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Editorial

Ante |la Proximidad de unos
Congresos Médicos

Dos importantes eventos médicos han de
celebrarse alin en d curso dd presente afio en nuestro
pais, uno de tipo centroamericano, y otro de caracter
naciond. Nos  referimos  d \ Congreso
Centroamericano de Ginecologia y Obgetricia y ad X
Naciona. El primero tendra lugar en nuestra ciudad
capital y el segundo, en San Pedro Sula.

Nuestros colegas ginecdlogos y obstetras, organizados en
una Sociedad compacta y con una tradicion cientifica de
varios afos, estén redizando un gran esfuerzo a fin de
dar fid cumplimiento d compromiso que tienen con sus
compafieros del resto de Centroamérica. Este esfuerzo,
edimamos, no puede s vido en forma aguna con
indiferencia no ya sdlo por los especidistas interesados,
sno por todos los médicos de la Repdblica y mucho
més por aguelos que habitamos Tegucigadpa, sede de
dicho Congreso. En primer lugar, porque son pocas las
especididades, que como la Ginecologia y Obgetricia,
edtablecen vinculos tan estrechos con las demés ramas
de la Medicina y la Cirugiaz en segundo porque
debemos recordar, que en nuestro ambiente, ls
organizeacion de un Congreso Médico en que a le
postre va ligado @ buen nombre de nuestro pais y de
su Medicing, es una tarea de titanes. Los nombres, que
con desprendimiento se encagan de td tarea, <=
enfrentan a dificultades econdmicas, a obstéculos de

tipo técnico y con frecuencia alafata de coopera
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cion cientifica. De acuerdo con los preparativos que e estén redizando, s le
quiere dar a este Congreso una notable importancia académica, debiéndose
hacer redtar la paticipacion en @ de pesondidades de predigio
internaciond. Por otra pate, dada la madurez que etta acanzando nuestra
profesén en € pais, y ocupando dentro de dla un lugar destacado, los
ginecdlogos, nuestros connecionales pondran todo su empefio en hacer un
papd brillante no s0lo como anfitriones, sno por la caidad y profundidad
de los temas que dlos presentaran. Todos los médicos  hondurefios
debemos caorizar estas Jornadas  y que nuestra presencia Srva de esimulo
para aguellos que intentan presentar a la faz de Centroamérica a aspecto de
una Medicina Hondurefia, remozada, evolucionada y con un ritmo de
progreso evidente.

En otro aspecto, d mes de Septiembre, vera a nuestro gremio con
gregado en la Ciudad de San Pedro Sula, para celebrar, tras un pequefio
paréntesis forzado, € X Congreso Médico Naciond. Tenemos entendido que es
e exiritu de sus organizedores darle a este acontecimiento, un caracter
netamente naciond, en € sentido de que en d s discutirdn temas, que
congtituyen  verdaderos problemas para todo médico que gerza en nuestro
territorio, bien sea rodeado de las comodidades que suminidra € gercicio
urbano o de las dificultades con que tropiezan a diario nuestros esforzados
compafieros en remotos lugares. Que este sea, como expresamos hace agun
tiempo, desde estas péginas, € Congreso del .Médico Generd; un Congreso
que S hien es cieto que puede servir legitimamente de tribuna a los mas
capacitados 0 mejor dotados, sea también d escenario donde d médico no
epecidizado, pueda exponer sus problemas y buscales la  solucidn
adecuada. S los organizadores del Congreso, logran este objetivo, no
dudamos que obtendran € éxito més rotundo.

Por dltimo, no debemos olvidar, que la reciente promulgacion de
Decreto que crea oficidmente € Colegio Médico de Honduras, cuya
Primer Asamblea en tal carécter, se celebrara simultaneamente en la
capital del Norte, daa a esta reunion un carécter de excepciond
importancia. Por primera vez en €fecto, los médicos vamos a ser, por asi
decir duefios de nuestros destinos y de la rectitud, intdligencia y ponderacion
de nuedstros futuros directivos, dependera en gran parte € futuro de nuestra
Medicina



Método del Diagndstico en Carcinoma
In Situ del Cuello Uterino

Dr. OSCAR AUDALES (*)
Dr. CRISTOBAL NUNEZ

INTRODUCCION

Las razones que nos inducen a presentar este trabgo sobre los
métodos existentes para el diagndstico del Céncer In Situ del Cuello
Uterino son, desde luego, conocidas; sin embargo no esta demas
mencionarlas nuevamente:

a) El Cancer del Cuello Uterino es el mas frecuente de todos los
canceres de la mujer en nuestro pais. (336 casos solamente de la
Clinica Detectora del Cancer en un periodo de 3 1/2 afios, con
9% In Situ).

b) Es d tumor maigno més conocido y megor edudiado en € sor
humano.

¢) Que a pesar de su alta frecuencia, se haya localizado en un
pequefio érgano.

d) Que el diagnostico temprano, en la etapa O, es curable
virtualmente en e cien por ciento de los casos. El invasor cura en
e mgor deloscasos, € 50% (12).

€) Que el tumor uterino pasa por una serie de etapas progresivas
gue comienzan por la Cervictis Crbnica, Metaplasa
Epidermoide, Displasa, Carcinoma In Situ e Invasor; lo cual
permite detener este fendmeno progresvo en etapas tanto
més curables cuanto mas temprano  sean diagnosticadas.

f) Porque el In Situ es mas frecuente que el invasor, posiblemente
el doble, pero solo d 50% llega a invadir (13). Estos argumentos
y otros de menor importancia judifican, ampliamente, la necesdad
de dinar € diagnésico de Céncar Stu por los méodos
conocidos.

DEFINICION

Antes de comenzar a andizar los méodos "de diagndstico, es
conveniente hacer una relacion sobre lo que entendemos por Carcinoma
In Stuy otraslesones ainesad.

S define d  Cécer In Stu, como un epitdio . epidermoide,
morfololg,lcanente maigno, no invasor, que interesa la supeficde y / o luz
de las glandulas endocervicdes (1) (Herting).

* Pat6logo de la Clinica Detectora del Cancer Uterino.
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Para. Novek (8) (4), d Céancer In Situ puede definirse como un
aspecto microscopico en e que todo € espesor del epitelio edratificado
queda, subdtituido por. cdules _indiferenciades anormaes, morfol 6gicamente
impogbles de distinguir del Cancer. Entre las denominaciones mas
comunmente empleadas, aparte de la de Ca In Stu, etan las squientes.
Carcinoma Intraepitdid, Carcinoma Pranvasor y Carcinoma Grado O, lo
mismo que Displesa Grado Il y Metgplasa Epidermoide maligna; estes
dos Ultimas denominaciones son menos correctas pero muy  practicas,

aespe_ci,dmente cuando s pretende ser muy preciso vy riguroso en la gra
Uacion.

~ Oftras denominaciones como enfeemedad de Bowen, Carcinoma
Incipiente, son incorrectas'y no deben emplearse.

Es interesante mencionar que hay algunas lesiones de tipo
precanceroso que han sdo descritas bgo diversas denpominaciones y que son
paticulamente Interesantes porque pueden confundirse  morfologicamente
con d cacnoma in Stu. Edas lesones son motivo de frecuente
controversia en cuanto a su graduacion a causa de gque no existe entre los
Patologos uniformidad de nomenclaiura y de criterios, empledndose como
términos mads o menos snonimos (9 Metaplasa epidermoide benigna y
aipica, hiperplasa de célules basdes y displasa grados | a Il. (Ver tabla
Ib). La razén de estas subdivisones podria parecer excesiva y supeflua, sin
embargo no lo_es, en vista de que estas |esiones son etapas previas al
Céancer o coexistentes con é (14) y pueden ser regresvas espontaneamente
0 por tratamiento. Eliminando estas etgpas, se previene @ desarollo ulterior
de posibles canceres. En este aspecto € cancer dd cudlo uterino se convierte
en una enfermedad previsble y por lo tanto un problema de salud_ plblica
que judifica la exidencia de clinicas de deteccion y prevencion de
cancer. Fluhman afirma que no deben morir mujeres por cancer del cudlo
uterino, porgue debe hacerse diagndstico temprano en el grado O (14).

Durante & embarazo los cambios de metaplasa epidermoide en €
endocervix son més frecuentes {12_) y adguieren un aspecto morfologico
peculiar, que hacen parecer las lesones mas graves de lo que redmente
son. Es por edta razon que se debe ser muy exigente antes de diagnosticar
cacinoma in dtu, porque frecuatemente dgunas semanas después dd
parto, € agpecto anorma de dipia cdular desaparece aunque no de una
manera totd; persgtiendo durante embarazos sucesivos. Por |o tanto debe
consderarse la posibilidad de que en cieto nimero de casos, esta lesion,
gue nosotros denominamos metaplasia epidermoide atipica de embarazo, se
convierta en un carcinoma in situ.

~ En numerosas publicaciones es frecuente que se incluya dentro de
carcinoma in situ algunos casos del microcarcinoma O carcinoma
microinvasor, cosa que nosotros creemos inadecuada e incorrecta, no
solo por la propia definicion ded Ca in stu, sno por la capacidad del
microcarcinoma a dar metéstasis, en cavbio € Ca in Stu es incgpaz_ de
égo, porque € epitelio del cervix carece de vasos sanguineos y linfaticos
que puedan ser viapara € trangporte ddl tejido neoplasice a distancia

Es conveniente recordar los factores etiolGgicos desencadenantes o
coadyuvantes en el cancer del cuello uterino, porque permiten
comprender mejor su patogenia y con ésto, efectuar diagndsticos
oportunos y llevar a cabo profilaxis del cancer; estos factores son. a)
trauma del coito; b) accidn irritante del esmegma prepucial; c) trauma
del parto (multiparidad); d) inflamaciones persistentes (cervicitis). Es de
notar que & comin denominador de todos estos factores es la exis- |
tencia de fendmenos de denudacion y reepitelizacion durante largos
periodos, es-
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pecidmente a nivel dd orifico exteno del cudlo uterino. Es posible que
e epitdio adquiera  caracteristicas neoplasicas a causa de  repetidos
edimulos de regeneracion que conviertan esta cgpacidad regenerativa en un
roceso fuera dd control norma dd organismo. Entendiendo que es este
endmeno descrito del primum movens en la etiologia dd cancer, s
comprende que las medidas tergpéutices que eviten estos fendmenos,
podran considerarse como profilécticas del cancer ddl cuello uterino.

METODOS DE DIAGNISTICO A)

DIAGNISTICO MACROSCOPICO

_En d examen fisco ninguno de los hdlazgos tiene caracteridicas
propias que permitan hecer € diagndgico de carcinoma in sStu. Por lo
tanto & diagnostico de este tumor solo puede hacerse por los métodos que
£ adizaaan mas addatte, taes como:  Colposcopia,  Citologia,
Higtopatologia, etc. Aunque se menciona que d carcnoma in Stu puede
exigir con un cudlo gparentemente sano, esto no debe llevarnos a creer
que ea es la re?la,, por € contrario lo que habituamente sucede es que
exige dguna patologia que invite a una mvesﬂgaaon epecid, generdmente
un examen colpoatolégico o una biopsa (4). Las lesones mas fre-
cuentemente asociades d Ca in Stu  son: erosiones, lagceraciones y
ulceraciones de. cudlo uterino (cervicitis), también eversiones de la
mucosa endocervicd vy en d menor de los casps una ingpeccion cercana
revela irregularidades_en la mucosa, presentandose ésta de  aspecto
granular abla le). En concluson debe quedar en la mente la impreson
e que € carcinoma in Stu no es diagnosticable macroscopicamente, por o
cud es necesxrio, Sempre que haya dguna patologia del cervix, recurrir
de manera rutinaria a otros métodos de diagnostico mas precisos:
a) Prueba de Schiller

_ En 1933 Schiller ided la prueba que lleva su nombre, inicidmente con
la intencion de hacer diagnostico de cancer. La prueba persiste con
marcadas limitaciones, Consse en la gplicacion de una solucion de yodo
(yodo una_parte, yoduro de potasio dos partes y agua trescientas partes) a
cudlo uterino, previa la limpieza del exceso de moco. La base en la cud
descansa este método, reside en & hecho de que d epitdio de la portio
vagind, como todos los epitelios epidermoides, contiene gran cantidad de
glucogeno en € citoplasma de las c8ulas y es conocido que la aplicacion
e yodo hace virar € color del epitdio donde hay olucogeno, a caoba
oscuro. La prueba se congdera postiva cuando € tgido no se tifie de ese
color mencionado y negetiva en caso contrario (Tabla If). En & cancer se
pens) que dSendo € tegido tumord olucogendlitico, esa. carencia de
8l_ucoggnq daria una prueba de Schiller positiva, que permitiria hacer el
iagnostico de tumor maligno. En la préctica se ha demostrado que h
demasiadas excepciones, a tad grado que agunos autores (Novak
condderan este método de poca utllidad. Entre las principaes objeciones
que pueden hacérsdle, se mencionan: & Que aunque es positiva en el Ca in
situ cuando éste esta en la portio, en cambio no proporciona utilided enla
mayoria de los casos, cuando & cacinoma in. Stu se locdiza prefe-
rentemente en & endocarvix. b) Que d epitdio cilindrico en las erosones,
eversones y ectropiones, o mismo que las zonas desnudas de epitdio son
Schiller postives (no se colorean) y es sabido que con mucha frecuencia,
sobre todo las zonas. de eroson dd ectocervix son cubiertas répidamente
por € epitdio dlindrico y no por & epitedio epidermoide como era_ de
esperarse, porque € epiteio  cilindrico es de més répida regeneracion;
edas zonas seran Schiller pogtivo a p de no ser lesones mdignes. Se
afirma que € 95% de las lesones Schiller postivas son benignas, ¢) Que
en nuestro pais la mayoria de las mujeres padecen de cervicitisy
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por lo tanto la cifra_de pruebas postivas es devadisma, 60%  segin
Clinica Detectora dd Cancer Uterino, d) Que la prueba es negativa en
casos de carcinoma epidermoide bien diferenciado.

En conclusion y como Unica ventaja apreciable, ha quedado la
prueba de Schiller para destacar los lugares del cuello uterino donde hay
patologiay ayudar , en esta forma en la toma de biopsia.

b) Prueba del Azul de Tolvidina

Recientemente (1963) (5), se ha introducido un nuevo método
para invedigar la paologia neoplasca incipiente dd cuello uterino.
Congste en € empleo de una solucion acuosa a 1% de azul de
toluidina, colorante metacromatico que se emplea en Histopatologia EHl
método es mgy smilar a la prueba de Schiller. Se emplea una solucion
acuosa de &cido acetico d 1% con € objeto de diminar por disolucion €
moco cervicd, una vez que s ha conseguido esto e seca @ cudlo con
agodon, a continuacion se golica la solucion de azul de toluidina que se
deia actuar durante agunos minutos, quitando con agodon € exceso de
colorante; puede aplicarse cuantas veces sea necesario la solucion de
&cido acetico para quitar € exceso de moco que se haya producido. Los
resultados de ese método son asi: € epitddio dilindrico y las aeas
inflaméetorias se tifien de azul-negro, las zonas de displasia color azul real
palido y el carcinoma in situ azul real intenso.

Tiene ograndes ventgas, la principd es que pemite diferenciar
entre lesones benignas y madignas. Este méodo es gparentemente més
eficaz que la prueba de Schiller en lesones precancerosas y carcinoma in
Stu; es_de poca utilidad préctica en € carcinoma invasor. Este método es
muy reciente'y necesita someterse a comprobacion, su autor afirma que es
seguro.

B) DIAGNOSTICO MICROSCOPICO
a) Colpocitologia

Papanicolagu y_ Traut introdujeron el método en 1941 (14)
(11). ace 20 aflos € diagndsico de Ca in Stu era hecho
Incidentalmente después de la histerectomia. En 1946 _después de la 1]
guerra mundial (13), se_dqenerallzq el uso de la citologia, a partir de
entonces € diagnogtico incidental cayo a O. Actuadmente cas sempre se
hace antes de la intervencion (12) (Free Hospital for Women Boston).
La razon de eso es que las citologias sospechosas o postivas exigen
mas biopsias en mujeres asintomaticas. De los métodos empleados es
ete d principd en la deteccion (-9) por mltiples razones que se
mencionaran brevemente: 1) Porque permite la investigacion en masa de
grandes grupos de mujeres gparentemente sanas. II} Porque es @ méodo
gue generadmente proporciona la primera pista de las existencia de un
carcinoma in situ. IIl) Porque es barata IV) El grado de certeza que
pueda, proporcionar es muy eevado, dependiendo por supuesto de la
experiencia y de la acuciosidad del Citélogo. un algunas
estadisticas el Ca.in situ se diagnostica en el 80 a 90% de los casos (3)
(14). En este sentido es obvio que cuando se hace deteccion, la cifrade
errores esara en funcion de la rapidez con gue s haga edte estudio; un
Citdlogo no debe examinar més de 25 frotis d dia (14) y Sempre exigira
datos suficientes para interpretar adecuadamente cada frotis (14): d,
fecha dtima regla embarazo, trastornos mendrudes,  hiperplasa
endometrial. radioterapia, etc. De los erores citologicos habitudes los
fdsos pogtivos son los menos frecuentes y raramente llegan a ser mas del
2%; ese tipo de error es producido |i)or_ lesones muy cercanas a carcinoma
in Stu (hiperpladias), més raramente son lesones inflamatorias como la
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tricomoniasis las que hacen gparecer nicleos hiperactivos y findmente por
contaminacion a colorear los frotis en recipientes que contienen cdulas de
casos positivos (14). En todo caso un resultado falso positivo implica
menos riesgo que un faso negetivo, porque los frotis positivo se someten
sempre a la comprobacion_histologica; ademas algunas de estas |lesiones
estan muy proximas al Ca in situ y su tratamiento es smilar. Y aunque €
fdso-podtivo  apareciera  persstentemente, es menor € ¢ dafio de
sobrestimar  una _leson no neoplasica que dgar pasar inadvertida una
leson tumord. En cuanto a los fdsos negetivos son mucho més nu-
merosos, con grandes variaciones segin los autores, habiendo agui quien
airmaque el porcentaje de falsos negativos puede ser de 30% 0 mas y
en el otro extremo quienes afirman que no es superior al 6%. Estas
grandes diferencias dependen de factores varigbles como son: la mayor
acuciosdad en la lectura_de los frotis, @ mayor tiempo dedicado a elos,
meor entrenamiento_del Citdlogo, técnica de toma de la muestra, calidad
de la tincidn, etc. Es precisamente en |os falsos .negativos en que se debe
Ser méas exigente, porque S estos suceden se pierde una oportunided que
puede ser Unica. V) Porgue el diagnostico es preciso en cuanto a que
determina _incluso el tipo histologico del tumor y su grado de
diferenciacion. V1) El frotis recoge céulas exfoliadas de la vagina, de la

rtio, del endocervix, del endometrio y ain de las trompas y en esta
orma da informacion sobre lo que sucede en los epitdios que tapizan
esos conductos. En edta forma complementa la informacion de la biopsa
que solo treduce lo que sucede en € Stio de donde se ha tomado d
fragmento. Claro eda que esta misma ventga de informar sobre d estado
de arandes superficies epitelides, es a la vez una desventaa, Egest,o_ aque
no dirma @ gtio preciso de la totdizacion de la lesdn. VII) facl de
tomar y no_ necesta equipo especid para €lo. VIII) Es un examen que se
puede practicar rgpidamente; un frotis puede ser reportado dentro de las
dos horas en que se hatomado.

Métodos de Toma

_Hay varios métodos para tomar la muedtra citolégica, los tres mas
cominmente empleados son los Sguientes @ Por medio de una pipeta
especidmente disefiada (Papanicolaou), a uno de_cuyos extremos se
encuentra adaptada una perilla para la succion. Tiene las ventgias que
proporciona muestra abundante y de que puede usarse indefinidamente
con s0lo edterilizarla después dé Cada toma; la desventgja apreciable es que
la muestra debe ser de un fondo de saco vagind, generamente del fondo
de saco podterior, y en edtos stios es frecuente la autoliss celular, b) Por
medio de expdula, de' las cudes hay una especidmente disefiada por
Ayre, este méodo tiene la gran ventga de que proporciona muestras
excdentes para diagnodicar. Habitudmente se raspa Suavemente €
odium externo y _la portio. Es blemente d méodo de deccion para €
diagnostico de Ca In Stu. G) Fndmente se menciona & méodo de
Hisopo que es d més sendillo y fécil de improvisar, pero que proporciona
muestras de inferior calidad alos dos métodos indicados anteriormente.

Stiosdela Toma

Para una mejor y mas completa informacion de lo que sucede en
los epitdios dd aparato Penltd femenino, s recomiendan tres gtios
digtintos de recoleccion:; En el fondo de saco posterior se acumula mayor
cantidad de secrecion, en :ja cud s -encuentran-en suspenson cdulas
desprendidas de todos los epitelios genitales; proporciona por o' tanto una
informacion difusa, poco precisa en cuanto a locdizacion. La muestra de
la portio que-se toma con la esgpaula proporciona informacion
exclusivamente de |o que sucede en ella; finalmente la muestra tomada

del endocervix mediante raspado por rotacién, es enguanto, a carcinoma
in
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stu se refiere, la mejor; en dla abundan las cdulas que permiten hacer
e diagndgico de in gStu. Cudauiera que sea @ méodo ty gtio de la
toma, son condiciones basicas para la_buena calidad de un frotis que este
sea muy delgado y que jamés se dele desecar, porgue es imprescindible
gue s introduzca ain himedo en € liquido fijador. S estos dos
requistos no s llenan, @ frotis adolecerd de los dos defectos més
frecuentes que imposhilitan € diagndgico: @ Un grosor excesvo Cll).le
impide el paso de la luz y no permite apreciar el detalle celular, b)
Porgue cuando un frotis s sus dfinidades tintorides cambian a ta
gréasdo, que suden no tomar los colorantes. Otras recomendaciones

cas son: que no s haya practicedo ducha vagind por lo menos 24
horas antess, no usar lubricante y tdco d hacer d examen (9). H
extendido mismo se hace frotando suavemente en forma circular con la
pipeta, espatula o hisopo sobre la laminilla porta-objetos, que inme-
diatamente debe ser introducida en el liquido fijador. Este clasicamente
ha sido una mezcla a partes igudes de éer y acohol de 96 grados, Sn
embar%) esta demostrado ague surte igua efecto @ dcohol de 96 grados
solo; 45 minutos en d fijador bastan para conseguir una fijacion adecuada,
despuées de edte tiempo se puede sacar la laminilla y dgar que se seque;
frotis puede permanecer asi Sin dterarse, durante varios meses.

