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EDITORIAL

Obtener la suscripcion de una revista médica de circulacion
internacional probablemente no sea ahora tan rentable para
mantenerse al dia en los conocimientos médicos. Su alto
costo y lo limitado del campo de las revistas especializadas
quizas cedan terreno a los modernos sistemas de enlaces "en
tiempo real” o "diferidos" con bases de datos en Norte, Sur
América y Europa; o bien a sistemas de almacenamiento
compactos como CD-ROM (por sus siglas en inglés de Disco
Compacto - Memoria exclusiva para la lectura).

En Honduras, opera una Red de Informacion Documental de
Salud (REDIDOSAH) integrada por centros de Informacion
ubicados en:

La Universidad Nacional Autdbnoma de Honduras

El Ministerio de Salud Publica

El Colegio Médico de Honduras

El Centro de Informacion de Medicamentos y Téxicos

El Hospital San Felipe

la Unidad Médico QuirGrgica del IHSS

La Unidad Materno Infantil del IHSS

El Centro de Documentacion Francisca Canales OPS/OMS

La Universidad Nacional Auténoma es un subsistema formado
por:

La Biblioteca Central

La Biblioteca Médica Nacional

El Centro Universitario Regional del Norte
El Centro Universitario del Litoral Atlantico
El Centro de Informacidn Industrial

Por su parte, el Ministerio de Salud también es un subsistema
,que cuenta con los siguientes centros de documentacion:

El Centro de Estudios y Control de Contaminantes

El Centro Nacional de Mantenimiento

La Biblioteca de la Division de Control de Alimentos

El Centro de Informacién y Documentacion en Salud

Adicionalmente, y fuera de esta Red, algunos Hospitales
privados o Laboratorios Farmacéuticos ofrecen el servicio de
consultas a bases de datos en CD-ROM, muchas veces en
forma gratuita.

Esta vasta disposicion de informacion (lamentablemente
casi solo disponible en Tegucigalpa) parece ser poco utilizada
por el médico, quizés por no ser totalmente conocida por el
usuario.

En esta oportunidad nos referimos especialmente a un nuevo
centro de informacion sobre temas especializados en nifiez y
familia recientemente puesto en operacién por el Instituto
Interamericano del Nifio y la Junta Nacional de Bienestar
Social.

En el contexto del afio Internacional de la Familia parece muy
oportuno ofrecer al usuario potencial (Organizaciones
gubernamentales y no gubernamentales, asociaciones
médicas, estudiantes y profesores universitarios) una nueva
opcién de acceso a literatura latinoamericana sobre el
tema.

Este centro de informacion pertenece al Programa
Interamericano de Informacién sobre Nifiez y Familia
(PIINFA) que desde 1987 funciona como dependencia del
Instituto Interamericano del Nifio, organismo especializado
de la OEA sin fines de lucro; coordinado desde Uruguay y
actualmente con centros en Colombia, Costa Rica, Ecuador,
Paraguay, Chile y Honduras.

Maneja informacion referente a la nifiez y familia producida
preferentemente en esta subregién latinoamericana. Posee
documentos referentes a salud, farmacodependencia, campos
juridico, social y educativo, siempre referente a la nifiez y la
familia.

Al igual que otros centros de informacion maneja su
bibliografia mediante bancos de datos computarizados que
se actualizan periddicamente y archivos de documentos
disponibles desde todos los paises donde funciona e
(PIINFA); dentro de poco contard con enlaces via fax y
correo electrdnico hacia y desde esas naciones.

Estas facilidades de informacion mantienen abierto el vasto
campo de la salud para que el médico y otros profesionales
relacionados se mantengan actualizados sin la onerosa
necesidad de suscribirse a publicaciones costosas y de dificil
acceso.
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| eucemias en el
Hospital Escuela

Dr.}. Angel Sanckez(*), Br. Carlos A. Flores(**), Br. Zonia N. Licona(**), Br.
Murcio Aceuedoi**) y Br. Edwing Castellanosi**)

INTRODUCCION:

Leucemia es una proliferacion clonal e incontrolada
de los elementos celulares que constituyen la sangre,
su incidencia varia en diferentes regiones del mundo,
por ejemplo en los Estados Unidos se presentaron
alrededor de 30,000 casos nuevos y 18,100 muertes
durante 1991 ™. La etiologia de las leucemias es
desconocida pero se ha asociado a radiaciones
ionizantes, agentes quimicos, alteraciones genéticas,

trastornos immunolégicos y agentes virales .

La clasificacion clinica mas utilizada en el mundo es
la elaborada por un grupo de expertos Franceses,
Americanos y Britanicos (FAB), cuadro N.I **%, siendo la
forma mas frecuente a nivel mundial la Leucemia
Linfocitica Crénica ”. En Honduras las leucemias
ocupan el sexto lugar en frecuencia de las
enfermedades neoplésicas ™, pero la mortalidad
resultante de ellas no ha sido estudiada. Durante el
periodo 1980-85 en la poblacion mayor de trece afios
la Leucemia Aguda mas frecuente en el Hospital
Escuela fue la de tipo no Linfatica, siendo esta mas
frecuente en el sexo masculino ®.

De 195 casos estudiados reportados de 1985 a 1990, la
Leucemia Granulocitica Crénica fue la mas frecuente

Profesor déla Facultad de Medicina,Intermsta,Herriatolo-
Oncologo. « Estudiantes de ia facultad de medicina.

Cuadro 1.- Clasificacion Morfoldgica de las
Leucemias Agudas segln la Fab.

LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA (LLA).

LIl. Blastos pequefios, monomorficos, radio nucleo:
citoplasma alto (escaso citoplasma) L2. Blastos
grandes, heterogéneos, nucleolados,
radio nucleo: citoplasma bajo, (abundante
citoplasma) L3. Células tipo Linfoma de
Burkitt, basofilicas,
vacuoladas

LEUCEMIA MTELOBLASTICA AGUDA (LMA).

MI. Blastos mieloides sin diferenciacion.
M2. Blastos mieloides con maduracion.
M3. Blatos hipergranulares, promielociticos.
M4. Blastos mielomonociticos con diferenciacién
granulocitica y monodtica. M4-Eo. M4 con
eosinofilia en la medula osea. M5. Blastos
monociticos, monoblasticos o
promonoci ticos. M6.
Leucemia eritroide. M7. Leucemia
megacarioblastica.
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en adulto sy la Leucemia Linfocitica Aguda en nifios
3)

Sin embargo este problema no esta del todo estudiado
en Honduras y contamos con poca informacion al
respecto, desde 1945 en la revista del Colegio Médico
han aparecido 2 articulos al respecto ™, debido a ello
nosotros hemos hecho la revision de la literatura
disponible y la revisién retrospectiva de los casos de
leucemia que se presentaron en el Hospital Escuela
durante 1987 a 1992 con el fin de documentar y definir
mejor este problema.

MATERIAL Y METODOS

Las Tesis para optar a titulo de Doctor en Medicina y
Cirugia disponibles en la Biblioteca Médica de la
Universidad Nacional Auténoma de Honduras ®2-3-16 1)
y los articulos referentes a leucemia aparecidos en la
Revista Médica desde 1948 fueron analizados'™.

Se revisaron los expedientes clinicos disponibles en el
Departamento de Estadistica del Hospital Escuela de
los pacientes mayores de 14 afios diagnosticados como
leucemia durante el periodo comprendido entre 1987
a 1992. La informacion fue recopilada y se presenta a
continuacion.

RESULTADOS

De 350 pacientes diagnosticados como leucemia
durante 1987 a 1992 se revisaron 106 expedientes que
se encontraron en el Departamento de Estadistica del
Hospital Escuela.

De los 106 casos 41 fueron mujeres y 65 hombres, el
intervalo de edad fue de 14 a 89 afios con un promedio
de 40 afios.

El promedio de edad de las mujeres fue de 41 afios
con intervalo de 15 a 77 afios, y los hombres 37 afios
de promedio, con intervalo de 14 a 89 afios. Los
diferentes tipos de leucemia, su relacion entre si y
seglin sexo la podemos observar en el cuadro nimero
dos, donde se aprecia que la Leucemia Mielocitica
Cronica (LMC: 34 casos) fue la mas frecuente, seguida
de la Leucemia Linfocitica Aguda (LLA: 31 casos),
Leucemia Linfocitica Crénica (LMC: 21 casos) y la
Leucemia Mieloblastica Aguda (LMA: 20 casos). Los
diagndsticos fueron documentado con biopsia de

Médula Osea en 67 casos, a once se les practico
coloraciones especiales y a un caso se le practicé estudio
immunof eno tipico.

