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11C  HOSPITALES SEGUROS EN HONDURAS. Dr. Oscar Rolando Du-
ron Durén. Departamento de Emergencias Nacionales. Secretaria
de Salud; Ing. Miguel Omar Montoya, Organizacion Panamericana
de la Salud.

Cerca del 50% de los 15 mil hospitales de América Latina y el Caribe estan
ubicadas en zonas de alto riesgo, en los Ultimos 20 afios mas de 100 hos-
pitales y cerca de 1000 centros de salud resultaron dafiados por Desastres
naturales. En Honduras como consecuencia del Huracan Mitch en Octubre
de 1998 se afectaron 78 unidades de salud quedando sin recibir atencion
médica alrededor de 100 mil personas, cuando mas lo necesitaban. En
situaciones de desastre extremos la continuidad de los servicios depende
de: Dafios estructurales que amenazan la estabilidad de las edificaciones,
Dafios no estructurales que evitan su normal funcionamiento y finalmente
trastornos en el manejo organizativo y administrativo que hace no respon-
der eficientemente. Un Hospital Seguro es un establecimiento de salud,
cuyos servicios permanecen accesibles y funcionando a su maxima ca-
pacidad instalada y en su misma infraestructura inmediatamente después
de un desastre natural. En Honduras en el afio 2009 se inicia el proyecto
de Hospitales Seguros con el apoyo de la Direccion de ayuda humanita-
ria de la comunidad Europea (DIDECHO), la Organizacion Panamericana
de la Salud (OPS/OMS) y la ejecucion del mismo por el Departamento de
Emergencias Nacionales de Salud de la Secretaria de Salud a través del
llamado sexto plan de accion de DIPECHO en América Central. Se propone
como area de intervencion lo que se denomino como una red de salud a
las siguientes unidades de salud: Hospital Regional del Sur, y los cesamos
de El Triunfo, Namasigue y Marcovia en el Departamento de Choluteca, El
Hospital de San Lorenzo en el Departamento de Valle y como centro de
referencia nacional el Hospital Escuela de Tegucigalpa, Francisco Morazan.
Se ejecutaron las siguientes areas de accion: 1- Desarrollo de las capacida-
des locales e implementacion del Indice de Seguridad Hospitalaria (ISH).
capacitando equipos nacionales, aplicacion de herramientas para analisis
de seguridad hospitalaria, seleccion de las unidades para su intervencion y
pequefios proyectos de mitigacion. 2- Promocion y cabildeo que consistio
en crear un marco nacional de desarrollo de la estrategia con la promocion
y difusion de la tematica de Hospitales Seguros. 3- Generacion de nuevas
herramientas de conocimiento y formacion en salud. Caracterizados por
la revision y actualizacion de los planes hospitalarios de emergencia, un
software de hospitales virtuales y la sistematizacion de experiencias y do-
cumentos técnicos especializados. Los resultados del proyecto fueron que
todas las unidades tuvieron un rango de clasificacion B (0.36-0.65) que nos
dice que los niveles de seguridad pueden potencialmente poner en riesgo
a los pacientes, el personal y su funcionamiento durante y después de un
desastre y que se requieren medidas necesarias en el corto plazo. El indice
de Seguridad Hospitalaria (ISH) determina la probabilidad operativa de una
unidad de salud en una situacién de desastre y facilita a los responsables
tomar las decisiones correctas para reducir la vulnerabilidad y salvaguardar
la vida de las personas.

16C DOLOR ABDOMINAL. ABORDAJE DIAGNOSTICO Y TRATA-
MIENTO. Dr. Mario Castejon. Cirujano. Hospital Escuela, Tegucigal-

pa.

Debemos entender el abdomen agudo a todo proceso patolégico intra-
ahdominal, de reciente inicio, repercusion sistémica, que cursa con dolor
y requiere de un rapido diagndstico y tratamiento. Todo dolor abdominal
requiere de una buena historia clinica, adecuada exploracion fisica. La
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evolucion del dolor es un dato importante y por lo tanto debe evitarse los
analgésicos y antibiéticos, antes de establecer el diagnéstico y conducta a
seguir. Bockus, clasifica el dolor abdominal: A. Padecimientos intraabdomi-
nales que requieren cirugia inmediata; B. Padecimientos intraabdominales
que no requieren cirugia; C. Padecimientos extraabdominales que simulan
abdomen agudo. Los dolores intraabdominales se originan en el peritoneo,
viscera hueca, solida, mesenterio, pelvis. El abordaje integral del dolor cli-
nico y con medios auxiliares es esencial para identificar la causa, y trata-
miento. Las complicaciones usuales del abdomen agudo son la peritonitis,
sepsis, hipovolemia, desequilibrio hidroelectrolitico y malnutricion grave en
poco tiempo, insuficiencia renal, hepatica y falla multisistémica la peritoni-
tis produce dos tipos de respuestas: A. Local. Formacion de fibrina como
respuesta antibacteriana; B. Sistémica. Metabdlica, hemodinamica y neu-
roendocrina. El apoyo nutricional es importante, la sepsis peritoneal cursa
con un hipercatabolismo, que lleva a desarrollar una desnutricion corporal
severa en poco tiempo.

20C CONSIDERACIONES DE LA RESISTENCIA BACTERIANA EN LA
ATENCION PRIMARIA EN SALUD. Dr. Efrain Bu Figueroa, Espe-
cialista en Infectologia. Departamento de Medicina Interna, Servicio
de Infectologia, Centro de Atencion Integral al paciente con VIH/
SIDA, Hospital-Escuela-UNAH.

El proposito de esta conferencia es transmitir a facultativos realizando aten-
cion médica primaria, los actuales conocimientos sobre los mecanismos
de la resistencia bacteriana, la forma de manejarlos y su prevencién. La
variabilidad genética es esencial para que ocurra la evolucion microbiana.
Los microorganismos desarrollan la capacidad de adaptarse a las condicio-
nes ambientales cambiantes. Los agentes antimicrobianos ejercen fuerte
presion selectiva en las poblaciones bacterianas favoreciendo a organis-
mos capaces de resistirlos. Ocurre variabilidad genética por mecanismos
distintos como ser mutaciones que alteran el sitio blanco de las bacterias,
interfiriendo la accion del antibictico. Al clinico le corresponde realizar un
uso juicioso de los antimicrobianos, sobre la base de una objetiva evalua-
cidn epidemioldgica y clinica en el marco del conocimiento farmacocinético
y antibacteriano de los antibiéticos; al Estado les corresponde generar poli-
ticas institucionales nacionales para un uso racional de antimicrobianos por
la comunidad médica y educacion a la poblacion general.

21C DENGUE: ACTUALIZACION. Dr. Efrain Bu Figueroa, Especialista
en Infectologia. Departamento de Medicina Interna, Servicio de In-
fectologia, Centro de Atencion Integral al paciente con VIH/SIDA,
Hospital-Escuela-UNAH.

El proposito de esta conferencia es fortalecer el conocimiento de los pro-
fesionales de la salud en la epidemiologia, patogénesis, respuesta inmune
del huésped, abordajes terapéuticos y prevencion de la infeccion provoca-
da por el virus del dengue. El dengue es una enfermedad viral tropical de
distribucion mundial, no obstante comienza a informarse su resurgimiento
en paises donde habia sido erradicado hace décadas. En Honduras se
comenz0 a registrar en 1977 y los primeros casos de la forma hemorrégica
en 1995. Su presencia en el pais se ha vuelto constante, mostrando la
mayor incidencia en la temporada lluviosa. La complicacion mas temida
-forma hemorragica- se sustenta en dos hipétesis actualmente muy discu-
tidas: particularidades genotipicas y fenotipicas de algunas cepas circulan-
tes y respuesta heteréloga del huésped, lo que propicia mayor invasividad
de monocitos de cuya maquinaria celular se aprovecha el complejo virus-

REV MED HONDUR 2010; 78 (Supl. No. 1)



anticuerpos heterélogos para magnificar la respuesta inmune que termina
dafiando al endotelio y activando la cascada de citoquinas inflamatorias
que llevan a la descompensacion hemodinamica. Sobre la base del co-
nocimiento que, el trastorno hemodinamico mas grave, resulta de un au-
mento excesivo de la permeabilidad vascular, que favorece la pérdida de
proteinas y liquidos intravasculares, la terapia actual se focaliza en el re-
emplazo de volumen. Nuevas experiencias terapéuticas en paises de muy
alta prevalencia, han contribuido a disminuir sustancialmente la mortalidad
de la forma hemorrégica fatal. El dengue es aun altamente prevalente en
Honduras. Las politicas de prevencion deben privilegiarse en todo momen-
to para disminuir la morbilidad y mortalidad. La forma hemorragica requiere
tratamiento oportuno, rapido, adecuadamente controlado con reposicion
del volumen intravascular. La vacunacion aun en investigacion contribuira
notablemente a disminuir su incidencia global.

22C INFECCIONES OPORTUNISTAS DEL SISTEMA NERVIOSO CEN-
TRALEN VIH. Dra. Elsa Palou, Infectéloga. Servicio de Infectologia,
Instituto Nacional Cardiopulmonar, Tegucigalpa.

En Honduras las infecciones de SNC mas frecuentes en pacientes VIH po-
sitivo son: Tuberculosis, Criptococosis, Toxoplasmosis de SNC; ocasional-
mente: CMV, linfomas SNC. En pacientes con conteos <200 células CD4,
la causa més comun de cefalea es criptococosis meningea, de focalizacion
neurolégica es la toxoplasmosis de SNC. La Meningitis TB es comun en
pacientes con menos de 200 linfocitos CD4; puede presentarse sin afec-
cion tuberculosa en otro drgano. El diagndstico y tratamiento temprano es
esencial para el pronostico del paciente; clinicamente es una enfermedad
subaguda con tres estadios clinicos: Estadio 1: paciente lucido sin focaliza-
cion ni hidrocefalia; Estadio 2: Paciente con letargia, confusion, leve afec-
tacion de pares craneales y hemiparesia; Estadio 3: enfermedad avanzada
con delirio, estupor, coma y convulsiones, hemiplejia profunda. Un tercio de
pacientes presenta tuberculosis miliar. Diagndstico: LCR: Hiperproteinorra-
quia, hipoglucorraquia y pleocitocis linfocitica; ADA >9 Ul/mL es altamente
sugestivo, BAAR y Cultivo de LCR son positivos en 50-70%. Idealmente
se deben realizar tres punciones lumbar para obtener cultivo positivo. La
presencia de aracnoiditis, hidrocefalia e infartos en TAC es altamente su-
gestiva. La PCR para deteccion de DNA de Mycobacterium en LCR es es-
pecifica pero poco sensible. El tratamiento incluye: Isoniacida+rifampicina+
pirazinamida+etambutol diario por 2 meses y luego Isoniacida+rifampicina
trisemanal por 10 meses; debe utilizarse dexametasona para prevencion
ylo disminucion de aracnoiditis basal las primeras 4 semanas de tratamien-
to. La mortalidad sigue siendo de 10-40%. La Meningoencefalitis Criptoco-
cosica usualmente se presenta en pacientes con <100 células CD4. Cuadro
Clinico: malestar general, fiebre, cefalea intensa. Un cuarto de los pacien-
tes presenta rigidez de nuca, fotofobia y vomitos; signos de mal pronéstico:
alteracion del estado mental. En Laboratorio: glébulos blancos en LCR <20
celluL, Ag >1:1024, presion de apertura de LCR >20 cm de agua. El diag-
nostico se basa en sospecha clinica y estudio de LCR: hipoglucorraquia,
hiperproteinorraquia, leucocitosis linfocitica y Ag para Criptococo y/o Tinta
China +, Cultivo + en LCR. Tratamiento: Fase de induccion: AMB 0.8 mg/
Kg/dia por 2 semanas, luego 8 semanas de Fluconazole 400 mg/dia, se-
guido de Fluconazole 200 mg/dia hasta que el conteo de CD4 sea >200
células por 6 meses consecutivos. En caso de hipertension endocraneana,
el manejo es puncion lumbar a repeticion hasta tener presion de apertura
<20 cm de agua, ya que en este caso no funcionan los esteroides ni el ma-
nitol. Toxoplasmosis Cerebral: frecuente en <200 células CD4, se presenta
usualmente con hemiparesia, lesiones en anillo de sello en TAC de craneo
a nivel de ganglios basales, IgG para Toxo + en sangre, con respuestas
terapéuticas importantes en los primeros 15 dias de tratamiento. Triada
diagnodstica: cuadro clinico, imagen tomografica y respuesta terapéutica.
El Tratamiento consiste en Pirimetamina 200 mg y sulfadiazina 4 gr el dia
1, del dia 2 en adelante: 75 mg de pirimetamina mas 2-4 gr de sulfadiazina
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diaria. Si el paciente no tiene una respuesta clinica adecuada deberé efec-
tuarse biopsia de cerebro para descartar linfoma de SNC. En Intolerancia a
sulfas se pueden sustituir por clindamicina o atovacuona. Sociedad Hondu-
refia de Enfermedades Infecciosas / Instituto de Enfermedades Infecciosas
y Parasitologia Antonio Vidal.

23C INFLUENZA A H1N1: VACUNAS. Dra. Elsa Palou, Infectéloga. Ser-
vicio de Infectologia, Instituto Nacional Cardiopulmonar, Tegucigal-

pa.

El virus de Influenza es un virus RNA de la familia Orthomyxoviridae. Exis-
ten dos tipos de virus de Influenza capaces de producir enfermedad en los
humanos: Influenza A y B. La Influenza A produce cuadros clinicos mas
severos, causa pandemias, tiene varios subtipos dependiendo de las com-
binaciones de sus proteinas: Hialuronidasa (H) y Neuraminidasa (N); es
capaz de tener derivaciones y cambios antigénicos que la llevan al apa-
recimiento de nuevos virus para los que la poblacion no tiene inmunidad
previa. La pandemia del afio 2009 la produjo el virus de Influenza A H1N1,
descubierto en Abril de 2009, causante de miles de casos en 214 paises
y 18,114 muertes a nivel mundial segun la OMS. Contiene genes de virus
humano, porcino y aviar, por cambio antigénico. Cuadro Clinico: mialgias,
artralgias, fiebre, odinofagia, cefalea, tos seca; las complicaciones mas fre-
cuentes han sido neumonia, Sindrome de insuficiencia respiratoria progre-
siva aguda (SIRPA), falla multisistémica e inclusive la muerte. Los grupos
poblacionales con mas morbimortalidad fueron nifios menores de 5 afios
y adolescentes sanos, embarazadas, personas de cualquier edad con en-
fermedades cronicas; 1% de mortalidad a nivel mundial, manejados con
oseltamivir y Zanamivir exitosamente en casos complicados. En Octubre
de 2009: advenimiento de vacuna contra el virus A HIN1. Hay dos tipos de
vacunas: una que contiene virus vivo atenuado (VVA) de uso intranasal y
otra que contiene virus inactivado de aplicacién intramuscular, que viene
disponible en viales de dosis mdltiple o de dosis Unica. Se recomienda en
general una dosis de vacuna para las personas de mas de 10 afios de edad
y dos dosis en menores de 10 afios hasta los 6 meses de edad. No se reco-
mienda vacunar a los menores de 6 meses. Hasta este momento CDC no
reporta una incidencia aumentada de Guilliam Barre u otras complicaciones
severas por el uso de estas vacunas. Los efectos adversos son iguales a
los de la vacuna de la influenza estacional. Esta vacuna fue inicialmente
indicada por CDC prioritariamente para embarazadas, personas que convi-
ven con o cuidan nifios de menos de 6 meses de edad, personal de salud ,
nifios y adultos desde los 6 meses hasta los 24 afios de edad, personas de
25 a 64 afios que presentan condiciones médicas que los colocan a riesgo
de sufrir complicaciones, como diabetes mellitus, EPOC, insuficiencia renal
crénicas, inmunosupresion. En la actualidad, CDC recomienda vacunar a
toda la poblacion incluidos los mayores de 65 afios, especialmente aquellas
personas que van a viajar a sitios donde hay casos circulantes de influenza
A H1N1asi como aquellas personas que tienen los factores de riesgo para
complicaciones ya mencionados. NO se recomienda aplicar la vacuna de
V/VA a menores de 2 afios 0 mayores de 50 afios, adultos y nifios con en-
fermedades crénicas e inmunosupresién incluyendo asma, diabetes, VIH ni
a mujeres embarazadas: Actualmente hasta mayo de 2010, ambos CDC y
OMS, recomiendan recibir tanto la vacuna contra la influenza AH1N1 como
la de la influenza estacional porque no confieren proteccion cruzada.

25C USO RACIONAL DE ANTIBIOTICOS EN PEDIATRIA. Dr. Marco
Tulio Luque, Infectélogo Pediatra. Hospital Escuela; Hospital de Es-
pecialidades, IHSS; Tegucigalpa.