Criterios de Diagnéstico Citol6gico en el Ca In Situ

Es necesario conocer antes las células que se encuentran
normalmente en un frotis vagind, gue son las que a través de un factor
eliologico mé&s 0 menos conocido, se tranformardn  en  céulas
neoplasicas. Mencionaremos primero  las  odulas. normales.  comineadas,
precornificadas, parabasdes y basdes yendo de la supefide a la
profundidad, |0 que eguivdle a decir de mayor a menor diferenciacion. La
cdula cornificada es en efecto la mas superficid y la que ha adcanzado
mayor grado de diferenciacion, su_nucleo es pequefio, cas puntiforme,
denso, contraido, es decir picnotico; € citoplasma es amplio, muy
delgado, laminar, trandlcido y plegado de su borde; esta cdlula es muy
sensble a los efectos de los edtrogenos, su existencia esta condicionada por
ellgl’sd En la coloracion por Pgpanicolaou d citoplasma es generdmente
rosado.

_ La célula precornificada es una etapa previa a la anterior y se
diferencia de ella en que el ndcleo es un poco mas grande (el doble o el
triple del tamafio de un leucocito), menos denso y de aspecto vesiculosp, €
citoplasma es generdmente verdoso con € Papanicolaou. Las dos céulas
descritas corresponden a las capas superficides y las dos céudas a describir,
g@raba&ales y basales, corresponden a las capas profundas. Las cdulas

osdes y parabasdes son parecidas entre iy difieren solamente en grado. El
nicleo es voluminoso en ambas, con una relacion nucleo-citoplasma que
Byede llegar a corresponder a un tercio del diametro de la célula | enlas

es profundas, la cromatina es mas densa y con peguefios grumos, en
cuanto d citoplasma es mas abundante en las basdes supeficides y es
tanto mas denso, més bastfilo o verde con € Papanicolaou, cuando mas
profundo es su origen., Son precisamente las células basdes profundes les
que tienen maP/or_seme|anza con las células del carcinoma in situ; no
existen en el frotis normal.

Sn entrar mucho en detadles mencionaremos dos clases de céulas
anormales que se encuentran en los frotis, sobre todo. Cuando hay lesones
inflamatorias, estas son las llamadas céulas de eroson y de metsplasia,
ambas_son de tipo basd con un mayor grado de activided nuclear, con
cromatina abundante, marcada desproporcion ndcleo-citoplasmatica y un
ecas0 ribete de citoplasma en las de erosion o citoplasma también escaso
pero en picos y con vecuolas en las de metgplasa Edtas cdulas son causa
de error en @ sentido de falsos positivos.
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El diagnddico citologico de carcinoma in Stu es mucho més difial
de hacer que € diagnogtico de un frotis smplemente postivo de
carcinoma invasor/ porque en este Ultimo caso y sobre todo cuanto més
maligno es d tumor, més dejado estd del aspecto norma; en cambio las
cdulas de cacnoma in St0  han ajgumdo u  cadcter maligno
recientemente Y por lo tanto tienen grandes analogias con € epitelio
normd. Vde Ja pena enfdizar en ete momento que exisen cdulas de
carcinoma in Stu en muchos tumores que ya son invasores, coexistiendo con
clulas de caacteridicas mdignas, pero diferentes dd  carcinoma
intraepitelia. Por lo tanto, de lo expuesto se deduce que es posible afirmar
frente a,un estudio citologico, si se trata de un carcinoma in situ o por €l
contrario si el tumor ya es invasor.

Se trata de un carcinoma in Stu cuando existen exclusivamente células
neoplascas con careacteristicas de Ca in dtu  que . describiremos més
adelante. Se trata_de un carcinoma invasor cuando existen ademas de las
cdulas de Ca in dtu, cudquiera otro tipo de célula con caracteristicas
malignas distintas que las de in situ y por supuesto en aguellos frotis en
_que_t cdulas mdignas de didintos tipos, aunque no haya células de Ca
in situ.

Caacteridticas de la cdula dd Ca in stu: (2) E nudeo es agrande y
hay desproporcion ncleo-citoplasmica por aumento relativo del _tamaio del
nideo, la cromatina se agrupa en masas gruesss densamente tefiides, dando
un aspecto de hipercromatismo (Tabla_ Il a, b). Dos caracteristicas
diagnosticas muy importantes son: |.—El hecho cas condante de que ©
limite nucler es bien definido y preciso. [I.—Que €& borde nucler suele
edar arrugado. En cuanto a citoplasma es condicion necesaria Ipa'_a que una
céula sea congderada tipica, que contenga citoplasma y que d [imite de éste
sea bien definido; las cdulas son generdmente redondesdas, no muy
voluminosas y tienen tendencia a encontrarse aidades. Las céulas benignas
de digplasa son de cromatina fina y borde nucler no definido y en ge-
neral con todos los otros caracteres menos acentuados (Tabla Il ¢). En d
otro extremo, las células de Ca invasor, suelen carecer de citoplasma, se
encuentran  en  grupos O adquieren aspectos  caracteristicos.  céulas
g)brudeas en renacugo o0 presentan mongruosdades evidentes  (Tabla I

En realidad estas descripciones tienen un valor relativo, puesto que
va de por medio un dto grado de apreciacion subjetiva y esto puede
demostrarse fecilmente a observar que una misma leson es diagnosticada
como displasa o Ca in Stu en distintos laboratorios, ten dificil resulta la
esandarizacion de los criterios de diagndégico que exigen multiples
clasficaciones, entre las que destaca la de cinco grados de Papanicolaou
que sn embargo se refiere solo a pogtividad, sospechosa 0 negatividad,;
sin afirmar el grado de extension del tumor o invasion. En vista delo
cud es necesario d hacer reportes citologicos, ademas de dar & grado de
certeza y de tipo histologico del tumor, sugerir o afirmar ademas, si_se
trata de un tumor intraepitdid o invasor. (Tebla Il e f). Ede dtimo
concepto de la poshilidad citologica de poder, con un grado razonable de
ceteza, separar_a Ca in dtu del invasor, es negado por agunos autores,
especidmente  Patdlogos, sn embargo, se esta acumulando una evidencia
masiva en laliteratura en pro de este diagnostico diferencidl.

b) Microscopia de Luz Flourescente

En los Ultimos afios s2 ha empleado extensamente |a obsarvacion de frotis
con microscopio de luz fluorescente (Von Bertdanffy). . Es posble que €
gran auge acanzado por este _método se deba en gran parte a la belleza de
[ gue da esta luz. El principio en el cual se basa, procede del
hecho de que hay cuerpos
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gue reflgan con una luz caacterigica (luz | flourescente), los rayos
incidentes de una longitud de onda menor gproximadamente de 20 a X()()
milimicas (luz ultravioleta). Sin embargo, la mayoria de los cuerpos
carecen. de esta propiedad (auto. flourescencia) y OcPa_a poder comunicarles
la propiedad de reflgar luz ultravioleta, se ha introducido € empleo de los
colorantes flourescentes, entre los cudes @ mas empleado en Citologia es la
Acridina anaranjada. Las ideas bascas que estimularon los trabgjos en
torno a este mé&odo son dos |. La brillantez de la luz fluorescente, por ser
tan llamativa .evitaria los falsos negativos; Il. Por la misma razon d
examen de un frotis seria mucho méas breve que por € metodo habitua de
Papanicolaou.  Incluso  se  pretendio  ider un procedimiento  que
permitiera por métodos €dectronicos, sn la icipacion humana, separar
aguellos frotis cuyo grado de flourescencia fuese considerado anormal dy
someterlos d examen dd Citdlogo. El méodo es sencillo y rgpido de
redizar, tres minutos por frotis pero tiene agunos inconvenientes tales
como: |. Tener un mayor porcentge de fasos negativos, I1. Que los frotis
no son archivables por tiempo prolongado; Ill. Que siempre o cas
sempre e someten |os_mismos frotis, previa decoloracion en dcohol, d
meétodo de tincion_de Papanicolaou vy V. No da mas detalles que el
método clasico en Citologia

c) Examen por Contraste de Fase

. Algunos autores suponen, (6) que en virtud de la accion de los

fijadores y de los reactivos empleados en la coloracion de los frotis, se
producen dteraciones de td magnitud que lo que se observa con los
métodos habituales (Papanicolaou), no son sino los artificios producidos
por los meétodos empleados. Por otra parte se airma y dlo parece
demostrado, que en € proceso de fijacion y coloracion, se desprende un
certo numero de cdulas con la condguiente disminucion de las pro- |
habilidades de diagnostico. Aunque estas dos objeciones son verdaderas
parece que han sSdo exageradas, para subsanar esto, se ha ensayado €
examen de la secrecion ,v(%md en fresco por medio de la microscopia por
contraste de fase. El mé&odo no ha respondido a las esperanzas que de €
e tuvieron, por agunos defectos insdvables como son: e hecho de no
poder archivar & materid, € inconveniente de la desecacion rgpida de la
&nuleﬂrta y la necesidad de que d examen s haga inmediatamente después
e latoma

El mé&odo en S es sencillo: La secrecion vagind se coloca en un
porta objetos, se le agrega una solucidon isotdnica (suero fisolégico o
suero dextrosado d 5%), se le pone un cubreobjetos y se observa con un
MIiCroscopio  que ten%a(t) corntraste de fase. Los criterios de diagnostico
son los habituaes de la Colpocitologia

d) Colpomicroscopia

El empleo dd colpomicroscopio no se ha difundido, apenas s
emplea en agunos paises europeos y sudamericanos, La intencion d
idear este mélodo era la de hacer verdaderos diagnésticos histoldgicos
in vivo, 9n causxy con ed0 lesdones a los tedidos con d
colpomicroscopio se consiguen aumentos hasta de 300 diametros.

. Lasrazones por las cuales el método no se ha difundido son: I. Es
dificil la observacion con, grandes aumentos en un sujeto vivo, debido a
que bastan pegquefios movimientos para que se pierda € foco del objetivo
(respiracion); 1. Que la observecion es prolongada y fatigante tanto para
el paciente como paa € médico, por la posicion forzeda durante la
observacion; 1ll. Porque no proporciona | mejores resultados, ni siquiera
aproximados que la Citologia o la Biopsia.
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e) Colposcopia

Este pg%cedi miento introducido por Hinsdmann (1924) no ha

canzado

difuson, quizas porque la nomenclatura empleada es confusa y porque
las ventgias que proporciona pueden ser suplidas con oiros méodos. El
colposcopio es un. microscopio de poco aumento, generamente de 10 a 20
didmetros, con gsema de iluminacion propio y camara fotogréfica Se
proyecta en un Haz sobre & cudlo y se o a a una distancia de 20
centimetrog, € cudlo se Ilmopla de moco que produce reeleccion de la
luz, con é&cido acético al 2%; despues se gollca el Schiller y se obsarva
nuevamente. Se describen 2 imagenes normeles: ectopia y zona de trans-'
formacion 4 anormaes leucoplaguia, base, mosaco y epitdio atipico
avanzado. as cuaro lesones ameritan la toma de biopsa que en €
10% de casos corresponde a Ca in situ o invasor.

Los detractores del meéodo encuentran  que los  demés
procedimientos 10 suplen totamente (prueba de Schiller y citologia) y
que no pemite hacer diagnogticos concretos, nadie  inidaria . un
tratamiento en base de un_diagndstico colposcoipico. Los  colposcopistas
afirman que tiene ventgas definidas. precisa € gtio de toma de la biopsia
no causa dafo a la paciente, se realiza rapidamente (3 minutos) y en un

posrt%ent je dto da la pita de una lesén inicd. Una actitud ecléctica esta
Judtificada.

f) Autorradiografia

~ En d momento actud es poshle mediante d uso de isdtopos
radioactivos (10), marcar substancias que pueden ser locdizadas por su
capacidad de impresonar la peicula fotograficaa En € caso paticular de
Ca intreepitelial dd cudllo uterino, se ha intentado determinar € gredo de
actividad mitdtica vy utilizar su frecuencia, v la exigencia de diviSones
cdulares aln en las capas supeficides, como criterio para determinar g
una lesén ha rebasado C}/a d limite de regeneracion normal. Para esto se
marca una substancia denominada Timidina, que utiliza la célula para la
formacion de é&cido desoxirribonucleico (DNA), con Tricio (H3). En
eda forma la timidina que se incorpora d nucleo puede locdizarse y
medirse  mediante una emulson fotogréfica  Los epitelios  neoplasicos
filan una gran cantidad de timidina a_nucleo. Ese mé&odo es muy preciso,
pero = excesvamente laborioso, utilizable mas bien en trabgos de
Investigacion.

C) DIAGNOSTICO ANATOMICO

~ La compraobacién. histopatolégica es un paso indispensable en €
diagndgtico dd' Ca in Stu, tanto es asi que Sn este méodo, € diagndstico
de carcinoma intraepiteliadl no puede sostenerse,. puesto que. € concepto
basico que se tiene ae este tumor es su localizacion topogréafica. Es mu
importante tener siempre in mente que d diagnogdico definitivo de
carcinoma in Stu, se hace cas sempre a pogeriori; ya que es imposble
determinar la extengdn_de una leson dn examinar campo por campo todo
el tegido sospechoso. También es necesario reconocer que € diagndstico
hisgologico tiene grandes variaciones de indole subjetiva y que por lo
tanto en € mismo concepto morfologico no hay un acuerdo unanime, por
lo que sude incluirse dentro de los términos carcinoma in Stu o displaga,
lesones morfologicamente muy parecidas, tanto_que a veces pueden
intercambiarse 'y méas aln, un mismo Paodlogo puede = hacer
dternativamente uno U ofro  diagndgico sobre la misma  imagen
microscopica, segin su estado animico.

Desde € punto de vista macroscopico es agoco por no decir nada,
lo que puede sarvir en d diagndgico; lo hapitud _es un cudlo con
€rosones o carvicitisque no sugieren nada neoplasico (Tablal e, f).
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En d aspecto microscopico es necesario tener presente que existen dos
superficies _epitdlides  diferentess 1. Epitelio epidermoide 'y 1l, epitdlia
cdlindrico (Tapla | d). El epitddio epidermoide como lo sugiere su nombre
s parece a la_epidermis de la pid vy estd condituido por, multiples capas de
cdules’ cuya forma y actividad varia segin su poscion. A este epitelio
pueden describirsele tres capas. superficid, intermedia y basd, oon
carecterigticas = morfologcas  y  funciondes  diferertes.  La mas
uperficid esta condituida por céulas aplanadas, de citoplasma apundante,
lleno de glucdgeno, nucleo pequefio y centrd; edlas son las cdulas que han
alcanzado mayor diferenciacion y su aspecto morfolégico es el mas
distante de las imagenes mdignas, corresponden a las cdulas comineadas y
precornificadas de la citologia, La capa intermedia esta constituida por
células de nlcleo méas grande, vesiculoso y citoplasma menos abundante y
basdfilo; corresponden a las  cdulas  par es de la citologia Y
findmente la capa basd que es la més interesante desde nuestro punto de
vida, va que en dla habitudmente s inician las dteraciones que conducen

cacinoma in dtu; sus células son peguefies, de nucleo grande, muy
cromético, activo, con imagenes de mitoSs relativamente frecuentes, o
citoplasma escaso e intensamente basifilo; este epitdio epidermoide cubre
lavaginay d ectocervix.

El epitdio cilindrico tapiza € endocervix y se introduce en € espesor-
de la musculatura del cuello uterino para formar glandulas de tipo
racemoso (Tabla | d). Tato en las glandulas como en la supeficie
(endocervix) ede epitdio cilindrico es de una sola hilera de cdlulas dtes,
de citoplasma claro y nicleo basd; este epitddio es productor de moco. El
punto de union entre estos dos epitdios sude coincidir con € orifico
exteno de cuello y es en eda union y sobre todo del lado endocervical,
donde s locdliza con mayor frecuencia € Ca in Stu. En la porcion inicd
del endocervix es. habitua | encontrar  dtereciones . de metaplasa
epidermoide, es decir la suditucion dd epitdio clindrico por  uno
epidermoide.

. Las caracterigticas microscopicas que permiten hacer € diagnoéstico de
carcinoma in sStu son las habitudes para cancer (Tabla Il c. d. e),
generdmente e encuentran en @ nucleo; hipercromeatismo, aumento en €
nimero de las mitoss, con agunas de dlas atipicas (mitosis tripolar,
mongtruosidades nucleares, nicleos dobles o triples), pédida de la
olaridad, que equivale a decir pérdida de la ordenacion en capas como se
a descrito antes Hay dgunas caecterigticas importantes para. la
diferenciacion dd carcinoma in Stu y lesones dfirmes (displasa de Fluh-
manl). La diferenciacion basica es que en el carcinoma in situ el epitelio
ha llegado a un estado de desdiferenciacion que incluye todas las capas
incluso las swperficiales, (Tabla Il d), en cambio en la displasia se
conserva aunque en grado minimo cierta edratificacion, sobre todo en las
capas superficides, a pesar de todo este caracter no_es constante (14?, h
cacinoma in dtu con diferenciacion.  (Prosoplasa de  FHuhman).
necesario también comprender que es cad congdante la coexisencia de
carcinoma in Stu con diferentes estadios de displasa que pueden encontrarse
irregularmente distribuidos en didtintos stios de la parte lesonada, rodeando
a in Stu; lo que hace suponer que d mecanismo etioldgico es d mismo
para ambos. (Tabla Il a). El dltimo concepto y el primordial para el
diagnostico de este tumor es € hecho que debe encontrarse exclusivamente
limitedo d epitdio (Tabla 111 a, d). Hay una estructura poco perceptible
gue se tifie_en rojo por_ la eosina, de un gro_sor de unas dos. mieras que
spara € epitelio del corion, es decir los derivados ectodérmicos de los
mesodérmicos, esta es la llamada membrana basd. Separa tanto € epitelio
clindico como € epidemoide dd corion subyacente Es indispenssble
gue s£ conserve la integridad de esta membrana para hablar de carcinoma
in sStu; cudquier ruptura de la misma conviete € tumor en invasor
aungue unO0 L resge a creer que una invason microscopica cambie tan
radicamente el panorama. Es necesario enfatizar este aspecto porque
existe, difundida
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la tendencia a incluir dentro de los carcinomas intragpitelides agunos casos en qué
apenas se inicia la invasion (microcarcinoma) (Tabla Il f); este concepto es
aréneo y debe descatarse porque las implicaciones de diagnéstico y tratamiento son
diferentes sobre todo s se recuerda que € carcinoma in situ carece de vasos linféticos y
sanguineos. Estd4 més 0 menos generdizada la creencia de que la exenson a la luz de
las glandulas endocervicdes o la suditucion de su epitelio por tgido neoplasico significa
invasion; sn embargo esto se ha descatado porque las glandulas tienen su  propia
membranabasal que las separadd corion (Tablalll b).

La secuencia habituad en d diagnéstico anatdmico es la dSqguiente a) biopsa;
b) legrado endocervical; c¢) conizacion; e€) amputacién; f) histerectomia y, Q)
autopsia.

a) La Biopsa—Fue introducido por Ruge (14) en 1878, para € diagnosti
co de lesones de cudlo uterino y aunque parezca paraddjico los patdlogos la re
chazaban. Posteriormente s ha demostrado que es podtiva, cuando hay Ca en
d 90% de los casos desde la primera muestra  (13). Es d mé&odo anatdbmico més
corrientemente  empleado por ser e mas sencillo, puesto que basta con tomar un
pequefio fragmento con una pinza epecificamente disefiada paa td  fin;  exigen
varios modeos que toman fragmentos redondeados o rectangulares, los fragmentos
miden habituamente de 6 a 8 milimeros. Es conveniente tomar varios fragmentos
de digtintos sitios ayudandose con la prueba de Schiller o con € colposcopio. Los
fragmentos se fijan en formol 4 10%. Jamas usar bisturi eéctrico  porque hace
imposible toda interpretacion. Es necesario recordar que las interaciones  encontra
das en un pequefio fragmento informan de lo que sucede en e fragmento y no en
todo d cudlo uterino, esto es especidmente importante S tomamos en considera
cibn que exisen cacinomas intragpitdides en la peifeia de tumores  invasores,
lo que vade decir que la exitencia de un cacinoma in Stu no €imina la poghili
dad de un cancer invasor. Findmente los sSitios mas adecuados para la biopsa son
a nivd dd osium externo, en € dtio de unidn de endocervix con € ectocervix. Sus
indicaciones son:  frotis atipico o positivo, cuello  Schiller positivo y todo cudlo
anormd. .0 ‘ I

b) Legrado  endocervicd—En  muchos laboratorios € legrado  endocervicd
es un méodos preferido para @ diagndstico de carcinoma in Stu porque .gporta in
formacion de lo que sucede en d endocervix, que es donde sude comenzar dicho
cancer. Nuestra experiencia con este método es muy limitada.

c) Conizacion—Amputacion (Tabla | a  ¢)—Estos méodos requieren hos
pitdizacion y anestesa generd (13). Como se menciond anteriormente €  diagnés
tico de Ca in Stu es topogrdfico y a posteriori, por Ib cuad existe la costumbre de
hacer mdltiples cortes del cuello uterino con € propésto de determinar la exten
s6n dd tumor y diminar la poshilidad de invasion. Las indicaciones son-(14):
frotis positivo, biopsa positiva de in Stu. para determinar invasén y paa descartar
in stu en casos de aipia o displasa Por regla genera se hacen doce cortes dd
cuello uterino, segin las horas dd relgj (Tabla | & c, d); los cortes incluyen todo
d ectocervix, la unibn con d endocervix y aproximadamente dos centimetros de
epitdlio endocervica; este méodo se -gplica rutinariamente. Solo  después de un
estudio en esta forma es posble tener Un razonable grado de seguridad de que €
cacinoma es solamente intraepitdlid; a este propésito vae la pefia mencionar que
adgunos autores (Sorig y Turner) han andizado 198 casos de carccinoma in Stu  por
res méodos ariba mencionados y d hacer una revisén de cortes semiseriados, a
veces hasta 5000 por caso, demostraron que un 2% eran microinvasores. El 9% de
Ca in dtu crece excusvamente en-d” endocervix (13) y solo con legrado endocer
vical o conizacién pueden diagnosticarse porque no son accesibles alapinza. En con-
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clusién los métodos de diagndstico anatdmico son progresivamente mas eficaces y seguros
cuando mayor es la pieza que se estudia y mayor e ndmero de secciones que se.
analizan.

