
VOLUMEN 73 - No. 3 Julio, Agosto, Septiembre, 2005

75 años

VOLUMEN 73 - No. 3 Julio, Agosto, Septiembre, 2005

75 años



No. 3 Julio, Agosto, Septiembre; 2005

103

CONSEJO EDITORIAL

CECILIA E. VARELA MARTÍNEZ

DIRECTORA

NICOLÁS SABILLÓN VALLECILLO

SECRETARIO

CUERPO DE REDACCIÓN

JACKELINE ALGER

GUSTAVO ÁVILA

EFRAÍN BU FIGUEROA

RUBÉN ELVIR MAIRENA

IVÁN ESPINOZA SALVADÓ

JOSÉ LIZARDO BARAHONA

ADMINISTRACIÓN

COLEGIO MÉDICO DE HONDURAS
APARTADO POSTAL NO. 810
TEGUCIGALPA, HONDURAS

TEL. 232-6763, 231-0518, FAX: 232-6573
Correo electrónico: revistamedicahon@yahoo.es

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

Vol. 73,  No. 3  Julio, Agosto, Septiembre 2005    pp. 103-152

Publicación Científica
del Colegio Médico de Honduras

(fundada en 1930)



Rev Med Hondur Vol. 73

104

EDITORIAL

En la actualidad hablamos de infecciones (ITS) y no de
enfermedades de transmisión sexual (ETS) o enfermeda-
des venéreas como tradicionalmente se les conoce; muchas
de ellas a pesar de provocar procesos inflamatorios locales
están presentes en forma asintomática en 8 de cada 10
mujeres y en 2 de cada 10 hombres, éstas son causadas por
más de 20 agentes patógenos identificados a nivel mun-
dial.

Hoy en día las ITS continúan siendo un problema grave
de salud pública en todos los países del mundo, por lo di-
fícil que es cortar la cadena de transmisión debido a que su
manejo clínico y terapéutico no es único para la persona
que acude a consulta médica, sino que se debe aplicar a la
pareja o  diferentes parejas con quien  tuvo el contacto
sexual (caso índice); y esto es más frecuente en las personas
con vida sexual activa como ocurre en adolescentes, adul-
tos jóvenes, adultos mayores, solteros que viven en el área
urbana y grupos de riesgo que tienen relaciones sexuales
con diferentes parejas sin ninguna protección.

Cuando las personas adquieren una ITS están expuestas a
sufrir varias complicaciones severas  o secuelas graves si no
reciben un tratamiento médico adecuado, lo cual es fre-
cuente en hombres, mujeres y niños, siendo algunas de ellas:
orquiepididimitis, enfermedad pélvica inflamatoria, este-
rilidad en ambos sexos, cáncer de pene o de cervix, com-
plicaciones del embarazo y del parto, malformaciones con-
génitas y el mayor riesgo de transmitir o infectarse por el
VIH como lo han demostrado varios estudios.

Cuando las personas adquieren una ITS destruyen sus ba-
rreras protectoras naturales y provocan una respuesta
inflamatoria local estimulando el reclutamiento de
macrófagos y linfocitos activados que al momento que ocu-

Sobre el manejo sindrómico de infecciones
de transmisión sexual

rre un intercambio de fluidos genitales (relación sexual con
una persona que tiene el VIH) engloban al virus con el fin
de destruirlo lo cual no ocurre sino que favorece su multi-
plicación; de esta manera las ITS inflamatorias ulcerativas
y no ulcerativas potencian la transmisión sexual del VIH,
siendo mayor en las mujeres por tener mayor superficie de
mucosa expuesta a las secreciones genitales de su pareja.

Las políticas y prácticas para la prevención de las ITS enfo-
cadas en intervenciones sobre los cambios de comporta-
miento sexual de las personas  basadas en los estilos de vida
de la comunidad, vigilancia y servicios de salud adecuados
pueden ayudar a construir programas sinergéticos para la
prevención del VIH e ITS. Científicamente se ha demos-
trado que el efecto preventivo del tratamiento contra ITS
incide positivamente en la transmisión del VIH, y  al dis-
minuir las ITS se disminuye la  transmisión del VIH.

La situación anterior demuestra que los esfuerzos deben
continuar orientados a identificar y promover medidas más
eficaces contra las ITS para evitar una propagación explo-
siva de la epidemia del VIH/SIDA, siendo necesario la ca-
pacitación del personal de salud en el manejo sindrómico
de las ITS, el suministro de drogas para su tratamiento, la
educación en salud sobre las ITS y el fortalecimiento en la
red de laboratorio para que en los lugares donde se cuente
con estos recursos se continúe haciendo diagnóstico
etiológico y vigilancia de cepas de resistencia bacteriana.
Hay que tener presente que una considerable proporción
de la población con  ITS no recibe tratamiento debido a
que son asintomáticos(as), o presentan síntomas y no bus-
can atención. Por lo tanto, mejorar el manejo de los casos
no tendrá efecto en la prevalencia de las ITS si no se mejo-
ra el tratamiento de las parejas,  a través de la búsqueda de
las mismas y de sus contactos sexuales.

Rev Med Hondur 2005; 73:104-105
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Por todo lo anterior se ha venido trabajando en casi todos
los países del  mundo en una estrategia para lograr un ma-
nejo eficaz, que ofrezca soluciones inmediatas, accesibles,
seguras, adaptables a las condiciones particulares de cada
país, que sea de fácil manejo, de bajo costo, que disminuya
la automedicación, la transmisión o la reinfección, que per-
mita la consejería de los pacientes y el uso racional de los
recursos, de tal manera que los pacientes con una ITS re-
cuperen la confianza y encuentren en los servicios de salud
la satisfacción a sus expectativas; dicha estrategia se llama
Manejo Sindrómico de las ITS.

El Manejo Sindrómico rompe con el paradigma médico
de manejo etiológico de las enfermedades, que sin
demeritarlo, en las ITS no va bien, ya que no tienen cua-
dros clínicos patognomónicos, las coinfecciones son muy
frecuentes y las pruebas de laboratorio para tratar de defi-
nir el agente etiológico de cada ITS generalmente tienen
una sensibilidad insuficiente, son costosas y requieren alta
tecnología que no siempre está disponible y que reduce la
accesibilidad a la atención, lo que retarda los diagnósticos,
los tratamientos y el control de dichas infecciones y de la
infección por VIH.

El Manejo Sindrómico de las ITS ha sido promulgado por
la OMS desde los 70’s, validado a través de la verificación
de su eficacia en diferentes estudios poblacionales y acogi-
do por la Secretaría de Salud desde 1997 como una

estrategia para la atención de las ITS. El manejo entonces
agrupa las ITS sintomáticas por síndromes, utiliza flujo
gramas y aplica tratamientos para los patógenos causales
más frecuentes conocidos o estimados en cada país, con
medicamentos que tienen una eficacia mayor del 95% y
preferiblemente en monodosis para garantizar su cumpli-
miento.

Basarse en el manejo sindrómico para la atención de ITS
en los países de escasos recursos constituye un enfoque sim-
ple, razonable y eficaz. El diagnóstico clínico suele ser in-
correcto y los diagnósticos confirmados por un laboratorio
son costosos. El enfoque sindrómico es genérico y puede
adaptarse  a condiciones locales. A pesar de ser menos efi-
caz para el diagnóstico de las infecciones cervicales, el ma-
nejo sindrómico suele ser simple, rápido y costo efectivo y
tiene altas tasas de curación. Si bien su diseño es simplista
un manejo sindrómico eficaz requiere un control y evalua-
ción de protocolos  de manera regular, incluida la evalua-
ción costo efectividad. Para lograr los resultados esperados,
los médicos necesitan una adecuada capacitación y super-
visión.

Marco Antonio Urquía Bautista
Jefe del Departamento ITS/VIH/SIDA de la Secretaria de
Salud de Honduras
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Validación de flujogramas para el manejo
sindrómico de flujo vaginal

y dolor abdominal bajo en Honduras

Validation of STI flowcharts for the syndromic management
of vaginal discharge and lower abdominal pain in Honduras

Fabio Moherdaui*, Marco Antonio Urquía† Lesby Castro de Midence†, Gina Morales†, Maytee Paredes†, Suyapa Mendoza‡,
Alba Paz‡,  Marco Antonio Alvarenga†.

RESUMEN. OBJETIVOS: Validar los flujogramas pro-
puestos para el diagnóstico y tratamiento sindrómico
de Flujo Vaginal y Dolor Abdominal Bajo, establecien-
do su sensibilidad, especificidad, valor predictivo posi-
tivo (vpp) en comparación con el diagnóstico etiológico
y estudiar la relación existente entre la presencia de flu-
jo vaginal,  dolor abdominal bajo y otras ITS con la
infección por VIH en la población estudiada. MÉTO-
DOS: Es un estudio prospectivo con componentes des-
criptivos y analíticos, que abarca una muestra de 933
mujeres sexualmente activas, embarazadas o no, que se
presentaron espontáneamente con queja de flujo vaginal
y/o dolor abdominal bajo a 8 Centros de Salud  de la
Región Sanitaria Metropolitana durante los meses de
octubre de 1999 a noviembre de 2000. Los criterios
utilizados para validar los métodos propuestos fueron
la sensibilidad, la especificidad y el valor predictivo
positivo. RESULTADOS: Validez de los flujogra-mas
propuestos: varios flujogramas fueron probados por
simulación y validados para flujo vaginal. Cuando se
validó el primer flujograma propuesto para utilización

en el país basado tan sólo en la evaluación de riesgo, la
sensibilidad, especificidad y vpp para cervicitis fueron
respectivamente de 16%, 94% y 10%. Al agregarse en
el segundo flujograma el examen con espéculo con el
objetivo de identificar el origen y características de la
secreción, la sensibilidad, especificidad y vpp fueron
para cervicitis de 49%, 53% y 4%, para tricomoniasis
y/o vaginosis bacteriana de 46%, 62% y 38%. Al utili-
zarse la microscopía en el tercer flujograma la sensibili-
dad, especificidad y vpp fueron, para cervicitis, de 57%,
60% y 6% y para tricomoniasis de 90%, 100% y 100%.
En el cuarto flujograma, al utilizarse algunas caracte-
rísticas específicas de cervicitis y añadiendo la prueba
de pH para las vaginitis/vaginosis, la sensibilidad, es-
pecificidad y vpp fueron respectivamente para cervicitis
de 67%, 59% y 6%, para tricomoniasis y/o vaginosis
bacteriana de 96%, 45% y 47%. Como en el estudio se
definieron factores sociodemográficos y de comporta-
miento considerados de riesgo, además de los síntomas
y signos asociados, se pudo diseñar un nuevo flujograma
para flujo vaginal apuntando hacia un balance entre
los criterios de validez, pero buscando siempre que la
sensibilidad fuera la más alta posible; al simularse el
nuevo flujograma, la sensibilidad fue de 85%, especifi-
cidad de 38% y vpp de 4%. El flujograma utilizado
para dolor abdominal bajo tuvo una sensibilidad de
38%, especificidad de 89% y vpp de 21%.

Rev Med Hondur 2005; 73:106-113

* Médico Salubrista. Secretaría de Salud de Brasil, Jefe del Programa Nacional de
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† Médico Salubrista. Secretaría de Salud de Honduras.
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CONCLUSIONES: El estudio demostró  escasa validez
del diagnóstico clínico específico basado sólo en signos
y síntomas, siendo necesario, por esa razón, un método
alternativo. A pesar de que el manejo sindró-mico evi-
denció ser mejor que el diagnóstico clínico bajo todos
los criterios de comparación, es necesario  hacer adap-
taciones de acuerdo a las condiciones de los servicios
de salud y principalmente de acuerdo a las característi-
cas de la población.

Palabras Clave: Manejo sindrómico. Infecciones de
transmisión sexual. Honduras.

ABSTRACT. OBJECTIVES: 1. To validate the proposed
flow charts for the syndromic diagnosis and treatment
of vaginal discharge and lower abdominal pain,
determining their sensitivity, specificity, positive
predictive value  (ppv) comparing them to the etiologic
diagnosis; 2. To study the relationship between the
presence of vaginal discharge, lower abdominal pain
and other STIs and HIV infection in the population
studied. METHODS: Prospective descriptive and
analytical study on a sample of 933 sexually active
women, pregnant and non-pregnant, presenting
spontaneously to eight health centers in the Tegucigal-
pa Metropolitan Health Region complaining of vaginal
discharge and/or lower abdominal pain, between
October 1999 and November 2000. The criteria used
to validate the proposed methods were sensitivity,
specificity and positive predictive value. RESULTS:
Validity of the proposed flow charts: Validation of the
first flow chart, based only on risk assessment, showed
sensitivity, specificity and ppv for cervicitis of 16%, 94%
and 10% respectively. The second flow chart, with the
addition of speculum examination to identify the
discharge’s origin and characteristics, had sensitivity,
specificity and ppv of 49%, 53% and 4% for cervicitis,
and 46%, 62% and 38% for trichomoniasis and/or
bacterial vaginosis. Sensitivity, specificity and ppv of
the third flow chart, which included microscopy, were
57%, 60% and 6% for cervicitis and 90%, 100% and
100% for trichomoniasis. For the fourth flow chart,
including some specific cervicitis features and the pH
test for vaginitis/vaginosis, sensitivity, specificity and
PPV were 67%, 59% and 6% respectively for cervicitis
and 96%, 45% and 47% for trichomoniasis and/or
bacterial vaginosis. Since the study defined socio-

demographic and behavioral risk factors in addition to
the associated signs and symptoms, it allowed us to
design a new vaginal discharge flow chart, aiming at a
balance of validity criteria but always seeking the highest
possible level of sensitivity; simulation of this new flow
chart showed 85% specificity, 38% specificity and 4%
ppv. The sensitivity, sensibility and ppv of the flow chart
used for lower abdominal pain were 38%, 89% and
21%, respectively. CONCLUSIONS: The study demons-
trated the poor validity of the specific clinical diagno-
sis based solely on signs and symptoms, and therefore
the need for an alternative method. Although the
syndromic management was shown under all
comparison criteria to be better than clinical diagno-
sis, it is necessary to adapt it according to the situation
of the health services and particularly to the charac-
teristics of the population.

Keywords: Syndromic management. Sexually
transmitted infections. Honduras.