La era de los antibidticos inicia cuando Alexander Fleming descubre la
penicilina en 1928, desde su introduccidn en 1940 los antibicticos fueron
considerados como la droga magica que acabaria con las infecciones bac-
terianas, sin embargo la aparicion de nuevas infecciones y el surgimiento
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de la resistencia a los antibicticos refutaron prontamente esa teoria y ac-
tualmente con la falta de produccidn de nuevos antibiéticos y el aumento
de bacterias multirresistentes ahora estamos llegando al fin de la era de
los antibicticos. Algunos de los factores mas importantes que contribuyen
con el desarrollo de resistencia bacteriana son Uso injustificado y abuso
de los antibiéticos en humanos, animales y en la agricultura. Los pacientes
demandan por prescripciones de antibiéticos cuando piensan que los an-
tibiéticos los van a mejorar y la disponibilidad “facil” de los antibidticos en
algunos paises donde se venden sin prescripcion médica. Los antibiéticos
se clasifican de acuerdo a su mecanismo de accion. Las principales regio-
nes de atague antibacteriano, son las siguientes: Pared bacteriana, Mem-
brana bacteriana, Sintesis de proteinas, Sintesis de acidos nucléicos. Los
betalactémicos interfieren con la sintesis de peptidoglicanos, el principal
componente de la pared celular, dependiendo de su estructura quimica, se
clasifican en penicilinas, cefalosporinas o carbapénem. Las quinolonas son
antibiéticos que inhiben la sintesis de la ADN girasa una enzima que realiza
el proceso de enrollado y desenrollado de los cromosomas: este proceso
es fundamental para la replicacion y transcripcion del ADN en ARN. Los
aminoglucésidos, aminociclitoles, tetraciclinas, cloranfenicol y sucedaneos,
lincosamidas y macrdlidos interfieren en la sintesis de proteinas a nivel del
ribosoma. Algunas preguntas que debemos hacernos previo a iniciar un an-
tibiético son las siguientes: ; Estamos ante una infeccion bacteriana? ; Qué
infeccion bacteriana tiene el paciente? ; Cudl es el agente etiolégico mas
probable? ; Cudl es el tratamiento empirico mas adecuado?, ademas una
vez que decidimos iniciar el antibiético tenemos que tomar en cuenta los
siguientes factores con respecto al huésped: Gravedad del cuadro clinico,
localizacion de infeccion, estado de las defensas, edad, embarazo, enfer-
medades concomitantes, antecedentes de hipersensibilidad o intolerancia,
funcion hepética y renal, tratamiento antibidtico previo, terapia asociada. En
cuanto al agente infeccioso el aspecto mas importante es determinar cual
es el agente que produce la infeccion, cual es la susceptibilidad de la bac-
teria y cuales son los probables mecanismos de resistencia, para o cual se
requiere la toma de cultivos de acuerdo al cuadro clinico del paciente, y la
realizacion de test de resistencia que nos sirven para guiar la terapia indivi-
dual y para conocer la epidemiologia y la flora predominate en determinado
hospital. En cuanto a la droga que se elige es importante conocer algunas
caracteristicas acerca de su farmacocinética y farmacodinamia como son
la penetracion en el sitio de la infeccion, absorcion, eliminacion, que nos
sirven para elegir la dosis, via de administracion y la duracion correcta de
la terapia. Las medidas para disminuir el surgimiento de resistencia bacte-
riana se resumen en las siguientes acciones: prevencion de infecciones,
diagnésticos acertados y tratamientos eficaces, uso acertado de antimicro-
bianos y prevencion de la transmision de agentes resistentes. Sociedad
Hondurefia de Enfermedades Infecciosas.

26C HIPOTIROIDISMO CONGENITO: UNA ENFERMEDAD EN QUE
PENSAR. Dr. Guillermo Villatoro Godoy, Endocrindlogo Pediatra.
Hospital Materno Infantil, Tegucigalpa.

El Hipotiroidismo Congénito (HC), es una enfermedad que rara vez puede
diagnosticarse por clinica en forma temprana, debido a que solo el 5 %
de los casos presentan manifestaciones antes de los tres meses de edad.
Actualmente el Tamiz Neonatal es el método mundialmente aceptado para
la deteccion oportuna de la deficiencia tiroidea. Entre mas tardio es el diag-
nostico y el inicio del tratamiento después del nacimiento, mayor es el grado
de retardo mental y la presencia de secuelas neuroldgicas. En Norteamé-
rica y Europa la frecuencia es de 1:3500 nacidos vivos. En América Latina
la incidencia va desde 1:2373 nacidos vivos como es el caso de Argentina
hasta 1:4000 en paises como Cuba. Antes de iniciarse los programas de
deteccion precoz de HC sélo se diagnosticaban el 10% de los casos en el
primer mes de vida, el 35% tras los tres primeros meses, el 70% al afio,
alcanzandose sélo el 100% a los 3-4 afios de vida. Como consecuencia,
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en la mayoria de los casos se producia un dafio cerebral irreversible con el
consiguiente retraso neuropsicoldgico. Un informe de la OMS sefiala que
por cada caso detectado en programas de tamizaje el sistema de salud
ahorra aproximadamente 100,000 délares pues evita gastos de toda una
vida con pacientes que en muchas ocasiones no pueden valerse por i
mismos. En general se calcula que se invierten aproximadamente $2.00
por nifio diagnosticado y $25,000 por nifio no diagnosticado tempranamen-
te. En Honduras no tenemos estadisticas de hipotiroidismo congénito y
los casos diagnosticados son en forma tardia con mayor o menor grado
de retraso mental por inicio tardio del tratamiento. En el Hospital Escuela
que es un hospital de referencia nacional se atienden aproximadamente
20,000 partos por afio y en el Instituto Hondurefio de Seguridad Social un
promedio de 5,500 partos por afio, solo en estas dos instituciones deberia
detectarse alrededor de 12 casos de hipotiroidismo congénito por afio. Por
lo anterior es una prioridad establecer un programa de deteccion precoz de
HC. Como practica transitoria, en todo recién nacido o lactante menor que
sea objeto de vacunacion de BCG o en la primera dosis del esquema obli-
gatorio de vacunacion o durante la primera consulta o evaluacion de salud,
se debe consistentemente buscar manifestaciones de HC y se le deberd
tomar una muestra de inmediato, independientemente del estado de salud
para medir niveles séricos de TSH y T4, pero esta estrategia debe servir
Unicamente mientras iniciamos el programa nacional obligatorio de Tamiz
neonatal. Para que el programa de tamizaje tenga éxito es necesario que la
cobertura de la poblacion pesquisada supere el 95% de los recién nacidos
en Honduras, todo esto con el fin de prevenir el retardo mental y las dis-
capacidades asociadas al hipotiroidismo congénito, diagnosticar en forma
temprana los pacientes, proporcionar el tratamiento médico oportuno, dar
seguimiento a los nifios afectados y reducir los costos que implican la aten-
cion de pacientes con discapacidades especialmente el retraso mental. Por
todo lo anterior el hipotiroidismo congénito sigue siendo una patologia en
que pensar mientras la pesquisa no sea un programa obligatorio en todas
las unidades de salud.

27C CARDIOPATIAS CONGENITAS MAS FRECUENTES, DIAGNOS-
TICO CLINICO. Dra. Karla Andino de Guzmeli, Cardi6loga Pediatra.
Hospital de Especialidades, IHSS; Hospital Materno Infantil; Teguci-

galpa.

Las cardiopatias congénitas (CC) sin duda alguna constituyen el proble-
ma cardiovascular mas importante de la edad pediatrica, no solo por su
frecuencia sino por la gravedad de muchas de ellas. Se definen como una
anomalia estructural y/o funcional del corazén o de los grandes vasos y
son consecuencia de las alteraciones del desarrollo embrionario, aproxi-
madamente entre la 3% y 102 semana de gestacion. Su incidencia global es
de 8 por cada 1,000 recién nacidos vivos. La etiologia todavia no es clara
y se consideran tres principales causas: genética, factores ambientales y
multifactorial, en la que se asociarian factores genéticos y ambientales.
Las CC mas frecuentes segun los diferentes autores son, por orden de
frecuencia: CIV (Comunicacion Interventricular), CIA (Comunicacion Inte-
rauricular ), PCA (Persistencia del Conducto Arterioso), Estenosis pulmo-
nar (EP), coartacion adrtica (CoAo), tetralogia de Fallot y estenosis adrtica
(EA0). Y después le siguen, la transposicion de grandes arterias (D-TGV),
el canal atrioventricular y el sindrome del corazén izquierdo hipoplasico.
Deteccion de CC: las CC suelen ser muy diversas y tener diferente expre-
sién clinica, algunas pueden ser sospechadas desde el mismo momento
del nacimiento y otras pueden pasar desapercibidas. Clinicamente tienen
cuatro formas principales de presentacién: signos de insuficiencia cardiaca,
cianosis, soplo cardiaco congénito, trastornos del ritmo. Es importante en la
anamnesis investigar enfermedades maternas (diabetes, drogas, toxicos),
antecedentes de CC o de otras anomalias cardiacas familiares y antece-
dentes obstétricos. EI EKG nos puede orientar en algunas cardiopatias y
cuando se sospeche arritmia. La radiografia de torax sera Util para valorar
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el tamafio cardiaco, el flujo pulmonar y el arco aértico. El diagnéstico defini-
tivo se basara principalmente en la ecocardiografia-Doppler, que se realiza
siempre que haya la sospecha. CC mas frecuentes: existen numerosas
CC y también diversas formas de clasificarlas tanto de acuerdo a su fisio-
patologia como a su presentacion clinica La clasificacion mas basica es
dividirlas en ciandticas y en aciandticas. Las cardiopatias acianéticas son
las mas frecuentes, y también las mas diversas, ya que su Unica caracteris-
tica comun es la que las define: la ausencia de cianosis en su presentacion
clinica. Dentro de las cardiopatias aciandticas estan: 1. Cardiopatias con
cortocircuito de izquierda a derecha, que constituyen algo mas del 50% del
total de las cardiopatias congénitas; el cortocircuito de izquierda a derecha
puede ocurrir: a nivel auricular, a nivel ventricular, o a nivel de grandes arte-
rias. Los sintomas y signos estan condicionados por el hiperflujo pulmonar
(taquipnea, diaforesis, escasa ganancia de peso e infecciones respirato-
rias a repeticion). 2. Cardiopatias sin cortocircuito o con obstruccion al flujo
de sangre. Son todas aquellas que impiden o dificultan el flujo sanguineo
normal ya sea del lado derecho o izquierdo del corazén. La obstruccion al
flujo sanguineo ocurre mas frecuentemente a nivel valvular. Las CC ciand-
ticas constituyen un grupo heterogéneo, siendo su caracteristica com(n
la presencia de cortocircuito de derecha a izquierda a nivel cardiaco, con
la consiguiente hipoxemia, manifestada clinicamente por cianosis en piel
y mucosas. También tenemos dos grandes grupos: 1. Defectos cardiacos
cianéticos simples o complejos asociados a obstruccion al flujo pulmonar,
es el grupo mas numeroso; su ejemplo clasico es la tetralogia de Fallot. 2.
Cardiopatias complejas sin obstruccion al flujo pulmonar. Asi las manifesta-
ciones clinicas, ademas de la cianosis, son similares a las de las cardiopa-
tias con cortocircuito de izquierda a derecha, por ejemplo la Transposicion
de Grandes Vasos. La sospecha temprana de una cardiopatia congénita
por parte del médico general o pediatra es muy importante, ya que permitira
que el cardidlogo pediatra active los recursos de diagnostico y tratamiento
de que dispone para normalizar el funcionamiento del corazén enfermo de
la manera mas rapida posible.

29C ENFOQUE ACTUAL DE LA ENFERMEDAD HIPERTENSIVA DU-
RANTE EL EMBARAZO. Dr. Heriberto Rodriguez Gudiel, Ginecdlo-
go y Obstetra, Sub Especialista en Medicina Materno Fetal. Hospital
Dr. Juan Manuel Gélvez, Gracias, Lempira.

El sindrome de preeclampsia/eclampsia es una complicacion grave del em-
barazo y una de las principales causas de muerte materna en Honduras,
es causa importante de morbilidad y mortalidad perinatal, siendo en nuestro
pais una de las tres primeras causas de muerte materna. La etiologia de
la preeclampsia aun se desconoce. Sin embargo se sabe que existe una
respuesta vascular anormal de la placentacion que se asocia al incremento
en la resistencia vascular sistémica, aumento en la agregacion plagueta-
ria, activacion del sistema de coagulacion y la disfuncion celular endotelial.
Sindrome multisistémico de severidad variable, especifico del embarazo,
caracterizado por una reduccion de la perfusion sistémica generada por
vasoespasmo y activacion de los sistemas de coagulacion. Se presenta cli-
nicamente después de la semana 20 de la gestacion, durante el parto o en
las primeras 6 semanas después de éste, el manejo de esta patologia por
lo tanto se basa hasta la fecha en el aspecto preventivo de la patologia por
lo que ese han realizado diversos estudios que se enfocan es este aspecto
del tratamiento y en el seguimiento adecuado de aquellas pacientes con
factores de riesgo pre establecidos desde la etapa preconcepcional, control
prenatal con vigilancia de las complicaciones maternas y fetales y en caso
de ameritarlo el manejo medico respectivo una ves que el cuadro esta pre-
sente, asi como la adecuada asesoria en materia anticonceptiva para las
parejas una ves que se ha resuelto su embarazo, asi como el seguimiento
adecuado pues muchas de estas pacientes que puede alcanzar hasta un
30% corresponderan a hipertension arterial sistémica.
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31C OBESIDAD Y EMBARAZO. Dr. Heriberto Rodriguez Gudiel, Gi-
necologo y Obstetra, Sub Especialista en Medicina Materno Fetal.
Hospital Dr. Juan Manuel Galvez, Gracias, Lempira.

La obesidad en el embarazo es una de las complicaciones mas importantes
que debe enfrentar el obstetra debido a las patologias que implica en la
madre durante el proceso del embarazo, en el momento del parto, e incluso
en el post-parto. Asimismo la obesidad también afecta el feto. Esto obliga a
que el control y vigilancia que debe observarse en una paciente con estas
caracteristicas es diferente e implica una preocupacion para el obstetra.
Se debe considerar a una paciente como obesa tomando como IMC >29;
el tomar como referencia el IMC para definir la obesidad es tal vez el pa-
rametro mas importante porque relaciona el peso a la talla y ello hace que
al tomar la referencia precisa se pueda correlacionar con la evolucién. Se
discute cual es el aporte caldrico extra que debe recibir la embarazada para
el adecuado desarrollo y crecimiento fetal, regulacién de su propio peso y
preparacion para el parto, nacimiento y lactancia. Los objetivos de la dieta
en una paciente embarazada es lograr que la paciente mantenga un buen
estado nutricional, que evolucione con un aumento de peso aceptado y
esperado de forma tal que asegure el desarrollo de un feto sano. La pauta
dietética debe ser suficiente en cantidad y calidad de sustancias nutrientes
para cubrir las necesidades en nutrientes de ambos, madre y feto.

33C COLECISTITIS AGUDA / COLICO BILIAR. Dr. José Efrain Fernan-
dez Paz, Especialista en Cirugia General. Hospital de Especialida-
des, IHSS; Hospital Honduras Medical Center; Tegucigalpa.

La enfermedad calculosa biliar puede clasificarse en dos grandes grupos.
| — Célico Biliar producto de la obstruccion temporal o prolongada del dre-
naje biliar. Il — Colecistitis aguda que a consecuencia de la obstruccion
prolongada evoluciona con reaccion inflamatoria importante. Los sintomas
clinicos de la colecistolitiasis pueden pasar desapercibidos por el paciente
que presenta: eructos, flatulencia, distension abdominal o toman notorie-
dad cuando aparece el dolor célico en cuadrante superior derecho con irra-
diaciones varias y establecerse continuamente en el hipocondrio derecho,
mas nausea, vomito, fiebre, ictericia leve y otros. Ante la sospecha clinica
de enfermedad biliar es mandatario realizar una ecografia abdominal que
con buen equipo y en buenas manos tiene una certeza diagnostica de 95%.
La enfermedad calculosa vesicular puede producir complicaciones por dos
vias: 1. Persistencia de un cuadro obstructivo inflamatorio que lleva a al-
teraciones vasculares de la vesicula que puede evolucionar a gangrena
y necrosis. 2. Migracion de célculos desde la vesicula hacia la via biliar
y presentar colédoco litiasis y pancreatitis. EI manejo médico inicial con-
siste en reposo biliar (ayuno) analgésicos (aines: diclofenaco, tenoxican),
antiespasmadico, liquidos 1V, y algunas ocasiones antibiéticos, se deben
evitar los opiaceos. Tratamiento quirurgico. La Escuela Europea opta por
la cirugia solo si existen complicaciones y la Escuela Americana por el tra-
tamiento quirdrgico de inicio. El tratamiento quirdrgico idealmente puede
realizarse en las primeras 72 horas habiendo evaluado completamente los
riesgos y beneficios considerando que el manejo quirdrgico en la etapa
aguda es tan seguro como en la etapa tardia.

36C  OPTIMIZANDO LA TERAPIA FARMACOLOGICA EN GERIATRIA.
Dr. Angel Antonio Pineda Madrid, Médico Geriatra. Hospital de Es-
pecialidades, IHSS, Tegucigalpa.

