uno
con titulo 1:256. En contraste se detectaron
anticuerpos contra malaria en 16 sueros de este
grupo y todos estos resultaron seronegativos contra
HTLV-I1.
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Discusion

Se encontraron diferencias en la prevalencia de
anticuerpos contra HTLV-1 en las comunidades
analizadas de la costa norte de Honduras; pudiéndose
detectar focos de alta endemicidad en Tela y Puerto
Cortés en algunos comunidades negras de la costa
norte.

Coincidiendo con el hecho de que estas poblaciones
poseen mayores oportunidades de contacto con el ex-
terior. Aparentemente, no hay una diseminacion del
virus importante en la poblaciéon mestiza de estos
lugares. Estando la distribucion del virus localizada; esta
distribucion restringida sugiere que los modos de
transmision de este virus no son tan eficientes (12).

Se observa un aumento en la prevalencia de anticuerpos
a medida que aumenta lo edad; esto es consistente con
lo reportado en la literatura; por ejemplo en Jamaica una
area endémica la prevalencia es de 5% en personas
menores de 40 afos y de 12% en personas mayores de 40
afios (11,12).

La baja prevalencia en nifios y el incremento con la
edad no se explica totalmente pero existen varias
hipdtesis; lo explicacion mas simple es que lo
mayoria de las infecciones ocurren tarde en la
vida de una persona, probablemente por una
combinacién de transmision sexual y transfusiones
sanguineas. Otra hipdtesis se refiere a que aunque la
infeccion ocurra tempranamente durante la vida de un
individuo, no se desarrollan niveles detectables de
anticuerpos, o sea que hay una fase latente
seronegativa También esta aumentada
seroprevolencia dependiente de la edad pudiera
deberse a la reactivacion del virus dormido,
resultante de la estimulacion antigénica especifica de
las células T infectadas; debido a la estimulacion
inmunologica repetida.

No se ha estudiado lo incidencia de las enfermedades
asociadas con el HTLV-1 (ALTyHAM/TSP); debiéndose
realizar estudios que permitan conocer y determinar su

incidencia sobre todo en las zonas de alta prevalencia, al
igual que otras condiciones potencialmente asociadas
con la infeccion del virus. Consideramos que lo prueba
de Aglutinacioén pasiva es adecuada para detectar
anticuerpos contra el HTLV-1 y asi poder determinar
areas de alta y baja prevalencia, pues es una prueba de
tamiza je corta y facil de realizar, al igual que para tamizar
la sangre en los bancos de sangre. Debiéndose
establecerse en estos como prueba de rutina al menos en
las areas de alta prevalencia de HTLV-1; para
eliminar la transmisiéon no natural a través de las
transfusiones sanguineas.

Son necesarios mas estudios seroepidemiologicos que
permitan conocer la distribucion del virus en otros ya
hemos iniciado estudios que permitiran detectar el ADN
proviral en los linfocitos de los personas infectadas para
poder determinar finalmente si se trata de HTLV- 1 o
HTLV-2.

Nuestros hallazgos sugieren que en Honduras existen
en las comunidades negras de la costa norte modos de
transmision persistentes del HTLV-1 que han mantenido
al virus en un patrén endémico focal en estas areas
geograficas.
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Antecedente Familiar de Asma
Bronquial en 208 Nifios Asmaticos

Dr. Osear Armando Ponce Quezada*, Dr. Danilo Cervantes Garcia*, Dra. Fanny Veronica Barahona Siivestrucci**

RESUMEN

Se estudiaron 208 nifios con Asma Bronquial los cuales
se compararon con un grupo control de 196 nifios
encontrandose en el primer grupo un 98% de
antecedentes familiares de la enfermedad contra apenas
un 13% en el grupo control con una diferencia
significativa notable (p menor de 0.001). No existio
diferencia en cuanto a las ramas paterna y materna (46 y
44%respectivamentey un 10% de antecedentes comunes
a ambas ramas). El grado de consanguinidad de los
familiares afectados fue grado 1 43%, grado II 54% y
grado 1113%.

Es importante conocer que de los 5 nifios asmaticos sin
ningin antecedente familiar, 4 de ellos poseian
antecedentes patolégicos de importancia (Asfixia
perinatal severa, Paralisis cerebral, Brongiolitisy madre
Atopica).

En resumen, casi todos nuestros nifios asmaticos poseen
antecedentes familiares de la enfermedad lo cual nos
lleva a tomar medidas con el fin de disminuir la
posibilidad que el resto de los nifios desarrollen esa
enfermedad.

PALABRAS CLAVES: ASMA BRONQUIAL, ANTECEDENTE
FAMILIAR, RAMA PATERNA, RAMA MATERNA,
GRADO CONSANGUINIDAD.

Especialista en Pediatria
Doctor en Medicina y Cirugia

INTRODUCCION

El Asma Bronquial es uno de los problemas comunes en
nuestra nifiez, constituyendo la causa mas frecuente de
enfermedad cronica durante la infancia. Existen
numerosos articulos sobre etiologia, epidemiologia,
tratamiento, etc.; pero muy pocos van dirigidos al rol
que juegan los antecedentes familiares en dicha
enfermedad.

Es cotidiano en nuestra practica médica presenciar las
acusaciones y contraacusaciones de los padres al
momento de interrogarlos acerca de antecedentes
familiares de Asma Bronquial, por lo que se impone la
necesidad de aclarar si existe alguna predominancia de
cualquiera de ambas ramas en portar dicho rasgo
patologico.

Invariable es el concepto que el origen de la enfermedad
es multifactorial, pero al identificar por lo menos uno de
los factores se puede actuar en los pacientes para
disminuir la posibilidad de desarrollar la patologia. El
factor hereditario es una de las claves en la génesis del
Asma Bronquial, a la vez es uno de los elementos mas
faciles de identificar ya que no necesitamos de aparatos
sofisticados ni técnicas modernas para ello, bastando
una entrevista cuidadosa que se puede realizar en el
momento de la consulta y sin ningin costo adicional
para el paciente.
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El fin primordial de nuestro estudio consiste en
determinar si nuestros asmaticos poseen antecedentes
familiares de la enfermedad, y si los hubiere, tratar de
clarificar cual de las ramas tiene predominancia: Ya
fuere la rama paterna o la materna; y si estos datos
resultaren positivos, proponer medidas que puedan
disminuir la posibilidad de desarrollar la enfermedad
en aquellos nifios que proceden de familias con francos
antecedentes de la patologia.

MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio prospectivo comparativo realizado
en el Hospital Matemoinfantil del Instituto Hondurefio
de Seguridad Social ubicado en el Barrio La Granja en
Comayagiiela D.C. Se incluyeron en el estudio aquellos
nifios que acudieron a la consulta externa de Neurologia
durante los meses diciembre 1988 y enero 1989 cuyo
diagnostico era de Asma Bronquial constituyendo el
grupo de estudio 208 nifios llamandosele grupo A; a sus
padres en el momento de la consulta se les planteaba
una encuesta dirigida hacia la obtencion de informacion
acerca de antecedentes de la enfermedad en la familia,
rama de ascendencia del afectado y su ubicacion en el
contexto familiar.

El grupo A se comparo con otro grupo control compuesto
por niflos que visitaron la emergencia del Hospital en
forma imprevista: Accidentes, quemaduras, heridas,
etc; planteandoseles la misma encuesta que al grupo
A, sumando 196 nifios, y, denominandosele grupo B.

Los criterios de exclusion fueron: para el grupo A
pacientes que no tenian Asma Bronquial; para el grupo
B pacientes que tenian prevista su visita al hospital.

Los datos obtenidos fueron analizados con el método
analitico usando para ello la aplicacion de chi cuadrado
utilizando la p como elemento de significancia
estadistica.

RESULTADOS

Los resultados obtenidos en el presente trabajo de
investigacion fueron los siguientes: Se estudiaron un
total de208 pacientes pertenecientes al grupo A mientras
que en el grupo B (grupo control) sumaron 1% nifios.

El 94% eran pacientes menores de 5 afios (cuadro 1),
resultando la relacion entre los sexos masculino:

femenino 1.5:1 respectivamente (cuadro 2). El 98% de
los nifios asmaticos poseian antecedentes familiares de
Asma Bronquial contra apenas un 13% en el grupo
control con una diferencia estadistica altamente
significativa para un p menor de 0.001 (cuadro 3).

Entre los 203 nifios que resultaron con antecedentes
positivos la rama paterna lo fue en un 44%, mientras la
rama materna un 46% no existiendo diferencia
significativamente estadistica entre ambas (cuadro 4).
En cuanto al grado de consanguinidad en los familiares
afectados fue grado 143%, grado 1154% y el grado III en
un 3%(cuadro 5).

Es importante sefialar que de los 5 nifios asmaticos sin
antecedentes familiares de la enfermedad, 4 de ellos
poseen antecedentes patologicos de importancia:
Asfixia  Perinatal Severa  ,Paralisis cerebral,
Bronquiolitisymadre A tdpica (cuadro 6).

CUADRO No. 1

EDAD DE 208 NINOS CON ASMA BRONQUIAL

EDAD(meses) MNo. o
0-11 13 6
12-23 36 18
24-59 146 70
&0 y mas 13 6
TOTAL 208 100
CUADRO No. 2

SEXO DE 208 NINOS CON ASMA BRONQUIAL

SEXO No %

MASCULINO 124 60
FEMENINO 84 40
TOTAL 208 100

EELACION MASCULING: FEMENING 1.5:1
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CUADRO No. 3

ANTECEDENTE FAMILIAR DE ASMA
BRONQUIAL EN LOSGRUPOCS A Y B

ANTECEDENTE GRUPOC A ' GRUPOB
No. % MNo. %
| 203 98 25 13
NO 5 2 171 87
TOTAL 208 100 196 100 (%)

(*) P MENOR DE 0.001

CUADRO No. 4
RAMA FAMILIAR AFECTADA DE 203 NINOS CON
ASMA BRONOQUIAL
RAMA Mao. T
MATERNA 93 46
PATERNA a0 44
AMBAS 20 10
TOTAL 203 100
CUADRO No. 5

GRADO CONSANGUINIDAD DE FAMILIARES
AFECTADOS DE 203
NINOS CON ASMA BRONQUIAL

GRADO No %

I 88 43

I 109 54

I ] 3
TOTAL 203 100
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CUADRONo. 6

ANTECEDENTES PATOLOGICOS DE 5 NINOS
ASMATICOS 5IN ANTECEDENTES FAMILIARES
DE ASMA BRONQUIAL

PACIENTE ANTECEDENTE PATOLOGICO

ASFIXIA PERINATAL SEVERA
PARALISIS CEREBRAL INFANTIL
MADRE ATOPICA

BRONQUITIS

NINGUNO

[ e Lo B3 e

DISCUSION

Existen innumerables y por cierto muy
completes articulos dirigidos al tratamiento del
Asma Bronquial (1), pero lo hay muy pocos
orientados hacia la génesis de esta enfermedad. En
el presente trabajo de investigacion sumamos 208
nifios con Asma Bronquial el cual lo comparamos
con un grupo control de 196 nifios: En el grupo A el
94% de los pacientes eran menores de 5 anos
predominando el sexo masculino sobre el
femenino pero sin alcanzar diferencia
estadisticamente significativa  con  una
proporcion 1.5:1 respectivamente concordando
con otros estudios realizados dentro y fuera del
pais los cuales incluso han llegado a plantear la
existencia de un rasgo asmatico hereditario cuya
caracteristica principal es ir ligado al sexo en su
manifestacion autosomica dominante(2-4).

El papel de la herencia y sus factores ha sido
estudiado mediante pruebas de reactividad
bronquial en padres sanos de nifios asmaticos
encontrando diferencias significativas francas al
compararlos con sujetos de poblacion normal(2,5)
por lo que resulta importante determinar si existen
antecedentes familiares de Asma Bronquial en la
poblacion estudiada: En el presente trabajo
obtuvimos un porcentaje de positividad de 98
contra apenas un 13% en el grupo control,
existiendo analogia con otros trabajos realizados
en Republica Dominicana y Honduras(4,6).

Estudios bioquimicas especificos han sido
efectuados en sujetos asmaticos comparandolos
con sujetos normales, tales como: Incremento en
el numero de eosinofilos hipodensos, disminucion
de la actividad supresora de macrofagos
alveolares, etc.; encontrando
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enormes diferencias al comparar dichos grupos. Lo que
ha llevado a fortalecer la evidencia de un rasgo
hereditario que sumado a los elementos ambientales y
de otro tipo puede llegar a desencadenar la
enfermedad (7,8)- Investigaciones realizadas en USA,
Inglaterra y Espafia han demostrado el papel
predominante que juega el hecho de tener un padre
asmatico elevando el riesgo del nifio de padecer la
enfermedad de un 6% a un 12% y hasta un 24% si ambos
padres fueron asmaticos (9-11). En nuestro estudio no
existio diferencia significativa entre rama paterna y
materna pero algo digno de tomar en cuenta es que 10
de los casos tenian positividad de antecedentes para
ambas ramas lo que duplica la posibilidad de esos nifios
de padecer la enfermedad.