INTRODUCCIÓN

Las infecciones de transmisión sexual (ITS) son actualmente
un grave problema de salud pública en todo el mundo.
Son causadas por bacterias, virus, hongos y protozoarios, y
algunas de ellas pueden ser tratadas con antibióticos y agen-
tes quimioterapeúticos desde hace más de cuarenta años;
sin embargo, siguen sin control tanto en los países
industrializados como en los países en vías de desarrollo.
Informes de la Organización Mundial de la Salud  (OMS)
de 1998, muestran estimaciones alarmantes de incidencia
de casos de algunas ITS curables en el mundo, que llegan a
más de 330 millones de casos nuevos, con la siguiente dis-
tribución: blenorragia 62 millones, infección por clamidia
89 millones, sífilis 12 millones, chancro blando 7 millo-
nes, tricomoniasis 170 millones.1

Las infecciones de transmisión sexual (ITS), pueden dar
lugar a complicaciones como embarazos ectópicos, cáncer
genital, malformaciones congénitas, abortos, bajo peso al
nacer, nacimientos prematuros, óbito fetal, oftalmía
neonatorum y secuelas como esterilidad masculina y feme-
nina. Además de eso, la fuerte asociación de las ITS con la
infección por el VIH, ha obligado a buscar nuevas estrate-
gias de intervención que permitan el control de las mis-
mas.
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Dentro de las estrategias de intervención, se ha implemen-
tado el manejo integral de las ITS bajo el enfoque
sindrómico, la cual ha sido recomendada por la OMS, y
que fue iniciada en Honduras en mayo de 1996. Su objeti-
vo general es mejorar el acceso a los servicios de salud, el
diagnóstico y el tratamiento adecuado de las ITS, facili-
tando la promoción de las cuatro "C" que incluye consejería
y educación,  uso correcto del condón, cumplimiento del
tratamiento  y  tratar al  contacto.2,3

El manejo integral de las ITS busca fundamentalmente
mejorar la  calidad de atención, a través de la identifica-
ción rápida de los síndromes en la primera visita al servicio
de salud con el uso de los flujogramas previamente diseña-
dos para ese fin.4

La utilización del manejo sindrómico como estrategia de
salud pública es importante en el control de la transmisión
de las ITS ya que gran cantidad de personas infectadas pre-
sentan síntomas poco específicos. En una revisión retros-
pectiva realizada en el laboratorio central de lTS en Hon-
duras en 1996 se realizaron 8010 cultivos en todo el país
de los cuales 211 fueron positivos por N. gonorrhoeae, pre-
sentando un porcentaje de positividad de 2.6 % (Ref. 5).
Este hecho sugiere la existencia de otros patógenos como
Chlamydia trachomatis en los flujos vaginales patológicos y
enfatiza aun más la importancia de tener disponibles
flujogramas adaptados para el manejo adecuado de los ca-
sos.

La validación de los flujogramas de flujo vaginal y dolor
abdominal bajo permitirá tener los elementos técnicos ne-
cesarios para consolidar el proceso del manejo sindrómico
de las ITS y poder horizontalizar el proceso a nivel nacio-
nal.

Los resultados facilitarán la identificación de los criterios
para la valoración de riesgo y tratamiento adecuado en la
mujer y permitirán identificar los agentes etiológicos aso-
ciados con cervicitis, vaginitis y vaginosis y su relación con
la infección por VIH.

Entre los flujogramas utilizados están los de  flujo vaginal
y dolor abdominal bajo, cuya validación se consideró  como
prioritaria, ya que los mismos conducen a controlar los
casos de cervicitis, vaginosis, vaginitis y enfermedad pélvica
inflamatoria, favoreciendo la reducción de la morbilidad
por esas enfermedades y por ende, la transmisión del VIH.

METODOLOGÍA

Población estudiada
Se trata de un estudio prospectivo que abarcó una muestra
de 933 mujeres sexualmente activas, embarazadas o no,
que se presentaron espontáneamente con queja de flujo
vaginal y/o dolor abdominal bajo a 8 centros de salud de la
Región Sanitaria Metropolitana: CESAMOS, Las Crucitas,
Carrizal, Flor del Campo, Villa Adela,  Monterrey  del área
de Salud No. 1; y CESAMOS Alonso Suazo, Manchen,
San Benito del área de salud No. 2  durante los meses de
octubre de 1999 a noviembre de 2000.

Recolección de la información
El médico tratante seleccionó  las mujeres  que cumplieron
los criterios de inclusión establecidos, y explicó el propósi-
to de la investigación, solicitando a la vez  una  autoriza-
ción escrita mediante consentimiento informado con el
propósito de  realizar la prueba de VIH y su participación
en  el estudio. Se procedió  al llenado completo del cues-
tionario, identificándolo con las cuatro primeras letras del
nombre del centro de salud, el número correlativo de la
paciente (código) y el número de expediente.

Se realizó anamnesis y examen  ginecologico, tomándose
muestras de secreción de fondo de saco  para examen en
fresco buscando Clue Cells, Tricomonas, Candida y ausen-
cia del bacilo de Doderlein. Se realizó también coloración
de Gram para la búsqueda de leucocitos y  diplococos gram
negativos intracelulares. Del endocervix se tomó muestra
para detectar la presencia de diplococos gram negativos
intracelulares y Clamidia a través de cultivo e inmunofluo-
rescencia respectivamente.

A todas  las mujeres se les realizó la prueba de KOH y de
pH simultáneamente lo cual  nos  permitió  determinar  si
el  valor  del  pH,  es mayor  de 4.5 ó menor  de 4, ya que
el pH normal de la vagina está entre 4 y 4.5. El pH <4
indica posible candidiasis y pH>4.5 indica posible vaginosis
o tricomoniasis.6

En los CESAMOS se realizaron algunas pruebas de labo-
ratorio como ser el examen en fresco y de Gram, y el resto
de las muestras fueron transportadas al laboratorio central
de ITS. Las dos muestras colectadas en caldo nutritivo en
un termo sin “ice pack” y las láminas para investigación de
Clamidia junto con los sueros  en termos con “ice pack”.
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Procedimientos clínicos y de laboratorio
Durante el examen físico se midió el pH vaginal con cintas
de papel para pH (pH 0-14 Merk KGaA, Germany) y se
hizo la prueba del olor con KOH a 10% (Merk KGaA,
Germany) mezclado a una pequeña cantidad de secreción
vaginal.

Se tomaron dos muestras de las paredes vaginales para la
identificación de Trichomonas vaginalis al examen en fres-
co y de Candida sp, células clave y leucocitos en tinción de
Gram; dos muestras de endocervix para la investigación de
Neisseria gonorrhoeae (NG) por inoculación en medio de
Thayer-Martin Modificado, seguido de incubación para
cultivo y para la identificación de Chlamydia trachomatis
(CT) por medio de inmunofluorescencia directa (Chamydia
trachomatis Direct Antigen Detection Sistem – Pathfinder
- Sanofi Diagnostics, Pasteur, France).

Se tomó una muestra sanguínea para realizar las pruebas
de RPR (Sífilis RPR Antigen Suspensión - Ampcor
Diagnostics Inc.), MHATP Passive Particle Microhema-
glutination Test for Detection of Treponema Pallidum
Antibodies (Será - TPA Fujirebio Inc. , Tokyo, Japan) res-
pectivamente para el diagnóstico y confirmación de sífilis
y finalmente para realizar la prueba anti-VIH (Human
Inmunodeficiency Virus Type 1 and 2 (GO EIA Kitt -
Abbott Diagnostics) and Anti HIV 1 and 2 (Antibodies -
Enzymes Inmunoassay, Sanofi - Diagnostics Pasteur,
France).

Validación de los flujogramas
La validez de los flujogramas fue evaluada calculándose su
sensibilidad, especificidad y valor predictivo positivo com-
paradas con las pruebas de laboratorio “standard”, que fue-
ron definidas como sigue: infección gonocócica como el
cultivo positivo para NG; infección por Clamydia como la
prueba de antigeno positiva para CT; candidiasis como
tinción de Gram sugestiva de Candida sp; tricomoniasis,
como la visualización de tricomonas móviles en fresco;
vaginosis bacteriana como la presencia de células clave en
la tinción de Gram o pH mayor de 4.5 y prueba del olor
positiva (KOH), además de la presencia de secreción vaginal
anormal.

El diagnóstico clínico fue evaluado comparándose los diag-
nósticos presuntivos que se hicieron de todos los casos ba-
sados solamente en los síntomas y signos presentados con
los resultados de las pruebas de laboratorio “standard” con

el objetivo de establecer la sensibilidad, especificidad y va-
lor predictivo positivo.

Análisis estadístico
Todas las variables contenidas en los cuestionarios fueron
puestas en una base de datos analizada con el programa
EPI-INFO 6.3c (Centers for Disease Control and Preven-
tion, Atlanta, USA) en el cual se hizo los análisis univariados
utilizando Yate’s x2 corregido o el test exacto de Fischer
para comparar proporciones y el test “t” de Student o el
test de Kruskal-Wallis para comparar promedios y media-
nas. Las asociaciones entre los diferentes factores y las in-
fecciones identificadas fueron clasificadas con el “odds ratio”
en un intervalo de confianza de 95%.

RESULTADOS

Características de la población
Del total de 933 mujeres, 21.4% tenían menos de 21 años
y 41.8% tenían menos de 25 años (promedio de 28 y me-
diana de 26); 27.8% eran desempleadas; 36% tenían baja
escolaridad (analfabeta o primaria incompleta), con un
promedio de 5 años de escolaridad; 83% eran casadas o
vivían en unión libre con pareja estable.

Antecedentes Gineco-obstétricos
Del total de mujeres, 31% estaban embarazadas; 47% ya
habían tenido más de dos embarazos previos (promedio de
3 y mediana de 2); 21% tuvieron uno o más abortos en la
vida (excluidas las mujeres sin embarazo previo).

Hábitos sexuales
De las mujeres participantes en el estudio el 13.1% tuvie-
ron su primera relación sexual antes de los 15 años, 74.1%
entre 15 y 20 años (promedio y mediana de 17 años); 79.6%
tuvieron sólo una pareja sexual en los últimos 3 meses; sólo
6% usan preservativo en todas sus relaciones sexuales;
12.8% practican sexo anal (de las cuales sólo el 2.5% utili-
zan preservativo durante esa práctica) y 12.7% identifica-
ron que sus parejas tenían algún síntoma o signo asociado
a infección genital (lesión, verruga o secreción).

Prevalencia de Infecciones del Tracto Genital
El 4% de las mujeres tenían una cervicitis específica por
NG y/o CT, y el 5.9% cervicitis inespecífica, definida como
la presencia de más de 5 leucocitos por campo (100x) en la
observación de la secreción cervical asociada a signos clíni-
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cos de cervicitis (presencia de mucopus cervical, eritema y
dolor a la movilización del cuello uterino). El 32.2% te-
nían una vaginitis específica (6.8% tricomoniasis y 25.4%
candidiasis ) y 27.4% vaginosis bacteriana. El 1.2% tenían
infección por el VIH confirmada, el 1.2% sífilis activa (RPR
y MHATP positivos) y, en total, el 17.1% tenían cualquier
ITS (cervicitis, o tricomonas, o sífilis, o VIH, confirmadas
por laboratorio).

Validez del diagnóstico clínico
En general, la sensibilidad, especificidad y valor predictivo
positivo (vpp) del diagnóstico clínico presuntivo fueron
bajos; respectivamente, para cervicitis 18%, 96% y 15%;
para enfermedad pélvica inflamatoria 11%, 97% y 14%;
para tricomoniasis 63%, 79% y 18%; para vaginosis
bacteriana 75%, 45% y 44%; para secreción fisiológica
14%, 92% y 3%.

Validez de los flujogramas propuestos para flujo
vaginal y dolor abdominal bajo
Varios flujogramas fueron probados por simulación y vali-
dados para flujo vaginal. Cuando se simuló el primer
flujograma propuesto para ser utilizado en el país basado
en la valoración de riesgo (pareja sintomática, menor de
21 años, sola, más de una pareja en los últimos 3 meses y
pareja nueva en los últimos 3 meses), sin examen gine-
cológico (Figura No. 1) la sensibilidad, especificidad y vpp
para cervicitis fueron respectivamente de 16%, 94% y 10%.

Figura No. 1. Flujograma para flujo vaginal con valoración
de riesgo y examen ginecológico sin espéculo.

Al agregarse, en el segundo flujograma (Figura No. 2), el
examen con espéculo, con el objetivo de identificar el ori-
gen y características de la secreción, la sensibilidad, especi-
ficidad y vpp fueron, para cervicitis, de 49%, 53% y 4% y
para tricomoniasis y/o vaginosis bacteriana de 46%, 62%
y 38%.

Figura No. 2. Flujograma para flujo vaginal con valoración
de riesgo y examen ginecológico con espéculo.

Al utilizarse la microscopía en el tercer flujograma (Figura
No. 3) la sensibilidad, especificidad y vpp fueron para
cervicitis, de 57%, 60% y 6%, para tricomoniasis de 90%,
100% y 100%.

Figura No. 3. Flujograma para flujo vaginal con valoración
de riesgo, examen ginecológico con espéculo y  microscopía.
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En el cuarto flujograma (Figura No. 4) al utilizarse la valo-
ración de riesgo basada en el único factor de comporta-
miento que ha demostrado asociación (el hecho de no
tener pareja estable), algunas características específicas de
cervicitis que también han demostrado fuerte asociación y
añadiendo la prueba de pH para las vaginitis/vaginosis, la
sensibilidad, especificidad y vpp fueron respectivamente
para cervicitis de 67%, 59% y 6%, para tricomoniasis y/o
vaginosis bacteriana de 96%, 45% y 47%.

Figura No. 4. Flujograma para flujo vaginal con valoración
de riesgo, de síntomas y signos asociados, con examen
ginecológico (espéculo) y  prueba de pH.

Durante el análisis de los resultados del estudio se logró
identificar tan sólo un factor sociodemográfico y de com-
portamiento considerado de riesgo por su fuerte asocia-
ción causal con las cervicitis, el hecho de no tener pareja
estable. También se pudo identificar los síntomas y signos
con fuerte asociación con la cervicitis, como la presencia
de mucopus, eritema, dolor a la movilización de anexos, lo
que permitió diseñar un nuevo flujograma para flujo vaginal
(Figura No. 5) mirando hacia un balance entre los criterios
de validez, pero buscando siempre que la sensibilidad fue-
ra la más alta posible; al simularse el nuevo flujograma, se
pudo demostrar que éste tenía una sensibilidad de 85%,
especificidad de 38% y vpp de 4%.

Figura No. 5. Flujograma para flujo vaginal con valoración
de síntomas y signos asociados y de riesgo, examen gine-
cológico con espéculo, microscopía y prueba de pH.

El flujograma utilizado para dolor abdominal bajo presen-
tó una sensibilidad de 38%, especificidad de 89% y vpp de
21%

Factores asociados a cervicitis
El único factor asociado a cervicitis fue la condición de no
tener pareja estable (RR=2.39, IC 95% 1.23, 4.66, p<0.01).
Los signos y síntomas asociados fueron: mucopus cervical
(RR=2.96, IC 95% 1.05, 7.91, p=0.01), eritema cervical
(RR=2.44, IC 95% 1.13, 5.36, p=0.01) y dolor a la movi-
lización (RR=4.22, IC 95% 1.56, 9.15, p<0.01).

Factores asociados a la infección por el VIH
Los factores asociados a la infección por el VIH fueron las
siguientes condiciones: no tener pareja estable (RR=4.20,
IC 95% 1.30, 13.58, p<0.01) y haber tenido nueva pareja
sexual en los últimos tres meses (RR=4.85, IC 95% 1.32,
17.85, p<0.01). Las infecciones o condiciones asociadas a
la infección por VIH fueron la tricomoniasis (RR=5.19,
IC 95% 1.41, 19.08, p<0.01) y EPI (RR=5.22, IC 95%
1.17, 23.31, p=0.02).
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Factores asociados a tricomoniasis
Los factores sociodemográficos y sexuales asociados a
tricomoniasis fueron: la baja escolaridad (RR=3.19, IC 95%
1.76, 5.78, p<0.01), la condición de no tener pareja esta-
ble (RR=2.15, IC 95% 1.29, 3.58, p<0.01) y haber tenido
nueva pareja sexual en los últimos tres meses (RR=3.42,
IC 95% 1.96, 5.96, p<0.01). Los signos y síntomas asocia-
dos fueron: edema de vulva (RR=2.59, IC 95% 1.14, 4.88,
p=0.02), eritema de vulva (RR=2.59, IC 95% 1.35, 4.94,
p<0.01),  secreción espumosa (RR=2.60, IC 95% 1.40,
4.78, p<0.01), secreción mucopurulenta (RR=1.98, IC
95% 1.07, 3.61, p=0.02) y pH mayor que 4.5 (RR=1.88,
IC 95% 1.02, 3.47, p=0.04).