Cuando hablamos de Polipatologia, casi obligadamente surge la Polifar-
macia y estudios varios revelan las siguientes conclusiones: 85% de los
mayores de 65 afios toman al menos un medicamento, con una media de
3-4, 4.7% de los ingresos hospitalarios se deben a efectos adversos. El
17% de los ingresos hospitalarios en ancianos se deben a efectos adver-
s0s. El40% ancianos toman uno o més farmacos de venta libre, 85% de los
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ancianos manejan su propia medicacion. Mayores de 65 afios consumen
una media de 2-6 farmacos y de 1 a 3.4 son no prescritos. A nivel ambula-
torio. Uso de farmacos no prescritos pueden llegar hasta el 50%. Entre el
14-25% de ancianos reciben farmacos potencialmente inapropiados y de
estos el 20% reciben dos 6 mas inapropiados. A nivel residencial Media de
7.2 farmacos y en un 14% reciben 10 6 mas farmacos, hasta en un 40%
reciben farmacos inapropiados. Entre 7-10% de las prescripciones son in-
apropiadas. Cambios en la composicion corporal. Los mayores presentan
menor masa corporal, y menor contenido de agua, que los sujetos jovenes.
Si se emplean iguales dosis en los ancianos que en los jovenes, cabe es-
perar que se alcancen mayores concentraciones plasmaticas y tisulares
para los farmacos hidrosolubles (digoxina, aminoglucésidos, etc.). Se ob-
serva en los ancianos un aumento de la grasa corporal en detrimento de la
masa muscular que puede facilitar la acumulacion (y la consiguiente pro-
longacion del efecto) de los farmacos liposolubles, como ocurre con algu-
nas benzodiazepinas (diazepam y clordiazepoxido) y antipsicdticos. Como
consecuencia del proceso de envejecimiento se produce una tendencia a
la disminucion de las concentraciones plasmaticas de alblmina sin que
varien en la mayoria de los ancianos las concentraciones de proteinas to-
tales, al aumentar las gammaglobulinas y las glicoproteinas.En el anciano,
como consecuencia de la disminucion de las concentraciones plasmaticas
de albumina, la proporcidn de farmaco libre puede verse aumentada con
aquellos medicamentos que presentan una elevada unién a la proteinas
plasmaticas, como: anticoagulantes orales, antidiabéticos orales, salicila-
tos, fenitoina, etc. Puntos clave-resumen. La respuesta de los ancianos
frente a los medicamentos es distinta de las que presentan enfermos de
menor edad. El incumplimiento, la automedicacion, la pluripatologia y la
polifarmacia son frecuentes y modifican el efecto esperado. El envejeci-
miento altera la farmacocinética y farmacodindmica de muchas sustancias
haciéndolos mas susceptibles a efectos negativos. La mayor sensibilidad
a los efectos adversos debe hacernos mas cuidadosos en la seleccion y
ajuste de tratamientos, pero no significa la infrautilizacion de los recursos
farmacoldgicos de probada eficacia.

37C INTOXICACION ALIMENTARIA POR Staphylococcus aureus.
Mario René Mejia Ndfiez,! Ana Silvia Murillo,? Hilda Suazo,? José
Catarino Campos,? Edith Rodriguez,* Oscar Espinal,® Gustavo Ave-
lar* *Field Epidemiology Training Programs (FETP), V Cohorte,
2008; 2Regién Sanitaria Departamental de Choluteca; *Unidad de
Riesgos Ambientales, Regién de Choluteca; “Hospital Regional del
Sur, Region de Salud de Choluteca, Departamento de Vigilancia de
la Salud.

Las Enfermedades Transmitidas por Alimentos (ETA) constituyen uno de
los problemas sanitarios mas comunes en el &mbito mundial y que mayor
impacto tienen sobre la salud de las personas. Afectan principalmente a la
poblacion pobre, nifios, mujeres embarazadas y ancianos. Una estimacion
de la mortalidad anual por ETA y agua en los paises en desarrollo indica
2.1 millones de defunciones, en su mayoria lactantes y nifios. Ademas, se
calculan 20 muertes por cada millén de habitantes, como consecuencia de
las ETA. La aparicién de brotes de ETA podria perjudicar tanto al comer-
cio como al turismo. En los dos Ultimos decenios, los habitos de consumo
de alimentos han sufrido cambios importantes en muchos paises y como
consecuencia, se han perfeccionado nuevas técnicas de produccion, pre-
paracion y distribucion de alimentos. Debido a lo anterior, es imprescindible
un control eficaz de la higiene, a fin de evitar las consecuencias perjudi-
ciales que derivan de las enfermedades y los dafios provocados por los
alimentos y por el deterioro de los mismos, para la salud y la economia.
Bajo este panorama, la responsabilidad de asegurarse que los alimentos
sean inocuos y aptos para el consumo recae en agricultores y cultivadores,
fabricantes y elaboradores, manipuladores y consumidores de alimentos
bajo el control y supervision de autoridades sanitarias respectivas. En Hon-
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duras se reportan entre seis y diez brotes de ETA, identificados pero no
documentados, procedentes de distintas regiones sanitarias segun infor-
macion proporcionada por técnicos de la Direccion General de vigilancia
de la Salud de la Secretaria de Salud. Una investigacion documentada fue
la realizada en Naco, Cortes en junio de 1999, segun la cual se identifico
la bacteria Salmonella enteritidis tanto en alimentos como en 17 personas,
todos empleados de una maquila de la ciudad. A través de la investigacion
epidemioldgica, se confirmé un brote de intoxicacion por alimentos en una
guarderia infantil de Choluteca. Se caracterizo a los 39 casos con cuadro
clinico de dolor abdominal, nduseas y vémitos, secundarios a la ingesta de
alimentos y se identificé al Staphilococcus aureus como agente etioldgico.
En la actualidad se identifican mas de 200 enfermedades transmitidas por
medio del consumo de alimentos y con frecuencia el microorganismo iden-
tificado suele ser S. aureus. Se ha descrito que el S. aureus se manifiesta
a las pocas horas desde el consumo y el cuadro clinico es predominante-
mente gastrointestinal. Es muy diferente en cuanto a su forma de actua-
cion y resistencia/sensibilidad a las condiciones habituales de limpieza y
desinfeccion. El microorganismo S. aureus es capaz de crecer en condi-
ciones extremas, de resistir a una gran cantidad de sustancias limpiadoras
ylo desinfectantes y de propagarse a través de portadores asintomaticos
y superficies. El problema de su presencia en los entornos de la industria
alimentaria implica que su crecimiento en los alimentos se asocia con la
produccion de exotoxinas. Estas sustancias suelen tener una elevada tasa
de ataque, por lo que pueden resultar afectadas un nimero importante de
personas. El proceso no es grave a pesar de que, durante las primeras 24
horas, existe malestar generalizado, ya que se trata de neurotoxinas.

40C  SITUACION EPIDEMIOLOGICA DE LA ENFERMEDAD DE CHA-
GAS MAZZA EN IBERO AMERICA. Dr. Jorge E. Mitelman, Espe-
cialista en Cardiologia. Cardiologia. Hospital de Agudos Teodoro Al-
varez; Director Comité de Miocardiopatias y Enfermedad de Chagas
Sociedad Interamericana de Cardiologia (SIAC); Grupo Consenso
Internacional sobre el Periodo Indeterminado de la Enfermedad de
Chagas; Buenos Aires, Argentina.

La Enfermedad de Chagas, nosologia de distribucién Americana, es pro-
ducida por un parasito que se transmite por insectos hematofagos, en-
tre diversos huéspedes (animales silvestres, domésticos y de hombre a
hombre). La transmision, en este Gltimo, en la mayoria de los casos (en
Argentina), se realiza por el Triatoma Infestans (vinchuca) que se adapta
a la vivienda rural. Hay méas de 60 especies triatomineos en América (T.
megistus, T. sordida, T. dimidiata, T. barberi, Rhodnius prolixus, R. robus-
tus, etc.). Vias de contagio: vectorial (triatomineos); transfusiones; conna-
tal; accidental; via oral; transplantes; drogadiccion. Aproximadamente el
30% de los infectados por Trypanosoma cruzi ,evolucionarian a diversas
formas de cardiopatia, y entre el 5y 10% evolucionarian a mega formacio-
nes digestivas, asi como a trastornos neuroldgicos periféricos, centrales y
autondmicos. El rostro urbano de la enfermedad de Chagas, se muestra en
las ciudades de América y Europa. La enfermedad ya no se encuentra so-
lamente en los paises endémicos La exigencia para los bancos de sangre,
no es solo de los paises endémicos, y la demanda de tratamiento se ha
incrementado. Los migrantes latinos han aumentado considerablemente,
en USAy Europa. Estrategia de la OPS Para lograr la eliminacion vectorial.
Existen cuatro iniciativas para la interrupcién de la transmision de la Enfer-
medad de Chagas en todo el Continente: INCOSUR, IPA, IPCA, AMCHA.
El objetivo se deberia alcanzar hacia 2010, tal como lo pide la Resolucion
WHA51.14, aprobada por la Asamblea Mundial de la Salud en 1998. Obje-
tivos de las distintas iniciativas. Control de la transmision vectorial, a través
de la utilizacion de: Insecticidas. Rociado de viviendas, mejoramiento del
habitat. Educacion para la salud en areas urbanas y peri urbanas. Control
de las transfusiones sanguineas y de la transmision congénita. Iniciativa de
los paises de Centro América (IPCA) (Honduras, Costa Rica, El Salvador,
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Nicaragua, Guatemala y Belice): Inicio 1997, 26.000.000 viven en &reas de
riesgo, 3.500.000 de personas infectadas. Red Global de Chagas. 5 de julio
2007. La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) lanza una nueva estra-
tegia, destinada a lograr la erradicacion de la enfermedad de Chagas en el
mundo antes del afio 2010. Segtn la Dra. Margaret Chan, directora general
de la OMS, la nueva estrategia de su organizacion para combatir la enfer-
medad, nace “dentro del marco de accion en el que la OMS trabaja, para
ampliar y renovar su lucha contra las enfermedades tropicales olvidadas”.
Antes de finales de afio, la red, desarrollara una estrategia basada en cinco
pilares: fortalecer los sistemas de vigilancia e informacion, evitar el conta-
gio a través de transfusiones sanguineas y trasplantes, identificar pruebas
diagndsticas para la deteccion de la infeccion, generalizar la prevencion
del contagio congénito (a través de la madre) y, finalmente, promover un
consenso sobre el tratamiento adecuado de la enfermedad.

41C PERIODO INDETERMINADO DE CARDIOPATIA CHAGASICA
(NUEVA DENOMINACION). Dr. Nery Erasmo Linarez Ochoa, Espe-
cialista en Medicina Interna y Cardiologia. Hospital Regional del Sur,
Choluteca.

Al periodo que se encuentra entre la etapa aguda y cronica de la cardio-
patia chagésica se le ha denominado Periodo Indeterminado y se define
como: Etapa preclinica, subclinica o inaparente en donde los pacientes
tienen serologia positiva para la Enfermedad de Chagas pero con examen
cardiovascular normal, exdmenes complementarios normales (EKG, radio-
grafia de Térax, Ecocardiograma y libre de sintomas gastrointestinales).
Debe sospecharse en individuos que residan o hayan estado en contacto
con el vector, chinche triatominea, recién nacido de madre serolégicamente
positiva, haber recibido transfusiones sanguineas o antecedentes familia-
res de muerte subita. Los condicionantes de la enfermedad son: la inflama-
cion, la fibrosis. Los estudios diagndsticos son: EKG, radiografia de térax,
Ecocardiograma, Eco Doppler tisular, ergometria, serologia (ELISA, HAI,
IF1). Los estudios en investigacion son potenciales ventriculares tardios,
Doppler tisular endotelial, ademas medicion de anticuerpos contra recepto-
res a neurotransmisores. Debe recordarse que el paciente en este periodo
no debe donar sangre. La madre puede trasmitir la enfermedad a través de
la placenta y puede reagudizarse el cuadro en caso de inmunodeficiencia.
Segun el nuevo consenso, ya no se denomina periodo indeterminado y
pasa a ser parte de la etapa cronica.

42C MIOCARDIOPATiA CHAGASICA. Dra. Luisa Giménez, Especialista
en Cardiologia. Hospital de Agudos Teodoro Alvarez; Coordinadora
del Programa de Chagas del Gobierno de la Ciudad de Buenos Ai-
res; Grupo Consenso Internacional sobre el Periodo Indeterminado
de la Enfermedad de Chagas; Buenos Aires, Argentina.

Definiciones y clasificacion. Compromiso miocardico, difuso, primario o se-
cundario, asociado con disfuncion cardiaca (Fuerza de Tareas de OMS y
Sociedad y Federacion Internacional de Cardiologia). La Ultima clasifica-
cion de la WHO/ISFC-Task Force 1995, incluye la miocardiopatia chagasi-
ca como especifica, parasitaria, después de haber descartado otras pato-
logias. En el 2006 la American Heart Association (AHA), defini6 las miocar-
diopatias, como un conjunto heterogéneo de enfermedades del miocardio,
asociadas con disfuncion mecanica y/o eléctrica, las que usualmente pre-
sentan inapropiada hipertrofia o dilatacion, y que son debidas a una varie-
dad de causas, que frecuentemente son genéticas. Las miocardiopatias
pueden estar confinadas al corazon, o ser parte de un desorden sistémico
generalizado y a menudo conducen a muerte cardiovascular o insuficiencia
cardiaca progresiva. La prevalencia de la miocardiopatia chagasica en el
estudio Remida fue del 5.9% vy de insuficiencia cardiaca en el estudio Hos-
pital del 5.5 %. Mecanismos fisiopatolégicos: Agresion parasitaria directa o
a través de una neuraminidasa, Teoria Microvascular. Teoria Inmunolégi-
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ca. Teoria Neurogénica. Formas de presentacion: Con corazén no dilatado:
Arritmias ventriculares: -Extrasistoles ventriculares con diferentes grados
de aberrancia y polimorfismo. -Duplas, taquicardia ventricular, tanto sos-
tenida como no sostenida y Arritmia Supraventricula: Extrasistoles auricu-
lares, taquicardias supraventriculares, fibrilacion auricular, aleteo auricular.
Bloqueos cardiacos: Blogueo de ramas del Haz de His: BIRD, BCRD, BRI,
hemibloqueo anterior izquierdo. Bloqueos ariculoventriculares: Fenémenos
tromboembdlicos. Muerte subita. Con corazén dilatado: Insuficiencia car-
diaca. Estudio del paciente chagasico. Interrogatorio: Epidemiologia. Sin-
tomatologia: disnea, palpitaciones, precordialgias, cansancio, cuadros sin-
copales, etc. Examen fisico. Completo. Estudios complementarios basicos.
Andlisis de laboratorio completos y serologia para E. de Chagas. EKG y
radiografia de torax: en poblaciones rurales es de suma importancia ya que
un EKG con BCRD/ HAI con QRS>120 mseg en IC grado Ill a [V NYAH y
relacion cardiotoracica de 0.7 cm, es altamente predictivo de muerte stbita.
Ecocardiograma bidimensional: se utilizan el ecocardiograma bidimensio-
nal, el Doppler y el Doppler tisular, para estudiar funcion sistdlica y dias-
télica, fraccion de eyeccion, alteraciones de la motilidad global y segmen-
taria, engrosamiento del tabique y apical, trombos murales y aneurismas
de punta. Prueba ergométrica graduada. -Estudios en centros de mayor
complejidad. Eco Dopplerftisular. Holter 24 horas. Ventriculografia isotopi-
ca. Estudios autondmicos (Valsalva, tos, frio, variabilidad de la frecuencia
cardiaca, dispersion del QT, onda T labil). Test de caminata de 6 minutos.
-Estudio electrofisioldgico. Antecedentes de fibrilacion ventricular; TVNS;
TVS; indican sustrato anatdmico que genera arritmias. Valorar efecto an-
tiarritmico. ---Biopsia endomiocardica eventualmente. -Diagndstico serol6-
gico. En la cardiopatia chagasica, se utilizan principalmente los diferentes
métodos serologicos que detectan, la presencia de anticuerpos especificos
contra el Trypanosoma cruzi, indicando indirectamente la existencia de la
infeccion. Las técnicas mas utilizadas actualmente son: Inmunofluorescen-
cia Indirecta (IF1). Enzimoinmunoensayo (ELISA), Hemoaglutinacion Indi-
recta (HAI), Aglutinacion de particulas (AP). Hay un consenso creciente de
que la presencia de T. cruzi es una condicion necesaria y suficiente, para
el desarrollo de las lesiones caracteristicas de la Enfermedad de Chagas
cronica, tanto en animales como en humanos, y que la erradicacion del
parasito es un pre requisito, para evitar la evolucion a las formas terminales
de la enfermedad. Las drogas actualmente disponibles para el tratamiento
etiologico de la Enfermedad de Chagas tienen serias deficiencias, particu-
larmente por su muy baja eficacia en el tratamiento de las infecciones cré-
nicas, y sus frecuentes efectos colaterales. En la actualidad hay estudios
en curso que nos permitiran en un futuro préximo, determinar la eficacia de
los tratamientos parasiticidas que se disponen, y sobre nuevos farmacos
sin tantos efectos adversos.

45C ASPECTOS CONTEMPORANEOS EN EL DIAGNOSTICO Y TRA-
TAMIENTO DE LA EPISTAXIS. Dr. Eduardo Desentis Vargas, Espe-
cialista Otorrinolaringologia. Hospital Siglo XXI, México D. F., Méxi-
co.

