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EDITORIAL  

SORPRESA EN LA FACULTAD 
DE CIENCIAS MÉDICAS 

Quizas por el humanismo inherente a la profesión médica, la 
Facultad de Ciencias Médicas siempre ha estado a la 
vanguardia de los procesos sociales del país comparado al resto 
de la Universidad Nacional Autónoma a la cual pertenece. 

Históricamente la Facultad ha sido vista por el resto de la 
Universidad, particularmente por su cúpula directiva, como 
la unidad académica mas beligerante y hasta rebelde, lo cual 
ha llevado a esas autoridades a ejercer un manejo prudente y 
sutilmente político en ¡os asuntos de la misma. 

Desde siempre la Facultad ha demostrado una mayor 
proyección social y actitud crítica constructiva frente a los 
problemas nacionales, pasión por la justicia, amor al prójimo 
en todo momento y en los de desgracia colectiva así como 
preocupación por el funcionamiento de los hospitales; por ello, 
las fuerzas que profesan estas ideas, ha manejado su junta 
Directiva durante ya varias décadas. En los 50s y 60s lucharon 
por la autonomía universitaria, la paridad estudiantil y con-
tra los regímenes ilegítimos; en los 70s por la democratización 
de la Institución Universitaria y del País, por la reforma 
agraria junto a otros sectores universitarios y por 
equipamiento de los hospitales entre otros. En los 80s por la 
consolidación y desarrollo de la democracia formal, la 
soberanía nacional y contra las políticas intervencionistas 
extranjeras de seguridad nacional; luchas que motivaron la 
persecución, expatriación, encarcelamiento, desaparición y 
eliminación f ísica de docentes y estudiantes; para entonces la 
UNAH había caído en manos de las fuerzas conservadoras 
nacionales, y sólo la Facultad de Ciencias Médicas se mantenía 
como el último reducto de dignidad y patriotismo con una 
actitud contestataria frente a los acontecimientos del momento. 

La década del 90 prolífica en cambios mundiales que dieron 
inicio al proceso de globalización tomó desprevenidos al 
estamento dirigente de nuestra Escuela; aquellos no 
evolucionaron como el mundo y la sociedad hondurena lo 
hicieron, y de pronto se encontraron ejerciendo los mismos 
métodos que en el pasado combatieron, para perpetuarse en la 
administración de la Facultad. La antidemocracia, que en la 
presente década ha convertido a la UNAH en su víctima; 

ejercida por fuerzas tradicionales de signo político opuesto, la 
convirtieron en su nueva "ideología" haciendo propias sus 
prácticas ilegales, aplicándolas hacia el interior de su propia 
organización, llegando incluso Insta alianzas subterráneas 
con aquellos, para asegurar sus propios intereses grupales y 
personales que han reemplazado, una vez más, lo que debiera 
haber sido siempre su interés primario: los objetivos 
académicos de trasformación y avance. 

Esos intereses salieron a flote en el Claustro de Profesores que 
para elegir candidato a Decano se celebró el pasado mes de 
junio, donde además, ganó también el conformismo, la 
indiferencia y las conveniencias pecuniarias. Fue en ese 
escenario donde las fuerzas académicas de la Facultad 
perdieron una batalla; misma que sería reivindicada días 
después por los estudiantes de medicina, quienes salvaron el 
decoro de la comunidad docente-estudiantil que compone 
nuestra unidad académica. En un resultado imprevisible -en 
las urnas- Ubre y dignamente los estudiantes hicieron sentir 
su NO rotundo a las pretensiones perpetuas de las fuerzas 
neoconservadoras hoy día convertidas en heraldos del 
descrédito, el estancamiento y el atraso de la Facultad de 
Ciencias Médicas, merecedora de un destino acorde con el 
cambiante mundo actual rico en tecnología, comunicación, 
investigación, enseñanza y aprendizaje modernos de cara a 
los retos de la próxima centuria. Si la coyuntura fue favor-
able para el Dr. Gustavo Vallejo, un médico internista-
endocrinólogo, con larga trayectoria académica, quien llegó a 
la decanatura apoyado masivamente por los estudiantes y el 
Colegio Médico, no así por los docentes; debemos interpretar 
éste resultado inesperado -verdadera sorpresa- como un signo 
inagotable de la necesidad de encarrilar nuestra querida 
Escuela por derroteros de moralidad, humanismo, ética, 
calidad y modernismo. En los docentes y en sus estudiantes 
está la responsabilidad de legitimar estos principios con una 
práctica cotidiana consecuente, que durante el presente siglo, 
han matizado los momentos más gloriosos de la vida de la 
Facultad de Ciencias Médicas. 

Dr. Efraín Bú Figueroa 
Director 
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Efecto "Neurotrófico" sobre 
el Sistema Nervioso Periférico 

'Neutrophic" Effect on the Peripheral Nervous System 

Dr. Humberto Su' 

RESUMEN. El ácido glutámico es un neuro-
transmisor excitador del sistema nervioso central. 
El SUKROL® es una sustancia que se vende 
comercialmente en Honduras y contiene ácido 
glutámico, además de vitaminas, y se describe como 
un medica-mento neurotrófico. Se realizó un estudio 
experi-mental en un grupo de 9 sujetos de ambos 
 
 sexos, entre 18 y 25 años de edad, utilizando los 
métodos de medición de la velocidad de conduc-
ción nerviosa periférica en el nervio cubital derecho 
para verificar la eficacia de esta sustancia a nivel de 
nervios periféricos. El estudio duró 3 semanas, y 
comprende de una fase con registro de la velo-
cidad de conducción antes de la ingesta del 
SUKROL®, una segunda fase con registro de la ve-
locidad de conducción durante la ingesta del 
SUKROL®, y una tercera fase con registro de la ve-
locidad de conducción después de la ingesta del 
SUKROL®. La dosis de SUKROL® fue de 3 tabletas 
vía oral 3 veces al día por una semana durante la 
segunda fase del experimento. Los resultados del 
promedio total de la velocidad de conducción de to- 

Profesor Titular I, Dpto. de Ciencias Fisiológica, Facultad de 
Ciencias Médicas, UÑAH. 

dos los sujetos fueron de 62.42±3 m/s antes, 63.71+4 
m/s durante, y 63.74+3 m/s después de la ingesta del 
SUKROL® (p > 0.25, F = 1.134). Estos datos sugieren 
que el SUKROL® no tiene efecto sobre el sistema 
nervioso periférico. 

Palabras clave: Neurotrófilo, velocidad de conducción, 
ácido glutámico. 

SUMMARY. Glutamic acid is a central nervous 
system excitatory neuro-transmitter. SUKROL® is a 
substance that is sold commercially in Honduras and 
contains this compound along with vitamins, and it 
is claimed to be a neurotrophic drug. An experimen-
tal study was done in a group of 9 subjects of both 
sexes, between 18 and 25 years oíd, using a method 
for measuring peripheral nerve conduction velocity 
in right cubital nerve to verify the efficacy of this 
substance. The study lasted 3 weeks, and was 
composed of a phase of registration of conduction 
velocity before the ingestión of SUKROL®, a second 
phase with registration of conduction velocity 
during the ingestión of SUKROL® and a third phase 
with registration of conduction velocity after the 
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ingestión of SUKROL®. The dose of SUKROL® 
used was 3 tablets TID for one week during the 
second phase of the experiment. The results of the 
total mean for all the subjects were 62.42±3 m/s 
before, 63.71±4 m/s during, and 63.74Í3 m/s after the 
administration of SUKROL® (p>0.25, F = 1.134). This 
data suggests that SUKROL® has no effect in the 
peripheral nervous system. 

Key words: Neurotrophic, conduction velocity, 
glutamic acid. 

INTRODUCCIÓN 

Existe un grupo de "pacientes" -estudiantes de todas 
las edades y un número creciente de jóvenes de 
negocios- que está interesado en medicamentos que 
podrían mejorar su concentración, memoria e 
inteligencia. Algunos de estos "pacientes" gastan hasta 
U.S. $ 600.00 al mes para consumir estos medicamentos 
"mejoradores de la inteligencia", vitaminas y nootró-
picos con la esperanza de aumentar el poder del cerebro, 
mejorar su memoria, concentración y su habilidad de 
aprender.1 Algunos de estos medicamentos que se veden 
en Honduras son CERE-NERVON®, NERVOFORZA®, 
ENERGIL®, incluyendo SUKROL®, etc. y anuncian 
tener efectos neurotróficos. 

Para tener las bondades que anuncian, estos 
medicamentos deben de mejorar las funciones de 
las neuronas, que básicamente son: RECIBIR, CON-
DUCIR Y TRANSMITIR. Recibir información de 
sus receptores, conducir esta información a través 
de su axón, y finalmente transmitir esta informa-
ción a otra neurona por medio de la sinápsis. Basán-
dose en esto, una sustancia neurotrófica deberá de 
mejorar uno o varios de estos pasos de la función 
neural: 

de las neuronas, es decir medición de la velocidad del 
sistema nervioso periférico. 

MATERIALES Y MÉTODOS 

Se realizó un estudio de tipo experimental con un gru-
po de 9 sujetos de ambos sexos entre 18 y 25 años de 
edad. Se utilizó el SUKROL® cuya formula por cada 
tableta contiene según la casa productora: ácido 
glutámico 200 mg, lecitina 25 mg, fosfato monosódico 
25 mg, y tiamina mononitrato 10 mg. La dosis admi-
nistrada fue de 3 tabletas vía oral 3 veces al día du-
rante una semana en la segunda fase del experimen-
to, y fue administrado por el sujeto. La dosificación 
es la indicada por la casa productora. 

El experimento consistió de 3 fases de una semana 
cada fase. En la primera fase se registró la velocidad 
de conducción nerviosa periférica antes de la ingesta 
del SUKROL®, la segunda fase se registró la veloci-
dad de conducción nerviosa periférica durante la 
ingesta del SUKROL® y la tercera fase se registró la 
velocidad de conducción nerviosa periférica después 
de la ingesta del SUKROL®. El registro de la veloci-
dad de conducción nerviosa fue realizado sobre el 
nervio cubital derecho utilizando estimuladores Grass 
S44 Stimulator, amplificadores Grass P5 Series A.C. 
Preamplifier, y recolección de datos en una computa-
dora Macintosh LC II con el programa Superscope II 
software. La técnica de registro está explicada con 
detalles en un artículo publicado anteriormente.2 

Se calculó el promedio total de la velocidad de con-
ducción nerviosa periférica, que es el promedio de 
todos los datos de los sujetos en cada fase del experi-
mento. Los datos fueron analizados utilizando las 
pruebas estadísticas de ANOVAde grupos pareados. 

 

1. Reducir el umbral del receptor. 
2. Aumentar la velocidad de conducción a través del 

axón desde el receptor hasta el centro de integra 
ción. 

3. Aumentar la cantidad de neurotransmisores libe 
rados en la sinápsis. 

El siguiente trabajo es un estudio realizado utilizan-
do el SUKROL y midiendo la segunda función básica 

RESULTADOS 

En los 9 sujetos estudiados, se encontró una veloci-
dad de conducción nerviosa periférica antes de la 
ingesta del SUKROL® que osciló entre los valores de 
56.5 m/s a 69.2 m/s con una media de 62.4±3 m/s; 
los valores de la velocidad de conducción nerviosa 
periférica durante de la ingesta del SUKROL oscila-
ron entre 55.4 m/s a 71.2 m/s con una media de 63.7±4 
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m/s; y la velocidad de conducción nerviosa periférica 
después de la ingesta del SUKROL osciló entre los 
valores de 55.7 m/s a 70.4 m/s con una media de 63.73 
m/s (Cuadro 1, Fig.l). No se encontró diferencia 
estadísticamente significativa comparando los datos 
antes, durante y después (p > 0.25, F = 1.134) de la 
ingesta del SUKROL®. 

En algunos sujetos la velocidad de conducción aumen-
tó. Por ejemplo, el sujeto NAR presentó una veloci-
dad de 63.1 m/s antes, 66.9m/s durante, 70.4 m/s des- 

 

 
Figura 1. Gráfica de la velocidad de conducción nerviosa periférica 
promedio total de los 9 sujetos antes, durante y después de la in-
gesta de SUKROL® 

pués. En otros sujetos parece que la velocidad de con-
ducción se redujera, por ejemplo como MON que te-
nía velocidades de 66.0 m/s antes, 63.2 m/s durante 
y 63.5 m/s después de la ingesta del SUKROL. Pero 
estas diferencias no fueron estadísticamente signifi-
cativas. 