D) INFORME DE UN CASO

A. Z. R, mujer de 45 afios, casada, originaria de Valle de Angeles, Francisco
Morazan; ingreso €l 9 de septiembre de 1963 a servicio de Cirugia de Mujeres por dolor
dorsolumbar que padece desde unos afios antes, ese dolor fue localizado entre primeray
segunda vértebras lumbares, se le hizo diagndstico de ingreso, de hernia de ndcleo pul poso,
sin que esto fuera confirmado posteriormente. Antecedentes ginecol dgicos; menarquia a
los 15 afios, regla 28/3, Ultima regla 6 meses antes de su ingreso, primera relacion
sexual a bs 16 afios, gravida 3 y para 3. Al examen ginecoldgico se palpa a las 11 una
zona dura, cuello erosionado y violaceo en la mitad superior; e Interno del Servicio
sospechd Ca de cervix en su diagnéstico de impresién. Evolucion. El  12-1X-63
interconsulta a Ginecologia por €l problema del cuello uterino: cuello con desgarro a las
3, con brida que se extiende a fornix vagina izquierdo, erosion periorificial con minimo
sangrado a contacto. Diagnostico: cervicitis crénica con peguefia laceracion a las 3,
cistocele grado 1, rectocele grado 2, desgarro perineal grado 2. Se toma frotis cervical para
el estudio citoldgico de Papanicolaou (Dr. Zavala). 18-1X-63. Citologia N* 71 (Tabla Il
a b, c d e f). Se observa frotis hemorragico con VE de aproximadamente ®%. Las a-
teraciones mas importantes se encuentran en €l epitelio epidermoide, en €l cual se observan
nucleos voluminosos, hipercromatico, con pérdida de la relacion nicleo-citoplasma y
cromatina dispuesta en grumos. Estas células son muy sugestivas de neoplasia
Diagnéstico: frotis vaginal sospechoso IV (Laguna), posible carcinoma in situ con
invarion temprana. Nota: Se ruega enviar producto de conizacién en frio, para investigar
proceso neoplésico en cortes seriados. Caso transferido a Servicio de Ginecologia, donde
d 21-1X-63 se le practica conizacion (B-5109 (Tabla Il b, d): la pieza operatoria
corresponde a un cuello uterino de 3.5 por 3 cms. El endocervix, la portio y € orificio
externo muestran zonas de erosion. Microscépicamente: en los nueve cortes examinados
se encuentra intenso proceso inflamatorio crénico. Algunas glandulas estan dilatadas y
llenas de secrecion acidéfila. Las alteraciones principales consisten en cambios del epitelio
epidermoide; este epitelio en algunos sitios estd constituido por células de nucleo
hipercromatico, desigual, voluminoso y con la polaridad casi totalmente perdida, en él
hay numerosas mitosis. Este tejido invade la luz de las glandulas, sin embargo no hay
indicio de rupturade lamembrana basal.

Diagnoéstico: Carcinoma in situ del cuello uterino. (En revisibn posterior, visto
el reporte citol &gico, se encuentra una zona muy sospechosa de invasion).

5-X-63—Se le practic6 panhisterectomia y apendicectomia profilactica. No se
practicO estudio anatbmico de la pieza operatoria El 12-X-63, alta aparentemente
curada.

E) TRATAMIENTO

El tratamiento del Ca in situ debe ser quirldrgico. Lo problematico es la
decision en cuanto a la extension del método; la manera mas breve y mas burda
es la cauterizacién, que debe ser abandonada por ciega e ineficaz, a menos que se
hicieran cauterizaciones excesivamente amplias y aln asi, no seria mas eficaz que
los demas métodos que se analizaran a continuacién;/ por otra parte con este mé
todo se elimina la posbilidad de la comprobacion diagndstica por los métodos
anatébmicos habituales, lo que debe ser condicion indispensable para poder afirmar
gue se trata de un carcinomain situ.
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La conizacién y la amputacion del cuello son dos métodos mas o menos similares
varian solamente en el tamafio de la pieza operatoria, que resulta mas grande en la
amputacion (Tablal a, e, f). Es posible hacer un tratamiento curativo con estos dos
métodos, pero es indispensable que la paciente pueda ser sometida a control citolégico
mensualmente durante seis meses; luego cada tres meses durante un afio y después cada
seis meses 0 cada afio. La razén de esto, es que la extirpacion del tumor pueda ser
incompleta v necesitar reintervencion para una cirugia més radical y la Unica manera
aceptable para diagnosticar el tumor residual actualmente es la citologia, y la biopsia si
aquellalo sugiere.

La histerectomia simple con reseccidn del tercio superior de la vagina esel
tratamiento ideal en nuestro concepto porque: |I. Elimina con bastante margen la
posibilidad de tumor residual. I1. Porque a veces |o que se creia un tumor insitu, ya
era invasor, ameritando una intervencion mas amplia que una conizacion. I11. Porque
con frecuencial as pacientes no pueden controlarse posteriormente alaintervencion,
ya sea por falta de asistencia a las citas, por carencia de medios adecuados para €l
diagndstico o porque la paciente viva en lugares distantes, etc.

Debe tenerse en cuenta que |0? métodos anteriores pueden seleccionarse segun €l
caso, segun las facilidades de diagndstico y tratamiento con que se cuente; especialmente si
hay un laboratorio de citologia eficaz que pueda informar adecuadamente sobre si el tumor
es in situ o invasor y después de la operacion s hay recidiva o tumor residual. Para
finalizar, mencionaremos solo para descartalarlos los métodos que emplean la radiacion
ionizante: radium terapia, roentgen-terapia, cobaltoterapia, etc. Las razones son las
siguientes: a) Porque no permiten hacer el diagndstico anatémico de la lesién a posteriori;
b) Porque se han rescrito canceres nacidos del mismo poder ionizante; ¢) Porque el
control citolégico después de la radiacion es dificil, en vista de las alteraciones celulares
post-radiacion.
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TABLA 71

Cuadre de algunas denominaciones en relacién al Ca In Situ. v) Esquema
que explica la extension, direccidn y wimero de cortes realizados retinariaments n
el estudio histolégico del cuello wterino, d) Esquema de la forma v extension del
cuello para cortes histolégicos. ) Amputacion del cuclle, [) ldem con Schiller,
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TABLA I

a) Cflula caraclevisiica de Ca In Sthe, con niclea graﬂrfﬁ, hi}mrcruméﬁ{a,
cromaling en masas ¥ con citoplasma ercaso pere bien definido X 450, b} Grupo
de celulas de Ca In Site X 450, ¢) Célula de nideleg hipercromdlico, grande; cito-
Plasma Men definida, amplio. Eda célula corresponde a una displasia 1T X 450, d)
Célula de nicleo picndtico, cromdtica rota y eitoplasma escaso bien definido, muy
sospechora de invaddn X 430, ¢} Célula de “invasion™: Nicleo picndtico, bien de-

| finido, citoplasma abundante intensamente aciddfilo X 450. f) Célula ncopldsica
fagocitica, posiblemente twvasora X TO00,




174 DHS. OSCAR RAUDALES vy CRISTOBAL NUNEZ REV. MED. HUNL,

S— = TRl OB i SRS L R

TABLA 111

a} Zona de transicion enire epitelio epidermotde normal y neopldsico, co-
rion egronicemente inflomado X 100, b) Invasion glendular por tejide melapldsico
atipico, fere con maligno X 100, ¢) Fnvasion de glindulas por Ca In Situ X 100,
d) Ca In Sitw en superficic X 100, e) Ca In Situ en superficie y extension a gldn-
dulas X 100, f) Glindula invadida por temor con drea sospechosa de invasidn X
i,



OCLUSION AORTOILIAGA

PRESENTACION DE SEIS CASOS

Por los Dres. José GoOmez-Marquez G*
Jeslis Rivera h.**
y Raul Durén M .***

La oclusion eortoiliaca puede presertarse bien sea bgo la forma aguda
o cronica En la forma aguda es debida, unas veces a tromboss y otres a
roceso embdlico. La forma cronica es debida cas en & 100% de los casos a
a tromboss de la entrecrucijada aortoiliaca, arteriosclerdtica Debe
consderarse, ademas, la ocluson completa y la incompleta. En @ primero de
los casos, tenemos € cuadro. conocido por sindrome de Leriche v en
segundo, | las  oclusiones cides _que dectan una u otra rama de la
entrecrucijada aortoiliaca. En €& afio de 1962, publicamos en esta misma
Revida _615) un caso de Sindrome de Leriche que fue probablemente €
primero informado en laliteratura naciond.

Es e propdsito de hoy informar sobre otros casos que han dado® luger
a oclusdon de la bifurcacion aortoiliaca, unas veces en forma completa,
otras en forma incompleta, y con sntomatologia tanto cronica como aguda
A continuacion haremos un breve resumen de fos sg:s casos que condituyen
nuestra casuistica.

INFORME DE LOS CASOS

~CASO N° 1.—A. E. G. de 84 afios & edad, dojado en & Servicio de
l\N/Ioeclifg%de Hombres dd Hospitd Generd San Fdipe, con € expediente

_Fecha de ingreso: 11 de febrero de 1962. Por aparecer ya
anteriormente  publicado este caso, nos abstendremos de detdlar su
sntomatologia (15) y nos limitamos a reproducir de nuevo su aortograma
(figura N* 1), en el cual como bien puede observarse, se tratd de una
ocluson tota con una uefia permesbilidad de la porcdn inicid de la
arteriailiaca primitiva derecha

La diologia fue tromboss por enfermedad arteriosclerdtica  El

enfermo murié a cabo de pocos dias de estar en € Hospital.
_ CASO N<? 2—C. G. de aproximadamente 30 afios de edad
internado en |3 Sdla de Medicina de Hombres del Hospitd Sen Felipe con d
Regisro N 26881. Desgraciadamente  por  irregularidades  del
Departamento de Estadistica, no posee-

*  Jefe del Servicio de Cirugia General de La Policlinica, S. A.
Jefe del Servicio de Angiologia del Hospital General San Felipe. Profesor de Cirugia.
**  Jefe del Servicio de Medicinade Hombresdel Hospital General «San Felipe». Profesor de Clinica
Médica.
**%  Jefedel Servicio de Anatomia Patolégica del Hospital General «San Felipe». Profesor de Anatomia
Patol dgica.
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mos su historia detallaga. No obstante, sabemos que se trataba de un
enfemo con € diagnogtico dinico de edenods mitrd con  fibrilacion
auricular. Habia sufrido bruscamente dolor agudo en la region abdomind y
parte superior de los miembros inferiores con aparicion de fendmenos
Isquémicos en ambas piernas. El estado general era precario. Desde € punto
de visga angiologico, habia cianods intensa de ambos miembros_inferiores
con goaicion de fendmenos isguemicos en ambas piernas. El estado
generd era precario. Desde d punto de visa anqlol_oglco, habia cianoss in-
tensa de ambos miembros inferiores con lesones —gangrenosas ciue
llegaban hasta mas ariba de ambas rodillas. No habian pulsos en los
miembros inferiores
Los estudios radiol dgicos fueron los siguientes:

. 1° Rx .de Torax: "En  la radiografia anteroposterior, no hay
evidencia ddfinitiva de agrandamiento cardiaco., pero notamos una doble
sombra moderadamente redondeada superpuesta a la del corazon, que abre
la bifurcacion tragued, lo que sugiere agrandamiento de la auricula
izquierda. Pulmones normaes, Aorta y mediagdino_Sn dteracion. Favor de
enviar este pacenté a fluoroscopia de torax.— (f) Dr. J. Rivera’.

. 2° Huoroscopia, de torax: "El estudio fluoroscopico de corazon
confirma. la_ exisencia de un agrandamiento notable de la auricula
izquierda. El  ventriculo . derecho  también se  encuentra  ligeramente
agrandado Impresion: Estenoss mitrad — (f) Dr. J. Rivera'.

... 3 Pédogama dexcendente "El rifidn derecho no  concentra H
Igrpn izquierdo concentra satidactoriamente’.— (f) Dr. Corndio Corrdes

El diagnégtico del_internista v del angidlogo fue ocluson aortailiaca
por Probable embolia Se efectud un aortograma lumbar (figura N° 2),, ©
ue fue informedo as: "La aorta_abdomind muedra franca disension a la
tura de la 27 vértebra lumbar. En lo que apreciamos de dla, observamos
claras irregularidades. La arteria renal derecha no se opacifico—(f)  Dr.
Cornelio Corrdes'. _ o o
, En un intento desesperado de meora la dtuacion, s decidio
intervenir quirdrgicamente. Se sometio a una laparotomia, exponiendose la
aorta. Tal como demosiraba & aortograma, y como se podia har por
la informacion dinica, existia ausencia total de pulsaciones de toda la aorta
abdominal en & segmento comprendido por debajo de la emergencia de
las renales. Se colocd un clamp adrtico por debajo de estas y se hizo
hemogasa provisond de las arterias iliacas primitivas. Incision de la pared
anterior de la aorta, la cual puso de manifiesto un enorme trombo que se
extendia tanto hacia ariba como hacia abgo. Se extrgo € trombo, de
unos 15 cms. de longitud, obteniéndose un flujo de sangre bastante intenso,
proveniente de la pate superior; Sn embargo, d reflujo sanguineo de
abgjo para ariba sdlo fue mediocre, y por €lo se sospecho que la
desobstruccion no habia sdo completa en la pate disa. Los diversos
intentos de extraer trombos mayores fueron infructuosos y dado € estado
generd dd paciente, nos vimos, obligados a suspender la operacion en este
punto. El curso postoperaorio inmediato fue relativamente bueno s se
tiene en cuenta sus condiciones precarias, pero gorox. imedamente a las 8
horas, falecid con sintomas de accidente vascular cererd. En d estudio
necroscopico llevado a cabo por & Dr. Rail Durdn M. se pudo
comprobar:_ "Que € corazdn pesaba 300 grns. y presentaba un  trombo
mural de 5 x 3 x 2 cms, ocupando & ventriculo ‘izquierdo y adherido a la
punta dd corazon. A este nived € miocardio estaba adelgazado. Los cortes
microscopicos muestran  proceso  inflamatorio del miocardio de etiologia
indeterminada, por lo cual suponemos que a consecuencia de este proceso
inflamatorio, propagado a las capas subendocardicas , se origind € trombo
mura mencionado. . .

En € bazo se encontro una zona de infarto de 2 cms. _

. En los rifiones habian también mdltiples zonas de infarto de
diferente edad getamanos provocando arrugamiento en la capsula propia de
ambos rifiones, encontraron trombos en ambas arterides rendes. En la
aorta se observo unalinea
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de sutura reciente en la pared anterior de la porcion abdomind de la
misma, a escasos milimetros por encima de su punto de bifurcacion. Al
aorirla, se encontraron mlitiples trombos adheridos en esta aea )
ocupando también € punto de bifurcacion, extendiendose la tromboss
hacia cada una de |las ramasiliacas. . .

En el cerebro se encontré un trombo en la arteria cerebral media
derecha de 0.7 x 0.3 cms. y una zona de infarto, con reblandecimiento
cerebral consecutivo,, de 25 x 2 x 1 cms. ocupando la extremidad posterior
de lacgpsulainternadd hemisferio derecho”. _

CASO N° 3—F. A. G., de 47 afos de edad. Registro N« 37-027.
Inglreso a la Sda de Cirugia de Mujeres dd Hospitd Generd San Fdipe,
el 19 de enero de 1964.

Historia. Hace 15 dias, mientras se encontraba sentada,
experimenté dolor en la pantorrilla izquierda, exacerbado con los
movimientos del miembro. Este dolor persgio durante 8 dias con ligeras
remigones. 3 dias antes de este episodio habia presentado fiebre
moderada. Al noveno dia del episodio agudo,, notd que & dedo gordo del
pie izquierdo se ponia negro Iy toda la pierna se le puso hdlada Se observo
que  una zona negruzca en la cara externa dd tercio medio de la pierna
izquierda. Después esta coloracion se extendio por toda la pierna y € pie. Al
mismo tiempo notod intensas papitaciones. L
, Antecedentes. Se encuentra higtoria sospechosa de  claudicacion
intermitente previa

Habitos. Fumadora moderada.

Historia obstétrica. Un parto y tres abortos.

Revisién de sintomas

Pl pitaciones y disnea con motivo de medianos esfuerzos. ' .

_Examen_ fisico. Maa conditucion fisica; estado cas =~ caguéctico.
Tenson ateid | 115/90. Pulso 110 por minuto con extrasigoles muy
evidentes. Respiracion 22 por minuto. Pulmones.  estertores secos  y
crepitantes en ambas bases;, més en d lado derecho. Corazdn: arritmia con
extrasistoles. _ _

Examen de abdomen: no se palpan latidos de |a aorta abdominal.

Miembros superioress normaes. Miembros inferiores en & lado
derecho se obsarva intensa cianogs dd pie En d lado izquierdo toda la
pierna tiene una colorecion violécea cad negra que llega a un poco
por debajo de larodilla Toda esta piernaestafria ) o

. Electrocardiograma (Dr. ~ Armando Hores  Fadlos) @ Fbrilacion

auricular lenta con extrasistoles ventriculares frecuentes Blogueo completo
delaramade haz de His ' o .
_ Examen ang;ologl_co._ Miembros inferioress Lado derecho: pie con
intensa cianods. Hay disminucién ogensble de la temperatura. Miembro
inferior izguierdo: cianosis con necross y friddad hagta la rodilla Pulsos:
No se perciben en ningln punto de ambos miembros. ] .

Oscilometria. En ambos mudos: 1/10. Negetivo de dli paraabgo.

La impreson = dinica es  ocuson | gortoiliac considerandose
fuertemente la posbilided de la etlo_loqla embdlica, debido a la exigencia
de una estenosis mitral con fibrilacion auricular. _

Examenes complementarios. V.D.R.L.. Negaivo. Colesterol: 116 mg]s
%. Hematocrito: 38 Vol. Hemodlobina. 10.2 Quimica sanguineaz NNP. 78
818%3 flyo Glucosa 87 mgs. %. Creatinina 240 mgs. %. Orina Nada de

icular.
~ Aortograma (Fig. N? 3). "A de que la aguja de puncién cae
directamente en la arteria rend derecha, se puede observar que € medio de
contreste llena la porcion superior de la aorta y que posteriormente
inyecta practicamente todas las ramas colaterales de la misma, pero en
cambio no lo hace con la porcion disd. de la aorta y menos con las arterias
iliaces— (f) Dr. C. Corrdes'. Se confirma por lo tanto radiologicamente €
diagnéstico clinico de obstruccion aortoiliaca.
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Dada la situacion precaria de la enferma, no se considera posible hacer una
operacion desobstructiva con el objeto de mejorar el estado circulatorio del muslo
izquierdo e intentar salvar el miembro inferior derecho. Por lo tanto, el dia 23 de
enero intentamos hacer simplemente una amputaddn répida del muslo’
inquierdo; a iniciar la anestesia la enferma sufre un paro cardiaco. Se hace
toracotomia para masage cardiaco. Al abrir el térax se encuentra abundante
liquido pleural y pericardico. Se hace el masaje consiguiéndose la resurreccion
del paciente. Se logra hacer la amputacion del muslo. No obstante.,, la enferma
fallece aproximadamente unas tres horas después del acto quirdrgico.

CASO N° 4. A. C. A. Sexo masculino, 38 afos de edad. Ing)resa a la Sala
Segunda de Cirugia de Hombres el dia 17 de febrero de 1964. N° del Registro:
20861. Este enfermo habia ingresado a Servicio de Dermatologia de Hombres,
aparentemente por una ulceracion de la pierna izquierdaa De esta sala nos fue
remitido.

Historia. El paciente inici6 su enfermedad hace 5 meses con la aparicion
en la pierna izquierda de una Ulcera; otra cerca de la primera que evolucioné en
forma similar, hasta llegar a presentar una supuracion fétida, Al inicio de su
afeccion noté que la pierna le iba aumentando de volumen y que adquiria una
coloracion violacea. Ademas notd que el pie afecto estaba mucho mas frio que el
del lado contrario’. Ha tenido fiebre moderada desde hace 4 meses. Hay historia
manifiesta de claudicacion intermitente y le es <casi imposible permanecer
acostado por el intenso dolor de la pierna. Precedentemente ha recibido
tratamiento a base de penicilina y terramicina. Asimismo se le han aplicado
unos bafios de permanganato potasico.

Historia personal y familiar: No contribuyentes.

Habitos: Fuma una cgetilla de cigarrillos diarios. Hay historia de
ingestion de bebidas al cohdlicas hasta hace un afio y medio.

Examen fisico. Malas condiciones generales. Tensién arterial, 140/70;
Pulso: 104 pulsaciones por minuto. Temperatura: 37.4; Respiracion: 22 por
minuto.

El examen de los distintos aparatos no es contribuyente. En el examen
angiolégico llevado a cabo e 21 de febrero se comprueba lo siguiente: en el
miembro  inferior derecho existe una marcada frialdad que se acentla
distalmente. En e miembro inferior izquierdo existe una amplia ulceracion que
cubre la mayor parte de la cara anteroexterna y parte de la posterior de la pierna.
Esta ulceracion segrega un liquido purulento, abundante y fétido. Hay sefias de
gangrena evidente de los dedos del pie en este lado. Se palpa la pulsacién de la
aorta en su parte més superior. No hay pulsaciones femorales, popliteas, tibiales
posteriores ni pedias.

Oscilometria
Izquierdo Derecho
MUSIO ettt 1/4 1/8
PIerNa L/3 SUP .ot 1/8 1/10
MEIEOIO ...ttt bbbt nnas 1/10 0

Examenes complementarios. Orina: negativa. Sangre: Leucocitos 13.250;
Hg. 9.9 grs. Hematocrito: 48 vms. % Formula leucocitariaz N. 53%; Linfocitos:
17%. Grupo A. Rh.. positivo. Kahn y V.D.R.L.: Negativos. Glicemia 110 mgs. %.
Heces: positivo por ascarides.

Radiologia: Pierna izquierda: "Se observa® moderada osteoporosis de la
piernay del pie, pero no hay evidencia de patologia 6seainfecciosa’.