En nuestra poblacion una vez conociendo si nuestros
pacientes poseen antecedentes familiares positivos de
la enfermedad podemos plantear medidas con el fin de
disminuir la posibilidad que el resto de los nifios
desarrollen la enfermedad, incluso se puede ir mas lejos
en ese objetivo:

En cualquier tipo de atencion médica que se brinde debe
incorporarse a la historia clinica el dato si hay o no
antecedentes de Asma Bronquial en la familia y de ser
positivos dichos datos plantear medidas como:
Ablactacion tardia, pecho materno, control ambiental-
restringir exposicion a plaguicidas, quimicos, pinturas,
etc.-. Solamente mediante este interrogatorio y la puesta
en practica de dichas medidas lograremos dismunir la
posibilidad de desarrollar la enfermedad y evitar las
colaterales que arrastra con ella; asi como disefiar
programas preventivos amplios para la poblacion
potencialmente susceptible de desarrollar Asma
Bronquial.

10.

11.
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Consumo de Bebida Alcoholica
Clandestina (pachanga) en un sector
Urbano de la capital hondurena

Juan Almendares Bonilla, Nicolas Sabillén Vallecillo, Oscar Javier Quin Figueroa

RESUMEN

El objetivo del trabajo fue identificar los factores que in-
tervienen en el consumo de un tipo de bebida alcohdlica
clandestina (denominada pachanga) en un sector de la
capital hondurena (El Cheverito).- La pachanga resulta
de la mezcla de alcohol de quemar con agua.

El estudio se realizé durante los afios 1985 y 1986.- Se
efectud en dos etapas: en la primera se entrevisto a 100
pachangueros de un total de 150 que frecuentan el
lugar; en la segunda se encuesto 40 hogares del sector de
un total de 60. La edad promedio de los pachangueros
fue 43.3, De 4.4 aios; el 51 % comenz6 a ingerir bebidas
alcohdlicas a los 15 afios de edad o menos; el 43% con-
sume "pachanga" ya que es de mas bajo precio; el 27%
ingiere mas de medio litro diariamente; el tiempo
promedio que tienen de estar ingiriendo pachanga es de
6 afios; el 71% compra el alcohol de quemar en las
farmacias.

Los residentes manifestaron que los problemas mas
relevantes en el sector son la venta y consumo de
pachanga (90%), el consumo de drogas (70%); que los
pachangueros frecuentan la zona por la venta de
pachanga (90%); el problema mas frecuente que
ocasionan los pachangueros es que piden dinero (92.5%).
Se concluye, que el bajo precio de la pachanga, 1a amplia

disponibilidad y accesibilidad son elementos funda-
mentales para su consumo en este sector.

Palabras claves: Alcoholismo, bebida alcoholica clandestina,
pachanga, alcohol de quemar.

INTRODUCCION

Estudios previos en Honduras (1) y Estados Unidos de
Norteamérica (2) han notificado contaminantes en
bebidas alcoholicas clandestinas.- Importante de
considerar es el tipo de bebida, la cantidad, la frecuencia
de ingesta y el entorno en que se origina y desarrolla el
problema.

En Honduras se ha venido observando el consumo de
una bebida alcoholica -no reglamentada por la ley y
por tanto clandestina- denominada "pachanga" o
"charamila".- Esta es el producto de la combinacion de
alcohol con agua y/o sustancias edulcurantes en la
proporcion que el consumidor lo desee.- El alcohol
utilizado, contiene los productos secundarios obtenidos
de la rectificacion del ethanol, siendo éstos: alcoholes
superiores, esteres, éteres,aldehidos,metanol,adema5 de
metales pesados como cobre,plomo,zinc,cadmio y
aluminio(l,3).-Las destilerias lo elaboran para ser usado
como alcohol de combustion, siendo el nombre
comercial "quemol" y "combustol"; sin embargo, para
cierta poblacion su uso cotidiano es como bebida
alcoholica.
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La ley de alcoholes y licores nacionales, sefiala, que la
elaboracion del quemol esta exento del pago de impuesto
al Estado (4).~ No se obtuvo datos de la produccion
e ingreso econdomico percibido por las destilerias.- El
"quemol" es vendido sin restriccién en farmacias y
pulperias. Investigaciones recientes en ratas han
demostrado mayor toxicidad de la "pachanga", cuando
se compara con algunas bebidas legales (5).- En un
estudio realizado con alcoholicos créonicos en otra ciudad
(San Pedro Sula, Honduras).el 56% consumia
"pachanga" (6).

En los ultimos afios se ha incrementado el minero de
consumidores de pachanga (pachangueros).- En San
Pedro Sula, en una reducida area (Vietnam), el numero
de pachangueros, a partir de 1977, se increment6 en 500
en un lapso de 10 afios; segiin informa diario tiempo en
su edicion del primero de marzo de 1987.- En Tegucigalpa
hay 4 sectores de consumidores de pachanga en las
proximidades de los principales mercados; donde se
observa también un incremento en el nimero de
pachangueros.

El objetivo de este trabajo es identificar y analizar los
factores que intervienen en el consuno de la "pachanga”,
en el sector del Chiverito de la capital hondurefia.

SUJETOS Y METODOS
Descripcion del area de estudio

El area de estudio corresponde al sector del "Chiverito";
ubicado en Comayagiiela Distrito Central, de
aproximadamente 400 metros cuadrados ,ubicado a
unos 1500 metros de la Casa Presidencial del Gobierno
de la Republica y a 200 metros de los mercados San
Isidro y Alvarez.- Se caracteriza por ser punto de
encuentro de consumidores de pachanga.- Posee una
actividad muy marcada por la venta y consumo de
bebidas alcoholicas.-En una extension de 800 metros
cuadrados (incluyendo los 400 metros cuadrados del
Chiverito) hay 29 expendios de aguardiente,! 1
depositos de aguardiente,9 pulperias, 3 billares, 2
farmacias, 2 comedores, 1 cementerio,2 funerarias, 9
bodegas y una escuela.

Obtencién de la informacién

La recoleccion de datos se hizo mediante dos encuestas;
en los afios 1985 y 1986; en dos etapas.

En la primera se entrevistd a 100 consumidores de
pachanga de un total de 150 que frecuentan el area.- En
la segunda se paso una encuesta a los 60 hogares del
Chiverito de los cuales se obtuvo colaboracion de 40.-
La informacion fue obtenida directamente por
los investigadores.

RESULTADOS

Resultados obtenidos en la primera etapa (respuestas
de los "pachangueros"). Todos los consumidores de
pachanga fueron del sexo masculino; la Ginica mujer
que se encontro rehus6 colaborar. El rango de edad fue
entre 20 a 79 afos (promedio 43.3, DE 4.4 afios). El 69%
eran solteros, el 18 casados y el 12% union libre.

En cuanto al nivel de escolaridad,56% cursaron algin
grado en la escuela primaria,30% en la secundaria y 14%
eran analfabetas. El 51% comenz6 a ingerir bebidas
alcoholicas a una edad igual 6 menor de los 15 afios.
44% se iniciaron con cerveza,38% con aguardiente y 9%
con cususa (bebida clandestina fermentada).

El 52% refiri6 como motivo de inicio en el consumo de
bebidas alcohdlicas, el hecho que lo indujeron a tomar;
el 22% por problemas con mujeres el 12% por pérdida
de algin familiar, el 10% por curiosidad y el 4% no
preciso. Los motivos por los que comenzaron a tomar
pachanga es su bajo precio(43%),induccion de los
amigos (28%), problemas con mujeres (16%), causa mas
hambre (7%), curiosidad (4%) y pérdida de algun
familiar (2%). El tiempo que tenian de estar ingiriendo
la "Pachanga" iba de 1 mes a 30 afios (promedio 6.25,
DE 2.9 aiios).

En cuanto a la cantidad ingerida diariamente, 44% no
precisaron y 27% consumen mas de 500 mi. De los 100
pachangueros,71 adquieren el quemol en las
farmacias, 19 en depoésitos de aguardiente y 10 en las
pulperias. Hay 21 pachangueros que también compran
pachanga en locales que funcionan clandestinamente
en el Chiverito. En relacion al preciosa botella de quemol
de350 mi la compran a 0.5 centavos de dolar (un lempira,
unidad monetaria nacional), al diluirla con agua
obtienen 700 mi de "pachanga".- En tanto, en los
establecimientos clandestinos el trago de pachanga de
40 mi cuesta L 0.20 (veinte centavos de Lempira).

El 54% refiri6 tener capacidad de abstenerse; 96% estan
conscientes que esta bebida es perjudicial y manifestaron
su interés por rehabilitarse. Resultados obtenidos en la
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segunda etapa (Respuestas de residentes del Chiverito)
El principal motivo por el que residen en este sector, es
la cercania del mercado "San Isidro", lo que permite
realizar di versas actividades comerciales. El 82.5% de la
poblacion tiene mas de 1 afio de residir en este sector.
Los problemas mas relevantes sefialados son la venta y
consumo de pachanga (90%), el uso de drogas y la
delincuencia (70%). Los problemas que ocasiona la
presencia de pachangueros son: la venta y consumo de
pachanga (95%),el hecho que piden dinero (92%), rifas
callejeras (90%), mal ejemplo para los nifios (85%),
desprestigio del sector (70%) y delincuencia (27.5%).

A criterio de los habitantes, los pachangueros frecuentan
el Chiverito porque ahi compran la pachanga (90%),
por la escasa vigilancia policial (45%), por la presencia
del mercado (25), por la presencia del cementerio (17%)
y por la existencia de cantinas (7.5%). En 90% dehogares
refirieron que los pachangueros no prestan ningun tipo
de utilidad, mientras el 10% no lo consignaron. En 11
hogares (27.5%) hay personas que ingieren bebidas
alcohélicas, pero ninguno consume pachanga.

Las alternativas de solucion que proponen para eliminar
la venta y consumo de pachanga es: capturar a los
vendedores de esta bebida (77.5%), aumentar la
vigilancia policial (62.5%), hospitalizar a los
pachangueros (33%), ponerlos a trabajar (20%) y
trasladarlos a otro lugar (7.5%).

DISCUSION

La investigacion cientifica sobre las bebidas alcohdlicas
clandestinas en Honduras es muy reciente, por
consiguiente la informacion es muy escasa. En la zona
norte del pais,a la "pachanga" también se le llama
"Charamila"mientras que en la zona sur, ¢l nombre
de charamila es aplicado a una bebida clandestina
fermentada, conocida también como cususa.

Estudios previos sobre el analisis quimico déla pachanga
demostraron la presencia de metanol (menor de 10.0
mg/L), alcoholes superiores (3.34 mg/L),acetato de
etilo (8.89 mg/L) y aldehidos (1.40 mg/L);los cuales no
excedieron los limites permitidos.- Ademas contenia,
cadmio (menor de 10ug/L),zinc(240ug/L),cobre (1310
ug/L), plomo (710ug/L)y aluminio(1000ug/L).- Estos
tres ultimos metales excedieron los valores re-
comendados por la Organizacion Panamericana de la
Salud para la calidad del agua potable (7).-

Investigaciones similares en Estados Unidos han
demostrado la contaminacion de whisky clandestino
("Moonshine") con arsénico (12 ug/L), zinc (415 ug/L),
cobre(14000ug/L)y plomo(150ug/L)(2).-La toxicidad
por plomo aparece si se absorben mas de 500 ug/dia.-
Los efectos toxicos mas graves resultan de su accion sobre
el encéfalo y el sistema nervioso periférico.- En la
intoxicacion cronica ocurren edema cerebral degenera-
cion de los nervios y células musculares, dafio hepatico
y renal (8).- Mientras que la intoxicacioén crénica por
cobre se ha asociado a hemocromatosis y dafo
hepatico (2). Trabajos experimentales en ratas
embarazadas realizados en Honduras utilizando
aguardiente legal y pachanga, domostraron que esta
ultima produce mayor frecuencia de dano hepatico
(necrosis, hemorragia), renal (necrosis) y cerebral
(edema) asi como mayor mortalidad fetal y neonatal (5).
Algunos estudios sobre alcoholismo en Honduras
(6,9,10) indican que la poblacion estd comenzando a
ingerir bebidas alcohdlicas, antes de los 15 afos af
edad; que las bebidas preferidas para iniciarse son la
cerveza y el aguardiente y que el principal motivo para
comenzar dicha ingesta es por induccion de otras per-
sonas.- Esto coincide con lo encontrado en los
consumidores de pachanga.

Los pachangueros son de escasos recursos economicos,
su ingreso diario oscila entre 2 y 3 lempiras, producto de
las limosnas que reciben y del trabajo que realizan
(transportar bultos y botar basura).- Esto podria
explicar el porque el bajo precio de la pachanga (una
sexta parte del precio del aguardiente) fue el principal
motivo por el cual comenzaron a consumirla y lo
contintian haciendo.- Aunque, hay quienes la ingieren
ya que les causa mas hambre. El consumo diario en
algunos pachangueros excede de medio litro, que
sumado a la cronicidad de ingesta la toxicidad y a las
condiciones de pobreza, es de esperar que estos sujetos
presenten graves dafios en la salud.- Los pachangueros
nos refirieron que en el Chiverito en el curso aproximado
de 1 afio fallecieron unos 40 alcohdlicos por ingerir
pachanga.