Cuadro No. 2.- Relacion del Tipo de Leucemia con el
Numero de Casos, Sexo y Edad

TIPO  CASOS SEXO EDAD
M F

| (%) WN(%) N(%) RANGO(PROMEDIOY
LA 31 (29) 1961 12(39) 14-74 (21}
LLC 21 (20) 1361)  BE9) 42-84 &7)
LMA 20 (% 15(75) 5(25) 18-77 (&r)]
LMC 3 (32 180531 1e470) 21-75 (40

TOTAL 106 (100) &5(61%) 41(30%) 14-B9 {40

Las dosis y los medicamentos utilizados en el
tratamiento de todos los pacientes, (menos 20 que no
recibieron ningln tipo de tratamiento) y por categoria
diagnostica puede observarse en el cuadro nimero 3,
el medicamento mas utilizado fue la Prednisona, otros
incluyeron:

Cuadro No. 3.- Dosis Totales de Medicamentos
Utilizados en el Manejo de Leucemias en el
Hospital Escuela Durante 1987 a 1992

LLA LMA LLC LMC TOTAL
VINCRISTINA 659 138 12 338 842
TIOGUANINA 925 3405 500 0 4830
METOTREXATO 2140 &0 0 0 2740
PREDNISONA 12228 10820 00 3570 27028
ARA-C 1090 2207 0 3440 6737
EPIRUBICINA - 302 3409 ] 240 3951
DEXA, 208 e 0 0 1874
PURINETOL* 1275 0 ] 1030 2325
CICLOFOSE. 1950 150 1250 3730 7100
ADRIAMICINAG O 24 2h 48 a7
CLORAMBUCIL 0 ] 162 180 342
BUSULFAMN i ] 0 1236 1256
VP16 ) 0 0 ano ano
ASPARAG, 109360 0 0 0 105360

Dosis de todos los medicamentos en miligramos.
Abreviaciones: ver texto.
* Purinetol= 6-Mercaptopurina.
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Metotrexate, Vincristina, Tioguanina, Epirrubicina,
Dexametazona, Ciclofosfarnida, Adriamicina,
Clorambucil, Busulfan, VP-16, Ara-C y Asparaginasa.
El nimero de ciclos de quimioterapia promedios por
paciente fue de dos con un rango de 1 a 6.

El seguimiento promedio fue de dos meses con un

rango de uno a ochenta meses. La tasa de respuesta y

de sobrevivencia no pudieron ser estudiadas por falta

de documentacién aunque hubo 5 muertes

intrahospitalarias pero se desconoce el destino de la

mayoria de los  pacientes estudiados.
DISCUSION

Al igual que el cancer en Honduras, la
incidencia de las Leucemias se incrementa
progresivamente™, a pesar de ello el problema no
estd del todo definido ya que ni en forma
retrospectiva se puede hacer una investigacion que
refleje la verdadera situacion, en el presente estudio
por ejemplo el 70% de los casos no pudieron ser
revisados por no estar los expedientes disponibles
en el departamento de Estadistica de Hospital
Escuela.

Los factores etiolégicos o predisponentes para el
desarrollo de los diferentes tipos de leucemia, tales
como la herencia familiar, exposicién a toxicos o drogas
que son factores importantes en otras latitudes** no se
les ha dado énfasis en nuestro medio, de ahi que este
tipo de informacion no sea registrada en los
expedientes clinicos, por ello al presente no podemos
establecer ninguna relacién causal de este problema
en Honduras.

Las categorias diagndsticas establecidas por la FAB <"*)no
se consignaron en el expediente clinico, en la
mayoria de los casos fue sustentado por los hallazgos
de sangre periférica y Médula Osea. Las técnicas
especiales para diagnostico, fueron practicadas a un
pequefio porcentaje de los pacientes haciendo la
clasificacién diagnéstica Unicamente aproximada, lo
que impide la reproduccién del resultado del
tratamiento en cuanto a la respuesta terapéutica.

La clasificacion Immunohistol6gica mas recientemente
ha adquirido una mayor importancia ya que es posible
mediante esta técnica determinar la respuesta de los

diferentes tipos de leucemias hacia el tratamiento <%,

por otro lado la clasificacion citogenética con la
identificacion especifica de los cromosomas o0 genes
anormales proporciona un mayor entendimiento de la
biologia de este grupo de enfermedades y es posible
determinar el comportamiento bioldgico o la respuesta
terapéutica de antemano “%,

Otros factores importantes en el diagnéstico y
tratamiento de las Leucemias como ser el contenido
celular de Acido Desoxiribonucleico, expresion de
ciertos Oncogenes, u Oncoproteinas, Fraccion de la
fase S de la poblacién anormal estudiada, o pruebas
para la determinacidn de resistencia a drogas como
ser el gen de multiresistencia celular que deberian
formar parte del estudio del paciente con leucemia **"*no
pueden ser estudiados en nuestro medio.

El tratamiento de las leucemia ha sido uno de los
mayores alcances de la ciencia médica durante el
presente siglo, el uso por ejemplo de quimioterapia
con maltiples agentes en LL A @ modificadores de la
repuesta biolégica como Alfa interferon en LMC vy
Leucemia de Células Peludas®® y retinoides en
Leucemia Promielocitica aguda ©'-*?, agentes
quimioterapéuticos como ser, Pentostatin, 2CDA
Fludarabina en Leucemia de Células Peludas o LLC®"
%> 0 técnicas més agresivas como transplante de
médula 6sea en diferente tipos de leucemias ™% o
agentes experimentales como anticuerpos
monoclonales®* han venido a revolucionar la manera
como manejamos las leucemias a nivel mundial. En
Honduras el manejo de este grupo de enfermedades
se vuelve dificil por mdltiples factores, por ejemplo
las dosis total de medicamentos utilizados (cuadro N.
3) son inferiores con lo esperado, los ciclos de
quimioterapia promedio que recibe cada paciente es
de dos en nuestro estudio, por la naturaleza de estas
enfermedades, el promedio minimo de ciclos deberia
de ser alrededor de 6 pues en las leucemias la respuesta
terapéutica es dada por la intensidad de la
administracion de quimioterapia <*>*©.

Algunos de los factores que influyen en el pobre
resultado del manejo de la Leucemia incluyen, factores
culturales, la falta de agentes quimioterapéuticos,
servicios de apoyo como banco de sangre y laboratorio
ineficientes entre otros.



TRABAJO CIENTIFICO ORIGINAL

119

El porcentaje de recaidas o de respuesta y de
sobrevivencia no pudo ser estudiado debido a falta de
datos, para esto es notorio hacer ver que mientras en
otros lugares del mundo se utilizan técnicas como la
determinacién de polimerasa en cadena “*® para
detectar enfermedad residual minima nosotros
continuamos usando el estudio de médula ésea para
este fin y muchas veces ni siquiera es documentada
esta informacidn en el expediente clinico.

En conclusién la leucemia en general parece ser mas
frecuente en el hombre con una relaciéon 3:2, siendo la
edad de presentacion alrededor de 40 afios tanto en
hombres como en mujeres.

La Leucemia Granulocitica Cronica fue la forma maés
frecuente, dato compatible con un estudio previo™, la
clasificacion diagnéstica es pobre, y la administracion
de quimioterapia inadecuada, la sobrevivencia y la
respuesta terapéutica no puede ser estudiadas con los
datos obtenidos mediante esta investigacion.

Nosotros creemos que debe normatizarse el manejo
de estos pacientes en nuestro medio, disefiar un sistema
de seguimiento para el control de los mismos, e invertir
mas recursos en la infraestructura de almacenaje de
informacién y tratamiento, asi como incentivar la
investigacion cientifica en el éarea de la
Hematooncologia; mientras esto no suceda seremos
incapaces alterar la historia natural de las leucemias
en nuestro pais.
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Efectos de la Epinefrina sobre el
transporte de Potasio en el Colon

Dr. Julio César Arévalo Acosta*, Dr. José Rubén Elvir Mairena**, Dra. Angela Santorsola Addante***

RESUMEN

EFECTOS DE LA EPINEFRINA SOBRE EL
TRANSPORTE DE POTASIO EN EL COLON.

La homeostasis del potasio es de vital importancia
para el mantenimiento de una gran variedad de
funciones celulares. Estudios recientes sugieren que el
colon de los mamiferos desempefia un papel
importante en el mantenimiento del balance total de
este ion. Se conoce que la epinefrina estimula la
secrecion activa de K+ en el colon, pero todavia no se
ha determinado con exactitud cudles son los
mecanismos de transporte que son afectados por este
agente adrenérgico.