Radiografia simple de pelvis y miembros inferiores: "Se observan placas de
ateroma de la aorta y en las iliacas primitivas cerca de su origen. También se
observan calcificaciones de la femoral derecha pero menos importantes. En las
piernas no se observan calcificaciones arteriales, pero existen cambios
osteoporiticos—Dr. J. Villanueva".

Aortograma  (Fig. N° 4) : "La arteria iliaca primitiva izquierda esta
totalmente obstruida desde su nacimiento; la derecha no se visualiza desde su
origen en una
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CASO Nv d—Aortograma en ¢l cozl el medio de contraste
pone de manifieste In aorta perp sin distingnirse la bifures-
cidn aortollinea. Distalmente se reinyecta por colaterales Ia
ilinea derecha vy mibs alld las arterias femorales, En el lade
izquisrdo sdlo se observan algunas colaterales pélvicas
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longitud de unos 5 cms, después de los cuales se observa contracturada. Existe abundante
circulacion colateral por la cua llega el contraste a los miembros inferiores. Posteriormente
se obtuvo un excelente nofrograma izquierdo retrégradamente. Diagnostico: Obstruccion
cronicade ambas arterias iliacas—Dr. Jorge Villanueva'.

El enfermo es sometido a tratamiento con antibiéticos y vasodilatadores mejorando
algo su estado general. El da 3 de marzo se hace simpaticectomia lumbar izquierda en €l
curso de lacual se pone de manifiesto laextremada ateromatosis de la aorta.

Evolucién inmediata: favorable, el dolor mejora y € enfermo puede conciliar €
suefio por primera vez en muchas semanas, dando la impresion de que se podra detener €l
proceso isquémico de la pierna izquierda. No obstante, a cabo de unos dias, regresan los
dolores intensos; la lesion ulcerosa tiende rapidamente hacia la gangrena., por 1o que nos
vemos obligados a llevar a cabo € dia 16 de abril, una amputacién del muslo izquierdo en
su tercio superior.

Informe anatomopatol égico (Dr. Raul Durén M.): "Se encuentra arteriosclerosis’.

Curso postoperatorio. El estado general del paciente ha sufrido considerablemente:
tiene aspecto caquéctico, hay desnutricion y fiebre; no obstante, el muién evoluciona
favorablemente lograndose unacicatrizaciéon casi completad

En estas condiciones el enfermo solicita el alta, la cual le es dada en condiciones
medianas. Posteriormente reingresa. El estado general ha mejorado notablemente y el
mufion esté en buenas condiciones.

CASO N" 5—F. C. G., 78 afios de edad. Ingresd al Servicio Primera Medicina de
Mujeres el 11 de abril de 1964. N° de registro: 4-0027. Causa de ingreso: dolor y
adormecimiento en los pies.

Historia. Hace 4 dias le aparecié un dolor brusco en ambas regiones inguinales, de
intensidad considerable y pocos minutos después se irradié hacia e miembro inferior
derecho llegando hasta el pie, donde es mas acentuado. El dolor es de tipo constante y
punzante. Al mismo tiempo notdé que €l pie afecto se habia puesto muy frio con
alteraciones de la sensibilidad local. Este cuadro desaparecié unas horas después
habiendo quedado® asintomético durante la noche. Al dia siguiente aparecié igual
sintomatologia en e miembro inferior izquierdo. Por la noche se acentuaron las
molestias en ambos miembros inferiores., siendo mas intensos en el izquierdo, por o cual
tuvo que ingresar a este centro hospitalario.

Anamnesialejanay familiar: No contribuyentes.

Examen fisico. Paciente en buen estado general, regular, estado nutricional que
acusa dolor moderado en ambos pies y parte inferior de las piernas, sobre todo del lado
izquierdo. T. A.. 170/90. P.. 80 p. m. Respiraciones. 18 por minuto. Temperatura: 36
grados. El examen de los diferentes aparatos es negativo, salvo lo que se refiere a los
miembros inferiores.

Miembros inferiores (11 de abril de 1964). Frialdad moderada y cianosis de ambos
pies. Las arterias femorales son bastante duras y ruedan bajo € movimiento de los
dedos. Pulsos: presente el femoral derecho. Ausentes los demas en ambos miembros
inferiores.

Oscilometria
Derecho |zquierdo
MUSIO et saeeeeseaeseens 0
Pierna 1/3 Sup 0
MEIEOIO ...ttt bbbttt nene 0

Se hace el diagndstico de arteriosclerosis obliterante con trombosis arterial subaguda
bilateral. Se inicia e tratamiento con depresores del tiempo de protrombina y Octinuim
D. Al dia siguiente el sindrome isquémico no ha aumentado de intensidad, por lo cua se
contintia el tratamiento establecido el primer dia
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CASO N j—Euena visualizaeion de la sorta ¥

de la arterip iliaca primitiva derecha, si blen ésta

esti distalmente obstruida en parte. En el Iado

fzguierdo hay detencidn completa del medio gque

demuestra lo oclusion de la iliaca de ese lado con

presencia de abundante red eolatern], Notese i
tortuosidad de la aoria
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Examenes complementarios. NNP. 38 mgs. %. Glucosa 117 mgs. %.
Creatininae 205 mgrs. % V.D.RL.. postivo. Leucocitos 9.200.
Hematocrito: 42 vms. % Oiri e _negativo. _

_Aortograma (Fig. N 5) : "Aortograma que muestra una tortuosidad
gmglgqa de la aorta desarolla circulacion colaerd complementaria—
r. J. Rivera

~La enfema evoluciona en una forma favorable con € tratamiento
medico indicadoy esdadade dtael 13 demayo de1964.

CASO N” 6.—M. F. A. R. Sexo femenino. 37 afios de edad. Ingresa
alaPrimeraMedicinade Mujeres @ dia 15 de mayo de 1964. ]

_Historia. Es admitida d . Sewvicio, donde vya  habia estado
anteriormente,  habiendo ddo  cladficada como vavulopatia mitral  con
endocarditis bacteriana. Al dia sguiente de su ingreso., presenta edema de
los miembros inferiores de intenddad moderada AsSmismo hay fiebre
ﬁgeﬁepldlda'de'mda ofrios, tiene pdpitaciones. Hace cuatro afios s ingtdo

iplgiaizquierd _ .

I:gxamen fisico. P. 100/min. T. A.: 100/70. R: 20/ min. Ternp.: 38.3.

Al examen dd corazdn se encuentra soplo sstdlico con gran refuerzo
del primer ruido. El higado se palpa a unos dos traveses de dedo por debajo
dd rglg_orde codd y d bazo es aamismo pdpable. Hay hemiplgia
1Zquier . - .

'IS'(r)%taml ento. Penicilina 3.400.000 U.O. cada 8 horasy Sdicilato de

io.

Laboratorio. G. R.: 3.530.000. G. B.: 13.900. Hg..: 9.1 gr. Hema;
32 Vol. Neut: 89%.

Eritrosedimentacion: 36 mmv/h. V.D.R.L.: Postivo dénil.

NNP: 31.5. Glucosa: 81 mars. %.

Proteinas totales: 7 grs. Orina: 0. ] .

Radiologia. 9 de junio de 1964: "CorazOn aumentado de tamafio a
expensas dd crecimiento del ventriculo izquierdo. Se obsarva en d pulmdn
derecho opacidad irregular que desde € hilio se extiende hacia la periferia
umonar sn dcanzala Hay ocongestion pulmonar izquierda  Impresion:
SS{fll%eﬂaa ventricular izquierda aguda con edema pulmonar derecho.—

r.J. Riverd'.

Curso. 10 de junio de 1964. 0 y 45 a m. La enferma se queja de dolor
abdomind intenso de tipo cdlico y hay aumento dd perigdtismo y gran
timpanismo. _

- Alas2vy 40 a m. Laenferma esta sudorosa 'y muy fria. No hay ruidos
intestinales y no puede expulsar gases. _ _ _

A las 6 a m. Es visa por € Dr. A. Fores Falos, quien consdera se
trata probablemente de una embolia mesentérica. . _
11 de junio de 1964. La enferma presenta friddad de los miembros
inferiores con cianoss intensa ddl lado derecho.

Somos Ilamados en consulta _ o o

Se obsarva friddad intensa de ambos miembros inferiores con cianoss
muy intensa de la pierna derecha_heda la rodilla, No hay pulsos de
femorales para abgjo y € indice oscilométrico es asmismo O en los mudos.
get hace € diagnosico de oclusion aortoiliaca aguda de origen a
eterminar.

~ Bl esortograma obtenido (Fclig' N° 6) demuestra la detencion  del
medio de confraste por debgo de las arterias rendes, no observandose
colateraizacion dguna. o ] ’

El estado de la enferma continlia agravandose y fdlece d dial12 alas

9p.m.

Autopsia (Dr. Radl Duron M.). En esta autopsia se encontro
endocarditis de tipo vegetante y un gran embolo en slla de montar en la
entrecrucijada> aortoiliaca. o .

COMENTARIO.—Hemos presentado seis digtintos casos de oclusion
aortoiliaca con sus respectivos aortogramas. Es evidente que los casos 1 y 4
fueron trombosis aortoiliacas con enfermedad arteriosclerdtica Es  evidente
asgmismo, que s tratd en estos dos casos de gclusiones completas, es decir,
d genuino Sindrome de Leriche. En @ caso N” 5, la ocluson aortoiliaca fue
admismo de origen arteriosclerdtico, pero de la forma incompleta ya que
la ocluson afectaba Unicamente lailiaca primitivaizquierda
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CAS0 N' 6.—La agujs ha Inyectado directamente I arteris
rentl derecha, observindose deteacidn completa del medio
de contraste sin visualizaclin de las iliscas, No hay
cirfenlaciin eolaberal
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Por lo que se refiere a los casos 2, 3y 6, se concluye: En €l caso 2 fue una oclusién
aortoiliaca aguda y completa por embolia. La brusquedad de su sintomatologia y la
presencia evidente de un foco emboligeno, como es la estenosis mitral con fibrilacion
auricular, eran razones suficientes para sospecharlo. Por otra parte, e estudio
necroscopico demostrd sin lugar a dudas, la presencia de un gran trombo en €l ventriculo
izquierdo y embolias en la entrecrucijada aortoiliaca., en ambos rifiones y en el cerebro, a
la atura del foligono de Willis. En e caso N° 3 la situacién es dudosa. Tenemos la
impresion de que se tratd de un caso de arteriosclerosis bastante avanzada, con embolia
final, que precipit6 laoclusién aortoiliaca.

Por lo que se refiere a caso N° 6, quedd claramente establecido, que fue una
embolia de origen endocarditico que ocluyé en forma agudala bifurcacion aortoiliaca

En cuanto al prondstico, podemos ver cuan serio es.

En los casos agudos., la situacién es generamente desesperada ya que no hay la
posibilidad de que se establezca una circulacion colateral adecuada y por lo tanto los
sintomas de isquemia suelen tener gran intensidad. Por ello el tratamiento resulta
habitualmente inoperante. En las casos crénicos producidos por enfermedad arte-
rioesclerética con trombosis de la entrecrucijada aortoiliaca, la situacion puede ser
relativamente favorable en algunos casos. Como hemos podido observar, del total de
nuestros seis enfermos, sobreviven (nicamente dos. Uno de ellos, el caso N 4, en e
cua se logré hacer una simpaticectomia seguida de amputacion del muslo. El Unico caso
completamente favorable lo constituye e quinto, que fue unilateral., crénico, con
oclusién lenta de la entrecrucijada aortoiliaca.

RESUMEN DE LOS CASOS

NuUmero total de casos: 6.

Cronicos: 3
Carécter delaoclusion
Agudos: 3

Forma completa de oclusién aortoiliaca: 5
Formade laoclusion '
Formaincompleta: 1

Trombosis (con enfermedad arteriosclerdtica) : 3

Etiologia
Embolia

Posible obstruccion de las arterias renales: 2 (los casos Nos. 2y 3).

Presente en ambos miembros: 3 (casos 2-3y 6)

Proceso trofico severo { :
Presente en un miembro: 2 (casos 1y 4).

Proceso de isquemia moderada: 1 caso (Caso N° 5).
Mortalidad: 4

Tratamiento médico: 1 (Caso N° 5).
Tratamiento quirdrgico exclusivo: 1 (Caso N° 2)
Tratamiento mixto: 2 (Casos Nos. 3y 4).

Sintratamiento: (CasosNos. 1y 6).
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DISCUSION

Leriche describi6 el sindrome de la oclusion aortoiliaca en e afio 1940. Fue
confirmado por Martorell en 1952 y Morelli denomind en 1943 a proceso, Sindrome de
Leriche (12).

Desde el punto de vista del cuadro sintoméatico, Martorell hace el siguiente resumen
14) :

1? Imposibilidad de una ereccion estable, ya que el caudal sanguineo es
insuficiente parallenar |os cuerpos cavernososy por ello aparece impotencia sexual.

2° Friadad extremade los miembrosinferiores.

3" Atrofia global de los dos miembros inferiores poco llamativa en ocasiones por el
hecho de faltar la posibilidad de |la comparacion.

4’ Ausenciadetrastornos tréficos.

5” Palidez extrema de las piernas, inclusive de los pies, que se exagera notablemente
al levantar las extremidades.

6~ Ausencia de pulsaciones de las arterias femorales., popliteas, pedias y tibiales
posteriores.

7° La oscilometria confirma esta fata de pulsatilidad en las arterias de los
miembros, ya que no existe la menor oscilacion en la piernani en e muslo.

Tension arterial normal o ligeramente elevada.
Pocatendenciaalacicatrizacion de las heridas.

Kremer (7) cita a Wanke, segiin €l cual no existen sintomas patognomonicos de la
trombosis en la bifurcacion adrtica e indica que Unicamente se puede considerar como
indicadora de una trombosis alta, las alteraciones sexuales, pero afiada que éstas
solamente se observan en un 70 a 60% de los casos. Afirma también que no se
encuentran habitualmente alteraciones motoras, si bien en general no hay reflejos
tendinosos. Existen con frecuencia parestesias como hormigueo, 1o cua suele indicar
habitualmente una disminucién del lumen de lailiaca externa.

Servelle (16) insiste en lo importante que es conocer la sintomatologia del sindrome
de Leriche,, puesto que con frecuencia hay una serle de manifestaciones que pueden
achacarse a otra patologiay que en realidad constituyen parte del sindrome.

Lapichirdla (8) describe como parte integrante del Sindrome de Leriche, €
sindrome de la oclusién mesentérica, como premonitorio del que nos ocupa y cuyo cuadro
estaria caracterizado por |os siguientes factores:

a) Aerofagiaprecoz postprandial.

b) Somnolenciarepentinapostprandial.

c) Estado asténico.

d) Durantelas crisis de suefio, respiracion arritmica de tipo Kiissmaul. signo

éste que puede presentarse también durante el suefio nocturno.

Solsona (17) describe un signo premonitorio de la oclusion aortoiliaca por embolia.
Este signo consistiria en la desaparicion de los signos mitrales estetoscopio» de la estrechez
precisamente en e momento en que se ha logrado la compensacién de un estado
hiposistdlico, con recargo y refuerzo de contracciones ventriculares, en un paciente con
estrechez mitral y fibrilacion auricular. Segun el autor., €l signo referido es premonitorio
de la emigracion de un émbolo auricular a través del orificio nitral estrechado y que cuando
se presenta, debemos ponernos sobreaviso, de una embolia arteriad periférica
probablemente de tronco de grueso calibre, momentos, horas o dias después.

Servelle (16), de nuevo hace ver, desde el punto de vista diagnéstico, que la
aortografia es concluyeme, si bien con frecuencia no es necesaria, pero que si sirve para
poner de manifiesto las distintas vias compensadoras,, especiamente constituidas por las
arterias lumbares, que vienen a reinyectar las iliacas externas o las femorales por
intermedio de las isguiéticas., de las gluteas y de las isquidlumbares. Es precisamente por
lagran importancia que adquieren estas arterias que este sin-
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drome puede ser tolerado bastante bien durante mucho tiempo para venir a
termi ngapor Ultimo en la gangrena de los miembros inferiores.

ou (12) hace un estudio muy concienzudo sobre un tota de 100

casos edudiados en Barcdona, de los cudes la mayor parte fueron

entes del Prof. Martorell dy otros de d mismo. Se trata de enfermos que

an podido ser observados durante bastante tiempo, & que més, durante 18
anos consecutivos. De estos 100 casos, 12 fueron oclusiones arteriales

gudas 'y 88 casos, cronicos. Entre los a%Jdos hubo un totd de 10
fdlecimientos con sOlo dos supervivenciss De los 88 casos de ocluson
aortoiliaca cronica, 54 se presentaron Unicamente con claudicacion  inter-
mitente;, 13 con trastornos troficos. discretos vy 21 con .trastornos troficos
graves. Palou sefida entre las complicaciones las Sguientes:

1°  Gangrenadelos miembrosinferiores.

2°  Hiperteng6n arterid mdigna

3 Gangrenadd pene.

4°  Infarto mesenterico. 3

5° Infarto de las arterias lumbares con parapl€ia

6° Infarto dd miocardio.

7° Infarto cerebrd. _ ) » _ _

El proFlo,Pdou (13) cita un caso de hipertension arterid maligna por
trombosis aorloiliaca ascendente que fue curado por medio de nefrectomia

Delarevision de 100 casos, € autor concluye: N

1° Que la obstruccion aortoiliaca aguda €s un proceso gravisimo
con un dto porcentge de mortalidad, tanto S actuamos médica como
quirdrgicamente. ) . o .

° Que los pacientes con obstruccion aortoiliaca crénica que acuden
en fases de solo daudicacion intermitente, responden muy bien a la
terapéuticamédica. _ ] .

.3 Que los pecientes que acuden con discretos trastornos troficos,
también pueden responder muy bien a la terapéutica meédica o éda,
combinada con la s mpaticectomia lumbear. _ o

4° Los que acuden con gangrena de uno o dos miembros inferiores
presentan un ato porcentaje de mortalidad. _

5° Las  complicaciones por progreso de la tromboss no son
frecuentes, habiendo halado sOlo tres casos de hipertenson maligna por
f)bsttr)tércuon de las rendes, 6 de trombosis mesent&ica v 1 de las
umbares.

.. 6° Como causa de la muerte, aparte de la gangrena de los miembros
inferiores, predominan los infartos mesentericosy los miocardicos.

. Hardin (6) andliza 134 casos de trombosis aortoiliaca tratados
quirdragicamente y sequidos por periodos varigbles entre 12 y 108 meses. En
116 casos habia ausencia de pulsos femoraes en ambos lados y en 18 la
ausencia  ea  unilaerd. n 108 casos encontraron  claudicacion
intermitente. En 12 casos habia ulceraciones en la parte disd de los
miembros inferiores. En un totd de 56 hombres exigia impotencia De los
pacientes que sobrevivieron después de cirugia arteria reconstructiva, cabe
sfidar las gqguientes complicaciones que aparecieron poderiormente; 11
casos con accidente vascular cerebral; 3 casos con infarto miocardico y 8 con
gangrena de miembros inferiores que reguirio la amputacion.

Desde & punto de vida de las formas clinicas, creemos que vae la
pena citar los casos presentados por F. y A. Martordl vy Sanchez-Harquindey
(11), en los cuales encontraron arterioscleross de la aorta con oclusion
trombdtica, tanto de la entrecrucijada aortoiliaca, como de los troncos
supradrticos. Se . trata |oor lo tanto en estos casos de verdaderas y auténticas
enfermedades sin pulsos, ya que édos estaban ausentes tanto en los
miembros superiores. como Inferiores. Con respecto a la evauacion de la
extension de la leson, debe tomarse en cuenta que con frecuencia no es
aficiente d dao de que no se visudicen radiologicamente partes distaes
del abol arterial (4) y por ello hay autores que aconsejan aortografia
retrograda o incluso la exploracion quirlraica de las arterias femordes para
comprobar su grado de permesbilidad.
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. Por lo que s refiere d tratamiento hay una gran diversdad de
criterios, desde los més conservadores hasta los mas radicales, d amparo
de los progresos de la cirugia arterid moderna. Asi, Lopez Delmés (10)
después  de hecer una consideracion de sus casos, piensa que las
obstrucciones _aortoiliacas., cuando' pueden resolverse evolucionan muy bien
con d tratamiento médico 0 S acaso con una intervencion indirecta, como
es la smpatectomia y Sse muestra en general contrario a tratamiento arteria
directo, por d hecho de que dlo requiere la permesbilidad de las arterias
ditales, lacua habituadmente no existe.

.. En contraposicién a estas ideas tan conservadoras, muchos de los
cirujanos arterides modernos gpoyan cirugia bastante dréstica, que puede ir
desde la smple endarterectomia hesta los injertos extensos, que en
ocasiones intentan poner en comunicacion puntos muy distantes de donde
s ha efectuado la obliteracion. Asi Brown y col. (2) presentan 35 casos de
ocluson de la aorta termind o de las arterias iliacas, los autores consderan
que € injerto adrtico puede ser gplicado en los erfermos, en los cudes la
obstruccion adrtica segmentaria ha 9do la causa de la. gangrena o es €
motivo del dolor en reposo, o de la claudicacion intermitente con una serie
de repercusones sobre la capacidad del trabgo de enfermo y sobre su
mord. Han tenido una mortalidad operatoria del 13%.

De Bakey (4) aparece con una edtadistica brillante en casos de
(rj&lecgc(ljtg/n aor-toiliaca seguida de injerto, con un porcentaje de éxitos

e 0.