DISCUSIÓN 

No se observó diferencia estadísticamente significati-
vo en la velocidad de conducción nerviosa periférica 
comparando los datos antes, durante y después de la 
ingesta del SUKROL®. 

Muchos pudieran ser los factores que influyen en los 
hallazgos observados, como la duración del estudio, 
una muestra estudiada muy pequeña, la administra-
ción de dosis más alta o por tiempo mas prolongado 
de SUKROL®, pero no se observa una tendencia ha-
cia el aumento de la velocidad de conducción nervio-
sa. Sin embargo, con la medición de la función básica 
de las neuronas, no se ha podido encontrar efecto del 
SUKROL® en el sistema nervioso periférico. Además 
no existen reportes en la literatura donde se demues-
tre científicamente que los compuestos vitamínicos 
produzcan una mejoría de las funciones neurales, a 
menos que existan deficiencias plenamente estableci-
das.3"7 El catedrático Steven Rose del Grupo de Inves-
tigación del Cerebro y Comportamiento en la Open 
University del Reino Unido dice que "si una persona 
normal toma medicamentos que están hechos para 
este propósito, entonces lo mejor que usted puede te-
ner es lo que uno puede llamar efecto placebo; es de-
cir, que la personas que esperan sentirse mejor como 
resultado de habérselas tomado, puede ser que lo sien-
tan así."8 En cuanto al uso del ácido glutámico, su efecto 
es básicamente a nivel de sistema nervioso central 
funcionando como neurotransmisor excitador.9'11 

Existen informes en la literatura sobre el incremento 
sostenido y difuso del glutamato que puede producir 
muerte neuronal. Lucas y Newhouse mostraron 
en 1957 que la administración de glutamato en rato-
nes produce degeneración retinal. Más tarde, Olney 
et al. demostraron la correlación existente entre los 
efectos neurotóxicos y la potencialidad neuroexcita-
dora de algunos aminoácidos en el hipotálamo. Estas 
lesiones fueron selectivas para las neuronas cuyo cuer- 
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po se encontraban en regiones de alta densidad de 
receptores para glutamato. Olney denominó 
excitotoxinas a este grupo de aminoácidos excitadores 
que parecían destruir neuronas por su acción 
despolarizante. Este mecanismo de muerte celular 
ocurre principalmente por la acción persistente de 
glutamato en los receptores de glutamato tipo N-metil-
D-aspartato (NMDA) y el resultante excesivo influjo 
de Ca++. El exceso de Ca++ tiene varios consecuen-
cias dañinas llevando a la citotoxicidad y muerte.1215 

Por lo que un imbalance de neurotransmisores 
excitadores como el glutamato puede, bajo ciertas cir-
cunstancias, contribuir a enfermedades neurodege-
nerativas.12'16 

Otro factor a tomar en cuenta es que no todos los 
neurotransmisores pasan através de la barrera 
hemoencefálico.9 Estos son puntos muy importantes a 
tomar en cuenta con el uso de esta substancia. 
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Defectos del Tubo Neural y Acido Fólico: 

¿Cuándo y Cómo? 

Neural Tube Defects and Folie Acia: When and How? 

Dr. Roberto Figiieroa Fuentes* FACOG, Dra. Circe Jiménez Buchalte* 

RESUMEN. Los defectos del tubo neural son las mal-
formaciones más frecuentes del sistema nervioso. 
Para conocer su incidencia local se realizó un estu-
dio prospectivo longitudinal por espacio de un año 
en el Hospital Escuela, Tegucigalpa. Se encontró una 
incidencia de 3.02 por 1000 nacidos vivos, cifra más 
elevada a la esperada en la población general. En 
vista de las posibilidades de prevención de estas 
alteraciones con la utilización periconcepcional de 
ácido fólico, se indican pautas a seguir en su pro-
filaxis. 

Palabras clave: Defectos del tubo neural, ácido 
fótico. 

SUMMARY. The neural tube deffects are the most 
frequent malformations of the nervous system. In or-
der to determine its local incidence, we carried out a 
prospective longitudinal study for one year at the Uni-
versity Hospital, Tegucigalpa. We found an incidence 
of 3.02 in 1000 children born alive. This number is 
higher that expected in the general population. Be- 

Ginecoobstetra Subespecialista en Medicina Perinatal, La 
Policlínica, Comayagüela, Honduras. Ginecoobstetra, 
Hospital Centro Médico Hondureño.mayagüela, 
Honduras. 

cause these alterations are preventable with the 
perinconcepional use of folic acid, we point out 
some guildeines for its prophylaxis. 

Key Words: Neural tube deffeets, folic  acid. 

INTRODUCCIÓN 

El término "DEFECTOS DEL TUBO NEURAL" (DTN), 
se refiere a un grupo de malformaciones que incluyen 
la Anacefalia, Cefalocele y Espina Bífida. Estos desór-
denes multifactoriales representan diferentes manifes-
taciones del mismo proceso patológico, que resulta de 
la falta de cierre del tubo neural dentro de los 28 días 
posteriores a la concepción y explican el 85% de malfor-
maciones del sistema nervioso. La Espina Bífida es el 
desorde más frecuente.1 Su incidencia en la población 
general es de 1 a 2 casos por 1000 nacidos vivos, no 
obstante, varía considerablemente de acuerdo a factores 
geográficos, étnicos y raciales, siendo observado con 
más frecuencia entre caucásicos y muy raro en orien-
tales y negros, diferencias que persisten aún después 
de la migración.1 Para el caso, en las Islas Británicas su 
incidencia es de 5 por 1000 nacidos, pero en Irlanda, 
Escocia y Gales es de 7-7.8 por 1000. En Estados Unidos 
de América se encuentran en 1 por 1000.2 En Estados 
Unidos de América se encuentra en 1 por 1000.3 
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En nuestro medio, el problema parece ser elevado pero 
se desconocen cifras exactas, motivo de la presente 
investigación. Su importancia estriba en el diagnósti-
co prenatal factible y aún más trascendente, en la po-
sibilidad de prevención entre las poblaciones en ries-
go.4 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se realizó un estudio prospectivo longitudinal por 
espacio de un año, 18 de julio de 1994 a 18 de julio de 
1995, en el Departamento de Ginecología y Obstetri-
cia del Hospital Escuela de la ciudad de Tegucigalpa, 
M.D.C., Honduras. 

La población estudiada fueron todos aquellos recién 
nacidos con defectos del tubo neural, encontrados 
durante el control prenatal o posterior al parto en pa-
cientes que asistieron al Hospital durante el período 
estudiado. 

Las variables recolectadas fueron: tipo del defecto del 
tubo neural, edad materna, procedencia de la madre, 
paridad, vía de interrupción de la gestación y sexo 
del producto. 

RESULTADOS 

El total de nacidos vivos en el Hospital Escuela du-
rante el período anteriormente señalado fue de 19,878. 
Se detectó un total de 60 recién nacidos con defectos 
del tubo neural {Cuadro N. 1), con lo que se establece 

 

una incidencia dentro de la población que asiste a 
nuestro hospital de 3.02 por 1000 nacidos vivos. De 
estos, el 68.3% provienen de madres jóvenes menores 
de 24 años, como es característico de la población obs-
tétrica en nuestro medio; con 15% de adolescentes del 
total de casos problema. 

La procedencia de pacientes en su mayoría son de la 
región metropolitana (Cuadro N. 2), esperable por 
razones geográficas, principalmente de barrios mar-
ginales de la capital. 

CUADRO No. 2 PROCEDENCIA DE 
PACIENTES 
El 43.3% de casos corresponde a mujeres primigestas, 
siendo el parto la principal vía de interrupción de la 
gestación en 86.7% de las pacientes. Ocho operacio-
nes cesáreas realizadas se indicaron por presentación 
pélvica en primigesta (sin diagnóstico prenatal de 
DTN), hidrocefalia secundaria y abruptio placentarío, 
en ese orden. No se encontró predisposición de sexo 
en relación a DTN, siendo el 51.7% productos del sexo 
masculino. 

DISCUSIÓN 

La incidencia observada de DTN en el presente estu-
dio duplica la esperada en la estadística general, par-
ticularmente en la población que asiste al Hospital 
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Escuela y que proviene de bajo estrato socioeco-
nómico, donde evidentemente existen mayores defi-
ciencias cualitativas de alimentación. 

En forma clara ha sido demostrado en la literatura, 
que las mujeres en edad reproductiva que consumen 
400 ug (microgramos) al día de ácido fólico precon-
cepcionalmente y en las primeras semanas de gesta-
ción reducen la incidencia de DTN en un 50-70%/ 
además que, con esta medida, pueden disminuirse 
otras malformaciones como las faciales centrales6, 
tan frecuentes en el medio. El problema radica, en 
primer lugar, que aún en países desarrollados, dos 
tercios de las mujeres en riesgo de embarazo no con-
sumen 400 ug de folatos, meta difícil de lograr exclu-
sivamente con la dieta/ dado que la cocción los des-
truye y su biodisponibilidad comúnmente no es ma-
yor del 50%.8 

Por otro lado, la suplementación con ácido fólico en 
la primera visita prenatal ya es muy tarde para fines 
de profilaxis, aunque sea en el primer trimestre. Ade-
más que muchas gestaciones no han sido planifica-
das y que la inmensa mayoría no recibe asesoramien-
to preconcepcional. 

Es obvio, que parte de la solución del problema des-
cansa en la educación a la mujer en edad reproductiva 
y administrarle suplementos vitamínicos que conten-
gan 400 ug de ácido fólico, pero ambas son medidas 
difíciles en países como el nuestro. De tal manera, que 
el enfoque debe orientarse en fortificar algunos ali-
mentos de consumo popular dentro de los cuales se 
han mencionado al arroz, las pastas, harina, granos y 
cereales, con los que existe experiencia demostrada. 
En Estados Unidos de América ha sido aprobada la 
fortificación de granos-cereales con ácido fólico a un 
nivel de 140 ug por 100 gramos de producto/ cifra 
aún por debajo de lo requerido pero que combinado 
con educación, dieta y suplemento puede lograr el 
objetivo deseado. Esta medida ha sido objeto de críti- 

cas por la idea de "tratar" teóricamente a toda la po-
blación para beneficio de un sub-grupo específico o 
pudiera enmascarar la presencia de anemia pernicio-
sa, sin embargo, se ha demostrado que esto último no 
ocurre con los niveles de fortificación planteados.7 

En Honduras, no tenemos capacidad material, médi-
co-quirúrgica, hospitalaria ni de rehabilitación inte-
gral para un recién nacido con defectos del tubo 
neural, por lo que la prevención, base fundamental 
de la salud pública, es nuestra opción más apropiada 
y económica. Muy pocas veces, en la práctica médica, 
una medida simple, segura y efectiva tiene la oportu-
nidad de prevenir un problema tan devastador como 
el que nos ocupa. 
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INTRODUCCIÓN 

La lesión de páncreas permanece como uno de los 
mayores desafíos para el cirujano que trata víctimas de 
trauma.1 Aunque rara, la lesión de páncreas permanece 
como un reto terapéutico y causa una morbilidad 
significativa en el paciente con trauma.2 Siendo el 
páncreas un órgano retroperitoneal lleno de enzimas 
proteolíticas, compartiendo su irrigación con el duodeno 
y rodeado de estructuras vasculares {Fig. 1} continua 
retando el conocimiento y juicio del cirujano, ya que 
una injuria pasada por alto o subestimada puede 
conducir a compliaciones desastrosas.3 

 
EPIDEMIOLOGÍA 

En las series de trauma abdominal la prevalencia de 
lesiones pancreáticas ha sido de 3 a 12%, con dos ter-
cios de las lesiones resultado de trauma penetrante y 
un tercio de trauma cerrado.4"6 

La incidencia de traumatismo pancreático se está 
incrementando actualmente, esto podría ser el resul-
tado del uso de armas de fuego de alta velocidad, a 
accidentes de vehículo a alta velocidad o a una mejor 
detección de las lesiones pancreáticas.6 El patrón de 

Cirujano General, Hospital Mario Catarino Rivas-Centro Mé-
dico de Emergencias Médico y Cirujano (UNAH), Rescate 
Médico Móvil. 