En el presente trabajo se demuestra que la epinefrina
actda a nivel de la membrana laterobasal de las células
epiteliales colonicas, incrementando la actividad de la
ATPasa de Na-K y del cotransportador Na-K-2C1.

Palabras claves: epinefrina, transporte de potasio, colon,
captacion de 86Rb.

Centro de Biofisica-Bioquimica, 1.V.I.C, Venezuela
Estudiante de Postgrado en Fisiologia y Biofisica, I.V.I.C. y
Profesor Titular I, Depto. Fisiologia, U.N.A.H. Servicio de
Medicina Interna, Hospital "Dr. Domingo Luciani". 1.V.S.S.,
Venezuela.

INTRODUCCION
El intestino grueso de los mamiferos regula el volumen
y el contenido de las heces. En condiciones normales, el
colon humano absorbe agua, sodio y cloruro, mientras
secreta potasio y bicarbonato.

Cambios en este patron normal de movimiento de iones
y agua ocurren en una gran variedad de condiciones
patol6gicas (colitisulcerativa™ enfermedad deCrohn®?,
cloridorrea congénita®, sindrome de diarrea acuosa® y
colitis colagenosa®, entre otras) y pueden ser observados
en diferentes condiciones experimentales™®. De alli radica
la importancia del estudio de los diferentes mecanismos
de transporte i6nico a nivel del colon, asi como su
regulacion, y los posibles mecanismos que podrian
modificarlos.

La homeostasis del potasio es de vital importancia para
el mantenimiento de una gran variedad de funciones
celulares (reacciones bioquimicas, conduccion de
impulsos nerviosos y contraccion muscular). Bajo
condiciones normales, el balance total de potasio es
mantenido por absorcién a nivel del tracto
gastrointestinal y excrecién a través del rifion. En
condiciones patoldgicas el tracto gastrointestinal podria
convertirse en la ruta principal para la excrecion de este
ion.

Estudios recientes sugieren que el colon de los
mamiferos desempefia un papel importante en el
mantenimiento del balance total de potasio en el
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organismo. El transporte transepitelial de este ion se
ha tratado de explicar mediante un modelo que incluye
mecanismos activos de secrecion y absorcion (ver
figura 1).

Mucoea Calula

Serosa

Figura 1, Mecanismos de transporte activo de K+ descritos en células
epiteliales colonicas.

La secrecion seria el resultado de dos procesos de
transporte”:

a) La captacidn del ion a través de la membrana
laterobasal mediada por la ATPasa de Na-K
(sensible a ouabaina), y por el cotransportador
Na-K-2C1 (sensible a bumetanida).

b) El movimiento a través de la membrana luminal
por medio de canales de K+ (sensibles a bario y
tetraetilamonio -TEA-).

La absorcion estaria mediada por una ATPasa de K-H
(sensible a ouabaina), ubicada en la membrana apical y
por una via conductiva para K+ en la membrana
iaterobasal®.

Afios atras surgio la interrogante sobre el papel que
jugaria la red nerviosa del tracto gastrointestinal sobre
el transporte de iones y agua, cuando se observo un
aumento en la secrecién como producto del estimulo
nervioso segmentario en el intestino™'. Con el desarrollo
de técnicas que permitieron la identificacion de
neurotransmisores en tejidos, se planted que la
produccion de estos agentes por la red nerviosa, presente
en el plexo submucoso, podria afectar la funcion de las
células epiteliales intestinales.

Recientemente, se ha observado que la epinefrina
estimula la secrecién de potasio como resultado de un
aumento del flujo de serosa a mucosa en el epitelio
colénico®. Sin embargo, atin se requiere establecer cuéles
son los mecanismos involucrados en la respuesta a este
agente adrenérgico.

Con el fin de evaluar el posible papel regulador del
sistema nervioso simpatico sobre los mecanismos de
transporte activo de K+, estudiamos el efecto de la
epinefrina sobre la captacion de MRb (radiois6topo que
se transporta en forma similar al K+) mediado por la
ATPasa de Na-K, el cotransportador.Na-K-2Cl y la
ATPasa de K-H.

MATERIALES Y METODOS

MATERIALES: El “RbylaTO-inulina fueron obtenidos
de New England Nuclear (Boston). Todos los otros
reactivos fueron obtenidos de Sigma Co.

METODOS:

Animales: Se utilizaron cobayos machos (Cavia
Porcellus) de 300 a 350 g de peso, los cuales fueron
alimentados con una dieta regular de laboratorio.

Aislamiento de células*: Para el aislamiento de células
seutilizéelmétododedelCastillo™ el cual describimos a
continuacion: Los animales fueron sacrificados por
dislocacion cervical, el colon fue extraido y lavado
inicialmente con solucién salina (CINa 0,9%), y
posteriormente se llend e incubd durante 10 minutos a
37°C con la solucion No. 1 (K”, 7 mM; K.HPO,, 44 mM;
NaHCO05,9 mM; Hepes-Tris, 10 mM y glucosa 180 mM,
a pH 7.4 y 340 mosm/1). Al cabo de 10 minutos, el
contenido luminal se descartd y el segmento intestinal
se llend e incubd por 3 minutos a 37°C con la solucion
No.2, la cual contenia 0.5 mM de ditiotreitol (DTT) y 0.25
mM de acido etilendiaminotetracético (EDTA), ademas
de los componentes de la solucion No.l. Seguidamente
el colon fue suavemente palpado por 3 minutos y el
contenido luminal, el cual contenia las células aisladas,
fue resuspendido en medio Dulbecco's modificado
(MDM), filtrado en dos mayas de nylon (60 y 30 mieras
de diametro del poro) y centrifugado a 100 g durante 5
minutos. Las células aisladas fueron conservadas en
MDM a 4°C. La viabilidad de estas preparaciones se
determind por exclusién del colorante azul de tripano y
por consumo de oxigeno"" (ver figura 2).
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Figura 2. Micrograf (a de contraste de fase de la preparacion de células
aisladasde colon distal decobayo. La suspension celular fue mezclada
1:1 con una solucion de azul de tripano al 0.5% (25X).

Captacion de ~Rb: La captacién de “Rb fue medida en
presencia y en ausencia de sodio en el medio de
incubacion. Para reemplazar el sodio se utiliz6 N-
metilglucamina; las células aisladas fueron lavadas por
centrifugacion con sus respectivos medios y
resuspendidas en el mismo medio a la concentracion
deseada. Posteriormentelascélulas fueronpreincubadas
durante 20 minutos a 25°C con agitacion y oxigenacion.
La captacion fue iniciada al agregar 25 p.\ del medio
conteniendo el radiois6topo a 225 fxI del medio de
incubacion conteniendo las células. Se tomaron muestras
de 200 p.1 a los intervalos deseados, las cuales fueron
diluidas en 800 (il del medio de incubacion a 4°C e
inmediatamente fueron centrifugadas a 1300g por 20
segundos. La radioactividad intracelular fue medida
por centelleo liquido y corregida por la actividad
presente en el volumen atrapado, el cual fue determinado
utilizando [“C]-inulina®.

El efecto de la epinefrina sobre la captacion de ~*Rb fue
estudiado al agregar el agonista al medio que contenia
las células durante la preincubacion.

Determinacion de proteinas: La cantidad de proteinas
fue determinada por el método modificado de Azul de
Coomassie ™.

Estadistica: Los resultados son expresados como las
medias = el error estandar, indicandose el nimero total
de observaciones. Las diferencias entre las medias en
distintas condiciones se compararon usando el test t
student para datos no pareados. Se us6 p< 0.05 como
nivel limite de significacion estadistica.

RESULTADOS

En la figura 3 se observa el efecto de ouabaina y
bumetanida sobre la captacion de “Rb en colonocitos
aislados de cobayo en presencia y ausencia de sodio en
el medio de incubacidn, independientemente de la
presencia o0 no de inhibidores. La mayor captacion fue
obtenida cuando las células fueron incubadas en el
medio que contenia sodio. Cuando este ion fue sustituido
por N-metilglucamina la captacién de %Rb fue
considerablemente reducida. Estos resultados indican
la presencia de mecanismos independientes y
dependientes de sodio.

Captacion de 86Rb en colonocitos

500

Caplaciin de 868b (nk/mg. n

ATPasa K-H
Mecanismos de transporte activo de K+

Control Epinefrina

ATPasa Na-K Col. Na-K-2C1

Figura 3. Captacién de 86Rb en colonocitos aislados de cobayo, en
presencia y ausencia de sodio en el medio de incubacion. Efecto de
ouabaina (1 mM) y bumetanida (1 OuM). En la condicién sin sodio, éste
fue sustituido por N-metilglucamina. Los valores representan la
media * el error estdndar de 3 experimentos diferentes.