El diagndstico y tratamiento de la epistaxis han evolucionado de la mano de
los avances tecnoldgicos que se han desarrollado en las Gltimas décadas
dentro de la medicina. En la actualidad los instrumentos de dptica como la
endoscopia facilitan el diagndstico topografico exacto. Si bien las caracte-
risticas anatdmicas de la cavidad nasal persisten, la facilidad de localizar
cada una de las arterias involucradas en la epistaxis es ahora posible, de tal
modo que el tratamiento implementado es especifico. Del mismo modo, los
materiales que se pueden utilizar para el tratamiento mecanico de la epis-
taxis (hemostaticos y taponamientos) han experimentado un cambio radical
contando ahora con carboximetilcelulosa, celulosa, gelfoam, colageno, me-
rocel y &cido hialurénico en diferentes presentaciones. Los mecanismos de
control del vaso sangrante se han facilitado mediante la endoscopia siendo
ahora mas sencilla la instrumentacion en intimo contacto con la vasculatura
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y la mucosa nasales de tal modo que han proliferado instrumentos de cau-
terizacion de alta tecnologia como la radiofrecuencia, canulas de aspira-
cion-cauterizacion tanto monopolares como bipolares y procesos de clipaje
de vasos involucrados. Se realizara durante la presentacion una revision
exhaustiva de los aspectos anatémicos relacionados con la epistaxis, los
factores etioldgicos relacionados con episodios recidivantes de epistaxis,
los procesos adecuados para la estabilizacion del paciente con un evento
de epistaxis y la instrumentacion necesaria para cohibir el sangrado nasal
enfocado al medico de primer contacto. Igualmente se actualizaran los con-
ceptos relacionados al manejo endoscdpico y los materiales e instrumentos
involucrados en el mismo.

46C MANIFESTACIONES EXTRA ESOFAGICAS DE REFLUJO GAS-
TRO ESOFAGICO. Dr. Jesus Aguilar Paredes, Otorrinolaringdlogo.
Hospital de Especialidades, IHSS, Tegucigalpa.

La enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE), definida como la
condicion recurrente que se relaciona con el flujo retrégrado de conteni-
do gastroduodenal hacia el es6fago u drganos adyacentes. Presenta un
variado espectro de sintomas que pueden perjudicar la calidad de vida
y puede presentarse con o sin dafio tisular; recibe el nombre de reflujo
extraesofagico cuando el reflujo se extiende mas alla del es6fago. Es-
tos efectos pueden estar causados por la accién directa del jugo géstri-
co en la mucosa del arbol traquebronquial, laringe, faringe, oido medio y
complejo rinosinusal; un posible segundo mecanismo es la activacion de
reflejos por el reflujo gastrico. Entre las manifestaciones pulmonares y
otorrinolaringoldgicas (ORL) del reflujo extra esofagico (REE) se encuen-
tran asma, tos, bronquitis cronica, fibrosis pulmonar idiopatica y neumonia.
Los trastornos ORL no sdlo incluyen los trastornos laringeos (como larin-
gitis por reflujo, laringoespasmo, estenosis laringea y subglética, etc.) sino
también faringitis, rinosinusitis cronica y otitis media cronica secretoria. Los
sintomas relacionados incluyen ronquera, necesidad de aclarar la voz con
frecuencia, dolor de garganta, excesiva mucosidad de garganta (‘una liga
que no me puedo tragar”), halitosis, estridor, otalgia, etc. La mayoria de es-
tos pacientes no refiere sintomas clésicos de reflujo, como pirosis y regurgi-
tacion. Esto nos lleva a que la mayoria de los pacientes con sintomas ORL
crénicos inexplicados y refractarios al tratamiento tienen hallazgos anorma-
les que sugieren ERGE al examen endoscdpico naso faringo laringeo. El
diagnostico es todavia controversial hay consensos mundiales como el de
Montreal y consenso latinoamericano Canclin 2004. Si se esta de acuerdo
que no hay un “gold standard” para el diagndstico, hay signos como el
eritema inter aritenoideo que llevan al ORL al diagnostico: Sin embargo,
la ausencia de este no elimina la posibilidad diagnostica de ERGE/REE.
Siguen en uso las pruebas terapéuticas. El uso de inhibidores de bomba
de protones es imprescindible, todos tienen los mismos resultados difieren
nada mas en el tiempo que toman en mejorar los sintomas. También son
necesarios cambios en la rutina alimenticia del paciente la cual debe ser
personalizada.

47C  TRATAMIENTO MEDICO DE LA INFLAMACION Y CONGESTION
NASAL. Dr. Eduardo Desentis Vargas, Especialista en Otorrinolarin-
gologia. Hospital Siglo XXI, México D.F., México.

La mucosa nasal se encuentra en intimo contacto cotidiano con factores
externos como microorganismos (virus, bacterias, hongos), contaminantes,
alérgenos y trauma inducido por la instrumentacion quirdrgica que produ-
cen cambios estructurales y bioquimicos a nivel celular en el epitelio y la
submucosa que conducen a inflamacién aguda y crénica de la misma. El
sintoma principal asociado al proceso inflamatorio es la congestion nasal
que, en la mayoria de los casos, es el sintoma que conduce al paciente a
buscar asistencia médica, independientemente de que tiene un impacto
directo en la calidad de vida de quien la padece produciendo ausentismo
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laboral de mayor o menor extension y dificultad para realizar faenas coti-
dianas de hasta la menor magnitud. Por lo tanto, es necesario conocer a
fondo los mecanismos involucrados en la fisiopatologia de la inflamacion
nasal para de este modo aplicar adecuadamente las opciones terapéuticas
para detener o amortiguar la cascada inflamatoria logrando el control de
la congestion nasal que redundara en la mejoria de la calidad de vida del
paciente. Los descongestivos orales estan principalmente representados
por agonistas simpaticomiméticos alfa como la pseudoefedrina y la feni-
lefrina que como caracteristica principal producen vasoconstriccion de los
sinusoides arteriovenosos de la mucosa nasal logrando restablecer el flujo
aéreo adecuado dentro de la cavidad nasal. Debido a regulaciones interna-
cionales el uso de la pseudoefedrina como descongestivo oral libre de pres-
cripcion ha sido restringido, por lo que se ha extendido el uso de fenilefrina
con una opcion de aumento de dosis con liberacion prolongada para lograr
el mismo efecto de descongestion nasal. Los glucocorticoides intranasales
en la actualidad representan la primera linea terapéutica para el manejo de
la congestion nasal teniendo como ventajas su alta afinidad por el recep-
tor intracelular de corticoesteroides, corto tiempo de inicio de accién y alta
efectividad en el sitio de accion (mucosa nasal) asi como probada seguri-
dad ya que no interfieren con el crecimiento en nifios y comparativamente
con sus similares sistémicos carecen de efectos secundarios como desa-
rrollo de cataratas, hipertension y afeccion del eje hipotalamo-hipofisiario-
adrenal. En estudios recientes se ha comprobado el papel de los biofims
en el desarrollo de la inflamacién de la mucosa nasal, estas estructuras
que representan formas plancténicas del ciclo vital bacteriano, prolongan
la infeccion local y por tanto la inflamacion y congestion nasal crénica. Una
opcion actual para su tratamiento es el uso de surfactantes locales para la
eliminacion de estas estructuras. En conclusion, el tratamiento actual de la
inflamacion y congestion nasal es multifactorial y se deben conocer a fondo
todas las alternativas terapéuticas para su adecuado control.

48C OBSTRUCCION DE VIA AEREA SUPERIOR EN NINOS Y LAC-
TANTES. Dr. Osman Ayala, Otorrinolaringélogo. Hospital del Sur;
Centro Médico Santa Maria; Choluteca.

La obstruccion de via aérea superior (OVAS) es una emergencia médi-
ca que requiere actuacion inmediata, conduce a asfixia, hipoxia y muerte,
secuelas neuroldgicas. Pueden ser crup viral, traqueitis bacteriana, angio-
edema, aspiracion del cuerpo extrafio, estridor post-extubacion). Trauma-
tismos en via aérea y las lesiones por incendio. Manejo. Ambiente de tran-
quilidad. Administracion de oxigeno humidificado (gafas, mascarilla o direc-
tamente a través de un tubo). Uso de oximetro de pulso. En casos graves,
oxigeno a alta concentracion; si no es posible la intubacion, se realizara cri-
cotiroidotomia o traqueostomia. En casos moderados a severos, oxigeno,
debe intubarse, anestesia inhalatoria, riesgo de paro cardiorrespiratorio. En
casos leve-moderado, oxigeno, humidificar, presencia de familia, pruebas
diagnosticas. CRUP VIRICO. Laringotraqueitis, laringotraqueobronquitis,
producidas por Virus parainfluenzae, los sintomas son: tos perruna, afonia,
estridor inspiratorio y distrés respiratorio inflamacion subglética, 6 meses a
3 afios en varones. Moderado. Oxigeno humidificado Aerosol budesonida
2 mcg, 1 puff, alta con 1 dosis de dexametasona si no mejora: Adrenalina
1000 mecg/mL, 2.5-5 mL, diluido en 10 mL sol. fisioldgica para solucién de
aerosol, esperar 3—4 horas si mejora, alta. Severo. si empeora, repetir mas
intubacién en UCI. Persistencia: oxigeno + Helio (70-80%), dexametasona
V., Liquidos | V: usual 48-72 horas. Presién H,0 baja y aire sale alrede-
dor del tubo, entubar. Traqueitis Bacteriana. Paciente no mejora, toxico con
distres: radiografia, perfil de cuello + broncoscopia + cultivo; S. aureus, H.
influenzae. S. pneumoniae, Antibiéticos. Epiglotitis. Bacteria H. influenzae.
Edad 2 a 5 afios, grave, inicio subito, fiebre, odinofagia, disfagia, babeo.
Manejo clinico y tratamiento: oxigeno 100%, no mejora, dificil manejo,
intubacion, tricotomia o traqueotomia, oxigeno a presion, dexametasona,
liquidos 1.V, cefotaxima 150 mg/kg./dia, ceftriaxona 100 mg/Kg/d. Absceso
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Retrofaringeo. Entre orofaringe y la fascia prevertebral. Polibacteriana: S.
aureus, Streptococcus grupo A, H. influenzae tipo B, Bacteroides fragilis.
Fiebre, odinofagia, disfagia, dolor en cuello y rigidez; radiografia, perfil de
cuello, tomografia. Cefalosporinas. Amoxicilina + acido-clavulanico + clin-
damicina. Obstruccion incompleta: con estridor inspiratorio y tos, oxigeno,
radiografia de térax AP y lateral, neumélogo con video endoscopia NF o
broncoscopia. Obstruccion completa. Asfixia, cianosis, paro cardiorrespiar-
torio, muerte. Desobstruccion rapida. Lactantes: golpes interescapulares y
toracicos. Nifios mayores: Maniobra de Heimlich. Estridor post extubacion.
Edema de laringe en nifios 5-15%; comun en Sd. Down, con estridor, ale-
teo nasal, tirajes intercostales, cianosis, baja saturacion de oxigeno, radio-
grafia cuello, videoendoscopia, broncoscopia. Tratamiento: adrenalina en
nebulizacion, dexametasona, oxigeno, hidratacién. OVAS por quemadura:
fuego, gases, quimicos, sospecha en pelo chamuscado, hollin en nariz o
esputo, estridor laringeo, tardio. OVAS por traumatismo. Traumatismos ora-
les y faciales. Radiografia, videoendoscopia, nasofibroscopia para asistir
la intubacion.

49C COMPLICACIONES EXCLUSIVAS DE LA GESTACION GEME-
LAR MONOCORIAL. Dr. Pablo Alberto Martinez Rodriguez, Sub
Especialista en Medicina Materno Fetal, Especialista en Ginecologia
y Obstetricia. Clinica San Francisco de Asis, Choluteca.

Los gemelos representan alrededor del 1-2% de todos los embarazos. Los
embarazos mdltiples se producen como resultado de la ovulacion y poste-
rior fecundacion de mas de un ovocito. En tales casos los fetos son gené-
ticamente distintos (policigdticos o no-idénticos). Los embarazos mdltiples
pueden ser también resultado de la division de una (inica masa embrionaria
para formar dos 0 méas fetos genéticamente idénticos (monocigéticos). En
todos los casos de embarazos multiples policigéticos, cada cigoto desa-
rrolla su propio amnios, corion y placenta (policoriales). En los embarazos
monocigéticos, puede compartirse la misma placenta (monocoriales), saco
amniético (monoamnidticos) o incluso érganos fetales (unidos o siameses)
Si la division ocurre durante los primeros tres dias tras la fecundacion, da
lugar a un embarazo biamniético y bicorial (33%); si la divisién ocurre entre
el tercer y el noveno dia a un embarazo, biamniético y monocorial (65%). Si
ocurre entre el 9no y 12do dia a un embarazo monoamniético y monocorial
(2%), y si la division después del 12do dia da lugar a gemelos unidos o
siameses. La mejor manera de determinar la corionicidad es mediante un
examen ecografico en el primer trimestre; conforme avanza la gestacion
el diagndstico de corionicidad es mas dificil. Usando un punto de corte del
grosor de membrana de 2 mm en el segundo y tercer trimestre, se ha re-
portado una sensibilidad del 75.7% y especificidad del 85% para determinar
placentacion bicorial. Entre las 10 y 14 semanas ante la presencia del signo
de Lambda se encuentra entre el 95y 97% de los embarazos bicoriales y
la ausencia de Lambda se presenta entre el 91y el 100% de las placentas
monocoriales. Por solo el hecho de tratarse de un embarazo gemelar, e in-
dependientemente de la coriononicidad, los gemelos monocigéticos tienen
un riesgo aumentado de trastornos hipertensivos, diabetes gestacional y
parto de pretérmino; complicaciones que se ven asimismo en los gemelos
bicoriales. Ahora bien, dado el tipo de placentacion y corionicidad, existen
complicaciones que son exclusivas de aquellos gemelos que comparten
placenta (monocorilaes) como son: discordancia de gemelos (ponderal,
genética, cromosomica y estructural), sindrome de embolizacion gemelar
por la muerte de uno de los gemelos, sindrome de transfusién feto-fetal,
secuencia de perfusion arterial reversa (Secuencia TRAP), accidentes de
cordon, fetus in fetu y siameses. Todo este tipo de complicaciones repre-
sentan un importante porcentaje de la morbi-mortalidad de los embarazos
gemelares; lo cual por desconocimiento o falta de diagndstico se manejan
de manera indistinta y sin ningun tipo de opcion terapéutica a sabiendas de
que existen ya intervenciones para este tipo de patologias.
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51C CARDIOPATIAS DURANTE EL EMBARAZO: MANEJO OBSTE-
TRICO. Dr. Pablo Alberto Martinez Rodriguez, Sub Especialista en
Medicina Materno Fetal. Especialista en Ginecologia y Obstetricia.
Clinica San Francisco de Asis, Choluteca, Honduras.

Las cardiopatias representan la primera causa de muerte por causas no
obstétricas durante el embarazo a nivel mundial. Se dice que afectan hasta
el 1% de todos los embarazos. La morbilidad y la mortalidad estan relacio-
nados en gran parte por los cambios hemodinamicos que ocurren de ma-
nera fisioldgica durante el embarazo, el trabajo de parto y el puerperio, los
cuales son tolerados o canalizados de manera distinta y estan en funcion
del tipo de cardiopatia implicada y del diagndstico fetoplacentario. Hoy en
dia se cuenta con multiples técnicas diagnésticas y es cada vez menos fre-
cuente que a una paciente se le diagnostique una cardiopatia (sobre todo
las que nos representen mayor mortalidad) hasta que la mujer se encuentre
embarazada. Esta demas aclarar que el ser portadora de una cardiopatia
es una condicionante para que se modifiquen ciertas conductas y practi-
cas durante la gestacion que van desde limitar los niveles de stress y el
reposo hasta desaconsejar de manera definitiva el embarazo. En términos
generales el riesgo para morbilidad y para mortalidad materno/fetal duran-
te el embarazo estara dado por: la enfermedad cardiaca subyacente, las
complicaciones derivadas del embarazo y el deterioro funcional ocasionado
por dicho trastorno. En la actualidad estan plenamente identificadas y bien
caracterizadas aquellas cardiopatias que durante el embarazo representa-
ran un riesgo bajo, un riesgo moderado y un riesgo elevado de mortalidad.
Se pretendera en dicha exposicion hacer ver como el manejo de una mujer
portadora de determinada cardiopatia que se embaraza amerita un manejo
interdisciplinario marcando un énfasis en el manejo que se sugiere sea
llevado a cabo por parte del obstetra tanto durante el control prenatal,
durante la atencion del parto asi como las modificaciones terapéuticas que
se realizaran en el puerperio en un intento de sacar adelante la gestacion.

56C ASMA BRONQUIAL EN NINOS. INTEGRACION MEDICO FAMI-
LIAR EN EL MANEJO. Dr. Omar Mejia Reyes, Neumdlogo Pediatra.
Instituto Nacional Cardiopulmonar, Tegucigalpa. Fellow ACCP.

Un buen control del asma requiere un suficiente nimero de profesionales
de la salud, capacitados de manera que puedan intervenir oportunamente
con un programa de atencion integral para reducir los sintomas y exacer-
baciones por asma. Las guias para el manejo del asma deben estar dispo-
nibles y adaptadas para el uso local. La educacion del paciente involucra
un vinculo entre el médico y el paciente o con los cuidadores del nifio con
frecuentes revisiones y reforzamiento. El objetivo es dar una guia de auto
manejo, esto es, dar al paciente o a los padres la habilidad de controlarse
asimismo con la guia del personal de salud. Este manejo integral conlleva
menor absentismo escolar y menor restriccion de actividad fisica como el
deporte, mejorando asi la calidad de vida. El proceso educativo ha de ini-
ciarse en el mismo momento del diagnostico. Para ello, probablemente
deberan superarse dificultades como: la falta de aceptacion de la enfer-
medad por parte del nifio y de los padres, falsas expectativas de curacion
inmediata, el nivel social y cultural del afectado y de su familia y otros pro-
blemas emocionales y ambientales. La meta primordial del manejo integral
es conseguir el control del asma, es decir: alcanzar y mantener control de
los sintomas, prevenir exacerbaciones, mantener la funcion pulmonar lo
mas cercano a niveles normales, mantener un nivel normal de actividad,
prevenir el desarrollo de la limitacion irreversible del flujo aéreo, evitar o mi-
nimizar los efectos secundarios del tratamiento farmacolégico y cuando sea
posible eliminar la medicacion. Las intervenciones, incluyendo el uso de
planes de automanejo han mostrado reducir la morbilidad y mortalidad tan-
to en nifios como en adultos. Una clara comunicacion entre el profesional
de salud y el paciente, es la clave para lograr un adecuado cumplimiento.
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59C  VITILIGO. ACTUALIZACION. Dra. Marielle Cristina Zambrano, Der-
matdloga. Hospital del Sur, Hospital y clinicas Ferguson.