 

las lesiones ha cambiado en la última década con un 
incremento en la incidencia de heridas por arma de 
fuego.7 

MECANISMOS DE LA LESIÓN 
En los traumatismos penetrantes el páncreas sufre le-
sión directa por el agente agresor. La naturaleza de la 
lesión dependerá de la clase y energía cinética del 
agente penetrante (arma blanca, arma de fuego, esco-
peta). El mecanismo básico de la lesión pancreática 
en el trauma cerrado depende de la relación entre la 
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fuerza impactante y la columna vertebral ya que el 
páncreas es aplastado entre la fuerza compresiva y la 
espina inmóvil. Una variedad de agentes producen 
esta lesión (volante de automóvil, manubrio de bici-
cleta o motocicleta, puñetazo, patada).8-9 

DIAGNÓSTICO 
La lesión pancreática debe ser sospechada con base 
clínica en cualquier paciente con trauma penetrante 
del tronco, particularmente si el sitio de entrada está 
entre los pezones y la cresta ilíaca. Debe ser conside-
rado también después de lesiones compresivas del ab-
domen superior especialmente cuando hay magu-
lladuras de la pared abdominal.10 Las lesiones cerra-
das aunque menos comunes a menudo presentan re-
tos diagnósticos debido en parte a la localización 
retroperitoneal del órgano y a que no hay síntomas y 
signos tempranos de la lesión.11 

Las pruebas de laboratorio no son muy útiles 
(hemograma, amilasa sérica).10 La elevación de la 
amilasa sérica después de trauma cerrado no es espe-
cífica de lesión pancreática.12 Sin embargo los niveles 
de amilasa sérica están elevados en dos tercios de los 
pacientes con lesión de páncreas después de trauma 
cerrado y por lo tanto puede ser de alguna ayuda.13 

En la experiencia del Farkland Hospital ocurrió ele-
vación de la amilasa sérica en 71% de los pacientes 
que fueron explorados por trauma cerrado pero solo 
en 23% de los pacientes con lesión penetrante.14 La 
falta tanto de sensibilidad como de especificidad hace 
a la determinación de amilasa sérica una débil ayuda 
diagnóstica en las lesiones de páncreas.15 Un nivel de 
amilasa sérica elevado en ausencia de hallazgos físicos sig-
nificativos no debe ser usado como indicación para 
laparotomía exploradora.13-14 

Los signos radiológicos de lesión pancreática son su-
tiles e incluyen un ensanchamiento del marco 
duodenal, pérdida de la línea del psoas, desplaza-
miento del estómago y duodeno, derrame pleural iz-
quierdo, radiodensidad en el cuadrante superior iz-
quierdo, un asa centinela de intestino delgado y el sig-
no del colon cortado. Estos hallazgos son inconsisten-
tes y usualmente aparecen tardíamente limitando así 
su utilidad.15-16 Si la lesión pancreática es sospechada des-
pués de un período de estabilidad clínica la mejor investi-
gación es la tomografía computalizada.8-'17'20 

CLASIFICACIÓN 
El espectro de las lesiones pancreáticas es amplio des-
de una simple contusión pasando por fracturas/des-
garro hasta su desintegración completa.6 Varios siste-
mas de clasificación han sido concebidos (Cuadro 
1) 121-23 

LESIONES ASOCIADAS 
La localización retroperitoneal del páncreas y el estar 
rodeado por varias vísceras huecas e importantes 
vasos lo hace estar relacionado con una tasa alta de 
lesiones asociadas y una mortalidad general de 10% 
a 23.8%,24 resultando en al menos una lesión asociada 
el 90% de las veces (hígado, estómago, aorta, bazo, 
duodeno),4 teniendo el grupo por arma de fuego 
el número promedio más elevado de lesiones asocia-
das.7 

TRATAMIENTO 

La primera prioridad al tratar un traumatismo 
pancreático ha de ser el control de la hemorragia y la 
limitación de la contaminación bacteriana.6 Varios 
procedimientos han sido recomendados en el trata- 
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miento del trauma pancreático con diferentes resul-
tados.24 La exposición, identificación y evaluación del 
daño, así como la selección del método apropiado de 
manejo son difíciles. Muchas opciones de tratamien-
to están disponibles incluyendo: drenaje, resección y 
procedimientos de reconstrucción (Cuadro 2)  

Cuadro No. 2 
Lesiones de páncreas . Procedimientos 

quirúrgicos 

DRENAJE EXTERNO. Sea cual fuere la técnica que 
se emplee debe efectuarse un drenaje extemo adecua-
do de la región peripancreática mediante drenos de 
aspiración cerrada para evitar la acumulación del jugo 
pancreático en la zona traumatizada.25 Los drenos 
deben ser dejados hasta que se forme un tracto ma-
duro (7-10 días) y una determinación de amilasa de 
cualquier colección drenada debe ser hecha previa a 
la remoción del dreno.15 Siendo el drenaje externo el 
único tratamiento necesario para las lesiones meno-
res (grados I y II).11 

PANCREATECTOMIA DISTAL. Desde la introduc-
ción de la resección distal (Fig. 2) para los trauma-
tismos de la cola del páncreas por Walton en 1923, 
muchos investigadores que han apoyado su uso 
enfatizan que todas las lesiones penetrantes del cuer-
po y cola del páncreas deben ser tratadas con resec-
ción distal en base a que la incidencia resultante de 
complicaciones relacionadas con el páncreas 
específicamente la fístula pancreática es bastante re-
ducida comparada con los resultados del tratamiento 
únicamente con drenaje.3-25"28 

PANCREATECTOMIA SUBTOTAL CON PAN-
CREATOYEYUNOSTOMIA DISTAL EN Y DE 
ROUX. El uso de la pancreatoyeyunostomía en Y de 
Roux (Fig. 3) ha sido recomendado por Jones y Shires14 

 

para lesiones del cuerpo del páncreas donde la resec-
ción requeriría una pancreatectomía de más del 75%. 
Es necesaria una anastomosis entre la cápsula 
pancreática y el yeyuno con sutura no absorbible. Em- 
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plea más tiempo operatorio que la resección y expone 
al paciente a una potencial fuga anastomótica.15 

PANCREATODUODENECTOMIA. Debe ser reser-
vada para pacientes con hemorragia masiva peripan-
creática, lesión proximal del ducto pancreático o le-
siones ampulares, y lesiones desvascularizantes com-
binadas del duodeno y cabeza del páncreas. En una 
revisión colectiva de la literatura, Asensio identificó 
170 pacientes en 50 series y la tasa global de mortali-
dad fue de 33%. La alta mortalidad del procedimien-
to de Whipple por trauma está asociada primariamente 
a las lesiones vasculares.29 

El manejo de las lesiones de páncreas en los últimos 
años ha venido reflejando una conducta conservado-
ra es decir que la resección es utilizada juiciosamente, 
las anastomosis pancreatoentéricas han sido abando-
nadas y el drenaje externo es el soporte principal del 
tratamiento.11 

LESIONES PANCREATODUODENALES. Las 
lesiones pancreatoduodenales combinadas son infre-
cuentes. La mayoría de las series clínicas reportan úni-
camente de 3 a 7 pacientes por año, la mayoría debi-
das a heridas penetrantes.30'31 Han sido consideradas 
por muchos autores como una categoría separada con 
una elevada mortalidad, Smith reportó 30% y 
Anderson encontró una mortalidad de 35%.32 Las com-
plejidades anatómicas y fisiológicas de estas lesiones 
han inspirado a los Cirujanos de Trauma a desarro-
llar una variedad de técnicas operatorias para su tra-
tamiento con un rango desde lo conservador 
(desbridamiento y drenaje) a lo radical (pancreato-
duodenectomía). 

Aunque ningún procedimiento se aplica unifor-
memente al trauma pancreatoduodenal combinado, 
un drenaje tipo sumidero del páncreas,la exclu-
sión pilórica del duodeno (Fig. 4) y un temprano 
soporte nutricional a través de un catéter de yeyunos-
tomía son los soportes principales del tratamiento.30 

MEDIDAS COADYUVANTES 

La morbilidad y mortalidad postoperatorias que 
acompañan a la lesión de páncreas se han visto 
influenciadas en gran medida por los protocolos y la 

 

vigilancia de la Unidad de Cuidado Intensivo.11 Casi 
siempre se requiere apoyo nutricional por medio de 
nutrición enteral o parenteral total.28 Para las lesiones 
pancreáticas más graves existen dos medidas 
coadyuvantes con eficacia comprobada: 

Yeyunostomia para alimentación. 
Permite la opción de proporcionar nutrición 
postoperatoria temprana por la vía entérica en lugar 
de someter al paciente que puede tolerar la vía oral o 
gástrica a una nutrición parenteral total.6-33 

Uso de octreótido. 
El acetato de octreótido es un octapéptido sintético de 
acción prolongada análogo a la somatostatina que re-
duce de manera impresionante la secreción 
pancreática basal y estimulada cuando se administra 
a dosis tan pequeñas como 50 ug dos veces al día. Des-
de su aparición se han publicado informes sobre su 
eficacia para tratar las fístulas pancreáticas.34 El pimer  
reporte del uso de octreótido después del trauma 
pancreático y los resultados siguientes sugieren que 
su uso temprano está asociado con menos complica-
ciones.4 A pesar del número limitado de estudios 
prospectivos que se han publicado, hay suficientes 
datos experimentales y de informes de casos que se 
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inclinan a favor del uso del octreótido34 ya sea dismi-
nuyendo el paso de líquido por la fístula o 
incrementando la tasa de cierre de la misma.11 

COMPLICACIONES 
La incidencia de complicaciones pancreáticas varía en-
tre 8 y 33%. En su serie de 43 pacientes con trauma 
pancreático Leppniemi35 reportó que 14 de estos (33%) 
tuvieron complicaciones: fístula pancreática, 
pancreatitis, pseudoquiste, fuga de la anastomosis 
pancreático-biliar después de pacreaticoduo-
denectomía. Según Cogbill,3 las complicaciones 
postoperatorias y la mortalidad después del trauma 
pancreático son minimizadas por: 

(1) Resección distal para perforaciones del cuerpo y 
cola pancreáticos con sospecha de trauma ductal 

(2) Derivación duodenal para lesiones concurrentes 
de cabeza de páncreas y duodeno 

(3) Drenaje tipo sumidero activo 
(4) Temprana nutrición postoperatoria 

Las fístulas pancreáticas explican la mayoría de las 
complicaciones que siguen a la lesión pancreática.2 El 
tratamiento de los pacientes con fístulas pancreáticas 
externas es de apoyo e incluye atención cuidadosa a 
la herida y recolección del líquido de la fistula, resti-
tución de líquidos y electrolitos, así como apoyo 
nutricional enteral o parenteral. Casi todas las fístulas 
pancreáticas disminuyen de volumen y por último 
cierran en forma espontánea.25 

MORTALIDAD 
La mayoría de las muertes por trauma pancreático 
(50% a 75%) son por exsanguinación y usual-
mente ocurren dentro de las 48 horas siguientes a 
la injuria.4 A la infección e insuficiencia orgánica múl-
tiple les corresponde el resto de las demás muertes.6 

La tasa de mortalidad en varias series grandes de pa-
cientes tiene un rango del 10 al 25%, pero la muerte es 
usualmente debida a una lesión asociada (vascular 
mayor o visceral) más que a la lesión pancreática por 
sí misma.5'7-36 

CONCLUSIONES 

El trauma pancreático es relativamente raro y un ci-
rujano individualmente tiene poca oportunidad de 

obtener una experiencia personal extensa en su diag-
nóstico y manejo. Las series colectivas son por tanto 
importantes para determinar los principios en el ma-
nejo de las lesiones de páncreas.1-9 

El destino de un paciente con lesión pancreática está 
determinado por un cierto número de factores inclu-
yendo la severidad de las lesiones asociadas, si está o 
no comprometido el ducto pancreático y la presencia 
de lesión pancreaduodenal combinada.7 

El reconocimiento de la lesión pancreática en el mo-
mento de la exploración quirúrgica inicial, la identifi-
cación de la posible lesión del ducto y la institución 
de un drenaje quirúrgico adecuado son las piedras 
miliares para un tratamiento exitoso de las lesiones 
de páncreas.35 
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Entamoeba histolytica/Entantoeba dispar 
Interpretación del Diagnóstico Parasitológico 

Entamoeba histolytica I Entamoeba dispar 
Interpretation of the Parasitologic Diagnosis 

Jackeline Alger, M.D., Ph.D. 