. End Editorid de JA.M.A. (5) se hace una ponderadarevison dela
crugia, en la enfermedad oclusva aortoiliacay se sefidaladisparidad de
resultados y experiencias obtenidos por Crawford, De Bakey, Morrisy
Gavey otros autores, ya que 1 sus éxitos son aproximadamente 10 veces
superiores alos de los demas. No pueden | asegurar cud eslarazon de
estas diferencias tan notables. Sefidlan que a causa de | la cantidad de
fracasos, sobre todo tardios, observados por lamayoria de los autores, | ha
decrecido € entusiasmo por este tipo de operaciones'y que los pacientes
deben ser cuidadosay conservadoramente seleccionados parala
intervencion. Paraindicarlal es necesario que ésta seala causa de una
graveincapacidad. _ _

Daling y Linton (4) presentan una serie de 137 pacientes con
enfemedad oclusva eortoiliaca, de tipo ateriosclerdtico que fueron
tratados con endarterectomia El tiempo durante & cud se Sguieron los
pacientes fue de 20 a 30 meses1l Hubo tres muertes operatorias y dos
oclusones agudas,, lo cud da un fracaso inicid de aproximadamente & 5%.
De 38, 3 pacientes murieron en € curso del estudio post operatorio  por
otras causss. No s usaron anticoagulantes ni Smpaticectomia en forma
rutinaria, y por lo tanto su papel no puede ser evaluado adecuadamente.
Creen que d fracaso de la endarterectomia aortoiliaca en € pasado es

debido:
1° A enfermedad obstructiva no reconocida en la iliaca primitiva
0 en |as femorales comunes. o y »
2° A una endarterectomia, inadecuada en relacion con la extenson
delaenfermedad. _ _ _ _
~ 3% A edenoss resultante por @ cierre impropio de la arteriotomias
lonaitudinales, ]
Consideran que los casos reportados como desfavorables despues de
una endarterectomia eortoiliaca en presencia de una enfermedad femord,
es debida en pate a no llevar a cabo la desobstruccion hasta € lugar
adecuado y por lo tanto* por no obtener @ suministro = sanguineo
correspondiente. Creen que a usar en la  endarterectomia aortoileofemord
extensa, parches de vena suplementaria, la permesbilidad de las arterias
ditales puede ser obtenida con gran éxito en estetipo delesones.
Shucksmithy col. (18) presentan los resultados findes de la cirugia
arteria reparadora., considerando |os primeros 200 casos primeros
operados entre 1954 y | 1961. En las obstrucciones aortoiliacas bien sea
por tromboendarterectomia o por colocacion de un injerto, ese que dio
meor resultado. Un 70% de los pacientes
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se hdlan bien. Guando selogro restaurar € pulso tibid pogterior, los
resultados | ejanos fueron excelentes.

Hardin (6) practico entre sus 135 pacientes con trombosis aortoiliacas,
en-darterectomia en 80 pacientes, colocando en 32 de dlos parches de
Dacron a fin de mantener un lumen arteria (apropiado y en 29 casos practico
"by-pass’ iliaco o aor-tofemora, seqin los casos, usando en la mayoria
protess, especidmente de Dacron y en la_minoria homoinjertos. Llevo a
cabo 90 sSmpaticectomias bilaterdes y 31 unilaterdles. Se  comprobo
permeabilidad por medio de aortografia en 114 casos, Sendo ésdta maa
en s0lo 20 casos. Tuvo un tota de muertes postoperatorias entre 10 horas
y 17 dias del 8% y otro 8% fallecieron 2 a 97 meses después de la opera-
con. Enfaiza que la gStuacion ided es que la ocduson aortoiliaca sea

ssgmentaria  con  permesbilidad  digtd. Afirma que en d 82% exidian
posibilidades de desobstruccion.

Como cirugia ain mucho mas arevida y con resultados bastante
dudosos, tenemos que presentar |os sguientes informes:

Vetto (20) presenta 10 casos en los cuales € problema de la oclusion
de la arteria illaca de un lado, es resuelto por medio de un trasplante
fémoro-femoral. En principio se supone que la mayor razdn para
efectuar esta operacion seria la relativa inocuidad de la misma, ya que en
e injeto s coloca un tubo' subcutaneo y se supone que esta técnica
tendria ventgas en enfermos que son maos riesgos quirdrgicos.

Louw (9) por su pate, presenta un caso en @ cud la enfermedad
aortoiliaca estaba acompafiada de  oclusion femoropogl itea y que fue
tratada por medio de injertos venosos. En @ lado derecho llevo a cabo un
"by-pass entre la arteria axilar y la femord comun. Como se ha dicho
anteriormente, este tipo de operacion, edtara indicada en aguellos casos en
que d md edado generd dd paciente impidiera una cirugia desobstructiva
considerable. Blasddl y Hdl (1) informan 7 casos en que llevaron a cabo
"by-pass’ con protesis de Teflon entre la arteria axilar y la femora . comun.
Hubo un caso de muerte y los otros seis estan en buenas condiciones.

En lineas generales, el resultado obtenido por nosotros desde d
punto de visda de la supervivencia de los pacientes coincide con lo
expresado por los autores; es decir, los casos agudos, o los cronicos que
llegan a la gangirega de los miembros, suglen ser de pronostico sumamente
grave y en cambio” los cronicos que se presentan solamente con claudicacion
Intermitente 0 con trastornos troficos leves, pueden tener bastantes
posibilidades.

Por lo que s= refiere d tratamiento dentro de nuestra escasa
experiencia, tenemos la impreson de que los casos cronicos Sn graves
lesones troficas son susceptibles de una buena evolucion por medio de
tratamiento médico o de smples operaciones indirectas como la
simpaticectomia, lo que tiene por otra parte la ventaja de no someter d
enfeemo & grave riesgo que supone ain hoy la cirugia reconstructiva de
arterias de gran calibre. Por € contrario, creemos que en caso de oclusion
aortoiliaca aguda o, en casos cronicos con severas dteraciones troficas, se
judifica un tipo de cirugia radicd y arevida ya que es la unica posbilided
de mgorar un prondstico tan sombrio.

RESUMEN: Se presentan 6 casos de oclusion aortoiliaca, dos de
ellos por embaolia

Se rediza_una revison bibliogréfica del . problema, considerando los
conceptos sobre sintomatologia, prondstico y tratamiento.
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FRACTURA DE LA DIAFISIS DE LA TIBIA Y EL PERONE

Dr. TITO H\ CARCAMO* *

Algunos resultados final es obtenidos con los diferentes tratam entos |levados a cabo en el
Hospital General San Felipe durante los afios de 1960, 1961y 1962

El estudio que hoy traigo a consideracion de Uds., distinguidos colegas, no es
mas que €l resultado final del tratamiento de las fracturas de la didfisis de la tbhiay el
peroné obtenido con los diferentes tratamientos llevados a cabo por diferentes cirujanos
ortopedas en el Hospital General San Felipe durante los afios de 1960, 1961y 1962.
Un total de 100 pacientes fueron estudiados. Hemos de llamar la atencidn sobre el hecho de
gue en este estudio solo hemos considerado las fracturas diafisarias de ambos huesos de la
pierna, y de que nuestros pacientes estudiados han sido considerados solamente aquellos
que pasan de los 15 afios, ya que es una opinién universamente aceptada de que los
pacientes menores de la edad mencionada no presentan por lo general ningun problema

especial.
Tiposde Fractura

Para una mayor comprension del problema desde el punto de vista didactico y
objetivo, hemos dividido los diferentes tipos de fracturas en 4 categorias que a
continuacion detallo:

1) FracturaSimple.

2) Fractura Conminuta Simple.

3) FracturaCompuesta.

4) Fractura Conminuta Compuesta.

Diferentes Métodos de Tratamientos

Como esl6gico suponer, en el tratamiento de las fracturas diafisarias deambos
huesos de la pierna, cada ortopedista en particular pone en préctica el método que a su
entender le ha brindado los mas satisfactorios resultados, de ahi que tan variable sea el
método de tratamiento como variado es el numero de ortopedistas que han visto los
casos. Desde luego que este somero estudio no tiene por objeto —ni mucho menos—
recomendar ningun tipo especial de tratamiento. Como lo dije desde el principio: el objeto
de este trabajo mas que todo es el de analizar los resultados finales obtenidos con los
diferentes métodos de tratamientos y poder hacer asi a final, una evaluacion de buenos
0 malos resultados. Desde ya nos adelantamos a manifestar que en nuestra opinion
tenemos la conviccion de que una gran mayoria

*  Trabajo presentado en el Tercer Congreso Centroamericano de Ortopediay Traumatologia.
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de estas fracturas pueden ser tratadas por métodos conservadores, con los cuales nosotros
hemos obtenido los mejores resultados. Todas las fracturas tratadas fueron atendidas en
periodos que oscilan entre algunas horas después del accidentey 4 6 5 dias después de la
admision hospitalaria,

A continuaci6n veremos algunos cuadros estadisticos muy demostrativos:

CUADRO N« 1

Cuadro total de pacientes estudiados 10
HOMDIES ... e 67
Mujeres......... e ————————— 3
Edad entre 15y 85 afios.
(o =T I o 011 4 1= Lo 1 5
Promedio de permanencia hospitalaria: 28 dias.
CUADRO N° 2

Diferentes Tipos de Fracturas
Fractura Simple ..., TSSO 5
Fractura ConminNUEa SIMPLE ... s 23
Fractura COmMpuesta .......cooveeveneninenes B
Fractura Conminuta Compuesta H#
Fractura en ambas piernas ... : 3
Fracturapor arma de fUBQO ....c.ccuevccereseee ettt 5
Fracturas delatibia Solamente...........ocniee e 0
Fracturas de latibiay Peroneé ... e S 6l

Reducciéon Cerrada: Por reduccién cerrada queremos decir aquellas que se llevaa
cabo colocando a paciente sentado sobre la mesa de operaciones en tal forma que la
gravedad y una ligera traccién ejecutada sobre el pie por una gasa (ver dibujos Nos. 6 y
7) pueden producir la longitud deseada del miembro. Luego se coloca un yeso de pierna
corta, protegiendo previamente la piel con 2 stokinets o una ligera capa de guata. Tan
pronto como el yeso corto ha fraguado, se coloca a paciente en decubito supino y se tiene
cuidado de evitar la angulacion de la fractura sosteniendo el yeso corto de pierna por
debajo del talén y por debajo del foco de fractura. Luego €l yeso se extiende hasta la
ingle con larodillaen ligeraflexion de 10 a15°.

Este ha sido siempre un tratamiento tan simple como sencillo que no requiere ningdn
aditamento ortopédico especial. Es mas, este sistema puede bien ser aplicado, inclusive sin
dar anestesia general. Sin embargo, nosotros creemos la firme creencia de que cualquier
método que se use dara los mejores resultados siempre que se lleve a cabo una firme
inmovilizacion con & minimum de almohadillado. Algunos de los yesos fueron abiertos
en su cara anterior desde los dedos hasta la rodilla para evitar un entorpecimiento
circulatorio provocado por € edema traumético que casi siempre se instala. Luego el
miembro fue elevado y se colocd hielo en el sitio fracturado. 35 fracturas de este
informe fueron tratadas de tal manera, habiéndose obtenido losmejores resultados.

Desbridamiento y Reduccion Cerrada: Las fracturas expuestas de la diéfisis tibia
presentan, por asi decirlo, un problema completamente diferente a de las fracturas
simples. Lamayoria de las veces | as partes blandas | esionadas son en si un
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problema agudo agregado a la fractura misma. La conservacion de los tejidos blandos,
especialmente la piel que cubre la zona traumatizada, es un asunto que debe ser de
primerisima consideracion, 27 fracturas que se incluyen en este estudio fueron tratadas por
desbridamiento de las fracturas expuestas seguidas de reduccion cerrada usando la traccion
simple mecanizada por los Dres. Wilson Mauck y De Pama. En cada uno de estos casos
los tejidos blandos de la vecindad fueron estricta y cuidadosamente desabridados y
limpiados y los bordes de las heridas fueron aproximados con puntos separados. Algunos
intentos fueron hechos para reducir las fracturas bajo visién directa, pero la mayoria de las
veces las reducciones fueron hechas con traccion manipulacion cerrada. A todos los
pacientes se les inyectd vacuna antitetdnica y tratamiento antibiético hasta que la
temperatura se normalizé.

Reduccion Abierta Sin Fijacion Interna: En siete (7) casos de este estudio la
reduccién abierta se llevd a cabo sin previa fijacion interna. En cada uno de estos casos el
sitio de fractura fue abierto y los fragmentos fueron reducidos bajo vision directa. Los
fragmentos en estos casos se aproximaron tan bien y tan ajustados que no se creyé
prudente poner ningun tipo de fijacion interna. El sitio operatorio fue cerrado
meticulosamente y un yeso largo circular fue aplicado. L os resultados fueron buenos.

Reduccién Abierta y Fijacion Interna: 24 pacientes fueren tratados por reduccion
abierta y fijacion interna con placa, tornillos o alambre. EI Cuadro N° 3 detalla estos
casos:

CUADRO N« 3

CON PIECES COMIENLES ....c.cvieiiieesese ettt s en
AlaMDBIe SUFGAI0Y ....ccueicccecce ettt a s nnaas
TransficCiON CON tOMNITIOS.........c.ouiuriireeree et
INjerto Por deSliZAMIENTO .........cccirericeeeee e e naes
Fijacion intrameEAUIE ..........cccceuiirieieiresee et sen

ahwNPRE
NBAR WA

La gran variedad que se usa actuamente de fijacion interna, es la franca
expresion de las diferentes opiniones de los cirujanos al respecto. No hay, pues, un método
gue podamos decir que es el mejor, sino que hay diferentes tipos de fijacion interna, cada
cual atendiendo a casos concretos en particular. La fijacion con placa del peroné para
tratar la fractura diafisaria de la tibia no es un método nuevo que digamos. Nosotros lo
hemos usado muy poco, pero adecir de muchos cirujanos, damuy buenos resultados.
Este método es especialmente recomendable cuando las fracturas de la tibiay €l peroné
vienen acomp afiadas de una extensa lesion y dafio de los tejidos blandos de |a vecindad.

Mortalidad

En esta serie de 100 casos estudiados hubo 4 muertes. Una de €llas se atribuy6 a
embolia grasosa. Otra de las muertes fue atribuible a una trombosis de la arteria poplitea
gue resultd como consecuencia de una infeccion masiva de la pierna. Se le practicd una
amputacion de urgencia tipo supracondilar a 10° dia del accidente automovilistico, pero
el paciente fallecid 12 horas después de la operacion de toxemia generalizada. Las otras 2
muertes se debieron a complicaciones, lesiones craneanas y una de ellas a multiples
fracturas del térax con complicaciones pleuropulmonares.
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Complicaciones

De todos los casos operados hubo 8 de infeccién post-operatoria. Todas las
infecciones se presentaron como complicacion de las fracturas expuestas. Al hablar de
infecciones post-operatorias nosotros queremos decir aguellas infecciones que invadieron el
tejido 6seo. Sin embargo, de estas 8 osteomielitis, 5 curaron definitivamente sin necesidad
de nuevo tratamiento quirdrgico. De estos casos dos requirieron secuestrectomia de la tibia,
3» meses después del accidente, los que a final consolidaron dejando Unicamente
deformidad manifiesta del miembro, y los 6 Ultimos casos se practicaron 4 amputaciones.
Estos fueron casos muy dificiles de fracturas conminutas muy infecctadas. Tuvieron un
largo periodo de tratamiento, pero en vista de que no hubo mejoria sino que mas bien €l
estado general de las pacientes cada dia se deterioraba mas, se optd por la amputacion.

Amputaciones

Hubo 6 amputaciones de los casos tratados. A pesar de las condicione, precarias en
gue llegaron muchisimos de los accidentados, el nimero de amputaciones podemos decir
que fue Iligeramente reducido. Como lo manifestamos anteriormente, 4 de las
amputaciones fueron debidas a infeccion masiva con manifestaciones casi de toxemia.
Uno de los casos fue amputado por trombosis de la arteria poplitea. Enlamayoriade
las amputaciones pudimos notar necrosis isquémica provocada por Compromiso
circulatorio, y en casi todos estos casos se trataba de fracturas conminutas compuestas
muy complicadas.

TABLA N°4

Operaciones Secundarias

1 RemocCion de plaCatibDial ...t et 2
2 Remocion de tornillos 4
3 SECUESITECtOMIBS  ...coceevevererevereverererernas 4
4 Osteotomia por Mala POSICION ...t sees 1

Andlisis de |los resultados obtenidos

Delos 100 casos estudiados y presentados en este informe apenas s' pudimos obtener
resultados finales en 82 casos. Vamos a pasar por ato los tiempos de inmovilizacion que
nosotros empleamos en los diferentes casos porque a pesar de ser muy variables no les
consideramos mucha importancia estadistica. Sin embargo, quiero hacer més bien énfasis
en los casos de consolidacion retardada, no consolidacion, infeccién post-operatoria y
amputaciones, porque ésto si creo que puede sernos de muchisma utilidad para
evaluaciones ulteriores.

No unién o no consolidacion: La no consolidacion se presentd en 6 casos, uno de
los cuales tuvo que ser amputado tardiamente. En los otros 5 casos la no unién fue
tratada por injerto por deslizamiento, en todas €llas la consolidacion final al fin sellevé a
cabo.

Consolidacién Retardada: Ya es clasico considerar que una fractura que no consolida
en un periodo promedio de 5 meses, a esta fractura se le llama de "consolidacién retardada”.
Hubo 22 casos de esta categoria. Todos los cuales a fin con tratamientos suportivos
evolucionaron hacia la curacion. De todos estos casos, 11 fueron fracturas expuestas. El
maximo periodo de inmovilizacion fue de 42 semanas. 3 de estas fracturas de
consolidacion retardada tuvieron fracturas en ambos miembros inferiores y todos estos
casos fueron fracturas expuestas. Vale la pena hacer notar que de las infecciones post-
operatorias que hemos mencionado, la no unién sellevd acabo en 3 casosy unidn o
consolidacion retardada se llevé a cabo en 5 casos.
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TABLA N* 5Tratamiento de los casos de unioén

retardada
Reduccion abierta con fijaCion INTEINA ........c.cccveeeeieeieceee e s nis 2
TransficCiON CONLONIIOS ..ot aen 5
Transficcion con aambre SUrgaloy ... sessessees 3
REAUCCION CEITAA ...ttt ss s ssssss s sens s sss s e nnsssssnnnes 4
Desbridamiento y reduccion cerrada ...................... s 8

Fractura Smple (25 casos) : 22 de estas fracturas fueron tratadas por reduccion
cerrada seguida de inmovilizacion con yeso circular largo. Todas las 22 curaron sin
complicacion, siendo € periodo maximo de inmovilizacion de 16 samanas. En los
restantes 3 casos se hizo reduccion abierta y fijacion interna con alambres de transfiecién
de Kirschner. Uno de cuyos casos tuvo una infeccién postoperatoria que motivd un
intensivo tratamiento antibiético con una inmovilizacion de 20 semanas, después de las
cuales €l paciente recupero sininvalidez alguna.

Fractura Conminuta Smple (23 casos) : De estos 23 pacientes no se pudo seguir
la evolucién futura en 6 casos, de los 17 restantes todos recobraron sin conplicaccion
alguna, siendo e méaximo periodo de inmoviliacién de 18 semanas. En cinco casos de
consolidacion retardada el maximo periodo de inmovilizacion fue 32 semanas. En dos
de los referidos pacientes no hubo consolidacion, por lo que hubo que hacer injertos
tibiales por deslizamiento después de 5 y 6, respectivamente, o que a fina curaron
definitivamente. Uno de estos pacientes murié por lesiones muiltiples complementarias y
septicemia.

Fracturas expuestas (18 casos) : Todos estos casos fueron tratados como emergencias
por rapido desbridamiento y reduccion cerrada, en un promedio de 12 semanas todas las
fracturas, aexcepcion de 2, habian consolidado sin complicacion alguna.

Fracturas Conminutas Compuestas (34 casos) : De todos estos pacientes no se
pudo seguir la evolucion final en 7 casos. De los 27 restantes hubo 5 casos que fueron
por arma de fuego. 5 de las fracturas mencionadas fueron tratadas sin ninguna fijacion
interna, 4 de las cuales evolucionaron en perfectas condiciones sin complicacién alguna,
hubo un caso de infeccién post-operatoria con union retardada. 5 de las fracturas
conminutas expuestas desarrollaron osteomielitis cronica. Estos casos estuvieron
drenando casi 12 meses, en uno de ellos hubo que practicar amputacion bajo la rodilla por
la imposibilidad de controlar la infeccion y por la marca de limitacion que habia dejado
en los movimientos del tobillo y la rodilla. De los \a pacientes restantes a quienes hubo que
practicarles reduccion abierta con algun tipo de fijacion interna, 6 de estos pacientes
obtuvieron su consolidacion en 16 semanas sin complicacién alguna, 6 pacientes
presentaron unién retardada y hubo que inmovilizarla por un periodo maximo de 28
semanas. Todos los restantes casos fueron tratados por desbridamiento minucioso y
reduccién cerrada de las fracturas, 10 de las cuades tuvieron franca y definitiva
consolidacion en un periodo promedio de 5 meses. Uno de estos pacientes, como dijimos
anteriormente, murié 12 horas después de practicada la amputacion a causa de
toxemia.

Comentarios. Francamente, después de haber hecho este somero estudio de las
fracturas diafisarias de la tibia y €l peroné, podemos sacar en claro muchas importantes
consideraciones. Indudablemente que cada ortopedista tiene ya definida su linea de
conducta sobre cada tipo de fractura en la préctica diaria. Pero del estudio anterior
podemos sacar una conclusién cierta y es que los mejores resultados se obtuvieron en
aquellos pacientes que recibieron los tratamientos méas simples y sencillos.
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Debemos admitir que la reducciéon abierta, y la fijacion interna de una tibia
fracturada resulta para €l ortopedista un ejercicio mas interesante aunque no siempre
exento de peligro, ni acompafiado de éxito que la simple reduccion e inmovilizacién con
yeso. Nunca debemos olvidar que constituye el método mas complicado y peligroso de
tratamiento disponible, que s6lo debemos pensar en é cuando sea estrictamente
obligatorio, cuando todas las circunstancias sean favorables y cuando el cirujano tenga
la confianza de un buen margen de éxito.

Nunca debemos de cansarnos en enfatizar que la reduccién abierta y la fijacion
interna de las fracturas de la tibia sé6lo estan justificadas en caso de que este método muy
especializado de tratamiento pueda reconciliarse con €l fin Gltimo y los principios basicos de
todo tratamiento de las fracturas, que a nuestro juicio son lassiguientes:

1° Cuando lasindicaciones para su empleo sean indiscutibles.
2°  Cuando el medio quirdrgico sea estrictamente inmaculado; y
3 Cuando setengalaseguridad de que laintervencién sera bien hecha.
En los casos estudiados estrictamente de fractura de la diafisis tibial y referidos,

ya hemos sacado una gran experiencia y una gran verdad es que "los problemas nunca
provienen delalesién sino del tratamiento”.