Es un trastorno especifico y frecuente que puede ser hereditario y adquiri-
do, caracterizado por méculas cutaneas blanco-lechosas, bien delimitadas
y carentes de melanocitos identificables. En estudios se ha demostrado
una incidencia entre 0.5y 3% de la poblacion. Se presenta en todas las
razas y a cualquier edad. En el 50% de los casos inicia en las dos primeras
décadas de la vida. Ambos sexos se afectan por igual. La etiologia es com-
pleja; la causa precisa es desconocida. Se ha propuesto predisposicion
genética y varias causas desencadenantes: mecanismos autoinmunes,
bioquimicos, estrés oxidativo, autotoxicidad, trauma mecanico (fendmeno
de koebner), exposicion al sol y neural. En la histologia hay ausencia de
melanocitos demostrados con reaccion de Dopa, la cual solo se realiza a
nivel experimental. Las maculas tipicas del vitiligo son de color blanco tiza
o0 blanco lechoso; tienen forma redonda u ovalada, margenes regulares,
miden desde varios milimetros a varios centimetros; hay varios tipos de
maculas: Vitiligo tricrémico representa un color intermedio, presenta un co-
lor canela uniforme con pigmentacion normal y la mécula tipica del vitiligo.
Cuatricromico, el cuarto color es hiperpigmentacion macular perifolicular
o marginal. Vitiligo pentacrémico, hiperpigmentacion blanca, canela y ma-
rron, hiperpigmentacion azul grisdcea y normal. Vitiligo inflamatorio erite-
matoso, sobreelevado similar a la tifia versicolor; luego de la exposicion
solar aparece eritema en toda la macula del vitiligo. Vitiligo tipo confetis
tiene un color tipico pero solo miden 1-2 mm. De acuerdo a su extension
se clasifica en: focal, segmentario, acrofacial, generalizado y universal. El
tipo focal se presenta como una mécula aislada o unas pocas maculas
dispersas; se da en el 20% de los nifios con vitiligo. El tipo segmentario
se identifica por méculas unilaterales con distribucion dermatémica o cua-
sidermatomica; tiene un curso estable, es poco probable que se presente
con enfermedad tiroidea o con otras enfermedades que se asocian al
vitiligo. La mitad de los casos se asocia a leucotriquia. En el tipo acrofacial,
las lesiones aparecen en la region peribucal (alrededor de la boca) y en
extremidades (dedos de manos y pies). El vitiligo generalizado es el mas
comin y se caracteriza por maculas diseminadas en menor 0 mayor nu-
mero, habitualmente de manera simétrica sobre las superficies extensoras,
principalmente en las articulaciones interfalangicas, metatarsofalangicas y
metacarpofalangicas, codos y rodillas. El tipo universal se describe como
una afeccién ampliamente diseminada en la que quedan pocas maculas
de pigmentacion normal, se ha asociado con mltiples endocrinopatias. El
vitiligo puede asociarse con leucotriquia, canicie prematura, nevo halo y
alopecia areata, ademas de anormalidades oculares, dticas y con enfer-
medades sistémicas, como la enfermedad tiroidea (hiper/hipotiroidismo,
enfermedad de Graves, tiroiditis y hasta en el 30-40% de los casos carcino-
ma tiroideo), diabetes mellitus, enfermedad de Addison, anemia perniciosa,
linfomas y leucemias. El diagndstico es clinico; pacientes con tipo de piel
I'y Il requieren examen total con lampara de Wood para determinar la ex-
tension de la enfermedad. Las opciones existentes para el tratamiento del
vitiligo incluyen tratamiento médico, quirdrgico y otros. La mayoria de los
tratamientos se enfocan en restaurar el color a las manchas blancas.

62C ASPECTOS CLINICOS E HISTOPATOLOGICOS DEL MELANO-
MA MALIGNO. Dra. Olga Zavala, Especialista en Anatomia Patol6-
gica. Hospital Regional del Sur, Servicio Anatomia Patologica (SAP).

El melanoma maligno es una neoplasia relativamente frecuente, la mayor
parte se origina en la piel, otros sitios comprenden superficies mucosas de
la boca, regidn anogenital, eséfago meninges y ojo. La American Céncer
Society calcula que alrededor de 55000 nuevos casos de melanoma in-
vasivo son diagnosticados en EEUU por afio. Clinicamente muestran los
signos ABCD (asimetria, bordes irregulares, color azul-negro y diametro
mayor de 6 mm), otros tienen caracteres inusuales, lesiones en parches,
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placas, nddulos, algunos de tipo polipoide o pediculado. Afortunadamente
menos del 2% de las melanomas son amelanicos y son precisamente estos
los que plantean las mayores dificultades en el diagnostico clinico, se trata
de lesiones en parche, placa, nédulos rosados o de color piel que pueden
estar ulcerados. La irradiacion ultravioleta por largos periodos actlia sobre
los melanocitos de la epidermis, los que comienza a proliferar como uni-
dades aisladas en la union dermoepidérmica y se manifiestan en forma de
células hipercromaticas aisladas dispersas con una hendidura o halo que
les rodea. Clinicamente puede existir solo una macula de bronceado, muy
discreto o puede ser invisible el proceso. A lo largo del tiempo, estos mela-
nocitos pueden hacerse mas numerosos formando nidos celulares, en este
momento existe a menudo una macula de color bronceado o0 marrén, cuya
dimension varia entre 3 y 4 mm. Segun progresa el tumor se van formando
mas nidos celulares de melanocitos atipicos en la unién dermoepidérmica,
compromiso de los anexos cutaneos, aumento del didmetro y muestra aho-
ra los signos del ABCD en la mayoria de los casos. Microscopicamente se
puede observar abundante pigmento de melanina, atipia nuclear marcada,
pseudoinclusiones nucleares, nucléolo eosinofilico prominente y abundan-
tes figuras mitosicas. Los patrones morfoldgicos incluyen melanoma insitu
(lentigo maligno), nodular, lentiginoso acral, desmoplasico, verrucoso, neu-
roide, de células claras, de células fusiformes y melanoma metastasico en-
tre otros. El prondstico esta basado en la aplicacion variables como profun-
didad (Niveles de Clark), espesor (Breslow), mitosis, respuesta inmunitaria,
sexo y localizacién. En 1969 Clark y cols, propusieron un esquema para el
melanoma en funcion de la profundidad anatémica de la afectacion: Nivel I:
Limitado a la epidermis, Nivel II: Invasion de la dermis papilar, Nivel l1l: Inva-
sion de la interfase dermis papilar/ Reticular, Nivel IV: Invasion de la dermis
reticular, Nivel V: Invasion a la grasa subcutanea. El espesor de Breslow
es una medida reproducible que se mide desde la parte mas alta de la
capa granular hasta la célula tumoral mas profunda, los melanomas meno-
res de 0.76 mm en espesor generalmente tienen un prondstico excelente.
Considerando que existe un elevado nimero de melanomas, con variantes
clinicas e histologicas inusuales, es importante que tanto el médico clinico
como el histopatologo estén instruidos sobre las caracteristicas anatomo-
patolégicas del melanoma maligno. La correlacion clinico patoldgica del
melanoma es clave en el tratamiento eficaz del melanoma. “El melanoma
escribe su mensaje en la piel con su propia tinta y esta ahi para que los
veamos todos. Algunos lo ven, aunque no lo entienden”. Dr. Neville Davis.

64C DIAGNOSTICO Y MANEJO DEL VOLVULO DE SIGMOIDES. Dr.
Sadl Edgardo Juarez, Cirujano General. Hospital de San Lorenzo,
Valle; Hospital Regional del Sur, Choluteca.

La obstruccion del intestino grueso puede resultar de la progresion de nu-
merosas enfermedades coldnicas. La causa méas comdn en el adulto es el
carcinoma (70%). Causas menos frecuentes pero importantes son el vl-
vulo, el fecaloma y la diverticulitis. Otras causas que ocasionalmente apa-
recen son la enfermedad de Crohn, compromiso extrinseco por tumores
de otras localizaciones, procesos inflamatorios pelvianos, ileo biliar, invagi-
naciones, entre otros. El diagndstico se hace en base a sintomas y signos
propios del cuadro clinico de que se trate; sin embargo, estaran presentes
la distension progresiva, el dolor, la falta de expulsion de gases y deposicio-
nes, la aparicion tardia de vomitos y la repercusion sobre el intestino delga-
do de acuerdo a la competencia o incompetencia de la valvula ileo-cecal. Al
examen fisico encontramos distension abdominal, timpanismo y alteracion
de los ruidos hidro-aéreos junto a dolor mas o menos intenso o signos de
abdomen agudo en caso de gangrena intestinal. Volvulo es la torsion de
un 6rgano sobre su pediculo. El volvulo de colon es la torsion de alguno
de sus segmentos sobre su mesenterio. Produce sintomas derivados de la
obstruccion del lumen intestinal, de la gangrena por compromiso vascular
0 de ambos. El vélvulo de sigmoides es el mas frecuente alcanzando un
75%; menos frecuentes son el vélvulo de ciego, colon transverso y angu-
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lo esplénico. En muchos paises el vélvulo de colon es menos frecuente
como causa de obstruccion intestinal que el cancer y la diverticulitis; sin
embargo, Brasil e India, ocupan el segundo lugar. En extensas revisiones
bibliograficas de obstrucciones intestinales por vélvulo, su incidencia varia
entre 4% (Estados Unidos) y 54% (Etiopia). El factor mas importante en
la génesis del volvulo sigmoideo y colon transverso es la presencia de un
asa intestinal larga con meso largo y libre y extremos cercanos; en el caso
del volvulo de ciego es la incompleta fijacion al retroperitoneo. El vélvulo
de sigmoides es mas frecuente en hombres (65%) y con mayor frecuencia
ocurre en paciente de la quinta y sexta década de la vida. El vélvulo de
ciego es levemente mas frecuente en mujeres y en pacientes francamente
mas jovenes. Condiciones precipitantes o factores asociados al vélvulo de
colon son la constipacion crénica, la enfermedad de Hirschsprung, E. de
Chagas, Parkinson y el abuso de los enemas evacuantes. El tratamiento
de los vélvulos puede ser por descompresion endoscdpica o quirdrgica.
Se prefiere inicialmente intentar el procedimiento endoscopico porque tiene
alta eficiencia de resolucion (80%) y baja mortalidad (2%). Ademas permite
posteriormente preparar al paciente adecuadamente para una cirugia elec-
tiva. El tratamiento definitivo mas aceptado es la reseccion del segmento
volvulado ya que la descompresion endoscdpica se asocia a corto plazo a
un elevado indice de recidiva.

65C CANCER COLORECTAL, PREVENCION TEMPRANA, DIAGNOS-
TICO Y MANEJO ACTUAL. Dr. Raul Fernando Lopez Pavoén, Ciru-
jano Oncélogo. Hospital General San Felipe, Tegucigalpa.

Cancer colorrectal se definen a las neoplasias que se originan de las célu-
las propias del intestino grueso en toda su extension, estas pueden estar
asociadas a causas hereditarias pero en su mayoria se presenta de forma
espontanea, la incidencia actual a nivel mundial sitia al cancer colorrec-
tal entre los primeros canceres que afectan a la poblacion de diferentes
continentes y es una de las principales causas de muerte por cancer, se
maneja la deteccidn temprana como factor importante en la sobrevida de
los pacientes enfermos con céncer colorrectal, actualmente se manejan
diferentes métodos de deteccion los cuales tienen un indice aceptable de
sensibilidad y especificidad los cuales nos permite recibir y dar diversas
recomendaciones que permitirdn en un futuro lograr prevenir y/o detectar
el cancer colorrectal en etapas tempranas llevando con ello disminucion en
costos y radicabilidad de tratamientos en esta neoplasia; utilidad de Test
de sangra oculta en heces, la efectividad de los estudios de imagenes ra-
dioldgicas para el tratamiento y respuesta del cancer colorectal. Factores
de pronostico y de riesgo, como ser edad, pélipos, antecedente personal y
familiar en el cancer de colon, Clasificacidn celular, Signos y Sintomas de
la enfermedad en Cancer de colon derecho; anemia, tumor palpable, dolor;
Cancer de colon izquierdo y recto Sangrado activo, estrefiimiento, y nue-
vas opciones de diagnostico y su uso en el cancer colorrectal, Actualizacion
en Estadificacion y Tratamiento

66C MANEJO DEL NODULO TIROIDEO UNICO. Dr. Freddy Aguilera
Ulloa, Cirujano Oncdlogo. Departamento de Cirugia, Hospital Regio-
nal del Sur, Choluteca.

El nddulo tiroideo es el crecimiento focalizado, Unico o multiple, en la tiroi-
des; cuando es Unico tiene mayor probabilidad de ser maligno. Siete de
cada 100 personas tienen un nddulo tiroideo palpable, si les realizamos
ultrasonido a estas 100 personas, 30 tendrian un nédulo tiroideo y la mi-
tad de las 100, se les encontraria un nédulo en una autopsia. La principal
causa quirdrgica en cuello continta siendo la patologia tiroidea. Un nddulo
puede surgir por un estimulante del crecimiento intratiroideo intrinseco (un
oncogén que induce una neoplasia) o por un factor estimulante externo
(TSH). La mayoria de los pacientes con nddulo tiroideo son asintométicos
y son hallazgos a la exploracion fisica del cuello. Los datos clinicos que
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son sugestivos de malignidad: Edad; en nifios y en mayores de 60 afios
el riesgo aumenta dos a cuatro veces; sexo, en el hombre el riesgo es de
dos a tres veces mayor; exposicion previa a radiacion ionizante; el riesgo
aumenta entre siete y ocho veces; consistencia del nddulo duro y de con-
torno irregular, fijo a estructuras adyacentes que cause disnea, disfagia o
disfonia, crecimiento rapido en un periodo breve de 6 meses, presencia de
adenomegalias en cuello, deteccion de metastasis pulmonares u 6seas y
nddulo sélido no funcional. Los estudios diagndsticos minimos necesarios
para determinar la conducta terapéutica son: Ultrasonido Doppler o sin él
y el BAAF. El Ultrasonido es util para medir el tamafio y las caracteristi-
cas anatomicas del nddulo al diagndstico, durante el seguimiento de las
lesiones tratadas médicamente y para efectuar puncion guiada en lesiones
de dificil acceso. Todo nddulo tiroideo debe ser aspirado, el BAAF es un
método diagndstico de facil realizacion, econdmico y accesible. Solo hay 4
resultados posibles: benigno, maligno, indeterminado o material insuficien-
te. El siguiente paso es determinado por este resultado, si es benigno: La
posibilidad de cancer es de menos de 0.5%. por lo tanto el tratamiento a
seguir es farmacoldgico, este consiste en la supresién de la TSH mediante
la administracion de levotiroxina; el objetivo es disminuir la concentracion
de TSH para reducirse su tamafio al dejar de estimular las células folicu-
lares, diversos estudios clinicos han demostrado que la administracion de
levotiroxina a dosis supresivas para TSH por tiempo hasta de 1 afio tiene
dudosa utilidad, en los casos de pacientes asintomaticos se recomienda
exclusivamente observacion estrecha del paciente. Ante una BAAF positiva
0 sospechosa de malignidad, el tratamiento es quirdrgico. Si el resultado
de la citologia es material insuficiente o indeterminado debemos repetir
nuevamente la biopsia; entonces la cirugia esta indicada cuando: el BAAF
sospecha o confirma la presencia de malignidad, tumor folicular, tumor de
Hurtle u oxifilico, quistes puncionados y drenados con 2 6 mas recidivas,
nodulos benignos de crecimiento rapido, sintomas compresivos, citologia
negativa a cancer con probabilidad de malignidad por antecedentes, nédu-
los mayores de 4cm, nédulo confirmado benigno por BAAF pero con falta
de respuesta al tratamiento médico, Solicitud expresa del paciente.

67C COMPLICACIONES Y EFECTOS SECUNDARIOS DE RADIOTE-
RAPIA. Dr. Luis Fernando Flores M., Médico Oncdlogo Radiotera-
peuta. Hospital General San Felipe, Tegucigalpa.