Para evaluar la presencia de la ATPasa de K-H sensible
a ouabaina e independiente de sodio en los colonocitos
aislados, estudiamos el efecto de la ouabaina sobre la
captacion de “Rb en ausencia de sodio en el medio de
incubacion. En estas condiciones, la captacion fue
inhibida significativamente por ouabaina, pero no fue
afectada por bumetanida, lo que indica la presencia de
una fraccion de captacidn sensible a ouabaina e
independiente de sodio. La bumetania en este caso no
produjo efecto alguno, lo que indica que en ausencia
de sodio el cotransportador Na-K-2C1 se encuentra
inhibido.
] / En base

a estos resultados, establecimos que los valores
atribuibles a la ATPasa de K-H correspondian a la
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captacion de MRb sensible a ouabaina en ausencia de
sodio en el medio de incubacion. Los valores para la
ATPasa de Na-K correspondieron a la diferencia entre
la captacién sensible a ouabaina en presencia y ausencia
de sodio. Los valores atribuibles al cotransportador Na-
K-2C1 correspondieron a la captacion sensible a
bumetanida en presencia de sodio en el medio de
incubacion.

En la figura 4 se observa el efecto de la epinefrina sobre
la captacion de MRb en colonocitos aislados de cobayo,
en presencia y en ausencia de sodio en el medio de
incubacion. Los resultados indican que el agente
adrenérgico no afect6 la captacion del radiois6topo
cuando no habia sodio en el medio de incubacion. Por el
contrario, en presencia de sodio la epinefrina produjo
un incremento significativo de la captacion; ésto nos
indica que este farmaco estaria afectando mecanismos
de transporte de K+ dependientes de sodio.

Captacion de BERb en colonocitos

100D
E
E BOD
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Figura 4. Efecto de epin effifia sobre la captacion de 86Rb en colonocitos
aislados de cobayo, en presencia y ausencia de sodio. Las células
fueron preincubadas en presencia de epinefrina W8 M durante 20
minutos antes de comenzar la captacion. Los valores representan la
media + el error estandar de 3 experimentos diferentes.

En la figura 5 se observa el efecto de la epinefrina sobre
cada uno de los mecanismos responsables del transporte
activo de K+ en los colonacitos aislados de cobayo. Los
resultados indican, que las fracciones de captacion de
"Rb atribuibles a la ATPasa de Na-Ky al cotransportador
Na-K-2C1 fueron elevadas significativamente, mientras
que la fraccion atribuible a la ATPasa de K-H no fue
afectada.

Captacién de BEFRD (nMimg-min]
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Figura 5. Efecto de epinefrina 1 O”M s6brelos mecanismos de transporte
activo de K+ en colonocitos aislados de cobayo. Los valores para la
ATPasa de K-H corresponden a la captacion de **Rb sensiblea ouabaina
en ausencia de sodio en el medio de incubacion. Los valores para la
ATPasa de Na-K corresponden a la diferencia entre la captacién
sensible a ouabaina en presencia y en ausencia de sodio. Los valores
para el cotransporte Na-K-2C1 corresponden al flujo sensible a
bumetanida en presencia de sodio en el medio de incubacién. Los
valores representan la media + el error estandar de 3 experimentos
diferentes.

DISCUSION

En estudios recientes se ha observado que la epinefrina
estimula la secrecién activa de K+ en el colon como
resultado de incremento del flujo de este ion de serosa
a mucosai™). Sin embargo estos hallazgos han sido
obtenidos utilizando como modelo experimental el
epitelio colonico completo; ésto ha imposibilitado el
determinar con exactitud cuéles son los mecanismos de
transporte presentes en estascélulas que estarian siendo

afectados por este agente adrenérgico.

En este trabajo, hemos utilizado un modelo experimental
gue nos permite discernir sobre cual mecanismo de
transporte activo de K+ estaria siendo afectado por la
epinefrina. Existen fuertes evidencias que plantean que
este agonista act(ia estimulando la apertura de canales
de K+ presentes en la membrana luminal, ya que se ha
observado que al agregar bario o TEA a la luz del colon,
el estimulo secretorio producido por la epinefrina es
inhibido®™". Esto explica lo que estarfa sucediendo en la
membrana luminal; sin embargo no existen evidencias
sobre lo que sucede en la membrana laterobasal. Con
nuestros resultados, demostramos que la epinefrina
actla a nivel de la membrana laterobasal incrementando
la actividad de la ATPasa de Na-K y del cotransportador
Na-K-2C1.
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Nuestros hallazgos concuerdan con losde oiros estudios,
en los cuales se ha observado que la epinefrina produce
aumento de la actividad de la ATPasa de Na-K en
diferentes tejidos (cerebro®™*, musculo esquelético™*, y
del cotransportador Na-K-2Cl en tejido intestinal®*.

Evidencias recientes sugieren que el efecto de la
epinefrina sobre el colon estaria mediado por receptores
B-adrenérgicos presentes en las células epiteliales®-*°.
Sin embargo queda por establecer cuales son los
mecanismos intracelulares o los posibles segundos
mensajeros (Ca++, AMPc, etc.) involucrados en esta
respuesta.
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Actualizacion
Tratamiento Farmacologico de la
Hipertension Portal

Dr. Gustavo Adolfo Zuniga A.

La cirrosis hepatica da por resultado un aumento de la
resistencia al flujo de sangre esplacnico, generando el
sindrome hipertension portal. Si bien la presion de la
vena porta esté sujeta a ciertas variaciones circadianas,
aumentando discretamente en ciertas condiciones
fisiologicas postprandiales, las cifras normales varian
entre 4 y 8 milimetros de mercurio.

En Honduras la hipertension portal en la mayoria de los
casos es debida a una cirrosis hepatica de tipo alcohdlico
nutricional y las complicaciones mas frecuentes como
evento final de la enfermedad son la hemorragia variceal
o gastroduodenal por una gastropatia congestiva.

El proposito del presente articulo es revisar con cierto
detalle el tratamiento farmacolégico actual del paciente
con varices esofagicas, considerandose tres situaciones
clinicas diferentes, en primer lugar el paciente que tiene
varices esofagicas y que nunca le han sangrado, luego el
paciente mas conocido del clinico practico que es el
sangrado catastrofico de las varices esoféagicas que tiene
generalmente un desenlace fatal y por dltimo la tercera
evntualidad es el paciente que ha sobrevivido a su
primer sangrado y que espera como una espada de
Damocles la presentacion de la siguiente hemorragia
que sera fatidica si no se previene en la forma adecuada.

Departamento de Medicina Interna U. M. Q.
Instituto Hondureno de Seguridad Social
Tegucigalpa, Honduras.

I. PREVENCION DEL SANGRADO INICIAL

Cifras alarmantes en el rango del 30%, nos indican
que el paciente cirrotico con varices esofagicas puede
sucumbir ante el primer sangrado por lo que el
tratamiento preventivo para este primer evento ha sido
el objetivo primordial de muchas investigaciones.”.

La mayoria de los resultados actuales favorecen el uso
de los betabloqueadores no selectivos siendo en general
los resultados bastante consistentes en prolongar la
aparicion del primer sangrado, y esto mas,al presentarse
éste no ha sido de los resultados funestos esperados en
pacientes controles; si bien se ha usado el Badolol la
mayoria de las investigaciones clinicas favorecen al
propanolol en dosis suficientes para lograr descender
la frecuencia cardiaca en reposo en un 25%.
Metaanalisis de 6 pruebas clinicas consecutivas en los
ultimos afios demuestran una reduccion de la
mortalidad en estos pacientes en un 20%.®.

Se considera en la actualidad que el uso profilactico
de betabloqueadores en pacientes con varices
esofagicas no sangrantes pero con signos inminentes
de sangrado tales como tamafio de la varice y los
llamados "signos rojos" por endoscopia justifican
plenamente el uso de este tipo de medicamentos y
posiblemente escleroterapia ™, aunque la mayoria de
los investigadores no aceptan la escleroterapia como
medida profilactica sola.
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Il. TRATAMIENTO DEL SANGRADO AGUDO.

Aunque en la actualidad la escleroterapia®y la ligadura
con banda son el manejo mas aceptado de las varices
esofagicas sangrantes el tratamiento farmacologico
puede ser de gran ayuda como coadyuvante del anterior,
y en ocasiones en nuestro medio por falta de personal o
equipo médico disponible puede llegar a representar la
primera opcion para este tipo de paciente grave,
asimismo existen situaciones en que la escleroterapia
no se puede llevara cabo por la inaccesibilidad anatémica
tal es la presencia de varices fundicas sangrantes o
sangrado por gastropatia portal hipertensiva.