Por varias décadas y hasta muy recientemente, la 
patogenicidad de Entamoeba histolytica fue un enigma.1 

El misterio se originó en el hecho de que solamente el 
10% de todos los infectados, unos 500 millones en todo 
el mundo, presentaban evidencia clínica de enferme-
dad y el resto de individuos permanecían asinto-
máticos. Entre los factores que se creían responsables 
de esta patogenicidad variable se incluyen: 1] poten-
cial patogénico variable entre cepas, 2] transforma-
ción, mediada por factores intestinales desconocidos, 
de microorganismos no-patógenos a patógenos, y 3] 
dos especies de amebas morfológicamente idénticas, 
una patógena y otra no-patógena. La disponibilidad 
de cultivo y de herramientas inmunológicas y 
moleculares en los últimos 20 años permitió darle so-
lución al enigma y en 1993 se distinguió a E. histolytica 
Schaudinn, 1903 (rectificada Walker, 1911) de E. dis-
par Brumpt, 1925.2En base a evidencia bioquímica 
{diferentes zimodemos), inmunológica (diferentes 
antígenos), y genética (diferente estructura y expre-
sión de genes), se concluyó que E. histolytica es un 
patógeno con virulencia variable, capaz de invadir una 
amplia variedad de tejidos, entre ellos colon, hígado, 

Servido de Parasitología, Departamento de Laboratorio Clíni-
co, Hospital Escuela, Ministerio de Salud Pública, Tegucigalpa, 
Honduras. 

pulmón, piel, tracto genitourinario, cerebro y bazo. 
Esta característica invasiva la separa de E. dispar la 
cual, aunque puede erosionar la mucosa colónica, no 
es capaz de invadir.2 En la última década también han 
habido avances en el conocimiento de los mecanis-
mos por los cuales E. histolytica invade.3-4 En base a 
toda esta información, la Organización Mundial de la 
Salud reafirmó la definición de amebiasis como in-
fección por E. histolytica con o sin manifestaciones clí-
nicas.5 

CARACTERÍSTICAS MORFOLÓGICAS DE E. 
histolytica y E. dispar. 

La identificación de E. histolytica y E. dispar en una 
muestra de heces depende del reconocimiento de los 
estadios de quiste ó trofozoito, ó ambos.6 Las caracte-
rísticas diagnósticas se observan en el examen micros-
cópico directo en solución salina fisiológica y en solu-
ción de lugol,7 así como con coloraciones permanen-
tes, ejemplo, tricrómica y hematoxilina férrica. Sola-
mente E. histolytica tiene la capacidad de englobar y 
digerir eritrocitos y por lo tanto este hallazgo identi-
fica al parásito. Otras características incluyen: 
Trofozoitos de tamaño variable (10-60, um), con las 
formas no-invasivas usualmente más pequeñas (15- 
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20 um) que las invasivas (> 20 um), y con un solo nú-
cleo con cromatina periférica regular y fina, con 
nucléolo central y pequeño. Los quistes miden de 10-
20 um y poseen núcleos con las mismas característi-
cas descritas arriba. Los quistes maduros poseen cua-
tro núcleos y los quistes inmaduros, con uno ó dos 
núcleos, poseen además vacuola de glicógeno y una 
o varias barras cromatoideas. 

INFORME LABORATORIAL Y SU INTERPRETA-
CIÓN.5 

Al realizar la identificación de quistes y/o trofozoitos 
no-invasivos, microscópicamente es imposible distin-
guir ambos parásitos y por lo tanto, el laboratorio debe 
de informar: 

Quistes ty/ó trofozoitos] de Entamoeba histolytica I 
E. dispar. 

La identificación de trofozoitos con eritrocitos ingeri-
dos en muestras de heces o trofozoitos en secciones 
de tejidos, es indicativo de enfermedad invasiva. En 
este caso el laboratorio debe informar: 

Trofozoitos de Entamoeba histolytica (trofozoitos 
invasores). 

RECOMENDACIONES: 

1. Siempre que se identifique E. histolytica el pacien 
te debe ser tratado de acuerdo al cuadro clínico 
(disentería, absceso hepático, amebiasis cutis). La 
enfermedad intestinal invasiva debe ser tratada 
con amebicidas tisulares (5-nitroimidazoles) se 
guido por amebicidas luminales {furoato de 
diloxanida, paramomicina). No es apropiado tra 
tar individuos asintomáticos con amebicidas 
tisulares, ni es apropiada la quimioprofilaxis. 

2. Informe laboratorial de E. histolytica ¡E. dispar en 
individuos asintomáticos no requiere tratamien 
to, excepto en situaciones especiales: brote de 
amebiasis invasiva, contacto estrecho con un caso 

de amebiasis invasiva, serología con títulos ele-
vados de anticuerpos específicos. 

3. Informe laboratorial de £. histolytica ¡E. dispar en 
individuos sintomáticos: no se debe asumir que 
la causa de los síntomas es E. histolytica. Se deben 
considerar otras explicaciones para la sinto-
matología, incluyendo otros microorganismos que 
no se identifican normalmente en un examen de 
heces si no se buscan específicamente. En nuestro 
medio, estos microorganismos incluyen los 
apicomplexa intestinales, Cryptosporidium parvum, 
Cyclospora cayetanensis, e Isospora belli, y los 
microsporidia intestinales, Enterocytozoon bieneusi 
y Septata intestinalis. 

4. Comunicarse con el personal de laboratorio, el 
parasitólogo o el patólogo clínico ante cualquier 
duda. 
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CASO CLÍNICO  
 

Microlitiasis Testicular 

Presentación de un caso y revisión 

Testicular Microlithiasis 

Case Presentation and Review 

Dr. José Ramón Montoya House*, Dra. Isabel María Palacios Maldonado**, Dr. José Gerardo Godoy Murillo' 

Resumen. La microlitiasis testicular es una patolo-
gía rara, usualmente un hallazgo incidental, que ha 
cobrado mucha importancia diagnóstica en los últi-
mos años por su asociación con un alto porcentaje 
de neoplasias testicular y una gran variedad de anor-
malidades genéticas y urológicas. Su diagnóstico es 
radiológico y puede confirmarse por histopatología. 
La ecografía revela múltiples lesiones puntiformes 
hiperecoicas con distribución difusa en el 
parénquima afectado. Histológicamente consiste en 
la presencia de cálculos en los túbulos seminíferos. 
Presentamos un caso que destaca la apariencia 
sonográfica más comunmente encontrada en esta 
patología. Una radiografía y biopsia testicular con-
firmó la naturaleza calcificada de las lesiones. Este 
constituye el primer caso reportado por la literatura 
nacional. 

PALABRAS CLAVES; Microlitiasis Testicular, Neo-
plasia Testicutar. 

SUMMARY. Testicular microlithiasis is a rare 
usually incidental finding that has reached great 
relevance in the last years due to its high association 
with testicular neoplasms and a great variety of 
genetic and urologic abnormalities. It is a radio-
lógica! diagnosis and can be confirmed by histopa-
thology. Sonography reveáis tiny hyperechoic foci 
diffusely scattered throughout the affected testis. 
Histologically consists of concretions within the 
seminiferous tubules. We present a case that 
highlights the characteristic sonographic appearance 
most commonly found in this pathological entity. A 
radiograph and biopsy of the testes confirmed the 
calcific nature of the hyperechoic foci. This 
constitutes the first case reported in our national 
litera ture. 

Key Words: Testicular Microlithiasis, Testicular 
Neoplasms. 

 

Radiólogo, Diagnósticos Médicos, S. A. (DIME): Hospital Ge-
neral San Felipe, Tegucigalpa, Honduras. Médico General 
Residencia no Universitaria de Radiología en Diagnósticos 
Médicos, S. A. (DIME), Tegucigalpa, Honduras. Pediatra, 
Cirujano-Pediatra. Sala de Cirugía Pediátrica del Hospital 
Materno Infantil Hospital Infantil Privado, Tegucigalpa, 
Honduras. 

INTRODUCCIÓN 

La microlitiasis testicular es una rara anormalidad con 
una prevalencia de 0.05%-0.06%.3-6'n'18'19 La mayoría de las 
veces cursa asintomática,4 aunque la literatura 
describe algunos casos de dolor y edema testicular 
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que no cede con el uso de antiflamatorios y 
antibióticos.4,9,19Está causada por microlitos o cálcu-
los calcificados dentro de la luz de los túbujos 
seminíferos. 

Estas calcificaciones son el resultado de la degenera-
ción de las células epiteliales, las cuales se "descaman" 
hacia la luz de los túbulos1'3-4-5 y secundariamente se 
degeneran y calcifican debido a la ausencia de 
fagocitosis por las células de Sertoli.311-24 Los litos con-
tienen un núcleo central calcificado rodeado de una 
envoltura de múltiples capas que contienen organelos, 
vesículas y fibras de colágeno.1 Las capas concéntricas 
laminadas de material de colágeno que se forman 
dentro de la luz del túbulo sirven como un sitio para 
la calcificación distrófica.1'2-45 Puede ocurrir obstruc-
ción de la luz tubular que involucra hasta un 30-40% 
de los túbulos seminíferos.1-3 

La microlitiasis testicular puede ser unilateral 6,11 o 
bilateral.4-23 Aunque esta patología está comunmente 
relacionada a factores como infecciones previas, trau-
ma o tumor,414 la formación de microlitos parece obe-
decer más a un proceso primario que a una secuela 
de otro proceso subyacente.4 

Debido a su alta asociación con malignidad testicu-
lar 5, 6,10,17,18, 20 y otras microlitiasis testicular 
ya no puede ser considerada como una condición be-
nigna.6-12-13'14'15-19 Las neoplasias testiculares son la condición 
más frecuentemente asociada con microlitiasis 
testicular, en un 40% de los casos.6 Entre éstas, a las 
que más se ha asociado figuran, en orden descendente 
de frecuencia, el seminoma3-9'11'13-17-18 el teratocar-
cinoma,12 la neoplasia intratubular de células 
germinales9-12-17-21 y el seminoma-terato-ma.9'13'15-18 

La segunda condición más frecuentemente asociada 
a microlitiasis testicular es la infertilidad/subfer-
tilidad/13'19'20'23 presente en el 37% de los casos.11 Es por 
eso que está indicado realizar exámenes laborato-
riales de rutina y además incluir estudios hormona-
les y espermograma. Se han documentado casos con 
oligospermia o azoospermia, con niveles séricos ele-
vados de FSH y LH y la testosterona cae dentro de los 
rangos inferiores.20 

Adicionalmente se ha asociado con diversas condi-
ciones que incluyen el Síndrome de Klinefelter20-21 

criptorquidismo, infartos testiculares,3'5 21-22 granulo- 

mas, pseudohermafroditismo masculino,3'21-22 calcifi-
caciones del sistema nervioso simpático,27 hipogona-
dismo,19 descenso testicular tardío,319 Síndrome de 
Down,3-5-21 torsión del apéndice testicular216 y microli-
tiasis alveolopulmonar.3-5'21'22 

Propeck et al reportó un caso con una adenopatía 
retroperítoneal revelada por Tomografía Compu-
tarizada.9 Mas adelante Vrachliotis et al11 describie-
ron un caso en el que la presentación clínica inicial 
fueron múltiples linfadenopatías cervicales metas-
tásicas, que al examen patológico resultaron carcino-
mas semínomatosos y con características histológicas 
idénticas a un seminona descubierto posteriormente 
en el testículo derecho. Un caso sorprendente de 
leiomiomas vasculares múltiples que comprometían 
ambas glándulas suprarrenales, el bazo y el epicardio 
asociado con microlitiasis testicular y síndrome de silla 
turca vacía fue reportado en un paciente masculino 
de 15 años por Demirel et al.10 

La apariencia sonográfica de la microlitiasis testicular 
es característica y permanece distintiva e inequívoca 
en la mayoría de los pacientes. Se observan múltiples 
lesiones puntiformes. con un diámetro menor de 2mm, 
distribuidos difusamente en el parénquima testicular 
afectado.2'5'6-3'19 Este patrón ultrasonográfico se conoce 
como "tormenta de nieve".19'28-29 No se observa sombra 
acústica debido al pequeño tamaño de las calcifi-
caciones.6-20 