Factores asociados a vaginosis bacteriana
Los signos y síntomas asociados a vaginosis bacteriana fue-
ron: dolor abdominal bajo (RR=1.81, IC 95% 1.33, 2.45,
p=<0.01), dolor en las relaciones (RR=1.50, IC 95% 1.09,
2.07, p=<0.01), mal olor (RR=2.23, IC 95% 1.62, 3.08,
p=<0.01), eritema de vulva (RR=2.59, IC 95% 1.35, 4.94,
p<0.01),  secreción mucopurulenta (RR=1.45, IC 95%
1.01, 2.10, p=0.04) e hipersensibilidad (RR=1.52, IC 95%
1.03, 2.25, p=0.02).

Factores asociados a candidiasis
Los signos y síntomas asociados a candidiasis fueron: erite-
ma de vulva (RR=1.56, IC 95% 1.03, 1.82, p=0.03), se-
creción grumosa (RR=2.32, IC 95% 1.67, 3.22, p<0.01) y
pH menor que 4.0 (RR=1.75, IC 95% 1.25, 2.46, p<0.01).

DISCUSIÓN

Los resultados del estudio indicaron que la mayoría de las
participantes tenían una pareja estable, sin embargo, se
detectó la presencia de una ó mas infecciones de transmi-
sión sexual lo que evidencia la práctica de relaciones sexua-
les sin protección con otras personas por parte de su pareja
sexual. Similares resultados han sido reportados en Malawi
y Botswana en Africa.7,8 Por lo tanto, se debe orientar a
toda mujer con actividad sexual que el riesgo de adquirir
una ITS es alto, y por ende instruirsele sobre el uso de
métodos de protección ya que el hecho de tener una pareja
estable no le garantiza estar libre de este tipo de infeccio-
nes.

Llama la atención que el 87% de las participantes inicia-
ron su actividad sexual en la adolescencia, y que apenas el

6% utilizaron el condón durante sus prácticas sexuales.
Estudios realizados en la India y Brasil mostraron  hallaz-
gos similares por lo cual se debe orientar a la poblacion
adolescente a postergar el inicio de la actividad sexual has-
ta cuando se tenga la capacidad de sostener una relación
sexual con responsabilidad.9,10

Una de las estrategias para prevenir las infecciones de trans-
misión sexual y el VIH-SIDA es la incorporación de un
programa de educación sexual en la curricula nacional bá-
sica. Sin embargo, esta estrategia ha sido objeto de debate
ya que diversos sectores sociales se oponen a la implemen-
tación de esta medida y los resultados anteriores nos indi-
can que se debe promover en beneficio de la población
adolescente.

Actualmente Honduras tiene dentro de sus prioridades la
eliminación de la sífilis materna y congénita para el año
2010. Los resultados anteriores nos demuestran que un
1,2% de la población bajo estudio tenían sífilis activa, sien-
do este dato de consideración ya que procede de población
general, por lo que se recomienda realizar una detección
temprana para evitar la enfermedad durante el embarazo y
la ocurrencia de casos de sifilis congénita.

El estudio pudo demostrar la débil validez del diagnóstico
clínico basado tan sólo en la identificación de signos y sín-
tomas que depende de la experiencia clínica de uno, sien-
do necesario, por esa razón, un método alternativo. A pe-
sar de haberse demostrado que el manejo sindrómico es
mejor que el diagnóstico clínico bajo todos los criterios de
comparación, es necesario utilizarse instrumentos adapta-
dos, de acuerdo a las condiciones del servicio de salud que
lo va utilizar y de acuerdo a las características de la pobla-
ción. En ese sentido el flujograma recomendado, que pre-
sentó una validez bastante aceptable (sensibilidad de 84.6%
y especificidad de 37.7%), incluyendo la valoración de ries-
go con factores significativos y adaptados a la población
estudiada, debe ser el instrumento indicado para el mane-
jo de pacientes con flujo vaginal en los servicios de salud
que dispongan de los insumos necesarios para cumplir sus
pasos, como microscopía a fresco en el momento de la con-
sulta y cintas medidoras de pH. En unidades que no dis-
pongan de microscopía, el flujograma 4 debe de ser el re-
comendado, desde que se garantice la disponibilidad de
cintas medidoras de pH de buena calidad. El flujograma
utilizado para dolor pélvico, aunque haya demostrado una
sensibilidad de solo 37.5% debe seguir siendo utilizado.
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RESUMEN: Estudio de casos y controles realizado en
el Hospital General San Felipe durante los meses de
Mayo y Junio del 2004. OBJETIVO: determinar la fre-
cuencia de enfermedades neoplásicas en familiares de
pacientes diagnosticados de cáncer. MÉTODOS: Se es-
tudiaron 220 casos, 119 con diagnóstico clínico de cán-
cer y 101 sin evidencia de esta enfermedad, de los pri-
meros se eliminaron 17  por no contar con el reporte
de Anatomía Patológica en el Expediente Clínico. RE-
SULTADOS: De los 102 casos de cáncer, 46 tenían an-
tecedentes familiares positivos, un total de 83 familia-
res de estos padecían o habían padecido  de algún tipo
de enfermedad neoplásica, ya que algunos pacientes te-
nían más de un familiar afectado. De los 101 pacientes
sin cáncer hubo 25 de ellos  con antecedentes positivos
de enfermedades neoplásicas y un total de 35 familia-
res afectados. Del grupo con cáncer hubo 18 casos en-
tre hermanos, hijos y sobrinos, en cambio para el gru-
po control se presentaron 3 casos únicamente en este
mismo grupo de familiares. CONCLUSIÓN: los  pa-
cientes diagnosticados de cáncer tienen más alta fre-
cuencia de enfermedades neoplásicas en sus familias
comparados con pacientes que sufren de otras enfer-
medades sin evidencia clínica ni patológica de cáncer.

Los parientes en primer grado de pacientes con cáncer
son más frecuentemente afectados de enfermedades
neoplásicas, que los parientes en primer grado de pa-
cientes que no presentan cáncer.

Palabras clave: Árbol genealógico. Cáncer.

ABSTRACT. We have conducted a case control study
in the Hospital General San Felipe during the months
of May to June, 2004. OBJECTIVE: To determine the
frequency of neoplastic diseases in relatives of patients
diagnosed with cancer. METHODS: 220 cases were
studied, 119 clinically diagnosed with cancer and 101
without evidence of cancer. Of the first group 17 were
discarded because they lack pathological report in the
clinical file. RESULTS: 46 out 102 cases with cancer
had a positive family history, a total of 83 relatives suffer
or had suffered  any type of neoplastic diseases since
some patients had more than one relative affected. In
the other hand 25 out 101 cases without evidence of
cancer had positive family history of neoplastic diseases,
35 relatives were affected. From the cancer group there
were 18 cases of relatives in first degree of consanguinity
affected,  and only 3 first degree consanguinity relative
in the control  group affected. CONCLUSION: Patients
diagnosed with cancer have higher frequency of
neoplastic diseases in their families compared to patiens
without any clinical or pathological  evidence of cancer.

Frecuencia de enfermedades neoplásicas
en familiares de pacientes con cáncer

Frequency of neoplastic diseases in relatives in patients
diagnosed with cancer
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Relatives in first degree of patients diagnosed with
cancer are more frequently affected of neoplastic diseases
than those relatives in first degree of patiens without
evidence of cancer.

Keywords: Family tree. Cancer.

INTRODUCCIÓN

El cáncer es una enfermedad que se desarrolla por una ex-
pansión clonal de una célula genéticamente alterada, que
exhibe crecimiento descontrolado y otras manifestaciones
como ser invasión y metástasis; afecta a toda la humanidad
y en países como  Estados Unidos de América se presentan
en el año más de un millón de casos nuevos.1  En Hondu-
ras se presentan al menos  1,000 casos nuevos anuales, esta
cifra debe ser mayor y continua aumentando2 pero por fal-
ta de un registro de cáncer nacional es difícil de precisar la
estadística real.

En los países desarrollados la incidencia del cáncer de cérvix
y de estómago han ido disminuyendo  en forma progresi-
va, mientras que otros tipos como el de pulmón, mama y
próstata continúan aumentando.1

En nuestro país el cáncer mas frecuente continua siendo el
de cérvix en las mujeres y el de estómago en el hombre, en
el Hospital General San Felipe, el cáncer más frecuente es
el de cuello uterino, con una incidencia de 40 x 100,000
habitantes seguido por el cáncer de mama, estómago, piel,
pulmón y próstata, la morbilidad por tumor maligno es de
73.88 x 100,000 habitantes y la mortalidad hospitalaria es
de 5.10 x 100,000 habitantes.3,4

A nivel nacional durante el año 2002 el 3.18% o 7,482
casos de los egresos hospitalarios los representó las
neoplasias, específicamente en el HGSF del total de egresos
las enfermedades neoplásicas representaron el 8.4% o 993
de 12,015 casos.5

La etiología del cáncer es debate de intensa  investigación
en la actualidad, varios factores ambientales e infecciosos
han sido estudiados desde hace varios siglos,6-10 mas recien-
temente se ha descubierto el papel de la genética o la he-
rencia en el cáncer y se conocen lesiones a nivel de los genes
o en ciertas proteínas relacionadas con la etiología del cán-
cer, como lo podemos observar en el cuadro No. 1 (Ref.
11).

La herencia parece ser el factor más importante en la géne-
sis del cáncer; para el estudio de este factor ha sido impor-

Cuadro No. 1. Clasificación de genes involucrados en la herencia del cáncer

Oncogenes o Genes supresores de Tumores

Clasificación Gen Síndrome
Rb1 Retinoblastoma Hereditario
p53 Síndrome de Li Fraumenni

Genes Supresores de Tumores
APC Poliposis Adenomatoso Familiar

BRCA1-2 Cáncer Hereditario de Mama 1-2
PTEN Síndrome de Cowden

Proto-Oncogenes STK11/LKB1 Síndrome de Peutz-Jeghans
CDH1 Cáncer Gástrico Difuso Hereditario

Genes Envueltos en la Estabilidad Genética

Genes Reparadores de ADN hMSH2, hMLH1, hPMS1, hPMS2, hMSH6 Cáncer Colorectal Hereditario
No-polipósico (HNPCC)

Reparación de la Escisión de Nucleótidos XPB, XPD, XPA Xeroderma Pigmentoso

Otros Genes Reparadores de ADN ATM Ataxia Telangiectasia (AT)
FACC, FACA Anemia de Fanconi
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tante estudios epidemiológicos partiendo de la familia de
pacientes afectados para identificar poblaciones de riesgo y
así se han implementado técnicas de biología molecular
como la Reacción en Cadena de la Polimerasa, la técnica
de Southern Blotting y otras para caracterizar, genes o pro-
teínas envueltos en la etiología del cáncer.12,13

Con la intención de determinar la frecuencia de enferme-
dades neoplásicas en el grupo familiar de pacientes que han
sido diagnosticados de cáncer hemos realizado la presente
investigación.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio de casos y controles para el cual se diseñó un ins-
trumento de trabajo con la finalidad de recopilar la infor-
mación acerca de la presencia de factores demográficos re-
lacionados con la etiología del cáncer incluyendo el árbol
genealógico de pacientes diagnosticados histopatológi-
camente de cáncer y de un grupo control de pacientes sin
evidencia de cáncer; el período de estudio fue durante los
meses de Mayo y Junio  del 2004 y el lugar fue el Hospital
General San Felipe (HGSF) y el servicio de neurocirugía
del Hospital Escuela de donde se tomaron únicamente 3
casos.

Se hizo entrevistas personales siendo los pacientes seleccio-
nados al azar; para el grupo de estudio se seleccionó pa-
cientes en la consulta externa,  salas de hospitalización del
servicio de Oncología del HGSF y en el servicio de
Neurocirugía del Hospital Escuela.

Todos los pacientes estaban en condiciones físicas y men-
tales adecuadas para la entrevista y colaboraron voluntaria-
mente con  los investigadores, se recopiló las siguientes
variables: nombre,  número de expediente, sexo,  raza, lu-
gar y fecha de nacimiento, lugar de residencia, ocupación
anterior y actual, antecedentes de tabaquismo, alcoholis-
mo, exposición a tóxicos , biotipo corporal, enfermedad
subyacente y árbol genealógico.

El árbol genealógico incluyó al paciente como personaje
central; en la familia se incluyó a los abuelos, padres, her-
manos, tíos, primos, hijos, sobrinos  y nietos.

El grupo control  consistió en pacientes sin diagnóstico de
cáncer hospitalizados en el HGSF en los servicios de medi-

cina interna y cirugía, como también pacientes de la con-
sulta externa de medicina general y se aplicó el mismo ins-
trumento de trabajo para recopilar las mismas variables de
la población de estudio durante la misma época; los resul-
tados de esta investigación se presentan a continuación.

La información fue recolectada en forma manual, transcrita
y analizada con el programa Epi Info versión del año 2005.
Se calculó frecuencias, medianas y porcentajes de princi-
pales variables así como OR para investigar asociación en-
tre la frecuencia de neoplasias en familias de pacientes con
cáncer.

RESULTADOS

Se recopiló información de 220 pacientes de los cuales 119
tenían el diagnóstico de cáncer  y 101 no tenían evidencia
clínica ni patológica de cáncer; de los primeros se elimina-
ron 17 casos ya que no tenían el informe histopatológico
en el expediente clínico,  para el análisis final se tomó en
cuenta 102 casos como grupo de estudio y 101 casos como
grupo control.

De los pacientes con cáncer 75 eran mujeres y 27 hom-
bres. Del grupo control 78 eran mujeres y 23 hombres. La
edad  mínima, máxima y mediana del grupo de estudio y
control fue 15 y 15 años, 90 y 88 años, 48 y 48 años res-
pectivamente. En la población femenina las edades míni-
ma, máxima y mediana del grupo de estudio y control fue-
ron  15 y 15, 90 y 88, 50 y 48 años respectivamente, mien-
tras que en el sexo masculino estas fueron 21 y 17, 80 y 82,
49 y 48  años.

El grupo étnico más frecuente del grupo de estudio y con-
trol fue el   mestizo,  96% y 99%, el 3% y el 1% fueron de
la raza negra y solo en los pacientes con cáncer se incluyó
un caso de raza caucásica.

La procedencia del grupo de estudio y del grupo control la
podemos observar en la Figura No. 1.

En el grupo  de estudio como en el control la ocupación
más frecuente fueron las amas de casa, 46 y 55 casos res-
pectivamente, en los hombres el empleo más frecuente lo
constituyó los agricultores, 12 y 7 casos en forma respecti-
va.
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En mujeres como en hombres hubo una diversidad de otros
empleos en proporciones menores al 10% como lo pode-
mos observar en el cuadro No. 2.

En el cuadro No. 3 podemos observar la incidencia de ta-
baquismo y alcoholismo estratificada por sexo, frecuencia
mínima, máxima y mediana de la edad de comienzo y du-
ración de ambos hábitos, no se encontró antecedentes de
exposición a tóxicos ni en el grupo de estudio ni en el gru-
po control.