Tres son los agentes que se usan en la actualidad y que
tienen su lugar ganado por su efectividad comprobada
y ellos son: la vasopresina y sus analogos, la
somatostatina y sus analogos y los nitritos de accién
corta.

VASPRESINAY TRIGLICILVASOPRESINA:

su accion es esencialmente vasoconstructora, via los
receptores VI en el lecho vascular, aumenta la resistencia
esplacnica, disminuye el flujo portal y colateral y la
presion portal en general. Produce ademas
desgraciadamente vasocontriccidn periférica con
aumento de la presidn arterial media que pudiera llegar
a ser una contraindicacion relativa en un paciente con
riesgo cardiovascular. Su efectividad anda alrededor
del 50% con un indice de resangrado de 45% en las
siguientes 48 horas después de suspender el
medicamento.

La dosis es de 20 unidades intravenosas en un periodo
de 20 minutos seguido porufia infusién de 0.4 unidades
por minuto hasta 0.9 miligramos por minuto de dosis
méaxima y se recomienda no usar mas de 24 horas. Los
analogos de la vasopresina del grupo de la trigli-
cilvasopresina(terlipressin,glypressin) son deliberacion
lenta y se han descrito resultados mas favorables y
comparables al tamponamiento esoféfico.® .

SOMATOSTATINA Y ANALOGOS:

En el proceso de la busqueda del factor de liberacion de
la hormona del crecimiento ha sido descubierta la
somastotatina que es un aminoacido de 14 secuencias
que posee actividad inhibitoria en las secreciones acido
pépticas, hormonales y pancreatointcstinales
inhibiendo, ademasla liberacion depéptidos vasoactivos

(glucagon)yen forma selectiva reduce el flujo esplacnico
y por ende la presién portal®.

La somatostatina y su analogo sintético el octreotide
hansidoextensamenteusadosenestudioscomparativos
con otros farmacos y placebo en pacientes con sangrado
variceal ™ asi mismo ha sido comparado con la
escleroterapia en la fase aguda ®® siendo el consenso
actual de similaridad con otros farmacos y
procedimientos, siendo definitivamente superior a
placebo.

Por lo menos trece estudios controlados "arrojan cifras
de detencién del sangrado agudo de varices en un 70%
y sin presentar mayores efectos adversos, los cuales se
reducen a nausea, dolor abdominal, célico y algunas
veces hipoglicemias en su uso prolongado. La vida
media plasmatica es de 3 minutos por lo que debe ser
usado en la infusion continua, preferiblemente con
glucosa y a una dosis de 25 microgramos por hora sin
prolongarse el tratamiento mas de48horaspuesdespués
deeste tiempo sus efectos beneficiosos son muy dudosos.

En la actualidad, se encuentran en fase de investigacion
clinica analogos de la somatostatina de vida media mas
prolongada como el lareotide que podria ser usado en

n>

forma intramuscular y subcutanea.™ .
NITRITOS DE ACCION CORTA:

Estas sustancias son efectivas en la fase aguda y crénica
pues producen una disminucién del influjo portal asi
como de la resistencia intrahepatica; su mecanismo es
debido a la vasodilatacion que producen, via 6xido
nitrico y por la generacion deGMF ciclico.

El uso de la nitroglicerina es mas efectivo si se combina
con la vasopresina‘lz), reduciendo los efectos secundarios
de esta Ultima y permitiendo dosis mas altas, anulando
los serios riesgos sistémicos vasocontrictivos de la
vasopresina sola, sin embargo usada sola o en
combinacién la nitroglicerina produce frecuentemente
hipotension sistémica.

Puede ser usada en forma sublingual en dosis de 0.6
miligramos cada media hora, en forma intravenosa a 40
microgramos por minuto pudiendo ser tolerada hasta
400 mcg. por minuto controlandose de cerca la presién
arterial. Una alternativa atractiva en nuestro medio es el
uso de la nitroglicerina transdérmica en parches de 10
mgs. aplicados cada 12 horas, que parece afectar en
menor grado la presién arterial.".
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IIl. PREVENCION DE RECURRENCIA DE
SANGRADO

En general el tratamiento farmacolégico asociado con la
escleroterapia 0 mas recientemente la ligadura en banda
de la varices esofagicas™ han quedado bien definidos
en su papel positivo para prevenir el resangrado de
éstos pacientes y mejorar su espectativa de vida.

Los betablogueadores no selectivos del tipo del
propalonol han sido los mas estudiados y su efecto
principal es producir una vasocontriccion arterial en el
territorio esplacnico reduciendo la presion portal
aumentada en un 30%, sin embargo el flujo arterial
hepatico total no se ve afectado en las dosis usuales.

El metaanalisisdell casos estudiados"®handemostrado
la efectividad tanto del Propalonol como el nadolol en
reducir el riesgo de sangrado recurrente; se ha concluido
también que su efectividad es menor cuando se inicia
tardiamente, siendo ademas casi tan efectivo como la
esclerosis sola y mas efectiva si se combina con la
escleroterapia. Hay que recordar que si bien estas
medidas prolongan la vida de los pacientes con varices
esofagicas el desenlace final de la enfermead permanece
inalterada.

La dosis de Propalonol varia entre 10 y 120 miligramos
diarios, tratando de reducir el pulso central en reposo
en un 25% de la base inicial. ElI Nadolol se usa en dosis
de 20 a 80 miligramos y tiene la ventaja de menor
dependencia en su metabolismo hepatico, sin embargo
la experiencia es menos amplia que con los
betablogueadores no selectivos.

Los efectos adversos son relativamente frecuentes,
especialmente en los pacientes de poco peso lo cual
limita su uso en mucho paciente de nuestro medio,
produciendo fatiga, depresion, impotencia y
extremidades frias. Los betablogueadores estan
contraindicados en los pacientes con broncoespasmo,
insuficiencia cardiaca, ictericia importante, ascitis y
encefalopatia portosistémica.

En la actualidad se encuentran en fase de estudio clinico
una serie de farmacos que un futuro préximo pudieran
sustituir o apoyar a los ya mencionados y entre ellos
estan los analogos de la somatostatina de accién
prolongada (lanreotide), los nitritos de accién
prolongada tanto en forma oral como transdérmica en

forma preventiva, los blogueadores del canal de calcio,
los antagonistas de accidn central como la Clonidina
(16), y antagonistas adrenérgicos del tipo del prazosin.

Se encuentran también en investigacion el grupo de
medicamentos que aumentan el tono del esfinter
esofagico inferior como la metoclopramida, cisaprida,
domperidona y pentagastrina, todos ellos pudieran
representar una oportunidad para prolongar la
espectativa de vida y calidad de la misma en los pacientes
con varices esofagicas.
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Nodulo o Placa de Sitio Placentario

Dr. Virgilio Cardona Lépez*, Dr. Tito Livio Finez**

RESUMEN

Se presenta el primer caso en nuestro medio de Nodulo
placentario con la idea de que se reconozca
histolégicamente y se diferencie de otras
condiciones,para el manejo adecuado de los pacientes,
dado que la condicion es poco conocida y solo hay
reportados 20 casos en la literatura americana.

Esta condicidn fue descrita originalmente por Young R.
H.KurmanyScully R,%en un anélisisclinico patolégico
de 20 casos, y después difundido en la publicacién
Tumores del Cuerpo Uterino. "Atlas of Tumor Pathol-
oey" AFIA de 1992, por KURMAN R. J.%?

Recientemente hemos tenido el caso de una mujer
blanca de 42 afios de edad que consulté a su médico por
sangrado transvaginal. Su Gltimo y Unico parto fuehace
4 afios y desde entonces niega relaciones sexuales .

El examen ginecolégico demostré una matriz
"ligeramente "aumentada de tamafio y le Ultrasonido
fue negativo por miomas uterinos.

En vista de la metrorragia se procedid a un legrado y su
estudio (C-3173) del 27 de Abril del 1993, demostrd que
habia claramente un hiperplasia Quistica del
Endometrio, y como hallazgo microscépico incidental
fue la presencia de un nodulo (Foto No. 1) bien demar-
cado, rodeado parcialmente deendometio,con presencia
de células con cambios anaplasicos (Foto No. 2) como

Jefedel Depto. de Patologia del Hospital Escuela. Tegucigalpa
Jefe de la Sala de Ginecologia,! lospital Escuela. Tegucigalpa

Obsérvese un nodulo superficial, redondeado, bien
demarcado, rodeado de glandulas endometriales
hiperplésicas. 6.3x

hipercromatismo nuclear, gigantismo y plemorfismo.
No habian mitosis.