Un estudio retrospectivo por Backus et al demostró 
que hay una gran variabilidad en la apariencia 
sonográfica de la microlitiasis testicular que lo ante-
riormente descrito. Mientras que la gran mayoría de 
los pacientes tienen la distribución difusa y simétrica 
descrita, un pequeño grupo de pacientes tienen va-
riación "lado-a-lado" en el número de las lesiones 
ecogénicas; otros presentan distribución primaria 
periférica más que difusa y un tercer grupo presentó 
distribución periférica secundaria al desplazamiento 
por tumor.6 

La radiografía del escroto con técnica mamográfica 
es útil para confirmar la naturaleza calcica de las le-
siones.4-5 Ikinger et al, examinaron 92 pacientes utili-
zando técnica mamográfica y encontraron que las 
microcalcificaciones estaban presentes en 74% de los 
pacientes, con malignidad testicular y en 8% de los 
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pacientes con condiciones testiculares benignas.30 Exis-
ten algunos reportes de casos con varicocele y quiste 
epidimal asociados19 que discrepan con revisiones 
anteriores donde no se describe compromiso del 
epidídimo ni la piel escruta!.7*8 

PRESENTACIÓN DEL CASO CLÍNICO 

D.G.A, paciente masculino de 17 años de edad, proce-
dente del Jicarito, Francisco Morazán, con historia de 1 
mes de evolución de presentar dolor testicular bilate-
ral. El examen físico fue normal. Se realizó ultra-
sonografía escrotal con un equipo LOGIC 500 de Gene-
ral Electric y un transductor de 7.5NHz, el cual mostró 
testículos de tamaño normal, observándose múltiples 
lesiones ecogénicas puntiformes, sin sombra sónica, di-
seminadas en todo el parénquima de ambos testículos 
(Ver fotografía No. 1.) Se tomó una radiografía del es-
croto con un equipo General Electric Senographic 600T 
de mamografía con tiempo de fotoexposición de 25 kVp, 
la cual mostró calcificaciones hemogénes, de 2mm de 
diámetro distribuidas difusamente en ambos testículos. 
(Ver fotografía No. 2) 
Por sospecha de neoplasia testicular y para evitar 
siembras tumorales a través de los linfáticos de la 
pared escrotal, se realizó biopsia testicular bilateral 
transoperatoria, a cielo abierto, con abordaje a través Fotografía No. 2. Radiografía con técnica mamográfica que revela 

y confirma la naturaleza calcificada de las lesiones. 
 

 
Fotografía No. 1 Un corte longitudinal por Ultrasonido nos muestra 
el patrón característico conocido como "Tormenta de Nieve", que 
consiste en múltiples lesiones puntiformes dispersas en e! parénquima 
del testículo. 

de la vía inguinal. No se encontró varicocele, el apén-
dice testicular y el Guber-naculum testis son norma-
les, no había quiste epidídimal ni alteraciones en la 
morfología testicular ni del escroto. Los cortes de 
ambas muestras tienen básicamente los mismos 
hallagos histológicos, con un ligero predominio de los 
cambios en el lado derecho. 

La mayor parte de los túbulos tiene el diámetro y luz 
normal, con espermatogénesis llevándose a cabo; 
aproximadamente un 10% de túbulos tiene arresto 
parcial, engrosamiento de la membrana basal 
microcalcificaciones intralurrünales, con ausencia de 
espermatogénesis y conservación de células de Sertoli, 
escasos túbulos tienen fibrosis total. No se encontró 
cambios que indiquen neoplasia intratubular 
germinal; únicamente se encontró dos células 
germinales con núcleos displásicos en todos los cor-
tes evaluados. El intersticio y células de Leydig no 
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revelaron alteraciones patológicas. (Ver fotografía 
No. 3) 

 

Fotografía No. 3. Los cortes histológicos revelaron microcal-
cificaciones ¡ntraiuminales con ausencia de espermatogénesis y 
conservación de las células de Sertoli, con lo cual se confirmó el 
diagnóstico. 

 
Fotografía No. 4 Se realizó Tomografía Computada de Abdomen 
Total, encontrándose dentro de los límites tomográficos normales. 
Los testículos con múltiples calcificaciones hasta la túnica vaginalis 
testicular, sin evidencia de neoplasia. 

 

Fue evaluado por el endocrinólogo pediatra, quien 
consideró que por presentar características sexuales 
físicas normales no ameritaba la realización de estu-
dios hormonales ni cariotipo. Se realizó espermogra-
ma, el cual es normal. Sin embargo, la evolución na-
tural de esta patología conduce, en ocasiones, a la 
azoospermia, por lo que se sugirió que se investigara 
si en algún laboratorio se podía congelar su semen, 
pero en Honduras, hasta la fecha, ninguna institución 
presta este servicio. Asimismo está pendiente de una 
evaluación por el especialista en enfermedades 
genéticas. 

Un año después de realizada la biopsia, el paciente 
cursa asintomático; se realizó Tomografía Axial 
Computarizada de Abdomen total la cual se encuen-
tra dentro de los límites tomográficos normales, no se 
observan crecimientos ganglionares ni evidencia de 
lesiones tumorales. Testículos con evidencia de calci-
ficaciones observadas hasta la túnica vaginalis 
testicular, sin variante con respecto al último control 
ecográfico. (Ver fotografía No. 4) 

 
DISCUSIÓN DIAGNOSTICA 

Como se mencionó anteriormente, la microlitiasis 
testicular es un hallazgo incidental,9 pero muy impor- 

tante de identificar debido a su alta asociación con las 
anormalidades genéticas y urológicas previamente 
mencionadas y principalmente por su tendencia a la 
progresión tumoral.11'12'14'17 Algunos opinan que su 
incidencia en adultos es mayor a lo reportado por la 
literatura y esto podría ocurrir por desconocimiento 
de la patología.12-18 

 
Los tumores testiculares son neoplasias relativamen-
te raras. Un alto porcentaje ocurre en adultos jóvenes, 
en los cuales se encuentran más frecuentemente 
tumoraciones sólidas. Tienen una incidencia anual de 
1 por 100,000 habitantes.25 Los tumores testiculares se 
dividen en 2 grandes categorías: tumores de células 
germinales y tumores de células no germinales. De 
éstos, los tumores de células germinales constituyen 
un 70-90% de los tumores testiculares en general. Los 
tumores de células germinales consisten en 
seminomas (40%), células germinales con o sin 
seminoma (25%), teratoma puro o teratomaseminoma 
(5-10%), teratocarcinoma con células embrionales y/ 
o seminoma (25%) y coriocarcinoma con o sin otro 
tipo de células (1-2%). Los tumores de células no 
germinales no son comunes, constituyen únicamente 
un 10-30%, excepto en pacientes mayores de 50 años, 
en los cuales la lesión más frecuente es el linfoma 
maligno. 
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En varones pre-púberos o adolescentes las neoplasias 
más frecuentes incluyen tumores de células de Sertoli 
y de células de Leydig. Los rumores de células de 
Leydig usualmente se manifiestan como masas indo-
loras en el primer año de vida, mientras que las 
neoplasias de las células de Leydig ocurren en niños 
de 3-6 años y producen frecuentemente pubertad pre-
coz.6 

El ultrasonido es una herramienta valiosa para la eva-
luación de lesiones en el testículo. El diagnóstico dife-
rencial de las lesiones hiperecoicas en el testículo es 
variado incluye microlitiasis testicular, cambios 
postinflamatorios,7 cicatrices, cambios granuloma-
tosos, tumores adenomatoides benignos, hemorra-
gia con infarto y ocasionalmente tumores malignos 
con hemorragia.7"9 Todas estas patologías difieren, en 
general con la microlitiasis testicular porque sus calcifi-
caciones tienden a ser solitarias, focales y frecuente-
mente asociadas con una masa, como veremos con 
mayor detalle a continuación. 

En la sonografía testicular por granulomas calcificados 
o cicatrices focales pueden observarse múltiples re-
giones hiperecoicas; en estos casos, las regiones 
hiperecoicas son más grandes y menos numerosas que 
en la microlitiasis testicular. Las calcificaciones por 
infecciones previas o trauma se encuentran en el 
epidídimo o en la túnica vaginalis testicular. Las ma-
sas testiculares solitarias hiperecoicas pueden ser cau-
sadas por tejido cicatrizal, fibrosis o rumores benig-
nos adenomatoides. Pueden observarse regiones 
hiperecoicas también en el testículo como resultado 
de orquitis, sarcoidosis e infarto crónico; sin embar-
go, estas lesiones son mucho más extensas y menos 
definidas que las de microlitiasis testicular.3 

La radiografía testicular es útil para confirmar la pre-
sencia de calcificaciones intratesticulares. La 
Tomografía Axial Computarizada se usa para docu-
mentar si existe presencia de seminomas intraabdo-
minales y tumores intratorácicos de células germi-
nales,1931 así como para la identificación de metástasis 
y otras patologías asociadas.910 

La Imagen por Resonancia Magnética Nuclear es de 
mucha utilidad para identificar tumores testiculares 

pediátricos.15 En las imágenes pesadas T2, los tumo-
res de células germinales y de células no germinales, 
típicamente muestran señal de baja intensidad, com-
parado con el parenquima testicular normal el cual 
muestra alta señal de intensidad.26 La evaluación 
histológica es necesaria para establecer el diagnósti-
co definitivo de las masas testiculares. La biopsia 
percutanea esta contraindicada por el riesgo de error 
en la recolección de la muestra y la posibilidad de 
siembras tumorales por los linfáticos de la pared 
escrotal.24 Al obtener muestras de biopsia en lesiones 
focales, debe considerarse fuertemente la biopsia del 
otro testículo para descartar la presencia de un carci-
noma in si tu.6 

El hallazgo de microlitiasis testicular debe despertar 
en el Radiólogo la sospecha de malignidad testicular 
y por tanto sugerir un seguimiento clínico y diagnós-
tico cercano incluyendo la realización de una biopsia 
testicular para descartar una neoplasia intraepitelial 
testicular (carcinoma in situ) en testículos de aparien-
cia normal.619 Si no se identifica malignidad en las 
evaluaciones iniciales, que se complementan con 
Tomografía Axial Computarizada de Tórax y Abdo-
men,19 debe hacerse un seguimiento periódico (cada 
6-12 meses) con ultrasonografía escrotal.2-9'11'1820 Se 
enfatiza la importancia de ésto por reportes escritos 
de casos, en los que aparecen neoplasias en años pos-
teriores al diagnóstico inicial de microlitiasis 
testicular.3233 El monitoreo de marcadores tumorales 
séricos, como ser alfa-fetoproteína y hormona 
gonadotropina coriórúca humana, espermograma y 
estudios hormonales y genéticos es mandato rio.l9/3í 

El propósito de este artículo es que este caso contri-
buya a que en el futuro se tenga en mente la 
microlitiasis testicular al evaluar lesiones testiculares, 
ya que constituye un diagnóstico de exclusión muy 
importante por las razones descritas, de manera que, 
en caso de estar presente, sea detectado todavía en su 
fase pre-neoplásica. 
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CASO CLÍNICO 

Síndrome de Cimitarra 

Scimitar Syndrome 

Dr. Edwin Aronne*, Dr. Marco A. Bográn** Dr. Humberto Su' 

RESUMEN. El Síndrome de Cimitarra es una pato-
logía que consiste en el drenaje anómalo de las ve-
nas pulmonares derechas a la vena cava inferior, 
hipoplasia del lóbulo inferior derecho del pulmón 
y de la arteria pulmonar derecha con una anatomía 
traqueobronquial anómala, irrigación sistémica 
arterial anómala del lóbulo inferior derecho direc-
tamente desde la aorta o de sus ramas principales y 
dextroposición cardíaca. Además puede ir asociado 
a otras malformaciones congénitas. Es una enferme-
dad poco común que desde el primer caso descrito 
en 1836 hasta la actualidad se han reportado solo 211 
casos. Presentamos 2 de 4 casos encontrados en la 
consulta del Hospital Escuela. 