Figura No. 1. Lugar de procedencia de pacientes con cáncer y controles

Cuadro No. 2. Ocupación de los pacientes del grupo de estudio
y el grupo control

       Grupo  Grupo
Ocupación      Estudio %    Control    %   Total        %

Ama de casa 46 45 55 54 101 50
Agricultura 12 12 7 7 19 9
Estudiante 5 5 9 9 14 7
Comercio 8 8 6 6 14 7
Modista 1 1 4 4 5 3
Desempleado 3 3 4 4 7 3
Otros* 27 26 16 16 43 21
Total 102 100 101 100 203 100

*Otros empleos: Maestro, artesano, zapatero, motorista, aseadora, albañil, carpintero,
mecánico.

Con respecto al tipo de bebida ingerida en el grupo de
estudio lo más frecuente fue la cerveza en 26 casos,
aguardiente 12, Ron 8 Charamila 6, otros 5. En el con-
trol la bebida favorita fue también la cerveza 22 casos,
aguardiente 16, ron 4 y otros en 7 casos.

En relación al biotipo, el porcentaje de asténicos fue de
55% y 48%,  pícnicos 36% y 18%,  atléticos 5% y
22%, en lo que respecta al grupo de estudio y control,
en  el 6% y 12% el biotipo no fue determinado.

Las enfermedades subyacentes de los pacientes con cán-
cer y la enfermedad por la cual el grupo control buscó
asistencia médica las podemos observar en el cuadro
No. 4, encontrando que las enfermedades más frecuen-
tes fueron la Hipertensión Arterial, Diabetes mellitus y
diversos tipos de cardiopatías en ambos grupos.

Los tipos de cáncer diagnosticados en el grupo de estu-
dio los podemos observar en el cuadro No. 5,  el cáncer
del cuello uterino ocupó el primer lugar y en orden
descendente: cáncer de mama, ovario, útero, recto,
linfomas, sistema nervioso central, piel, tejido óseo,
cabeza y cuello y colon.

De los 102 pacientes diagnosticados de cáncer se en-
contró antecedentes familiares positivos en 46 y nega-
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tivos en 56,  de los primeros hubo algunos  que presenta-
ron más de un familiar afectado, haciendo un total de 83
familiares con enfermedad neoplásicas, en cambio en el
grupo control 25 de ellos  presentaron antecedentes fami-
liares de enfermedades neoplásicas y un total de 35 fami-
liares afectados, 76 tenían antecedentes familiares negati-
vos. (OR = 2.49).

En general los familiares más frecuentemente afectados en
el grupo de estudio fueron la madre 12 casos, padre 11
casos, tía materna 10 casos, mientras que para el grupo
control los familiares más frecuentemente afectados fue-

Cuadro No. 3. Antecedentes personales de tabaquismo y alcoholismo en grupo de estudio y control

Tabaquismo Positivo
Grupo de Estudio Grupo Control

               Edad de      Período de     Edad de Período de
              comienzo     tiempo que    comienzo tiempo que
               años       fumó     años fumó

      (años) (años)

   F      M          F         M          F       M            F      M
Mínimo    8      12         1      10   13      12           4      1

Mediana    17      18       18      20   17.5   15          15     17

Máxima    40      35       75      36   28      26          29      64

F: Femenino, M: Masculino

Alcoholismo Positivo
Grupo de Estudio Grupo Control

               Edad de      Período de     Edad de Período de
              comienzo     tiempo que    comienzo tiempo que
               años       fumó     años fumó

      (años) (años)

   F        M        F         M          F       M            F      M
Mínimo    14     10       13      2   17      14           1      1

Mediana   16.5    18       20      24   22      18           2      22

Máxima    20      29       56      45   28      52          15      61

Cuadro No. 4. Enfermedades subyacentes en pacientes con diagnóstico de cáncer y en personas sin evidencia de cáncer

               Paciente con Cáncer        Paciente sin Cáncer
Enfermedad         Femenino                Masculino           Femenino  Masculino

Cantidad    %      Cantidad       %      Cantidad       %            Cantidad        %

Ninguna 49 49 21 62 0 0 0 0
Hipertensión Arterial 17 17 3 9 27 28 2 8
Diabetes Mellitus 8 8 3 9 6 6 4 16
Cardiopatía 1 1 0 0 4 4 1 4
Asma 4 4 0 0 0 0 1 4
Artritis 4 4 1 3 9 9 0 0
Tuberculosis 7 7 1 3 2 2 2 8
Hernia 2 2 1 3 2 2 1 4
Paciente no diagnosticado* 0 0 0 0 10 11 2 8
No Consignado 0 0 0 0 9 9 1 4
Otros** 8 8 4 12 26 27 11 44
Total 100 100 34 100 95 100 25 100

Nota: Algunos de los pacientes presentaban más de una enfermedad subyacente.
*Estos son pacientes de consulta externa que llegan por primera vez al hospital y no tienen diagnóstico.
**Otros Incluye: Hepatitis, Neumonía, Migrañas, Enfermedades de la Tiroides, Depresión y “Presión Arterial Baja” en Pacientes con Cáncer, Gastritis, Tiroides,
Cirrosis, Infección del Tracto Urinario, Anemia Hiperlipidemia, Epilepsia, Esclerodermia, Alteraciones Oculares, Quistes y Presión Arterial Baja en Pacientes sin
Cáncer.

ron la madre 6 casos, tía materna 6 casos, padre 5 casos y
tía paterna 5 casos.

Se estudió la línea familiar que presentaba positivo el  an-
tecedente de enfermedades neoplásicas encontrando que
el 48% de los familiares de los pacientes que tenían cáncer
procedían de la línea materna, incluyendo a las madres y
para el grupo control el 51% procedían de esta misma lí-
nea, mientras que para el grupo de estudio 30% procedían
de la línea paterna incluyendo los padres y para el grupo
control 40%.



No. 3 Julio, Agosto, Septiembre; 2005

119

En el grupo de estudio hubo 13 hermanos, 3 hijos y 2
sobrinos con enfermedades neoplásicas para un total de18
(22%) parientes de primer grado afectados, mientras que
para el grupo control hubo 1 hermano y 2 hermanas afec-
tados, 0 sobrinos, o sea 3 (9%) parientes en primer grado
de consanguinidad.

Cuadro No. 5. Órgano afectado con cáncer en pacientes
del grupo de estudio

Tipo de Cáncer              Número de Casos      Porcentaje

Cérvix / Cuello Uterino 29 28.43
Mama 8 7.84
Ovario 7 6.86
Útero 6 5.88
Recto 5 4.90
Linfomas 5 4.90
SNC 5 4.90
Piel 5 4.90
Tejido Óseo 4 3.92
Colon 4 3.92
Otros* 20 19.61
Total 102 100

*Otros Incluye: Pulmón, Tejidos Blandos, Prostata y Tiroides, 3 casos de uno.
Esófago, Vías Biliares, Uretra, Riñón, Vulva, Vagina. Leucemia, Vasos
sanguíneos. 1 caso de cada uno.

Cuadro No. 6. Tipos de cáncer más frecuentes en los
familiares del grupo de estudio y familiares del grupo control

Órgano afectado     Grupo de Estudio      Grupo Control
 Cáncer       Cantidad       %      Cantidad     %

Próstata 17 20 9 25
Estómago 13 16 5 14
Útero 7 8 9 14
Mama 5 6 3 9
Cérvix 5 6 3 9
Pulmón 5 6 0 0
Tiroides 4 5 0 0
Hueso 3 4 0 0
Leucemia 2 2 1 3
Otros 22* 27 3** 9
Total 83 100 35 100

*Incluye cáncer de hígado(2), colon(1), vejiga(1), nariz(1), pene(1), piel(1), mela-
noma(1), esófago(1), vías biliares(1), mieloma múltiple(1), linfoma(2),
garganta(2), nuevo espinocelular(2) y de sitio primario desconocido(5). Total
=22

**Incluye cáncer de hígado(1), vaginal(1), esófago(1) Total =3

Los tipos de cáncer más frecuentes encontrados en los fa-
miliares del grupo de estudio y el grupo control los pode-
mos observar en el cuadro No. 6.

DISCUSIÓN

El cáncer es una enfermedad genética. En la actualidad se
conocen más de 20 síndromes de cáncer hereditario, la
mayoría de estos se transmiten de una manera autosómica
dominante. Para que se desarrolle la enfermedad deben de
ocurrir mutaciones a nivel genético, se han identificado
diversos genes que participan en la etiología del cáncer y
estos se han clasificado como supresores, proto-oncogenes,
y genes envueltos en la estabilidad o reparación del ADN,
como observamos en el cuadro No. 1.  Para que el cáncer
se desarrolle, una o varias mutaciones deben de ocurrir.14-16

Con el descubrimiento de la estructura del ADN (Ref.17)
del Cromosoma Philadelphia,18 el Síndrome de Li-
Fraumeni19 y algunos cánceres de características heredita-
rias como el retinoblastoma,20 cáncer de mama familiar,21,22

cáncer de colon heredo familiar23,24 y el Síndrome de
Cowden,25 complementado con nuevas técnicas de biolo-
gía molecular como la Reacción en Cadena de la Polimerasa
y la técnica de Southern Blotting, se dió inicio a la etapa de
la investigación  molecular para determinar el rol preciso
de la herencia en la etiología del cáncer.

Hasta ahora no existen estudios con respecto al rol de la
herencia en la etiología del cáncer en nuestro medio, sin
embargo hay trabajos  referentes al origen del cáncer, por
ejemplo en el cáncer cérvico uterino se ha publicado el rol
de virus del papiloma26,27 dándole a esta enfermedad un
carácter infeccioso, y estudios hechos por Ricardo Domín-
guez en el occidente del país con respecto al cáncer de estó-
mago, se considera el factor ambiental.28

En una revisión hecha de la versión electrónica de la Revis-
ta Médica de Honduras por uno de los investigadores
(MAC) no se  encontró ninguna publicación de la etiolo-
gía del cáncer en Honduras.29

En el presente estudio se seleccionó al azar dos grupos, las
variables estudiadas en ambos estuvieron bien balanceados
con respecto a la edad, sexo, ocupación, procedencia, en-
fermedades subyacentes, alcoholismo, tabaquismo, biotipo
corporal, y exposición a tóxicos, factores todos ellos rela-
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cionados con la etiología del cáncer,30-33 por tanto la mayor
frecuencia de enfermedades neoplásicas en las familias de
los pacientes con cáncer encontrados son indicativos que
el cáncer en nuestro medio tiene un componente genético
muy importante.

En nuestra investigación demostramos que existe una ma-
yor frecuencia de enfermedades neoplásicas en familiares
de pacientes que han sido diagnosticados de cáncer com-
parados con pacientes que tienen otros problemas médi-
cos.

También demostramos una mayor frecuencia de enferme-
dades neoplásicas en los parientes en primer grado de con-
sanguinidad de pacientes que sufren de cáncer compara-
dos con pacientes sin cáncer, por tanto existe mayor riesgo
de sufrir de cáncer si tenemos familiares en primer grado
de consanguinidad que sufran o hayan sufrido de cáncer.

Con respecto al primer grado de consanguinidad en el grupo
de estudio encontramos 18 afectados: 13 hermanos, 3 hi-
jos y 2  sobrinos, mientras que en el grupo control se en-
contró 1 hermano y 2 hermanas.

Si dividimos la herencia en una línea materna y la otra
paterna, advertimos que en los pacientes con cáncer, de los
familiares afectados 40 provienen de la línea materna, 25
de la línea paterna y 18 son parientes en primer grado.

Mientras que de 35 familiares afectados en el grupo con-
trol 18 provenían de la línea materna 14 de la línea paterna
y 3 parientes en primer grado de consanguinidad.

¿Porqué la mayoría de los antecedentes provienen de la lí-
nea materna?, probablemente porque el cáncer es más fre-
cuente en nuestro medio en las mujeres, sin embargo se
podría especular que existe un modo de transmisión del
cáncer ligado al sexo, aparte o complementario al tipo  de
herencia  autosómica dominante descrito.

Así como el gen TP53 se encuentra mutado en casi todos
los tipos de cáncer que han sido estudiados, incluyendo
cáncer de vejiga, estómago, hígado, piel y colon,34-38 po-
dría existir algún gen o algún grupo de genes afectados por
la herencia ligada al sexo que predisponga  a la activación
de oncogenes, alteración de los genes supresores o repara-
dores que están envueltos en el desarrollo de diferentes ti-
pos de cáncer.

Es interesante notar que los tipos de cáncer más frecuentes
en la población de estudio así como en los familiares afec-
tados de enfermedades neoplásicas los constituyen los
canceres del sistema reproductor humano, esta relación debe
de investigarse más profundamente para poder establecer
las conclusiones adecuadas, sin embargo genes como el
BRCA2 se ha encontrado en familias que tienen más alta
incidencia de cáncer de mama, ovario, próstata,  páncreas
y colon39 o el PTEN se ha encontrado en cáncer de prósta-
ta,  endometrio y mama.40

Un hallazgo adicional fue el hecho de que alrededor de en
10% de los expedientes clínicos del servicio de oncología
del HGSF no consta el resultado de anatomía patológica,
lo que debe corregirse para fines científicos y legales.

La investigación de la herencia en el cáncer en Honduras
debe de proseguirse. Este estudio representa las familias de
102  pacientes con cáncer, el número de egresos por cáncer
en el HGSF en el 2003 fue de 987 casos, la muestra cons-
tituye 10.33%, lo ideal sería que a todo paciente diagnos-
ticado de cáncer se le estudiara el papel de la herencia para
identificar poblaciones de riesgo con la finalidad de poder
introducir exámenes de detección temprana o  estudiar los
genes responsables de la herencia del cáncer y así poder
realizar actividades de planificación,  prevención y trata-
mientos oportunos.
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Levaduras de Histoplasma capsulatum rodeadas por material necrótico caseoso en
aspirado de ganglio cervical. Tinción de Grocott.

IMAGEN EN LA PRÁCTICA CLÍNICA

Levaduras de Histoplasma capsulatum

Roberto Zelaya*
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Figura No. 1. Pancreatitis aguda necrotizante hemorrágica.      Figura No. 2. Páncreas normal..
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Compresión y obstrucción ureteral
y tracción vesical por mioma del cuerpo uterino

Vesical and ureteral obstruction by uterine fibroma

Enrique O. Samayoa*, Ángel López P.†

RESUMEN: La miomatosis uterina es la patología
uterina más frecuente como responsable de la
histerectomía abdominal total, cuando produce sangra-
do, crecimiento rápido y/ o dolor. La obstrucción
ureteral,  elongación vesical y tracción uretral al grado
de producir ureteropieloectasia, es asombrosamente
rara. Presentamos el caso de una paciente nuligrávida
de 44 años vista de carácter emergente por dolor en
hipogastrio, urgencia urinaria y oliguria de 6 horas de
duración. Al examen se detecta útero aumentado como
de 16 semanas de gestación duro, impactado en fosa
pélvica. La ultrasonografía confirma mioma. El
pielograma revela ureteropieloectasia. Creatinina 3.6
mgs. Previa miomectomía se hace histerectomía abdo-
minal total y salpingo-oforectomía bilateral.

