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EDITORIAL 

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS Y UNAH 

Cada tres años la comunidad que estudia y enseña en la 
Escuela de Medicina, se ve enfrentada a la responsabilidad 
de renovar las autoridades de la Junta Directiva, actividad 
en la que, de acuerdo a la Ley Orgánica de la UNAH, 
participan los docentes y estudiantes a través de represen-
tantes que se constituyen en un Colegio Electoral, siendo 
entonces la elección de los miembros de la Junta Directiva 
un procedimiento de segundo grado. 

Como es natural y lógico resurgen expectativas en el campo 
de la superación académica, investigación científica, actuali-
zación profesional, incentivos laborales, desarrollo estructu-
ral y logística moderna para la enseñanza, entre otros, a tal 
punto que la tradicional tranquilidad y conformismo que 
nos abate a los docentes, súbitamente se ve conmocionada 
por agitados claustros para elegir candidatos, método que, a 
pesar que los tiempos han cambiado no deja de estar salpica-
do por la inmadurez política, intolerancia y sectarismo, o lo 
que otros dan en llamar "Elecciones estilo Honduras en la 
UNAH", lo que consecuentemente desalienta las esperanzas 
renovadoras de la comunidad docente-estudiantil. 

Y es que los efectos finales de este tipo de situaciones anor-
males no pueden ser otros; para una misión tan delicada, 
como es la formación de recursos profesionales en el nivel 
superior de la educación, se necesita armonía global, para 
compartir objetivos, tareas y actividades, para impulsar re-
formas administrativas y académicas. En la dinámica de la 
educación no cabe la unilateralidad ni el autoritarismo, bajo 
el riesgo que aquella fracase rotundamente, como ya en el 
pasado ha ocurrido en ésta y otras unidades académicas de la 
UNAH. De ahí pues que cuando la jerarquía de cualquier 
entidad jurídica surge de procedimientos cuestionables, pro-
ducto de la manipulación y el calculo político parcializado, 
las expectativas para el éxito de los planes trazados se ven 
ensombrecidas. 

Desgraciadamente para la UNAH de la cual la Facultad de 
Ciencias Médicas es parte, la década de los noventa que 
debería ser en la que se impulse a la Institución para enfren-
tar con talento y trabajo serio los desafíos de la próxima 
centuria, se está convirtiendo en una nueva década perdida 
al igual que los años 80s fueron para la Nación; que futuro 
puede tener un País donde en su máxima casa de estudios, el 
índice académico promedio es de 42%, donde la Tesis de 
investigación se ha convertido en un obstáculo -para la rápi-
da obtención del grado según la mentalidad de los "grandes 

reformadores", razón por la cual hubo que eliminarla; donde 
se instalan trimestres al margen de la ley y luego se disfrazan 
con reformas incumplidas, con el objeto de favorecer a los 
haraganes y vitalicios, y donde la decadencia, ilegalidad, arbi-
trariedad y venalidad se han convertido en conducta cotidia- 
na. 

En las postrimerías del siglo XX, la Institución languidece no 
sólo por el daño que diariamente le ocasionan los acomodados 
de turno, también por la impasibilidad escalofriante de aque-
llos que están obligados a rescatarla desde posiciones acadé-
micas, científicas y morales como son los profesores responsa-
bles, los estudiantes aplicados, y personal administrativo ho-
nesto. 

La comunidad docente-estudiantil llamada a rescatar a la 
Universidad se encuentra postrada y desinteresada en esa 
lucha dignificante; así el abuso de poder y el atropello a la 
leyes internas han sentado sus raíces y con ello se han consoli-
dado las conductas anodinas no sabemos por cuanto tiempo. 

Profesores, estudiantes, personal administrativo y Colegios 
Profesionales tienen la responsabilidad de dar respuesta a la 
exigencias cada vez crecientes de una sociedad que busca con 
ansiedad el progreso espiritual y material, la modernización 
de sus estructuras y el desarrollo del conocimiento a través de 
la formación de profesionales universitarios responsables, ca-
paces y honestos. 

Por eso creemos, que el perder una batalla jurídica dentro de 
un sistema que aún lucha por superar la impunidad y el 
prevaricato, debe constituirse mas bien en estímulo para redo-
blar los esfuerzos y alcanzar un futuro honorable para la 
Escuela de Medicina y la UNAH. 

El trabajo tesonero y responsable, la dedicación con mística a 
la enseñanza e investigación en nuestra Institución, y el 
fortalecimiento de las organizaciones docentes y estudiantiles 
conscientes, mucho mas temprano que tarde se convertirán, en 
la fuerza arrolladora que un día será reconocida por la misma 
comunidad universitaria y que, de pronto los que han contri-
buido al hundimiento moral y académico de la misma pasarán 
al desván del olvido donde el polvo se encargará de sepultarlos 
en la intranscendencia histórica. 

Dr. Efraín Bu F. 
Director 



TRABAJO CIENTÍFICO ORIGINAL 

Morbilidad Materna en Adolescentes Embarazadas 
en el Bloque Materno Infantil Hospital-Escuela 

Maternal Morbidity in Pregnant Adolescents at H.M.I. 

Dra. Elliethe Girón* Dr. José Manuel Espinal** Dr. José Jarr*** Dra. Juana Madrid**** 

RESUMEN. Presentamos un estudio transversal de 
352 adolescentes embarazadas en el bloque Materno-
Infantil del Hospital- Escuela. 

Determinamos las causas más comunes de morbilidad 
y las características biológicas y sociales en este gru-
po de riesgo. Aplicamos el protocolo por un período 
de tres meses, el día lunes de cada semana, durante 24 
horas,, en los pacientes en el servicio de obstetricia 
tanto internos como ambulatorios, clasificando la 
morbilidad materna de acuerdo a su relación con el 
embarazo en: aquella que resultó de complicaciones 
obstétricas del embarazo, y las que resultaron de en-
fermedad subyacente antes del embarazo. 

Encontramos que en éste grupo 40.6% tuvieron afec-
tación directa por cualquier patología durante el em-
barazo, 16.48% de estos (58 casos) ocurrieron durante 
el trabajo de parto. 

Además, hemos establecido importantes relaciones 
entre la presencia de morbilidad, factores de riesgo y 
nivel educativo, baja estatura y más de dos partos. 

Palabras Clave: Morbilidad materna. 

SUMMARY.We present a transversal study of 352 
pregnant adolescents at Hospital Materno Infantil. 

We have determined the major causes of morbidity 
and the biologic an social characteristic in this risk 
group. We have applied a protocol over a period of 3 
months on Monday of each week during 24 hour in 
patients of the obstetric service, in outpatients and 
inpatients, classifying them in maternal morbidity 
according to their relation with pregnancy: those who 
result in obstetric complications f rom pregnancy state, 
and those with an underlying disease before preg-
nancy. 

We found that in this group 40.6% have a direct affec-
tation of any pathology during pregnancy, 16.48% of 
these (58 cases) occur during labor delivery.- 

Moreover we have established important relations 
between the presence of morbidity and risk factors 
and educational level, low height and more than 2 
deliveries. 

Key Words: Maternal Morbidity. 

 

Especialista en Ginecología y Obstetricia 
Directora del Hospital Escuela, Tegucigalpa, Honduras. 
Especialista en Ginecología y Obtetricia. 
Jefe de sala de Puerperio Normal, Hospital Escuela, 
Tegucigalpa, Honduras. 
Especialista en Ginecología y Obstetricia. 
Especialista en Pediatría. Departamento de Neumología 
Pediátrica. 
Instituto Nacional deí Tórax, Tegucigalpa, Honduras. 

INTRODUCCIÓN 

En la mayoría de los paises del tercer mundo, el proceso 
reproductivo humano, es decir todo lo relacionado con 
embarazo, parto y puerperio, incluyendo el aborto y 
embarazo ectópico; conlleva un riesgo de enfermar o de 
muerte. Además, una parte importante de la mortalidad 
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comparación en frecuencia de morbilidad en 
adolescentes embarazadas; pero sí encontramos que 
tanto en la literatura mundial como en la nuestra que el 
embarazo en la adolescencia conlleva al alto riesgo de 
morbilidad y problemas de tipo psicológicos y sociales 
tanto para la madre como para el niño, siendo causados 
por problemas orgánicos por inmadurez de la pelvis 
ósea, anomalías de contractilidad uterina con partos 
precipitados y riesgo de desgarro cervical o vaginal, así 
como mayor frecuencia de preeclampsia y partos 
prematuros. (1,2,3,4). 

Encontramos que el grupo de edad de 17 -19 años 
presentó morbilidad más elevada en un 51% la literatura 
menciona que en países desarrollados como Venezuela 
y Estados Unidos el promedio de edad más frecuente 
en la adolescente embarazada está en 15 y 17 años (4). 
En los grupos más desposeídos, el embarazo temprano 
puede obedecer a problemas emocionales subyacentes, 
a una verdadera desviación sexual, a embarazo 
involuntario y fracaso de métodos anticoncepcionales, 
embarazo indeseable con actividades de desprecio y 
punitivas, necesidad de estar cerca de alguien más, 
acariciada, considerada y emocionalmente amada; 
afirmación de identidad y prueba de feminidad. (4,7). 

Algunos autores reportan que éstas pacientes son el 
reflejo de los múltiples problemas sociales que enfrentan 
nuestras familias (4,5,7); lo cuál se documentó en nuestra 
casuística ya que más, de un 50% de las pacientes tenían 
como estado civil la unión libre, que en la gran mayoría 
de ellas se convierten en madres adolescentes 
abandonadas. 

En la población de estudio 37 pacientes, que 
corresponden a un 11% son analfabetas, pero de éstas 
casi un 60% presentaba morbilidad.- En su mayoría 
(62%) nuestras pacientes son amas de casa y una minoría 
se dedican a actividad intelectual, pero son estas últimas 
que presentan mayor porcentaje de morbilidad 54% y 
urbana marginal 51%.- Todos estos parámetros 
corroboran lo afirmado por autores que consideran que 
el embarazo es más frecuente en adolescentes que 
pertenecen a familias de pocos ingresos, con pocas 
posibilidades en la vida y de trabajo, con falta de empleo 
y poco interés por la escuela (3,5). 

Es revelante que el grupo de prmigestas es el de mayor 
población en nuestras pacientes y el que se vé menos 
afectado directamente durante su embarazo, parto y 

puerperio (78%), lo cual es compatible con lo que se 
menciona en la literatura que a menor edad de las 
adolescentes mayor número de primeras gestaciones 
(4). 

Es sorprendente que en nuestro estudio solamente el 
4% de las adolescentes tenían antecedente de cesárea 
previa y un 5% de óbito; pero un 10% con historia de 
aborto previo, esto probablemente porque en su mayoría 
se trataba de primigestas; sin embargo observamos la 
elevada tendencia a la presentación de abortos en éstas 
pacientes tal como lo señalan otros autores (1,2,4,5,6,7). 

En la adolescente embarazada, como en la embarazada 
en general; la talla baja, alcoholismo, tabaquismo y 
drogadicción ilícita constituyen factores de riesgo 
importantes. (6,8).- Esto se comprobó en el presente 
trabajo al encontrar que 81% de las pacientes con talla 
entre 1.30 - 1.59 mts. cursaron con alguna patología 
durante su embarazo parto o puerperio. En cuanto a los 
otros factores mencionados solamente en un porcentaje 
pequeñísimo de estas pacientes se encontró consumo 
de alcohol y/ o tabaquismo, pero de este pequeño grupo 
un 67% y 40% respectivamente cursó con patologías. 
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TRABAJO CIENTÍFICO ORIGINAL 

Muerte Fetal 

Fetal Death 

Dr. José Manuel Espinal* Dra. Juana Madrid Figueroa** Dra. Karla Cruz Zepeda* 

RESUMEN. Se estudiaron sesenta casos de mujeres 
embarazadas que cursaron con muerte fetal, durante 
un periodo de ocho meses en el año de 1994, en el 
Hospital Regional "Santa Teresa" de Comayagua 
determinándose una frecuencia de esta patología 
durante el período estudiado de 41.5 por cada mil 
nacimientos vivos, resultado notablemente superior a 
nivel mundial. 

Establecemos una relación significativa con una serie 
de variables asi como, algunas recomendaciones en 
relación a este problema en las población rural en edad 
reproductiva concerniente a la importancia de control 
prenatal y otros. 

Palabras Clave:   Mortalidad Perinatal 

SUMMARY. A study was performed on sixty 
cases of pregnant women, with fetal death, who 
attended the Regional Hospital"Santa Teresa" in 
Comayagua during a period of eight months in 1994. 
It was determined that the frequency of this 
pathology during this period was 41.5 for one thou-
sand births, which notably passes previous world 
report. 

Especialista en Ginecología y Obstetricia. 
Jefe puerperio-normal, Bloque Materno Infantil, Hospital - 
Escuela. Tegucigalpa. 
Especialista en Pediatría, Servicio Neumología Pediátrica, 
Instituto Nacional Tórax, Tegucigalpa. 
Médico General, Jefe de Emergencia Hospital "Roberto Suazo 
Cordova", La Paz, Honduras. 

Establishing a significant relation with a series of 
variables, some recommendations were done in rela-
tion to this problem in rural population in reproduc-
tive age, concerning the importance of perinatal con-
trol and further. 

Key Word: Perinatal Mortality. 

INTRODUCCIÓN 

La muerte perinatal constituye un relevante problema 
de salud pública a nivel mundial, alcanzando cifras de 
10 por cada 1000 nacimientos en Norteamérica, y en 
Honduras aproximadamente 20 casos por cada 1000 
nacidos vivos en el año 1982. Esto refleja la magnitud 
que alcanza dicho problema en nuestro medio. 

Entre los factores causales encontramos los ocurridos 
anteparto e intraparto, los cuales pueden detectarse 
tempranamente mediante un control prenatal adecuado 
y la atención de partos a nivel hospitalario, incidiendo, 
en una disminución en el porcentaje de estas muertes. 
Además no olvidaremos que las malformaciones 
congénitas constituyen una de las principales causas de 
muerte fetal y que en nuestro medio por la ausencia de 
equipo diagnóstico anteparto, no se detectan dichos 
problemas si no hasta el momento del parto. 