Las radiaciones ionizantes son una forma de radiacion con suficiente ener-
gia como para que durante una interaccion con un atomo, esta pueda re-
mover con fuerza los electrones atados a sus orbitas, provocando que el
atomo llegue a cargarse o ionizarse. La radiacion puede ser de rayos gam-
ma, rayos X o electrones. Antiguamente se empleaban rayos X de ortovol-
taje o baja energia que no tenian capacidad de penetrar en la profundidad
de los tejidos. Mas tarde se incorporé la Unidad de Cobaltoterapia cuya
radiacion de rayos gamma con una energia de aproximadamente 1,25 MV
que penetraban mas en profundidad. A partir de los afios 70 surgieron los
aceleradores lineales de electrones que producen tanto rayos X de alta
energia, pudiendo elegir la energia desde 4 hasta 25 MV, como electrones
que sirven para tratar tumores mas superficiales. El uso terapéutico de las
radiaciones ionizantes se basa en el efecto que las mismas tienen en los
tejidos vivos. A pesar de su importante utilidad en el campo de la medicinay
la industria, las radiaciones ionizantes son un agente nocivo cuyos riesgos
deben ser vigilados y limitados de forma adecuada. Los efectos secunda-
rios de la radiacion se restringen al sitio irradiado y se pueden clasificar
en agudos, los que ocurren durante o inmediatamente después del curso
de la radioterapia o tardios, los que ocurren meses o afios después. Los
efectos agudos de la radiacion se presentan principalmente en la piel o en
las mucosas; son usualmente respuestas inflamatorias como eritema o pig-
mentacion de la piel o mucositis. Los efectos tardios de la radiacion pueden
comenzar sin reacciones agudas que los precedan. La fibrosis es la mas
comun de las lesiones y se puede presentar en cualquier tejido, incluida la
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piel. Los efectos tardios son de mayor importancia en tejidos con capaci-
dad regenerativa limitada como el cerebro, nervios periféricos y pulmones.
Entre los muchos efectos nocivos de las radiaciones, el mas importante es
la carcinogénesis radioinducida. Este efecto, que tiene como causa directa
las mutaciones producidas por ionizaciones, puede iniciarse a partir de un
nimero muy reducido de eventos ionizantes por lo que puede aparecer
incluso a muy bajas dosis con una probabilidad de ocurrencia que solo sera
nula en completa ausencia de radiacion.

68C MANEJO AGUDO DEL ICTUS. Dr. Allan Alcides Alvarez Corrales,
Médico Especialista en Neurologia, Subespecialidad en Enferme-
dad Vascular Cerebral, Subespecialidad en Neurofisiologia Clinica.
Hospital del Valle, San Pedro Sula.

El ictus se define coma una disfuncién neuroldgica aguda de origen vas-
cular con inicio sdbito (segundos) o al menos rapido (horas), con sintomas
y signos correspondientes a afeccion cerebral focal y sélo en ocasiones
global. La EVC no es un trastorno homogéneo sino consiste en subtipos di-
vergentes que tienen en comdn el dafio vascular al cerebro. Las principales
formas de enfermedad vascular cerebral son: infarto, hemorragia intrapa-
renquimatosa, hemorragia subaracnoidea y trombosis venosa cerebral. Del
manejo agudo que se realice en estos pacientes va a depender el grado
de secuelas o mortalidad de ellos, de tal forma que un enfoque agudo y
adecuado del personal de urgencias, en estos pacientes quienes deben
tratarse con la misma prioridad que un infarto al miocardio. Las principales
medidas son: cuidados generales, manejo del edema cerebral, neuropro-
teccion, reperfusion y rehabilitacion temprana. Ademas es importante resal-
tar que un evento isquémico transitorio debe evaluarse con igual urgencia
a pesar que los sintomas hayan desaparecido ya que se ha demostrado
que estas preceden a un infarto cerebral en los primeros 7 dias hasta en
un cuarto de los casos. Una vez que el paciente llega a urgencias es im-
portante realizar el diagndstico diferencial con algunas otras patologias
como ser: trastorno conversivo, encefalopatia hipertensiva, hipoglucemia,
migrafia complicada, epilepsia, entre otras. ya establecida la sospecha de
evento vascular cerebral debe iniciarse manejo con el ABC de urgencias,
y exploracion clinica con escala de NIH que gradua la severidad del dafio
y sirve de base para posteriores evaluacion clinicas. Luego, lo mas rapido
posible realizar estudios de imagen; TAC cerebral y/o IRM de cerebro con
difusion y angiografia, de vaso de cerebro y cuello en pacientes con ictus
isquémico. Para establecer el tipo de evento y extension de la lesién. Una
vez establecido el diagnéstico su manejo debe ser realizado idealmente en
una unidad de ICTUS, y se debe realizar: monitoreo cardiovascular y res-
piratorio, manejo de presion arterial, metabolismo de glucosa, temperatura
corporal y evaluacion de disfagia, esta Ultima para evitar complicaciones
relacionadas con bronco aspiracion. Si se realiza el diagndstico de evento
isquémico y menos de 4.5 horas de evolucion el paciente es candidato a
reperfusion que puede ser trombolisis intravenosa y/o intraarterial, 0 com-
binado con otros nuevos procedimientos. Por tal motivo la adecuada edu-
cacion al paciente y contar con el personal importante es necesario para
realizar estas terapias. Ademas iniciar medidas de tempranas prevencion
secundaria y rehabilitacion. En conclusion el evento vascular cerebral su-
pone un reto para el medico, a pesar que en muchos lugares no contamos
con el material para un tratamiento optimo del EVC, con medidas generales
muchas veces pasadas por alto podemos ayudar al paciente a evitar se-
cuelas graves o la muerte.

69C ESTUDIOS DIAGNOSTICOS EN PACIENTES CON LEUCEMIA.
Dr. David Cortés, Especialista en Medicina Interna, Hematologia y
Oncologia Médica. IHSS; Hospital del Valle; San Pedro Sula.

Leucemia se define como la proliferacién neoplésica de células hemato-

poyéticas en una estirpe celular, cuya acumulacion se acompafia de una
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disminucion del tejido hematopoyético normal en médula 6sea y posterior
invasion de sangre periférica y otros tejidos. En las leucemias agudas la
poblacion celular predominante esta formada por células inmaduras (blas-
tos) y en las cronicas la celularidad presenta un mayor estadio madurativo.
Algunas de sus manifestaciones clinicas mas importantes son: compromiso
del estado general: astenia y adinamia, mareos, nauseas, hiporexia, dismi-
nucion de peso. Fiebre que dura varios dias sin una causa aparente, sudo-
racion nocturna, escalofrios. Artralgias y mialgias. Hemorragia espontanea:
gingivorragia o epistaxis. Petequias 0 equimosis espontaneas. Palidez de
piel y mucosas. Adenomegalias. Aparicion de masas o visceromegalias. Al-
teraciones de los examenes sanguineos. Irregularidad en los ciclos mens-
truales. En el 95% de las leucemias agudas se observa una anemia nor-
mocromica, normocitica y arregenerativa (reticulocitos disminuidos), que
obedece a la anulacion del tejido hematopoyético medular normal por la
proliferacion leucémica. A veces presenta un matiz megaloblastico, debido
al excesivo consumo de acido félico por parte de las células leucémicas.
También en un 80-90% hallamos trombocitopenia por la disminucion de
precursores medulares. En ocasiones presentan aumento de LDH, &cido
Urico. Las leucemias agudas de extirpe mieloide presentan una infiltracion
por células blasticas mayor del 20%. En la leucemia mieloide cronica pre-
senta un aumento marcado de la serie mieloide por lo que desplaza a la
serie roja y megacariocitica. En la leucemia linfatica cronica se observa
infiltracion de linfocitos maduros de similares caracteristicas que en sangre
periférica. Para el estudio de pacientes con leucemia va desde los estu-
dios generales solicitados en la sala de urgencia hasta los mas complejos
para definir alteraciones cromosémicas y prondstico. Peticiones de urgen-
cia: Hemograma, tiempos de coagulacion con PDF y/o dimero D. Quimica
sanguinea. Examen general de orina. Grupo ABO y Rh. Serologia por virus
(VIHI, VHB; VHC; VEB; CMV).Cultivo de posibles focos infecciosos (He-
mocultivos, urocultivo, expectoracion). Otras exploraciones: Radiografia de
torax y abdomen. Serie dsea. Ultrasonido abdominal. ECG y ecocardiogra-
ma. Estudios cromosémicos: Los estudios cromosémicos de las leucemias
humanas durante las Ultimas tres décadas, han dado un gran aporte al co-
nocimiento de los cambios genéticos que ocurren en estas enfermedades.
La citogenética ha adquirido un valor indiscutible en el diagnéstico, prons-
tico y seguimiento de las leucemias. Es un hecho conocido que las anoma-
lias cromosomicas forman parte del fenotipo de la célula tumoral. Con las
mejoras en las técnicas citogenéticas se ha podido establecer aberraciones
cromosdmicas especificas, no aleatorias en diferentes tipos de leucemias.

70C NEFROPATIA DIABETICA: ACTUALIZACION. Dr. Evandro Valla-
dares C. Unidad Nefrologia, IHSS; Hospital Medical Center; Teguci-

galpa.

La presencia de hipertension arterial es el factor de riesgo en los diabéti-
cos mas importante para el desarrollo de nefropatia. Casi el 100% de los
diabéticos con nefropatia son hipertensos. Algunos de ellos lo eran antes
de la aparicidn de insuficiencia renal, el resto la desarrollan después de la
elevacion de la creatinina sérica. En la diabetes tipo I, la aparicion de hiper-
tension muchas veces es debido a la presencia de nefropatia aun cuando la
creatinina esté minimamente elevada o en "limites altos de la normalidad.”
Los pacientes diabéticos tipo 2 que mantienen espontaneamente presio-
nes arteriales por debajo o iguales a 120/80 con mucha probabilidad no de-
sarrollaran nefropatia. La hiperglucemia con presiones arteriales bajas pro-
duce menos sobrecarga glomerular (hiperfiltracion) por lo que la esclerosis
mesangial, atrofia tubular, fibrosis intersticial y engrosamiento de la mem-
brana basal de los capilares, aparecen mas tardiamente o no lo hacen. Es
por eso que el control de la hipertensién es el factor mas importante para
prevenir el desarrollo de nefropatia o enlentecer su progresion. Esto puede
ser dificil y casi siempre requiere varios farmacos si la insuficiencia renal
esta establecida. Asi pues la HTA en el diabético con insuficiencia renal es
refractaria al tratamiento y para su control se necesitan un promedio de 3 a
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4 farmacos. La definicion de la nefropatia diabética incluye proteinuria >200
mg/L de orina, >300 mg en 24 horas o0 elevacion de creatinina plasmatica
>1.3 mg/dL en mujeres o varones de menos de 65 Kg y >1.5 mg/dL en va-
rones de mas de 65 Kg. En pacientes diabéticos sin otra evidencia de lesion
renal asociada, es importante saber el tiempo de evolucién de la diabetes.
La nefropatia aparece en el 50% de los pacientes después de 20 afios del
comienzo de la diabetes. La diabetes del adulto puede por lo tanto pasar
desapercibida durante afios y no es raro hacer el diagnéstico de diabetes
tipo 2 por la afectacion organica (aterosclerosis, neuropatia, retinopatia o
nefropatia). Los estadios de la nefropatia diabética son cinco: Estadio I.
Silente. Hiperfiltracion glomerular. Andlisis de orina y creatinina sérica nor-
males. No hay alteraciones histologicas. Presente desde el comienzo de
la enfermedad. Estadio II. Silente. Funcidn renal normal. Sin proteinuria
ni microalbuminuria Alteraciones minimas en el glomérulo como engrosa-
miento de membranas basales o ligero aumento de la matriz mesangial.
Aparicion después de 3-7 afios del comienzo. Reversible. Estadio Ill. Pre-
sencia de microalbuminuria (mas de 30 mg de albmina en 24 horas o 20
mg/litro de orina). Creatinina sérica normal. Si hay hipertension es probable
una rapida evolucion a estadio IV. Expansién mesangial y de las membra-
nas basales. Aparicion después de 7 afios del diagnéstico. Parcialmente
reversible. Estadio IV. Proteinuria persistente, disminucion de la tasa de
filtracién glomerular (GFR). Creatinina sérica en limites altos de lo normal o
elevados (mayor o igual de 1.3 mg/dL en la mujer o varones de menos de
65 kg de peso 0 mayor o igual 1.5 mg/dL en varones). Puede presentarse
como sindrome nefrético que desaparece al intensificarse la insuficiencia
renal. Glomerulosclerosis parcheada. Engrosamiento de membranas basa-
les. Expansion mesangial. Aparicion después de 15 afios del diagndstico.
Irreversible. Estadio V. Proteinuria. Creatinina mayor de 2.2 mg/dL, Hiper-
tension arterial. Glomerulosclerosis, lesiones nodulares, fibrosis intersticial,
atrofia tubular. Aparicion en general después de 20 afios de evolucion. La
presencia de microalbuminuria es un signo bastante fiable de nefropatia
incipiente. Indica que ya existe lesion renal y por lo tanto el tratamiento
debe ser todavia mas estricto. Es importante desde que se diagnostica
la diabetes mantener estos objetivos terapéuticos: La presion arterial por
debajo de 130/85 mmHg. El colesterol LDL inferior a 100 mg/dL 6 colesterol
total menor de 180 mg/dL. Los triglicéridos por debajo de 300 mg/dL. La
Hb glicosilada por debajo del 7%, control de la obesidad, eliminacién del
tabaquismo. Tratamiento de la hiperglucemia, control de la presion arterial,
tratamiento de la afectacion organica, control de las hiperlipidemias.

74C  DIAGNOSTICO, MANEJO Y TRATAMIENTO EN RETINOPATIA
DIABETICA. Dra. Carol Gisela Flores, Especialista en Oftalmologia
General y Microcirugia Ocular. Centro Oftalmoldgico Salinas, Cholu-
teca.

Se define retinopatia diabética como hipoxia retiniana ocasionada por Dia-
betes Mellitus. Existen dos tipos, la no proliferativa y la proliferativa. La no
proliferativa se caracteriza por presencia de microaneurismas y la ausen-
cia de pericitos en los capilares de la retina que ocasiona dicha dilatacion
formando los microaneurismas. Ademas la formacion de fibrina por la fuga
de los capilares y la presencia de hemorragias retinianas. La retinopatia
diabética proliferativa se caracteriza por la formacion de vasos ya sea a
nivel de la papila 6ptica o en cualquier otra parte de la retina ocasionada por
la hipoxia severa. Puede conllevar a desprendimientos de la retina por las
proliferaciones vitreoretinianas. Los hallazgos determinan su diagnéstico
y la fase de la enfermedad con la ayuda de la Angioflurosceina. La panfo-
tocoagulacion es el tratamiento de eleccion en la fase proliferativa con la
combinacion del uso de inhibidores de crecimiento vascular, con buenos
resultados en su manejo. La vitrectomia en los desprendimientos de retina
provocadas por traccion ejercidas por las proliferaciones vitreoretinianas
en las fases mas complejas de la enfermedad incluyendo las hemorragias
vitreas.
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75C LESION TENDINOSA. Dra. Claudia Coello Hernandez, Cirujano
Plastico y Reconstructivo. Hospital Escuela, Tegucigalpa.

En los Ultimos afios ha habido importantes avances en el entendimiento de
la biologia, reparacion y rehabilitacion de los tendones. Estos avances han
hecho un cambio importante en el manejo y reparacion realizada por los
cirujanos de mano. Es muy importante el conocimiento y entendimiento de
los principios basicos en cirugia de mano para asi poder alcanzar resulta-
dos exitosos en los pacientes con lesiones tendinosas y lograr incorporar-
los a la sociedad como personas productivas y socialmente aceptadas. La
evaluacion inicial de la lesion permite al cirujano desarrollar un diagnostico
preoperatorio de las estructuras lesionadas, formular un plan de tratamien-
to y explicar al paciente cual es la naturaleza de su lesion, el tratamiento
a realizarse, los cuidados postoperatorios y el prondstico de la lesion. Es
importante diferenciar los mecanismos de lesion, herida cortante, aplas-
tamiento o avulsion, ya que esto nos predice cual puede ser la condicion
de los tendones flexores y extensores, la vaina sinovial de los flexores, los
musculos, el aparato 6seo y las estructuras neurovasculares. Es de mucha
importancia realizar un examen neurovascular, evaluar el color, el llenado
capilar, pulsos (utilizar un doppler si es posible) o dos puntos de discrimi-
nacion; lo cual nos brindara importante informacion en el diagnostico de
la lesion. Estudios radiologicos son rutinarios. La profilaxis antitetanica y
antibidtica debe de ser iniciada al momento de la llegada del paciente para
evitar mayores complicaciones. Lesiones de tendones flexores. La lesion
de los tendones flexores es particularmente dificil de manejar a pesar de
los avances obtenidos en las dltimas décadas. Los cirujanos de mano re-
quieren un completo entendimiento de los mecanismos de lesion, el pro-
ceso hioldgico de cicatrizacion, un completo conocimiento de la anatomia
normal y patologica de los tendones flexores, una adecuada y meticulosa
técnica quirdrgica de reparacion, un cuidadoso protocolo de rehabilitacion
postoperatorio y muy relevante es la motivacion que el paciente debe tener
para seguir todos estos pasos hasta lograr su rehabilitacion. Lesiones de
tendones extensores. El mecanismo extensor de los dedos, mano y mufie-
ca, es un complicado sistema, el cual es frecuentemente interrumpido por
un trauma o lesion. Tradicionalmente ha habido mas enfoque a la lesion de
los tendones flexores, debido a que la recuperacion de las lesiones agudas
de los tendones extensores tienen menor riesgo de presentar complicacio-
nes y fallas en el resultado final. Sin embargo, el dafio a estructuras dseas,
tejido blando, estructuras neurovasculares o la piel pueden provocar signi-
ficativa rigidez y resultados funcionales deficientes. En los ultimos estudios
se ha demostrado que mas de dos tercios de todas las lesiones tendinosas
extensoras estan asociadas con lesiones concomitantes dseas, articulares
o de piel. En estas circunstancias es prioritario realizar adecuados desbri-
damientos, osteosintesis rigidas abiertas de las fracturas, irrigacion de las
articulaciones lesionadas y reconstruir la cobertura de piel; todas tienen
mayor prioridad sobre la reparacion de los tendones extensores.