Palabras clave: Encarcelación uterina. Miomatosis.
Miomectomía. Uretero-pieloectasia

ABSTRACT. We present an extremely rare case; none
other like this was possible to find in the human medical
literature. The clinical and surgical findings of a vesical
and ureteral obstruction due to an uterine fibroma are

presented. The patient is a 44 years old, nulligravida,
who was seen on an emergency basis, with the main
complaint of abdominal and lumbar pain, with oligo-
polaquiuria and urination urgency. The post operative
diagnosis was uterine acute incarceration, due to a large
anterior uterine  myoma,  producing an extreme
retroversion, dragging into the pelvic cavity the uterine
fundus, the fallopian tubes and ovaries. After 72 hours
post operation the patient was discharged in good
condition.

Keywords: Uterine incarceration. Myomatosis.
Myomectomy, Uteri-pieloectasia.

INTRODUCCIÓN

Las compresiones ureterales, no importa la causa que las
produzcan, conducen a una isquemia que es la responsable
de la disfunción ureteral en una obstrucción crónica.1 De
la misma manera la falta de salida de orina por la uretra
femenina es un  proceso no frecuentemente diagnosticado
y requiere de un cuidadoso estudio para encontrar la causa
que la produce.2 En los adultos una obstrucción parcial del
uréter o del sistema colector renal a menudo se presenta
con dolor en los flancos, acompañado de náusea, vómito y
la presencia de una masa abdominal.3* Ginecobstetra, Clínicas Médicas. Blvd. Morazán Tegucigalpa,. AMDC

† Ginecobstetra, La Policlínica, 3ª Ave. 7a y 8a C, Comayagüela,.AMDC
Dirigir correspondencia: al correo electrónico: esamayoa@multivisionhn.net
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Entre las múltiples causas de obstrucción ureteral relacio-
nadas con patologías parauterinas se mencionan las que se
presentan como complicación de una embolización de los
vasos uterinos para reducir el tamaño de los miomas,4 la
presencia de mucoceles y abscesos apendiculares,5-6 proce-
sos inflamatorios pélvicos,7 etc.

Los casos relacionados con la presencia de miomatosis
uterinas y compresión de estructuras urinarias, hasta pro-
ducir obstrucción, no han sido estrictamente relacionadas,
pero si algunas patologías  originadas en la vejiga dando
lugar a problemas obstructivos ureterales.8-11 También hay
referencia de una miomatosis subserosa  responsable de la
obstrucción ureteral; secundaria a un transplante renal;8

de miomas de la vejiga produciendo obstrucción ureteral y
vesical;9 de múltiple miomatosis vesical produciendo obs-
trucción ureteral y uretral10 y de  mioma de la vejiga pro-
duciendo obstrucción unilateral del uréter.11 Finalmente
una incarceración de útero bicorne con  embarazo.12

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente de 44 años, nuligrávida, fue vista de manera emer-
gente acusando dolor en hipogastrio con irradiación lum-
bar, de 6 horas de duración, acompañándose de oligopola-
quiuria y urgencia urinaria. Deambulando  encorvada con
dificultad. Signos vitales normales. Como hallazgos rele-
vantes encontramos hemiabdomen inferior globoso por lo
que parecía ser un fondo uterino que llegaba casi a nivel
umbilical, duro, no móvil y sensible en el área supra púbica.
Con dificultad se logró colocar espéculo encontrando cer-
viz uterino fuertemente rechazado detrás del pubis, sin-
tiendo debajo de él, una formación dura al tacto y que no
se lograba rechazar, aparte de su fijeza, por despertar dolor.
Después del intento de desimpactación de la masa la pa-
ciente logró miccionar con menos dificultad pero siempre
en poca cantidad.

La ultrasonografía revela formación miomatosa. Pensando
en un mioma impactado en cavidad pélvica se hospitaliza
en el Honduras Medical Center, con orden de drenaje
vesical continuo, llamando la atención la poca orina que se
colectó. El pielograma intravenoso demostró una urétero-
pielo-ectasia por obstrucción ureteral bilateral. De los exá-
menes de gabinete el que llamó la atención es un valor alto
de creatinina 3.5 mg, los restantes fueron normales. En
vista del cuadro clínico y de los valores altos de creatinina

se consultó al urólogo quien recomienda urgente descom-
presión de los uréteres por lo que se decide con carácter de
urgencia una histerectomía abdominal total (HAT) y
salpingo-oforectomía bilateral (SOB), lo que fue aceptado
por la paciente y familiares.

PROCEDIMIENTO: Para dar un mejor campo quirúr-
gico se hizo incisión transversal de Charney con desinserción
púbica de los  músculos recto abdominales y apertura  trans-
versal del peritoneo.

Hallazgos: Masa uterina que protruía de la pelvis, los anexos
no se visualizaban por estar posteriores al tumor que era de
consistencia dura. La vejiga parecía estar sobre la cara ante-
rior de esta formación. Previa a la cirugía y con la paciente
anestesiada se intentó desimpactar de la pelvis el tumor, lo
que no fue posible.

MIOMECTOMIA, HISTERECTOMÍA Y SALPIN-
GO-OFORECTOMÍA: Se logró extraer la tumoración de
la cavidad pélvica: mioma de unos 15 x 15 cms en la cara
anterior del útero, que lo retrovertía  arrastrando a la vejiga
y haciendo  tracción de los uréteres.

Para facilitar la intervención y lograr descomprimir las es-
tructuras urinarias se hizo miomectomía previa instilación
de 10 unidades de oxitocina, diluida en 50 ml. de solución
salina, infiltrados transversalmente en el ápice del mioma
y en la línea media formando una T, con lo que se logró
hacer hemostasia. Realizada la miomectomía se logró re-
construir la arquitectura anatómica y se procedió a la HAT
Y SOB según técnica. La paciente perdió unos 700 ml de
sangre, toleró bien el procedimiento que duró 2 horas. A
las 72 horas se le dio de alta previa la transfusión de una
unidad de sangre por tener valores de hemoglobina de 8.9
gms/dl y cefalea persistente.

COMENTARIOS: La miomatosis o fibromatosis uterina
es el tumor sólido pélvico más común en la mujer y la
causa más frecuente de la histerectomía13 cuya indicación
se basa, por lo general en, si existen las siguientes compli-
caciones: sangrado, dolor, crecimiento rápido o tamaño
considerable del tumor. Aparte de las anteriores considera-
ciones,  hay otras  como las que afectan  a las estructuras
pélvicas vecinas, pero raramente hay fenómenos
compresivos a las estructuras urinarias como las vistas en el
caso que se presenta. La sintomatología manifestada por la
paciente no deja de ser sorprendente ya  que ella notó cre-
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cimiento de su hipogastrio desde hacía 4 años, sin obligar-
la a buscar atención médica. Por los antecedentes clínicos
de emergencia y los hallazgos quirúrgicos nos hace supo-
ner que hubo una incarceración o encarcelacion de tipo
agudo del útero, empujando el fondo uterino en severa
retroflexión, llevándolo hasta ocupar el tercio medio de la
vagina , donde se sentía al tacto vaginal como si fuera el
mioma. En la clínica se intentó  su liberación haciendo
presión hacia arriba, como también  bajo anestesia en la
sala de operaciones, pero fue imposible.

La rareza del caso es más que evidente, porque  otras con-
diciones  que se lograron encontrar a través de  MEDS-
CAPE y MEDLINE fueron solo similares en las 567 refe-
rencias analizadas , usando las palabras claves de “obstruc-
ción ureteral femenina”, “compresión ureteral por mioma-
tosis uterina”, “compresión ureteral limitada a humanos”,
“obstrucción ureteral en  la mujer adulta”. La investigación
fue hecha con la colaboración de “resources@acog.org”
quienes no lograron encontrar un caso igual, sino solo si-
militudes, por lo que en una de sus ofertas de ayuda dije-
ron; “ok-we´ll check MEDLINE-It´s very specific (and
interesting) case”, informándonos que de 167 casos encon-
trados, sólo 5 similares fueron hallados en MEDLINE ,pero
no iguales.8-12

La encarcelación uterina es bien conocida en úteros grávi-
dos pero sin obstrucción  de los uréteres, salvo un caso
referido de embarazo y mioma12 y no producida sólo por
un mioma, como el caso que se presenta, en el que se de-
duce, como se ve en la Figura No. 1, que la tracción efec-
tuada en la vejiga por la retroflexión del útero, provocó 1.-
Obstrucción casi total de los uréteres al ser halados por la
vejiga. 2.- Uréteropieloectasia por la obstrucción parcial
de los uréteres. 3.- Urgencia urinaria con oligopolaquiuria

debido a la irritación del trígono vesical como consecuen-
cia de la tracción vesical. 4.- Tenesmo vesical referido por
la paciente como dolor en hipogastrio por la misma trac-
ción del trígono 5.- Dolor también provocado por la com-
presión de los órganos pélvicos debido a lo agudo del pro-
ceso (6 horas). El tumor había estado dando sólo ligeras
molestias desde hacía 4 años pero nunca lo suficiente para
que la paciente buscara atención médica. En conclusión,
un mioma uterino debe ser considerado objeto de su eli-
minación una vez que llegue a dimensiones notables como
decir de  más de 5 centímetros de diámetro, aún sin provo-
car sintomatología o antes de que provoquen situaciones
tan conflictivas como la del caso  presentado.

Figura No. 1. Nótese la presión del mioma del fondo uterino
empujando hacia el 1/3 medio de la vagina y haciendo tracción
tanto de los uréteres como del trígono vesical. 1. Mioma uterino
2. Útero 3. Vejiga 4. Uréter 5. Trígono vesical 6. Vagina 7.
Ovario 8. Trompa 9. Pubis 10. Ampolla rectal.
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RESUMEN. Se reporta el caso de un paciente alcohóli-
co, con estigmas cirróticos y rasgos de raza negra, quien
se presentó a la emergencia del Hospital Escuela  por
dolor abdominal severo.  El paciente falleció pocas ho-
ras después de su admisión. En la autopsia se observa-
ron células falciformes produciendo isquemia intesti-
nal considerándose ésta como la causa de muerte.

Palabras Clave. Anemia drepanocítica. Colitis
Isquémica. Dolor abdominal.

ABSTRACT. We report a case of an alcoholic patient,
with clinical signs of cirrhosis and negroid features,
whose main complaint was abdominal pain, dying a
few hours after being admitted. The autopsy reported
sickle cells producing intestinal ischemia as the main
cause of death.

Keyword: Sickle cell. Ischemic colitis. Abdominal pain.

INTRODUCCIÓN

La drepanocitosis es una hemoglobinopatía hereditaria que
se caracteriza por la producción de hemoglobina estructu-
ralmente anormal.

Generalmente estos pacientes  sufren múltiples complica-
ciones por su enfermedad, como ser crisis dolorosas vaso-
oclusivas, mayor predisposición a las infecciones, el cono-
cido síndrome torácico agudo, enfermedad cerebrovascular
isquémica, nefropatías, hemólisis, etc. La presencia de do-
lor abdominal en un paciente con este padecimiento suele
tener muchos diagnósticos  diferenciales, lo que puede ha-
cer  más complicado y tardío su manejo.1  A continuación
presentaremos el caso clínico de un paciente con drepano-
citosis y colitis isquémica.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente masculino de 41 años de edad, procedente del
distrito central, de ascendencia racial negra, y antecedente
de alcoholismo quien no brinda información por lo cual
hubo que basar la investigación en el examen físico. El res-
to de sus antecedentes son desconocidos. Historia de dos
meses de presentar malestar general, palidez y debilidad,
acentuándose cuatro días antes de su ingreso al presentar
evacuaciones diarréicas sin moco y sin sangre; acompa-
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Figura No. 1. La imagen histológica muestra alteraciones
de la arquitectura normal del intestino dada por la disminución
de las estructuras glandulares, de aspecto atrófico,
acompañado de un infiltrado inflamatorio en la lámina basal
de tipos agudo y crónico. (4x)

Figura No. 2. Vaso sanguíneo en el intestino que muestra
la presencia de abundantes eritrocitos, que en su mayoría
manifiestan una imagen en hoz, con pérdida del detalle celular
individual por la agregación patológica; ocupando un gran
porcentaje de la luz del vaso, cuyas paredes no muestran
mayor alteración. (40x)

ñándose de dolor abdominal intenso y generalizado. El
cuadro se acompañó de deterioro progresivo del estado de
conciencia hasta el estupor severo. Al examen físico se en-
contró francos estigmas cirróticos, como ser: hipertrofia
paratoídea, ginecomastia, telangiectasias, atrofia tenar e
hipotenar, atrofia de sus genitales y vello de distribución
ginecoide. También su aspecto denotaba presencia de icte-
ricia. El corazón tenía ambos sonidos de buen tono e in-
tensidad, no había soplos R3 ni R4; el ritmo cardíaco era
normal. En sus pulmones no había ruidos patológicos; te-
nía frecuencia respiratoria de 28 por minuto, con un pa-
trón respiratorio de Kussmaul. El abdomen mostró disten-
sión abdominal con ascitis (skoda positivo) y signos de irri-
tación peritoneal; no se palparon visceromegalias, y no se
detectó melena al tacto rectal. Tenía en su miembro infe-
rior derecho la presencia de úlcera en el tobillo que no pre-
sentaba datos de infección local.

Entre sus datos de laboratorio se encontró anemia
normocítica  normocrómica, con hemoglobina de 9 g/dl,
leucopenia de 3,600 glóbulos blancos, 2500 neutrófilos y
1100 linfocitos; hiperbilirrubinemia con  valor total de
3mg/dl y la fracción indirecta de 2.5mg/dl, ALS 113, ALT
38 y sus electrólitos normales. En su radiografía de abdo-
men se encontró distensión de las asas intestinales. La ra-
diografía de tórax fue reportada como normal.

Se planteó la hipótesis diagnóstica de cirrosis hepática com-
plicada con peritonitis bacteriana, encefalopatía hepática y
sepsis enteral, manejándose con antibióticos, fluidos
endovenosos,  oxígeno, y otras medidas de sostén. A las
pocas horas de su hospitalización, a pesar de las medidas
aplicadas, el paciente falleció. Se le realizó autopsia, en-
contrándose lo siguiente: En los pulmones muestra áreas
de infarto pulmonar, en el intestino grueso se observan, en
la lámina propia y la submucosa, áreas extensas y densa-
mente infiltradas por neutrófilos, con cambios isquémicos;
trombosis y obliteración de los vasos intestinales por célu-
las falciformes. El hígado tenía superficie micronodular  y
datos de cirrosis. No hubo presencia de litos en la vía biliar
(ver figuras No. 1, 2, 3 y 4). Fue considerada como causa
básica de muerte la anemia de células falciformes compli-
cada con colitis isquémica e infartos pulmonares. Además
se hizo el diagnóstico de cirrosis hepática.
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Figura No. 3. Glándula epitelial intestinal en la cual se
aprecian eritrocitos con características drepanocíticas,
alternando con eritrocitos de aspecto típico. (40x)

Figura No. 4. Imagen histológica que muestra importante
infiltrado agudo y crónico en un estroma del intestino con
cambios edematosos considerables.