El reconocimiento de todas estas deficiencias en los 
hospitales regionales de nuestro país nos motivó a 
tratar de establecer la frecuencia real y factores 
relacionados con la mortalidad perinatal en uno de 
estos centros, el cual cubre una concentración poblacional 
muy elevada por lo que sería de esperar que tal problema 
tuviera una importante frecuencia. 
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MATERIALES Y MÉTODO 

Se realizó un estudio prospectivo durante un período 
de 8 meses, teniendo como población de estudio todas 
las embarazadas después de las veinte semanas de 
gestación que dieron a luz un producto muerto. 

Realizándose interrogatorio con llenado de un protocolo 
de recolección de datos. Además se obtuvo el número 
total de nacimientos durante el período de estudio para 
obtener la tasa de muerte fetal. 

RESULTADOS 

De 1446 nacimientos ocurridos en el Hospital Santa 
Teresa de Comayagua desde marzo a octubre de 1994, 
se presentaron 60 casos de muerte fetal, lo cual se 
traduce en una tasa de 41.5 muertes en útero por cada 
1000 nacimientos. 

El grupo de edad materna de mayor riesgo lo consti-
tuyo entre 20 a 29 años de edad correspondiéndoles el 
50%. Es importante destacar que en todos los casos la 
ocupación de la madre era oficios domésticos y en un 
60% procedían del área rural. 

En relación a la edad gestacional, es de gran notoriedad 
que el mayor número de las muerte fetales, ocurrió en 
embarazadas que se encontraban entre las 36 o 40 
semanas de gestación, representando el 36.6% y que en 
un 60% de los casos asistió o por lo menos tuvo un 
control prenatal, (cuadro No. 1). 

CUADRO No. 1 

DISTRIBUCIÓN POR GRUPOS DE EDAD GESTIONAL 
RELACIONADO CON MUERTE FETAL IN-UTERO 

 

SEMANA DE GESTIÓN No, CASOS PORCENTAJE 

20-25 8 13.33 

26-30 10 16.67 
31 -35 11 18.33 
36-40 22 36.67 
41 -42 8 13.33 
>-42 1 1.67 

Total 60 100 

Al estudiar la relación entre muerte fetal y paridad 
materna encontramos que el 78.3% de embarazadas con 
óbito eran multíparas. 

El diagnóstico de muerte fetal fue predominantemente 
clínico en un 93.3%, presentándose en el sexo masculino 
en 36 de ellos, que corresponde al 60%. 

Constituye un dato relevante que en un 67% de casos 
(40) la causa fue desconocida, siguiéndole las 
malformaciones congénitas en un 13% (cuadro No. 2). 

CUADRO No. 2 

CAUSA IDENTIFICADA DE MUERTE FETAL INTRA-UTERO 
HOSPITAL SANTA TERESA, COMAYAGUA 

 

CAUSA IDENTIFICADA No. CASOS PORCENTAJE 

Desprendimiento de placenta 4 6.66 
Placenta previa 1 1.66 
Rotura Prematura de membranas 5 8.33 
Corio-amnionitis 3 5 
Eclampsia 2 3.33 
Preclampsia 2 3.33 
Hidrocefalia 2 3.33 
Anencefalia 6 10 
Desconocida 40 66.66 

Total 65 100 

* Debido a que algunas pacientes presentaron más de una causes identificada. 

En este centro hospitalario encontramos que en un 75% 
de las nuertes fetales no había antecedentes maternos 
de óbito fetal, y que en éstos, la altura de fondo uterino 
era menor para la edad gestacional por fecha de última 
menstruación, y en 31 casos (51) se encontró como signo 
clínico importante la ausencia de movimientos fetales 
desde uno a 10 días. La vía de resolución en un 80% (51 
casos) fue mediante evolución espontánea por via vagi-
nal, encontrando que el mayor porcentaje de productos 
fallecidos tuvieron peso normal. 

Entre las complicaciones encontradas están la infección 
ovular, rotura uterina y muerte materna, siendo la 
primera las más frecuente en 50% de los casos 
complicados. 

DISCUSIÓN 

Numerosos estudios epidemiológicos se han realizado 
para establecer la frecuencia de muerte fetal en diferentes 
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lugares del mundo, y la frecuencia es muy variable. En 
norteamericanos Nichols E. encontró que ésta se movía 
por debajo de 10 por cada 1000 nacimientos, en nuestro 
país se dispone únicamente de un estudio efectuado en 
el Hospital Materno Infantil en el año de 1982, el cual 
reporta frecuencia de 20 por cada 1000 nacidos (1,2). 

En el presente estudio, en datos recolectados en el 
Hospital Santa Teresa de Comayagua, durante un 
período de 8 meses, en que se registraron 1446 
nacimientos, encontramos 60 casos de muerte fetal, 
traduciéndose en una tasa de 41.5 por cada 1000 
nacimientos, dato significativamente superior a los 
registrados tanto en la literatura mundial como en la 
nuestra. Constituyéndose una señal de alerta por la 
elevada frecuencia de muertes fetales en nuestros 
hospitales regionales. 

Encontramos además que en casi el 50% de los casos, la 
edad materna oscilaba entre 20-29 años, dato no acorde 
con los reportados previamente en que la mayor 
frecuencia de muertes fetales ocurre en madres de 20 
años y mayores de 35 años, y casi un 80% de madres 
eran multíparas datos similar con estudios previos 
sobre este tema (2,3,4). 

Estudios de evaluación prenatal con pruebas de 
bienestar fetal demostraron que la gran mayoría de 
éstos óbitos pudieron evitarse, y en un 50% de la 
totalidad de los casos, el peso en los productos fue 
mayor de 2500 gramos, ambos datos son acordes con la 
literatura mundial. (1,5,6). 

Algunas investigaciones han destacado que las causas 
deconocidas constituyen una de las principales de óbito 
fetal. De los casos ocurridos, en 40 de ellos (67%) la 
causa no se logró establecer, lo cual está de acuerdo con 
la hipótesis planteada, ésto podría deberse a que como 
ya mencionamos, no existe control prenatal adecuado 
ni el equipo dignóstico necesario en nuestros centros 
asistenciales (2,7,8). 

También se ha establecido una clara pauta de resolución 
de embarazos con óbito fetal, siendo la vía de elección, 
la vaginal. En nuestro estudio se corroboró este dato, 
encontrando que en 85% de casos la vía de resolución 
fue vaginal (2,9,10). 

Del total de casos con muerte fetal, 6 de ellos presentaron 
complicaciones, siendo la más frecuente de éstas, las 
infecciones ovulares en un 50% (3 casos). Presentándose 

en un período menor de 4 semanas desde que las 
pacientes dejaron de percibir movimientos fetales; 
por ésta razón probablemente no llego a presen-
tarse la coagulopatía de consumo secundaria a 
hipofibrinogenemia, que es la complicación más grave. 
Este dato no es compatible con la literatura existente en 
que se menciona que la infección ovular es poco frecuente 
(11). 
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El interrogatorio como instrumento para la 
exclusión de donantes de sangre con riesgo 
para la transmisión del Trypanosoma Cruzi 

The Questionnaire as a Instrument f or Exclusión of Blood 
Donors with Risk f or Trypanosma Cruzi Transmission 

Dra. Elizabeth Vinelli*, Dr. Manuel Aguilar**, Lie. Lisseth Pavón***, Lie. Ninoska Enamorado**** 

RESUMEN: La infección por el Trypanosoma Cruzi 
(T. Cruzi) es endémica en nuestro país. La transmi-
sión ocurre comúnmente al ser picado por un insecto 
infectado con el parásito pero también puede ser trans-
mitido a través de productos sanguíneos. Este estu-
dio evaluó la utilidad del uso del interrogatorio como 
un instrumento para diferir los donantes potenciales 
con riesgo para la transmisión del T. Cruzi. Se eva-
luaron 8,664 donantes prospectivos del Programa Na-
cional de Sangre de la Cruz Roja Hondureña durante 
un período de 12 meses. 93 personas salieron diferi-
das por antecedentes de picadura por la chinche y 78 
aceptaron ser investigados por el parásito, resultaron 
positivos 4 personas para una prevalencia general en 
donantes diferidos por riesgo de picadura de 5.12%. 
La prevalencia general entre los donantes de sangre 
se redujo en un 40% con ésta intervención. 

Concluimos que el interrogatorio fue efectivo en se-
leccionar a un subgrupo de la población con alto 
riesgo para la transmisión de la infección por T. Cruzi. 
El diferir este grupo de alto riesgo redujo 
significativamente el riesgo de la transmisión del T. 
Cruzi por transfusión sin diferir innecesariamente a 
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los donantes que por área geográfica tuvieran riesgo 
de transmitir la infección. 

Palabras Clave: Trypanosoma cruzi, donantes de sangre. 

SUMMARY. In our Country Trypanosoma cruzi 
infection is endemic. Transmission occur by bedbug 
bite infected with the parasite but may be transmitted 
through blood producís. This study evaluated the 
usefulness of the questionnaire as a instrument to 
deterre risk individuáis from donating blood. 8664 
prospective donors from the National Red Cross 
Program were assessed during a 12 months period. 
Ninety three persons were ruled out for previous 
insect bite history, 78 were able for parasite testing. 
Four resulted positive given a prevalence of 5,12% in 
the deferred donors sub-group. 

The general prevalence among blood donors 
decreased 40% after this intervention. 

We conclude that the questionnaire ivas effective in 
selecting a sub-group of population with high risk 
transmission of trypanosoma cruzi infection. 

Ruling out this high risk group reduced substantially 
the transmission of Trypanosoma cruzi by blood 
transfusión. 

Key Words: Trypanosoma cruzi, blood donors. 
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INTRODUCCIÓN 

La Tripanosomiasis Americana es una enfermedad 
protozoaria causada por el hemoflagelado Tripanosoma 
Cruzi. Es transmitida a los huéspedes vertebrados por 
los insectos del género Triatoma. La infección es 
autóctona de América, desde el sur de los Estados 
Unidos hasta la Argentina, donde aproximadamente 
17 millones de personas viven con la infección.(1) Para 
tener una idea del impacto de la infección en América 
Latina encontramos que el 7.9% de la población de 
Argentina; el 4.3% de la de Brazil; 6.2% de Venezuela; 
7.2% de Bolivia; 11% de Chile; 8.4% de Guatemala y 
6.2% de Honduras están infectados.(2) Los únicos paí-
ses latinoamericanos donde la infección humana por 
T. Cruzi no ha sido encontrada son Cuba y la Repúbli-
ca Dominicana.(3) 

La mayoría de las infecciones por T. Cruzi ocurren 
por el contacto con las heces contaminadas del 
triatoma infectado; sin embargo, otras formas de 
infección son también importantes. Se sabe que si la 
persona no es tratada temprano en la infección 
permanece infectada durante toda la vida. La 
parasitemia puede ser detectada en más de la mitad de 
los casos, años después de la infección. í4) Esta 
parasitemia puede ser transmitida a una persona no 
infectada a través de una transfusión; esta vía de trans-
misión se considera la segunda forma más frecuente 
de adquirir la infección.( 5) 

Con la migración de personas de la zonas rurales a 
las urbanas el riesgo de la transmisión transfusional 
aumenta. En nuestro país existen zonas bien 
delimitadas donde la prevalencia de la infección es 
alta, (61 estas son: Santa Bárbara, Intibuca, Choluteca, 
El Paraíso, Lempira, Ocotepeque y Copan. Se ha 
utilizado la información epidemiológica recogida 
por los bancos de sangre estatales para categorizar 
estas áreas de alta prevalencia. El primer estudio de 
este tipo fue realizado en 1987, revelando un índice 
de seropositividad del 11.6%. (7) Desde esa fecha se 
estableció el tamizaje rutinario de las unidades de 
sangre en los bancos de sangre con una disminución 
progresiva de la seropositividad detectada en los 
donantes. 

Varias estrategias han sido estudiadas para reducir el 
riesgo para la transmisión transfusional de la Enfer-
medad de Chagas. La exclusión geográfica ha sido una 
medida efectiva en aquellos países donde la infección 

es baja (81 pero en países como el nuestro resultaría 
en el rechazo de gran parte de los donantes 
potenciales. El propósito de este estudio fue el 
evaluar la efectividad del interrogatorio como un ins-
trumento para identificar los individuos con mayor 
riesgo para la transmisión de la infección y el impacto 
de la exclusión de estos donantes en los índices de 
seropositividad. 

MATERIALES Y MÉTODOS 

Los donantes voluntarios del Programa Nacional de 
Sangre de la Cruz Roja Hondureña que fueron atendi-
dos entre los meses de enero a diciembre de 1993 fue-
ron interrogados para detectar factores de riesgo para 
la transmisión del T. Cruzi. Se les preguntó a todos los 
donantes las siguientes preguntas: 

1. Conoce usted la Chinche Picuda ? (Se le mostraba 
un ejemplar del vector). 

2. Recuerda haber sido picado por este insecto? 

Las personas que contestaban no a la primera pregun-
ta procedían con el resto del interrogatorio. Las perso-
nas que contestaban afirmativamente a ambas pregun-
tas se les difería como donantes y se les solicitaba una 
muestra de sangre para el estudio serológico de la 
Enfermedad de Chagas. Los donantes que contestaban 
afirmativamente solamente a la primera pregunta se 
les permitía donar. 

Las muestras fueron evaluadas usando la técnica de 
hemaglutinación indirecta; los sueros positivos fueron 
repetidos y los que persistían positivos eran enviados 
al Laboratorio Central del Ministerio de Salud Pública 
para su confirmación mediante la técnica de 
inmunofluorescencia indirecta. 

Los donantes y diferidos que resultaron positivos fue-
ron notificados de los resultados y referidos para su 
control y seguimiento. 

RESULTADOS 

Fueron atendidos, de enero a diciembre de 1993, en 
los Centros de Sangre de la Cruz Roja en Tegucigalpa 
y San Pedro Sula un total de 8664 donantes poten-
ciales, resultando aptos para la donación 6259 (72%). 
Fueron excluidos por antecedente de picadura de 
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chinche 49 personas en San Pedro Sula y 44 en 
Tegucigalpa sumando 93. Este grupo representó el 4.1% 
de todos los donantes diferidos. 

Se recolectaron, entre los donantes diferidos, 45 
muestras en San Pedro Sula y 33 en Tegucigalpa 
resultando positivas 3 (6.6%) y 1 (3.0%) respectivamente, 
para una prevalencia general en donantes diferidos por 
riesgo de picadura del 5.12%. 

La prevalencia del T. Cruzi en los donantes de 
sangre tuvo una reducción, en relación a 1992, del 30% 
en San Pedro Sula y del 50% en Tegucigalpa, valores 
que fueron considerados estadisticamente significati-
vos. 