Un aspecto importante es la amplia disponibilidad del
"alcohol de quemar" para ser usado como bebida
alcoholica.- Esto ha conducido al surgimiento de locales
que venden pachanga y ademds que hayan personas
que salgan a vender la bebida a los consumidores que
deambulan por el sector y que por diferentes motivos
no acuden a dichos locales.- El hecho que las farmacias
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sean los principales establecimientos donde adquieren
el "quemol" indica la facil accesibilidad al producto.

La ubicacion geografica del Chiverito es fundamental,
para que se haya convertido en el sector de la ciudad
mas frecuentado por consumidores de pachanga.-
Observamos 4 elementos que determinan lo anterior: 1.
La proximidad a los mercados les proporciona a los
pachangueros la oportunidad de consumir alimentos
que son descartados para su venta (verdu-ras,
frutas, tortillas) 2. La actividad comercial del sector
atrae muchas personas las cuales les dan limosnas y
ciertos trabajos 3, La presencia del cementerio les sir-
ve como albergue 4. La proximidad de un rio, cuyas
aguas son utilizadas por los pachangueros para su aseo
personal.

En referencia a los residentes, la cercania del Chiverito
a los mercados fue el principal motivo por el cual
decidieron trasladarse a vivir a ese sector.- Sin
embargo, debido al consumo y venta de bebidas
alcohdlicas, drogas, delincuencia y prostitucion
muchos residentes le llaman "La caldera del diablo". A
criterio de los moradores, los mayores problemas
que los pachangueros ocasionan es la venta y
consumo de pachanga, el hecho que piden dinero y
las rifias callejeras.- No obstante, refirieron que
nunca se han reunido para discutir y tratar de
resolver estos problemas.

La mayoria propone como solucion a la venta y consumo
de pachanga capturar a los vendedores de pachanga y
aumentar la vigilancia policial, aunque a unos 20 metros
del Chiverito hay una posta de policia.

CONCLUSIONES

1. El consumo de pachanga se debe principalmente
al bajo precio, a su amplia disponibilidad,
accesibilidad y a las condiciones de pobreza de los
pachangueros.

2. Laafluencia de pachangueros en la zona del estudio
se debe fundamentalmente a la venta de
pachanga, proximidad de los mercados, presencia
del cementerio y del rio.

3. Esnecesario establecer mecanismos de regulacion
para que el alcohol de quemar no sea utilizado
como bebida alcohdlica.

10.
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Hipersensibilidad a los Anestesicos
Locales sin P-Aminof enol

Dr. Cristian Kafie L*

RESUMEN

Presentamos el caso de una paciente de 34 afios de edad,
quien consultdo a éste Centro de Especialidad por
problemas de "Alergia a anestésicos locales utilizados
por su Odontdlogo". Presentd en tres sesiones: prurito,
urticaria generalizada, taquicardia, edema de labio y
lengua, nauseas ¢ hipotension. Se realizé en ella el
Protocolo de hipersensibilidad a anestésicos locales de
Pattersony De Suarte (1), resultando altamente positiva
a la Xilocaina y Mepivacaina del grupo de anestésicos
locales sin contener P-aminofenol. Las pruebas para
anestésicos locales con P-aminofenol fueron negativas.
La paciente fue clasificada y pudo continuar con su
tratamiento odontolégico. Su ultimo reporte fue haber
practicado en ella, biopsia de Quiste de Mama
izquierda con anestesia local (Procaina) sin riesgo
alguno.

PALABRAS CLAVES: Prueba de Pichazo {Prick Test), Prueba
Intradérmica Dirigida.

Control Negativo, Control Positivo. Hipersensibilidad
Anafilaxis.

Director Clinica Santa Maria y
Centro para Estudios Interdi sciplinarios de Inmunologia
Tegucigalpa, D. C, Honduras, C. A.

INTRODUCCION

La hipersensibilidad a los anestésicos ocales es
reportada en la literatura mundial entre 0.5 a un 3%.
(1X2).

Esta demostrado que los anestésicos locales son capaces
de causar liberacion de Histamina (2). Muchas de estas
reacciones ocurren en una primera exposicion a ellos,
jugando un rol importantisimo la susceptibilidad indi-
vidual. (3).

Estudios han reportado mecanismos de dafio que
sugieren intervencion del complemento y/o mediacion
de IgE y en reacciones tardias a estos anestésicos se han
descrito mecanismos de hipersensibilidad mediados
por células (4). Teniendo en cuenta los riesgos de anafila-
xis que involucra éste problema deseamos brindar al
lector informacion al respecto con la presentacion
documentada de un caso clinico.

PRESENTACION DEL CASO

SL, paciente del sexo femenino de 34 afios de edad, de
profesion Administrador de Empresas, la cual consultd
a éste Centro de Especialidad en Inmunologia por
problemas de alergia a anestésicos locales durante
procedimientos odontologicos, en tres ocasiones;
presentando: Prurito generalizado, urticaria, edema de
lengua v labio, nauseas, taquicardia, sudoracion,
hipotension. (Tabla No. 1).
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TABLA I ANESTETICOS UTILIZADOS, FECHAS Y EFECTOS ADVERSOS

ANESTETICO REPORTADO FECHA APLICACION EFECTOS ADVERSOS PRESENTADOS

POR LA PACIENTE ODONTOLOGO EN LA PACIENTE

MEPIVACAINA 2 febrero, 1988 Prurito, Urticaria Generalizada, y
Taquicardia.

XILOCAINA 20 sept., 1988 Prurito, Sudoracion, Edema Labio y
Lengua. Taquicardia, Hipotension.

CARBOCAINA 15 enero, 1990 Prurito, Nauseas, Taquicardia, Urticaria

Generalizada, Edema Labial.

ANTECEDENTES NEGATIVOS DE: Atopia,
hipersensibilidad a medicamentos, picaduras de

insectos, cardiovasculares, siquiatricos,
dermatolégicos, reumatoldgicos, nefroldgicos,
hematologicos, infecciosos, neurologicos,

transfusiones sanguineas, Inmunizaciones en los
ultimos 6 meses.

Ginecologicos: G:I, P:I, A:0 C:0, HV:I, F.U-R: 25/
Abril 89. El resto de su historia médica no fue
contribuyente.

EXAMEN FiSICO

Paciente en la cuarta década de la vida, buen estado
general y nutricional. Bien documentada de su caso
particular P/A: 120/80, T:37. °C, FC: 86x', P:86x',
Peso:130 Ibs.,Estatura; 1.60 mts.

El resto del examen fisico fue completamente normal.

EXAMENES:

Hemograma: HCT:34% HB: 11.5g% Eritrocitos:
3,570.000xmm’,

VCM:95 U?, HCM:32 ug CHMC:33gr/dl.

VES: 40 mm/hora

RETICULOCITOS: 0.8%; Plaquetas: 300,000/mm’
LEUCOCITOS: 4,700xmm’NS:68% EOS: 1% LINF:31%
EOS totales: Sxmm’

NIVEL DE IgE: 20 UI/ml(VN:hasta 100 Ul/ml)
GLICEMIA: 92mg% BUN:25 Creatinina:0.3

Orina, heces, Citograma Nasal, TP.TYT,Frotis Sangre
Periférica, Niveles de C3, C4, IgG, lg, IgA,fueron
normales

RX de Térax: Normal.

MATERIAL Y METODO

Se procedio a citar ala paciente en el cuarto de emergen-
cia donde se prepar6 equipo de resucitacion; luego se
canaliz6 vena con catetery se coloco liquidos IV, teniendo
todos los accesorios y medicamentos para tratar una
anafilaxis a mano.

Se procedio a realizar en primera instancia la Prueba de
Pinchazo (Prick-Test) con anestésicos locales con y sin
P-Aminofenol (4). (Tabla Il y III).

TABLAII
ANESTESICOS LOCALES CONTENIENDO
P-AMINOFENOL
PRUEBA DE PINCHAZO
ANALGESICO LOCAL LECTURA LECTURA
15min. 30min-
+ CONTROL NEGATIVO NEGATIVO NECATTVO
"CONTROL POSITIVO 3mm. 3mm.
FROCAINA NEGATIVO NEGATIVO
BENZOCAINA NEGATIVO NEGATIVO
PONTOCAINA NEGATIVO NEGATIVO
TANTOCAINA NEGATIVO NEGATIVO
LAROCAINA NEGATIVO NEGATIVO
MONOCAINA NEGATIVO NEGATIVO
BUTACAINA (BUTYN) NEGATIVO NEGATIVO
BOROCAINA NEGATIVO NEGATIVO
AMIDA PROCAINA NEGATIVO NEGATIVO
* Dilucion de cada vial:  1/10,000
o Control Positivo: Histamina
+ Control Negativo: NaOH 0.1 N
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TABLA III

ANESTETICOS LOCALES SIN CONETENER
P-AMINOFENOL

PRUEBA DE PINCHAZO
ANSTESICO LOCAL* LECTURA LECTURA
15min. 30mm.

0 CONTROL NEGATIVO NEGATIVO NEGATIVO
#CONTROL POSITIVO 3mm. 3mm.
XILOCAINA 4mm. 4min.
CARBOCAINA 4mni. 4mm.
NUPERCAINA 3mm. 3mm.
HOLOCAINA 2mm. 2min.
METICAINA 3mm. 3mm.
ALIPINA 2tnm. 2mm.
ESTOUDINA 3mm. 3mm.
DIOTANE 3mm. 3mm.
APOTESINA 2mm. 2mm.
EMTRACAINA 2mm. 2mm,

* Diluciones de cada vial:  1/10,000

+ Control Positivo :
" Control Negativo:

Histamina
NaOH =.1 N.

Se utilizo control positivo: Histatrol (Img sulfato base
de Histamina) de la Casa Comercial Center Laborato-
ries (New York, USA.) y control negativo NAOH O.IN
preparado en nuestro laboratorio. Los viales de
anestésico en diluciones de 1,10,000 y 1,100 fueron
obtenidos en el Center for Study Interdisciplinary of
Imnunology of Georgetown, USA. Se procedio a la
lectura a los 15 y 30 minutos.

Se considerd positivo; induracion (papula) mayor o
igual de 3 mm, con o sin eritema. Posterior a la Prueba
de Pinchazo, continuamos con la Prueba Intradérmica
Dirigida para confirmar la hipersensibilidad con viales
de 1:100 y colocando 0.02 mi. de los anestésicos a
investigar.Todo éste procedimiento se desarrollé dentro
del Protocolo de Patterson y DeSuarte para anestésicos
Locales. (1),(2),(3),(4).

RESULTADOS

En la Tabla II se reporta los hallazgos de la Prueba de
Pinchazo a anestésicos locales conteniendo P-
Aminofenol, donde sélo el control de Histamina resultd
positivo. Todos los anestésicos investigados por ésta
prueba resultaron negativos, haciendo concordancia con
la informacion de la paciente sobre cuales eran los
anestésicos con los que habia manifestado hipersen-
sibilidad ella. (Tabla I).

En la Tabla III, claramente se demuestra la hipersensi-
bilidad de la paciente a anestésicos locales sin P-Ami-
nofenol, donde la Xilocaina (Lidocaina) y la Carbocaina
(Mepicaina) obtuvieron las lecturas mas altas (4 mm).
El control positivo (histamina) se mantuvo igual (3
mm). La Prueba Intradérmica Dirigida practicada 72
horas mas tarde en el mismo cuarto de emergencia
(Tabla 1V) y con similares precauciones resultd
contundente al obtener para el anestésico Mepivacaina
a los 15 minutos, 5 mm de induracién con 12 mm de
eritema y para la Xilocaina 6 mm induracion y 18 mm de
eritema; presentando en ese momento la paciente efectos
adversos como: Eritema local y prurito, adorme-
cimiento de lengua, edema de labioy taquicardia, lo que
nos obligd al bloqueo de su anafilaxis y suspender la
prueba considerandola positiva.

TABLA TV

PRUEBA INTRADERMICA DIRIGIDA
ANESTESICOS SIN P-AMINOFENOL

ANESTESICO LECTURA LECTURA
LOCAL (1/100) 15min. 30min.
u CONTROL POSITIVO ~ 3mm. 3mm.
+CONTROL NEGATIVO  NEGATIVO NEGATIVO
MEPIVACAINA 5 mm. INDURACION 5 mm. INDURA
RACION
12 mm. ERITEMA 15 mm.ERTTEMA
XILOCAINA 6 mm.INDURACION 6 mm. INDURA
CION
18 mm. ERITEMA 18mm.ERITEMA

Histamina +
NaOH 0.1 N.

* Control Positivo:
Control Negativo:

DISCUSION

Estos casos de hipersensibilidad a los anestésicos locales,
aunque no muy frecuentes comparados a otros
problemas de hipersensibilidad son de alto riesgo por la
reaccion sistémica que se produce (Anafilaxis) (5). Ello
obliga a una abordaje especializado para llegar a una
clasificacion de su problema médico lo antes posible para
garantizar el beneficio y no la idtrogenia.

Nosotros realizamos ésta documentacion en base al
protocolo de alergia a drogas y problemas de
hipersensibilidad a anestésicos, de Roy Patterson y
Richard DeSuarte. Son considerados factores de riesgos
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en éste tipo de problemas: Sexo,(femenino), historia de
alergia o atopias, de asma, de reacciones adversas a
anestésicos locales y/o anestesia general (6) (7).