SUMARIO

Se hace un andlisis estadistico de cien casos de fracturas diafisarias de la tibia y €
peroné, atendidos en el Hospital General "San Felipe' de Tegucigalpa durante |os afios
comprendidos de 1960 a 1962, para poder hacer una evaluacion de "buenos o malos'
resultados obtenidos con los diferentes tipos de tratamiento.

Del detenido estudio de los casos tratados se Ilega a una conclusién cierta: "Que

los mejores resultados se obtuvieron en aquellos pacientes que recibieron los tratamientos
mas simplesy sencillos".

Se sugiere que la reduccion abierta y la fijacion interna de todas las fracturas
diafisarias de la tibia y €l peroné, solamente se eecute cuando se haya fallado en la
préctica de los diferentes intentos de reduccion cerrada y se considere que la operacion es
de "necesidad absoluta’.

Del honesto y frio andlisis de los casos estudiados se extrae una gran experienciay
una gran verdad y es que "los problemas casi nunca provinieron de las lesiones en si,
sino mas bien de los contradictorios tratamientos i nstituidos.



Nuestra Experiencia en Enfermedad de Leiner

Tesis presentada por el Dr. GUILLERMO OVIEDO PADILLA
M ontevideo, 27-1V-62

INTRODUCCION AL TEMA

Con el presente trabajo de ninguna manera pretendo presentar nada que sea
original, y que como bien se sabe la afeccion objeto de mi estudio se conoce y fue
descrita, en forma magistral por su autor, cuyo nombre con justicia lleva, en € afio 1907,
de manera que mi intencion ha sido la de revisar y actualizar el tema en cuestion por las
razones que a continuacion expongo y que ami juicio merecen alguninterés.

L os adelantos obtenidos en los Ultimos tiempos, en lo que respecta a la etiologia de
la enfermedad de Leiner, a pesar de que se han venido aportando cada dia que pasa,
desde su descripcion, nuevas concepciones, hasta la vez ninguna de las hipotesis
planteadas ha resistido el peso de la critica, de donde en ese sentido tanto hoy como ayer
se sigue sin encontrar la causa especifica de la afeccién, habiendo quedado Unicamente
aclarada la importancia que juega en su producciéon el factor constitucional. Lo mismo
sucede en el aspecto terapéutico, sin dejar de admitir que los adelantos en este campo han
sido notables y si bien no se ha encontrado el medicamento especifico, pero en cambio con
la terapéutica moderna se ha acelerado la evolucion, se ha mejorado el prondstico
evitando las complicaciones y como si ésto fuera poco, también y como una
consecuencia légica, se ha disminuido el indice de mortalidad que en otros tiempos se
elevaba a cifras del 30%. Ademas de las razones expresadas no se puede negar que la
enfermedad objeto de mi estudio ofrece una frecuencia relativamente alta que sera
confirmada una vez més por la casuistica que voy a presentar, que procede de pacientes
hospitalizados, que como se comprende, de ninguna manera son el verdadero reflejo de
la incidencia real de la enfermedad puesto que, es bien sabido que los casos que llegan al
medio hospitalario en su mayoria no 1o hacen por su afeccion dermatolégica, sino por sus
conplicaciones, principalmente de orden respiratorio y digestivo, y los demés que sin
lugar a dudas constituyen la mayoria, son tratados en forma deambulatoria en las
consultas externas de Centros de Salud y Hospitales.

Otro hecho que me ha parecido muy interesante es el relacionado con los
hallazgos anatomopatol 6gicos de laenfermedad, que gracias alos adelantos que ha
acanzado en los Ultimos tiempos esta ciencia médica, ya. se pueden diferenciar e
identificar, en forma completa hasta cierto punto un sinnimero de cuadros que en
otros tiempos se confundian entre si.

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD

Como dije anteriormente, se han emitido un sinnimero de teorias en lo que
respecta a las causas de la enfermedad de Leiner, teorias que han sido objeto de



202 DR. GUILLERMO OVIEDO P. REV. MED. HOJND.

grandes debates y controversias justamente porque los argumentos en que se han apoyado
no han sido lo suficientemente convincentes. Para el caso, Leiner (3), en un principio
atribuy6 la enfermedad, a una sustancia autotoxica, que al originarse en el tracto
gastrointestinal materno, era trasmitida a nifio a través de la leche materna. La anterior
teoria fue descartada posteriormente con los estudios perfeccionados de laboratorio, que
jamas lograron aislar la sustancia inculpada. Desde entonces y hasta nuestros dias, se
tiende cada vez mas a dar mayor importancia en la produccion de la enfermedad a la
carencia alimentaria. Quienes sostienen la anterior hipétesis, se fundan en una serie de
hechos reales que seran expuestos y comentados a continuacion. Son sumamente
elocuentes las experiencias adquiridas en Viena durante las dos grandes guerras
mundiales. En la primera guerra mundia las condiciones alimentarias del pueblo vienes
fueron pésimas y en consecuencia, € indice de morbilidad de las afecciones carenciales
especificas como el escorbuto, aumentd y apareada a esta carencia también se elevo la
incidencia de la enfermedad de Leiner. En cambio en la segunda guerra, el pueblo en
mencion estuvo mejor aimentado y e indice de morbilidad de ambos cuadros
descendi6 en forma evidente. Por otra parte, todos los autores estan de acuerdo
conforme a sus estadisticas, que la entidad se presenta con una maxima de frecuencia en
los nifios distréficos lactados al seno materno, hecho que se confirma en nuestras
estadisticas, en lo que se refiere a distréficos, ya que la mayoria de los nuestros eran
aimentados con leche de vaca. Corroborando lo que se ha dicho anteriormente, estos
enfermos al ser sometidos a un régimen adecuado, rico en proteinas, comienzan a
mejorar su distrofia y en forma simultdnea se inicia la curacion de sus lesiones de piel,
una vez que la elevacion de peso adquiere cierta importancia Pronto se ve que la
curacion no es la regla en todos los casos, y es entonces cuando se comienza a sospechar
la existencia de nuevos factores inculpados en la produccién de la entidad. Se inician de
inmediato las nuevas investigaciones, que posteriormente descubren que la enfermedad
de Leiner no solamente es debida a una carencia, sino que dentro de las dietas
administradas a estos pacientes con el objeto de corregir su estado nutritivo, existe un
elemento que empeora la evolucion del proceso. Tal culpabilidad recae sobre las
grasas de los alimentos, que de inmediato se reducen en el régimen de todos aquellos
casos renuentes ala curacién con las medidas dietéticas hasta ese momento preconi zadas.

Con laanterior modificacion se consiguen nuevos éxitos en el tratamientode
los pocos casos rebeldes y con ésto queda sefialado el trastorno en el metabolismo lipido y
su accion dafiina en las dietas de este tipo de enfermos.

AUln con todo lo anterior, queda una serie de hechos sumamente importantes y de
dificil interpretacion, entre otros, €l de que es una proporcion minima de los distréficos
los gue llegan a padecer la enfermedad en mencion, y por otra parte, el hecho de que
existen nifios bien nutridos, sobre todo alimentados a pecho, con buen aporte proteico que
padecen la enfermedad. A raiz de estas reflexiones es cuando aparece implicado en la
aparicién del cuadro, el factor constitucional a que e eminente Profesor Finkelstein
(7), le atribuye gran importancia y del cua dice al referirse este factor: "Ello obliga a
suponer una predisposicion constitucional, bajo la forma de una vulnerabilidad vy
labilidad patoldgicamente exaltadas de las funciones especificas correspondientes al
metabolismo de la piel". Con lo anterior se aclararon estos nuevos hechos y ademas se
pudo explicar la mayor rebeldia del cuadro a tratamiento, en los eutréficos que en los
distréficos, justamente por la mayor influencia de la constitucionalidad predisponente en
los primeros. Tambiéninsiste sobre laimportancia de ladiarreay delainfeccion.

Luego se ha especulado mucho queriendo vincular esta entidad con la carencia
especifica, responsabilizando como tal a un factor que segin los investigadores se
encuentraen las proteinas unido ala caseina (6-7). Se penso que este factor fuese
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la vitamina H, que se le conoce comercialmente con el nombre de Biotina y cuya
carenciaenlaleche humana se explica, por el bajo contenido de ésta en caseina, lo
que viene a aclarar €l porgué de la mayor frecuencia de la entidad en los nifios lactados
al seno materno, incluso eutréficos. Aclarando también en parte, el porqué de la mayor
incidencia de la enfermedad en los pueblos europeos que en los pueblos de Norte
América, ya que en estos Ultimos lo que predomina en el régimen de los nifios, es
lactancia con leche de vaca.

A raiz del descubrimiento de la Biotina, como es de suponer, comenzaronlas
experiencias terapéuticas con productos a base de esta sustanciay los resultados han sido
desde los muy buenos hasta los fracasos, y en consecuencia, la anterior hipotesis ha
sido completamente verificada. Sin embargo, a este respecto, existe unainteresante
publicacion hecha por Barker, L. P (25) y colaboradores, publicacion en donde
mencionan experiencias propias y aenas, en relacion con diferentes aspectos de la
Biotina, encontrados mas recientemente. Del mencionado trabajo pude extraer lo
siguiente:

'1) Laleche humana normal mente no contiene biotina durante | os primeros8
dias, después del parto, y su curva de ascenso no acanza niveles Utiles sino
hastaé segundo o tercer mes del puerperio, Barker (25).

2) Laleche devaca contiene 4 veces mas biotinaque lahumanay laprimera

baja su tenor en esta vitamina cuando se |le usa evaporada, Barker (25).

3) Svejcar (29) y Homolka, J. al dosificar labiotinaen laleche humanay

en lasangrey orinade un grupo de nifios, incluyendo sanosy enfermos

obtienen los resultados que a continuaci 6n se exponen:

a) Lasmadresde nifios con enfermedad de Leiner tenian bajo indice de
biotina en la leche.

b) La dosificacién de la vitamina H, en sangre y orina de nifios que
padecian la enfermedad, dio cifras 56% menores que en |os controles.

¢) Laadministracion de biotinaen estos enfermos, hizo la correccion de
la deficiencia en forma rgpida en sangre y orina.

d) Trataron varios nifios con vitamina H, y tuvieron algunos fracasos,
que ellos atribuyen al mal control deladiarreay alasinfecciones se
veras queinterfieren, segun ellos, con el metabolismo del medica
mento. También atribuyen a las mismas causas, |0os fracasos experi
mentados cuando se trataban artificialmente alimentados, ya que se
curaban en cuanto se lograba detenerlos libres de diarrea e infeccién.

e) Creenquelassulfasy la estreptomicina, cuando se dan por viaoral,
actuando sobre lafloraintestinal puede interferir lasintesisy absor
cion del medicamento, puesto que presenciaron en estas circunstancias
algunos fracasos que sélo se pudieron explicar en esta forma.

f) Otro hecho que me ha parecido interesante es que en_ algunos nifios
con enfermedad de L einer, presentaron cambios funcionales y ana
tomicos del pancreas, que se puede interpretar como puracoinci
dencia o bien como un factor mas que intervenga en la etiologia de
laenfermedad (25-32).

g) PorUltimodice Barker (N-.t-25), que la biotinasolamente juega
cierto rol en la produccion de una fase de la enfermedad y el otro
factor se encuentra dado por lainfeccion. En resumen, _segun él, la
enfermedad de Leiner es causada por el binomio, déficit de biotina
mas infeccioén, y es por eso que le da gran importancia para el éxito
del tratamiento de estos pacientes, al uso combinado de la biotina con
lapenicilina.
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Ramo6n Guerra (8) y colaboradores, en el Uruguay han publicado un estudio
exhaustivo de este problema, volviendo a insistir sobre la importancia que juegan otros
factores, tales como la infeccion y la diarrea y hace especial énfasis en e hecho de que
mientras no cura la distrofia, tampoco cura las lesiones de la piel. A favor de la tesis
cadencial presentaron observaciones de sindrome vecino al Leiner en la distrofia

farinacea.

Para terminar el aspecto etiolégico, diré que hay quienes piensan que la
enfermedad en cuestion tiene como causas un mecanismo aérgico (13-14), cosa que
no es de dudar ya que es muy frecuente encontrar en los enfermos que adolecen de esta
enfermedad una eosinofilia y el antecedente en los parientes de equivalentes alérgicos. Sin
embargo, en contra de la anterior hipotesis y después de observacion cuidadosa no se ha
visto que estos pacientes padezcan posteriormente fiebre del heno, asma u otros

equivalentes.
CUADRO CLIiNICO

Leiner (1), en & afio de 1907 describié por primera vez la entidad que nos ocupa
e hizo especial énfasis en la individualidad del proceso corno afeccién diferente a las
demés dermatosis hastaese entonces conocidas.

Fue Moro (4), posteriormente, quien dijo que la entidad descrita por Leinier no
podia considerarse en €l sentido individual con que la habia escrito su autor, porque en
verdad no era otra cosa que la etapa extrema y grave de la dermatitis seborreica, como
quien dice, la forma clinica del pronéstico mas sobrio. La anterior aseveracion se apoya
en los argumentos siguientes:

1 Laexistenciaevidente delasformas de transicion.

2 Enlasemejanzadelos cuadros clinicos dermatol 6gicos.

3. Enlos datos suministrados por la anatomia patoldgica, que son desde
luego categoricos, y finalmente, |a respuesta sati sfactoria de ambos pro-
cesos a la misma terapéutica.

Este concepto vertido hace tantos afios es compartido actualmente por loa
dermat6logos modernos, quienes ya no conciben la descripcion de la enfermedad como
entidad aparte de la dermatitis seborreica, y menos aun verla descrita como entidad
aparte o0 gjena a cuadro del cual no es mas que la forma clinica extrema. Sin embargo.,
por tratarse de una forma de dermatosis seborreica sumamente grave, con un maximo de
frecuenciade presentaciones en las edades mas v ulnerables delavida, asi como por
poseer unaserie de caracteristicas que le individualizan de las demés, amén de que es
la Unica que pone en peligro la vida del nifio, es que me he decidido, siguiendo a otros
autores, a describirla separadamente, recalcando su importancia y haciendo especial
hincapié en su tratamiento precoz para evitar desenlaces fatales.

El cuadro clinico de esta afeccion se caracteriza por iniciarse a fines del primer
mes de vida o a principios del segundo, dificilmente se presenta después del tercero. En
cuanto al sexo, todos los autores han estado de acuerdo en que existe una franca
predominancia por e sexo femenino, siendo los, predilectos los distréficos Jactados a

pecho.

Las lesiones dermatoldgicas, caracterizadas por méculp-papula, se aparecen casi
en forma simultanea en el polo craneano y perineogliteo y de alli comienza a progresar y
en tiempo que puede variar en horas o dias se recubre toda la piel del cuerpo de un
eritema (eritrodermia) rojo, brillante y generalmente no pruriginoso,
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quetiene como caracteristicaimportante, ademas de los descritos, el respetar lalinea
media de la cara, dejando en consecuencia, indemne la parte media de la frente,
nariz, orificios nasalesy laboca.

Horas después de la aparicion del eritema, comienza la descamacioén, que en
un principio es en grandes escamas grasosas, faciles de desprender y que en la etapa
final se hacen maés finas. En los sitios en donde se desprende una de estas escamas, se
observa la piel roja brillante y no exudativa. A veces la escamacién es tan intensa que
se hacen verdaderos acumulos laminares. En el craneo las escamas son mas pequefias,
untuosas y mas grasosas que en cualquier otra parte del cuerpo, es mas caracteristico en
esta region la caida del cabello dejando zonas de verdadera alopecia. Son bastante
frecuentes las lesiones de intertrigo, con localizaciones predilectas detrés de ambas orejas,
en cuello, en axilas, en ambas regiones inginales y en region perineoglitea. El estado
general no se encuentra afecto, es muy tipico de la enfermedad el evolucionar en apirexia.

El signo de Nikolsky es negativo a diferencia de la dermatitis exfoliativa,
durante el proceso pueden afectarse las ufias, mostrando alteraciones tréficas (pliegues y
hoyos) (15), y aveces hastallegan a caerse.

Es muy frecuente que la enfermedad se acompafie en su evolucion de sintomas
digesto-nutritivos (vémito y diarrea), asi como de cuadros respiratorios que a veces
llegan a ser muy importantes. En los periodos finales casi suele acompafiarse de cierto
grado de anemia y ademés de tipo posiblemente carencial, ya que siempre coinciden con
una hipoproteinemia.

ANATOMIA PATOLOGICA

Referente alaanatomia patol6gica de las enfermedades de L einer., desde hace
mucho tiempo se ha descrito el trastorno como una disqueratosis, en donde el factor en
juego es una alteracién del metabolismo graso y subsecuentemente a esto se ha
observado una proliferacion ligeramente aumentada del estrato cdrneo de la piel, con
una transformaciéon incompleta y retrasada de las células corneas jévenes en sustancia
cornea solida. Por consiguiente, hay un trastorno en la queratinizacion, una verdadera
paraqueratosis, y por este motivo y por la implicancia de las grasas en € proceso fue
que se la llamé, y con justicia, disqueratosis seborreiforme (Moro y Sabourand). Sin
embargo, como dice el Prof. Finkelstein: "Los focos casualmente presentes no son la
enfermedad, sino reacciones patolégicas especificas de la enfermedad, no presentan
‘erupciones', sino reacciones patolégicas especificas de una piel de constitucién
diferente en toda su extension, frente a estimulos externos banal es incapaces de dafar
en igual forma a una piel normal.

Las lesiones histoldgicas esenciales serian una epidermodermitis con pequefios focos
de espongiosis mas paraqueratosis, escamas y escamas costras. Acantosis, edema e
infiltracion perivascular del dermis en e eczema seborreico del lactante (Sepulveda). Las
lesiones en e Leiner son andlogas, pero domina la hiperqueratosis con gran
paraqueratosis, lainfiltraciény la congestiva dérmica.

DIAGNOSTICO '

Enlo relacionado con el diagnéstico de laenfermedad practicamente se puede
decir que en su forma de presentacion tipica, no ofrece dificultad alguna, puesto que su
cuadro es tan caracteristico que quien la ve una vez dificilmente se olvida de sus
peculiaridades. Sin embargo, siempre es bueno tener en cuenta para no incurrir en
errores diagnésticos, una serie de elementos tales como la edad del pequefio paciente, su
estado de nutricion, épocadeinicio del cuadro, sitio de locali-
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zacion de las primeras | esiones, ausencia casi siempre del prurito, la conservacion del
estado general y su evolucién en apirexia.

De lo dicho anteriormente se deduce que son muy escasas las entidades clinicas
con las cuales se puede presentar duda de diagndstico sobre para el caso, la enfermedad de
Ritter es una de las afecciones que ha menudo se puede presentar a confusion, pero se
diferencia de la misma por una serie de hechos que se consignaran a continuacion. En
primer lugar, la dermatitis exfoliativa se. presenta generalmente dentro de la primera
semana de vida, hay toque importante del estado general; los primeros sintomas
dermatolégicos se inician casi siempre alrededor del orificio bucal con su tipica lesion
penfigoide, la descamacién es en grandes tiras, dejando al descubierto el corién, y
finalmente es caracteristico de esta Ultima enfermedad y de la epidermolisis hullosa la
positividad del fendmeno de Nikolsky, que en la enfermedad de Leiner, como ya se dijo
anteriormente, es negativa. Luego, no hay que olvidar que la enfermedad de Ritter tiene
origen indiscutiblemente infeccioso.

Otra entidad de la cua hay que diferenciarla, es la dermatitis, eczema at6-pico,
cuya confusion apenas si se plantea. En todo caso no hay que olvidar que ésta casi
siempre se presenta en nifios mayores de 6 meses, es de origen inmunoalérgico, sus
sintomas primitivos aparecen con méaximo de frecuencia en mejillas y frente y sus
lesiones a través de su evolucion suelen pasar por una serie de etapas clasicamente
descritas y conocidas; estas etapas son: papula, vesiculas, pozo de Darier y formacion de
costras. Ademas, mientras que €l eczema es una entidad frecuentemente exudativa, la
enfermedad de Leiner evoluciona en forma seca, es decir, libre de exudados, si es que
hacemos una excepcion de las lesiones de intertrigo. El prurito, que es el componente
inseparable del eczema, falta en la dermatitis descamativa. Tamban es importante el
hecho de que la enfermedad es més frecuente en nifios alimentados a pecho directo, en
contraste con los eczematosos que generalmente son alimentados con dietas agjenas a la
leche humana o con regimenes mixtos.

La neurodermitis es otro cuadro con el que a menudo se puede confundir, pero se
diferencian porque esta enfermedad casi siempre procede, 0 es la continuacion de un
eczema anterior que ha seguido el camino de la cronificacién.

La eritrodermia atopica es otra de las entidades con la cual se aemejia muchisimo,
pero se diferencia porque ésta se acomparia de gran prurito, sigue un curso croénico que se
puede extender hasta en afios y finamente la rebeldia del tratamiento. con su
caracteristico toque del estado general y su consabido origen al érgico.

Finalmente vamos a tratar de diferenciarla de un cuadro que a veces puede
presentarse a confusion, principalmente cuando el nifio nace libre de lesiones der-
matolégicas. Este cuadro es la eritrodermia ictiosiforme, de la cual solamente la
evolucion ulterior nos podraestablecer ladiferenciayaque esta afeccidn es de curso
crénico e indiferente a toda terapéutica. En sus otras formas la diferencia se hace por ser
esta enfermedad congénita, a veces familiar con herencia recesiva y ataca por igual a
ambos sexos.

COMPLICACIONESDE LA ENFERMEDAD

En relaciéon con este punto que tanta importancia ha jugado en otros tiempos en €l
porvenir de estos enfermos, ahora con las terapéuticas modernas y eficaces, aplicadas en
forma precoz, se ha conseguido muchisimo, a &l grado que el hecho de verlas reflgja
hasta cierto punto, descuido en cuanto a la asistencia del nifio, ya que esta demostrado

que con un tratamiento a inicio de la enfermedad, perfectamente orientado, se evita la
mayoria, de los problemas.
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Entre estas raras complicaciones se destacan los procesos localizados en el aparato
respiratorio, que pueden ir desde las formas catarrales leves y altas, hasta las
neumonias 0 bronconeumonias.

Las complicaciones de piel han disminuido en forma considerable con el
advenimiento de los antibidticos, de manera que solamente en casos excepcionales y
debido a una deficiente terapéutica se pueden ver las piodermitis o las infecciones por

pi OCi &ni cos con sus Secreciones caracteristicas untuosas y malolientes, y antes se presentaban
amenudo.