DISCUSIÓN

La drepanocitosis es una hemoglobinopatía la cual ocurre
por mutación en el gen de la beta globina que cambia el
sexto aminoácido de valina por acido  glutámico, llamán-
dose a esta hemoglobina S. Esta mutación hace que la he-
moglobina polimerice y deforme los eritrocitos hasta ad-
quirir una forma de hoz característica; perdiendo éstos su
capacidad para atravesar por capilares de pequeño tamaño.
Estas anormalidades producen los episodios impredecibles
de hemólisis y vaso oclusión microvascular. El gen de la

hemoglobina S es portado por 8% de los afro-americanos,
un nacimiento de cada 400 en afro-americanos será un niño
con anemia de células falciformes. Esta enfermedad suele
caracterizarse por crisis de dolores óseos en arcos costales,
vértebras, etc. con lo que suele sospecharse el diagnóstico.
Puede haber también crisis de secuestro esplénico, síndro-
me torácico agudo, mayor predisposición a infecciones, cál-
culos biliares, eventos cerebrovasculares, priapismo, etc.2

El dolor abdominal es un importante componente de las
crisis vasooclusivas y genera un importante reto diagnósti-
co en esta población. Estos episodios de dolor son secun-
darios a la oclusión microvascular e infartos mesentéricos;
también de las vísceras abdominales. Este dolor suele ser
indistinguible de enfermedades agudas intrabdominales
tales como colecistitis aguda, pancreatitis, infarto hepáti-
co, colistis isquémica y apendicitis aguda.

En las crísis vaso oclusivas usualmente no se descubre una
causa específica y el dolor resuelve espontáneamente.3 En
algunas ocasiones estas otras entidades clínicas pueden ser
por obstrucción vascular causada por las células falciformes
en diferentes partes de la economía, por ejemplo el  apén-
dice y producir apendicitis aguda.4

En cambio, hay otras causas menos frecuentes de dolor
abdominal en estos pacientes tales como la pancreatitis,
que según un repote de cuatro casos, puede ser de origen
biliar, o por isquemia microvascular.5

En la colitis isquémica el dolor resulta de oclusión de la
microvasculatura de las vísceras abdominales y del mesen-
terio.6 Usualmente no se identifica un desencadenante y la
evolución suele ser benigna; resolviendo con medidas con-
servadoras (hidratación, analgesia, etc.). El daño clínica-
mente significativo al intestino es muy raro.7

La colitis isquémica típicamente se manifiesta por dolor
abdominal de inicio súbito, y la detección de sangre color
marrón en las heces. El diagnóstico se basa en los hallazgos
clínicos, radiológicos y endoscópicos. En la actualidad, el
estudio endoscópico por su mayor sensibilidad, ha suplan-
tado al enema de bario, además de su capacidad para toma
de biopsias.8 La presencia de aumento de la rigidez abdo-
minal, la fiebre, la presencia de íleo o acidosis metabólica,
sugieren la presencia de infarto intestinal y la necesidad
urgente de laparotomía y resección intestinal.
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Son muy pocos los casos descritos en la literatura de colitis
isquémica complicando la drepanocitosis. Se hizo una re-
visión en PubMed, encontrando 2 reportes de esta compli-
cación, ambos fatales.7,9 La signología puede ser poco su-
gestiva, describiéndose principalmente la sospecha por la
presencia de ruidos abdominales disminuidos con acidosis
metabólica. Los síntomas pueden estar ocultos además, por
la presencia de altas dosis de narcóticos que se les adminis-
tran a estos pacientes.9

En nuestro caso, el diagnóstico se dificultó por dificulta-
des en la comunicación y por la presencia de su
comorbilidad (hepatopatía de Laennec) que aumentó más
los diagnósticos diferenciales del dolor abdominal en este
paciente y su evolución fulminante, no permitió avanzar
en el diagnóstico y la exploración quirúrgica. La presencia
de infartos pulmonares (síndrome torácico agudo) contri-
buyó al detrimento del “status” de salud de este paciente,
ya que está descrito además como una de las principales
causas de mortalidad.

Otro punto a considerar es la entidad conocida como ras-
go drepanocítico, que sucede cuando se hereda hemoglo-
bina S sólo de un progenitor. Este suele ser asintomático,
con anemia y crisis dolorosas muy infrecuentes. Estos pa-
cientes suelen presentar únicamente hematuria por necrosis
papilar, aunque se han descrito casos aislados de falcifor-
mación masiva o muerte repentina, como consecuencia de
la exposición a grandes alturas o grados extremos de ejerci-
cio y deshidratación.2

Nuestro paciente probablemente era portador de un rasgo
drepanocítico, ya que a su edad no portaba diagnóstico
previo ni antecedentes de sintomatología sugestiva de ane-
mia de células falciformes, tenía escasa sintomatología,
quien al estar sometido a un cuadro infeccioso, sumado a
la deshidratación pudo desencadenar crisis vaso-oclusivas
generalizadas que afectaron a múltiples órganos, entre ellos
pulmones e intestinos.

Los casos de colitis isquémica secundaria a anemia de célu-
las falciformes, son escasos en la literatura, pero están in-

cluidos entre las causas hematológicas. La signología que
presentaba este paciente era básicamente distensión abdo-
minal, ausencia de ruidos abdominales y signos de irrita-
ción peritoneal, que concuerdan con los principales ha-
llazgos de isquemia intestinal de cualquier etiología.

CONCLUSIÓN

Las crisis dolorosas de la anemia de células falciformes pue-
den ser complicadas con una colitis isquémica fatal, la cual
siempre debe ser considerada entre los diagnósticos dife-
renciales. Esta entidad puede manifestarse en forma atípica
y confundirse con otras causas de abdomen agudo como la
pancreatitis, apendicitis o colecistitis aguda. La adminis-
tración de narcóticos puede contribuir a enmascarar la pro-
gresión de los síntomas y retrasar una evaluación y trata-
miento quirúrgico. Se debe considerar la presencia de coli-
tis isquémica en este tipo de pacientes, especialmente si
cursan con acidosis metabólica.
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INTRODUCCION

La citología es el estudio de células individuales que tiene
el propósito de detectar anormalidades morfológicas de las
células examinadas que provienen de la descamación de
superficies epiteliales,  de líquidos corporales o se obtienen
por aspiración con aguja.1

La citología cervical o cervico-vaginal, estudia las células
exfoliadas de la unión escamo columnar del cuello uterino
y ha sido por años el principal  método de búsqueda de
cáncer cervico uterino,  ampliamente reconocido por pro-
gramas de control y prevención de cáncer como un test
que ha reducido la incidencia y mortalidad por cáncer de
cuello uterino. Algunos datos indican que  programas bien
organizados de búsqueda citológica de cáncer,  han dismi-
nuido la mortalidad por este cáncer hasta  en un 70%.2

El carcinoma de cuello uterino es la segunda causa de muer-
te por neoplasia maligna  en todo el mundo y el  más co-
mún en países en desarrollo. En el año 2000 se reportó
más de 37, 000  muertes por este cáncer en América, de las
cuales 83.9% ocurrieron en América Latina. En Honduras
el cáncer de cuello uterino constituye el 50% de los tumo-
res malignos que afectan la  población femenina.3,4

Además de la detección de lesiones premalignas y malig-
nas, la citología vaginal proporciona información sobre el
estado hormonal de la paciente y  presencia de
microorganismos.  La fortaleza del método se basa en  dé-
cadas  de experiencia en su uso, bajo costo, alta especifici-
dad y que las lesiones identificadas pueden ser fácilmente
tratables.

Citología Cervical

    Silvana Varela Martínez*

Entre las limitaciones del test se encuentra que la toma de
la muestra es un proceso  potencialmente embarazoso para
la paciente, por lo cual  en ciertas culturas es difícil de
implementar, se considera un método invasivo que requie-
re personal entrenado y tiene moderada sensibilidad.

El objetivo de esta revisión es presentar generalidades so-
bre la  citología cervical y la importancia que tiene este
examen en la detección precoz del cáncer de cuello uteri-
no, unificar la técnica de toma de la muestra y  proporcio-
nar una guía para la interpretación del informe.

HISTORIA

El desarrollo de la citología como campo de estudio de la
medicina, necesitó dos condiciones: el concepto de célula
y la invención  del microscopio. A  pesar de que la inven-
ción del microscopio data del  siglo XVI, el concepto de
célula logró aceptación hasta el siglo XVIII  por lo que la
citología como herramienta diagnóstica tiene sus comien-
zos a partir del siglo XIX.

A principios del siglo XVII  los hermanos  Janssen  usaron
las lentes para crear el microscopio, lo que permitió  obser-
var las estructuras celulares con un aumento de 60 veces en
relación al tamaño normal, sin embargo, los microscopios
de esa época producían distorsión de imágenes y tenían
bajo poder de resolución  por lo que al inicio no tuvieron
mucha aceptación y no fueron utilizados. Uno de los pa-
dres de la citología fue Johannes Müller, de Berlín, quien
en 1838 editó una monografía sobre células tumorales
malignas; a principios del siglo XIX Joseph Récamier in-
ventó el espéculo vaginal con el cual podía visualizar el
cuello uterino y obtener células de la vagina y del cuello
uterino.5-7 * Anatomopatóloga. Laboratorio Central de Citología. Secretaría de Salud.

Dirigir correspondencia: al correo electrónico: sedisalab@yahoo.com
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La citologia ginecológica comienza, en sentido estricto, en
1943 con  George N. Papanicolaou, quien nació en 1883
en Grecia, estudió Medicina en Atenas y  en 1913 emigró
a Estados Unidos de América, trabajó varios años en inves-
tigación en la  Universidad de Cornell de Nueva York, don-
de se dedicó a estudiar, en animales, el comportamiento
cíclico hormonal  del epitelio vaginal. En 1917 publicó en
el “American Journal of  Anatomy” su famoso escrito “Exis-
tencia de un ciclo típico estrogénico en animales; estudio
de los cambios fisiológicos y patológicos” que fue la base
del estudio de toda su vida. Durante este estudio descubrió
la presencia de células tumorales en algunos frotis. El Dr.
Papanicolaou  dedicó  cuarenta y cinco años al estudio de
la citología exfoliativa; desde 1923 la propuso como un
método para diagnóstico de cáncer uterino, sin embargo el
método no tuvo aceptación. El Dr. Papanicolaou conti-
nuó estudiando y mejorando las técnicas de extendido
vaginal y cervical así como técnicas de conservación y
tinción de las células. En 1942 publicó la técnica de tinción
que conocemos actualmente como Técnica de
Papanicolaou; finalmente en 1943 junto al ginecólogo Traut
publicó su trabajo, “Diagnóstico de cáncer uterino mediante
frotis vaginal” trabajo que significó el reconocimiento in-
ternacional de la citología ginecológica. En años posterio-
res el nuevo método tuvo gran aceptación, perfecciona-
miento y difusión. La persistencia y dedicación del Dr.
Papanicolaou permitió hacer de la citología y del  frotis
vaginal una herramienta clínica común, lo que ha resulta-
do en una disminución del 70% de muertes por  cáncer
uterino en los últimos 40 años.6-8 Actualmente la citología
vaginal con tinción de Papanicolaou constituye el método
por excelencia de tamizaje para detección temprana de cán-
cer de cuello uterino.

EPIDEMIOLOGÍA

El cáncer de cuello uterino es el cáncer más frecuente en
Honduras, representa el 40% de todas las neoplasias ma-
lignas de la población en general y el 50% de los tumores
malignos que afectan a la población femenina,4 con tasas
estimadas de incidencia  y  mortalidad de 30.6 y 17.2  por
100,000 habitantes, respectivamente.9

En 1991 se crea el Programa Nacional para el Control del
Cáncer  de la Secretaría de Salud  con el objetivo general
de disminuir la morbilidad y mortalidad por tumores ma-
lignos en la población hondureña y el objetivo específico

de coordinar, dirigir y supervisar todas las actividades en-
caminadas a la prevención detección y tratamiento opor-
tuno de los tumores malignos. Este  programa define como
una de sus prioridades la detección temprana del cáncer de
cuello uterino, contempla como población de mayor ries-
go a  mujeres entre 30 y 59 años y, considerando la capaci-
dad real de respuesta de los laboratorios de citología, esta-
blece un período de  cada 3 años para la realización del
test. Los resultados obtenidos por  las acciones realizadas
por el programa incluyen: el aumento del  porcentaje de
cobertura de la población de riesgo  de 11.3%  en 1991 al
30.8 % en el año 2002 y disminución del porcentaje de
diagnóstico de lesiones invasoras de cuello uterino de 16.4%
en 1991 a 5.2% en el año 2002.10

El éxito de la citología cervical como método de tamizaje
para la detección de cáncer de cuello uterino  se debe a su
relativa simplicidad y  bajo costo del examen. La búsqueda
regular de cáncer de cuello uterino mediante citología re-
duce tanto la mortalidad como la incidencia de cáncer
invasor en la población estudiada; el tamizaje anual
citológico puede reducir hasta en un 95% la incidencia
por carcinoma escamoso invasor, sin embargo a pesar del
conocimiento que la practica rutinaria de frotis vaginal es
efectiva, no hay consenso de cual es el período o intervalo
adecuado para realizarlo. La Sociedad Americana de Cán-
cer recomienda  que se debe realizar una búsqueda anual a
todas las mujeres con vida sexual activa y menores de 30
años, después de los 30 años una vez que se documenten 3
exámenes negativos consecutivos puede realizarse cada 2 ó
3 años.11

En Honduras, mediante acuerdo Presidencial N° 0311-97
se emitió  el Manual de  Normas y Procedimientos para la
Prevención y Control del Cáncer Cervico Uterino en el
que se define como grupo de mayor riesgo  a las mujeres de
30 a 59 años y establece que se debe realizar el examen
citológico, prioritariamente, a toda mujer comprendida en
este rango de edad y posteriormente a toda mujer
sexualmente activa; si el resultado es negativo por maligni-
dad el examen se repetirá en 3 años.12

PROCEDIMIENTO

I.-SOLICITUD DEL EXAMEN
La hoja de solicitud de examen citológico es la principal
comunicación entre el laboratorio y el médico, la misma
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debe llenarse con todos los datos requeridos y con letra
legible antes de realizar la toma de la muestra; la Secretaría
de Salud cuenta con una boleta de solicitud e informe de
citología unificada.12

II.-TOMA DE LA MUESTRA
Los siguientes son requisitos para la  obtención de  una
muestra citológica con condiciones óptimas para su eva-
luación:
• El examen no debe realizarse durante la menstruación

o antes de 3 días  de finalizado  el último periodo
menstrual

• Cuarenta y ocho horas previas al examen la paciente
no debe haberse realizado duchas vaginales,  tenido
relaciones sexuales o usado tampones, jabones, cremas
vaginales, o medicamentos vía vaginal.

Para la toma de la muestra se debe seguir una serie de pro-
cedimientos los cuales son:
a) Rotulación de la lámina.

Previo a la toma de la muestra, la laminilla de vidrio
(portaobjetos) debe ser rotulada colocando cinta
adhesiva con el nombre completo de la paciente, en la
superficie inferior de  la laminilla.

b) Visualización del cuello uterino
La zona de transformación (unión del exo y endocervix
o unión escamo columnar) es donde más frecuente-
mente se origina el cáncer de cuello uterino  por lo
cual debe ser el sitio de toma de la muestra. La zona de
transformación puede ser fácilmente visualizada o en-
contrarse muy alta y no visualizarse, esto varía no solo
de persona a persona sino que incluso en la  misma
persona a través del tiempo por cambios hormonales
que incluyen embarazo, menopausia, etc.

c) Recolección de la muestra
Existe una variedad de instrumentos para obtener
muestra celular del exocervix, zona de transformación
y endocervix  que incluyen cepillos endocervicales,
espátulas de madera y plásticas.

d) Realización del extendido
La muestra obtenida del cuello uterino  debe exten-
derse en la laminilla, no frotarla, debe  fijarse inmedia-
tamente con spray fijador, de preferencia especial para
citología,  para evitar el secado al aire que provoca dis-
torsión celular y altera la evaluación de las células.

e) Envío a  Laboratorios  de Citología
Las laminillas una vez fijadas deben ser colocadas en
cajas especiales, de plástico, madera o cartón, junto

con sus respectivas boletas y ser enviadas a los labora-
torios de citología.