En ese momento fa naturaleza del nodulo, con la
hostoria clinica de la paciente no permitieron un
diagnostico definitivo, y en vista de la historia, sintomas
y edad, se aconsejo una Histerectomia para estudios
subsiguientes.
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El nodulo esta formado por proliferacion de células de
tipo trofoblasto intermedio. 10x

El estudio posterior de la matriz no demostré ninguna
patologia que explicara la naturaleza del nodulo
encontrado.

Tres meses después tuvimos la oportunidad de leer la
publicaciones de Kurman R. J. (1 y 2) y llegamos a la
conclusién que nuestro caso era lo que el Autor llama
(Nodulo o Placa de Sitio Placentario".

Debido a la poca experiencia en nuestro medio con ésta
condicion decidimos darlo a conocer para otras
identificaciones futuras.

Nuestro caso ha tenido seguimiento y la paciente hasta
ésta Ultima fecha se encuentra sintomatica.

Esta es una lesién encontrada en el endometrio o en la
parte superficial del miometrio que generalmente se
detecta en un legrado, practicado por metrorragia, esun
hallazgo incidental en pacientes de 27 a 45 afios.

Algunos de los pacientes han tenido historia de Mola
Hidatidiforme y otras de ligaduras de trompas a veces
hasta de 4 afios antes del diagndstico. Las lesiones no se
pueden observar macroscopicamente y cuando puede
verse aparecen como un nodulo de color café o
hemorrégico en el miometrio. (Foto No.l)

Microscépicamente se ve un nodulo Unico, maltiple,
redondo u ovalado o como lesidn en placa hialinizada.
Lascélulas tienen uncitoplasma abundante eosinofflico
ocasionalmente vacuolado, con un ndcleo grande irre-
gular 6 con apariencia degenerativa. Las mitosis son
raras o estan ausentes. (Foto No. 3)

Obsérvese la proliferacion de células grandes, algunas binudeadas
con nucleos hipercromaticos. El estroma aparece h i alunizado. No
habian mitosis. 40x.

Las Células son positivas por queratina y focalmante
positivos por hPL y raramente por hCG.

Los estudios inmunohistoquimicos demuestran que las
células son trofoblato intermedio. Basadas en los
cambios clinicos y patoldgicos, la lesion representa un
sitio placentario involucionado que no ha sido
completamente reabsorbido. Los nodulos tienen en el
centro un lumen vascular colapsado que probablemente
representa restos de las arterias espirales que fueron
invadidas por el trofoblasto intermedio y se
hialinizacion.

Estos nodulos pueden permanecer en el Gtero por
muchos afios después de un embarazo obvio, 0 un
embarazo no reconocido.

Estas lesiones se pueden confundir con el sitio placentario
de un Tumor trofoblastico del cual se distingue porque
estos nodulos son pequefios, circunscritos,
marcadamente hialinizados y con baja actividad
mitdsica. Ei nodulo del sitio placentario es descubierto
en material de legrado tomado de una paciente que
clinicamente ha tenido un aborto. El diagnostico de
tumor trofoblastico detje ser sospechado, cuando hay
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varios nodulos hipercelulares, con atipia nuclear y falta
de hialinizacion.

En estos casos un seguimiento con niveles de hCG
deben ser practicados y si estos se encuentran elevados
se debe repetir el legrado. EI nodulo de sitio placentario
puede ser confundido con un Carcinoma Escamoso y
hialinizadoe Cérvix, en estos casos el Carcinoma tiene
masanaplasia, actividad mitésica y el[HPL es negativo.

Recientemente los autores han descrito dos casos de
ésta condicién de nodulo de sitio placentario con Cuerpos
de Mallory, este fendmeno no habia sido reportado
anteriormente. Los C. de M. fueron reactivos a la
citoqueratina, y sabiendo que ésta no aparece en las
células del trofoblasto intermedio, la formacién de C.
de M. en estos casos probablemente representa una
exposicion de proteinas cito esqueléticas.

TRATAMIENTO

Todos los caso que han sido reportados no han
demostrado recurrencia de la enfermedad y por lo tanto
la condicion es benigna y no debe hacerse ningun
tratamiento adicional.
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Volvulo Agudo de Colon Sigmoide

Informe de un caso Pediatrico
y Revision de la Literatura

Dr. José Gerardo Godoy Murillo* Dr. Alfredo Bahamén Montealegre*

RESUMEN:

Se informa el caso de un paciente masculino de 9 afios
de edad, con antecedente de estrefiimiento y dolor
abdominal crénico de tipo intermitente, el cual presentd
un volvulo agudo del colon sigmoide. Se manejo con
reseccion del sigmoide necrotico, ileostomia de 2 bocas
y fistula mucosa terminal a nivel del colon descendente
como primer tiempo quirdrgico.

Como segunda cirugia se le realiz6 una anastomosis al
mufidn rectal en un plano, y en la tercera intervencién
cierre de ileostomia.

La evolucién postoperatoria ha sido favorabley ausente
de complicaciones y morbilidad.

PALABRAS CLAVES:

Vélvulo de sigmoide, volvulo de intestino medio, isquemia
intestinal, estrefiimiento crénico, dolor abdominal crénico,
dolicosigmoide.

Cirujano Pediatra.

Division de Investigacion Cientifica-UNAH
Expresidente de Cirugia Pediétrica, Hospital
Infantil de México.

INTRODUCCION:

El vélvulo de sigmoide es una entidad muy rara en la
préctica pediatrica™>. Su verdadera incidencia en nifios se
desoonoce >

En adultos representa entre 3-8% de todos los casos de
obstruccion intestinal™.

En los pocos casos gque se han reportado en edad
pediatrica se ha podido observar constipacion cronica,
excesivo residuo en la dieta y redundancia del colon
sigmoide.

Otras publicaciones ®; lo relacionan con un
mesosigmoide de base breve y con algunos problemas
neurolégicos como paralisis cerebral infantil y retardo
mental.

REPORTE DEL CASO CLINICO:

Paciente masculino de 9 afios de edad, no tiene
antecedentes perinatales ni familiares importantes.

Refiere historia de estrefiimiento cronico de inicio a la
edad de 3 afios, evacla cada tercer dia. Desde hace 2
afios presenta distension abdominal y dolor abdominal
difuso e intermitente de leve intensidad y que es mas
evidente durante periodos prolongados en que no
evacla.
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Asimismo y de igual evolucion (2 afios) presenta
disminucion de peso e hiporexia; su dieta basicamente
consta de alimentos liquidos y blandos.

El padecimiento actual de 6 horas de evolucién de
presentar dolor de inicio subito, difuso, intenso y de
tipo continuo. Se acompafia de distension abdominal
progresiva y vomito al inicio de contenido géstrico y
posteriormentebiliar en nimero de5 episodios, ausencia
de evacuaciones y flatos por recto. No presenta fiebre ni
proctorragia.

Al examen fisico se aprecia mal estado nutricional,
existen datos de deshidratacion severa, desorientado en
tiempo y espacio. Peso 20kg, P/A100/75, fclOO x min.,
fr:65 x min., f:38.5'c conjuntivas palidas, mucosa oral
muy seca con saliva filante. Cardiopulmonar sin
alteraciones.

Abdomen: distension importante (fotografia 1), ruidos
intestinales ausentes, a la palpacion se aprecia abdomen
"en madera" con rebote generalizado.

Fotografia 1.- Paciente en Sala de Operaciones. Se observa marcada
distension abdominal.

Al tacto rectal se palpa una tumoracidn blanda, muy
dolorosa a la palpacion, dificil de delimitar y que se
logra rechazar facilmente hacia arriba, el ampi _
esta vacia, esfinter de buen tono, no hay proctorragia.

El laboratorio reporta: Ht:43 vol%, leucocitos: 17.300
conneutrdfilos: 65%.bandas: 19% (3287. bandas totales).
Glicemia 275 mg/ di, pruebas de funcion renal normales,
electrolitos séricos: Na: 140, K:4, CA:8.

TPy TPT normales, gases arteriales: acidosis metabdlica
leve. Radiografia simple de abdomen de pie (fotografia
#2) existe un patron de oclusion intestinal baja, con
ausencia completa de gas en pelvis, no hay gas libre ni
neumatosis intestinal.