DISCUSIÓN 

El presente estudio evaluó el beneficio de la 
preselección y exclusión de donantes con riesgo para 
la transmisión del T. Cruzi como una estrategia en la 
reducción de la prevalencia de este agente infeccioso 
entre los donantes de sangre. 

En 1990 se inició en el Programa Nacional de Sangre / 
Cruz Roja Hondureña la exclusión de donantes 
por riesgo geográfico y por antecedente de conocer 
el vector. Estos factores habían sido seleccionados 
con la asesoría del Dr. Carlos Ponce, director del 
Laboratorio de Tripanosomiasis y Leishmaniasís del 
Ministerio de Salud Pública y aunque tuvieron un 
impacto inicial en reducir la prevalencia el efecto no 
fue sostenido. (Fig. 1). Esta observación vino a puntua-
lizar el hecho que era necesario identificar un subgrupo 
de donantes con alto riesgo para la transmisión 
del parásito por lo que se consideró el incluir una 
pregunta más específica. 

AÑOS 

Al evaluar los resultados vemos que la pregunta, 
(Recuerda haber sido picado por este insecto?), fue 
bastante efectiva en identificar los donantes de riesgo 
para la transmisión del T. Cruzi. La prevalencia 
encontrada en el grupo que respondió afirma-
tivamente a esta pregunta fue ocho veces mayor 
que el detectado en las personas que no tenían este 
antecedente. La reducción en la prevalencia entre 
los donantes de sangre durante ésta intervención 
fue del 40%. 

Aunque el tamizaje de donantes para el T. Cruzi está 
estandarizado en nuestro país desde hace varios años 
los hospitales estatales y del IHSS no llevan a cabo 
ninguna preselección de los donantes con riesgo para 
la transmisión de este agente. Consideramos que la 
exclusión geográfica tiene siempre un papel prepon-
derante, pero los donantes que provienen de estas zo-
nas deberán ser a su vez seleccionados para no diferir 
innecesariamente aquellos que no han tenido contacto 
con el vector. Esta nueva pregunta cumple con este 
papel. 

SEROPREVALENCIA PARA T. CRUZI EN DONANTES 
DE SANGRE Y PERSONAS DIFERIDAS 

PROGRAMA NACIONAL DE SANGRE 1993 
 

CIUDAD DONANTES 
ATENDIDOS 

DONANTES 
APTOS 

SEROPREV T. 
CRUZI 

DIFERIDOS POR 
PICADURA 

SEROPREV T. 
CRUZI 

SAN PEDRO SULA 3023 1849 0.8% 45 6.6% 

TEGUCIGALPA 5641 4410 0.45% 33 3.0% 

TOTAL 8664 6259 0.63% 78 5.1% 

Fig. 1 

PREVALENCIA DE T. CRUZI EN DONANTES 
DE SANGRE DEL PNS/CRH 89-9 
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Al enseñar a los hombres lo que es la enfermedad, como 
puede prevenirse y cómo puede curarse; La Universidad está 

cumpliendo con una de sus más nobles funciones. 

William Osler, 1895. 
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Pterigión.Una guía práctica de diagnóstico y tratamiento 
Pterigium. Practical guideline for diagnosis and treatment 

Dr. Denis Espinal Guillén' 

EPIDEMIOLOGÍA 

El pterigión es una patología propia de clima tropical 
y subtropical en los que se da grandes cantidades de 
radiación solar; es extremadamente raro en países de 
clima frío. 

En regiones geográficas similares climatológica-
mente a nuestro país se presenta hasta un 5% de 
todas las patologías oculares. En el análisis esta-
dístico realizado en el Servicio de Oftalmología del 
Hospital San Felipe hemos encontrado que las 
consultas por pterigión representan el 15% de las 
consultas oftalmológicas y el 1.8% de todas las 
consultas atendidas en el hospital. Se realizan 
unas 800 intervenciones quirúrgicas al año lo 
que representa un 60% de la cirugía menor 
oftalmológica. 

Los datos estadísticos encontrados son significa-
tivos en grupos de población de mayor riesgo como 
ser campesinos y obreros y nos demuestran la alta 
morbilidad por ésta causa en nuestro medio; por 
ésta razón creemos que es necesario tener una guía 
práctica de diagnóstico y manejo tomando en 
cuenta los factores sociales, económicos y ambientales 
predominantes de nuestro país (1,18). 

Oftalmólogo, Hospital General San Felipe 

PATOGÉNESIS 

Epidemiológicamente ocurre con mayor frecuencia en 
países cercanos al ecuador, con clima cálido y en gru-
pos de población que trabajan expuestos al medio am-
biente externo. 

El denominador común parece ser la exposición a la 
radiación solar; sin embargo otros factores se encuen-
tran relacionados como ser el clima seco, evaporación 
rápida de la película lagrimal, tendencia familiar, 
ametropías, vientos y microtraumatismo con partícu-
las de polvo o de hielo. 

Se ha propuesto como mecanismo fisiopatológico que 
la luz solar incidente sobre la córnea y conjuntiva es 
absorvida causando daño tisular, los rayos infrarrojos 
por su efecto térmico y los rayos ultravioletas por su 
efecto abiótico, principalmente la banda B (longitud 
de onda de 320 nm.-290 nm.), que además causa las 
quemaduras y cáncer de piel. 

Esta exposición prolongada induce cambios 
degenerativos e hiperplásicos que conlleva a la forma-
ción de una masa elevada en la conjuntiva expuesta; 
por efecto mecánico de esa elevación no puede 
distribuirse en forma homogénea la película lagrimal 
y la zona de limbo cercana a ella se queda seca, esto 
produce lesión epitelial de la córnea (Dellen), que tien-
de a ser cubierta por la conjuntiva generándose así el 
pterigión. Por delante de él se van formando de nue-
vo zonas de Dellen que tienden a ser cubiertas 



102 
REVISTA MEDICA HONDUREÑA - VOL. 63 - No. 3 - 1995 

 

estimulándose en forma continúa el crecimiento del 
pterigión. (4,5,6>7,8,16,17.). 

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS 

El estroma conjuntival revela alteraciones en el tejido 
conectivo, las fibras de colágeno son hipertróficas, den-
sas, hialinizadas y pueden degenerar a una forma de 
material basófilo granular. Muchos vasos se ven en el 
estroma. 

El epitelio es similar al conjuntival pero de grosor 
irregular mostrando algunas áreas más gruesas que 
otras. En la cabeza del pterigión el epitelio corneal es 
elevado y atenuado por la invasión de tejido conectivo 
conjuntival; en ésta área la membrana de Bowman ha 
sido destruida. 

A veces se pueden encontrar en el epitelio una amplia 
variedad de cambios degenerativos y proliferativos 
como ser acantosis y disqueratosis que dan aspecto de 
"malignidad" a la lesión. (2,5,10,18). 

CUADRO CLÍNICO 

El pterigión es una lesión vascularizada localizada en 
la conjuntiva interpalpebral en el eje de 180 grados 
que puede estar en el lado nasal o/y temporal, siendo 
el sitio más frecuente el sector nasal; tiene forma trian-
gular con el ápex (cabeza) invadiendo a la córnea y 
dirigido hacia el eje visual lo que causa distorsión 
corneal, astigmatismos irregular y pérdida visual (15). 
Las manifestaciones dependen del grado de actividad 
y del tamaño; por esta razón resulta útil hacer una 
clasificación clínica sencilla en base a esos dos aspec-
tos la cual nos ayuda en la evaluación y el tratamiento. 
A continuación la detallamos: 

1.    Según Actividad 

a) Pterigión Activo 
Síntomas: Ardor, dolor, prurito, sensación de 
cuerpo extraño, lagrimeo, historia de crecimien-
to y alteraciones visuales. 

Signos: Lesión engrosada, congestiva, inflama-
da, hiperémica y la presencia de una zona blan-
co-grisácea irregular en t* ápex (Islotes de Fuch) 
que precede al resto del tejido: este hallazgo 
indica crecimiento. 

b) Pterigión Inactivo 
Síntomas: Es una lesión asintomática y no hay 
historia de crecimiento. 

Signos: Lesión plana, sin cambios inflamatorios, 
blanca, sin vascularización y sin signos de cre-
cimiento. 

2.    Según Tamaño. 

a) Pterigión Pequeño. 
Lesión que invade córneas menos de 2mm. me-
didos desde el limbo (Fig. 1) 

b) Pterigión Grande. 
Lesión que invade córnea más de 2mm. medi-
dos desde el limbo. (Fig. 2) 

Fig. 2.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Hay otras lesiones que pueden simular pterigión, en-
tre las más frecuentes tenemos: 

Pinguécula. Es una lesión amarillenta, elevada, cerca-
na al limbo y de localización similar al pterigión por lo 
que cuando se inflama se parece a el; la principal dife-
rencia clínica es que la pinguécula no sobrepasa el 
limbo, además no tiene forma triangular ni desplaza 
el pliegue semilunar. 

Histológicamente presenta cambios degenerativos e 
hipertróficos similares a los del pterigión. 

Pseudopterigión. Las lesiones corneales periféricas 
de diferente etiología como ser inflamatorias, infeccio-
sas, autoinmunes, de exposición o degenerativas pue-
den inducir el crecimiento de tejido conjuntival hacia 
la córnea que tiende a cubrir la lesión; éste tejido reci-
be el nombre de pseudopterigión. (Fig 3) 

 

Fig. 3. 

Se diferencia del pterigión verdadero porque puede 
aparecer en cualquier lugar alrededor del limbo y 
usualmente progresa sobre la lesión corneal en un eje 
oblículo al horizontal, en cambio el pterigión se pre-
senta únicamente en el eje de 0-180 grados {eje hori-
zontal). 

La otra diferencia importante es la forma de la cabeza, 
en el pterigión termina en punta y en el 
pseudopterigión se encuentra un leucoma corneal. 

Carcinoma Espinocelular. Esta patología suele desa-
rrollarse en el área del limbo que corresponde a la 
abertura palpebral, de localización similar a la del 
pterigión, se diferencia porque no tiene la forma trian-
gular sino que crece en forma irregular teniendo como 
centro de crecimiento al limbo; su patrón de 
vascularización es diferente y la superficie tiende a ser 
irregular y cruenta, no lista y uniforme como la del 
pterigión. (2,5,11,12). 

TRATAMIENTO 

De acuerdo con las características de la lesión se pue-
den dar tratamiento médico ó quirúrgico, para tal fin 
damos los lineamientos siguientes: 

1. Manejo Médico. En las lesiones pequeñas que dan 
pocos síntomas o que solamente dan problema cosmé 
tico pueden indicarse anteojos con filtro solar para 
disminuir la exposición a la radiación y prevenir el 
crecimiento de la lesión.   A esto se agrega un colirio 
con efecto vasoconstrictor en caso de que halla poca 
reacción inflamatoria; si ésta es mucha se deberá indi 
car un antiinflatorio esferoide suave en colirio, éste 
deberá ser usado por un período corto que puede ser 
una semana. 

En caso de indicar esteroides debe de explicársele al 
paciente que ese medicamento es dañino para el ojo si 
se usa por tiempo prolongado ya que además de favo-
recer las infecciones puede producir catarata o 
glaucoma. (16,19). 

Cuando la lesión es inactiva, de aspecto atrófico y 
avascular asintomática y sin crecimiento no amerita 
tratamiento. 

En todo caso deberá hacerse una evaluación para de-
tectar factores que inducen la formación del pterigión 
y tomar las medidas correctivas necesarias. 

2. Manejo Quirúrgico.   Las indicaciones de cirugía 
pueden dividirse en absolutas y relativas. 

a) Indicaciones Relativas: 
Defecto cosmético 
Inflamaciones periódicas muy sintomáticas 
Crecimiento documentado 

b) Indicaciones Absolutas: 
Pterigión grande activo 
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b) Pterigión Inactivo 
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Fig. 2.
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en el pterigión termina en punta y en el 
pseudopterigión se encuentra un leucoma corneal. 

Carcinoma Espinocelular. Esta patología suele desa-
rrollarse en el área del limbo que corresponde a la 
abertura palpebral, de localización similar a la del 
pterigión, se diferencia porque no tiene la forma trian-
gular sino que crece en forma irregular teniendo como 
centro de crecimiento al limbo; su patrón de 
vascularización es diferente y la superficie tiende a ser 
irregular y cruenta, no lista y uniforme como la del 
pterigión. (2,5,11,12). 

TRATAMIENTO 

De acuerdo con las características de la lesión se pue-
den dar tratamiento médico ó quirúrgico, para tal fin 
damos los lineamientos siguientes: 

1. Manejo Médico. En las lesiones pequeñas que dan 
pocos síntomas o que solamente dan problema cosmé 
tico pueden indicarse anteojos con filtro solar para 
disminuir la exposición a la radiación y prevenir el 
crecimiento de la lesión.  A esto se agrega un colirio 
con efecto vasoconstrictor en caso de que halla poca 
reacción inflamatoria; si ésta es mucha se deberá indi 
car un antiinflatorio esferoide suave en colirio, éste 
deberá ser usado por un período corto que puede ser 
una semana. 

En caso de indicar esteroides debe de explicársele al 
paciente que ese medicamento es dañino para el ojo si 
se usa por tiempo prolongado ya que además de favo-
recer las infecciones puede producir catarata o 
glaucoma. (16,19). 

Cuando la lesión es inactiva, de aspecto atrófico y 
avascular asintomática y sin crecimiento no amerita 
tratamiento. 

En todo caso deberá hacerse una evaluación para de-
tectar factores que inducen la formación del pterigión 
y tomar las medidas correctivas necesarias. 

2. Manejo Quirúrgico.   Las indicaciones de cirugía 
pueden dividirse en absolutas y relativas. 

a) Indicaciones Relativas: 
Defecto cosmético 
Inflamaciones periódicas muy sintomáticas 
Crecimiento documentado 

b) Indicaciones Absolutas: 
Pterigión grande activo 
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Cuando causa limitación de la motilidad ocular 

Cuando causa alteraciones visuales que pueden ser 
astigmatismo y diplopía causados por la tracción del 
pterigión sobre la córnea o pérdida visual por opacidad 
en el centro de la córnea. 

La intervención quirúrgica no debe realizarse en to-
dos los casos y menos si el pterigión es muy pequeño 
y poco sintomático, debe dejarse para los casos de 
indicación bien establecida debido a la alta incidencia 
de recidivas (20-50%); sobre todo en los grupos de 
población de mayor riesgo antes expuesto. 