Palabras Claves: Síndrome de Cimitarra, drenaje anó-
malo, hipoplasia pulmonar, dextroposición cardíaca. 

The Scimitar Syndrome is a pathology that consists 
of anomalous venous drainage of the right lung into 
the inferior vena cava, hypoplasia of the right infe-
rior lobe of the lung and the right pulmonary artery 
with an anomalous tracheobronchial anatomy, 
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anomalous arterial systemic irrigation of the right 
inferior lobe dírectly from the aorta or its principal 
branches and cardíac dextroposition. It can be 
associated with other congenital malformations. It 
is an uncommon disease that since its first 
description in 1836 only 211 have been reported. We 
inform 2 of 4 cases from the Hospital Escuela. 

Key Words: Scimitar syndrome, anomalous drainage, 
pulmonary hypoplasia, cardiac dextroposition. 

INTRODUCCIÓN 

El Síndrome de Cimitarra consiste de los siguientes 
malformaciones congénitas: 1. Drenaje venoso anó-
malo de venas pulmonares derechas a la vena cava 
inferior: 2. hipoplasia del lóbulo inferior derecho del 
pulmón y de la arteria pulmonar derecha con una 
anatomía traqueobronquial anómala; 3. irrigación 
sistémica arterial anómala del lóbulo inferior derecho 
directamente desde la aorta o de sus ramas principa-
les; y 4. dextroposición cardíaca. 

El síndrome es nombrado por su semejanza a una es-
pada turca, la cimitarra, observada en la radiografía 
simple posteroanterior del tórax con una imagen den-
sa paracardíaca derecha que desciende, se encorva y 
incrementa de tamaño al acercarse al ángulo  
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cardiofrénico. Esto corresponde a la trayectoria de una 
vena pulmonar única. El signo fue descrito por Dotter 
en 1949,1 pero Halasz2 en 1956 y Neill et al.3 en 1960, 
nombraron el síndrome, sin embargo, hallazgos simi-
lares fueron descritas en autopsias de 3 niños, dos de 
ellos en 1836415 y uno en 1912.6 El primer intento para la 
corrección del síndrome fue hecho en 1950/ pero el 
enfoque fisiológico no fue realizado hasta 1956.8 Se 
presentan 2 de 4 casos de síndrome de cimitarra, y un 
pequeño resumen de los otros dos de los cuales ya 
habían sido reportados previamente por los autores 
en 1987.9 

PRESENTACIÓN DE LOS CASOS 
 
Caso 1. 
Niña de 10 años, conocida desde los 6 años de edad 
por presentar cardiopatía congénita estudiada en el 
Instituto Nacional del Tórax (1990), con una 
dextroposición cardíaca y drenaje anómalo de venas 
pulmonares derechas a la vena cava inferior. La pa-
ciente presenta disnea sin cianosis. Tiene retraso im-
portante del peso (45 Lbs.), se observa de aspecto 
marasmática, con pulsos periféricos normales. Tórax 
simétrico con actividad cardíaca más intensa en el lado 
derecho. Se ausculta ritmo cardíaco regular, soplo 
asistólico grado II/VI más intenso en el borde 
paraesternal derecho, con desdoblamiento constante 
del segundo ruido y componente pulmonar normal. 
Pulmones sin signos patológicos. El hígado se encuen-
tra dentro de los limites normales y de lado derecho. 
La radiografía de tórax muestra discreto desplaza-
miento del corazón hacia la derecha conservando su 
ápex hacia la izquierda, vascularidad pulmonar de-
recha aumentada, y se observa una sombra de un vaso 
paracardíaco anómalo que desciende hacia el 
diafragma (signo de la cimitarra), y corresponde a un 
drenaje anómalo parcial de las venas pulmonares de-
rechas a la vena cava inferior (Fig. 1), tamaño de la 
silueta cardíaca dentro de límite normal. En 
cateterismo cardíaco se observa paso del sistema ve-
noso pulmonar a través de un tronco venoso común 
que drena las venas pulmonares derechas a la vena 
cava inferior y a la aurícula derecha. Angiografía en 
el sistema venoso pulmonar se observa el drenaje ha-
cia la vena cava inferior y la aurícula derecha {Fig. 2). 
El electrocardiograma con leve trastorno de conduc-
ción de rama derecha. Se observan cavidades dere- 

Figura 1. Radiografía simple de tórax anteroposterior mostrando 
dextroposición cardíaca (corazón desplazado hacia la derecha con 
ápex orientado hacia la izquierda) y signo de la cimitarra (C = 
Cimitarra). 

 
Figura 2. Radiografía de tórax y abdomen en cateterismo mostrando 
catéter que ingresa al sistema venoso a través de la vena femoral 
derecha, asciende por la vena cava inferior (VCI), entra a la vena 
pulmonar anómala (C) y llega al sistema venoso pulmonar (VP). 
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chas dilatadas en ecocardiografía bidimensional, ta-
bique interventricular no paradójico, tabique 
interventricular intacto, dos venas pulmonares 
drenando a la aurícula izquierda y dos a la vena cava 
inferior, relación de gastos derecho e izquierdo indica 
corto circuito arteriovenosos importante de 2 a 1. El 
diagnóstico final fue síndrome de cimitarra con 
dextroposición cardíaca, hipoplasia pulmonar dere-
cha, drenaje anómalo de venas pulmonares a vena 
cava inferior y aurícula derecha. Esta paciente fue in-
tervenida quirúrgicamente fuera del país. 

Caso 2. 
Paciente masculino de 4 años de edad referido del 
Hospital Mario Catarino Rivas con diagnóstico de 
Comunicación Interauricular. Sin antecedente pato-
lógico de importancia. Asintomático, sin cianosis, pul-
so normal. En corazón se ausculta soplo grado II/VI 
en segundo espacio intercostal derecho con el segun-
do ruido cardíaco ampliamente desdoblado y fijo. 
Pulmones se auscultan normales. Hígado de tamaño 
y posición normal. La radiografía de tórax revela 
dextroposición cardíaca, vascularidad pulmonar au-
mentada, aurícula derecha aumentada de tamaño, con 
signo de la cimitarra. Electrocardiograma muestra 
desviación del eje hacia la derecha. El cateterismo car-
díaco muestra drenaje anómalo de 2 venas 
pulmonares derechas a una vena común que llega a 
la vena cava inferior, una comunicación interauricular, 
el trayecto de la aorta es normal, no hay colaterales 
de aorta al pulmón derecho. El diagnóstico final fue 
síndrome de cimitarra asociado a comunicación 
interauricular. 

Los casos reportados en 1987 fueron de un paciente 
femenino de 6 años de edad desnutrido sin antece-
dentes patológicos de importancia y un paciente mas-
culino de 12 años de edad con antecedentes de difi-
cultad respiratoria al nacer e infección respiratoria a 
repetición. Ambos pacientes fueron ingresados por 
cuadro de tos productiva, disnea y fiebre. Al examen 
físico se les encuentra ruidos respiratorios disminui-
dos, matidez a la percusión expansibilidad pulmonar 
disminuida, con roncus y sibilancias en base pulmonar 
derecha. Ruidos cardíacos aumentados de lado dere-
cho, soplo cardíaco sistólico I/VI en base pulmonar y 
segundo ruido cardíaco desdoblado con componente 
pulmonar aumentado. En la radiografía de tórax se 
observó en ambos pacientes el signo de la cimitarra y 

dextroposición cardíaca. En EKG presentó desviación 
axial hacia la derecha. En cateterismo y angiografía 
se encuentro drenaje anómalo de vena pulmonar a 
vena cava inferior. Solo en uno de los casos se obser-
vó hipertensión pulmonar. 

DISCUSIÓN 

Desde la descripción original del síndrome en 1836,4'5 

se han descrito un total de 211 casos incluyendo nues-
tros pacientes. Afecta más a la población femenina, 
pero en nuestros casos, la distribución fue homogé-
nea. No existe predominancia racial y la distribución 
es universal.4-6-10"21 

La etiología es desconocida. Ocurre antes o durante 
el estado embriológico de 8 mm debido a: 1. persis-
tencia, en lugar de la obliteración normal de la comu-
nicación primitiva entre la aorta y el plexo vascular 
pulmonar; y 2. obliteración prematura de la vena 
pulmonar común y persistencia de la vía de drenaje 
primitiva del pulmón en la vena cava inferior.22 Estas 
anormalidades vasculares resultan en una hipoplasia 
de pulmón derecho y alteración del árbol bronquial.23 

Esta anomalía vascular se comporta hemodinámi-
camente como un shunt izquierdo derecho con sobre-
carga ventricular derecha e hipertrofia secundaria, flu-
jo vascular pulmonar aumentado en el área no afecta-
da del pulmón pero disminuido en el afectado.12 

La hipertensión pulmonar estaba presente en uno de 
nuestros pacientes, que no tenía cardiopatía agrega-
da. Puede ocurrir hipertensión pulmonar, especial-
mente en aquellos casos con defectos cardíacos con-
génitos de shunt izquierdo derecho. La presión 
pulmonar en nuestro paciente con comunicación 
ínter auricular asociado estaba normal. En los casos 
que no presentan estas anomalías asociadas, las in-
fecciones del pulmón hipoplásico, que se pensó como 
un factor contribuyente, actualmente es cuestionado.3 

La obstrucción venosa del lóbulo derecho inferior se 
ha relacionado recientemente con el desarrollo de 
hipertensión pulmonar.24 Se espera una sobrevida 
hasta adulto~en los pacientes con shunt izquierda-de-
recha menor del 50%. 

Uno de nuestros pacientes fue sintomático al nacer, 
mientras que los otros presentaron síntomas años des- 
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pues. El inicio de la sintomatología raramente ocurre 
en el período neonatal, con progresión rápida y pro-
nóstico reservado. Sin embargo, el 25% de los pacien-
tes puede ser diagnosticado más tarde por infeccio-
nes respiratorias recurrentes15 y más de 40% puede 
ser asintomá-tico y el diagnóstico hecho durante exa-
men rutinario de radiografía simple de tórax por in-
fecciones respiratorias.1225 

Tres de nuestros pacientes iniciaron su enfermedad 
con cuadro de disnea y tos, y posteriormente presen-
taron infecciones respiratorias a repetición, mientras 
que el otro caso fue asintomático. Los síntomas más 
comunes descritos en la literatura son disnea (26-29%), 
tos (14-15%), dolor torácico (14-15%), sibilancias (7-
8%), fiebre (4%) y cianosis intermitente (8%) relacio-
nada con infección pulmonar intermitente y dismi-
nución de capacidad vital.1112 

Al examen físico dos de nuestros pacientes fueron 
desnutridos. En dos de los casos se encontró a nivel 
pulmonar disminución de ruidos respiratorios, 
matidez a la percusión, expansibilidad pulmonar dis-
minuida, con roncus y sibilancias en base pulmonar. 
En corazón se hallaron los ruidos cardíacos aumenta-
dos en hemitórax derecho, soplo sistólico en base car-
díaca y desdoblamiento fijo del segundo ruido en todo 
nuestros pacientes; el componente pulmonar aumen-
tado del segundo ruido cardíaco estaba presente solo 
en el primer caso. El ápex desviado a la derecha, rui-
dos cardíacos más intensos en región paraesternal de-
recha (37%), soplo cardíaco (27%), desdoblamiento 
amplio del segundo ruido cardíaco, con componente 
pulmonar aumentado y disminución de los ruidos 
respiratorios con matidez de la percusión de 
hemitórax derecho, son hallazgos físicos comunes 
descritos en la literatura.11'12 

HALLAZGOS PATOLÓGICOS: 
La anormalidad más común del pulmón derecho es:15 

hipoplasia pulmonar con 1,2, ó 3 lóbulos y desigual-
dad en su anatomía; lóbulo medial indiferenciado a 
veces reemplazado por el asentamiento de la língula 
del lóbulo superior; ausencia por hiperplasia de 
bronquio lobular o compresión, y desplazamiento 
del lóbulo bronquial inferior derecho; y cambios 
diverticular y quístico de bronquio que comunica li-
bremente con los bronquios principales. No existe 

evidencia de secuestro pulmonar, que consiste en 
degeneración quística intralobular que no tiene co-
nexión con el árbol bronquial principal. En algunos 
casos es difícil la diferenciación clínica de estos dos 
síndromes y es necesario realizar un examen patoló-
gico.16 

En un secuestro pulmonar acompañado por drenaje 
venoso anómalo a la vena cava inferior, no se encuen-
tra un shunt importante: un hecho útil para diferen-
ciarlo del síndrome de cimitarra previo a la cirugía en 
aquellos casos que requieran una lobectomía. 