Un 50% de estos pacientes tiene asociada hipersensi-
bilidad a la penicilina, relajantes musculares, analgésicos
no esteroidales y/o medios de
contraste(8),{9),(10),(11). Este primer caso que
reportamos estaba excento de riesgo. Después de su
clasificacion, la paciente pudo someterse a
procedimiento de biopsia de Quiste de Mama Izquierda
sin riesgo alguno.
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Eliptocitosis Hereditaria con Anemia

Hemolitica Durante el Embarazo
Reporte de un Caso y Revision de la Literatura

Dr. Marco A. Villar L., Dr. Juan A. Pavon y Dra. Flora C. Duarte

RESUMEN

Un caso inusual de eliptocitosis hereditaria con anemia
hemolitica es presentado, para ilustrar como este defecto
hereditario de los eritrocitos puede complicar el
embarazo.

PALABRAS CLAVES: Eliptocitosis, Anemia hemolitica,
Esplenectomia.

CASO REPORTADO

Una primigravida de 24 afios de edad fue admitida en
el Hospital aquejando fiebre, cefalea intensa y debilidad
general. Al examen fisico, un embarazo de 21 semanas
por amenorrea fue confirmado por clinica y
ultrasonografia. La joven se encontraba moderadamente
palida y el bazo era palpable a 1 cm por debajo del
reborde costal izquierdo. La hemoglobina (Hb) fue de
9.0 mg% y el hematocrito (Htc) de 27 vol%. El frotis de
sangre periférica fue positivo por P. vivax. y revel6 la
presencia de globulos rojos con forma eliptica en un
88%, poiquilocitos y otras formas anormales. La
actividad de G-6-PD fue normal y la fragilidad osmética
de los eritrocitos bastante incrementada (Fig. 1), al igual
que los valores séricos de DHL (400 Ul). Ella recibio
tratamiento con Cloroquina y Primaquina, 2 unidades

Hospital Viera, Tegucigalpa

de células rojas empacadas (CRE), y fue dada de alta al
cuarto dia hospitalario en condicion estable.

Durante la 25 semana gestacional, la paciente presento
un cuadro similar al previamente descrito; sin embargo,
el hematozoario fue negativo. El urocultivo fue
positivo por E. coli. Hb y Htc fueron de 8.8 mg% y 25
vol%, respectivamente. Tres unidades de CRE, junto
con el antibidtico terapia apropiada fueron
administradas, con evidente mejoria de la condicion
materno-fetal.

Su subsecuente curso prenatal fue normal, con valores
estables de Hb y Htc. A las 40 semanas gestacionales,
por medio de operacion cesarea (debida a sufrimiento
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fetal), nacio un bebé del sexo masculino, adecuado para
la edad gestacional y libre del padecimiento. No hubo
complicaciones durante el periodo post-operatario, y la
paciente rehuso la practica ulterior de esplenectomia.

En un analisis familiar (Fig. 2), la enfermedad fue
enco>rfrada en 3 de sus miembros, los cuales siempre han
parado bien.

Discusion

Descrita por Dresbach™ en 1904, la eliptocitosis es una
enfermedad causada por un defecto estructural de los
eritrocitos'>-" heredada como un rasgo autonémico
dominante™, el cual afecta a 0.02-0.05% de la poblacion.
Generalmente es asintomatico, pero en 12% de los casos
un aumento de la hemolisis o una franca anemia
hemolitica pueden estar presentes'™™. Algunos autores
han atribuido este tipo de complicaciones a situaciones
particulares en las cuales el individuo se encuentra
sometido a stress, como en el embarazo™"®. El mecanismo
por el cual el embarazo induce hemolisis es desconocido.
El incremento del volumen sanguineo materno y del
flujo sanguineo esplénico han sido hipotéticamente
implicados.

Solo 2 casos como éste han sido reportados en la
literatura mundial En ambos, aparentemente la
gestacion  se fue responsable por el desarrollo de
hemolisis, ya que los autores no hacen mencion de
factor desencadenante alguno.

En nuestro caso, la asociacion embarazo-enfermedad
infecciosa fue la causa de 2 crisis hemoliticas; interesante
es el hecho que similares episodios infecciosos, antes del
embarazo, no fueron asociados con tal tipo de

complicacion Ello reafirma una clara influencia del
embarazo en el curso natural del padecimiento.

En consecuencia, el cuidado prenatal de las mujeres con
eliptocitosis hereditaria debe incluir no s6lo una
suplementacion de acido folico, para incrementar la
produccion eritrocitica, sino que también una cuidadosa
monitorizacion Yy un pronto tratamiento, de cualquier
proceso infeccioso ya que ellos son responsables de
serias complicaciones Una crisis hemolitica puede ser
tratada en forma conservadora por medio de
transfusiones sanguineas, evitando la practica de
esplenectomia durante el embarazo (11), tratamiento
curativo de la enfermedad, el cual puede imponer un
dramatico incremento en la morbi-mortalidad
materno-fetal, secundaria a la usual trombocitosis
presentada en el periodo postoperatorio.

Finalmente, los conyuges deben recibir consejeria
genética respecto a la existencia de un 50% de
posibilidades de engendrar un infante con este problema
con cada embarazo.
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Hiperglicinemia no cetosica. A
proposito de un Caso

Dr. Rigoberto Cuéllar Alvarenga*, Dra. Nohemy Ochoa M.**

RESUMEN

El estudio de un caso de HIPERGLICINEMIA NO
CETOSICA (HNC) fue revisado, con el objeto de dar a
conocer esta patologia poco frecuente en nuestra
poblacién infantil. Se presenta el primer caso en nuestra
literatura, de un paciente Recién Nacido de 4 horas de
vida que presentd crisis convulsivas generalizadas
refractorias al tratamiento anticonvulsivante. El
diagnoéstico definitivo se establecid por cromatografia
en papel, que determino un incremento de la glicina en
suero y orina. El tratamiento a base de Diazepan, Acido
Folico y Valproato de sodio produjo una mejoria de sus
crisis convulsivas.

INTRODUCCION

La Hiperglicinemia no Cetdsica, es una patologia
expresada como un error congénito del metabolismo de
la glicina, resultante de un defecto en el sistema
enzimatico degradador de la glicina, el cual convierte el
carbono 1 e la glicina a CO2, y el carbono 2 de la glicina
a carbono 3 de la serina. La glicina es un neurotransmisor
inhibitorio del Sistema Reticular del Tallo Cerebral y la
Médula Espinal.

Neurdlogo Infantil, JefedelaSaladeMedicina Pediatrica,
Bloque Materno Infantil-Hospital Escuela. Médico
Titular, Sala de Medicina Pediatrica, Bloque
Materno Infantil-Hospital Escuela.

El cuadro clinico se caracteriza por lo tanto, por letargia,
hipotonia muscular severa, sacudidas mioclonicas o
crisis convulsivas generalizadas de diverso tipo y de
dificil control. Los pacientes que sobreviven presentan
un retardo mental severo.

El proposito de esta comunicacion es reportaren nuestra
literatura el primer caso documentado clinica y
laboratoriamente de Hiperglicinemia no Cetosica, asi
como poner en alerta a los pediatras, sobre la posibilidad
de errores congénitos del metabolismo como causantes
de crisis convulsiones neonatales de dificil control
farmacologico.

MATERIALES Y METODOS

La determinacion de glicina en orina y plasma fue
realizado por el método de cromatografia en papel,
revelandose los aminoacidos con Ninhidrina (4,5).

REPORTE DEL CASO CLINICO

Se trata de un paciente de 2 meses de edad, masculino,
segundo hijo de un matrimonio sano, joven, sin
antecedentes de enfermedades mentales o convulsivas
en ambas familias, con un embarazo de curso normal,
de término. Parto atendido en medio hospitalario, por
médico, por via vaginal, con Apgar de uno al minuto y
de nueve a los 5 minutos, peso al nacer de 3.2 Kg., talla
de 49 cm., perimetro cefalico de 33 cm.



El cuadro clinico lo inicia a las 4 horas de vida, con crisis
convulsivas generalizadas tonicas en niimero incontable
de veces, por lo que fue manejado con Fenobarbital y
Difenilhidantoina por via intravenosa, logrando un
control parcial délas crisis alrededor del 13° dia de vida.
Se le practico ultrasonografia transfontanelar y
Tomografia Axial Computarizada, reportandose como
normales. A los 28 dias de vida nos es referido para su
evaluacion y manejo, encontrandolo con crisis
convulsivas incontrolables a pesar de estar recibiendo
Fenobarbital y Difenilhidantoina por via oral,
llamandonos la atencion la presencia de hipotonia severa
generalizada y somnolencia importante, respondiendo
practicamente solo a la estimulacion dolorosa. (Fig. #1)

La somatometria reporté de 3 Kg., talla de 51 cm. y
perimetro cefalico de 35.5 cm. Se le practicod
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un modelo de Hipsarritmia, razon por la cual se sospecha
la presencia de una enfermedad congénita del
metabolismo, realizando estudio de aminograma
urinario, empleando la técnica de cromatografia en
papel. El resultado fue de un incremento en la glicina, y
por lo tanto la fuerte sospecha de una hiperglicinemia
de la variedad no cetdsica, dada la negatividad de
anormalidad en 4cidos organicos urinarios (Fig. # 3)

(LX)

El estudio de cromatografia en papel de aminoacidos
séricos, reportd también incremento de la glicina,
corroborandose de esta manera e! diagndstico. Se
suspenden los medicamentos anticonvulsivantes
administrados hasta ese momento, y se inicia el
tratamiento a base de Diazepan a dosis de 3 mg. por Kg.
por dia, y de Acido Folico 2.5 mg. por dé. La respuesta
es muy satisfactoria y solo muy ocasionalmente se
presentan crisis convulsivas tonicas con una frecuencia
de 3 a 4 por dia. Se agrega Valproato de Sodio a 40 mg.
por Kg. por dia y se logra un control casi total de las
crisis, con una frecuencia de una crisis leve cada dos o
tres semanas; su estado de alerta mejora notablemente,
aunque sigue muy notoria su hipotonia y su retardo
psicomotor. Los hallazgos clinicos se correlacionaron a
una mejoria en el trazo Electroencefalografico.

DISCUSION

El diagnodstico de Hiperglicinemia no Cetdsica en for-
ma temprana utiliza principalmente parametros clinicos
y de laboratorio. El cuadro clinico descrito en este caso
como en otras series (2), es muy resistente al tratamiento
anticonvulsante tradicional. La busqueda de
mecanismos que puedan lograr una reduccion de las
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altas concentraciones de glicina en los liquidos y tejido
del organismo no ha proporcionado respuestas muy
satisfactorias. (6,10)

Un esfuerzo por mejorar el control de las crisis
convulsivas con el uso de Fenobarbital y
Difenilhidantoina ha sido poco alentador, ya que ha
pesar de usarlas a dosis maximas no se ha logrado el
control de tales crisis (8)

El reciente empleo de Valproato de Sodio ha logrado en
algunos pacientes un control muy ligero de sus crisis
convulsivas. (6).

En algunos casos se ha utilizado las dietas hipoprotéicas
o dietas sintéticas exentas de serina y glicina, que
ocasionalmente producen una reduccion plasmatica de
la glicina, que no modifican las manifestaciones del
retardo mental.

La mayoria de los pacientes con HCN, han sido tratados
con Benzoato de Sodio en un esfuerzo por reducir las
concentraciones de glicinad). El uso de Diazepan y otras
benzodiacepinas a altas dosis, que son conocidos
competidores por los receptores de glicina en el Sistema
Nervioso Central ha dado resultados positivos en
algunos pacientes, obteniendo un control total de las
crisis convulsivas. El tratamiento de la HCN, con Acido
Folico y Metionina fue planteada por De Groot y
colaboradores siendo sustancias que intervienen
donando unidades de carbono unicas para corregir el
metabolismo de la glicina.(3).

Los pacientes tratados con Diazepan hasta la fecha, han
iniciado el medicamento a edades entre los cinco y ocho
meses (7,8), y no se ha podido modificar su retardo en el
desarrollo psicomotor, por lo que sera interesante el
seguimiento mental y fisico de nuestro paciente, el cual
inici6 el tratamiento a edad relativamente temprana.
Desgraciadamente, no sabemos los dafios provocados
por las crisis convulsivas presentadas en el periodo
neonatal.
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Crecimiento Bacteriano
en Leche Humana

Dr. Leonardo Lando. Rivera*, Dra. Miriam Andonie Nicoly*, Dr. Max Vijil Ferrari*, Dr. José M. Dubon'

RESUMEN

Se cultivaron 40 muestras de leche humana extraidas
con bomba eléctrica y manualmente para estudiar el
crecimiento bacteriano tanto en condiciones de
refrigeracion como a temperatura ambiente. Se obtuvo
40 % de positividad en los cultivos con 23 % de
microorganismos patogenos. La menor presencia de
cultivos positivos se observo entre las muestras extraidas
manualmente y mantenidas en refrigeracion. Hasta las
6 horas no hubo diferencia significativa entre grupo el
refrigerado y el mantenido a temperatura ambiente.

ABREVIATURAS: UFC/ml= unidades formadoras de
colonia por mi.

PALABRAS CLAVE: Crecimiento bacteriano en leche
humana. Extraccion y conservacion de leche materna.