Como medida auxiliar para disminuir la probabilidad 
de recidiva se puede usar la radiación Beta con 
estroncio 90; la recidiva después de éste procedimien-
to se reporta entre 5% Y 16%; sin embargo conlleva 
riesgos como ser adelgazamiento escleral, episcleritis, 
conjuntivitis y formación de catarata por lo que en 
muchos países se ha dejado de usar. 

Se han probado muchas técnicas quirúrgicas para evi-
tar las recidivas pero hasta el momento no se ha logra-
do ese objetivo por lo que la investigación continua. 
(1,5,13,14,20). 
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CASO CLINICO 

Dilatación Quística de la Vía Biliar en adultos. 

Presentación de dos casos y Revisión Bibliográfica 

Cystic Dilatation of the Biliary Tree in adults. 

Report of two cases and Review. 

Dr. Jesús Adelmo Arita *, Dr. Feizal}. Selman-Housein V 

RESUMEN: Se presentan dos casos de dilatación de 
la vía biliar, ambos adultos jóvenes, en la tercera 
década de la vida, uno masculino y otra femenina, 
que fueron tratados en el Hospital Escuela de Tegu-
cígalpa, D. C. 

Las anormalidades que presentaban correspondían 
al tipo IVa y al tipo I de la clasificación de Alonso-
Lej-Toddani, ambos casos cursaron con cuadros re-
currentes de dolor abdominal en el cuadrante supe-
rior derecho del abdomen y epigastrio y uno de ellos, 
el tipo IVa, había sido colecistectomizado a la edad 
de nueve (9) años por dicha sintomatología y fue 
laparatomizado de urgencia en dos ocasiones por per-
foraciones del colédoco previo a su cirugía definiti-
va. El diagnóstico inicial se efectuó, en el tipo IVa 
por medio de ultrasonografía y fue confirmado me-
diante colangiografía por tubo en "T" (Kehr); y en el 
caso de la dilatación tipo I inicialmente se realizó 
una colangiografía intravenosa y fue confirmado por 
ultrasonido. 

Ambos casos fueron sometidos a resección del quiste 
con reconstrucción por medio de una 
hepaticoyeyunoanastomosis en "Y" de Roux sin com-
plicaciones trans o postquirúrgicas. 

Tomando en cuenta lo raro de este tipo de patología, 
y que esta es la segunda vez que se publican casos 
similares en adultos en la Literatura Médica Hondu- 

Cirujano General y Digestivo. 
Jefe del Servicio de Cirugía General, Hospital Escuela. 
Profesor Titular III, Facultad de Ciencias Médicas. UNAH. 
Residente de III año. Postgrado de Cirugía General. 

reña, se adjunta una revisión bibliográfica de los 
cuatro años sobre el tema. 

Palabras Clave: Dilatación quística. 

SUMMARY. We present two cases of choledocal 
cyst; both been young adults, in the third decade of 
their Iives, one male and one female that were treated 
at the Hospital Escuela in Tegucigalpa, D. C. 

The abnormalities that they presented were of the 
type I and IVa of the Alonso-Lej-Toddani 
Clasification, both cases presented with a history 
of upper right cuadrant abdominal pain and one of 
them, the IVa type, have had colecistectomy because 
of that sintomatology when he was nine (9) years 
oíd and later in his life had to be operated in two 
occasions on emergency bases because of perforation 
of the coledocus before he had his definitive surgery. 
The initial diagnostic approach in the tipe IVa was 
done with the use of ultrasound and it was confirmed 
by colangiography through a Kehr tube left in place 
in one of the previous surgeries; in the case of type I 
initially it was demostrated through an intravenous 
colangiography and confirmed by ultrasound. 

Both cases underwent to resection of the cyst with a 
hepaticoyeyunoanastomosis in Roux in "Y" without 
complications in and after surgery. 

Because this kind of pathology is so rare, this is the 
second publication in adults in the Honduras Medical 
Literature. We ínclude a four years review of this 
subject. 

Key Words: Cystic dilatation. 
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PRESENTACIÓN DE CASOS 

CASO # 1: Paciente masculino de 27 años de edad con 
antecedentes de cuadros recurrentes de dolor abdomi-
nal en epigastrio y cuadrante superior derecho desde 
su infancia motivo por el cual fue colecistectomizado a 
la edad de nueve (9) años. 

En septiembre de 1993 acudió a emergencia con cua-
dro de dolor abdominal difuso cólico, más acentuado 
en hemiabdomen derecho, acompañado de hiporexía, 
náusea y vómitos biliosos, sin fiebre. Presenta 
leucocitos de 16,000 células por mm3 con acentuada 
neutrofilia de 90%, además, elevación leve de las 
transaminasas hepáticas sin alteración de la fosfatasa 
alcalina o de las bilirrubinas en sangre. Fue 
laparatomizado 24 hrs después encontrándose una per-
foración sellada del hepático común y bilioperitoneo 
en el área del bulbo duodenal. Se colocaron drenos 
Penrose y se continuó con tratamiento antibióticos; su 
evolución postoperatoria fue adecuada. 

En diciembre de ese mismo año acude nuevamente a 
emergencia con cuadro similar acompañado de eleva-
ciones térmicas, leucocitos con neutrofilia, elevación 
de fosfatasa alcalina y deterioro del estado general. 
Fue laparatomizado nuevamente encontrado 
bilioperitoneo moderado, dilatación acentuada de la 
via biliar de 4 a 5 cm y un lito de 1.5 cm en el interior 
del colédoco. Se efectuó la coledocolitotomía y se 
colocó una sonda de Kehr para drenaje biliar. En el 
período postoperatorio mediato se realizó un 
ultrasonido que reportó la dilatación quística de la via 
biliar la cual fue confirmada posteriormente por 
colangiografía por tubo en "T" que demostró la anor-
malidad quística tipo IVa de la vía biliar más una 
unión pancreatobiliar anormalmente larga (Fig. 1).- 

Tres meses después se realizó la resección del quiste 
de colédoco seguida de una hepaticoyeyuno-
anastomosis en "Y" de Roux con ferulización 
transhepática de la anastomosis sin complicaciones 
trans y postquirúrgicas. Se realizó estudio contrastado 
postquirúrgico el cual demostró el adecuado diámetro 
y funcionabilidad de la anastomosis (Fig. 2).- 

CASO # 2: Femenina de 20 años de edad, con historia 
de 5 años de evolución de cursar con dolores cólicos 
recurrentes en cuadrante superior derecho del abdo-
men irradiado a área lumbar y subescapular. El estu- 

dio diagnóstico inicial que se realizó fue una 
colangiografía intravenosa la cual reveló una vesícula 
de características normales y una dilatación quística 
del colédoco de carácter fusiforme que involucra la 
desembocadura del cístico. Posteriormente se realizó 
un ultrasonido que confirmó los hallazgos de la 
colangiografía intravenosa. Los exámenes de laborato-
rio no mostraron alteraciones de las pruebas de fun-
ción hepática. 

 

Fig.l
Colangiografía "T" 
del caso No. 1. Se 
observa la dilatación 
de la vía biliar más 
una anormalidad de 
la unión colédoco-
pancreática 
anormalmente larga. 
Son apreciables las 
dilataciones de la 
vía biliar 
intrahepática 
derecha.. 

Fig. 2
Caso No. 1. Después 
de la resección del 
quiste y de la 
reconstrucción bilio-
entérica mediante 
hepático - yeyuno 
anastomosis en "Y" 
de Roux. 
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Fig. 3 Caso No. 2. Quiste de 
colédoco Tipo I. En la 
colecistocolangiografía oral 
se observa en primer lugar la 
vesícula llena de material de 
contraste y la desembocadura 
del cístico en el quiste. 
Posteriormente en la placa de 
vaciamiento solo se obeserva 
la dilatación quística. Estos 
hallazgos fueron confirmados 
por ultrasonografía. 

Fue sometida a 
cirugía en febrero de 
1995 cuando se le 
realizó una resección 
del quiste que incluía 
la vesícula biliar mas 

una reconstrucción bilioentérica mediante una 
hepático-yeyunostomía en "Y" de Roux. Su evolución 
postoperatoria fue excelente.- 

DISCUSION: La enfermedad quística de la via biliar 
es una entidad rara, su frecuencia no se ha establecido 
con certeza pero se calcula en 1 de cada 50,000 nacidos 
vivos (1). 

Aunque tiene distribución mundial es más frecuente 
en Asia. El primer caso descrito hace más de 200 años, 
se le atribuye a Vates en 1723, posteriormente Douglas 
en 1852 reportó la documentación completa de otro 
caso. A principios de este siglo se reportó la primera 
serie de 28 casos a cargo de Laverson siguiéndole, 
posteriormente a lo largo de los años, una serie de 
reportes aislados (2). 

No es hasta 1959 cuando Alonso - Lej, considerados 
como los iniciadores del tratamiento moderno de esta 
patología, efectuaron una revisión de 393 casos, pro-
poniendo la primera clasificación y dictando las pau-
tas para el tratamiento de la misma (3). 

Con el desarrollo de las técnicas diagnósticas de ima-
gen en los últimos 20 años, nuevos datos morfológicos 
salen a la luz y es en 1977. Cuando Toddani y col. 
modifican la clasificación original de Alonso - Lej sien-
do esta última clasificación, modificada por Toddani, 
la que se utiliza más frecuentemente a nivel mundial 
en la actualidad. En 1980, Yamaguchi, reporta la serie 
mas grande de los últimos tiempos con 1,433 casos 
80% de los cuales eran de origen japones (4).- 

En 1990 se publica en nuestro país el primer caso docu-
mentado en una mujer adulta de un quiste tipo I a 
cargo de Cassis e Interiano (5). 

Cuadro #1.- 

CLASIFICACION DE LOS QUISTES DE COLÉDOCO 
DE ALONSO - LEJ MODIFICADA POR TODDANI (4,6) 

Tipo I        Dilatación quística, fusiforme, del colédoco. 
Tipo II       Diverticulo único del colédoco. 
Tipo III      Coledococele, dilatación quística de la porción intraduodenal 

del colédoco, 
Tipo IVa    Dilatación quísíica de la via biliar intra y extrahepática. Tipo 
IVb    Dilatación quística de la via biliar extrahepática. TipoV       
Enfermedad de Carolí, dilatación quística de la via biliar 

intrahepática.- 

En general la enfermedad es más frecuente en el sexo 
femenino (7), dos tercios de los casos se reportan en 
niño y un tercio en adultos (1). El tipo I es el más 
frecuente con un 70 - 80% de los casos, le siguen el tipo 
III con 10 -15%, los tipos IV con 2 - 5%, el tipo II con 2% 
y la enfermedad de Caroli (la frecuencia de los diferen-
tes tipos de quistes varían según la referencia consul-
tada). 

Los síntomas mas frecuentemente asociados son el 
dolor y la ictericia; la triada clásica de dolor en 
hipocondrio derecho, masa e ictericia casi solo se ve en 
infantes y en un tercio de ellos nada mas (8). Los 
cólicos biliares suelen ser la manifestación mas fre-
cuente en los adultos y además puede acompañarse de 
colangitis y pancreatitis a repetición; es frecuente la 
asociación con litiasis de via biliar y de la vesícula y se 
han documentado casos de hipertensión portal secun-
darios a compresión portal por el quiste (7,9,10,11). 
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No es raro que estos pacientes debuten como emer-
gencias quirúrgicas secundarias a la perforación del 
quiste (12,8), y por otro lado, un tercio de los pacientes 
son asintomáticos hasta la edad adulta (1).~ 

El coledococele, Tipo III, es el que mas frecuentemente 
se asocia a cefalopancreatitis que suele ser de muy 
difícil manejo médico requiriendo en algunos casos 
cirugía para su control (13,14).- 

El cuadro clínico de la enfermedad de Caroli se asocia 
en la mayoría a colangitis crónica, hepatolitiasis y 
coledocolitiasis (15).- Se han reportado casos 
inusualmente raros de patologías que se encuentran 
relacionadas a los quistes coledocianos, como ser: 
adenocarcinoma de vesícula (16), conductos estenóticos 
que comunican el quiste con el conducto pancreático 
ventral principal (17), vesículas multiseptadas (18), 
rabdomiosarcomas (19) y tumor carcinoide dentro del 
quiste de colédoco (20); algunos de ellos casos únicos 
en la literatura mundial, según sus autores (18,20).- 

Ninguno de los aspectos relacionados con esta enfer-
medad ha suscitado tanta polémica y controversia 
como lo concerniente a la etiología de la misma. Para 
explicar su patogenia se han postulado múltiples teo-
rías, con el pasar del tiempo algunas se han modifica-
do y otras desechado a medida que los métodos de 
investigación se desarrollan. 

En la actualidad se acepta que la etiología (congénita o 
adquirida) depende del tipo de malformación presen-
te y se calcula, que en general, un tercio de los casos 
son de origen congénito y los dos tercios restantes de 
origen adquirido o combinado (21).- 

Se reconoce que la enfermedad de Caroli es una anor-
malidad congénita que se transmite como un rasgo 
autosómico recesivo (1). La misma etiología se acepta 
para los tipos II (divertículo de colédoco) y tipo III 
(coledococele) (2). Para el tipo IV la etiología es proba-
blemente combinada (21).- 

Para explicar la etiología de los quistes tipo I y en 
algunos casos de los tipos IV, Babbit en 1969, propuso 
la "teoría del conducto final común" que se relaciona 
con una alteración de la unión pancreato - biliar 
(colédoco - pancreático ó pacreático - colédoco), don-
de la unión de ambos conductos (colédoco y Wirsung) 
se realiza por fuera de la porción intraduodenal, que 

contiene el sistema de esfínteres de Oddi, formando 
un conducto final común de longitud anormal (mayor 
de 15 mm) favoreciéndose el reflujo pancreático hacia 
la via biliar. Este hecho es documentado hasta el 90% 
de los casos de quistes tipo I y IV mediante 
colangiografía retrograda endoscópica (CPRE) y 
determinación de enzimas pancreáticas (amilasa, 
tripsina) activadas en la via biliar. Estas enzimas, y la 
inflamación crónica que producen, pudieran ser el 
factor etiológico de la formación de estos quistes y 
del desarrollo de cáncer (más frecuentemente 
colangiocarcinoma) dentro de ellos que tiende a ser de 
20 a 40 veces más probable que en la población general 
(3,11,21,22,23). 