III.-PROCESAMIENTO E INTERPRETACIÓN DE
LAS UNIDADES DE ESTUDIO
En los laboratorios de citología los datos de las hojas de
solicitud son  ingresados a un sistema de información;  las
laminillas o unidades de estudios son identificadas con un
numero correlativo y sometidas a un procesamiento que
consiste en una serie de pasos, que incluye  la tinción  con
la técnica de Papanicolau,  que permiten  su  observación
al microscopio.6

La Tinción de Papanicolau es un método de tinción
policrómico con el que se busca obtener   contraste entre el
núcleo y el citoplasma de las celulas; consiste en  introdu-
cir las laminillas, de una manera secuencial y por tiempo
predeterminado, en diferentes soluciones que incluyen:
agua, alcohol etílico a diferentes concentraciones, coloran-
tes, acetona y xilol con el propósito hidratar las células y
prepararlas para la tinción, colorear los componentes celu-
lares y facilitar la observación al microscopio.

Una vez procesadas las láminas se procede a su observación
al microscopio óptico con el fin de determinar si la forma,
tamaño, patrón de tinción, etc. nuclear y celular son o no
normales; se realiza la interpretación de los hallazgos y pos-
teriormente la categorización de los resultado.

IV.-INFORME DE RESULTADOS
En términos generales el resultado de una citología cervi-
cal  debe brindar información sobre  tres componentes
básicos:
a) Calidad de la muestra
b) Categorización de los resultados
c) Interpretación y diagnostico descriptivo de los hallaz-

gos.

a. Calidad de la Muestra
Es uno de los indicadores más importantes en la evalua-
ción de la citología y permite brindar información al mé-
dico remitente sobre el material que ha obtenido en la toma
de la muestra, esto fomenta  una mayor atención al mo-
mento de tomar muestra. Las  categorías que se han utili-
zado son: Satisfactoria, Insatisfactoria y una categoría in-
termedia denominada Satisfactoria pero limitada.12

Satisfactoria:   cuando en la boleta de solicitud se consigna
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todos los datos  requeridos, el extendido contiene un nu-
mero adecuado de células escamosas bien conservadas, y
existe representación de la zona de transformación, que se
estima con la presencia de células de metaplasia escamosa
o  de  células endocervicales.

No es posible aplicar en todos los casos todos los criterios
estrictamente; por ejemplo si no hay  presencia de células
de la zona de transformación la muestra se reporta como
satisfactoria, pero debe  indicarse en el informe para ofre-
cer al médico remitente información sobre el material que
obtuvo.

Insatisfactoria cuando la muestra no tiene boleta de solici-
tud, la lámina no está rotulada, la lámina está rota,  la
celularidad es muy escasa o existe  factores (hemorragia,
mala preservación, abundante presencia de células
inflamatorias) que impiden valorar el extendido.12-14

Cuando la muestra es insatisfactoria se debe consignar si el
laboratorio procesó y evaluó la muestra y por que causa se
considera insatisfactoria.

La categoría “Satisfactoria, pero limitada” se eliminó por-
que genera confusión entre los médicos tratantes y por la
variabilidad de lo que en los laboratorios se considera “li-
mitada”.13,14

b. Categorías de los Resultados
Siguiendo las recomendaciones del  Manual de Normas y
Procedimientos para la Prevención y Control del Cáncer
Cervico-uterino de la Secretaría de Salud, los hallazgos del
frotis se reportan de  acuerdo a las siguientes categorías
generales:
• No útil o frotis inadecuado: cuando la muestra es in-

satisfactoria.
• Negativo por malignidad: el frotis no presenta altera-

ciones morfológicas de neoplasia maligna o de lesión
premaligna (displasia).

• Sospechosa por malignidad. Existen alteraciones
morfologicas pero no son concluyentes

• Positivo por malignidad: el frotis presenta  alteracio-
nes morfológicas en células epiteliales escamosas o glan-
dulares, incluye:
* Neoplasia Intraepitelial Cervical Grado I    (NIC

I) (Displasia Leve)
* Neoplasia Intraepitelial Cervical Grado II   (NIC

II) (Displasia Moderada)

* Neoplasia Intraepitelial Cervical Grado III   (NIC
III) (Displasia   Severa)/carcinoma   in Situ

      * Carcinoma de Células Escamosas
      * Adenocarcinoma

Sistema Bethesda
El sistema de Bethesda para informar la citología cervical,
fue desarrollado por un grupo de expertos en Citología,
Histopatología y Ginecología en1988  y  ha sido objeto de
dos revisiones posteriores , este sistema se realizó con el
propósito de informar la citología cervical de una manera
clara, proporcionar información  relevante al médico y fo-
mentar la comunicación eficaz entre el médico y el labora-
torio; en él se introduce una nueva nomenclatura que en
contraste con las nomenclaturas que han estado en uso,
(NIC o displasias),  introduce una interpretación descrip-
tiva de los hallazgos y emplea el término “citología cervi-
cal” en vez de “citología cervico vaginal” debido a que la
mayoría de métodos de obtención de la muestra no tiene
como propósito la toma de muestras de la vagina.14,15

El Sistema de Bethesda define una clasificación general
(opcional) y la interpretación de resultados. La clasifica-
ción general incluye:
1.- Negativo para Lesión Intraepitelial o Malignidad: cuan-

do no existe  ninguna anomalía  de las células epiteliales.
2.- Anomalía en Células Epiteliales: cuando se identifica

alteraciones celulares de lesiones premalignas o malig-
nas en las células escamosas  o en las células glandula-
res.
En esta se incluyen únicamente dos categorías  para las
lesiones intraepiteliales escamosas, basándose en que
los criterios clínicos de decisión terapéutica (seguimien-
to o realización de colposcopía ) y en  que un menor
numero de categorías  disminuye la posibilidad de la
variabilidad entre observadores en la interpretación de
resultados. Las dos categorías son:
• Lesión Intraepitelial Escamosa de Bajo grado

(LIEBG)  que incluye infección por HPV y NIC I
(displasia leve)  y

• Lesión Intraepitelial Escamosa de  Alto Grado
(LIEAG) que incluye NIC II y NIC III  (displasia
moderada, displasia severa y carcinoma in situ).

La clasificación de Bethesda introduce la categoría Células
Escamosas Atípicas  que utiliza el término ASC-US (célu-
las escamosas atípicas con significado indeterminado) la
cual refleja las limitaciones inherentes al examen y la difi-
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cultad para interpretar ciertos cambios celulares con preci-
sión y reproducibilidad, que existe en ciertos casos, para
brindar un diagnóstico definitivo.

La categoría Carcinoma Escamoso es definida como un
tumor maligno invasor que presenta diferenciación
escamosa de las células.

En cuanto a las anormalidades de células glandulares, el
Sistema de Bethesda también  ha incorporado cambios en
el modo de informar las anomalías de estas células toman-
do en cuenta que los hallazgos glandulares atípicos
involucran un aumento de riesgo de que exista una enti-
dad neoplásica maligna relacionada y deben ser clasifica-
dos, siempre que sea posible, según el tipo de célula glan-
dular identificada (endocervical o endometrial), para fines
de seguimiento y de tratamiento,

Otros aspectos importantes en este sistema de información
de citología cervical son, que no incluye los términos
“Displasia Glandular Endocervical”  ni “Lesión Glandular
Intraepitelial de Bajo Grado”, además se considera que el
adenocarcinoma  endocervical in situ es el equivalente al
carcinoma in situ de células escamosas o  NIC III y  pre-
cursor del adenocarcinoma endocervical  invasor y se eli-
minó el término Células Glandulares Atípicas de significa-
do Indeterminado ( AGUS) para evitar confusiones con el
término ASCUS.15,16

CONFIABILIDAD

La citología cervical, a pesar de su demostrada habilidad
de detección y su papel  en la reducción de la mortalidad
de cáncer de cuello uterino, como todo test de muestreo,
esta limitada por resultados falsos positivos y falsos negati-
vos. Hay  varios factores que influyen en la obtención de
falsos negativos que en general incluyen errores  en la toma
y procesamiento de la muestra o errores en la búsqueda e
identificación de las células malignas y en su interpreta-
ción. Cerca de dos tercios de los falsos negativos resultan
de error en la toma de la muestra y el tercio restante por
error en la detección.

Existen múltiples razones por las cuales se puede obtener
un resultado falso positivo entre estas: una lesión de bajo
grado puede estar presente al momento de tomar la mues-
tra de citología y la lesión puede haber desaparecido previo

a la toma de la biopsia; los resultados falsos positivos ocu-
rren por la dificultad y el carácter subjetivo e interpretativo
de la evaluación citológica.17,18

Con el propósito de reducir los falsos negativos  y   mejorar
la prueba de Papanicolaou  como examen diagnóstico para
cáncer de cuello uterino y sus precursores, se han desarro-
llado nuevas técnicas entre ellas esta la Citología Liquida (
Liquid Base Cytology)y la revisión computarizada de las
laminillas.

La Citología Líquida (LBC) es una nueva técnica para el
procesamiento de las muestras de citología en  la cual la
muestra se toma como  en la citología convencional pero
se utiliza un dispositivo de toma al que se puede despren-
der el cepillo o  una combinación de espátula plástica y
cepillo endocervical , pero a diferencia de la citología con-
vencional en la que se realiza el extendido inmediatamente
en el portaobjetos, en este método el extremo del cepillo
desprendido se introduce en una solución fijadora en don-
de se conservan y dispersan las  células, en el laboratorio la
muestra es recolectada y concentrada selectivamente a tra-
vés de filtros y luego transferidas al portaobjetos para su
tinción y posterior interpretación. Debido a que la mues-
tra es fijada inmediatamente después de su recolección y
que en el proceso se elimina  materiales que puedan oscu-
recer la evaluación de las células epiteliales como sangre,
moco y células inflamatorias, hay pocos artefactos en la
morfología celular, además las células son depositadas en
una sola capa celular (monocapa) todo esto facilita la ob-
servación celular.17,18

De las ventajas que se ha obtenido con este método es la
reducción de las muestras  inadecuadas; según un estudio
reduce el rango de inadecuados de 9 por ciento  a 1-2 por
ciento y  disminuye el tiempo empleado en la interpreta-
ción porque facilita la observación de las células.

Los estudios realizados estiman que la especificidad la
citología convencional es de 0.98 (95% de intervalo de
confidencia) y la sensibilidad de 0.51 (95% de intervalo de
confidencia). En relación a la citología líquida los pocos
estudios realizados que utilizan estándares de referencia
histológica y colposcópica, reportan sensibilidad y especi-
ficidad dentro de los rangos reportados para la citología
convencional, sin embargo, los estudios que comparan di-
rectamente la nueva técnica  con el frotis convencional usan-
do únicamente la citología como estándar de referencia
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reportan un significativo aumento de la sensibilidad con la
citología líquida.17

La citología cervical debe considerarse como un estudio
de  tamizaje  o búsqueda de cáncer de cuello uterino que
puede considerarse como consulta médica porque  implica
un proceso de interpretación que ayuda a definir un diag-
nóstico; el diagnóstico definitivo de cáncer de cuello uteri-
no se realiza por medio de la biopsia.
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RESUMEN: Se presentan tres procedimientos quirúr-
gicos ginecológicos sencillos 1.- Ligadura helicoidal para
hemostasis en el extremo proximal del ligamento an-
cho uterino durante la histerectomía abdominal total
(HAT) 2.- Al hacer una HAT y después de efectuar la
salpingooforectomía, suspensión de los anexos apartán-
dolos del área quirúrgica. 3. Identificación y tracción
del peritoneo anterior durante la histerectomía vaginal.

Palabras clave: Ligadura helicoidal. Salpingo-
oforectomía. Peritoneo anterior.

SUMMARY. Three interesting surgico-gynecological
techniques are presented, all of them created by the
author in order to facilitate the procedure. 1- Helicoidal
stitch in the broad ligament. 2- Suspension of the
adnexaes during the abdominal histerectomy. 3.
Identification of the anterior peritoneum in the vaginal
hysterectomy.

Keywords: Helicoidal stitch. Salpingoophorectomy. An-
terior peritoneum.

INTRODUCCIÓN

Hace más ó menos dos décadas en mi experiencia como
cirujano ginecoobstetra, me he visto afrontando a circuns-
tancias que me han hecho improvisar primero y después
perfeccionar 5 técnicas quirúrgicas, todas ellas no las había
visto practicar ni en el exterior ni en nuestro país, por lo

que las considero originales y de haber otro colega que haya
tenido la feliz coincidencia de conocer o haberlas practica-
do, mucho agradeceré me lo comunique o lo publique.

Dos procedimientos fueron publicados en esta revista: el
primero, el punto en "T"1 para el cierre de la piel, el segun-
do, una técnica de esterilización quirúrgica.2

DESCRIPCION DE LAS TÉCNICAS

1. Punto helicoidal para la hemostasis del extremo
proximal del ligamento ancho, seccionado durante la
histerectomía abdominal total (HAT).

Numerales: 1. Pinza de Kocher, 2- Aguja de sutura. 3.- Utero,
4. Anexo Uterino, 5.- Extremo proximal del ligamento ancho
derecho, 6. Ligamento ancho izquierdo pendiente de ser
cortado, 7.- Vejiga, 8. Vagina.

Figura No. 1. El ligamento ancho seccionado, viéndose el
extremo distal ligado y el proximal aún con la pinza, con el
punto helicoidal.



Rev Med Hondur Vol. 73

138

Figura No. 3. La pinza con sutura que tracciona el fondo del
útero, con  anexos suspendidos por la sutura de tracción.

Numerales: 1.- Utero, 2.- Anexos suspendidos, 3.- Ligamentos
infundíbulo pélvicos cortados y ligados, 4.- Ligamentos anchos
pendientes de cortar, 5.- Vagina, 6.- Vejiga.

Como el espesor de los tejidos que quedan adheridos a la
cara lateral del útero, cuando el ligamento ancho se ha sec-
cionado, es muy ancho y corto, los puntos de sutura liga-
dura que se aplican por lo general son poco confiables por-
que tienden a deslizarse o soltarse. Para garantizar una he-
mostasis adecuada se hace lo siguiente: como se ve en la
Figura No. 1, se hace una sutura helicoidal con puntos
profundos, no apretados, alrededor de la pinza, por lo ge-
neral una Kocher, con que se toma el extremo uterino del
ligamento ancho, se hace puntos flojos para que no haya
dificultad en extraer la pinza y al hacerlo, se procede de
inmediato a tirar de los extremos y se anudan. De esta
manera no se ha presentado el incidente desagradable de
que se suelte la sutura ligadura.