INTRODUCCION

La leche humana es un producto usado en nuestra
unidad de recién nacidos para la alimentacion de
prematuros y en general neonatos patologicos que no
puedan succionar. Desde 1985 se ha venido usando
leche materna de forma exclusiva, observandose una

Sala de Recién Nacidos, Hospital Regional del THSS,
San Pedro Sula, Honduras.
Seccién de Microbiologia, Hospital Regional del IHSS,
San Pedro Sula, Honduras.

disminucion en la tasa de infecciones graves como
sepsis, meningitis, enterocolitis necrotizante,
neumonia y diarrea. Este efecto ha sido también
observado por otros (1)(2)(3).

Se sabe por otros estudios que la presencia bacteriana en
la leche humana extraida es importante (4)(5)(10), sobre
todo por microorganismos saprofitos de la piel, y en
menor grado por patdogenos intestinales. Sin embargo,
no existe uniformidad de criterio sobre la cantidad de
UFC/ml que cuya presencia pueda considerarse
aceptable en la leche humana. A pesar de ello, son pocos
los casos documentados de infeccion de recién nacidos
por bacterias patdogenas cuyo vehiculo haya sido la
leche humana.

Aunque la extraccion de leche materna se ha convertido
durante los ultimos afos en una practica rutinaria en
muchas instituciones de todo el mundo (6) asi como de
nuestro pais, no se conoce las caracteristicas del
crecimiento bacteriano en leche humana en las
condiciones de nuestro medio ambiente. Por cultivos
previos de algunas muestras de leche extraida en nuestro
banco, conocia mosel tipo decontaminacion de las leches
que manejamos, pero no asi sus ¢ caracteristicas segun
tipo de extraccion, ni el tiempo Optimo de
almacenamiento  que nos  permitiera  hacer
recomendaciones a las madres que necesiten recurrir a
la extraccion como es el caso de las que trabajan-fuera
del hogar. Ademas, la mayoria de madres no dispone
de bombas extractoras por lo que necesitan recurrir a la
extraccion manual.
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Con el fin de despejar estas interrogantes, se realizo el
presente estudio.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 80 muestras de leche obtenidas en el
Banco de Leche del Hospital Regional del IHSS de San
Pedro Sula, proveniente de 20 madres donadoras
diferentes, mediante extraccion con bomba eléctrica
(N=40) y manualmente (N=40). Los criterios de seleccion
fueron los mismos utilizados por la unidad recolectora
de leche humana, esto es previo estado de salud y
aceptacion a participar en el estudio. De cada grupo la
mitad se refriger6 a 4-8° C y la otra mitad se mantuvo a
temperatura ambiente de 28-30° C, sumergida en agua
que se cambiaba peridodicamente. Todas las muestras se
colocaron en biberones de plastico de 120 mi,
esterilizados previamente, en cantidades que no
sobrepasaron los 10 mi. Tanto el material de plastico
reutilizable de las bombas eléctricas como los biberones
se lavaron con agua y jabon y se trataron con vapor
durante 15 minutos por un esterilizador doméstico
marca Gerber que previamente habia mostrado su
efectividad. Todas las madres siguieron el
proocedimiento rutinario del banco que consiste en
lavado de manos con agua y jabon y colocacion de una
bata limpia.

No se hizo lavado del pezon o la areol a, ni se descartaron
las primeras gotas de leche extraida. Se realiz6é un total
de 400 cultivos seriados. Cada muestra refrigerada se
sembro a las 0, 6,1 2, 24, 48,72 horas, y a las 0, 6,12, 24
horas las muestras a temperatura ambiente, en placas de
gelosa sangre y Mckonckey. Los cultivos en gelosa
sangre se mantuvieron en camara de C02 al 10
durante 12 a 24 horas. Las siembras se efectuaron con
asa calibrada de 0.1 mm. efectuandose la lectura a las 24
horas con conteo de UFC/ml segin técnica de
laboratorio ya descrita (6). Por razones del estudio se
consideraron positivas las muestras con >30000
UFC/ml.

Los datos se analizaron mediante el paquete estadistico
EPIINFO facilitado por la Oficina del Programa Global
para SIDA de la OMS en Ginebra, Las variables
analizadas fueron; tipo de extraccion manual/bomba,
muestra/refrigerada/temperatura ambiente, Posi-
tividad de los cultivos, patogenicidad del germen
aislado, numero de colonias en cada muestra,
identificacion de uno o mas gérmenes.

Para el analisis de proporciones se utilizo la prueba de
chicuadrado con correcion de Yates para las variables
cualitativas con n <200 (8).

RESULTADOS

El 96% de las muestras obtenidas correspondid a leche
madura. La contaminacion de la leche recién extraida
(n=80) fue del 38.8% aunque so6lo 11.3% resultaron
gérmenes patogenos. Se encontrd positividad global en
160 cultivos (40%), de los cuales 93(23.3%) resultaron
cepas patogenas. Las microorganismos identificados y
sus frecuencias relativas aparecen en la Tabla No.l. No
se encontrd diferencia significativa en la positividad ni
en la presencia de gérmenes patogenos en los cultivos
de muestras recién extraida por bomba o0 manualmente
(n=80). Tampoco la hubo en la positividad global de la
leche extraida por bomba o manualmente tanto para el
grupo refrigerado como para el mantenido a temperatura
ambiente. D

TABLA No.l

FRECUENCIA DE GERMENES EN LECHE MATERNA

GERMEN n = 400 No. %

5. epidermidis 64 a7 87%
K. pneumoniac 47 27.81%
E. clocae 18 10.65%
E. aglomerans 9 5.33%
Corynebacterium sp. 8 4.73%
P. aeruginosa 7 4.14%
E. aerogenes 4 2.37%
A. faecalis 3 1.78%
Otros 9 5.33%
TOTAL 169 100.0%:

La presencia de gérmenes patogenos fue significativa-
mente mayor en el grupo refrigerado extraido con bomba
que en el extraida manualmente (n=24C x'=12.81
p<0.05). Esta diferencia no se observé en las muestras
mantenidas a temperatura ambiente. La conservacion
en refrigeracion fue el factor mas importante asociado a
la negatiVidad de las muestras (Tabla No.2). El menor
numero de cultivos positivos se observo a las 12 horas
en las muestras refrigeradas. Hasta las 6 horas no se
obtuvo diferencia significativa en la Positividad de los
cultivos entre las maestras refrigeradas y las de
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temperatura ambiente. En relacion a la presencia de
gérmenes patogenos, a Partir de las 6 horas se encontrd
diferencia significativa entre ambos métodos (n=80)
ates=8.67 p<0.05).

TABLANo.2

TEMPERATURA DE LA LECHE HUMAMNA
Y POSITIVIDAD BACTERIANA

HORA 0 f 12 24
REFRIGERADA 15 13 2 9
AMBIENTE 16 22 24 34
VALOR P =05 =05 =001 =001
=320

TABLA MNo. 3

PRESENCIA DE BACTERIAS PATOGENAS
SEGUN TIPO DE EXTRACCION Y

CONSERVACION

MANUAL BOMBA  VALORF
REFRIGERADA 3 19 <001 N=240
AMBIENTE 31 40 >05 n =160

La refrigeracion afectd también el nimero de colonias
bacterianas en cultivos de 6 a 24 horas (n=lll),
encontrandose mas cultivos con recuentos de >100000
UFC/ml entre las mantenidas a temperatura am-
biente(x'=30.39 91 =6 p<0.0O0I). En el grupo refrigerado
se vio una notable disminucion de la positividad mas
manifiesta hasta las 12 horas, iniciando aumento
progresivo apartir de esemomento pero manteniéndose
hasta las 72 horas por debajo de la positividad regristrada
a las O horas (Grafica No.l).

LECHE HUMANA
POSITIVIDAD BACTERIANA
AMBIENTE/REF RIGERACION
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GRAFICA No. 1.- Muestra la presencia de cultivos positivos en
muestras refrigeradas y en temperatura ambiente entre las 0 y 72 horas.

DISCUSION

Este estudio muestra al igual que otros la frecuente
contaminacion de las muestras de leche humana ex-
traida en un banco de leche. Aunque la positividad
ocurrié en el 40% de las muestras, s6lo un 23.3%
correspondid a gérmenes considerados patdogenos, en
su mayoria Gram negativos de la flora intestinal. Un
37.9% de la positividad se debié a S.epidermidis un
contaminante habitual de la piel. Cabe destacar, el escaso
crecimiento de S.aureus que al igual que en otros
estudios aparece como contaminante poco importante de
la leche humana (11).

A pesar de esta elevada tasa de contaminacion, la
morbilidad por diarrea y otras enfermedades asociadas
a la presencia de estos patogenos es baja entre los nifios
atendidos en nuestra sala (9).

El efecto inhibitorio de la refrigeracion a 4-80C se pone
de manifiesto a partir de las 12 horas influyendo
sobre todo en la disminucion del niimero de muestras
Positivas y en menor grado en el recuento de UFC/ml.
El lapso de 6 horas transcurrido desde la extraccion
hasta su uso en condiciones de temperatura ambiental
con bajas tasas de positividad y crecimiento bacteriano,
atn en el clima calido donde se llevd a cabo el
estudio, pone de manifiesto las propiedades
antibacterianas de la leche humana (10)01), y
representa un beneficio para las madres de escasos
recursos economicos, que necesiten extraer su leche
para dejarla a su bebe durante su jornada laboral fuera
de su casa.

Por otro lado, si la extraccion se hace manualmente, la
posibilidad de contaminacion por patégenos disminuye
de manera importante entre las muestras refrigeradas,
quizad porque la esterilizacion de los equipos de
extraccion sea mas dificil que el simple lavado de manos.
Este ultimo hallazgo también ha sido observado por
otros (13).

CONCLUSIONES

Concluimos de nuestro estudio que la extraccion manual
y la, refrigeracion parecen ser los métodos mas seguros
en cuanto a menor contaminacion y crecimiento
bacterianos hasta las 72 horas. El mantenimiento de la
leche a temperatura ambiente no debiera exceder las 6
lloras en localidades con el clima de San Pedro Sula,
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siempre que se le conserve en recipiente de cierre
hermético, estéril e inmerso en agua fresca.

Agradecimiento: Agradecemos ala Lic. en Microbiologia
Grisel Campos por su trabajo dedicado y meticuloso en
la siembra de las muestras e identificacion de los
gérmenes.

REFERENCIAS

1).- Relucio-Clavano R.; The results of a change in hospi-
tal practice. A pediatrician's campaign for
breastfeeding in Philippines. Assigment children 55/
56:139-165.1981

2).- Yamanouchi L; Fresh own mother's milk for prema-
ture infants. 14 years experience in Okayama, Japan.
LLLI-Seminar for Physidans, Chicago 1987.

3).- Lucas A, Col¢ TJ, Breast milk and necrotising
enterocolitis Lancet 336:1519-23,1990.

4).- Asquith MT, Pedrotti PW, Harrod JR. The bacterial
content after the early initiation of expression using

a standard technique. J Pediatr Gastroenterol Nutr
3:104,1984.

5).- Ramirez IY.; Conservacion, disponibilidad y
aprovechamiento de la leche humana, a traves de un
"BANCO DE LECHE MATERNA". Pontificia
Universidad Javeriana, Bogota Colombia,1983.

6) Narayanan K. et al.; Expressed human milk in the
dietary management of infants at high risk of
infection. Nutrition Reviews 40-6:177,1982.

7).- Finegold SM. Diagndstico microbioldgico pp 96-99,
6a. Edicion Ed.Médica Panamericana,1980.

8).- Carrasco JL; El Método estadistico en la investigacion
médica, pp 113,3a Edicion, Ed.Ciencias,1986.

9).- Landa-Rivera L; Mortalidad de la sala de recién
nacidos del THSS de San Pedro Sula 1981-1989,

Comunicacion Congreso Nacional de Pediatria
1990.

10).- Welsh JK, May JT; Anti-infective properties of breast
milk. J Pediatr 94:1,1979

11).- Pittard IITWB, Anderson DM, Cerutti ER, Boxerbaum
B., Bacteriostatic qualities of human milk. J Pediatr
107:240-243,1985

12).- Asquith MT, Harrod JR. Reduction of bacterial con-
tamination in banked human milk. JPediatr 95:6,993-
994,1979

13).- Hammosh M. et al., Georgetown University (datos
no publicados).



ARACNIDISMO:
Lactrodectismo en Honduras

Dra. Giovinetza Aronne S.

RESUMEN

Las arafias son un componente ubicuo de la Fauna en el
continente Americano, por lo menos 50 a 60 especies
son conocidas por su picadura en humanos,sin embargo
son pocas las especies que pueden causar verdadero
envenenamiento e incluso llevar a la muerte, de éstas se
conocen la viuda negra (Lactrodectus mactans) y la arafia
solitaria parda ( Loxosceles reclusa) y de los que en
Honduras se dice no existen.- En el Departamento de
Biologia de 1a UNAH hace cinco afios se clasifico una
pequefia arafia negra con manchas rojas en la cara
ventral como Lactrodectus Mactans por la Lie. Esperanza
Izaguirre, lo cual nos sirve como prueba de que en
nuestro pais si existe dicho artropodo, pero né con la
frecuencia con la que se ha reportado en otros paises
como Chile y Argentina. En este estudio se hizo una
revision de cinco afios, 1984 -1989, en busca de casos de
lactrodectismo encontrando tnicamente dos casos de
los cuales se describe uno por ser parte de la experiencia
de ésta autora.