Otra teoría de actualidad es la que postula el hecho de 
un esfínter de Oddi espástico, o un esfínter colédoco 
espástico, como la causa del desarrollo de este tipo de 
quistes durante el período gestacional (24). 

El diagnóstico inicial normalmente se establece por 
medio de ultrasonografía (USG) y tomografía axial 
computarizada (TAC); estas normalmente demuestran 
únicamente la presencia de una masa quística de ta-
maño variable localizada entre el hilio hepático y la 
cabeza del páncreas o múltiples dilataciones quísticas 
de la vía biliar intrahepática. La imagen por resonan-
cia magnética no es superior en estos casos al USG y la 
TAC y normalmente no da ningún tipo de informa-
ción adicional (7,25,26,27). 

El diagnóstico definitivo prequirúrgico debe efectuar-
se por medio de CPRE o colangiografía transpa-
rietohepática (CTPH), puesto que son las únicas mo-
dalidades diagnósticas que delimitan exactamente la 
morfología del quiste, su extensión y las características 
de la unión pancreato - biliar. Además son las únicas 
que pueden utilizarse para definir los detalles del pro-
cedimiento quirúrgico a realizarse (7,25,26,27). 

La ventaja de la CPRE es que es menos invasiva y en 
algunos casos, mas fácil de realizar y su morbilidad es 
menor (25). Por otro lado la CTPH brinda la posibili-
dad de efectuar un drenaje biliar externo lo que pudie-
ra mejorar la sintomatología del paciente y brindar 
mas tiempo para un adecuado planeamiento del trata-
miento quirúrgico en algunos pacientes (27). 

El tratamiento de los quistes de colédoco es estricta-
mente quirúrgico, y en general va dirigido hacia la 
resección del quiste, debido a su potencial maligno y 
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algún tipo de derivación bilioentérica (8,10,26). Esta 
norma de tratamiento solo es aplicable para los tipo I, 
II y IV.- 

Inicialmente la modalidad del tratamiento quirúrgico 
fue el drenaje del quiste mediante una cistoente-
roanastomosís (en esa o en "Y" de Roux) pero este 
procedimiento se acompañaba de una gran morbilidad 
a corto y a largo plazo de hasta 70% que consistía 
principalmente en cuadros de colangitis repetición y 
además no se eliminaba la posibilidad de desarrollar 
colangiocarcinoma en las paredes del quiste retenido 
(8,9,28).- 

Posteriormente, la resección del quiste en su totalidad 
o la resección de sus paredes anterior y laterales más 
resección de la mucosa de la pared posterior (propues-
ta por Lily) seguida de una reconstrucción mediante 
una hepático - yeyunoanastomosis en "Y" de Roux se 
ha tomado como el procedimiento de elección debido 
a su baja morbilidad a corto y largo plazo de 18% 
(8,35,29,10,26,30). Las principales complicaciones de 
esta técnica son las estenosis de la anastomosis 
bilioentérica que se acompaña de hepatolitiasis y oca-
sionalmente colangitis (8,9).- 

Después, en 1991, se ha propuesto agregar al procedi-
miento una válvula antirreflujo en el asa de la "Y" de 
Roux mediante la invaginación de un pequeño seg-
mento de la misma de 1.5 a 2 cm de longitud para 
disminuir la posibilidad de reflujo intestinal a la via 
biliar, permitiendo además, el acortamiento del tama-
ño del asa hasta una longitud de 15 cm. Según los 
autores esta modificación técnica disminuye impor-
tantemente el riesgo de colangitis por reflujo (30).- 

Para el tipo IVa la resección del quiste extrahepático 
mas la hepaticoyeyunostomía en "Y" de Roux es el 
procedimiento que mejores resultados ha brindado (31). 
Recientemente se comenzó a complementar este pro-
cedimiento con la incorporación al mismo de una asa 
de Houston modificada como via de acceso para el 
tratamiento de las complicaciones postquirúrgicas mas 
frecuentes: la hepatolitiasis y la estenosis de la 
anastomosis bilioentérica (32).- 

En niños, sobre todo preescolares, la reconstrucción en 
"Y" de Roux conlleva un riesgo considerable de desa-
rrollo de úlcera péptica y/o malabsorción de grasa; 
debido a esto es que se diseñó una técnica "mas fisioló-
gica" para permitir, después de la resección del quiste, 

el drenaje de la bilis hacia el duodeno nuevamente. 
Este procedimiento utiliza la interposición de un seg-
mento corto, pediculado, de yeyuno entre la via biliar 
(hepático común) y el duodeno al cual se le construye 
una válvula antirreflujo de invaginación del segmento 
interpuesto de 1.5 a 2 cm y se conoce con el nombre de 
"hepático - duodenostomía con interposición de vál-
vula yeyunal". Los resultados han sido excelentes y la 
técnica, según los autores, no aumenta el grado de 
dificultad del procedimiento de manera significativa 
(34). 

El tratamiento para los quistes tipo II (divertículo 
coledociano) es usualmente la resección del divertículo 
mas la colecistectomía. Es frecuente encontrar en los 
análisis patológicos de estos especímenes hiperplasia 
adenomatosa de la mucosa del quiste, que es conside-
rada por muchos como una condición premaligna en 
este tipo de alteraciones. Así, se recomienda que el 
nivel de resección sea dictado por el límite de los cam-
bios hiperplásicos para disminuir al mínimo la posibi-
lidad de desarrollo de malignidad (35).- 

El coledococele, o tipo III, tiene ciertas particularida-
des que permiten tratamientos quirúrgicos menos ra-
dicales, como ser: que su cubierta mucosa corresponde 
a la misma del duodeno y que histopatologicamente 
carece de cambios inflamatorios crónicos y 
degenerativos que acompañan a los otros quistes; ade-
más de su fácil acceso ya sea por via endoscópica o 
transduodenal. Es así que la modalidad de tratamien-
to quirúrgico preferida y mas aceptada es la resección 
del "techo" del quiste acompañado de una 
esfinterotomía; ya sea transendoscópica o 
transduodenal (7,33).- 

En los casos en que el coledococele se asocia a 
pancreatitis refractaria al tratamiento médico pudiera 
estar indicado cirugía radical (pancreatoduo-
denectomía) para el control de los síntomas relaciona-
dos a la pancreatitis y evitar así sus complicaciones 
(13). 

Finalmente el tratamiento para la enfermedad de Caroli, 
tipo V, debe individualizarse según el caso. En gene-
ral; algunos de las posibilidades más aceptadas son: 
resecciones hepáticas, colédoco - duodeno ó colédoco -
yeyunoanastomosis, papilotomía endoscópica y extrac-
ción de cálculos mediante coledocotomía mas 
coledoscopía o transendoscópica con canastillas (36). 
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CASO CLÍNICO 

Análogos de factor liberador de hormona 
Luteinizante en precocidad sexual 

Presentación de un caso clínico 

Analogues of Luteinizing Hormone Realising Factor in Sexual Precocity 
___________________ Case Presentation ___________________  

Dr. J. Reyes Noyola*, Dr. ]. A. Osorio Murillo** 

RESUMEN. Se presenta caso de paciente femenina 
de 7 años de edad que inicia cambios sexuales secun-
darios siendo diagnosticada como pubertad precoz 
isosexual. Se sometió a tratamiento con Análogos de 
Factor Liberador de Hormona Luteinizante (LHRH), 
en el Hospital General de Boston Massachusetts, 
obteniéndose resultados positivos tales como regre-
sión de caracteres sexuales y una mayor talla final 
que la esperada 

Palabras Claves: 
- LHRH.: Factor Liberador de Hormona Luteinizante. 
- LH.: Hormona Luteinizante. 
- FSH.: Hormona Folículo-Estimulante. 

SUMMARY. We present a case of a seven years old 
female patient who begun secondary sexual 
precocious puberty. She was treated with analogues 
of luteinizing hormone realising factor (LHRH) at 
the Massachusetts General Hospital in Boston. 
Treatment results were positive since sexual 
characters declined and got a more than expected 
final height. 

Key Words: 
LHRH: Luteinizing hormone realising factor. 
LH: Luteinizing hormone 
FSH: Follicle-stimulating hormone 

Endocrinólogo de Pediatra, Hospital Materno Infantil 

Residente de Pediatría, Hospital Materno Infantil 

INTRODUCCIÓN 

La pubertad es la maduración hormonal, psicológica y 
física dependiente de determinantes biológicas. 

En este estado fisiológico se produce la capacidad 
reproductiva manifestada por la espermatogénesis en 
el varón y la ovulación en la mujer. La mayoría de 
cambios físicos durante este proceso se deben al 
desarrollo de las características sexuales secundarias, 
con alteraciones en la masa muscular y la 
distribución de la grasa, así como el rápido crecimien-
to óseo que termina con la fusión de las epífisis y la 
estatura final del adulto. 

En los Estados Unidos la pubertad normal ocurre en la 
mayoría de los casos entre los 8 y 13 años en las niñas y 
entre los 9 y 14 años en los varones. Si hay evidencia de 
desarrollo sexual secundario antes de estas edades el 
diagnóstico de pubertad precoz podría ser apropiado. 
(3,4) 

Esta presentación de caso se fundamenta en los últi-
mos tratamientos para este problema de características 
isosexuales (6). 

RESUMEN DEL CASO 

Se trata de una paciente femenina en el año de 1985, en 
el mes de enero, presenta aumento del volumen 
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mamario, de 6 meses de evolución; 3 meses después 
presenta vello púbico y axilar de manera progresiva. 
Niega poliuria, polidipsia, cefalea. 

Un mes después tuvo episodio de sangrado 
transvaginal, con tres días de duración. Niega 
exposición a estrógenos. Sin antecedentes patoló -
gicos. 

ANTECEDENTES PRENATALES: Peso al nacer de 2.5 
Kgs.  

                                                                     Talla de 50 CD1S. 

HISTORIA FAMILIAR: Menarquía en la madre a los 
11 años. 

EXAMEN FÍSICO: edad cronológica 7 6/2 años con 
peso 28 Kg. y talla de 153 cms. 
Con T/E mayor p30 para su edad 
P/A, 80/40. 
Tanner III para el desarrollo 
mamario. 
Tanner II en cuanto a vello púbico 
y axilar. 
Con datos de influencia estrogé-
nica. 
a nivel de vaina.- tacto rectal, o 
masas. 

LE-5. Mg/dl 
FSH= 5.5 Mg/dl 
Prolactina= 3.8 Mg/dl 
Estradiol= 49 Mg/dl 
Rx Cráneo: normal 
Hemograma: HT= 37 HB: 

12 
GB= 7,000 
Plaq= 267,000 

Somatomedina C= 3.8 U./ml 

Test LHRH: Hiper respuesta compatible con precoci 
dad hipotalámica. 

USG: en ovarios existen quistes pequeños, probable-
mente por estimulación, útero aumentando de tama- 
no. 

Diagnóstico: precocidad sexual central idiopática. 

Por lo que fue remitida al Hospital General de 
Massachusetts, adscrito a Escuela de Medicina de 
Harvard, corroborando el diagnóstico anterior e ingre-
sando al protocolo de manejo con análogos de LHRH. 
Este consiste en 8 mcg/kg subcutáneo cada día duran-
te 6 años. Con seguimientos dados por índice de 
maduración en extendidos de mucosa vaginal y medi-
ciones séricas de Estradiol y con Antropometría con-
vencional. 

Talla esperada 148 cms 

Talla final obtenida 155 cm. 

Lo que demuestra 6 cm sobre la talla esperada. 

Curva de rendimiento en tabla adjunta. 

 
 

índice de Maduración Vaginal: positivo por efecto 
estrogénico 0.88. 

Curva de crecimiento; muestra incremento estatural con el manejo 
establecido, Talla esperada 148 cms. y talla obtenida de 155 cms. B. A. 
= Edad osea. 

EDAD OSEA: 11 años 
17 cetoesteroides: 3.16 mg 
T4: 5 microgramos 
T3: 20 microgramos 
8 a.m. Cortisol: 12 mcg/dl 
CT Sean: normal 
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DISCUSIÓN 

La pubertad es el período de desarrollo, donde la 
maduración reproductiva ocurre; con cambios físicos 
y psíquicos destacando el aumento del tamaño de las 
gónadas, y los caracteres sexuales secundarios. Este 
período es marcado por un crecimiento físico acelera-
do ( altura y peso); en las niñas las mamas crecen y se 
inicia la menstruación, en los niños hay un crecimien-
to del pene y los testículos. El vello púbico y axilar se 
desarrolla en ambos sexos, pero el cambio en la voz y 
el crecimiento de la barba ocurre únicamente en los 
niños. 

La adenohipofisis ejerce su control sobre parte del 
sistema endocrino a través de las diversas hormonas 
que  secreta.   Entre  ellas  dos  tienen  actividad 
gonadotrofica: 

LH ( Hormona Luteinizante) y FH (Hormona 
Folículo Estimulante). Su secreción esta determinada 
por la estimulación que el hipotálamo ejerce sobre la 
hipófisis mediante factores liberadores (releasing 
factors). (1,4) 

La liberación de los factores esta condicionado por un 
servomecanismo regulado principalmente por los ni-
veles séricos de estrógenos y andrógenos, esto en con-
diciones normales. 

Durante la infancia el hipotálamo es muy sensible a las 
pequeñas cantidades de esteroides sexuales provenien-
tes del ovario, testículo y de las glándulas 
suprarrenales; lo que mantiene la inhibición de la 
secreción de gonadotropinas.(l) 

Al iniciarse la pubertad se pueden detectar descargas 
de gonadotropinas durante el sueño las que posterior-
mente se producen durante las 24 horas.(1) 

Si el inicio del desarrollo sexual es antes de los 10 
años en varones y 8 años en las niñas el término a 
definirse es pubertad precoz. Este término incluye pu-
bertad precoz verdadera, en la cual la maduración 
hipotálamo hipofisiaria ocurre muy tempranamente. 
También existe la pseudopubertad precoz en la que 
los caracteres sexuales secundarios se desarrollan en 
ausencia de maduración gonadal lo que significa 
que el desarrollo normal del ovario y del testis no ha 
ocurrido. 

En la precocidad sexual verdadera el paciente es fértil 
a una edad temprana. Esta condición se presenta en 1 
de 10,000 niños. (1) 

La etiología de la pubertad precoz se puede subdividir 
en completa o isosexual, que generalmente es idiopática 
y la incompleta o heterosexual debidas a causas 
neuroendocrinas, adrenales, gonadales, ectópicas y 
exógenos. (2) 

En la pubertad precoz verdadera o completa hay 
una activación del sistema hipotalamico hipofisiario 
de manera prematura, algunas patologías que alteran 
los tractos que inhiben la pubertad tal como 
tuberculomas, tumores hipotalamicos o pineales, 
hamartomas secretores de hormona liberadora de 
gonadotropina y la parálisis cerebral pueden ser 
causa de este desorden. 