Fotogratia Na. 2
Radiografia
simple de
abdomen en que
podemos ver una
asa muy
distendida y un
nivel de oclusitn
haciz el abdomen
inferior,

El diagndstico preoperatorio es abdomen agudo
secundario a probable mal rotacion intestinal con volvulo
de intestino medio. El paciente se le coloca catéter para
vigilar presion venosa central, se administran 2 cargas
de albimina al 20% a 0.5 gr por kg y Hartman a 15 mi/
kg, se administra ampicilina y amikacina a dosis
usuales y se calculan soluciones IV a 2000 ml/mt2/dia.

Una vez mejor hidratado y con P.V.C. de 7 cm de H20
se traslada a sala de operaciones.

Se realiza incision media supra e infraumbilical
encontrandose el colon sigmoide de aspecto
necrotico, volvulado en 360'. Se devolvula en sentido
contrario a las manecillas del reloj, luego se observa
durante 20 minutos y no recupera su coloracion, el
area infartada comprende todo el colon sigmoide y se
extiende hasta el recto hasta nivel de la reflexion
peritoneal. (fotografia 3).
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Fotografia No. 3. SigmoidevolvuJadocon evidencia deinfarto. N6tese
las dimensiones enormes del colon sano (descendente).

Todo el colon luce de aspecto normal pero existe
dilatacion masiva del colon transverso hasta el colon
descendente. El intestino delgado es de aspecto normal,
no hay evidencia de peritonitis o perforacion intes-
tinal.

Se realiza reseccion de todo el intestino infartado, para
ello se libera el recto completamente de la reflexién
peritoneal y se secciona 2 cm por debajo de este nivel; se
cierra el mufion rectal cerrandolo en 2 planos (en bolsa
de tabaco), (fotografia #4).

Fotoggrafia No. 4. Cierre de mufién rectal en bolsa de tabaco, luego de
resecar el sigmoide.

Se realiza ileostomia de 2 bocas a 30 cm de la valvula
ileocecal y se aboca el colon descendente como fistula
mucosa (colostomia terminal), (fotografia # 5).

Fotografia No. 5. Se observa ileostomia de 2 bocas y fistula mucosa
termina] (colostomia en descendente).

El curso postoperatorio del paciente es excelente, se
completan antimicrobianos hasta 10 dias y es dado de
alta. Anatomia patoldgica reporta necrosis isquémica
extensa y limites quirdrgicos libres de lesion, plexos
mientéricos normales.

12 semanas después se realiza segundo tiempo
quirargico. Previamente se realiz6 colograma con
medio hidrosoluble y en él se observa un colon de
buen calibre sin alteraciones. Se aborda el paciente
por la misma incision previa, luego de liberar bridas
laxas se desmonta la colostomia terminal; se libera el
colon descendente de su fijacién peritoneal, se pinza
la arteria colica izquierda durante 10 minutos y al no
observar isquemia del asa a descender se secciona y
liga con seda-000.

Se procede a reavivar los bordes del mufidn rectal;
realizandose anatomosis término - terminal en 1 plano
sin complicaciones. En esta oportunidad el paciente es
egresado a los 7 dias de operado en buenas condiciones.
8 semanas después de esta Ultima cirugia se realiza
cierre de ileostomia mediante anastomosis término-
terminal en 2 planos sin complicaciones.

El paciente se controla en la consulta externa de cirugia
cada 2 meses, 7 meses después de la Gltima intervencion
quirdrgica se encuentra asintomatico, evacua a diario
normalmente y no tiene problemas de incontinencia
fecal, diarrea o estrefiimiento.
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DISCUSION:

El vélvulo de sigmoide es una entidad que ocurre
aisladamente dentro de la poblacion pediétrica @, se
presenta con alguna frecuencia en adultos de edad
avanzada, sobre todo en Africa y Europa del este. En
estas latitudes se ha relacionado con dietas de alto
residuo y alteracion en el habito defecatorio ®<®7-9,

Luego de revisar extensamente la literatura pediatrica,
solo se encontraron 14 publicaciones al respecto; esto
desde 1963 a la fecha (30 afios). En total se han reportado
61 pacientes pediatricos; suponemos que nuestro
paciente es el nimero 62 de la literatura pediatrica
contemporanea y el primero que se reporta con dicha
patologia en la literatura médica hondurena.

Se ha visto que esta entidad predomina en pacientes
masculinos hasta en proporcién 5:1).

Existe alguna predileccion por pacientes en edad escolar,
muy raras veces ocurre en lactantes y en etapa neonatal
Gnicamente existen 2 casos reportados.*?

Son muchas las revisiones" “““quesefialan alteraciones
en el habito defecatorio como un antecedente importante.
En este caso es evidente la historia de estrefiimiento
crénico.

Wilk® sefial6 el dolor abdominal crénico como un dato
frecuente, lo explica como secundario a torsiones de
menos de 180 grados; las cuales no comprometen la
irrigacion por completo y que se resuelven por detorsion
espontanea.

En este paciente dicho antecedente es positivo y con una
evolucidn de 2 afios.

El vélvulo de sigmoide puede presentarse en forma
aguda o subaguda. El tipo subagudo predomina en
adultos a diferencia déla forma aguda; la que predomina
en més del 90% de los casos pediatricos reportados “*%y
que se caracteriza por lo aparatoso y dramatico de los
sintomas, progresion rapida a choque hipovolémico y
marcada distension abdominal.

En este paciente el padecimiento evolucion6 hasta
choquehipovolémicoen6horas,ladistensiénabdominal

era importante y existian datos de irritacion peritoneal
generalizada con "vientre en madera".

El "signo de Wahl" consiste en percutir el abdomen
tratando de delimitar una masa semirrigida timpanica
y se ha asociado frecuentemente con volvulo de sigmoide

sobre todo al iniciarse la sintomatologia.<".

Este signo no pudo apreciarse en este caso ya que
presentaba gran irritacion peritoneal y el solo roce de la
piel le ocasionaba dolor intenso.

El tacto rectal habitualmente no proporciona muchos
datos, Alien @ logré palpar una masa muy dolorosa
Unicamente en 1 de los 6 pacientes que reportd con
vélvulo de sigmoide.

En nuestro caso se logro palpar una masa al tacto rectal
de iguales caracteristicas a la mencionada por Alien, se
lograba rechazar facilmente hacia arriba y no alcanzaba
a delimitarse completamente.

En pediatria esta entidad se presenta con hallazgos
radioldgicos inespecificos. HAU» £, adultos es clasica la
imagen descrita como "As de Espadas" o "Cabeza de
Cobra"; que no es sino una asa muy dilatada que
emerge desde la pelvis en forma de omega.

En nifios se observa inusualmente Janik® lo report en
un neonato y Wilk™ en un paciente de 11 afios.

En este paciente la radiografia simple de abdomen en
posicién de pie mostraba una asa Unica dilatada que
ocupaba la totalidad del hemiabdomen superior y
ausenciadegasen pelvis; esdecirun patrén caracteristico
de obstruccion intestinal.

En pacientes adultos y sobre todo aquellos con
presentacion subaguda se ha utilizado con algun éxito
un rectosigmoidoscopio, un tubo rectal suave o bien
colon por enema para intentar devolvular el asa por
métodos no quirdrgicos. Sin embargo algunos autores
les atribuyen una morbilidad de 40%.®

Con este método la desventaja es la alta tasa de
recurrencia y aun mucho peor la posibilidad de
devolvular un sigmoide isquémico.®

En pacientes pediatricos, no se cuenta con experiencia
con este manejo no quirdrgico, asimismo como ya se
menciond en nifios predomina la forma aguda y la
intervencién quirdrgica de urgencia rara vez es
cuestionada.
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Esta fue la situacién con nuestro paciente, quien ademas
presentaba datos indirectos de isquemia intestinal como:
leucocitosis, neutrofilia, bandemia y acidosis metabdlica
persistente aln luego de corregirse la deshidratacion.

Durante la cirugia encontramos hallazgos similares a
los reportados en otras revisiones GAMA*® como:
sigmoides muy redundante o dolicosigmoide y
mesenterio de base estrecha.

Hunter © y Hifies " recomiendan como tratamiento
definitivo; reseccién del sigmoide redundante (no
importando su viabilidad) y sefialan que el limitarse a
devolvular y fijar el asa se acompafia de 90% de
recurrencia y 40% de mortalidad.

Una vez resecado el sigmoide; el realizar anastomosis
primaria al recto se asocia con un pronéstico menos
favorable y mortalidad superior ¥ a cuando sedecide

dejar una colostomia terminal en la intervencion inicial
(10,16)

En este paciente una vez resecado el sigmoide,
observamos una dilatacion muy importante de todo el
colon pero sobre todo a nivel del colon descendente que
precisamente seria el sitio del estoma terminal. Esta asa
presentaba un didmetro de unas 4 a 5 veces el esperado.