76C PREVENCION DE FRACTURAS EN EL ADULTO MAYOR. Dr. Juan
Montoya, Especialista en Ortopedia, Subespecialidad en Cadera y
Pelvis. Departamento de Ortopedia, Hospital Escuela, Tegucigalpa.

El envejecimiento individual no es un fenémeno exclusivo de las socieda-
des modernas, ha estado presente en todas las épocas y constituye uno
de los acontecimientos sociales y demograficos relevantes de las Ultimas
décadas, esto por el incremento de la expectativa de vida. El adulto ma-
yor es una poblacion propensa a sufrir fracturas siendo las mas frecuentes
las de cuerpo vertebral, distal de radio (Colles), himero y cadera, siendo
ésta la que mas problemas de morbi-mortalidad genera. Estas fracturas
se asocian a una pérdida de la densidad mineral dsea que altera la micro
estructura del hueso, provocando asi, la fragilidad en ellos y la propension a
sufrir una fractura. Es la poblacion femenina postmenopausica la de mayor
riesgo. El proceso de envejecimiento se asocia con varios cambios que
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predisponen a las caidas, ya que el adulto mayor presenta entre 3y 4 en-
fermedades coexistentes (hipertension, diabetes, disminucion de la vision
y audicion), ademas del uso de farmacos que pueden alterar la estabilidad,
la marcha, el equilibrio, el tono y la fuerza muscular. También juega un
papel importante los peligros ambientales como los suelos resbaladizos,
camas altas, gradas sin pasamanos, muebles mal colocados, uso de ropa
y calzado inapropiados. La prevencion de las fracturas es un proceso que
debe iniciar desde la juventud, con una educacion a las mujeres en rela-
cion al consumo de una dieta adecuada, el consumo de suplementos de
calcio, ejercicio, evitar el tabaquismo. En mujeres postmenopausicas se
debe frenar la pérdida fisioldgica de la densidad dsea utilizando farmacos
que limiten la actividad osteoclastica (bifosfonatos). También se debe iden-
tificar los factores de riesgo propios del paciente y del medio ambiente para
modificarlos y asi prevenir las caidas. El tratamiento de un adulto mayor
fracturado es multidisciplinario y se debe integrar a la familia con el objetivo
de una movilizacién temprana y el reintegro a la actividad diaria habitual.

78C  FIBROMIALGIA. DIAGNOSTICO Y MANEJO. Dra. Gabriela Maria
Guzman Melgar, Médico Especialista en Medicina Interna, Subespe-
cialidad en Reumatologia. Hospital Regional del Norte, IHSS; Hospi-
tal del Valle; San Pedro Sula.

La fibromialgia es un sindrome crénico, que se caracteriza por dolor mus-
culo esquelético, rigidez, fatiga y alteraciones en el suefio. En el examen
fisico se encuentra principalmente dolor en los musculos y en la insercion
de los mismos, conocido como puntos gatillo. EI complejo de sintomas que
presenta el sindrome de fibromialgia, no es nuevo, pero a lo largo de los
ultimos afios ha causado controversia e interés, mas por la falta de evi-
dencia objetiva, de cémo se produce la enfermedad y por su asociacion
con trastornos psiquiatricos. Se han hecho varios estudios en busca de la
fisiopatologia de la enfermedad en las que ha habido pocos avances, pero
se considera un mecanismo central mas que periférico. Hay alteraciones
metabdlicas, hiperexcitabilidad de nociceptores del musculo, alteraciones
de la serotonina, del ciclo del suefio. Esta enfermedad se asocia a enferme-
dades como sindrome de intestino irritable, migrafia, depresion, sindrome
de fatiga crénica, gastritis, rinitis, alergias, atopia, dolor precordial no car-
diaco recurrente con un predominio en mujeres jovenes o de edad media,
se considera el tercer diagnostico méas frecuente en reumatologia. Los cri-
terios diagndsticos del sindrome de fibromialgia se publicaron por el Cole-
gio Americano de Reumatologia, de acuerdo a un estudio multicentrico, que
mostraron especificidad y sensibilidad lo suficientemente altas. El diagnos-
tico consiste en un individuo con historia de dolor difuso cronico que afecta,
los cuatro cuadrantes del cuerpo y el esqueleto axial, y la presencia de 11
de 18 puntos dolorosos en la exploracion fisica. Sin embargo, al menos la
mitad de los pacientes no cumplen con los criterios antes mencionados. El
dolor no solo se presenta en estos sitios sino en cualquier sitio de su cuer-
po; puede ser migratorio, disminuye y aumenta frecuentemente y puede ser
acompafiado de parestesias y disestesias, que no siguen la distribucion de
los dermatomas. Ademas hay una serie de sintomas no definitorios como
fatiga, que es mayor después de las actividades, alteracién de la memoria,
dificultades metales como alteracién de la atencion y memoria reciente,
intolerancia al calor, frio, sensacion subjetiva de debilidad, fluctuaciones
de peso y alodinia. Al no conocer el mecanismo por el cual se produce la
fibromialgia, el tratamiento no viene a ser curativo. En primer lugar hay que
educar al paciente en cuanto a estrategias adecuadas para mejorar los sin-
tomas y mantener la funcion. El ejercicio aerdbico de bajo impacto y acua-
ticos tiene efectos analgésicos y antidepresivos y aumenta la sensacién de
bienestar. Los tratamientos farmacoldgicos, como los compuestos tricicli-
cos, han sido los mas estudiados; en dosis bajas han mostrado beneficio.
La pregabalina, gabapentina, duloxetina, son los ultimos utilizados y que
han mostrado beneficio. Ademas se puede utilizar relajantes musculares y
analgésicos, incluso tramadol que ha sido muy eficaz. El tratamiento debe
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ser encaminado al tipo de paciente y a todos los factores encontrados que
acompafien o desencadenen la enfermedad, y en conjunto con rehabilita-
cidn fisica, psiquiatria, psicologia, etc. y encaminado a mejorar el dolor y la
calidad de vida de los pacientes.

79C HABLEMOS DE DISFUNCION SEXUAL FEMENINA. Dr. Kristian
Navarro Salomén, Ginecélogo — Obstetra / Uroginecélogo). Servi-
cio de Uroginecologia, Hospital de Especialidades, IHSS; Honduras
Medical Center; Tegucigalpa.

La funcion sexual femenina es definida como el adecuado estado fisico,
emocional, mental y social relacionado con la sexualidad. Sumamente
compleja, su disfuncion esté determinada por una serie de factores psicol6-
gicos productos de un abuso sexual previo, neurosis sexual, inhibicién, idio-
sincrasia, relaciones interpersonales, asi como factores organicos como
cistitis intersticial, infecciones vaginales, paridad y trastornos vasculares.
Relativamente frecuente, su prevalencia oscila en un 35%, la cual aumenta
directamente proporcional con la edad. La raza como factor de riesgo no
modificable, teniendo las hispanicas un 80% mas probabilidad de padecer
sindromes dolorosos vulvares que la raza blanca. Es importante hacer no-
tar los indices de actividad sexual en pacientes mayores de 60 afios que
pueden llegar hasta un 32%. Su estudio es clasificado en 4 aspectos fun-
damentales: Deseo Sexual (Libido): definido como la ausencia o sensacion
disminuida de interés sexual o deseo, ausencia de fantasias o motivacion.
Seglin Rosemary Basson, en la mujer el deseo sexual es minimo y lo que
predomina en las pacientes es el deseo de cercania emocional y de inti-
midad, lo que conlleva posteriormente a la activacion del deseo. Desor-
den de excitacion: Subjetivo que es la ausencia o sensacién disminuida
de excitacion sexual o placer sexual después de cualquier estimulacion
aunque no sea genital. Y el genital, que es la ausencia de excitacion sexual
con respuesta organica. Desorden de Orgasmo: A pesar de la existencia
de excitacion, existe ausencia de alcanzar orgasmo, asi como muy baja
intensidad o tardanza marcada en alcanzarlo. A diferencia del hombre, el
orgasmo en la mujer, no es la finalidad de la relacion sexual. Satisfaccion:
Incluye todos los sindromes dolorosos, incluyendo dispareunia y vaginis-
mo. Existen diferentes causas relacionadas con la disfuncién sexual feme-
nina; entre ellas figuran la disfuncion eréctil, eyaculacion precoz, diferentes
cambios en genitales femeninos propios de la edad, rol del piso pélvico con
alteraciones tonicas, trastornos de continencia urinaria o fecal, prolapso
de drganos pélvicos, infecciones, condiciones dermatoldgicas, desordenes
dolorosos sexuales. El diagnostico se realiza a través de una adecuada
historia clinica, utilizacion de cuestionarios validados, un examen fisico de-
tallado y estudios de laboratorio especificos. El tratamiento puede resultar
un poco complejo, por la incorporacion de psicoterapia la cual complemen-
ta la terapia fisioldgica. Se puede reparar quirdrgicamente cualquier defecto
anatomico o se maneja conservadoramente las alteraciones estructurales
reversibles.

80C ALGORITMOS DE MANEJO DE LA CITOLOGIA ANORMAL. Dra.
Beatriz Alejandra Sosa Gonzalez, Especialista en Ginecologia y
Obstetricia, Colposcopista. Hospital Militar, Tegucigalpa.

La incidencia y la mortalidad del cancer cervical ha disminuido en los dl-
timos 30 afios debido al amplio uso de la citologia cervical. Sin embar-
go, datos recientes a nivel mundial estiman casi 500,000 nuevos casos y
240,000 muertes por la enfermedad cada afio. Evidencia reciente ha de-
mostrado que el riesgo de enfermedad maligna y premaligna del cérvix y de
las infecciones por el Virus del Papiloma Humano varia significativamente
con la edad. Ademas la evidencia ahora muestra que el tratamiento de la
enfermedad cervical conlleva un riesgo significativo en futuros embara-
z0s. La clave para desarrollar lineamientos efectivos para el manejo de
las anormalidades cervicales es distinguir los verdaderos precursores del
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cancer cervical de anormalidades cervicales benignas con bajo potencial
pre-maligno. Estos descubrimientos han creado la necesidad de reevaluar
las recomendaciones de tamizaje y los lineamientos de manejo de los re-
sultados anormales. El propésito de esta conferencia es proveer la mejor
evidencia disponible sobre la interpretacion y manejo de los resultados de
la citologia anormal.

82C ;ES REALMENTE EFECTIVA LA PREVENCION DEL CANCER
CERVICO-UTERINO? Dra. Beatriz Alejandra Sosa Gonzélez, Espe-
cialista en Ginecologia y Obstetricia, Colposcopista. Hospital Militar,
Tegucigalpa.

El cancer cervico-uterino (CaCu) representa 11% de todos los canceres
diagnosticados en mujeres en todo el mundo. Latinoamérica es una de las
regiones del mundo con més alta incidencia de CaCu y a diferencia de los
paises desarrollados, en esta region la mortalidad por este cancer se ha
incrementado. Honduras cuenta con una de las tasas més altas de mor-
talidad por CaCu a nivel mundial. Diversos estudios han propuesto que la
infeccion por el virus del papiloma humano (VPH) es la infeccién de trans-
mision sexual (ITS) mas frecuente a nivel mundial. Actualmente se consi-
dera a este virus un agente causal necesario para el CaCu detectandose
en 90-100% de los casos. La clara relacion entre el cancer y el VPH ha
hecho a este el blanco ideal para el desarrollo de vacunas profilacticas. Las
estrategias para la prevencion del CaCu se pueden dividir en primarias y
secundarias. Las estrategias primarias estdn encaminadas a evitar la infec-
cion por VPH e incluyen: la consejeria y educacion de la poblacion con la
subsecuente modificacion de conductas de riesgo y la vacunacion profilac-
tica. La primera de estas vacunas se aproh6 en Junio del 2006 en Estados
Unidos de América y fue autorizada para su uso en la Unidn Europea en
Septiembre del 2006. Actualmente las vacunas se encuentran autorizadas
en 55 paises alrededor del mundo y se prevé que al incorporar la vacuna-
cion masiva para VPH a largo plazo se obtendra una disminucion del 76%
en las muertes por CaCu y de 66% en la prevalencia de lesiones cervicales
de alto grado. Las estrategias secundarias se enfocan en la realizacion de
pruebas de tamizaje (citologia y pruebas moleculares), manejo apropia-
do de los resultados anormales y tratamiento oportuno de las neoplasias
intraepiteliales del cérvix. En paises desarrollados la implementacion de
la citologia ha disminuido la prevalencia de CaCu en mas de un 50%. El
objetivo de la conferencia es discutir cada una de las estrategias para la
prevencion del Céncer cervico-uterino, su eficacia, efectividad y recomen-
daciones para su aplicacion en base a la evidencia cientifica actual.

83C ABORDAJE DE LAS INFECCIONES DE ViAS URINARIAS A RE-
PETICION. Dr. Kristian Navarro Salomén, Ginecdlogo — Obstetra /
Uroginecologo). Servicio de Uroginecologia, Hospital de Especiali-
dades, IHSS; Honduras Medical Center; Tegucigalpa.

Las infecciones del tracto urinario son las mas frecuentes infecciones bac-
terianas en mujeres adultas jovenes. Cada afio un 10% de mujeres son
diagnosticadas con este trastorno y hasta un 30% de ellas desarrollaran
recurrencia. Se define infeccion urinaria recurrente como la presencia de
dos infecciones demostradas con urocultivo en un periodo de seis meses
o tres en un afio. Los términos recidiva estan determinados en base a la
presencia del mismo agente patogeno y el de recurrencia si se trata de un
microorganismo diferente. Los principales factores de riesgo predisponentes
en la reinfeccion son la edad y su directa relacion con el estado hormo-
nal de cada paciente. La vida sexual con o sin el uso de espermicidas. El
antecedente de infecciones urinarias en la madre (Genética) o infecciones
durante la infancia. Factores uroldgicos como incontinencia urinaria, presen-
cia de defectos de pared anterior de vagina y trastornos de vaciamiento. El
diagndstico se realiza realizando un adecuado interrogatorio y un detallado
examen fisico, pudiendo descartar patologias como infecciones de transmi-
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sion sexual, infecciones urinarias altas o alguna causa anatdmica o fisica
de la infeccion. Idealmente utilizamos el urocultivo como estandar de oro en
el diagnostico, pero pueden ser (il tiras reactivas, recordando que tienen
una sensibilidad alrededor del 75%. Una vez hecho el diagnéstico, el trata-
miento esta orientado a disminuir los diferentes factores de riesgo descritos
anteriormente, corrigiendo el ambiente propio de la peri 0 posmenopausia
a través de hormonas exdgenas, profilaxis antibidtica postcoital, mejora de
efectividad de vaciamiento, correccion de defectos anatoémicos, y utilizacion
de los diferentes esquemas de antibitico en dosis diarias con medicamen-
tos como nitrofurantoina, cefalexina, ofloxacina, fosfomicina. Existe alguna
evidencia que brinda al jugo de arandano un factor protector contra la rein-
feccion. También estd indicado el uso de inmunoterapia por medio de liofili-
zados de Escherichia coli de utilizacion diaria por periodos cortos.

85C EL SUICIDIO EN NINOS Y ADOLESCENTES. Dra. Holly Palacios,
Especialista en Psiquiatria. Hospital Nacional Psiquiatrico Mario
Mendoza, Tegucigalpa.

La muerte de una persona de corta edad es siempre una tragedia, en es-
pecial si se produce por un suicidio. Es probable que el medico que trabaje
con poblacion diversa, en algin momento del ejercicio de la profesion se
enfrente a las necesidades de evaluar un nifio 0 adolescente con intento de
suicidio. El suicidio ocupa la tercera causa de mortalidad en adolescentes
en Estados Unidos y la tasa global de suicidios en el mundo casi se ha
triplicado desde 1950. Es esencial que los indicios de una tendencia sui-
cida sean tomados en serio y evaluados detalladamente. Una evaluacion
completa requiere el empleo de una técnica de entrevista apropiada para el
nivel de desarrollo, para establecer una relacion con el paciente y permitir
obtener datos suficientes para estimar el riesgo y planificar el tratamiento.
Es importante identificar durante la evaluacion un diagndstico psiquiatrico
de alto riesgo para suicidio, las alteraciones psicopatoldgicas significativas,
los antecedentes familiares, los factores de estrés familiar, académico y
social, y la capacidad de comunicacion y de resolucién de problemas que
tenga el paciente. Cuando el riesgo de suicidio es bajo, el medico puede
plantearse formas de apoyo al paciente y a la familia que son eficaces y le
ayudan a salir adelante. Una vez realizada la evaluacion el médico podra
decidir si el riesgo de suicidio es alto y hospitalizar al paciente o si es bajo
y dar un tratamiento ambulatorio con los apoyos profesionales, familiares
y sociales adecuados. Se recomienda la consulta a un especialista en psi-
quiatria general o infantil en cualquier punto del proceso, especialmente
si se considera una hospitalizacion. Puede emplearse un medicamento
psiquiatrico en presencia de un diagnéstico psiquiatrico apropiado, pero
hay que ser cautelosos y reducir al minimo el posible riesgo de sobredosis.
Una evaluacion cuidadosa y una intervencién oportuna permiten evitar que
las vidas de algunos jovenes finalicen de forma tragica.