El 50% de los casos en niños tienen causa orgánica y 
5% de las niñas tienen origen orgánico. (3) 

Siempre son importantes datos como la edad de 
pubertad de otros miembros de la familia? uso de 
medicamentos, problemas durante el embarazo de la 
madre o la infancia del niño para eliminar otras causas 
de esta condición. 

Un cuidadoso examen físico se debe llevar a cabo 
para evaluar el período de desarrollo en la pubertad, 
basado en la talla y la forma de las mamas, la pre-
sencia de vello púbico y axilar y la maduración genital. 
Esta evaluación ayuda a excluir las inusuales causas 
de precocidad como tumores o desordenes adrenales.(4) 
Ver cuadro # 2. 

Cuadro No. 2 

ESTUDIOS INICIALES PARA DESORDENES 
DE LA PUBERTAD 

1-   Historia y Examen 
Atención especial a: tasa de evolución, tasa 
de crecimiento lineal, nutrición, SNC, estapa 
de los senos, tamaño gonadal. 

2-   Edad ósea 

3-   Pruebas con esteroides sexuales 

4-   Gonadotropinas 
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En cuanto al diagnóstico diferencial hay que tomar en 
cuenta los aspectos considerados en el cuadro #2 para 
orientar el diagnóstico, por ejemplo los desordenes 
adrenales se distinguen por la ausencia de evidencia 
de desarrollo gonadal. 

También está la pubertad precoz constitucional en los 
cuales no se encuentra evidencia de desorden 
endocrinológico generalmente con predisposición fa-
miliar. (3) 

La pubarquía prematura del niño como un fenómeno 
aislado o acompañado por microacne, se debe por lo 
general a una adrenarquía prematura. No se presenta 
ni aceleración del crecimiento ni cliteromegalia y no 
hay otros signos de maduración gonadal. Los tumores 
del sistema nervioso central podrían causar pubertad 
precoz, de estos los hamartomas del tuber cinerium 
son los que más frecuentemente se encuentran demos-
trados por tomografía o resonancia magnética/ estos 
hamartomas no son progresivos. El mecanismo de ac-
ción es la producción ectópica de factor liberador de 
hormona gonadotrópica hipotalámica; se reportan ra-
ros casos de astrocitomas, ependimomas y gliomas 

como raras causas de pubertad precoz siempre se debe 
descartar la exposición a androgenos como una condi-
ción virilizante. Ver cuadro #1. 

También hay que mencionar el Síndrome McCune-
Albright con su triada clásica de manchas café con 
leche, pubertad precoz y displasía fibrosa de huesos 
largos y cráneo. (2,3) 

Existen variaciones normales en el desarrollo puberal 
que pueden causar errores diagnóstico como la 
telarquía prematura sin otros signos de efecto 
estrógeno: la adrenarquía prematura con niveles nor-
males de androgenos adrenales, la menarquia prema-
tura en la cual el sangrado no es recurrente y la 
ginecomastía adolescente benigna. 

Un examen de sangre y una variedad de otros procedi-
mientos como un ultrasonido pélvico o testicular, una 
tomografía adrenal y una tomografía de cráneo tam-
bién pueden ayudar en estos casos. 

Niños con inicio temprano de la pubertad pueden ex-
perimentar ciertas dificultades psicológicas y emocio-
nales. 

CUADRO No. 1 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE 
PRECOCIDAD PUBERAL 

 

DESORDEN CONCENTRACIÓN 
SÉRICA DE 
GONADOTROPINA 

RESPUESTA LH A 
LA LHHH CONCENTRACIÓN 

SÉRICA DE 
ESTEROIDES 
SEXUALES 

TAMAÑO GONADAL MISCELÁNEO 

1 PUBERTAD PRECOZ 
VERDADERALHRH 
DEPENDIENTE 

PULSOS 
PROMINENTES DE 
LH INICIAL 
DURANTE SUEÑO 

RESPUESTA 
PUBERAL DE LH VALORES 

PUBERALES DE 
TESTÓTE RON A O 
ESTRADIOL 

AUMENTO DE LOS 
TESTÍCULOS. 
OVARIOS Y ÚTERO 

TOMOGRAFÍA CEREBRAL, 
RESONANCIA MAGNÉTICA 
DESCARTANDO TUMORES 
EN SNC 

2 PUBERTAD PRECOZ 
INCOMPLETA LHRH 
INDEPENDIENTE. 
VARONES: TUMORES 
SECRETANTES DE 
GONADOTROPINAS 

HORMONA 
GONADOTRÓPICA 
ALTA 

RESPUESTA 
PREPUBERAL 
DE LH 

VALORES 
PUBERALES DE 
TESTOSTERONA 

LEVE AUMENTO DE 
LAS GONADAS HEPATOMEGALIA 

SUGIERE 
HEPATOBLASTOMA. 
TEC  Y  MR I NIVELES 
DE ALFA 
FETOPROTEINA 

TUMOR DE CÉLULAS 
DE LEYDIG PULSOS 

PREPUNERABLES 
DE LH 

RESPUESTAA LH 
PREPUBERAL ALTOS NIVELES 

TESTOSTERONA » ASIMÉTRICO DE 
TESTÍCULOS  

TESTOXICOSIS PULSOS 
PREPUBERALES 
DE LH 

RESPUESTA 
PREPUBERAL 
DE LH 

VALORES PUBERALES 
DE TESTOSTERONA TESTOCULOS SIMÉTRICOS > 

2.S CMS. 
ESPERMATOGÉNESIS 

AUTOSOMICA 
DOMINANTE 

ADRENARQUÍA 
PREMATURA RESPUESTA 

PREPUBERAL 
DE LH 

RESPUESTA 
PREPUBERAL 
DE LH 

PREPUBERTAD, 
TESTOSTERONA 
VALOR PROPIO 
PARAVELLO PUBICO 
ESTADION 

TESTÍCULOS 
PHEPUBERALES INICIA DESPUÉS DE LOS 6 

ANOS, + FRECUENTE EN 
LESIONES CEREBRALES 
PREVIAS 

MUJERES- TUMORES 
CAPA GRANULOSA BAJO RESPUESTA 

PREPUBERAL 
DELH 

MUY ALTO 
ESTRADIOL • DE OVARIOS EN 

ULTRASONIDO TUMOR PALPABLE 
(ABDOMINALMENTEI 

QUISTE FOLICULAR BAJO RESPUESTA 
PREPUBERAL 
ALH 

PREPUBERAL 
ALTO NIVEL 
ESTRADIOL 

AUMENTO DE LOS 
OVARIOS (ULTRA-
SONOGRAFIA) 

EXCLUIR 
SÍNDROME MCCUNE 
ALBRIGHT. 

TUMOR ADRENAL 
FEMINIZANTE BAJO RESPUESTA 

PREPUBERAL  LH ALTO ESTRADIOL Y 
DHEAS OVARIOS 

PREPUBERALES MASAADRENAL 
UNILATERAL 

TELARQUÍA 
PREMATURA PULSOS PREPUBERALES 

DE LH. EN ALGUNAS FSH 
NOCTURNA 

LH PREPUBERAL 
SIEMPRE CON FSH 
INCREMENTADA 

ESTRADIOL 
PREPUBERAL CON 
QUISTES, ÚTERO 
PREPUBERAL 

OVARIOS PREPUBERALES 
CON QUISTES, ÚTERO 
PREPUBERAL  

ADRENARQUÍA 
PREMATURA PULSOS 

PREPUBERALES 
DE LH 

RESPUESTA 
PREPUBERALDE 
LH 

ESTRADIOL BAJO 
CON AUMENTO DE 
DHEAS 

OVARIOS 
PREPUBERALES INICIO ANTES DE LOS 

6 AÑOS. 
ANTECEDENTES 
TRAUMA CEFÁLICO. 

LH. HORMONA LUTEINIZANTE FSH: HORMONA FOLÍCULO ESTIMULANTE 
GNRH: FACTOR LIBERADOR DE GONADOTROPINAS     » : AUMENTO DHEA: DEHIDRO EPIANDROSTERONA 
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Como adolescentes normales ellos están sometidos a 
cambios de carácter. En suma, estos niños pueden te-
ner problemas de conducta con su rápido desarrollo 
físico en relación con sus amigos, así como con las 
funciones como la menstruación. Los adultos frecuen-
temente tratan a estos niños en una forma compatible 
con su tamaño y desarrollo y no en relación con su 
edad. (6) 

Así, aún cuando los niños precoces son inicialmente 
más grandes que los de su grupo, ellos frecuentemente 
paran de crecer temprano y pueden llegar a tener una 
estatura pequeña como adultos. 

Este fenómeno es explicado por el hecho de que las 
hormonas de la adolescencia promueven la maduración 
ósea y cuando se desarrollan prematuramente, ello 
causa un paro en el crecimiento a una edad temprana. 

Medroxyprogesterona {Provera), danazol y acetato de 
cyproterona, son los principales medicamentos que 
han venido siendo utilizados para el tratamiento del 
desarrollo prematuro en adolescentes. Cada droga con-
trola parcialmente el desarrollo sexual pero ninguna 
ha sido totalmente satisfactoria. (16) 

Ningún medicamento ha podido aún normalizar el 
rápido crecimiento que se ha venido viendo en los 
niños precoces con características que los hacen dema-
siado altos como niños y demasiado pequeños como 
adultos. En suma, cada droga tiene significantes efec-
tos colaterales. 

En el protocolo de el Hospital General de 
Massachusetts, se utiliza un derivado análogo de la 
hormona LHRH (Factor Liberador de Hormona 
Luteinizante), la cual normalmente activa el desarrollo 
del adolescente. 

Esta análoga LHRH bloquea la acción de la hormona 
natural al nivel de la pituitaria y revierte la pubertad. 

Muchos estudios han documentado la seguridad de 
esta droga en animales y humanos. En observaciones 
preliminares de nuestro estudio, algunos de los casos 
que han sido reportados indican que este tratamiento 
causa una regresión de la maduración sexual, un cam-
bio en los niveles hormonales al estado prepubertal, 
disminuyendo a la tasa normal de crecimiento y sien-
do más dramática la disminución de la maduración 
ósea. (6,7) 

Nuestras metas son ayudar a retrasar el desarrollo 
sexual secundario asociado con la pubertad precoz en 
estos niños e incrementar su talla final. 

El tratamiento consiste de un seguimiento diario con 
inyecciones subcutáneas de la análoga LHRH usando 
una jeringa de insulina. El seguimiento durante la te-
rapia comprende re-evaluaciones periódicas en el hos-
pital en intervalos de 3-6 meses incluyendo exámenes 
físicos, exámenes de sangre rayos x de los huesos y 
ultrasonidos. La duración de el tratamiento puede ser 
determinada individualmente en seguimientos y dis-
cusiones con la familia y los médicos referentes. Si-
guiendo la discontinuación de la terapia, a cada niño 
se le puede ofrecer la oportunidad de hacerle un segui-
miento a través de la adolescencia para conocer a largo 
tiempo las consecuencias de este tratamiento, sobre el 
subsecuente crecimiento y desarrollo sexual. 

Como una consecuencia de este protocolo, se espera 
que este estudio pueda revelar una considerable canti-
dad de información científica útil, sobre el complicado 
proceso que controla la pubertad. 

En resumen la pubertad precoz es una incomún pero 
significante aceleración de el patrón normal desarrollo 
humano. 

Entre las indicaciones sugeridas para este tipo de tera-
pia están según Rosserifield: 

1- Pubertad precoz completa 
2- Aumento en las hormonas sexuales 

 

a) Altura predictiva menor de percentil 5 para la 
talla del adulto. 

b) Consideraciones psicosociales 
1 - menstruaciones en personas inmaduras 

psicológicamente 
2.- disturbios emotivos y de comportamien-

to. (6) 

Este proyecto utilizando una terapia con análogos 
LHRH puede permitirnos ayudar individualmente a 
niños con esta condición así como puede contribuir 
significativamente para el entendimiento de el proceso 
que controla la pubertad. 

Últimamente se utilizan dosis completa de 3.75 Mcg/ 
Kg mensualmente.- Presentación en forma de depósi-
to. (Leuprolide[12]). 
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"Los años enseñan calidad e inducen a la caridad, que los 
años nada quitan siempre que uno tenga vigencia moral y 
física para seguir aprendiendo más y más". 

E. Castro Claramount 



CASO CLÍNICO 

Malaria Congénita 

Informe de un caso y revisión de literatura 

Congenital Malaria 
Report of a Case and Review 

Dr, Roberto Javier Díaz R.*, Dr. Jorge A. Funes C.*, Dr. Jorge E. Becerra*, 
Dr. Carlos E. Pineda*, Dra. Nora Méndez* 

RESUMEN. Paciente multípara, con historia de cua-
tro días de evolución de fiebre intermitente cada 3 
días, evaluada en Clínica Particular por trabajo de 
parto de 6 horas de evolución, se realizó Frotis de 
Sangre Periférica el cual reportó Plasmodiun vivax. 
Posterior al parto se tomó sangre del cordón umbilical 
el cual reportó Glóbulos Rojos aumentados de tama-
ño, a los 60 minutos de nacido el producto presentó 
fiebre, por lo que se tomó examen de gota gruesa que 
reportó Plasmodium vivax. Madre e hijo recibieron 
tratamiento con cloroquine una evolución satisfacto-
ria. 

Palabra Clave: Malaria Congénita. Gota gruesa, Plasmodium 
vivax 

SUMMARY. This is a multiparous patient with a 
four days history of tertiary fever. Patient was 
evaluated in a private clinic for a six hours labor 
delivery. Peripheral blood smear was performed and 
reported positive for Plasmodiun vivax. 

After delivery cord blood was taken, results reported 
macrocytes. Sixty minutes after delivery the newborn 
developed fever, thick smear showed Plasmodium 
vivax. After receiving chloroquine mother and child 
did well. 

Key Words: Congenital Malaria, thick smears, Plasmodium 
vivax. 