El aparato digestivo es tocado muy a menudo, ain en estos tiempos, siendo sus
manifestaciones habituales la diarrea y los vomitos que se acompafian de la elevacién
febril.

Antes se observaban con alguna frecuencia las trombosis de los senos craneanos,

osteomielitis y hasta nefritis hemorréagicas, procesos que en la actualidad se han relegado
al olvido.

Como se trata de pacientes con gran hidrolabilidad, no esinfrecuente quea
continuacion de sus alteraciones digesto-nutritivas, hagan cuadros muy importantes de
desequilibrio electrolitico, Ilegando en los casos extremos hasta las méas auténticas toxicosis

que son en buena parte, cuando no se corrigen a tiempo, las causantes de la mayoria de
las defunciones.

PRONOSTICO

El prondstico delaenfermedad de Leiner difiere segln que se trate de un nifio
en malas condiciones de nutricion, o bien que la enfermedad asiente en un nifio
eutrofico.

En el primer caso, sin lugar a duda, la buena marcha del proceso depende de
la precocidad del diagnéstico y de la inmediata y bien orientada terapéutica, y unavez
gue estos dos requisitos han sido cumplidos a cabalidad, se puede asegurar que la
entidad en la mayoria de los casos evoluciona hacia la curacion en un plazo de 4 a 6
semanas, coincidiendo €l inicio del borramiento de las lesiones de piel, con € aza de
peso del nifio. En el caso contrario y dada la gran labilidad de estos enfermos, pronto
serén victimas de los més variados procesos infecciosos que casi siempre son los que
retardan lacuracién y los que pueden inclusive llegar hasta el desenlace fatal.

Cuando se produce la curacion, ésta suele ser tipo definitivo, siendo en con-
secuencia, muy raras lasrecidivas.

En los eutréficos el pronéstico suele ser completamente diferente, ya que en éstos
la predisposicion a las enfermedades de tipo infeccioso, es exactamente igual a la de
cualquier otro nifio sano, pero en cambio en lo que respecta a las lesiones dermatolégicas,
tiene en gran tendencia a presentar la forma soriasiforme que resulta muy rebelde a toda
terapéuticay con gran tendencia arecidivar.

En relacion con el indice de mortalidad, que en los primeros tiempos se elevaba a
cifras de 50%, fue reducido posteriormente con la modificacion de h dieta, a cifras del
26%, y en el momento actual, con el agregado de los antibidticos, las vitaminas y los
corticoides, todos los autores dan un indice que oscila entre el 6
y el 7%.
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EXTRACTO DE LOS CASOS ESTUDIADOS

Nuestra casuistica consta de 16 casos de enfermedades de Leiner observados en el
Instituto de Pediatria "Dr. Luis Morquio", en el lapso comprendido entre los afios de
1955a1961 (mediados).

De los historiales de todos estos enfermos se ha podido extraer la serie de hechos
que a continuacion expondré, y que en su mayoria ya han sido confirmados por €
sinnimero de autores que me han precedido en € estudio del tema, de manera que son
ligeras variantes las que he encontrado en mi estudio, que seran objeto de algunos
comentarios.

Delos 16 casos que forman nuestra estadistica, |a afeccidn se present6 en15
menores de 3 meses; 13 de los cuales estaban comprendidos en edades entre 1y 2
meses. Ninguno menor de 1 mes.

Sexo.—A diferencia de los demas estudios en donde siempre ha predominado €
sexo femenino, en el nuestro resulté la incidencia exactamente igual, con 8 casos para
cada uno.

Enlo querespectaalaépocadelaaparicion delaenfermedad, 10 de loscasos
se presentaron en el periodo comprendido entre marzo y agosto. Los 6 restantes estan
distribuidos sin ninguna predominancia en los demas meses del afio.

Siete de los nifios de nuestra casuistica resultaron ser hijos de mujeres en edades
comprendidas entre 15y 21 afios.

El antecedente alérgico estuvo presente solamente en 2 de los casos; uno, abuelo
materno asmatico; otro, hermano con eczema.

En relacion con el estado nutritivo de los enfermos, 9 resultaron ser distroficos y
7 eutroficos.

Referente a tipo de alimentacion que recibian a aparecer la enfermedad, de los
13 casos en que se investigd, 7 resultaron ser alimentados con leche de vaca, 4 con
leche maternay 2 con alimentacion mixta.

Respecto a motivo de ingreso a hospital, 9 lo hicieron por la afeccion der-
matoldgicay 6 por cuadrosintercurrentes.

Dosde nuestros nifiosingresaron en estado de suma gravedad, con cuadrode
colapso y shock, muriendo poco tiempo después de ser internados.

A pesar del escaso porcentaje delarazade color en el Uruguay, 2 delosnifios
eran hijos de madre de esta raza.

Desde el punto de vista de las condiciones econdmicas y ambiente, en los 10 casos
en que se hizo la respectiva pesquisa, 4 resultaron vivir en condiciones adecuadas y 6 en
situaciones lamentabl es.

En los 7 nifios se practicO hemograma y es interesante ver como todos ellos
presentaban anemia importante en un periodo mas o menos avanzado de la enfermedad.
Laanemiaencontradafue en lagran mayoria de |os casos de tipo hipocréomica.

La cifra leucocitaria oscilé6 entre 11.000 y 20.000 por milimetro' cubico, lo que
dejaver claramente €l franco predominio de laférmulablancaen el cuadro.

El porcentgje de eosindfilos estuvo comprendido entre 1 y 4 por milimetro cubico
y solamente en uno delos 7 casos el nimero llegd a9 por milimetro cubico.

B proteinograma se practicd en 2 de los pacientes y en ambos la cifra proteinas
totales fue baja En e Uruguay, la Dra Hors de Herrero, colaborante con el Prof.
Tiscornia Denis, en su estudio sobre tratamiento con biotina en la dermatitis seborréica,
hizo por su parte el avallo de las proteinas de los pacientes a tratar y obtuvo los
siguientes resultados:

1) Delosb5 casos de dermatitis seborréica, en 4 encuentra hipoganmag|o-
bulinemia y en uno aganmaglobulinemia.
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2) LaAlfa2 resulté aumentadaen todosellos.

Ademas, estudia el hemograma y se encontré con que todos los pacientes
presentan eosinofobia moderada, a excepcion de uno de ellos en que la cifra fue
considerable, pero posteriormente s descubre que dicho paciente es portador de un eczema
atopico.

De lo expuesto en los péarrafos anteriores se sacan en claro algunos hechos que
merecen comentario. Para el caso, llama la atencién la incidencia de la enfermedad en
los nifios hijos de madres extremadamente jOvenes, en edades comprendidas entre 15 y
21 afios, con un porcentaje de 40.03%.

También otro hecho que me ha parecido muy Ilamativo es el de creer que la
afeccion no posee predileccién racial, ya que 2 de nuestros casos resultaron ser hijos de
madres de color, a pesar del bajo porcentaje de esta raza en la poblaci én uruguaya.

También resulta curioso la mayor presentacion de la enfermedad en nifios
alimentados artificialmente y hasta hubo casos en que |a adolescencia se hizo patente con
el cambio de lactancia, de la natural (P/D) alaleche de vaca.

Por dltimo es digno de destacar la incidencia exactamente igual de la enfermedad
de ambos sexos, a diferencia de lo encontrado por las demas personas que se han ocupado
del tema y en donde siempre la mayor predominancia sexual ha correspondido al sexo
femenino.

Hubiera sido interesante hacer algunos comentarios sobre evolucién y tratamiento
de los 16 casos estudiados, pero las conclusiones en este aspecto han resultado
sumamente escasas y parciales, debido a multiples factores, entre otros la corta permanencia
de los enfermos en el medio hospitalario que casi nunca excedié de 6 dias, puesto que se
les daba de alta una vez que se encontraban recuperados del estado agudo, causa del
internarniento.

El control posterior de todos estos enfermos, como es bien sabido, resulta
sumamente dificil, principamente cuando no existe é interés que impone la realizacion
de un trabajo premeditado, y he ahi que una vez que estos pacientes fueron dados de alta,
a pesar de haberlos recomendado regresar a controlarse en los servicios de Asistencia
Externa de este Centro; como siempre sucede, una minoria atendio las instrucciones y la
mayor parte se perdi6 de vista, de donde me ha resultado completamente imposible
obtener datos en relacion con su ulterior evolucién.

A pesar de todos estos problemas, hubo algunos casos que por circunstancias
especiales pudieron ser seguidos por algun tiempo y fueron en consecuencia sometidos a
terapéuticas bastante correctas, y de ellos se ha extraido | os datos siguientes:

PACIENTE N° 1.—Estuvo internado en el Hospital por un periodo de 38 dias.
Ingreso con un peso de 3K., 100, fue sometido a una terapéutica a base de:

a) Antibiotico durante toda su estadia.

b) Cortisona, adosis de 1/2 comprimido diario durante 7 dias, luego se

3usalpendetres diasy después se vuelve a agregar de nuevo hasta ser dada
eadlta

¢) El régimen dietético se hizo abase de babeurre mas caseinato de calcio;

completando con vitaminas, principalmente complejo B.

Al fin del periodo de internamiento, es dado -de alta con sus lesiones de piel muy
mejoradas y con un peso de 3K. 600 (Evoluciond en completa apirexia).

PACIENTE N 2—Nifio que estuvo en el servicio durante un periodo de 12 dias,
durante el que se hizo el tratamiento siguiente:

a) Penicilina

b) Hidrocortisona, a dosis de 40 mg., al dia, durante 6 dias, después se le

baja a 20 mg.. hasta el 9? diay finalmente hasta el 127 dia se le admi -
nistra 10 mg. diarios.
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c) Régimen a base de babeurre mas caseinato de calcio. El dial3 esdado de altacon
sus | esiones dérmicas completamente borradas. Regresa 5 dias después, en estado de
sumagravedad, pero las lesiones de piel permanecian siempre cicatrizadas.

A continuacion presento algunas fotografias ilustrativas del Ultimo caso de E. de
Leiner que se present6 en el Instituto y del cual logré obtener una biopsia que se
estudid y reportd asi: Lesiones de paraguearatosis con hiperqueratosis, predominando la
primera. También se vieron lesiones de espongiosis. El coridon se encontraba practicamente
sin mayores alteraciones.

Labiopsiasetomé con el caso en plenainvolucion.
TRATAMIENTO

De todo lo que se ha dicho anteriormente respecto a la etiologia de la enfermedad
de Leiner, es fécil deducir su tratamiento actual, si es que recordamos que son las
circunstancias antagonicas en €l régimen las principales causales del cuadro, por una
parte juega papel importante la carencia proteica, y por otra, aunque en grado menor,
la presencia de las grasas en los alimentos, incluyendo adversamente en la curacién de
las lesiones, de tal manera que el tratamiento incluye como medidas decisivas, el
aumento del aporte en las primerasy larestriccion en las segundas.

Sentado lo anterior, ante un enfermo de esta naturaleza disponemos de dos
medios para encarar su tratamiento, primeramente el tratamiento de tipo general, y en
segundo término, la terapéutica de tipo local. El primero es el que juega el papel
fundamental, yaque el segundo viene a ser secundario’ y a veces hasta superfluo.

Para llevar a cabo e primero hay que considerar varias eventualidades. Segin se
trate de una enfermedad de Leiner en un distréfico o que la enfermedad asiente en uno
bien nutrido. También diferira segln que €l nifio a tratar se encuentre con alimentacion de
tipo natura o con dietade .tipo artificial, impropiamente llamada.

Ante la primera eventualidad o sea el distréfico criado con el pecho materno, da
magnifico resultado el agregado de un suplemento de 10 a b gramos de un preparado
abuminoso o hien la lactancia mixta. Con silo estas medidas el éxito es casi seguro,
pero no hay que creer que la curacion es inmediata sino que hay que esperar cierto
tiempo, durante el cual €l nifio comienza a ganar peso y una vez que se ha conseguido
ésto, la limpieza de las lesiones de piel se logra en el plazo aproximado de 4 a 8 semanas.
Es en este momento cuando se comienza a notar cierta palidez de la piel, que bien puede
ser la manifestacién de una seudo anemia genuina, que necesitara tratamiento adecuado.
En ciertos casos la afeccion se puede curar Unica y exclusivamente con la lactancia
natural, pero en el supuesto caso hay que aumentar la demanda diaria de ésta a cifra de 180
ce. y 200 ce. k.p.d., si ésto fuera posible; entonces lo que se hara es agregar mamaderas
suplementarias de mezcla de leche de vaca descremada, ejemplo: Babeurre. Por otra
parte, la experiencia ha demostrado que es muy necesario €l agregado de hidrato; de
carbono y en nifios que pasan del primer trimestre también dan buenos resultados el
extracto de malta y la papilla de sémola en cantidades adecuadas. Otro elemento que se
hausado con éxito es el calcio.

Arcillablanca.
Carbonato de calcio; a0.20grm.

RP. Fosfato tricalcico;

De este preparado se aconsejadar 1/2 a1l gramo, disuelto en un poco de leche,
3 veces al dia.

En la segunda eventualidad, o sea €l caso de tratarse de un eutréfico lactado a
pecho, lo que se hace es pasarlo a una alimentacién mixta, sustituyendo con el
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complemento, que se hara a base de una leche hiperproteica e hipograsa (babeurre o
leche albuminosa), 2 6 3 de las tetadas al dia. Es importante hacer mucho hincapié en el
hecho de que este tipo de enfermo resulta ser mucho mas rebelde a tratamiento que los
primeros, debido quizada mayor arraigo de estos Ultimos del factor constitucional .

En la tercera eventualidad, o sea cuando se trata de distréficos alimentados en forma
artificial, e régimen se hard a base de leches hiperproteicas e hipograsosas, siempre con
arreglados de hidrato de carbono, calcio y extracto de malta.

Por Ultimo, la cuarta eventualidad, o sea cuando se trata de un eutréfico
alimentado en forma artificial, bastard con suprimir las grasas de la. dieta y agregar
vitamina H o biotinaen el régimen ala dosis de 10 mg. por via oral durante el dia, o
de 5 mg. cuando se prefiere la via intramuscular. No olvidarse de la particular rebeldia
de estos pacientes alaterapéutica.

Todo lo anterior en lo que respecta a régimen dietético; por otra parte, es
oportuno recordar, principalmente en lo referente a los distroficos, que estos enfermos
son siempre fé&cil victima de los procesos con localizaciones predilectas en e érbol
respiratorio, de tal manera que es aqui en donde juega un papel fundamental el uso de
|os antibiéticos.

La anemia, que es del tipo hipocrémica generalmente, se tratard con los preparados
con hierro usuales, y a veces cuando ofrecen alguna rebeldia, el médico se ve obligado
al uso de las transfusiones sanguineas, que en tal caso se haran en pequefia cantidad,
repitiéndolas cuando sea necesario. Hay que estar siempre alerta por los
inconvenientes de esta ultima medida.

Ademaés de todo lo que se ha dicho, es bueno tener siempre presente los éxitos que se
han obtenido, en los diferentes tipos, con el uso de la vitanina H G biotina, a dosis
como dije anteriormente, de 10 mg. al dia por via oral o de 5 mg. por la via
intramuscular. Es interesante a este respecto mencionar € trabajo de Claude Martin
(19), sobre tratamiento de la enfermedad de Leiner con biotina. El saca de sus
experiencias las conclusiones siguientes. Traté6 4 enfermos con biotina a las dosis arriba
mencionadas y observé en todos sus paci entes:

1) Lafrenacion delaextension delaslesiones.

2) Desinfiltracion delapiel.

3) Consiguio evitar lacronificacion del proceso.

4) Not6 aumento en el crecimiento de todos |os enfermos.

Tuvo algunas recidivas y uno de los pacientes murié de toxicosis, pero con sus
lesiones de piel curadas.

Ahora bien, termina su trabajo diciendo que no se sabe exactamente cud es €
mecanismo por el que influye la biotina, si es corrigiendo una carencia, o bien gjercitando
una accién farmacodindmica de reforzamiento cutaneo a las infecciones. El asunto aln no
se encuentra resuelto debido a la imposibilidad o falta de métodos de los cuales valerse
para dosificar estavitaminaen el organismo®.

Sin embargo, en la actualidad parece que ya se superd esta etapa y a respecto
es sumamente elocuente el trabajo de Svejcar (29) y Homolka, trabajo del quehe
extractado algunos hechos y que aparecen en la parte dedicada a la etiologia de la
enfermedad de Leiner.

En el mismo sentido, son dignas de consignar las experiencias que aparecen en
trabajos adn inéditos, hechos en el Hospital "Dr. Pedro Visca' de Montevideo, por €l
profesor adjunto, Dr. Tiscornia Denis y colaboradores, en el afio de 1957-58, en relacion
con el tratamiento de dermatitis seborreica con biotina.

MATERIAL DE EXPERIENCIA

Trato en total 9 casos, 5 de los cuales presentaban una dermatitis seborreica rebelde
alos tratamientos preconi zados con éxito en su servicio desde muchos afios
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atras. Incluye en este grupo una auténtica dermatitis descamativa o enfermedadde
Leiner.

Los cuatro casos restantes tenian ademas de su dermatitis seborreica, un eczema
atopico.

L as dosis usadas del medicamento fueron 15 mg. al diadistribuidos en 3doss,
cuando se usd la via oral, y de 5 mg. cuando se prefirié la via intramuscular; los periodos
de tratamiento oscilaron entre 7'y 15 dias.

De su estudio saca las conclusiones siguientes:

1) Enlos5 casos de dermatitis seborreica, el regreso de las lesiones fue
evidente, en un plazo que varid entre unay dos semanas, consiguiendo
en buena parte de ellos casi la completa curacion.

2) Tuvorecidivas que él atribuye entre otros factores, a corto tiempo del
tratamiento, debido a la escasa disponibilidad del medicamento.

3) Labiotina no mejora la dermatitis seborreica cuando el enfermo es
portador de un proceso supurado, doquiera que sea su localizacién, ni
. tampoco actlia sobre éste.

'4) El medicamento, en general, ofrece buena tolerancia, ya que no observé ningin
accidente, a excepcion de uno de los casos que presentd diarrea y
somnolencia, complicacionesde no fécil interpretaciéon.

Finalmente, en la actualidad se encuentra muy generalizado el empleo de
corticoides, medicamentos que han demostrado ser muy efectivos en el tratamiento de
estos enfermos, y para tal fin se ha usado preferentemente la prednisona a dosis que han
variado entre 1 y 2 mg. k.p.d., segin la intensidad del proceso. La terapéutica en
mencion se prolonga durante un mes, periodo a cabo del cual las lesiones de la piel se
prolongan borrar en lamayoria de |os casos.

_ Esinteresante recordar que el éxito con estas drogas se consigue todavez que
simultdneamente se cumplan las medidas de orden dietético que se han preconizado en
paginas anteriores.

En relacion con la corticoterapia, € Prof. Peluffo, en e Uruguay, ha logrado
adquirir una magnifica experiencia, ya que tratd6 con tales drogas a 15 nifios de su
clientela privada, obteniendo los resultados siguientes:

1) Uso en todos sus casos prednisona, que prescribid siguiendo dos tipos es
guematicos de tratamiento.

2) a) Cuando los casos a tratar eran de mediana intensidad, iniciaba la
droga adosis del mmg. k.p.d. durante la primera quincena, y luego
bajaba a 1/2 mg. k.p.d. hasta completar el mes.

b) En los enfermos graves de .enfermedad de Leiner comenzé la terapeéutica
con dosis de 2 mg. k.p.d. durante un lapso de 10 dias; luego
descendié al mmg. k.p.d. por igual tiempo y finalmente en los Gltimos
10 dias administré 1/2 mg. k.p.d.

RESULTADOS

En 12 de sus casos obtuvo resultados muy buenos, fracasando en los 3 restantes,
debido a que en estos Ultimos casos se comprobd que eran portadores de procesos
infecciosos de localizacion pulmonar o faringea, 6rganos de los que se logré aslar
estafilococos coagulasa positiva.
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Laanterior observacién es sumamente interesante porque coincide con loviso
por otros investigadores, tales como Barker (25) y Tiscornia Denis, quienes han
logrado demostrar que los enfermos portadores de procesos infecciosos, no curan sus
lesiones de piel hastano erradicar éstas.

Por dltimo e Prof. Peluffo dice que e proceso epidérmico puede simularse
después de un mes de tratamiento, si no se agrega en €l régimen de estos enfermos un
complemento a base de caseinato de calcio.

TRATAMIENTO LOCAL

Esta conducta resulta con mucha frecuencia poco Util y a veces hasta innecesaria,
principalmente cuando se es prolijo en el cumplimiento de las medidas terapéuticas de
orden general.

Sin embargo, en algunos enfermos es aconsejable el empleo de los topicos locales,
Ej.: El caso que se suscita ante un nifio bien nutrido, con sus lesiones de piel tendientes a
infectarse y rebeldes atodo tratamiento.

Antiguamente y hasta no hace mucho tiempo, se le daba mucha importancia a
esta clase de tratamiento, empleando con tal finalidad compuestos del tipo de la lanolina
salicilada a 3%, que se hacia con €l objeto de desprender las costras, y seguidamente se
cubria todo el cuerpo del nifio de una capa de mezclas de los mismos ingredientes, en
concentraciones inferiores. También se usd mucho el azufre, con sus resultados
indeseables debido a su efecto irritante, lo mismo que € ictiol, € leucoictiol, compuestos
glicerinados con oOxido de zinc, como la pasta a agua y en fin, otro sinnimero de
preparados que en la actualidad han sido abandonados y sustituidos por las pautas que
a continuacion se enumeran:

1) El tratamiento detipo local debe ser conservador.

2) Los pacientes deben ser bafiados diariamente, con la condicién de que
se evite el uso de jabones que sean irritantesy, en su defecto, se reco-
mienda la solucién de permanganato de potasio al 1 en 8.000, o el agua
de avena,

3) Guando laslesiones deintertrigo resultan muy secretantes, dabuenos
resultados la aplicacion de solucion de violeta de genciana al medio o0 1%.

4) Lacorticoiterapiase havenidousando en forma de ungtiento, con sor
prendentes resultados y paratal finalidad se han preferido las combi-
naciones de hidrocortisona, prednisonao triancinolona, en asociacion,
cada unade ellas, con antibi6ticos de diferentes espectros.