La irrigación sistémica del pulmón derecho viene de 
tres fuentes: la arteria pulmonar, arteria bronquial, y 
vasos anómalos originados de vasos torácicos,3121326 

abdominales411 o diafragmáticos.3-23 La arteria pul-
monar es usualmente hipoplásica y en algunos casos 
esta ausente.5-2627 La vena anormal cursa a través de la 
gran fisura recibiendo tributrias del lóbulo pulmonar, 
se ensancha, luego desciende y corre paralelo al 
borde derecho del pericardio derecho, atraviesa el 
diafragma y drena a la vena cava inferior cerca de 
su entrada a la aurícula derecha. En algunos casos la 
conexión es supradiafragmática. El lóbulo inferior 
siempre drena en la vena cava inferior pero el lóbulo 
superior derecho puede drenar en la aurícula dere-
cha. 

CAMBIOS ELECTROCARDIOGRÁFICOS: 
En los casos que no presenta cardiopatía asociada, el 
electrocardiograma no presentan anormalidad impor-
tante.13 En los casos con cardiopatía, la alteración de-
pende de la lesión asociada. En la literatura, se han 
encontrado que la mayoría de los casos tienen una 
desviación axial derecha, una sobrecarga del 
ventrículo derecho y bloqueo incompleto de rama 
derecha.12'13 Todos nuestros pacientes mostraron des-
viación axial transicional derecha. 

HALLAZGOS RADIOLÓGICOS: 
El diagnóstico se hace fácilmente con una radiografía 
simple de tórax por la presencia del signo de la cimi-
tarra, la cual estaba presente en todos nuestros pa-
cientes. Además se observó corazón desplazado ha-
cia la derecha con ápex orientado hacia la izquierda y 
vascularidad aumentada. El signo de la cimitarra ha 
sido detectado en 34 de 45 casos revisados por Vás-
quez-Pérez,13 y agregando casos de la literatu- 
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ra,12'11'16'18'28 en los últimos 10 años, se ha encontrado en 
54 de 65 casos(75%). El desplazamiento del corazón 
a la derecha es el otro punto cardinal para el diag-
nóstico. Se ha indicado que existe una hipoplasia 
pulmonar derecha. El hemitórax derecho es de me-
nor tamaño que el izquierdo en 25% de los casos y el 
pulmón izquierdo presenta un incremento de la 
vascularidad arterial. La tomografía lineal muestra el 
signo de la cimitarra observada en la radiografía sim-
ple de tórax y en estos casos existe una marcada 
dextroposición. Se han reportado casos de síndrome 
de la cimitarra con signos visible en la base del pul-
món izquierdo,*5'29 y han habido reportes de casos con 
signo de cimitarra con drenaje venoso pulmonar nor-
mal.30 

BRONQUIOGRAFÍA: 
La bronquiografía es útil para determinar las anor-
malidades del árbol bronquial y en casos raros, se 
ha encontrado normales.13 La ausencia de bronquio 
derecho, especialmente los del lóbulo medio y en al-
gunos casos los del lóbulo superior no es rara. Los 
bronquios del lóbulo inferior siempre están presen-
tes. En algunos de estos casos se ha descrito isome-
rismo.2 Cuando los tres bronquios están presentes, 
existe variabilidad en el tamaño y número de sus 
ramas.11 Los divertículos, bronquiectasia y desplaza-
miento del árbol bronquial hacia el campo pulmonar 
inferior derecho puede estar presente es algunos ca-
sos. 

CATETERISMO CARDÍACO: 
El cateterismo cardíaco es el intrumento diagnóstico más 
importante. Muestra la contaminación de sangre venosa 
con sangre arterial que viene del pulmón derecho a 
nievel de la vena cava inferior o de la aurícula dereha. 
La saturación de oxígeno es mayor de 95%. Es muy 
importante la medición de la presión arterial pulmonar.12 

De un total de 50 casos en quienes se ha medido la 
presión pulmonar, 18 de ellos y tenían una presión 
mayor de 34 mmHg.12151618 Vásquez-Pérez13 et al. 
encontraron 17 casos con elevación moderada de la 
presión con cardiopatía asociada. 

ANGIOCARDIOGRAFÍA: 
El drenaje venoso anómalo puede ser demostrado 
entrando a la vena anómala a través de la vena cava. 
Cuando esto no es posible, se realiza angiografía en 
la arteria pulmonar lo que permite la visualización 

del drenaje anómalo en levofase, el 100% de nues-
tros pacientes presentó drenaje de la vena pulmonar 
derecha a la vena cava inferior. En la mayoría de los 
casos descritos en la literatura, el pulmón derecho 
drena hacia la vena cava inferior (70-80%); en 20% de 
los casos, el lóbulo superior drena en la aurícula iz-
quierda y el inferior a la vena cava inferior; en 10 de 
los casos se pudo encontrar drenaje venoso combina-
do a la vena cava inferior y directamente a la aurícula 
derecha. La arteria pulmonar es hipoplásica en 40%, 
normal en 41% y atrésico o ausente en 7% de los ca-
sos.11 La angiografía aórtica permite la determinación 
del origen de la arteria que irriga la base del pulmón 
derecho, originado en la aorta infradiafragmática en 
24 casos,1213151618 principalmente de la arteria celíaca. Se 
han reportado casos de irrigación pulmonar 
supradiafragmático por la arteria de la glándula 
mamaria interna.1112 

ECOCARDIOGRAFÍA: 
La ecocardiografía puede demostrar el drenaje veno-
so anómalo de la vena cava inferior explorado en la 
zona diafragmática hasta la aurícula derecha.9'18í31 En la 
actualidad se puede usar estudios sonográficos para 
hacer diagnóstico intrauterino.32 

TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA: 
La tomografía computarizada ayuda a demostrar el 
curso de la vena anómala, define la distribución bron-
quial, la anormalidad del lóbulo pulmonar y la pre-
sencia de bronquio derecho hipoarterial en relación a 
la arteria pulmonar. La tomografía no es un estudio 
de primera elección para hacer el diagnóstico, pero 
puede ser sugerido al radiólogo en caso no sos-
pechado.20 Las imágenes por Resonancia Magnéticas 
son otros estudios no invasivos que se usa en la ac-
tualidad para el diagnóstico del síndrome de cimita- 

rra. 

MANEJO: 
El primer intento quirúrgico fue hecho por Brake y 
Lynch7 llevándose a cabo una lobectomía inferior de-
recha. Kirklin et al8 en 1956 realizó la primera correc-
ción fisiológica, con anastomosis de la vena anómala 
a la aurícula izquierda y cierre del defecto septal auri-
cular de la misma manera en que el drenaje venoso 
anómalo a la aurícula derecha fue corregida. En 1960 
Kock y Silva37 reportaron la anastomosis de la vena 
anómala a la aurícula izquierda y Zubiate y Kays38 

33-36
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usaron un injerto dentro de la aurícula derecha para 
desviar la sangre a la aurícula izquierda en 1962. En 
1971 Murphy et al39 reportaron 6áe7 casos reparados 
exitosamente usando un injerto de pericardio para 
construir un túnel dentro de la aurícula derecha des-
de la salida de la vena anómala de la vena cava infe-
rior a la aurícula izquierda. Puig-Massana10 reportó 
una variación de las técnicas anteriores usando la pa-
red anterior de la aurícula derecha para construir el 
túnel intra-auricular, usando pericardio. 

Las indicaciones para la corrección quirúrgica son: 1) 
presencia de hipertensión pulmonar importante y 2) 
asociación de malformación cardíaca. En los casos sin 
cardiopatía, la cirugía dependerá de la seriedad de la 
sintomatología manifestada por la presencia de infec-
ciones pulmonares frecuentes. En estos casos, la re-
sección pulmonar, lobectomía o segmentectomía es-
tán indicadas. Antes de realizar la cirugía de este tipo, 
se hacen pruebas de función respiratoria bronco-
espirometría11 o estudios de la función respiratoria con 
técnica de Xenón 133,14 los cuales son importantes para 
evitar resección pulmonar innecesaria. 

Los pacientes asintomáticos quienes no necesitan ci-
rugía, deben de ser supervisados puesto que en 
cualquier momento pueden volverse sintomáticos du-
rante su vida.11 La edad de inicio de los síntomas es 
importante para el pronóstico de estos pacientes mien-
tras más temprano se presente, peor es el pronósti-
co.42 
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HISTORIA DE LA MEDICINA 
 

índice Histórico de la Revista Médica 
Hondurena 1930-1998 

Dr, julio Alberto Bourdeth Tosta' 

INTRODUCCIÓN 

En el mes de Mayo de 1998 la Revista Hondurena, ór-
gano de publicación del Colegio Médico de Honduras, 
arribó a su 68 aniversario, aunque su instauración ofi-
cial data del 2 de Noviembre de 1929. Ha llegado cree-
mos, a una fructífera madurez y con el inusual palmares 
de que a pesar de retrasos involurltarios, es la única re-
vista a nivel nacional que no ha interrumpido su publi-
cación, llevándole en eso enorme ventaja a otras revis-
tas y hasta a rotativos del país. 

Han habido desde sus inicios, cambios de estructura, 
tamaño, contenido y presentación que van reflejando 
no sólo el avance de las diversas disciplinas médicas, 
sino también el interés de sus Directores por poner en 
manos de los agremiados, un documento que motive 
su lectura y hasta hoy ha tenido 20 Jefes del Cuerpo de 
Redacción p Consejo Editorial que van desde el Dr. 
Antonio Vidal Mayorga, hasta el actual Dr. Tulio Efraín 
Bú Figueroa. 

JUSTIFICACIÓN 

Muchas veces, desde el tiempo de nuestra formación 
en la Facultad de Ciencias Médicas, hemos escuchado 

Jefe del Programa Nacional de Desarrollo de la Capacidad 
Gerencial, Ministerio de Salud. 

la preocupación de docentes y estudiantes, en el senti-
do que no contamos con instrumentos que nos permi-
tan conocer el desarrollo evolutivo de la Medicina Na-
cional y eso es cierto a pesar de titánicos esfuerzos de 
muchos de nuestros escritores como el Farmacéutico Dr. 
José Reina Valenzuela con su "Bosquejo Histórico de la 
Medicina y la Farmacia en Honduras", libro primigenio 
que se basamenta en documentos coloniales de incal-
culable valor y que están depositados en ibliotecas uni-
versitarias de Guatemala, México y en el Archivo de 
Indias de la ciudad de Sevilla, España. La "Historia de 
Honduras" del prolífico olanchano Medardo Mejía, hace 
importantes contribuciones y analíticos comerbtarios 
respecto a la salud de aborígenes, ibéricos, criollos y 
negros de nuestra nación. Víctor Cáceres Lara, otro 
"Portaliras" de historiadores, también atisba aspectos 
fundamentales de la fenomenología patológica nacio-
nal en sus libros "Efemérides" y "Astillas de Historia". 

La revista Médica Hondurena, ha ido de manera paula-
tina aunque no sistemática, dando a conocer los retazos 
de la historia de nuestra medicina y estimo más que 
justo, reconocer la muy loable labor del Dr. Alfredo León 
Gómez, un eminente Cardiólogo y conspicuo Licencia-
do en Letras quien con mayor acuciosidad se ha pre-
ocupado por darle vigencia al rubro a través de sus "Per-
las de la Historia de la Medicina" que en nú-mero de 14 
artículos hasta el momento, lo colocan a la Vanguardia 
de los Médicos-Historiadores. 
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CONCLUSIONES 

1.- No existe una clara motivación por parte de los 
médicos, para evidenciar los pormenores del de-
sarrollo histórico-nacional. 

2.- De los 355 números publicados, el elemento his-
tórico sólo aparece en 75 de ellos, lo cual apenas 
representa el 21% que se reduce al considerar los 
artículos sin autor, los escritos por médicos extran-
jeros, los hechos a manera de editoriales y uno que 
otro que se reeditó. 