Médicos Generales 

INTRODUCCIÓN 

La transmisión de la Malaria del mosquito a los huma-
nos se conoce desde 1894 y fue descrita por Sir Ronald 
Ross, cuando el descubrió el parásito en la saliva del 
mosquito Anopheles. (1) 

La forma más común de adquirir la Malaria es la 
transmisión Horizontal: transfusión sanguínea, uso de 
agujas por drogadictos, y la transmisión Vertical: De la 
mujer grávida al feto. (2) 

En las áreas endémicas la infección placentaria es 
un fenómeno frecuente, la prevalencia en la zona 
de frica Tropical es de un 20% - 34%, la prevalencia 
de infección placentaria es más frecuente en primi-
gestas que en multíparas detectándose de 1/1000 ca-
sos. (3) 

El rol de la barrera placentaria no está definido, estu-
dios tempranos en áreas endémicas han demostrado 
que la placenta infectada tiene un gran número de 
parásitos con aparente transmisión a la circulación fetal. 
En 1982 Marshall encontró Plasmodium en un 50% en 
la sangre de cordón en placentas infectadas en las Islas 
Salomón. (4) 

Karman, en 1984 realizó un estudio en el Hospital Real 
Victoria en 25 pacientes embarazadas diagnosticadas 
con Malaria, en 42% de la muestra presentó 
Plasmodium falciparum en la placenta y un 15% 
Plasmodium vivax, en el resto de las pacientes no se 
encontró ningún tipo.(5) 
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La Malaria puede causar aborto y labor prematura en 
áreas tropicales, muchas mujeres embarazadas sufren 
de anemia severa, sumado esto a los efectos de la defi-
ciencia de hierro y ácido fólico. 

La fiebre probablemente produce aborto y labor pre-
matura por la estimulación del metabolismo de las 
prostaglandinas. La Malaria puede causar retardo del 
crecimiento uterino por combinación de disminución 
de la oxigenación de la placenta, secundaria a la ane-
mia materna y al resultado de la parasitación de la 
placenta. (6) 

Estudios recientes indican que la anemia y la malaria 
son causa de hiperesplenismo por destrucción y sensi-
bilización inmune de glóbulos rojos y de la depresión 
de la eritropoyesis.(8) 

Los infantes generalmente presenta días o semanas 
después del nacimiento signos y síntomas clínicos si-
milares a otras infecciones congénitas que podría pre-
sentar fiebre moderada, anorexia, hepatoespleno-
megalia, anemia hemolítica e hiperbilirrubinemia, es-
tos signos no podrían ser específicos y la fiebre gene-
ralmente no sería sincronizada. (9) 

El diagnóstico agudo de la Malaria es todavía hecho 
con gota gruesa, aspirado de médula ósea y en el re-
cién nacido generalmente de la sangre del cordón 
umbilical. 

Las técnicas serológicas no son rutinariamente usadas 
para la detección de la Malaria, estas son usadas pri-
mordialmente en análisis retrospectivos para estudios 
epidemiológicos, las técnicas comúnmente usadas son: 
Inmunofluorescencia indirecta, hemaglutinación Indi-
recta y difusión de Agar Gel.(10,11) 

Para mujeres embarazadas que viajan a áreas endémi-
cas la qimioprofilaxis una vez por semana es la ade-
cuada protección, utilizando Fosfato de Cloroquina 500 
mg v.o. cada semana, sin importar la edad gestacional. 

Para el tratamiento de un ataque agudo de malaria, en 
una mujer embarazada, independientemente de la edad 
gestacional es de 1 gramo de Cloroquina inicial, segui-
da de 500 mg a las 6, 12, y 24 horas respectivamente, 
aún conociéndose los efectc^ adversos, se debe utilizar 
por la gravedad del caso. (12) 

En el recién nacido, el tratamiento inicial de Fosfato de 
Cloroquina es de 10 mg/Kg de peso de base, seguido 
de 5 mg/Kg de base a las 6, 24 y 48 horas. 

PRESENTACIÓN DE CASO CLÍNICO 

Paciente femenina de 30 años originaria del Juncal, 
Olanchito, Yoro, maestra de educación primaria, con 
Historia Gineco-Obstétrica de: Gesta 4, Partos 4, Hijos 
Vivos 3, Fecha de Ultima Menstruación 15 de Marzo 
de 1992. Fecha Probable de Parto 22 de Diciembre de 
1992, con 38 semanas de gestación con 5 días. Antece-
dentes personales de vivir en zona endémica de Mala-
ria, y de no haber recibido control prenatal de su em-
barazo. Sin antecedentes patológicos personales. 

Historia de 4 días de evolución de fiebre elevada, no 
cuantificada, intermitente, cada 3 días, con artralgias, 
mialgias, cefalea, hiporexia y escalofríos. 

Fue vista en inicio de trabajo de parto y fiebre, se le 
realizó examen de Gota gruesa la cual reportó 
Plasmodium vivax. 

El parto fue eutósico, obteniéndose producto de sexo 
masculino, con APGAR de 8 y 9 al minuto y 5 minutos 
respectivamente. Peso de 2730 gramos. Talla 49 cms. 
Perímetro Cefálico de 34 cms la placenta pesó 400 
gramos, se extrajo completa y no presentó anormalida-
des. El líquido amniótico fue claro. Se tomó sangre del 
cordón umbilical que reportó glóbulos rojos agranda-
dos, no se encontró Plasmodium. 

El examen físico: Producto con bajo peso al nacer, con 
desarrollo neurológico normal, no presentó tinte ictérico 
aparente, no se palparon visceromegalias. Frecuencia 
cardíaca de 180 latidos por minuto. 

A la hora de vida extrauterina el recién,nacido presen-
tó fiebre de 38, 5 grados centígrados, por lo que se le 
tomó muestra para Gota gruesa que resultó positiva 
por Plasmodiun vivax. 

Posteriormente, se inició el tratamiento antipalúdico a 
la madre e hijo de la siguiente forma: 

MADRE: Cloroquina 800 mg Base, luego 300 mg a las 
6,12 y 24 horas, más Primaquina 15 mg v.o. día por 14 
días. 
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HIJO: Cloroquina 18 mg Base, luego 9 mg Base a las 
6horas y 6 mg Base a las 24 y 48 horas respectiva-
mente. 

Ambos pacientes permanecieron ingresados en la clí-
nica privada por 3 días para observación, evolucionan-
do satisfactoriamente al tratamiento aplicado, por lo 
que se les consideró el alta, y dándoles cita para con-
trol en 40 días. 

A los 47 días, tanto la madre y el hijo fueron evaluados 
nuevamente encontrándose asintomáticos. Además se 
les practicó Gota gruesa a ambos reportándose negati-
va para ambos. El Peso control del lactante fue de 
3,610 gramos, la Talla fue de 54 cms y un Perímetro 
Cefálico de 37 cms. 

A los 3 meses de edad, el lactante fue evaluado nueva-
mente, presentando un peso de 4,900 gramos. Se tomó 
una nueva muestra de Gota gruesa que resultó negati-
va, por lo que se le dio el alta. 

En la mujer embarazada con Malaria, ocurren cambios 
placentarios a nivel de los espacios intervellosos, don-
de la masa inflamatoria está compuesta por glóbulos 
rojos y acúmulos de fibrina. Hay un engrasamiento de 
la membrana basal del trofoblasto y cambios mínimos 
en las vellosidades. En el caso que nos ocupa, la placenta 
no presentó anormalidades. 

El hijo de nuestra paciente adquirió la Malaria de su 
madre, presentando fiebre hasta la primera hora de 
vida extrauterina, por lo que se le realizó examen de 
gota gruesa que resultó positiva por Plasmodium vivax. 
Además presentó un bajo peso al nacer, pero no pre-
sentó anemia. 

El hematológico de la madre e hijo fueron normales. 

Nuestros pacientes (Madre e hijo) recibieron un ade-
cuado esquema de tratamiento que les permitió reco-
brar su estado de salud en poco tiempo. 

 

DISCUSIÓN 

En los países en desarrollo muchas mujeres padecen 
anemia. Durante el embarazo su salud corre grave 
peligro si además tienen paludismo. 

La mujer corre más riesgo de contraer varias infeccio-
nes durante la gestación por que su inmunidad aún no 
está del todo formada o ha sido alterada. 

El paludismo es tan solo uno de los factores que au-
mentan el riesgo de enfermedad o muerte, pero si se 
asocia de anemia probablemente sea el más importan-
te, sobre todo cuando la inmunidad contra el paludis-
mo es baja. 

En las zonas donde el paludismo es endémico convie-
ne dar a la mujer medicamentos antipalúdicos y suple-
mento de hierro y ácido fólico en su primera visita 
prenatal, haya o no síntomas. 

El diagnóstico agudo de la malaria es todavía hecho 
con gota gruesa. 

En nuestro caso, tanto la madre como el hijo residían 
en un área endémica de paludismo. 

La madre contrajo Malaria al final del embarazo, no 
tuvo control prenatal y no recibió tratamiento 
antipalúdico durante el embarazo. 
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COMUNICACIÓN CORTA 

La Genética en Honduras 
Genetics in Honduras 

Dr. Ramón Alvarenga C. 

 

La Genética Humana se conoce como la ciencia que estu-
dia la variabilidad de los rasgos o caracteres del ser hu-
mano y nace en el año de 1865 con los descubrimientos de 
Gregorio Mendel basados en el estudio sobre segregación 
de características en plantas, aunque existen algunos re-
portes de conocimientos previos sobre características hu-
manas hereditarias; Se considera a Mendel como el padre 
de la Genética Humana cuyos trabajos fueron del conoci-
miento público hasta el año 1919. 

Posteriormente esta ciencia continúa enriqueciéndose con 
el conocimiento de varios aspectos importantes de la Bio-
logía celular como ser: Mitosis, Cromatina Nuclear, y 
otros; no es, sino hasta 1953 en que se descubre la estruc-
tura molecular de A.D.N. tres años después se establece 
que el cariotipo humano esta constituido por 46 
cromosomas y es en 1959 en que el Dr. Francés, Jerom 
Lejeune descubre la primera enfermedad causada por 
una alteración en el número total de cromosomas: el 
Síndrome de Down, quien confirma que un Cromosoma 
21 adicional es el responsable de las características 
fenotípicas que presentan estos pacientes. 

Posterior a esto, los avances en la genética han sido mu-
cho más acelerados dejando atrás los conocimientos so-
bre biología celular para dar paso al conocimiento de la 
biología molecular. 

En Honduras la Genética es una ciencia que se encontra-
ba virgen ya que es hasta marzo del presente año (135 
años después de su nacimiento) en que por iniciativa 
propia y con valiosa ayuda y mucho apoyo de los Direc-
tores del Hospital Escuela y del jefe del Depto. de Pedia-
tría de este Hospital se crea el Servicio de Genética Clíni-
ca, abarcando al mismo tiempo el servicio de Citogenética 

Especialista en Genética Médica 
Servicio de Genética, H. E. 

 

a nivel de laboratorio gracias 
al decidido e incondicional apoyo de la Jefatura del 
laboratorio clínico de la Institución y a la colaboración 
recibida también del personal que labora en los 
diferentes Departamentos del laboratorio; a pesar de una 
serie de limitaciones en relación a materiales, y equipo, 
logramos en abril del presente año hacer el primer 
diagnóstico Citogenético de un paciente con Síndrome 
de Down, demostrando por las técnicas habituales las 
presencia de un cromosoma 21 adicional en todas las 
células analizadas, que corresponden a una trisonomía 
21 regular (Foto inserta). 

Hemos continuado haciendo estudios Citogenéticos en 
sangre periférica y ya en el mes de Junio extendimos el 
estudio a médula ósea, confirmando la presencia de un 
cromosoma Filadelfia en un paciente con leucemia 
mielocitica crónica del Servicio de Hematología del Hos-
pital. 

Pensamos en un futuro continuar extendiendo el servicio 
para realizar el estudio también el líquido amniótico, 
biopsia de vellosidades córtales, y cariotipos de otros 
tejidos y tumores sólidos. 

De esta manera nos sentimos satisfechos de haber contri-
buido con esta pequeña aportación al desarrollo de la 
Medicina y la tecnología en nuestro país, y más nos satis-
face el hecho de haberlo iniciado en el principal Hospital 
de Honduras al que le debemos nuestra formación. 

 



HISTORIA DE LA MEDICINA HONDURENA 

La Muerte del Sabio José Cecilio del Valle 

Dr. Alfredo León Gómez* 

Uno de los capítulos más interesantes desde el punto 
de vista de la medicina, en la vida de los grandes 
hombres de la América Central, lo constituye la muer-
te del Sabio José Cecilio del Valle, el pensador más 
sólido y acrisolado que han producido los países 
ístmicos en toda su historia. Un verdadero adalid de la 
intelectualidad en los albores de la Patria Grande, al-
canzó las posiciones más altas dentro del medio, lle-
gando a ser electo presidente de Centro América en 
1834, cargo que no pudo ejercer al sorprenderle la 
muerte el dos de marzo de ese año. 

Deseamos hacer un comentario analítico desde el pun-
to de vista del diagnóstico retrospectivo, a fin de deter-
minar hasta donde sea posible el origen y las causas de 
la muerte del Sabio Valle, hecho ocurrido cuando es-
peraba tomar posesión de la primera magistratura de 
la nación centroamericana. 

Don José del Valle acostumbraba visitar su hacienda 
La Concepción situada a dieciocho leguas de la 
Ciudad de Guatemala donde por lo regular permane-
cía desde el mes de diciembre hasta los primeros me-
ses del año entrante. Las elecciones ya se habían reali-
zado pero faltaba recoger todos los resultados electo-
rales para hacer la decisión definitiva, lo que tendría 
lugar en junio de 1834. El Sabio falleció antes y nunca 
supo que había ganado las elecciones. Su muerte dio 
lugar a la continuación del General Morazán en el 
poder. 

Para analizar la muerte del prócer nos basamos en los 
testimonios escritos de su hijo don José Bernardo Valle 
quien los escribió en 1878 a pedimento del poeta cuba-
no José Joaquín Ealma, quien a su vez estuviera fuerte- 
* Especialistas en Cardiología. 

Hospital "La Policlínica". 

mente vinculado al Doctor Marco Aurelio Soto y al 
Doctor Ramón Rosa, este último el principal biógrafo 
del Sabio. 