Por temor a crear un estoma disfuncional se decide
realizar ileostomia de 2 bocas ademas de la colostomia
terminal a nivel del colon descendente.

Esta conducta nos ha permitido que el colon recupere su
tamafio normal rapidamente y sobre todo disminuyé
considerablemente el riesgo de contaminacion durante
la segunda operacion. En esta cirugia se desmontd la
colostomia terminal y se realizé una anastomosis
termino-terminal en 1 plano sin problemas y sin riesgo
defistulizaciényaqueelcolonestabadesfuncionalizado.

Si bien es cierto que esta conducta quirargica condicioné
una tercera cirugia (cierre de la ileostomia),
consideramos que es un precio bajo a pagar en aras de
la seguridad del paciente. La recomendamos para casos
similares con dilatacion extrema del colon viable.
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Enfermedad de Chagas Digestiva
en Honduras. Reporte de casos
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RESUMEN:

La Enfermedad de Chagas con manifestaciones
digestivas en Centro América es rara, y no hay reporte
de casos en la literatura latinoamericana. Los casos a
que nos referimos en este reporte son de dos pacientes
chagasicoscon cardiomiopatia y megaeséfago del grupo
Il el primero y con megacdlon el segundo ambos
originarios del oriente y centro de Honduras.

Palabras claves: Megaesofago. Megacolon. Enfermedad de
Chagas Digestiva.

INTRODUCCION

La enfermedad de Chagas en la fase crénica presenta
evolucion variable, condicionando el aparecimiento de
distintas formas clinicas. El chagasico crénico puede
permanecerindefinidamenteenla forma indeterminada,
o0 evolucionar para las formas cardiaca y/o digestiva.
Las manifestaciones digestivas de la Enfermedad de
Chagas, se deben a lesiones producidas en el plexo
mientérico /;¢A* como consecuencia del parasi tismo de
la viscera hueca por el Trypanosoma cruzi, prod uciendo
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en algunas personas disperistalsis y dilatacion®® No se
sabe por que razén las dilataciones ocurren mas
frecuentemente en el es6fago y en el colon, aunque
existen varias hipétesis al respecto.

La enfermedad de Chagas digestiva ha sido relatada
con una frecuencia que varia segun la region geografica
0 pais considerado, siendo encontrada predominan-
temente en el Brasil, Argentina y Chile®, pocos casos
encontrados en Venezuela, y ningln caso en Centro
América, ni Panama ©. Estas diferencias se pueden
atribuir a las diferentes cepas de T. cruzi/® lasque pueden
producir lesiones en el sistema nervioso auténomo de
manera irregular e imprevisible, tanto del punto de
vista cuantitativo como de localizacion®; razén por la
cual, en las areas de alta prevalencia de "Chagas, solo
una parte de los individuos infectados desarrollan
manifestaciones digestivas, otros factores patogénicos
han sido considerados de manera especulativa para
explicar las diferencias regionales, unos relacionados
con el huésped tales como estado nutricional o la
resistencia natural a la infeccion, y otros relacionados
con el vector.®”

CASO CLINICO 1

Paciente masculino, de 58 afios de edad, Hondureno,
originario y residente en San Lucas, municipio de
Valle del Aceituno, departamento de El Paraiso, con
historia de 10 afios de evolucion, exacerbada hace 6
meses. El cuadro clinico se caracteriza por disfagia
progresiva, primero a alimentos solidos y luego a



140

REVISTA MEDICA HONDURENA - VOL. 61 -1993

liquidos, con vomitos postprandiales, cuya cantidad
dependia de la ingesta, sin nauseas, dolor epigastrico,
tos y pérdida de peso de 10 libras en el Gltimo afio. Por
este cuadro habia sido tratado en varios centros
hospitalarios en 3 ocasiones. Niega antecedentes
cardiovasculares, y otras patologias.

Examen Fisico: paciente cronicamente enfermo. PA:
110/70 mmHg P: 86 por min T: 37.4°C Corazon: soplo
holosistdlico de predominio mitral grado Il /VI irradiado
a axila, sin frémito, ritmo regular. Diagnostico deingreso:
Acalasia y Cardiopatia:

Endoscopia de Tracto Digestivo Superior reporto:
Esdfago: cuerpo dilatado con ausencia de contracciones
y restos alimentarios. A nivel de cardiasexiste resistencia
al paso del fibroscopio. Estomago: con abundante bilis,
antro enrojecido. Duodeno: normal. Diagnostico
endoscopico: 1) Megaesdfago 2) Antritis aguda.

Esofagograma: Megaeso6fago grupo 11 (11)

ECG: NORMAL Rx de Térax: cardiomegalia global
grado II.

Serologia para Chagas: Positiva (IFI 1:512, HI 1:256)
Evolucidn: El paciente fue sometido a dilatacion del
esfinter esofégico, remitiendo el cuadro clinico y dado
de alta. No se ha tenido mas informacidn del paciente.

CASO CLINICO 2

Paciente femenina de 45 afios de edad (en 1984),
Hondurena originaria y residente en San Nicolas,
Municipio de Esquias, Departamento de Comayagua,
remitida al Hospital Escuela por hernia inguinal; para
cirugia electiva, previa evaluacién cardioldgica. En
dicha evaluacion se encuentra en el ECG fibrilacion
auricular, por lo que se contraindicd la cirugia y se
inici6 tratamiento con digoxina 1 tab/dia y dimodan 1
tab/dia. Se le realizaron pruebas serolégicas para T
cruzi encontrandolas POSITIVAS (IFle:l:256,
IFla:1:4096, ELISA:1:65536). Paciente egresa
asintomatica.

Dos afios después (4 de enero de 1986) es ingresada al
Hospital Escuela con cuadro de Insuficiencia Cardiaca
Congestiva , disnea paroxista nocturna, edema de
miembros inferiores y dolor precordial. Refirié haber
abandonado el tratamiento cinco dias antes del comienzo
de los sintomas.

Al examen fisico se le encontr6 PA: 110/60 mmHg, Fe:
136 por min. Fr: 30 por min. A febril. Ingurgitacion

yugular a 60 grados. Corazon: con ritmo irregular,
soplo sistélico mitral GII1/VI choque de punta en el
quinto EI LMC. Pulmones: estertores en ambos campos
pulmonares y matidez basal. Abdomen: hepatomegalia
congestiva 6-8 cm debajo de reborde costal LMCD.
reflujo hepatoyugular. Miembros inferiores: edema hasta
tercio superior de ambas piernas.

Rx de torax: derrame pleural bilateral de predominio
derecho, redistribucién de flujo, cardiomegalia global
grado no valorable ECG: (6-1-86) Bloqueo AV de
primer grado y bigeminismo alternando con periodos
normales.

Se manejd inicialmente con Isordil 20 mg c/6 horas y
Digoxina 0.125 mg/dia. y posteriormente con Isordil,
Lasix, y Amiodarona. Habiéndola compensado se le dio
de alta el 17-1-86, con diagnostico de ICC secundaria a
cardiomiopatia chagasica.

El 5 de mayo de 1987, fue remitida a emergencia y
hospitalizada nuevamente por Bigeminismo, es
manejada con Xilocaina I. V. Dada de alta el 5 de junio
de 87 con Dimodan 200 mg tid, sin lograr controlar el
ritmo cardiaco. Continu6 con evaluaciones en Consulta
Externa de Cardiologia y Medicina Interna.

El 10 de mayo de 1988 se hospitaliza con un cuadro
clinico de obstruccion intestinal, el que mejora con
tratamiento médico conservador. Se realizan estudios
radiol6gicos contrastadosdiagnosticandosemegac6lon
descendente y megasigmoide. Se decide su intervencion
quirdrgica la cual es contraindicada por el cardiélogo, y
es dada de alta.

El 14 de agosto de 1988 presenta nuevamente cuadro
similar de obstruccion intestinal el que se resuelve y es
dada dealta 48horasdespués,con remisiénaCardiologia
y Gastroenterologia con diagnostico deCardiomiopatia
Chagasica y Megacolon. Tres afios después, se informa
que la paciente ha fallecido en su lugar de origen a los
52 afios de edad.

DISCUSION

Se trata de dos casos de pacientes, infectados por el T.
cruzi y que como manifestaciones clinicas presentan
alteraciones cardiacasy digesti vas. Las formas cardiacas
de la enfermedad de Chagas cronico ya son conocidas
en nuestro medio desde 1961 con los reportes de Ledn-
GOmez y colaboradores, y Flores-Fiallos y Ledn-Gémez
(12,13) Aparentemente en Honduras la dilatacién del
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