2. Suspensión de anexos durante la histerectomía ab-
dominal total. Por lo general durante el proceso de hacer
una HAT se hace suspensión del cuerpo uterino con un
histerolabo o utilizando un punto de tracción como se ve
en la Figura No. 2. Cuando se cortan los anexos del liga-
mento infundíbulo pélvico, estos quedan colgando del cuer-
po del útero e interfiriendo con el procedimiento. La téc-
nica que se describe es muy sencilla y consiste en anclar los
extremos de la sutura ligadura con que se sostienen los
anexos seccionados, a los hilos de suspensión del fondo
uterino, de esta manera queda despejada el área de trabajo.

3. Identificación y tracción del peritoneo anterior des-
pués de la remoción del útero en la histerectomía vaginal
(HV) (ver Figura No. 3).

Cuando se hace una HV, uno de los primeros pasos es el de
acceder al peritoneo vesico uterino inmediatamente des-
pués de disecar la pared vaginal anterior. De inmediato se
abre el peritoneo y se le aplica una sutura referencia larga
con una pinza hemostática en su extremo. Lo que sucede
es que durante los dos tercios del resto de la cirugía ese
punto de referencia con frecuencia termina desgarrando el
peritoneo que lo sostiene y por supuesto se pierde la refe-
rencia. Para evitar tal contratiempo lo que recomiendo es
abstenerse del paso anteriormente descrito, dejar libre el
peritoneo y una vez que se ha retirado el útero proceder de
acuerdo con la técnica según lo ilustran las Figuras 4-7.

La figura No. 4 se presenta para recordar como el perito-
neo va de anterior, peri uterino a peritoneo posterior.

La figuras No. 5 demuestra la ausencia del útero identifi-
cándose la discontinuidad del peritoneo dejando un hiato
entre el peritoneo anterior y posterior.

La figuras No. 6 ilustra como se procede una vez extraído
el útero y para poder cerrar el hiato del peritoneo.  Se in-

Figura No. 2. La pinza Kocher se ha retirado, ligamento
ancho aparece con la sutura ligadura pendiente de anudarse,
garantizando la hemostasis

Numerales: 1.- Ligamento ancho ligado, 2.- Aguja de sutura,
3.- Útero, 4.- Anexos, 5.- Ligamento ancho cortado y ligado,
6.- Ligamento ancho intacto, 7.- Vejiga, 8.- Vagina.



No. 3 Julio, Agosto, Septiembre; 2005

139

Figura No. 6. Dedo índice flexionado identificando el extremo
del peritoneo anterior, inmediatamente inferior a la vejiga.

Numerales: 1. Pubis, 2. Vejiga, 3. Vagina, 4. Ampolla rectal, 5.
Mano del cirujano.

Figura No. 4. Demuestra la continuidad del peritoneo, de
anterior pasa a cubrir la superficie uterina y se convierte en
peritoneo posterior.

Numerales y siglas: 1.- Pubis, 2.- Vejiga, 3.- Utero. 4. Vagina,
5. Ampolla rectal, P. A.- Peritoneo anterior, P.P.- Peritoneo pos-
terior, P. p. ut.- Peritoneo peri uterino.

Figura No. 5. Demuestra la interrupción del peritoneo
después de la remoción del útero.

Numerales: 1.- Vagina, 2.- Vejiga, 3.- Ampolla rectal, 4. Pubis,
5. Area de interrupción del peritoneo, 6. uretra.

Figura No. 7. El dedo índice, muy flexionado, extrayendo el
peritoneo a nivel de introito, para ser suturado con cerclaje o
puntos separados.

Numerales: 1. Pubis, 2. Vejiga. 3.- Cistocele,  4.- Pared ante-
rior vaginal, 5.- Pared posterior vaginal, 6.- Ampolla rectal, 7.-
Mano del cirujano, 8 uretra.



Rev Med Hondur Vol. 73

140

troduce el dedo índice hasta por encima del borde del pe-
ritoneo anterior y una vez localizado se dobla la falangeta
haciendo de ella como un gancho con la que se hala el
borde peritoneal.

La figura No. 7 muestra que con el dedo índice bien
flexionado se hala el peritoneo hasta el introito, para pro-
ceder entonces a iniciar su fijación y abocamiento al borde
del peritoneo posterior, cerrando el hiato peritoneal con
puntos, de cerclaje o puntos separados según la técnica del
cirujano.

CONCLUSIONES

La originalidad de las técnicas se deduce porque nadie me
las enseñó y nunca he visto publicación similar. Como se
apuntó previamente van mis disculpas para quien tenga
una experiencia similar y si hace una aclaración vendría a
enriquecer el tema. Todas las ilustraciones fueron hechas
por el autor, por eso llevan al pie del dibujo una firma cor-
ta que dice: E.S.M.
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El médico como problema

Arnulfo Bueso Pineda*
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ARTÍCULO DE OPINIÓN

A mi saber y entender considero que el ejercicio profesio-
nal de la medicina es uno de los retos más grandes para
quienes optamos por esta carrera. Un compromiso social
para servir y la posibilidad de ejemplarizar en el fomento
del bien común.

Empero, como humanos imperfectos los médicos somos
proclives a ser problematizadores. Sigue siendo axiomáti-
co, que no debemos merecer más confianza que la que
pudiera tener un carpintero, un sacerdote u otras personas
que tengan una profesión u ocupación útil.

En la sociedad hondureña donde habemos unos seis mil
médicos en ejercicio legal, porqué no pensar que muchos
podemos causar problemas diariamente. No podemos ob-
viar para el caso, que en el gremio médico existe mucho
profesional  que consume bebidas alcohólicas, probable-
mente otras drogas, que incurren en conflictos personales
y otras causales que a la postre inciden en nuestro quehacer
diario. Pensar lo contrario sería utópico, aún en el supues-
to que en todos los años de universidad se nos brindaran
las cátedras de ética, de cívica y de moral.

En general los médicos somos indiferentes cuando un co-
lega ocasiona problemas, nos falta demostrar un espíritu
de solidaridad y solemos divagar nuestros pensamientos sin
aportar ayuda en la búsqueda de soluciones. Y esto se ob-
serva hasta en los médicos con cargos administrativos, que
prefieren dejar hacer y dejar pasar sin ni siquiera pensar
que la autoridad de que están investidos tiene un compro-
miso social.

La situación es tanto más compleja, cuanto que ni siquiera
existen manuales para resolver problemas. A veces no da-
mos importancia a las leyes orgánicas del ejercicio profe-
sional, así como a los manuales de normas y funciones de
las instituciones en que laboramos, lo mismo que los códi-
gos de ética y otras leyes que regulan nuestro ejercicio, ha-
cia las cuales algunos colegas tienen la idea de que son coer-
citivas. No desconocemos que en la comunidad médica
hay quienes ven con indiferencia las leyes y, en contrapar-
te, los que al conocerlas sienten temor y preocupación, lo
cual aunque parezca paradójico también puede conducir-
nos a problematizar.

El médico puede generar problemas por la carga emocio-
nal que implica atender a varios pacientes, pues es una rea-
lidad que aunque nuestras caras luzcan tranquilas no po-
demos escapar al síndrome de la “empatía por angustia”.
Lo ideal sería que todos los médicos propendiéramos a la
autorregulación y que con nuestros conocimientos y habi-
lidades, a sabiendas de que se pone a nuestra disposición a
nuestros semejantes, ofreciéramos la voluntad de
autocontrolarnos. Dichosos seríamos el día que nuestra
sociedad nos dijera que confía plenamente en nosotros. Y
ésta es una aspiración en base a la convicción de que la
medicina es una de las carreras más nobles a que se puede
aspirar. Esperamos que llegue un día en que no se nos con-
sidere una casta con privilegios.

La gente espera mucho del médico en múltiples situacio-
nes, pero en especial en las aflictivas, en las del dolor y la
muerte. Como humanos caemos en el error, pero la grave-
dad es preocupante cuando esto sucede por omisión o ne-
gligencia. A veces tenemos éxito pero no olvidemos que
éste suele ser mezquino y huraño. No existen antídotos
para no incurrir en problemas.

Rev Med Hondur 2005; 73:140-142
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Insistimos en la gravedad del médico que ejerce y dedica
mucho tiempo al consumo de alcohol, a quien, aunque
solemos ver con desprecio, no tratamos de ayudar; al que
se desprestigia a si mismo y a todos los profesionales y ante
el cual reaccionamos positiva o negativamente cuando es
objeto de una demanda o cuando los medios de comuni-
cación lo ponen al descubierto.

Todos los médicos hemos cometido errores y siempre sere-
mos problematizadores, pero del cúmulo de experiencias
negativas debemos sacar provecho mediante la
autorreflexión, autocontrol y aceptando la filosofía de la
vida que servir es nuestra más cara ocupación.

SI ACASO

DECIDEN

BUSCARME,
ME ENCONTRARÁN

AFINANDO MI CAJA DE MÚSICA…

ROBERTO SOSA
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El Dr. Marcio Sarmiento nació el 8 de
julio de 1941 en Tegucigalpa, siendo el
menor de los siete hijos del matrimo-
nio constituido por el Señor Manuel
Sarmiento y la Sra. María Antonia Soto
de Sarmiento, quienes formaron una de
las más ejemplares familias de la ciudad
capital. Sus hermanos, Ana Luisa, Ma-
nuel, Donaldo, Ruth, Ramón y Marco
Antonio han sido, igual que lo fue el
Dr. Marcio Sarmiento, prominentes y
respetables  ciudadanos con alta noto-
riedad en los campos de su desempeño.

El Dr. Sarmiento creció en el Barrio
Palmira, colindando con el Barrio San
Rafael, en los años inolvidables de la
Tegucigalpa tranquila donde las costumbres del buen vivir,
la armonía entre vecinos y el respeto a los mayores eran la
mayor enseñanza de los padres para sus hijos.

Hizo su educación primaria en la Escuela de Varones Ge-
neral Francisco Morazán y la educación secundaria en el
Instituto Central de Tegucigalpa. Cursó sus estudios supe-
riores en la Centenaria Facultad de Medicina de la Univer-
sidad Nacional Autónoma de Honduras, destacándose
como líder estudiantil al alcanzar la Presidencia de la Fede-
ración de Estudiantes de Honduras (FEUH). Se graduó de
Doctor en Medicina y Cirugía en julio de 1968, haciendo
su Internado Rotatorio en el Hospital General San Felipe
y su Servicio Médico Social en Pespire, Departamento de
Choluteca.

Breve reseña biográfica
del Dr. Marcio Sarmiento Soto

Mauricio Varela Ramos*

HISTORIA DE LA MEDICINA HONDUREÑA Rev Med Hondur 2005; 73:143-144

Fue padre de cinco hijos, los dos ma-
yores, Marcio y Ana Ruth, produc-
to de una primera unión conyugal y
los tres menores, Marcia Joan, Jorge
Alberto y Ana Leticia producto de
su matrimonio con la Sra. Ana
Leticia Rico de Sarmiento.

El Dr. Sarmiento hizo sus estudios
de Postgrado en el Instituto de Se-
guridad Social de los Trabajadores
del Estado (ISSTE) de México, don-
de alcanzó el titulo de Especialista
en Medicina Interna, para proseguir
en el Instituto Nacional de
Cardiología Dr. Ignacio Chávez, en
el que se graduó de Especialista en

Cardiología.

A su regreso a Honduras en 1975, el Dr. Sarmiento se in-
corporó al cuerpo medico del Instituto Nacional del Tórax
y del Instituto Hondureño de Seguridad Social como Car-
diólogo de planta y recorrió toda la ruta hasta alcanzar la
categoría de Profesor Titular III en la Facultad de Medici-
na en las Cátedras de Semiología Cardiovascular e Intro-
ducción a la Clínica Médica. Fijó la sede de su práctica
privada en Clínicas Médicas de Tegucigalpa, distinguién-
dose  por su profesionalismo y alta responsabilidad.

Fue un amante esposo y un padre ejemplar. En su hogar el
respeto, la cordialidad, la solidaridad y la lucha por la su-
peración y el éxito, fueron sin duda, un objetivo claro que
supo inculcar a sus hijos. Sus amigos y parientes lo respeta-
mos y lo quisimos porque  supo cuidar con discreción las
diferencias y acentuar con sabiduría los lazos que nos unían.

* Cardiólogo. Hospital Escuela, Tegucigalpa.
Dirigir correspondencia: Hospital La Policlínica, Comayagüela.
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Como maestro fue respetado por sus compañeros y queri-
do por sus alumnos. Su máxima preocupación siempre fue
la superación académica y la enseñanza sin mezquindades.
Como compañero fue un ejemplo del profesional abierto,
sin celos ni rencores, sin envidias ni delirios de grandeza.

Desempeñó con acierto varios cargos en la Directiva de la
Sociedad Hondureña de Cardiología. Fue Vicepresidente,
Secretario y Tesorero y en dos ocasiones Presidente. Al
momento de su deceso era miembro activo de la Sociedad
y Titular del Comité de Ética.

El 30 de octubre de 1998, fue una de las víctimas mas
fuertemente golpeadas por el Huracán Mitch y junto con
su familia, durante la tragedia y después de ella, dio mues-
tras de su entereza y decisión en la lucha por la vida. Logró
superarse y restablecer un patrimonio que parecía perdido.
Reedifico su casa y recuperó sus bienes materiales y con la
fe en Dios, le transmitió a los suyos el optimismo y la ale-
gría necesaria para seguir adelante.

El 17 de abril del 2005, el Dr. Sarmiento fue nuevamente
expuesto a otra dura prueba. Un Evento Vascular Cerebral
Isquémico, del que no se recuperaría,  drásticamente cam-
bio el curso de su vida y con la limitante de una hemiplejia
, pero con el  temple del luchador inclaudicable  mantuvo
hasta el último momento la esperanza de la recuperación y
la fe de que  podría  retornar a sus actividades cotidianas.

En el mes de noviembre del 2005, la Facultad de Ciencias
Medicas, le rindió un merecido y emotivo homenaje en
reconocimiento a su fructífera y positiva labor como do-

cente de muchas generaciones de estudiantes. Cuando hizo
uso de la palabra con la más espontánea humildad, agrade-
ció el acto y refirió sentirse emocionado al ser objeto de
calificativos y elogios que creyó no merecer. Así era el Dr.
Sarmiento, humilde y generoso, con la idea de que los de-
más, pero no él, eran los merecedores de los premios.

En diciembre del 2005 nos vino a decir adiós en ocasión
de la fiesta de navidad de la Sociedad Hondureña de
Cardiología. Con su familia disfrutó de la velada y con
gran alegría manifestó haber pasado momentos de intensa
felicidad.

El 20 de enero del 2006, al mediodía, cuando el sol brilla
en lo más alto, este insigne hombre marchó a la inmortali-
dad, por el sendero sin retorno, tras haber cumplido la
misión de los grandes, dejando  atrás la huella eterna de la
gente de bien y del comportamiento intachable.

La Sociedad Hondureña de Cardiología esta de duelo. Ha
perdido a uno de sus más insignes miembros. Hoy tiene
un vacío que jamás podrá llenar, pero entiende que ese es
el curso natural de la vida y que mas pronto que tarde esta-
remos transitando por la misma ruta.

A Dios Omnipotente, creador del universo, le pedimos que
acoja en su seno al Dr. Marcio Sarmiento Soto, que nos
permita comprender y aceptar su divina decisión y que le
de a su familia el bálsamo de  la resignación y la  capacidad
para mitigar su pena.

  Que en paz descanse el Dr. Marcio Sarmiento.
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