Citamos al Dr. Rosa en la descripción de la muerte de 
Valle: 

"El 22 de febrero a las cinco de la tarde fue repenti-
namente atacado de fuerte fatiga con hervor en el 
pecho, mal del que nunca había padecido y que 
era de gravísimo carácter, porque casi le impedía 
la respiración y podía producir una asfixia. En 
fuerza de los solícitos cuidados de la familia, Valle 
tuvo algún alivio, pero la enfermedad continuaba. 
El presbítero Mariano Borjas, capellán de la fami-
lia, fue a Guatemala en busca del Dr. Quirino Flo-
res, médico de la casa. Flores llegó a la Concepción 
el día 25 y en el acto oyó del paciente la relación de 
sus padecimientos, y de la familia, las noticias re-
lativas a las medicinas que se le habían aplicado. 
Dr. Flores no dio a la enfermedad de Valle la im-
portancia que tenía. Aplicóle algunos calmantes 
que no produjeron el resultado apetecido. A pesar 
de esto, y de los encarecidos ruegos, y de la cons-
ternación, y de las lágrimas de la angustiada fami-
lia, partió de la hacienda el día siguiente, dirigién-
dose a Sonsonate, en donde lo esperaban asuntos 
importantes del Senado, del cual era individuo. 
Por aquel tiempo las autoridades federales resi-
dían en el Estado de El Salvador". 

Durante el mes de enero anterior el Sabio Valle había 
estado bien de salud. Ya en febrero comenzó a quejar-
se de fatiga acentuada; el 22 se produjo un episodio 
severo de disnea con sensación de asfixia y angustia, lo 
cual obligó a solicitar los servicios del Dr. Flores. La 
descripción de los síntomas anteriores corresponde 
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evidentemente a una insuficiencia ventricular izquier-
da aguda, desencadenada posiblemente por un infarto 
de miocardio. La presencia de este cuadro en un hom-
bre de 56 años, en quien no hay historia clínica de 
enfermedad reumática, hipertensiva, de asma o de un 
proceso bronquial crónico, hacen del infarto un diag-
nóstico casi patognomónico. 

Es evidente que el Dr. Quirino Flores no arribó a un 
diagnóstico preciso, y no podía haberlo hecho porque 
para hacerlo era necesario tomar un electrocardiogra-
ma, aparato que fue inventado alrededor de 70 años 
después, o sea a comienzos del presente siglo. Y sí no 
arribó a un diagnóstico clínico fue también porque la 
descripción del cuadro sintomatológico del infarto no 
fue reconocida sino hasta en 1912 por Herrick en 
Chicago. La medicina de 1834, la que conocía el Dr. 
Flores, no contemplaba ni los hallazgos electrocar-
diográficos, ni la descripción magistral de Herrick, y 
mucho menos las determinaciones enzimáticas que es-
tablecen con firmeza la presunción diagnóstica de la 
oclusión coronaria. 

Y si el Dr. Flores no podía con seguridad sentar un 
diagnóstico, mucho menos podía elaborar un pronós-
tico médico, que sigue siendo extremadamente difícil 
aún en nuestros días, en que contamos con tanto avan-
ce científico. En la enfermedad coronaria los pronósti-
cos son aún más intrincados y escabrosos, dada la 
índole caprichosa y enigmática del padecimiento. Por 
lo general es bastante complicada la predicción en esta 
entidad clínica. 

Continúa el Dr. Rosa en su biografía: 

"La familia de Valle deseaba trasladarlo a Guate-
mala, y su deseo fue secundado por el voto del 
Dr. Flores. El día primero de marzo salió la fami-
lia de la hacienda, conduciendo al enfermo en una 
camilla arreglada de manera provisional. En la 
mañana llegaron a la hacienda "El Jute", tres 
leguas distante de "La Concepción". El enfermo 
sintióse muy aliviado, y en la familia rena-
cieron las más lisonjeras esperanzas. Mas en la 
noche, inesperadamente, se agravó el mal del en-
fermo, manifestándose, en particular, su gravedad 
por un prolongado delirio. El sabio delirante ha-
blaba sin cesar de la Casa de Moneda y del Jardín 
Botánico de México; después tomó por tema su 
repugnancia para admitir la Presidencia de Centro 

América, altísimo cargo para el que había sido 
electo..." 

El cuadro de insuficiencia cardíaca izquierda se com-
plicaba ahora con el delirio nocturno, con la confu-
sión, la desorientación y con trastornos oníricos. Per-
turbaciones mentales e intelectuales son frecuentes en 
los estados agudos de la insuficiencia cardíaca, sobre 
todo cuando no se recibe un tratamiento adecuado 
con digitálicos, diuréticos y sedantes. La reducción del 
gasto cardíaco trae aparejado una disminución de la 
oxigenación cerebral y el consiguiente menoscabo del 
aporte de glucosa, sodio, potasio y otros iones funda-
mentales para el funcionamiento adecuado de la célu-
la nerviosa. 

Luego el Dr. Rosa afirma lo siguiente: 

"Pasó el delirio y vino una ligera calma; pero des-
pués, en la madrugada, acometió al enfermo un 
nuevo ataque de fatiga: Valle se asfixiaba. La fa-
milia, con redoblados esfuerzos, logró calmarlo, y 
continuaron su marcha para la hacienda "Corral 
de Piedra" distante doce leguas de la capital de 
Guatemala. Pero a media jornada, y a escode las 
diez de la mañana del domingo dos de marzo, en 
medio de una de las llanuras del camino, la ca-
milla hizo alto: Valle se moría; la enfermedad le 
asestaba su último golpe. Tuvo tiempo de pedir 
los auxilios del confesor, y dijo entre otras cosas a 
su capellán: "Padre, conozco que estoy ya en el 
último período de mi existencia, y necesito de los 
auxilios espirituales, para devolver mi alma al crea-
dor que me la dio". La consternada familia rodea-
ba la camilla. 

Valle, ya para morir, faltóle el habla; pero aún 
quedábale un resto de vida en sus ojos que se 
apagaban..." 

Hacia las diez de la mañana, mientras se conducían 
por un llano polvoriento y desolado, bajo los rigores 
del sol y la temperatura, con fuertes ventarrones pro-
pios de la estación y la canícula, expuesto al resistero, 
falleció rodeado de la familia y de los mozos de muías 
que lo acompañaban. El cuadro clínico era dominado 
por la disnea, la ortopnea, la fatiga, el delirio y la 
opresión precordial, todo lo cual corresponde a un 
edema pulmonar agudo, que no es más que la insufi-
ciencia cardíaca izquierda en grado extremo. El origen 
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de esta condición no puede ser otro que la enfermedad 
isquémica coronaria y el infarto miocárdico 
subsecuente. 

Pensamos y somos de la opinión que la enfermedad 
reumática del corazón puede excluirse con seguridad 
ya que no se conoce que el Sabio Valle haya padecido 
de alguna forma de reumatismo o de enfermedad 
crónica cardíaca. De haberla tenido se habría manifes-
tado muchos años antes en la edad juvenil. La enfer-
medad hipertensiva también puede excluirse (aunque 
el esfigmomanómetro fue inventado en 1892 por 
Riva-Rocci) ya que la insuficiencia izquierda de los 
hipertensos es de evolución gradual y requiere varios 
años para su desarrollo. La historia clínica puede 
también eliminar otros padecimientos de curso cróni-
co, como son el asma bronquial, las bronquitis cróni-
cas, el enfisema, la tuberculosis y otras entidades 
que afectan el pulmón y el árbol respiratorio. Así tam-
bién se puede excluir otras afecciones como la 
pericarditis aguda y crónica, el derrame pericárdico, 
los derrames pleurales y enfermedades del esófago, 
humorales y otras de curso tórpido. 

Desde un punto de vista puramente del diagnóstico 
diferencial la causa de la muerte del Sabio Valle es el 
infarto del miocardio complicado con insuficiencia car-
díaca izquierda, en su grado mayor, el edema del pul-
món. Hay varios hechos que hacen pensar en esta 
condición y desechar otras posibilidades: en primer 
lugar, Valle se encontraba completamente bien en el 
mes de enero; en febrero comenzó a sentir fatiga gra-
dual que se acentuó hasta llegar el 22 en que se compli-
có la situación. 

Es un hecho bien establecido que uno' de los sín-
tomas premonitorios del infarto es la fatiga, que 
rivaliza en frecuencia con el dolor precordial 
anginoso; este último aparentemente no lo presentaba 
el paciente. 

En segundo lugar, el deterioro súbito de su estado 
general con disnea intensa, ortopnea, de carácter 
gravísimo, que aparece en un hombre de 56 años, es 
fuertemente sugestivo de un infarto del miocardio. 
Esta condición se prolongó por diez días más hasta 
llegar a la muerte el 2 de marzo. El cuadro clínico es el 
del edema del pulmón como complicación a la trom-
bosis coronaria. 

Hay otros factores condicionantes de la enfermedad 
coronaria isquémica que pueden identificarse en el 
caso de la muerte del Sabio Valle. Estos factores 
condicionantes son numerosos en esta afección, pero 
hay algunos que tienen la mayor importancia y se 
pueden determinar con claridad en el suceso que co-
mentamos: 

La personalidad del Sabio Valle como primera condi-
ción predisponente. Desde 1956 se conocen dos tipos 
de personalidad, la llamada personalidad tipo A, que 
se asocia frecuentemente a la aparición de la enferme-
dad coronaria, y la tipo B en la cual la afección es 
menos común. La primera, la tipo A se caracteriza por 
conducta agresiva y obsesiva, por el perfeccionismo, la 
presión del tiempo y del trabajo, por la competitividad 
y la voluntad de lucha. Son individuos altamente pro-
ductivos, enérgicos y con gran capacidad para alcan-
zar posiciones cimeras. A veces la angustia, la frustra-
ción y la amargura acompaña estas características psi-
cológicas. Es fácil comprender que la personalidad del 
Sabio Valle está enmarcada dentro del tipo A y no en 
el tipo B que tiene otras manifestaciones y en la cual el 
infarto es poco común. 

Otro factor predisponente que debemos incluir como 
contribuyente en la enfermedad del Sabio Valle es la 
ansiedad y la tensión emocional. Un ejemplo de ello es 
la renuncia que hizo en 1826 del cargo de diputado al 
congreso para el cual había sido designado por los 
departamentos de Guatemala y Chiquimula. Dice así 
en su renuncia que transcribimos en parte: 

"Ha sido constante la voluntad de los pueblos de 
Guatemala y Chiquimula en las diversas eleccio-
nes en que se han servido distinguirme con sus 
sufragios. Yo estoy penetrado de gratitud; y no 
cesaré de acreditarla con mis pequeños servicios. 
Pero no puedo hacerlos ahora al congreso donde 
soy llamado. Después de trabajos continuados sin 
interrupción en México y en esta ciudad desde el 
año de 1821, mi salud ha sufrido el quebranto que 
era natural. Un diputado digno de ser represen-
tante de los pueblos, debe asistir todos los días a 
las sesiones de tres o más horas, concurrir a comi-
siones de diversa clase, meditar asuntos de distin-
ta naturaleza, discutir cuestiones delicadas, soste-
ner debates acalorados, y llenar la expectación de 
los pueblos que han fiado a sus trabajos lo más 
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sagrado de sus derechos. Yo engañaría a la nación 
si me presentara al Congreso como un hombre 
capaz de tamañas tareas. Hablo de buena fe. No 
puedo fijar la atención en un asunto por mucho 
tiempo. Los nervios empezaron a escocerme desde 
que empecé a sufrir temperatura más fresca que la 
de la hacienda de donde he venido... No he rehu-
sado jamás el trabajo para el que he sido llama-
do... No lo permite mi salud... la certificación que 
acompañó parece acreditarlo de modo decisivo". 

Al siguiente año se produjo otra renuncia para no 
integrar el Congreso por motivos de salud. Es bueno 
recordar también que rehusó en dos oportunidades el 
nombramiento como representante en Londres y paí-
ses europeos, y en 1831 tampoco accedió a aceptar la 
representación en París aduciendo sufrir de cólicos 
nefríticos. Hay razones para comprender que el Sabio 
Valle sufría de tensión emocional y que su salud co-
menzó a resentirse desde 1826, ocho años antes del 
infarto fatal. Hay que agregar que la nefrolitiasis que 
sufría puede ser la manifestación de una gota, enfer-
medad metabólica que frecuentemente acompaña a las 
enfermedades de la coronaria. 

El sedentarismo, o sea la falta de ejercicio también 
contribuye como factor predisponente a la aparición 
de la enfermedad coronaria. En el caso del Sabio Valle 
es evidente que su trabajo de naturaleza intelectual no 
le permitía mayor actividad física. Los grandes 
caminadores sufren muy poco de esta enfermedad, al 
contrario de los sedentarios que la padecen con fre-
cuencia. 

Otro factor predisponente importante que existía en el 
caso del Sabio Valle es el uso del tabaco. Hacía uso del 
cigarrillo y del alcohol, aunque en cantidades modera-
das. En una carta que sus hermanas le enviaron desde 
Escuintla en 1822 le dicen lo siguiente que es pertinen-
te a lo que afirmamos: 

"Te remitimos el frasco de aguardiente, dos botellas de 
vino y los cigarros". 

Uno de los factores más nocivos en el caso de la enfer-
medad coronaria es el fumar cigarrillos. Se presenta 
por lo general en personas nerviosas activas, con per-
sonalidad impetuosa y luchadora como es el caso del 

Sabio Valle. Es pues indudable que el tabaquismo con-
tribuyó a la aparición de la enfermedad. 

De lo anterior podemos concluir que el cuadro clínico 
presentado por don José Cecilio del Valle antes de su 
muerte, es el de un infarto del miocardio, complicado 
por insuficiencia cardíaca izquierda en su forma más 
grave que es el edema agudo del pulmón. Esta entidad 
clínica se manifiesta con factores predisponentes que 
estaban presentes en este caso, como son la personali-
dad tipo A; la tensión emocional y ansiedad; el 
sedentarismo y por último el tabaquismo que está de-
bidamente demostrado. Todo ello es prueba de la en-
fermedad coronaria que terminó con la vida del Sabio 
Valle, a edad relativamente temprana. 

Es así como en una calurosa mañana del primer do-
mingo del mes de marzo de 1834, en un camino desier-
to, yermo e inhóspito, en donde se levantaban enor-
mes nubes de polvo, y en donde el sol calcinaba con 
sus rayos la humanidad de los caminantes, rodeado 
únicamente por su familia y los arrieros, falleció el más 
grande pensador y erudito que hasta la fecha ha naci-
do en Centro América: José Cecilio del Valle, más co-
nocido como el Sabio Valle, e hijo predilecto de la 
Choluteca de Jerez de la Frontera y de mis Reales 
Tamarindos. 
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