PALABRAS CLAVES: Lactrodectismo, neurotoxina

Lactrodectus Mactans es una especie ampliamente
distribuida alrededor del mundo (URSS, E.U., Canada,
Africa, América del Sur); la hembra es mucho mas
grande que el macho, 13 mm contra 6 mm, con patas y

torax negros y en la cara ventral del abdomen presenta
una mancha roja en forma de reloj de arena. Su habitat
lo constituyen maderas viejas, postes de cercas, troncos,
debajo de asientos de excusados, cobertizos de madera,
grietas del piso, aun dentro de las casas; prefiere lugares
secos y rehuye la luz generalmente sélo pica si se le
molesta.

Pertenece al Phylum Arthropoda, clase aracnida, orden
araneae, Familia Theridiidae.

Su nombre se deriva del hecho de que después de
apareamiento las hembras devoran a sus machos.

Caracteristicas del veneno y mecanismo de toxicidad:

El veneno es una neurotoxina, una combinacion de
proteinas, lipidos y carbohidratos con la apariencia de
un liquido aceitoso amarillento altamente toxico con
seis componentes activos y con un peso molecular entre
5000y 130000 daltons.

Dicho veneno causa un bloqueo en la transmision
neuromuscular que se presenta debido a una inicial
liberacion de acetilcolina y/6 catecolaminas en las
terminaciones nerviosas motoras, hasta su agota-
miento.
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El grado de envenenamiento depende de factores
relacionados con la victima como son la edad, tamafio
del paciente, cantidad de veneno inoculado, grado de
actividad fisica realizada después de la picadura, area
corporal picada y enfermedades subyacentes previas
al envenenamiento.

CUADRO CLINICO

La picadura de viuda negra se ha comparado con el
pinchazo de un alfiler, los sintomas y signos locales son
escasos, eritema leve, poca inflamacion.

El Foco a menudo se presenta en la region genital,
glutea, extremidades inferiores.

De diez minutos a una hora después de la picadura se
inicia dolor rapidamente progresivo en intensidad desde
el area de la picadura hacia torax y abdomen; asi como
en pérdida de la sensibilidad del area afectada, rigidez
y espasticidad, calambres. Luego aparece dolor ab-
dominal que simula un abdomen agudo como apen-
dicitisd perforacion de viscera hueca; con exacerbaciones
del dolor muy intensas' ademas el paciente presenta
extrema ansiedad, cefalea, disnea, escalofrios, diaforesis
profusa, frialdad, salivacion, nausea, vomitos, dificultad
para hablar, priapismo, retencion urinaria, hiperreflexia,
fasciculaciones, parestesias periféricas, posicion fetal por
espasmo de los flexores y sensacion urente en las
plantas de los pies.

Las complicaciones incluyen: dafio renal (anuria,
proteinuria), convulsiones,shock, insuficiencia cardiaca
0 respiratoria, hemorragia cerebral e infeccion
secundaria en el area de la picadura.

TRATAMIENTO

Habitualmente el tratamiento local carece de utilidad,
sin embargo se deben de tomar las medidas generales
(limpieza, torniquete, evitar actividad fisica, aplicar
compresas frias, toxoide tetanico).

Se puede utilizar una ampolla de antiveneno equino
anti lactrodectus mactans (Lyovac®), 2.5 mL por via IM o
IV diluida; lo que provee un marcado alivio de los
sintomas en forma rapida, y en vez de, nd se requiere
una segunda dosis usualmente.

Es necesario el alivio del dolor, que se puede obtener
con aspirina 6 acetaminofen si es leve, hasta llegar
incluso a usar analgésicos mas potentes y/o narcoticos
y relajantes musculares, si el dolor es muy intenso
(Metocarbamol)

La Administracion de un vial de gluconato de calcio al
10% IV lento diluido hace desaparecer los calambres,
aunque solo por un tiempo.

El uso de neostigmina produce también rapida mejoria
clinica y menor tiempo intrahospi tal ario.

Son basicas las medidas de sostén, como el manejo
adecuado de liquidos y electrolitos, prevencion y con-
trol del shock y la temperatura.

PRONOSTICO: Mortalidad en el 5 a 10% de los casos.
En los casos leves los sintomas pueden desaparecer en
doso tres dias, los cuadros severos deben hospitalizarse.

CASO REPORTADO: Paciente masculino de 41 afios,
procedente del area urbana, colonia 15 de Septiembre,
Comayagiiela, se presenta a la Emergencia del Hospital
Escuela, BMQ, con historia de cinco horas de ,haber
sufrido picadura de Arafia negra, pequeiia, lisa, en el
area del glande cuando él se encontraba miccionando
en una letrina semioscura, presentando una hora
después dolor local punzante, leve, el cual
progresivamente se exacerbd y se irradio hacia region
lumbar, abdomen, miembros inferiores, hasta hacerse
insoportable.

A las cinco horas de la picadura presenta ademas
artralgias generalizadas, parestesias faciales,
hiperestesia en ambas plantas de los pies, nauseas,
sudoracion profusa, frialdad generalizada, disnea
moderada, temblor generalizado, calambres en
miembros inferiores.

Sin antecedente de enfermedades anteriores. Al
examen fisico: sin alteraciones de la conciencia, con
intensa  agitacion  psicomotriz, buen estado
nutricional, mal estado general. P.A. 140/90 V37.5C
FCyP 100X mts. Cardiopulmonar: Normal. Abdomen:
Rigidez, abdomen en tabla, no depresible, frio, ruidos
intestinales normales.

Pene: Tenue halo de eritema en glande sin otros
cambios inflamatorios. Artralgias a la exploracion,
hiperestesia generalizada. Hiperreflexia en MS yMI,
temblor generalizado, fasciculaciones en MI.
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Examenes de laboratorio: Quimica sanguinea y
hematologico normales.

Tratamiento inicial: Gluconato de calcio al 10% diluido
IV de entrada y c/6h. PEM, liquidos parenterales,
dipironona, diazepan.

24 h. después, iguales sintomas que al ingreso, mas
febricula. 48 h. 72 h. después, iguales sintomas que al

ingreso.

Tratamiento de mantenimiento: Gluconato de calcio,
liquidos parenterales, Lisalgil, diazepan, penicilina
cristalina. Mejoria de los Sintomas: Al 4to. dia
intrahospitalario. Alta al 5to. dia. Condicion de Egreso:
Curado. Diagnostico de Ingreso y Egreso: Picadura por
Arana Viuda Negra.

DISCUSION

Entre 1984-1989 se presentaron dos casos de
lactrodectismo en la Emergencia del Hospital Escuela
BMQ, ningtin caso en el bloque Materno-Infantil. Se
observa que dicha frecuencia es muy baja, el tipo de
problema que se presenta es de tipo diagnodstico y
terapéutico, por la baja frecuencia con que se presenta.
Las caracteristicas clinicas corresponden al cuadro
clasico descrito en la literatura internacional; asimismo
algunas de las caracteristicas morfologicas de la arafia
vista por el paciente.

Creo que en Honduras si existe la "viuda negra" y que
el diagndstico de lactrodectismo puede ser creido y
considerado en las emergencias de los Hospitales, entre
los diagnosticos diferenciales.
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Electricidad en el Tratamiento de

Mordeduras por Serpientes Venenosas

Bothrops Asper (Barba Amarilla)
y Micrurus Nigrocinctus) Coral Venenosa

Dr. Wilfredo Sandoval C. FACS'

INTRODUCCION

La familia Viperidae (Bothrops Asper) esta distribuida
regionalmente en Honduras, reportandose
anualmente accidentes por Ofidismo; sin embargo,
la familia Elapidae (Micrurus Nigrocinctus) se
encuentra ampliamente distribuida en el territorio
nacional 'y los accidentes se  presentan
esporadicamente. El veneno de las serpientes contiene
una mezcla de enzimas proteinas neufotoxicos,
polipéptidos de Actividad Enzimatica y Compuestos
de Bajo Peso Molecular como Pépticos, Nucleosidos
y lones Metalicos.-(2)
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AT
Serpiente venennsa Bothrops Asper (Barba Amarilia Adulta)

* Depio, de E"«I-.,.,?,{a. Haospital Vicente O Antoni

El uso de electricidad en Electrochoque de 20 a 25 Kv de
corriente directa, menor de 1 m A y equivalente a 25.000
- 50.000 voltios es una modalidad en el tratamiento de
mordedura por serpiente venenosa, Bothrops Asper,
(Barba Amarilla), sin la administracion de Suero
Antiofidico.- El presente trabajo expone dos casos
clinicos, el primero que confirma la efectividad del
método de tratamiento en el envenenamiento por
Mordedura de Bothrops Asper, y el segundo caso se
reporta por ser Mordedura Grave por Elapido (Micrurus
Nigrocinctus) Coral venenosa Adulta.

PRESENTACION DE CASO No. 1

Paciente de 21 afios de edad, campesino que ingreso al
Hospital D'Antoni el dia 24 de Noviembre de 1.989, tres
y media horas después de haber sido mordido en el
dedo indice de la Mano Izquierda por una Serpiente
Bothrops Asper de 1 1/2 pies de longitud, cuando
efectuaba labores de campo.- No recibidé primeros
Auxilios.- Presentaba Flictema Hemorragica en el dedo
afectado y Linfedema de Mano y Antebrazo, sin
manifestaciones clinicas de envenenamiento, pero con
alteraciones en la cascada de coagulacion en los exdmenes
de Laboratorio: Tiempo de Protrombina=22 segundos,
,y concentraciéon 39%, Control 14 scg. y 100%, tiempo
parcial de tromboplastina 4 minutos con 30 segundos,
Tiempo de Coagulacion= 1 hora.-
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Se le instituyd tratamiento con corriente eléctrica de
Alto Voltaje y Bajo Amperage.

PRESENTACION DE CASO No.2

Paciente del 21 afios de edad, campesino que el dia 21 de
Abril de 1.989 a las 4:15 pm. y en las cercanias de la
Comunidad de Zambo Creek, Depto. de Atlantida, y
cuando se dedicaba a labores de ganaderia, encontro
una Serpiente Coral Venenosa Adulta, (Micrurus
Nigrocinctus) de 25 pulgadas de longitud la cual
captur6 con fines de lucro, y llevandola en bicicleta
asida del cuello entre el pulgar el indice de la mano
izquierda, fue inesperadamente mordido en el pulpejo
del dedo medio; sin embargo, continud su viaje distante
4 Kilometros del sitio del accidente, donde recibid los
primeros auxilios consistentes en la aplicacion de
vendaje de tela, en el miembro afectado, siendo
conducido al Hospital D'antoni cuatro horas y media
después del accidente, con cuadro Neurotdxico,
manifestado por dificultad para articular palabra, pero
comprendiendo lo que se le hablaba; dificultad a la
deglucion, Psialorrea, Pupilas Midriaticas con poca
respuesta al estimulo luminoso, FacieNeurotoxica,
Letargo, seguido de Pardlisis Flacida y Paro
Respiratorio.
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Minutos antes de la pérdida del automatismo
respiratorio, y después de la instalacion de la Paralisis
Flacida Total, se le instituyo tratamiento a base de
Corriente Eléctrica de Alto Voltaje y Bajo Amperageen
el dedo afectado por la mordedura, ( cuyo pulpejo
estaba eritematoso y con huella de dos colmillos ) y
ademas en el linfedema de la mano y antebrazo
izquierdo.-

Micrurus Nigrocinetus feoral venenaosal de'25 pulgadas de longitd,
casante de la mordedura grave
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Mewrotdxica,
sepuida de
paralisis flacida
total v parg
respiratorio
Cuatro haras v
medin ¢4 1/2]
despuds doe Ja
mordedura.
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DISCUSION

Al menos 26 Enzimas, la mayoria-Hidrolasas han sido
detectadas en el veneno de las Serpientes; de estas
enzimas, 12 han sido encontradas en todos los venenos
: Fosfolipasa A2, L-Amino Axidasa, Fosfodiestcrasa,
Nucleo tidasa Fosfo-mono-esterasa, Deoxiribonuclcasa,
Ribunucleasa, Adenosin Trifosfato Hialuronidasa,
NAD-Nucleotidasa, Apilamidasa y Pcptidasa.(3)

Ademas un segundo gripo de Proteinas y Polipéptidos
que son responsables de la toxicidad por una cobertura
completa decarga eléctrica positiva, (EjemCardiotoxina,
Citotoxina y el factor Utico Directo.).(2)

Estos compuestos actiian en las membranas
interumpiendo su organizacion y su funcidén; una
intervencion electrostatica entre los compuestos basicos
y la carga negativa de la Membrana presumiblemente
es lo esencial para su accidn citotoxica en leucocitos,
células nerviosas y musculares.(2)

La mayoria de los Polipéptidos Activos déla membrana,
pueden potencializar la accion de la Fosfolipasa "A",
por lo tanto se concluye que la corriente eléctrica puede
modificar directamente la ponzofia de los venenos
animales.(2)

Las enzimas principalmente encontradas en el veneno
de Elapidos (Coral) son acetilcolinesterasa Fosfolipasa
"B" y Glicerofosfatasa.- El veneno de los Elapidos se
caracteriza por la presencia de Acetilcolinesterasa que no
se encuentra en el veneno de Viperidae y Crotalidos; sin
embargo, en el veneno de Viperidae y Crotalidos se
encuentran Endopeptidasa Ester-Hidrolasa Arginina,
Enzima Trombina, Kininogenasa y Factor
Procoagulante los cuales no se encuentran en el veneno
de los Elapidos.- (3)