3.- El proceso del rubro histórico de la Revista, pue-
de ubicarse en cuatro etapas bien delimitadas, a 
saber: 
El Primordio (1930-1939). Con apenas interrupcio-
nes en 1933,1936 y 1937, presenta a 1934 como el 
año en el que se escribieron más artículos históri-
cos, muchos de los cuales dimensionan la perso-
nalidad de grandes galenos nacionales y foráneos. 

4.- 

El Declive (1940-1959) Sumamente irregular pues 
de los 20 años, sólo 9 de ellos contienen informa-
ción histórica. 
El Ocaso (1959-1972) Es la etapa ahistórica de la 
Revista ya que durante 13 años no se encuentra 
referencia alguna. 
El Resurgir (1972-Actual) De 25 años, en 15 se en-
cuentra una variada gama de información que 
advierte el interés por plasmar los acontecimien-
tos de relevancia histórica, que acomparan al de-
sarrollo del Colegio Médico de Honduras. 

En la cuarta etapa, aparece como indiscutible pro-
pulsor el Dr. Alfredo León Gómez, al que secuen-
cialmente se le agregan los colegas Carlos A. Ja-
vier Zepeda, Francisco Ernesto Dala Sierra, Julio 
Alberto Bourdeth Tosta, Tulio Efraín Bú Figueroa 
y otros de los que se espera continúen abonando 
y haciendo más atractiva esa Sección de mucha 
importancia para nuestra REVISTA MEDICA 
NACIONAL. 



INSTRUCCIONES PARA AUTORES: 
La Revista Medica Hondurena sigue en general las pautas trazadas por el documento 

'REQUISITOS UNIFORMES DE LOS MANUSCRITOS PROPUESTOS PARA PUBLICACIÓN EN 
REVISTAS BIOMEDICAS, ELABORADO POR EL COMITÉ INTERNACIONAL DE EDITORES DE 
REVISTAS MEDICAS EN 1988 ESTILO DE VANCOUVER). Las instrucdones prácticas para elaborar 
el Manuscrito son las siguientes: 
1) ENVIÓ DEL MANUSCRITO" El original y 2 fotocopias del manuscrito se remitirán a: 

SECRETARIO DEL CONSEJO EDITORIAL 
REVISTA MEDICA HONDURENA 
COLEGIO MEDICO DE HONDURAS 
APARTADO POSTAL No 810 
TEGUCIGALPA, D. C, HONDURAS, C. A. 
Se acusará redbo del manuscrito mediante carta enviada al autor. 

2) IDIOMA: La Revista Médica Hondurena se publica en idioma Español, aunque se aceptan 
resúmenes en dos idiomas (Español e Inglés). 

3) DERECHOS DEL AUTOR: Losartlculos se acompañaran deunacarta de petjdón de publicadón, 
espedícando ademas que el articulo no ha sido previamente publicado ni se na enviado 
simultáneamente apuOicadon a otra Revista. Los autores deben estar sabidos que si su articulo 
esaceptado para publicación, los derechos del autor pertenecerán a la Re vista Médica Hondurena, 
los cuales no pueden ser reproduddos total o pardalmente sin el permiso escrito del autor y la 
editorial de la revista. 

EXTENSIÓN Y PRESENTACIÓN DEL MANUSCRiTO 
Los trabajos se mecanografiarán a dorJe espacio en hojas de tamaño carta, que no excedan 

de 15 cuartillas, enumeradas correlalvamente en el ángulo superior derecho. El orden de presentadón 
del manuscrito será el siguiente: En la primera hoja del articulo se indicarán en el orden atado, los 
siguientes datos: Título del articulo, Nombre(s) del autor o autores, Nombre completo del Centro de 
Trabajo y Direcdón completa En ia segunda hoja se incluirá el resumen con sus palabras daues. 
posteriormente y en este orden se induran las hojas con el texto del articulo, la bibliografía y las tablas 
y figuras. Se aceptarán manuscritos elaborados por computadoras o procesadora de textos siempre y 
cuando cumplan con los requisitos señalados anteriormente. Mo se aceptarán artículos cuya extensión 
sea mayor de 15 cuartillas En el caso de trabajos traducidos en parte o totalmente, se acompanaráuna 
copia del material en el idioma original. 

Los artículos se someterán a un procesamiento editorial que puede incluir en caso necesario 
la condensadón del texto y la supresión o adidón de cuadros, ilustraciones y anexos previa aprobadón 
del autor. 

El titulo no oebe exceder de 15 palabras. Debe describir el contenido en forma específica, 
dará, exacta, breve y condsa. Hay que evitar palabras ambiguas, jerga y abreviaturas Un buen titulo 
ermíte a los lectores identificar el lema fádlmente y, ademas ayuda a los centros de documentación a 
catalogar y dasíficar el material con exactitud. 

RESUMEN: 
Esta parle del artículo se publica después del titulo, si el autor desea se puede publicar en dos 

Idiomas (Español e Inglés) Todos los artículos deben tener resumen cuya extensión aproximada es de 
150 palabras. El resumen perrríte al lector identificar el contenido en forma rápida y exacta ya que en 
.están expresados en forma dará y breve los objetivos del estudio, métodos empleados, resultados y 
conclusiones importantes, teniéndose el cuidado de no escribir información o conclusiones que no esté 
consignada en el texto Al redactarlo es necesario utilizar la forma impersonal, situando la informadón 
en tiempo y lugar, dando resultados numéricos predsos, sin induir abreviaturas ni referencias 
bibliográficas 

CUERPO DEL ARTICULO: 
En general el texto de los manuscritos se divide en introducción, Materiales y Métodos, 

Resultados y Discusión Esta es una estructura modelo en la que no están corrorendidos los artículos 
de actualizadón y revisión bibliográfica, los cuales requieren subdivídir el texto con otros títulos y 
subtítulos. 

INTRODUCCIÓN; 
La introducdón será lo más breve posible induyendo las referendas mínimas necesarias en 

donde se deben señalar daramente ios objetivos del articulo. Debe explicarse el problema general 
sirviendo de transición del mundo del lector al mundo del autor 

MATERIAL Y MÉTODOS: 
Debe descnbirse claramente la selección de sujetos de investigadón, asi como las técnicas, 

procedí rnentos, aparatos, medicamentos, etc utilizados, de forma que permita a otros investigadores 
reproducir los resultados. En otras palabras, en esta Sección el autor debe describir qué y cómo hizo la 
investigadón. 

RESULTADOS: 
En esta secaón el autor resume su verdadera contribudón (hallazgos de la investigadón), 

presentando la información pertinente a los objetivos del estudio, en forma comprensible y coherente, 
utilizando medios ciaros y económicos (tablas, figuras) sin caer en la repetjdón de la información 

DISCUSIÓN: 
Esta pane del artículo nene por objeto examinar e interpretar los resultados del estudio, 

estableciendo comparaciones con otros estudios publicados previamente. Además, se debe evaluar y 
calificarlas implicadones de los resultados mduyendo las condusíones y Imitaciones del estudio sí es 
que existen. 

NOTAS A PIE DE PAGINA: 
Son adaraciones que. en un upo de letra menor, aparecen en la pófte inienor de una página. 

Se utilizan para identificar el cargo, ¡nsütudón y rjrecdón de los autores y fuentes de información no 
publicados (comunicaaón persona o en preparación). Estas notas deben mecanografiarse en la parte 
inferior de la pagina correspondiente, separados del texto mediante una linea horizontal. 

AGRADECIMIENTO: 
Se puede agradecer a las personas o entidades que hayan colaborado en la realízadón del 

trabajo. 
REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS: Las 

referencias tienen como propósito: 
a) Identificar las fuentes ongnalss de ideas, conceptos, metodología y técnicas provenientes da 

investigaciones, estudios y experiencias anteriores. 
b) Dar solidez a los necios y opiniones expresados por el autor, y 
c) Orientar al ledor a informarse con mayor detalle sobre aspeaos del contenido del articulo. 

Con excepciones de los articüos de revisión bibliográfica, la Revisión Médica Hondurena 
requiere de 10 a 20 referencias bibliográficas pertinentes y actualizadas; es dedr que no tengan mas de 
10 arlos, salvo excepdones. Se presenarán en números arábigosentre paréntesis en forma correlativa 
incluyendo su aparidón en tablas y figuras. La lisia de referendas se enumerará consecutivamente 
según el orden de la aparición de las días en el texto al final del articulo, ajusfándose a las normas del 
estilo de Vancouver que se describe a conlinuadón (The Vancouver Style, Lancet 1979, ¡1:428430) 

REVISTAS: 
Seinduirán los siguientes elementos :apellídose ¡nidales de los nomtresde todos losautores 

si so seis o menos: si son siete o mas, se anotan solo los tres primeros y la expresión "el al" subrayada, 
titulo del artículo, nombre completo de la Revista; volumen; número del ejemplar entre paréntesis, 
páginas ¡nidal y final y aflo. 

LIBROS Y OTRAS MONOGRAFÍAS: 
Se induiránlos siguientes elementos:apellidose¡n¡da!es de los nombresdetodoslos autores 

o editores como se indicó antes, o nombre de laentjdad colectiva, título subrayado, número de laedidón, 
lugar, entidad editorial y ano Cuando proceda, se agregarán los números del volumen y paginas 
consultadas. Cuando el documento sea completo sin autor se índuira el nombre de la entidad colectiva 
en lugar de! nombre del autor, titulo del documento, dudad, arto y número del documento. Cuando se 
trata de documentos íneditosse mencionarán en al fexto pero no deben incitarse en lalistaderefererra as 
bibliográficas. Las referencias a comunicaciones personales sólo figuraran en el texto entre paréntesis. 

CUADROS (TABLAS) 
Los cuadros son con|untos ord enados y Siste máticos de números o de palabras que muestran 

valores en filas y en columnas. Se deben usar para presentar informadón esendal en términos de 
variables, características o atributos en forma comprensible para el lector Deben poder explicarse por 
sí mismos y complementar no duplicar el texto No deben utilizarse cuadros que contengan mucha 
ínformadón estadística porque resultan incomprensibles. 

Cada cuadro debe presentarse en ho|a aparte al final del articulo y estar identificado con un 
número correlativo. Tendrá un titulo breve y claro de manera que el lector pueda determinar sin dificultad 
qué es lo que se tabuló, indicará, además lugar, fecha y fuente de la informadón. El encabezamiento de 
:ada columna debe indutr la unidad de medida (porcentaje, tasas. índices). 

ILUSTRACIONES: 
Las ilustradones Igr¿ricos, diagramas, dibu|os, mapas, fotografías, etc.), se deben utilizar 

para destacar tendendas e ilustrar comparaciones en forma dará y exacta. Las ilustraciones deben ser 
fadlesde comprender y agregar información no duplicarla. Los dibujos y leyendas estaran cuidadosamente 
hechos y serán apropiados para su reproducdón directa; se enviarán métodos entrehojas de cartón duro 
para su prolecdón durante el transporte Todas las figuras estarán respectivamente identificadas en el 
reverso. 

Los títulos de todas las figuras se anotarán en orden numérico en una hoja de papel 
independiente. Las figuras son preíeriUes en blanco y negro con gran nitidez y excelente contraste. Si 
el autor desea publicar fotografias a colores, tendrá que comunicarse directamente con la Editorial y el 
Director para discutir las implicaciones económicas que ello representa El exceso de cuadros, materia! 
gráfico o ambos dismnuye el efecto que se desea lograr. 

ABREVIATURAS Y SIGLAS: 
Seutilizaran lo menos posible, cuando aparecen deben ser perfectamente definidas laprimera 

vez que aparezcan en el texto, escritiendo el térmno competo a que se refiere, seguido de la sigla c 
abreviatura entre paréntesis. 

UNIDADES DE MEDIDA: 
Se utilizar ánlas normas Sistema Intemadonal de Unidades que es esenaal mente una versión 

amplía del sistema métrico. 
PROCESO DE SELECCIÓN: 

Los manuscritos reatados pasan por un proceso deselecctón mediante el sistema de arbitraje 
por expertos en la matena, ya sean estos pertenecientes al Consejo Editorial de la Revista o por pefdón 
especial de otros expertos. 

Toda decisión se comunicará por escrito al autor en un plazo aproximado de 2 a meses 
después de reatado el artículo La publicadón de los artículos aceptados se realizará tan pronto como 
haya oportunidad en el subsiguiente ejemplar a publicar. 



 