87C ENFERMEDADES INFECCIOSAS EMERGENTES Y REEMER-
GENTES EN HONDURAS. Dr. Renato Valenzuela Castillo, Pediatra
Infectdlogo. Hospital Materno Infantil; Departamento de Pediatria,
Facultad de Ciencias Médicas, UNAH, Tegucigalpa.

A pesar de todos los avances que el ser humano ha alcanzado a nivel
mundial en los Ultimos ciento cincuenta afios en el diagndstico, tratamiento,
control y prevencion de muchos de sus problemas de salud, en el recién
iniciado siglo XXI las enfermedades infecciosas contindan siendo a nivel
mundial la principal causa de enfermar y morir, estimando la OMS que
cada afio fallecen aproximadamente mas de trece millones de personas,
entre adultos y nifios por dichas enfermedades. Dada la importancia que
las enfermedades infecciosas contintan teniendo como problemas de sa-
lud y ante las serias dificultades para poder hacerle frente a todas ellas en
forma oportuna y eficiente, hace aproximadamente veinte afios, en 1992,
se acufia en Estados Unidos de Norte-América por el Instituto de Medici-
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na el concepto de enfermedades infecciosas emergentes y reemergentes;
entendiendo como emergentes aquellas enfermedades “nuevas”, alin no
conocidas, que habian ido apareciendo en los Gltimos veinte afios (treinta
actualmente) y como reemergentes aquellas enfermedades “viejas”, conoci-
das desde hacia mucho tiempo, pero que por diferentes causas, aun habien-
do sido controladas muchas de ellas, se han vuelto un verdadero problema
de salud publica. Entre las emergentes, desde 1976, podemos mencionar
més de 35 nuevos agentes, destacando: la Fiebre de Ebola, la Enfermedad
de los Legionarios, Enfermedad de Lyme, Hepatitis E, infeccion por Heli-
cobacter pylori, Sindrome de Choque Téxico, infeccion por VIH/SIDA, la
Hepatitis C, Fiebre hemorragica Venezolana, SARS, la variante de la Enfer-
medad de Creutzfeldt-Jacob o Encefalopatia Espongiforme Bovina, Fiebre
Hemorragica Brazilefia, Influenza A HIN1, etc. Entre las reemergentes so-
bresalen: Malaria, Dengue, Fiebre Amarilla, Tuberculosis, Cdlera, Enferme-
dad de Chagas, Leishmaniasis, la Peste, shigelosis multi-drogo-resistente,
la meningitis C, etc. Honduras, como parte de la comunidad internacional
en un mundo globalizado en donde las comunicaciones son mas rapidas y
eficientes, la migracion de las personas mas intensa, las modificaciones del
medio ambiente mas profundas y negativas, deterioro de la infraestructura
de salud publica, cambios en las conductas de los seres humanos, etc; no
escapa a la presencia de enfermedades infecciosas emergentes y reemer-
gentes. La Infeccion por VIH y el SIDA ha ido en aumento exageradamente
rapido desde 1985, cuando se diagnostica el primer caso en el pais; cada
dia se diagnostican mas casos de Hepatitis C, como ejemplos de enferme-
dades emergentes; pero entre las reemergentes sobresalen el Dengue des-
de 1977, con su variante hemorragica en 1991, el cuél ha ido en aumento
en forma sostenida anualmente desde el afio 1995, esperando para el pre-
sente afio (2010) un incremento muy importante en relacion al afio previo,
debido a serios problemas en medio ambiente y deterioro exagerado de
las medidas de salud publica; el Célera regresé a Honduras en 1991, igual
que en toda América, causando una gran movilizacion en salud pablica que
llevd répidamente a su control; la Malaria, aunque ha disminuido el nimero
de casos anualmente, se ha concentrado aproximadamente el 80% de los
mismos en cuatro departamentos del pais, zona nor-oriental, aumentando
en éstas zonas la variante mas grave (Plasmodium falciparum) con riesgos
altos de la introduccion de cepas resistentes a las drogas habituales (Cloro-
quina y Primaquina); la Tuberculosis se ha incrementado con la asociacion
con el SIDA, preocupando la aparicion de cepas resistentes a las drogas
habituales. La vigilancia epidemioldgica sistemética de estas enfermedades
dentro de un plan estratégico nacional y regional es necesaria e importante
para enfrentar en forma adecuada y eficiente a las mismas.

88C ESTRATEGIA DE ATENCION PRIMARIA EN SALUD DEL INS-
TITUTO HONDURENO SEGURIDAD SOCIAL. Dr. Engels Alexis
Sandoval, Medico Epidemi6logo. Programa de Atencion Integral en
Salud Familiar y Comunitaria, IHSS, Tegucigalpa.

El IHSS viene haciendo esfuerzos por mejorar la calidad y eficiencia de su
propia red de servicios. Para ello se da inicio a una experiencia piloto de
acuerdo a la Estrategia de Atencion Primaria con los llamados Equipos de
Salud Familiar y Comunitario (ESAFC), que consiste en la prestacion de
servicios de salud integrados de calidad para la poblacion asegurada que
promueve mediante el trabajo en equipo una practica clinica y de salud
en el contexto familiar y comunitario. Se brinda acciones de promocion de
la salud, la prevencion, control y la rehabilitacion de la enfermedad en los
diversos niveles de atencion del IHSS y la comunidad. Para ello, en el pe-
riodo 2002-2004 se iniciaron esfuerzos para implementar el MASFI (Modelo
de Atencion en Salud Familiar Integral). Este es un modelo biopsicosocial
en el cual se establece una relacion equilibrada entre los factores biologi-
cos, interpersonales y sociales en la atencion del paciente en el contexto
de su familia. Se implementa una practica familiar a través de un sistema
con equipos de salud capacitados para brindar una atencion continua, ac-
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cesible, integral e integrada, con una coordinacion y organizacion a nivel de
equipo de salud que sea capaz de realizar planes de manejo de la salud
y enfermedad del reservorio de familias bajo su responsabilidad. Ademas
se extiende el cuidado de la salud de los derecho-habientes y sus benefi-
ciarios familiares y la comunidad a través de la educacion, promocion de
la salud y prevencion de enfermedades. Para los afios 2005 y 2006 se
sigue trabajando en hacer la planificacion y la normativa respectiva para
su funcionamiento. No obstante en ese momento falta la asignacion presu-
puestaria para el desarrollo del mismo por lo que se le cambia de nombre
a PASFI (Programa de Atencion en Salud Familiar y Comunitaria Integral)
y asi poder asignarle un presupuesto y deja de ser un proyecto para con-
vertirse en Programa Nacional. Posteriormente, a inicios del afio 2007 se
forma un equipo conductor para el desarrollo del mismo surgiendo asi el
PAISFC (Programa de Atencion Integral en Salud Familiar y Comunitaria)
que, a partir de la recopilacion de la informacién que tenia disponible el
IHSS de los afios anteriores sobre el mismo y que concibi6 desde el afio
2002, dio paso al manual normativo para su implementacion progresiva a
nivel nacional. Este Programa surge como respuesta a las necesidades
de salud de la poblacién asegurada y de sus beneficiarios, ya que en los
(ltimos tres afios estamos registrando como principales causas de muer-
te en nuestros hospitales las enfermedades infecciosas, seguido del VIH/
Sida, las enfermedades del recién nacido, las enfermedades crénicas, y las
complicaciones del embarazo. Este perfil de salud que obtenemos de los
egresos de nuestros hospitales, nos obligan a realizar acciones de promo-
cién y prevencion en salud, para incidir en estas causas desde el seno de
la familia y asi evitar el dafio con el que acuden nuestros pacientes a las
Emergencias de nuestros Hospitales.

89C DIABETES MELLITUS (DM) EN PEDIATRIA. FORMAS INUSUA-
LES DE PRESENTACION. ;COMO EDUCAR A LOS FAMILIA-
RES? Dr. Guillermo Villatoro Godoy, Especialista en Endocrinologia
Pediatrica. Departamento de Pediatria, Hospital Materno Infantil,
Tegucigalpa.

La Diabetes Mellitus etiologicamente se define en cuatro grandes grupos:
DM Tipo 1 que se subdivide a su vez en A: Autoinmune, B: Idiopatica. La
DM Tipo 2 donde predomina la resistencia a insulina con deficiencia relati-
va o defecto secretor de la misma. Otros tipos especificos como defectos
genéticos en la funcidn de la célula 8 tipo MODY y monogénicas, alteracion
genética en la accion de la insulina, enfermedad del pancreas exdcrino
(fibrosis quistica), endocrinopatias (Acromegalia, Cushing), drogas o qui-
micos (Glucocorticoides, Tacrolimus, L-asparginasa), infecciones (Rubéola,
CMV), inmunoldgicas raras (Anticuerpos Antireceptor de insulina), sindro-
mes genéticos (Down, Turner, Prader-Willi) y por ultimo la Diabetes Ges-
tacional. La forma mas frecuente en la edad pediatrica es la tipo 1 que
llega a ser hasta un 90% de los casos. La diabetes tipo 2 es cada vez una
forma menos inusual de presentacion en la edad pediatrica, esta ocurre
mas frecuentemente entre los 10-16 afios, asociada en el 85% de los ca-
sos a obesidad y 90% a acantosis nigricans como manifestacion clinica de
hiperinsulinismo. Entre los factores de riesgo estan la obesidad, pubertad,
antecedentes familiares de diabetes, vida sedentaria y malos habitos de
alimentacién; por lo tanto, es un grupo dentro de la diabetes mellitus que
debemos enfrentar y dar una respuesta terapéutica adecuada e integral.
En relacion a las formas inusuales de presentacidn que son las que se
encuentran en el grupo de otros tipos especificos como la secundaria a
medicamentos oncoldgicos como ser la diabetes por esteroides causada
por dexametasona que produce resistencia a la insulina ocasionando una
deficiencia relativa y produciendo una forma transitoria de DM. La L-As-
praginasa produce formas reversibles de DM o Diabetes ciclicas durante
los ciclos de quimioterapia. El Tacrolimus y la ciclosporina producen una
forma permanente de DM por posible destruccion de la célula Beta. El de-
sarrollo de DM asociada a medicamentos se incrementa en pacientes con
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obesidad preexistente. Otra forma inusual es la Diabetes Neonatal, una
hiperglucemia que requiere de insulina y cuyas manifestaciones clinicas
inician en los primeros 3-6 meses de vida, es una condicion rara con inci-
dencia de 1 en 400,000 nacidos asociado a RCIU, en la mitad de los casos
es transitoria por un defecto en el cromosoma 6 y dura en promedio hasta
12 semanas. La diabetes neonatal puede ser permanente por aplasia del
pancreas debido a una mutacién KCNJ11 gen que codifica la sub unidad
Kir6.2 de los canales de potasio sensible a ATP localizado en el cromosoma
7p13-p15; otro gen que puede verse afectado es el ABCC8 del Receptor 1
de sulfonilureas (SUR 1) en el mismo cromosoma. Dentro de las monogéni-
cas estan también las tipos MODY que hasta la fecha se han descrito hasta
la MODY 7 siendo las mas frecuentes las MODY 3, MODY 1y la MODY 2.
Independientemente del tipo de DM que estemos hablando, el programa
de educacion en diabetes es indispensable como uno de los pilares fun-
damentales del tratamiento y fomentar en todo momento el automonitoreo,
ejercicio, alimentacion saludable y el apego estricto a los medicamentos.

96C PIEL Y CAMBIO CLIMATICO. Dr. Rafael Edgardo Valle, Especialis-
ta en Dermatologia. Hospital de Occidente, Santa Rosa de Copan.

El cambio climético es una alteracion del clima por dafios a la atmosfera
ocasionado por la actividad humana. Esta modificacién de los habitats y de
las condiciones de humedad, temperatura y exposicion a la luz solar, que
provoca el cambio climéatico afecta directamente a la piel, siendo el cancer
cutaneo no melanocitico, melanoma maligno, quemaduras solares, derma-
tosis solar cronica, fotodermatosis, alergias, envejecimiento, las dermatosis
mas frecuentes relacionadas a estos cambios. La tendencia del aumento
en la temperatura terrestre en los Gltimos 100 afios ha sido de 0.74 grados
centigrados, pero en los ltimos 50 afios se ha incrementado en 0.13 grados
centigrados por década. Las causas principales de estas alteraciones clima-
ticas son por el incremento de emisiones de gases de efecto invernadero,
llevando a una disminucidn de la capa de o0zono que es la que filtra la radia-
cion solar, dando como resultado la siguiente relacion, que por cada 1% que
se disminuye la capa de ozono, se aumenta 1.5% la radiacion ultravioleta,
y en consecuencia se incrementa en un 3% la incidencia de cancer de piel.
Ademas es importante saber que hace 20 afios una persona en la playa
necesitaba 6 a 8 horas de exposicion para presentar una quemadura solar,
pero en la actualidad lo hace en 1 a 2 horas. El aumento de la temperatura
ha ocasionado un descenso de la humedad ambiental, lo que ocasiona que
aparezcan mas casos de xerosis (piel seca), eritemas en zonas expuestas,
arrugas y aumento de pacientes con piel sensible. Recomendaciones: 1.
Evitar la exposicion solar en las horas centrales del dia (10am-4pm), 2. Uti-
lizar barreras fisicas para que el sol no llegue a la piel (sombreros, camise-
tas), 3. Aplicar en la piel filtro solar con FPS mayor de 30, 4. Beber agua para
evitar la deshidratacion, 5. Protegerse en los dias nublados.

99C APLICACIONES CLINICAS DE MEDICINA FiSICA Y REHABILI-
TACION. Dra. Daysi Silvana Cordova Tello, Medicina Fisica y Reha-
bilitacion. Hospital General San Felipe, Tegucigalpa.

Rehabilitacion es el conjunto de medidas dirigidas a ayudar a una persona
a alcanzar el mas completo potencial fisico, psicoldgico, social, vocacio-
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nal, avocacional y educacional compatible con su deficiencia fisioldgica o
anatomica y limitaciones medio ambientales. En contraste a la terapéu-
tica médica clasica, la cual enfatiza el diagndstico y tratamiento contra
un proceso patoldgico, la rehabilitacion produce multiples intervenciones
dirigidas a ambos: la causa y los efectos secundarios del dafio y la enfer-
medad (Modelo Biopsicosocial). La medicina del paciente discapacitado
apunta a tres aspectos del proceso mérbido. Un primer aspecto que se
refiere a la anormalidad o pérdida de una estructura corporal o de una
funcion fisioldgica, como por ejemplo pérdida de una extremidad o cierto
déficit sensorial, es lo que llamamos la Deficiencia. Un segundo aspecto
funcional, la Discapacidad, incluye déficit, limitaciones en la actividad y
restricciones en la participacion (discapacidad de marcha, de vestuario,
de traslado, etc). Un tercer aspecto social, las restricciones en la parti-
cipacion, se refiere a los problemas que puede experimentar la persona
para implicarse en situaciones vitales, viene determinada por la compa-
racion de la participacion de esa persona con la participacion comparable
de una persona sin discapacidad en esa cultura y sociedad (por ejemplo
el rol laboral). La meta de los programas de Rehabilitacion es obtener
el maximo nivel de independencia de sus pacientes, tomando en cuen-
ta sus capacidades, aspiraciones, nivel de lesion y el medio en que se
desenvuelve. La Fisiatria es la especialidad médica que se ocupa funda-
mentalmente de la Rehabilitacion de personas con patologias motoras.
Para esto trabaja basicamente tres grandes areas: La Medicina Fisica, la
Medicina de Rehabilitacion y los estudios electrofisioldgicos (estudios de
conduccién nerviosa, electromiografia, estimulacion nerviosa repetitiva,
entre otros). El Fisiatra coordina el equipo de rehabilitacion, el cual esta
constituido por multiples profesionales que desde cada una de sus espe-
cialidades ayuda al paciente a una capacitacion mas integral, utilizando
idealmente el modelo transdiciplinario de atencion. Pueden conformar
este equipo entre otros: Terapistas fisicos, terapistas ocupacionales, psi-
cologos, pedagogos de educacion especial, asistentes sociales, enfer-
meras de rehabilitacion, auxiliares entrenados, personal administrativo,
médicos especialistas en las patologias de base, psiquiatra, fonoaudidlo-
gos, ortoprotesistas, el paciente, su familia, grupos de autoayuda, etc. Los
métodos de manejo son los agentes fisicos, los métodos de retroalimen-
tacion, infiltraciones, estimulacion neuromuscular, ortesis, protesis, pres-
cripcion de ejercicios terapéuticos, farmacoterapia especifica, nutricion,
otros. Los grandes problemas en rehabilitacion son los cuidados primarios
del paciente discapacitado, la rehabilitacion del paciente pediatrico, los
adultos y nifios con discapacidades congénitas, la rehabilitacion geria-
trica, la espasticidad, la inmovilizacion, las alteraciones del movimiento,
la disfuncion neurégena vesical e intestinal, discapacidad y sexualidad,
emergencias en rehabilitacion, problemas vocacionales. Los desdrdenes
especificos mas relevantes en rehabilitacion son la rehabilitacion en en-
fermedad cerebrovascular, post TEC, esclerosis mdltiple, lesion medu-
lar, pacientes oncoldgicos, rehabilitacion cardiovascular, dolor crénico,
amputados, pardlisis cerebral, artritis, enfermedad vascular periférica,
quemados, rehabilitacion de los reemplazos totales de cadera y rodilla,
rehabilitacién de mano, entre otros.
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