El veneno de Elapidos contiene toxinas cuyo peso mo-
lecular es menor de 10.000, las cuales pasan la membrana
de dialisis, mientras la de Viperidae y crotalidos tiene
mayor peso molecular y pobres en enzimas. (3)

Todos los venenos de serpiente contienen una muy
activa L-Aminocido oxidosa; ésta enzima es la
responsable del color amarillo del veneno de las
serpientes porque contienen FAD como grupo
prostético.- La actividad de la enzima ha sido detectada
en todos los venenos pertenecientes a Elapidae,

Viperidae y Crotalidee, excepto por los venenos blancos
de ciertas serpientes. (3)

Tres diferentes mecanismos parecen ser los responsables:

a) La corriente eléctrica actuaria en los eslabones de
Hidroégeno de las enzimas, destruyendo su
estructura secundaria y terciaria.

b) El Alto Voltage y Bajo Amperage de la corriente
eléctrica reduciria los Iones Metdlicos que estan
firmemente ligados a algunas enzimas del veneno
y son verdaderos co-factores para estas enzimas
como Zinc, Cobre, Magnesio, Hierro y Calcio.-

¢) Las particulas eléctricas interfieren con la
membrana, asi como también con los Polipétidos
de carga positiva, disminuyendo sus propiedades
citotoxicas.- (2)

En los dos casos de Ofidismo se us6é como tratamiento
la corriente Eléctrica Directa de Alto Voltage y Bajo
Amperage, con pistola Eléctrica Comercial, en forma de
Electro-choque breve de 1 segundo de duraciéon cada
15 segundos en nimero de cinco; administrado
directamente en el sitio de la mordedura y en las
regiones afectadas por el Linfedema.-

Pistala eléctrica con
bateria de 9 valtlos
Que procuce
electrochaague de alto

wioltaje v bajo

ATV oTA)C

En el primer caso, el Linfedema desaparecio el 4o. dia
de Hospitalizacion, y no se presentaron manifestaciones
clinicas de envenenamiento; las alteraciones en la



REVISION BIBLIOGRAFICA

Cascada de Coagulacion se normalizaron dentro de las
primeras veinte y cuatro horas.- Su hospitalizacion se
prolongé a 34 dias debido a la Necrosis de tejidos
blandos del dedo indice ocasionada por el veneno. En
el paciente con envenenamiento grave por Elapido
con Paralisis Flacida Total y Pro Respiratorio, y de-
bido a la dificultad de la obtencion de Suero Antiofidico
(Anti Coral) fue posible obtener y administrarle una (1)
ampolla JV 1 hora después y 2 ampollas JV 2 horas
después respectivamente de la instalacion del Paro
Respiratorio, el cual requirio la ventilacion mecanica
durante6dias consecutivos, Fisostigmine (Prostigmine),
Antibidticos y Liquidos Parenterales Intravenosos.-

Recuperado
e
EYVETTETIRIED
por Micrurus
M. en sn doce
{123 dia post

accidente.

Ademas del Cuadro Neuroldgico existente, su
enfermedad cursé ademas con Microhematura, la cual
desaparecié al recuperarse clinicamente. La
administracion oportuna de Electricidad de Alto Volt-
aje y Bajo Amperage determiné el buen curso en la
gravedad del envenenamiento, su completa
recuperacion sin secuelas, y la reduccion a 12 dias de
estadia hospitalaria.

Se reporta el presente caso por inexistencia de
Bibliografia en el tratamiento con Electricidad de
Ofidismo Grave por mordedura de Elapside.
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Datos Relativos a la Creacion del

Registro de Tumores de
San Pedro Sula* 1988

Dr. Osear Raudales B.**

Desde hace muchos afios hemos lamentado no tener un
control estadistico de los casos de cancer, sobre todo
cuando hemos tenido que presentar conferencias y
publicar articulos. Muchos casos y analisis interesantes
se han quedado olvidados con el correr de los afios. Es
por eso que cuando leimos la Tesis de Bueso y Castillo
sentimos un verdadero shock.- Ellos analizaron un
periodo de diez afios, 19691979, revisando los archivos
de los laboratorios de patologia en todo el pais.
Colectaron 11.840 casos, 29% varones y 70% mujeres;
siendo las localizaciones mas frecuentes en la mujer
cuello uterino, piel y mama y en el vardn piel, estbmago
y prostata. Posteriormente, en 1985 en los Estados Unidos
y Costa Rica, tuvimos la oportunidad de conocer
registros bien llevados, que estimularon ain mas nuestro
interés.

En nuestro pais la organizacion de los sistemas de salud
es una '"antiestructura" que permite y obliga a
entidades como la Liga Contra el Céancer, a proveer la
energia y fondos para proyectos como este que hoy
iniciamos. En Honduras hay tres niveles de salud: el
Ministerio de Salud Publica con sus hospitales,
consultorios y programas de salubridad es él
mayor; el Instituto

Presentado en el Taller para el Fortalecimiento de los
Registros de Cancer en Américal.atinaenBarquisimeto,
Venezuela, Octubre de 1988. Patologo de La Liga
Contra El Céancer.

Hondurefio de Seguridad Social también con las
mismas secciones, cubre un 10% de la poblacion y la
Medicina Privada que, probablemente, cubre un 30%
de la poblacion. Estos tres grupos no trabajan
colaborativamente, hay un grado considerable de
independencia. Por ejemplo, los casos de cancer del
Seguro Social no son informados al Ministerio de
Salud ,tampoco los privados; de tal manera que no
sabemos como en 1977 el Ministerio de Salud determino
que el cancer ocupa el séptimo lugar en mortalidad.
Asi, un poco a tientas, empezamos a leer el CIE-O,
Cancer Registration and Its Techniques de IARC y
otros libros y folletos.

Después de esas lecturas la primera decision impor-
tante fue la de escoger entre un Registro Hospitalario 6
Poblacional. Era mucho mas facil el primero, teniendo
la Liga Contra el Cancer un consultorio que se esta
convirtiendo en Hospital, ya que dentro de nuestra
Institucion podriamos "ordenar" los datos que se han
de colectar y accedar. Sin embargo, pronto
comprendimos, que el mayor beneficio que podria
obtenerse de un Registro Poblacional, justificaba el
esfuerzo mayor.- Empezamos a trabajar sobre lo que
deberiamos registrar, nos ayudaron algunas personas,
principalmente el Sr. Everardo Granados del
Departamento de Procesamiento de Datos, Ministerio
de Salud de Costa Rica.- A pesar de ello ha sido muy
incierto decidir porque no hay antecedentes comparables
en nuestro pais. Optamos por incluir un exceso de
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datos, bajo la imprension de que es mas facil excluir un
dato que no se pueda operar que tratar de introducir
posteriormente alguno relevante 6 necesario; ademas,
queriamos dejar posible la opcion de tener mas
completos, aunque sea solo en lo nuestro, los casos que
ingresenal archivo déla Liga Contra el Céancer.- Decidido
esto procedimos a contratar los servicios de una
compaiiia

de computacion, de las muchas que hay en el mercado.
Hicimos un contrato de compra de un equipo porque
los alquilados son demasiado caros y porque ya venia
(1987) la crisis de dolares que ahora nos asfixia.

La computadora es de la marca MAI1500 BASIC FOUR,
usa lenguaje D-basic, con una impresora y una terminal,
que puede ampliarse a ocho; y una bateria protectora
porque la empresa de energia eléctrica corta el fluido
frecuentemente, sin previo aviso, por accion sindical. El
aparato llego en Febrero 1988.- Junto con la compra
contratamos la programacion -un verdadero desastre
que tardaron ocho meses en entregarnosla, llena de
omisiones y errores; docenas de llamadas telefonicas,
de reclamos, ampliaciones, reprogramaciones, etc.

Pretendemos iniciar con un Registro que incluya solo la
ciudad de San Pedro Sula, que en proyeccion para 1989
tendria 573.000h.-Tiene dos Hospitales gubernamen-
tales de 350 camas cada uno, once Hospitales privados
desde 10 a 60 camas y uno mas de 750 camas del
Ministerio de Salud Publica, que abriria en 1989.- Como
fuentes adecuadas de informacion hay tres laboratorios
de patologia que colectan quiza mas del 90% de los
especimenes y varios laboratorios privados de citologia
cuyo control es mucho menor.

Una muestra de circunstancia es la siguiente: de la
poblacion estimada para 1989 habria 155-800 mujeres
mayores de quince afios. Segiin Bueso y Castillo (1969-
1979) habia en la mujer una incidencia de Céncer del
Cuello Uterino de 53,6%, mas que todos los demas
canceres femeninos juntos. Esta alta incidencia del
Cancer de cuello uterino motivo a la Liga Contra el
Cancer, a promover la deteccion desde 1966, al grado
que actualmente en la ciudad hacemos, anualmente,
unos 34.000 papanicolaous; incluyendo laboratorios
estatales y privados.- Consecuentemente, hace un afio,
en un articulo inédito se sugiere que la incidencia de

este tumor ha empezado a ceder en nuestra ciudad.-
Para analizar este fendmeno, el Registro de Tumores
es inevitable. Un técnico hace la coleccion de datos
posterior a la consulta médica, en entrevista con el
paciente.

Después de copar la ciudad pretendemos extendernos
a la Region Sanitaria No.III, con una area de 14.340 Km
(12.8% del Pais, 112.088 Km); una poblacion estimada
de 1.558.300 h. (Censo Nacional de Poblacion de 1988 en
las 8 regiones sanitarias 4.400.000 h.); comprende 45
municipios; tiene comunicaciones: carreteras, telégrafo
y correo aceptables y teléfono en las poblaciones
mayores. En esta region hay 22 Hospitales, incluidos los
de San Pedro Sula. Solo tres laboratorios de Anatomia
Patologica, a la fecha. En esta Region se informoé la mas
alta cifra de incidencia de cancer 1960-79 (Bueso
Castillo), 26.8%, superior a la Region Metropolitana
(capital del Pais) con 24.6%.- Eventualmente, si logra-
mos cubrir la III Regidn, intentaremos todo el Pais.

Hay un imponderable importante: el grado de
colaboracion de los médicos en la region es problema
tico y abrigamos serias dudas sobre los medios a
emplear para que se produzca una actitud positiva.-
Dos razones nos hacen pensar asi: a) Hay un volumen
importante de practica médica privado donde hay poco
acceso, porque se guarda, quiza con demasiado celo, la
privacidad y secretividad del trabajo médico. Y.. b) En
los hospitales gubernamentales, algunos directivos
tienen una actitud de prepotencia hacia las
organizaciones no estatales; de tal manera que ellos
querrian que no hubiese interés en soluciones fuera del
aparato estatal.- Esta es la razén por lo que hemos
decidido comenzar a trabajar el Registro en la ciudad,
primero con pacientes solo de la Liga Contra el Cancer,
que ademas reune el mayor nimero, por contar con
algunos medios de tratamiento exclusivos: Cobalto y
Cesio 137 que obliga a enviarnos pacientes para su
tratamiento.- Creemos que cuando vean los primeros
resultados procesados en computadora, las ventajas
superaran las reticencias.

Nuestra asistencia a ese Taller Seminario de Registro
tuvo el proposito, como puede deducirse de lo
expuesto, de solicitar una asesoria y orientacion
técnica en este periodo inicial de nuestro Registro.
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Medicina Intensiva y las Unidades
de Cuidados Intensivos

Definicion-Desarrollo Historico-Utilizacion de sus Recursos

Dr. Rafael Giovanni Perdomo Cruz

RESUMEN

La Medicina Intensiva como la comprendemos ahora,
tiene sus origenes en la década de los cincuenta. Sus
progresos han sido constantes, dependiendo
principalmente del desarrollo de innovaciones
terapéuticas y tecnoldgicas. No cabe duda que los
cuidados intensivos se impusieron, debido a la imperiosa
necesidad que tenian los pacientes criticos, de ser
asistidos permanentemente, por un equipo de médicos
y enfermeras durante las 24 horas del dia.

Con este articulo se trata de dar una definicion de la
Medicina Intensiva y de la Unidad de Cuidados
Intensivos, asi como su desarrollo historico; esperando
de esta manera, contribuir a la implementacion de esta
area de la medicina en nuestro pais, de la cual aun se
tienepoca conciencia, lo que se evidencia principalmente
por los pocos hospitales que cuentan con Unidades de
Cuidados Intensivos.

PALABRAS CLAVES:

M.I.  Medicina Intensiva

U.C.I. Unidad de Cuidados Intensivos
1.G. indices de Gravedad.

Especialista en medicina intensiva
Hospital Mario Catarino Rivas

DEFINICION DE LA ESPECIALIDAD

Se define la Medicina Intensiva (M.1.) como aquella
parte de la Medicina, que se ocupa de los pacientes con
una patologia que haya alcanzado un nivel de
severidad tal, que suponga un peligro vital, actual o

potencial, susceptible de recuperabilidad. El
concepto actual de terapéutica intensiva,
comprende la aplicacién sistematica de las

multiples posibilidades terapéuticas modernas, que se
utilizan en situaciones de peligro para la vida, lo que
supone la sustitucion temporal de las funciones
organicas alteradas o suprimidas, sin abandonar
por ello el tratamiento simultaneo de la enfermedad
de base, que ha dado lugar a estos trastornos y
teniéndose en cuenta que tales medidas y al final de la
terapéutica, proporcionaran una buena calidad de vida
para el futuro. (3).

Las Unidades de cuidados Intensivos (U.C.I.) son los
lugares fundamentales en donde se realiza la labor
propia de la medicina intensiva. Estas unidades tienen
unas caracteristicas de equipamiento técnico y de per-
sonal especializado que le son propias. Se trata de un
servicio central que prestara asistencia a los pacientes en
situacion crjtica, con patologia de cualquier tipo
(politraumatizados, post-quirurgicos, patologia
respiratoria, coronarios, sangrantes), en intima
colaboracion con los demas servicios hospitalarios,
especialmente con el area de emergencia.
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DESARROLLO HISTORICO DE LA UNIDAD DE
CUIDADOS INTENSIVOS

En los afios 30 se inicié en Alemania la preparacion de
locales destinados al tratamiento de los recién ope-
rados; F. Sauerbruch y M. Kirscher establecieron
servicios de este tipo en sus clinicas. Las epidemias de
poliomielitis de los afios 1947 a 1952, obligaron a
concentrar pacientes con paralisis respiratoria en
unidades llamadas de "Respiracion artificial”". En este
periodo fue realmente importante la labor desarrollada
en Alemania por R. Aschenbrenner y A. Dénhardt,
quienes en las condiciones de aquellos limitadas
posibilidades, realizaron una auténtica labor de
pioneros.

Los primeros servicios de respiracion artificial fueron
desarrollados en Dinamarca, por Lassen, Dam, Ipsen y
Poulsen; en Suecia por Holmdahl y en Francia por
Mollaret.

Las primeras unidades centrales de tratamiento
intensivo en el actual sentido de este concepto, fueron
instaladas por iniciativa de P. Safor en Baltimore (1958),
y en Pittsburgh (1961), y de Pouben en Aarhur (1965).
Sin dejar de citar algunos nombres que han contribuido
fundamentalmente a la organizacion de unidades de
tratamiento intensivo como: M. H. Holmdahl, Upsula;
K. Horatz, Hamburgo; R. Kucher, Viena; Ch. Lahmann,
Munich; H. Pontoppidan, Boston.

Los cuidados intensivos han crecido continuamente,
sobre todo en base a los nuevos conocimientos
patofisiologicos y en nuevas tecnologias, asi como la
monitorizaciony la instrumentacion, lo que ha permitido
su expansion cultural y geografica, y mas y mas
hospitales en todo el mundo estan creando las facilidades
de cuidados intensivos.

En Junio de 1988, se celebro el 25 Aniversario de la
Primera U.C.I., impulsada por el Dr. Jiménez Diaz, con
gran vision de futuro, en la Clinica de la Concepcion de
Madrid, Espafia. Un poco mas tarde, se implantan en
Barcelona y después en los principales hospitales de las
ciudades espafiolas. Asi ,en la actualidad incluso
aquellos hospitales de menor entidad, disponen de
pequefias unidades para atender el paciente en
situacion critica. (3,4).

UNIDADES DE CUIDADOS INTENSIVOS
GENERALES Y UNIDADES DE CUIDADOS
INTENSIVOS ESPECIALIZADOS

Segun los criterios de funcionalidad, efectividad y
rentabilidad, conceptos que cada dia se tienen mas en
cuenta en la gestion hospitalaria, se crearon las
Unidades de Cuidados Intensivos Generales (UCIG),
que atiende a los pacientes criticos de distintas
especialidades. Es evidente que la concentracion de
medios (instalaciones, aparatos y personal) les otorga
una funcionalidad que se pierde si este costoso
montaje se haya disperso por distintas areas de un
hospital.

La efectividad en el cuidado y el tratamiento grave ha
sido demostrada por cuanto estos enfermos son
atendidos por un equipo de médicos y de enfermeras
dedicados exclusivamente a este menester y
especialmente entrenados en su problematica,
proporcionando asistencia las 24 horas del dia, con
unidad en cuanto a los criterios de actuacion.

Un concepto importante a tomar en cuenta es que no
existen pacientes criticos, afectos de un solo érgano o
sistema. El cardiopata en bajo gasto tiene problemas
ademas de los cardioldgicos, pulmonares, renales,
metabdlicos; y asi el enfermo respiratorio sometido a
ventilacion mecanica también presenta problemas
hemodinamicos, neuroldgicos, nutricionales y
metabolicos. Lo mismo se puede decir de los pacientes
neuroldgicos, traumatizados, quirargicos, etc. Es decir,
el paciente critico suele generalmente, presentar lo que
se conoce con el nombre de "fallo multisistémico",
precisando de la autorizada opinion de un especialista
en Medicina Intensiva, quien de una forma integradora
establece un orden jerarquico de actuacion, presentando
la debida atencion a todos sus problemas, y concentrando
sus esfuerzos en mantener, restituir, o si €s preciso
sustituir las funciones elementales imprescindibles para
la vida. (3).

Las Unidades de Cuidados Intensivos Especializadas
(U.C.LLE.), multiplican los costos econémicos por el
numero de UCI existentes en el hospital, las cuales son
infrautilizadas y no suelen cubrir las necesidades del
centro; ya que carecen de la flexibilidad necesaria para
cubrir las demandas asistenciales, al tener sus camas,
demas medios y su personal tipificados a una
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especialidad, no existiendo actualmente ningun pais
que econdmicamente pueda sostener una UCI al
término de cada especialidad. (3).

LAS DIFERENTES
INTERPRETACIONESDELA U.CL

Desafortunadamente el concepto de UCI aun en los
paises mas desarrollados de Europa y Sur-América, no
siempre traen a !a memoria, la misma imagen en la
mente de diferentes personas en la sociedad, muchos de
quienes felizmente no habrian tenido ninguna
experiencia en la actividad.

Para el profano, la UCI es usualmente considerada
como algo tecnologicamente atrayente y persuasivo,
por medio de la cual se pueden realizar los milagros de
la medicina moderna.

Para los profesionales médicos y paramédicos, la UCI es
a la vez el campo donde los casos dificiles pueden ser
enviados y donde se espera que la ciencia gane la
batalla a las enfermedades graves, en una costosa loteria
de vida o muerte.

Para el administrador de un hospital, la UCI es el
consumidor interminable de los recursos no
presupuestados, realizando constantes solicitudes al
presupuesto hospitalario o nacional, basados
generalmente en argumentos subjetivos, con alto
contenido emocional de médicos y pacientes.

UTILIZACION DE LOS RECURSOS DE LA U.CIL

Junto con el desarrollo de la medicina intensiva, serios
problemas han surgido por dos principales razones,
que han conducido a un gran debate acerca de la
utilizacion de las UCI. Primero, los cuidados intensivos
estan basados en pequefio equipo de personas
competente, quienes es tan constantemente motivadas,
vigilantes y alertas.

Segundo, la vigilancia y procedimientos de
tratamiento, son cada vez mas sofisticados, y de
este modo mas costosos.

Los costos de la UCI representan actualmente un mayor
costo para las estructuras de salud, ya que los recursos
tanto humanos como materiales, son limitados, ha

surgido una real necesidad de situar los limites y las
indicaciones de cuidados intensivos. Es comprensible
que el problema no solo implica consideraciones
médicas, sino también aspectos éticos y econémicos de
gran importancia, debiendo tenerse en cuenta los muchos
estudios que han demostrado que los pacientes en
quienes se incurren en los mayores gastos durante su
hospitalizacion, generalmente tienen los resultados mas
pobres.

En los ultimos anos, han sido creados diferentes indices
de Gravedad (I.G.), los cuales son sistemas que permiten
la identificacion de unos determinados niveles de
severidad, que se encaminan a describir una situacion
clinica, con independencia o no del diagnostico funda-
mental por el cual el paciente llega a la UCI; todos
basados en observaciones clinico-bioldgicas (2,3).

Desde los intentos de  Ranson de clasificarlas
pancreatitis en base a la observacion clinica, los criterios
de Norris y Peel, para establecer el pronostico de los
pacientes afectos de infarto de miocardio, al sistema
de gradacion de coma en el traumatismo
craneoencefalico propuesto por Jennett (Glasgow
Coma Score), los cuales son aplicables a determinada
patologias, hasta la otra opcidon como son los indices
interaplicables a cualquier patologia: APACHE 1y
II  (Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation), SAPS (Simpliflied Acute Physiology
Score), T.S. (Trauma Score), 1.S.S. (Injury Severity
Score), los que conllevan la ventaja de facilitar el uso
de los I.G., al hacerlos independientes de la patologia
de bas. y el simplificar su uso al existir un solo codigo al
cual habituarse. (6, 7).

Todos ellos, no son sino intentos de establecer una
clasificacion de niveles de gravedad, que intentaran
correlacionarse con un determinado comportamiento
clinico, en general con referencia a un objetivo como la
supervivencia respecto al proceso que estamos tra-
tando. Todo esto nos proporciona dos ventajas fun-
damentales como son: la descripcion de poblaciones de
pacientes y su analisis y la elaboracion de un posible
prondstico.

Hay que incidir especificamente sobre uno de los
puntos mencionados anteriormente, el
aprovechamiento de recursos en base a un prondstico
de supervivencia que permita decidir de forma activa
la consideracion y catalogacion terapéutica que se le
dara a un paciente en
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concreto, o mas frecuentemente a un grupo homogéneo
de ellos, ya que las aproximaciones individualizadas no
estan aun solucionadas. Hasta cierto limite este intento
de aprovechamiento planificador, hasta hoy es
discutible;ello es asi porque los prondsticos
establecidos sobrelos 1.G. de poblaciones de pacientes
ingresados en U.C.I., se construyen asi durante el
ingreso en la UCIL, y en consecuencia jquién decide
que un paciente catalogado como no viable por un
calculo matematico, debe abandonar un tratamiento?,
sobre todo cuando la maxima exactitud pronosticada
alcanzada por los varios métodos, oscila solo entre el
85% y 90%. Es mas adecuado suponer que gracias a
estos estudios pronosticos, se lleguen a identificar
aquellos grupos de pacientes que no deberian ingresar
en la UCI, por la escasa rentabilidad del soporte vital
ofrecido.0,2,5).

(El ingreso a la UCI estaria limitado a pacientes
criticamente enfermos con pocas expectativas de
recuperacion?. Evidentemente que no. Reduciendo las
admisiones inapropiadas a la UCI, puede mejorar la
relacion costo-efectividad, ya sea por reduccion de la
utilizacion total o por un mayor acceso para pacientes
que si pueden beneficiarse de la utilizacion de sus
recursos. (1).
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El siguiente es un cuestionario relacionado con el area
de ultrasonido. El objetivo del mismo es estimular su
conocimiento y aplicacion adecuada. Las respuestas
seran incluidas en la siguiente edicion.

31.- La Adenomiomatosis de la vesicula biliar es
Una enfermedad de recién nacidos

Una inflamacién de la vesicula biliar
Asociada con el signo de Murphy

Una proliferacion benigna que compromete
musculo y tejido glandular. Su localizacion
es mas frecuente en el fondo vesicular.

TOw>

32.- Unincremento déla ecogenicidad del parénquima
hepatico puede ser secundario
A. Abuso de alcohol
B. Diabetes
C. Quimioterapia
D. Sustancias toxicas
E. Todos las anteriores

33. La Hidronefrosis frecuentemente ocurre en
A. Hipoplasia renal
B. Duplicacion del sistema colector renal
C. Rinén en herradura

34.- Sonograficamente la union esdfago-gastrica puede
ser visualizada
A. Anterior a la vena cava inferior
B. Anterior a la aorta
C. Sonograficamente no puede ser reconocida

35.- En casos de Hepatitis Viral Aguda el parénquima
hepatico aparece
A. Hiperecoico
B.  Hipoecoico
C. Normal

36.- Laactividad cardiaca fetal puede ser identificada
con ultrasonido abdominal a partir de

41-43 dias
36-40 dias
18-30 dias
Ninguna de las anteriores

OSNwp

37.- El maxiliar superior y la mandibula comienzan a
osificarse al rededor de
A. 7 semanas
B. 10 semanas
C. 36 semanas
D. Ninguna de las anteriores

38.- La deglucion fetal puede ser visializada
ultrasonograficamente en el segundo y tercer
trimestre

Juega un papel en el movimiento dinamico de

el liquido amniotico

Esta asociado con polihidramnios

Esta asociado con oligohidramnios

ayb
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39.- En relacién a los movimientos respiratorios fetales,
todo es cierto excepto

A. La actividad respiratoria puede ser observada
tan temprano como al final del primer trimestre

B. La actividad respiratoria temprana es irregular
en rango, frecuencia y amplitud

C. En el tercer trimestre, un examen ultrasono-
grafico de 30 minutos deberia demostrar
movimientos respiratorios de la mayoria de los
fetos

D. Ninguna de las anteriores

40.- Con ultarsonido las suturas fetales son
prominentes al final del primer e inicio del segundo
trimestre. Pueden observarse

Sutura

Lamboidea

Metopica

Sagital

Todas las anteriores

mon®mp>
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