5) Hl vioformo en forma de ungtiento hidréfilo al 2%, resulta sumamente
beneficioso en €l tratamiento topico.

Estos 2 Ultimos medicamentos no deben usarse en forma indiscriminada, a pesar
de que se ha demostrado que son inocuos por esta via debido quiza a su escaso o nulo
indice de absorcion, quedando en consecuencia reservados solamente para aquellos casos
con lesiones muy intensas, y concretandose ain en ellos aplicarlos en los sitios de mayor
injuria, evitdndose asi el escaso margen de peligro y principalmente el gasto innecesario
en productos sumamente caros como resultan ser |oscorticoides.

6) Esconveniente antes de hacer la aplicacién de los unglientos enumera

dos, remover todos los elementos costrosos con un algodén empapado de
aceite estéril.

7) Por dltimoy paraterminar, es necesario que todos estos enfermitos sean
tratados en lo que respecta a manejo de su piel, con extrema delicadeza
y suavidad y nada de maniobras bruscas, puesto que con ello lo Gnico
gue selograriaes agravar en grado maximo las condiciones de unapiel
frégil por naturaleza.
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RESUMEN

1) Hemos presentado 16 casos de enfermedad de Leiner, estudiados en €l

Instituto "Dr. Luis Morquio”, durante el 1apso comprendido entre los afios de 1955
a 1961.

2) Los hallazgos en estos casos coinciden en su mayoria con los encontrados

por otros autores que nos han precedido en el estudio del tema en cuestion.

3) Tenemos laimpresién de que la enfermedad no posee predileccién racial,

yaque 2 de nuestros enfermos resultaron ser hijos de madres de color, a pesar del
escal 0 porcentaje de estaraza en la poblacion uruguaya.

4) Nos hallamado laatencion el hecho de que cerca de lamitad de nuestros

enfermos eran hijos de madres extremadamente jovenes, en edades comprendidas
entre 15y 21 afos (4 6. 3% de nuestra casuistica)

5) Esinteresante hacer especial énfasis en el aspecto alimentario de nuestros

casos en el momento en que se les presentd |la enfermedad, puesto que hastacierto

punto difiere de lo encontrado por los demas, si es que recordamos que de los 13
caso? en losque se hizo larespectiva pesquisa. el 53.07% estaban con alimentacion

artificial y e 15.3% con alimentacién mixta, y solamente 30.7% recibian régimen

natural.

6) Enlo referente ala especial predileccion de la enfermedad por el sexo

femenino encontrada por otros autores, nosotros a diferencia confirmamos en nues-
tro grupo una incidencia exactamente igual.

7) Serecomiendaen relacion con laterapéutica de estos enfermos, cumplir

|as pautas siguientes:

7
8)
9)
10)
11)
1)

13
14)

16)

1) Iniciar el tratamiento en forma precoz.

2) Régimen hiperproteico, hipercalérico e hipograso.

3) Usar lacorticoterapiatanto por laviageneral como por lalocal.

4) Simultdneamente con las anteriores medidas, prescribir el uso de los an-
tibidticos.

5) No olvidarse delautilidad y beneficios que ofrece lavitaminaH o bio-
tina en el tratamiento de estos enfermos.
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SECCION CLINICA
QUISTE DE COLEDOCO

Dr. SILVIO R. ZUNIGA*

E. V. R, mujer de 25 afios y con ficha N» 40.587/64, ingresa € 29 de abril de
1964 ala M. M. del Hospital General por "dolor en el estbmago”.

E. A. 20 dias antes de su ingreso le aparecié dolor continuo a nivel del epigastrio
con irradiacion hacia la nuca, pasando por hombro derecho. No se acompafio de
nausea, vomito o fiebre. Dias después not6 coloracién amarillenta en los ojos y luego en
€l térax; la orina tomé color amarillo intenso y desde hace una semana notd decoloracién
de las heces. Acusa prurito en manosy pies.

Desde hace un afio ha estado sufriendo de dolor semejante al actual, aunque en
forma intermitente y sin llegar a molestarla severamente; generalmente el dolor era
permanente y en ocasiones se exacerbaba irradiandose a la nuca; nunca hubo vémitos ni
ictericia.

Desde que comenzd su enfermedad actua ha notado hiporexia, insomnio,
astenia, apatia, ligeraadinamia y moderada pérdida de peso. Niega fiebre.

El resto de su anamnesis no es contribuyente.

Evamen fisico—Paciente en la 3* década de la vida, de regular estado nutri-
cional, cooperacon vacilacionesy de facies triste.

P. A. 120/80 P-71p.p.m. T-36°8 R-14p.m.

Hay marcado tinte ictérico en mucosasy piel.

El abdomen es plano, depresible y con escaso paniculo adiposo. La palpacion
superficial es negativa por patologia; en la palpacion profunda hay dolor en C. S. D. sin
lograr precisarse masas. No hay anormalidad a la percusion o a la auscultacion. El borde
superior de la macicez hepética esta en el 5° espacio intercostal derecho y €l inferior se
palpa a 2 traveses de dedo bajo del reborde costal, en la linea medio clavicular. La
superficie palpable del higado es dolorosa y lisa. La pufiopercusion es débilmente
positiva. Bazo normal.

El resto del examen es negativo por anormalidad.

Impresion deingreso: Hepatitis o colangiolitis.

Impresién interno sala: Colecistitis cronica calculosa, Hepatitisavirus.

EXAMENES Y EVOLUCION

30-1V: VDRL—O0; B—7.400; Hb—10,8 gm,%; Ht—30; vols. %; NNP—
29,5 mgm. %; Glicemia—2100 mgm; Crestinina—1,65 mgm%o; Orina—café obscuro,"
turbia, pH 6, 1.010, indicios de albliimina, negativa por glucosa, no se investigaron
pigmentos biliares; microscépi co—epiteliosy leucocitos.

*  Jefe del Departamento de Cirugia del Hospital General. Profesor de Clinica Quirargica.
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1-V: Bilirrubing, tota—9,..0 mgm. %; Directa—5,15 mgm. %; Indirecta: 4,25
mgm. %; indice I ctérico—88,7 U. Heces—Ascérides +.

4-V: El Dr. R. Custodio da €l diagnéstico de "ictericia obstructiva por calculosis o
neo del pancreas' y solicita cooperacion para obtener una colangiografia percutdnea. Se
ordenan nuevos examenes.

Radiografiatoracica—Negativa por patologia pulmonar, cardiaca, aérticayde
mediastino. Placa simple de abdomen: sin patologia; higado y bazo normales. Transito
gastroduodenal: normal.

15V: Bilirrubina Tota—13,90; Directa-9,70; Indirecta—4,20; indice Ictérico—
72,8, Hanger + + ; Colesterol Tota—366 mgm. %; Transaminasas. SGO— 28, 1 U
GP—81 U Fosfatasa Alcalina 50,5 U. B.

B 23V se dgd nota que dice: "Se practicd colangiografia transhepética,
lograndose obtener un buen cana biliar; se extrgeron 80 ce. de bilis obscura, espesa y
muy concentrada, demostrando este hallazgo que hay obstruccion". El informe
radiol6gico de esta colangiografia fue: "El medio de contraste se inyectd directamente
en la vesicula, la cua muestra tamafio aumentado. No s distinguen célculos en la
vesicula. Lasviasbiliares no se visualizaron”.

B 25V fui llamado por e Dr. Custodio con miras a efectuar una laparotomia
exploratoria. Aceptamos la intervencion quedando consignada en el protocolo nuestra
impresion preoperatoria: 1) coledocolitiasis o 2) cancer de cabeza de pancreas.

El mismo 25 por la noche se efectud laintervencion con los siguientes hallazgos :

Vesicula biliar pequefia, colapsada y sin célculos palpables. La primera y parte
delasegundaporcion del duodeno estaban desplazadas hacia adel ante por unamasa
tumoral que se prolongaba hacia arriba en el pediculo hepético; sus limites, tanto hacia
abajo como hacia arriba, eran imprecisos; transversalmente tenia un diametro de 10 an,
su consistencia era fluctuante, por 1o que se punciond extrayéndose bilis verde-negruzca
espesa en cantidad aproximada de 100 ce. Se practicéd una incision de 1 cm. de longitud a
través de la cual se explora con olivas, pero no se logra avanzar més alla de los limites de
la cavidad; se amplia la incision y se logra introducir un dedo y el pulpejo del mismo no
descubre tampoco la continuacion hacia arriba ni  hacia abago; en la pared
posterolateral derecha de la bolsa se descubre un pequefio orificio que no se logra
cateterizar y que se conceptla corno el punto de desembocadura del conducto cistico en
colédoco dilatado. Para adquirir mayores detalles no pudimos recurrir a la colangiografia
intraoperatoria por dificultades técnicas radiol égicas. Habiéndose evacuado labilisfue
factible explorar la cabeza del pancreasy se noté unainduracion imprecisade 2 cm.
de diametro sobre el punto de desembocadura del colédoco; se tomd biopsia de esa porcion
y no teniendo otra orientacion decidimos derivar la bilis retenida en el colédoco dilatado
hacia duodeno, lo que no ofreci6 dificultades técnicas.

Nuestra conducta en el acto quirdrgico fue improvisada. Creimos que lo méas inocuo
y beneficioso para la paciente era aliviar la obstruccion biliar y el procedimiento que
técnicamente nos pareci6 mas favorable fue la derivacion efectuada. Sospechamos la
existencia de una patologia en cabeza de pancreas y, a pesar de la edad de la paciente,
supusimos que podria ser de naturaleza maigna Declaramos que no teniamos
explicacion parala constatacion -de una vesicula de apariencia normal colapsada.

Comentando los hallazgos operatorios con el Dr. Jorge Rivera, radidlogo que habia
efectuado todas las interpretaciones anteriores, sugirié 'la posibilidad de que se tratara
de un quiste de colédoco. En ese entonces confesamos no tener conocimiento de tal
entidad, pero estudio posterior ha hecho que nos declaremos participes de ese diagnéstico
por los datos que apuntan més adel ante.

. El postoperatorio transcurrié normal mente con excepcién de que en €l tercer
dia operatorio desarroll6 fiebre diaria vespertina con ascenso hasta 38°5, durante
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5 diasi que cedi6 a siguiente dia de usar penicilina. El estado general mejord y la
ictericia fue disminuyendo clinicamente. EI 28-V., la Bilirrubina Tota fue de 6,80,
la Directa 4,50 y la Indirecta 2,30, con un indice Ictérico de 41,4. El 2-VI la Bili
rrubina Total fue de 4,10, la Directa 2.30, la Indirecta 1,30 y el I. I. de 23,7. El
8Vl d I. I. fue de 156. El informe anatomopatolégico fue "Moderada fibrosis de
la cabeza del pancreas'. El 10 se ordendé un transito gastroduodenal que evidencio
gue la derivacion estaba funcionando ya que se logré llenar la bolsa con e medio
de contraste. En el momento de radtcar este informe la paciente estd por abandonar
€l hospital completamente asintomatica A

COMENTARIOS

La dilatacion del colédoco con estenosis de su extremo distal caracteriza esta
anomalia de las vias biliares que se ha denominado "Dilatacion Quistica Congénita del
Colédoco" o simplemente "Quiste del Colédoco”. Su frecuencia es muy esccasa ya que,
segin Moguilevsky y Col. (1), en la bibliografia mundial apenas ha 216 casos
informados. La mayoria ocurren en nifios, aungue existen algunos que se manifiestan en
la edad adulta pven.. especiamente en el sexo femenino (Spencer 2); los textos de Cirugia
General consultados no hacen mencién de los quistes coledocianos, en cambio, los de
Cirugia Pediétrica o especializada si lo hacen (3,4). La etiologia de esta dilatacion es
deconocida, pero su origen congénito es sugerido por a) ocurrencia en nifios y adultos
jovenes, y b) la localizacion neta de la, dilatacion sdlo a una porcién del sistema biliar
extrahepédtico como se esperaria con una debilidad congénita de un segmento del
colédoco. La obstruccion distal, congénita o adquirida,; es una parte integrante de la
patologia, pero segun Spencer no es un factor etiol6gico primario.

Lacapacidad delos quistes en variable, desde algunos centimetros cubicosa
varios litros de bilis; a pesar del estancamiento biliar son raros los célculos intraquisticos
(1% aproximadamente). La dilatacion nunca abarca todo el colédoco, siendo lo
habitual que tome una extensién variable de su porcidon proximal a la que a veces se
agrega parte o todo el conducto hepético, pero sin que los conductos hepéticos derecho o
izquierdo participen en la misma; el conducto cistico puede desembocar por encima de la
bolsa 0 en la bolsa misma sin quedar, ni é ni el reservorio vesicular, incluidos en la
dilatacion. La porcion distal del colédoco habitualmente estd estrechada y atréfica. La
pared del quiste generalmente es fibrosa, resistente y recubierta por epitelio mas o menos
continuo., aunque a veces es friable 0 no® existe.

Los sintomas son debidos a obstruccion del olédoco distal, a la presencia de
céalculos en el quiste 0 a infecciones ascendentes; por tanto, sus manifestaciones son las
de unaenfermedad crénicadel tracto biliar: dolor en el cuadrante superior derecho,
nauseas y vomitos, ocurrencia de ictericia y fiebre ocasional. A veces se papa una
masa en el mencionado cuadrante que suele ser doloroso cuando hay sintomas agudos.
Debe sospecharse su presencia ante la triada de dolor, ictericia y presencia de masa; se
tendra su comprobacion por medio de la colecistografia. Desgraciadamente |a triada casi
nunca esta completa y la visualizacion radioldgica no siempre es exitosa. Lo habitual es
gue el diagndstico se efectlie unavez abierto el abdomen.

El tratamiento debe ser siempre quirdrgico. Todos los casos no intervenidos
terminaron en complicaciones que condujeron a la muerte. El auerdo parece ser
unanime en cuanto aque latécnicaaseguir debe ser laderivacién haciaduodenoo
yeyuno (coledococistoduodenostomia o coledocistoyeyuyonostomia con anastomosis en'Y
de Roux); se prefiere la primera por la frecuencia con que se instalan Ulceras pépticas
duodenal es con la segunda. Usua mente no se aconsejala col ecistectomia
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pues si se presentan dificultades en la derivacién anterior puede utilizarse la vesicula como
nueva via de derivacién. En los casos de grandes quistes |a cavidad residual puede crear
un problema: cuando el quiste puede ser aislado latécnicaideal parece ser lareseccion
total seguida por hepatoduodenostomia; sin embargo, en los quistes de grandes
dimensiones existen usualmente fuertes adherencias que imposiilitan su aislamiento., por
lo que se tiene que recurrir alareseccion parcia hasta donde sea posible para disminuir
la cavidad residual con anastomosis de este colédoco neoformado a duodeno.
Recientemente, Heimlich (5) informé un caso ocurrido a una mujer de 31 afios en que pudo
lograr la escisién del quiste junto con vesicula biliar y conducto hepatico comun; restablecié
las vias hiliares extrahepéticas con un tubo pediculado construido de la curvatura mayor
del estdmago implantado en la zona prepil drica.

En resumen, se cree informar €l primer caso de Quiste del Colédoco en
Honduras, tratado por medio de coledococistoduodenostomia y que en el momento de
redactar el informe se ha recuperado totalmente.
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SECCION DE "LASPREGUNTAS'

A carga del Dr. TITO H. CARCAMO

Clave para las preguntas de hoy:

Habra 5 preguntas en la columnaizquierday 5 letras en la columna derecha. Una
ambas columnas con una linea siguiendo el orden alfabético y atendiendo a las
respuestas que Ud. crea més correctas.

N* 1—¢Cudl seria, segun su criterio, € orden afabético de apariciéon y frecuencia
en laformacion de tumores malignos?

1.—Sistema HOMALOPOYELICO .......covveeeiirecieisieieiie S et sre e a
2—SistemaNEervioso CENTal .........cccoeeeveveerereieiererereese s seaes b
B—SIStEMA OSEO ...ttt ettt ss et see b e esnnenan c
4—SistemaUrogenitdl............... d

5—Sistema Respiratorio

N° 2—¢Diga cud es el orden normal en € que mudan los dientes de leche los
nifos?

6.—Incisivos centrales del maxilar inferior a
7—Incisivos laterales del maxilar inferior...........oceeeeeerenne, b
8 —Primeros molares del maxilar superior c
9.—CuUspides del maxilar SUPEFIOr ........cceveveveeeeerereeeseseseeesesesens d
10—Segundos molares del maxilar inferior e

N® 3—¢Cudl cree Ud. que es e orden en que aparecen los caracteres sexuales
secundarios en una adol escente?

11.—Desarrollo de [0S SENOS .......cciveeeceeiereceeee s a
12—Aparecimiento de pelo en €l pubis .......ccocccveerrernerrenn. b
13—Aparecimiento de pelo enlaaxila.......cccceeveeeceeneinnnnns C
14.—Aumento o ensanchamiento de lacadera..............cc........ d

15—Cambio de la secrecién vagina alaécida.

N® 4—:Cudl cree Ud. que es e orden en que aparecen los fendmenos de la
pubertad en un adolescente?

16.—Produccién de esperma a
17—Cambio delavoz............... b
18—Aparecimiento de barbay pelo en €l pubis.................... c
19—Ginecomastia (inflamacién de los pechos) ........c.ecee.... d
20—Aumento en el tamafio del peney lostesticulos e
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- [\I9 5.—¢Cudl cree Ud. que es el orden en el que aparecen |os centros de
osificacion?

21 —CaAPITAIE ...t s a
22—CaCANEO ...ooeveeireesee e b
23.-—Cabeza del himero C
2A—THIQUELIEL ..ot d
P T = | (<. k= N e

N° 6.—¢Cuales cree Ud. que son las principales causas de muerte en un
recién nacido a término?

26.—TraumMaODSLEITICO  .oveieeeeeceereree s a
27 —MalfOrMACIONES.......ceeeevceeeeeetee ettt seseenn b

' 28—INfECCIONES cvvvvreeveeeeeeeee e c!
29—Discrasias Sanguineas d
30.—Deficiente ventilaCion PUIMONEN ...........coeveereereereeereereenerseneiseeseeseeneens e

RESPUESTAS .;,

(a2 (b: D (cc 4(a: e Y
(& 6 (b: 7 (cc 8(d: 9 (e 10)
(a2 14 (b: 11) (cc 1H(d: Qe 13
(aa 20) (b: 19 (c: 13(d: 1)(e 16)
(aa 23) (b: 21) (c: 24)(d: 25 (e 22
(@ 27) (b: 30) (c: 26)(d: 28)(e 29)



EXTRACTOS DE REVISTAS

Classification of Carcinoid Tumors—(Clasificacion de los tumores carcinoides). E. D.
Williamsy M. Sandler; Lancet, 1:238, Feb. 1963.

Segun estos autores londinenses, |la clasificacién original de los tumores carcinoides
debe ampliarse. El término "carcinoide” fue introducido originalmente para designar los
tumores de células argentafinicas del intestino delgado que es mas agresivo que el
carcinoma. Poco después, se establecid que estos tumores se acompariaban de un sindrome
cuyas manifestaciones se atribuyen a la produccién de ®rotonina. Histologicamente, se
trata de nidos de células regularmente separadas por una delicada rama de tejido
conectivo. De una serie de 40 tumores carcinoides, sblo 1 era producto de 5
hidroxitriptofano. El sindrome es asociado también son carcinoides bronquiales, y se han
reportado més de 20 de tales casos. Estos también contenian células argentafinicas. Se han
encontrado tumores andlogos en pancreas y estomago, que secretaban Shidroxitriptfano,
pero sin granulaciones argentafinicas. Estos Ultimos parecen formar un nuevo grupo,
distinto por su caracter histolégico y su predileccion para los sitios donde dan metastasis.
Pueden ser separadas de los carcil noides intestinales en una base embrioldgica, ya que
provienen (el pancreas, los bronquios y el estémago), de elementos embriolégicos
diferentes de donde provienen el intestino delgado y el colon.

Dr.]. H. Q.

Management of Typhoid Fever and its complications—(Tratamiento de la fiebre tifoideay
sus complicaciones). T. Woodward y J. Smadel. Annals of Interna Medicine,
60:144, enero 1964.

Los autores hacen una revision de los conceptos en que se funda el tratamiento
de latifoidea, a partir de 1948.

El cloramfenicol permanece como la Unica droga especifica para tratar esta
enfermedad, ya que disminuye espectacularmente la duracion del proceso y reduce la
mortalidad a un bajisimo porcentaje. Sin embargo, se reportan recidivas en un 20% de
los pacientes que recibieron 3 grs. diarios de la droga durante 14 dias. Con menores dosis
la incidencia de recidivas es mayor. Los corticosteroides reducen la etapa febril, pero
éstos no estan indicados mas que en pacientes con severas manifestaciones toxicas y
febriles. Deben ser administradas, si se usan, combinados con cloramfenicol, pero no debe
prolongarse mas de 3 dias. Es vital la atencién a la nutricion y otros cuidados generales.
Hay casos reportados, afortunadamente raros, de reacciones hematoldgicas al
cloramfenicol, como anemia aplastica, trombocitopenia y pancitopenia. La perforacién
intestinal es la complicacion mas seria de laenfermedad. Antes de |os antibidticos, ésta
era fatal casi en e 100% de los casos. Con las armas terapéuticas modernas, la
mortalidad, sin operacion, es del 30%, lo cual es un mercado adelanto en € tratamiento.
La intervencion, por supuesto, reduce a 1 % la mortalidad. De las otras complicaciones,
lamas coman esla hemorra-
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gia intestinal. Los portadores crénicos de S. typhosa son una amenaza para la salud
publica, pero solo un pequefio porcentaje dé enfermos se vuelven portadores, por la
misma Accion del cloramfenicol, y por otro lado pequefias series consecutivas de la
droga eliminan esa amenaza.

Dr.]. H. Q.

Colangiografia operatoria como ayuda en la reduccion de la incidencia de calculos
desapercibidos coledocianos: un estudio de 1293 Cofedocotomias. (Opera-
tive Cholangiégraphy asari aid in reducing the" incidence of overlooked
Gommon Bile Duct Stones: A study of 1923 Chpledochotornies. Surgery-";
753-64. Hicen, N. F.-McAllister.

Seglin €l autor en la estadisticas de Pibram figura-que del 16 a 15% de los pacientes
en los que se hacia cirugia del colédoco antes de la colangiografia operatoria., tenian
calculos residuales. Smith y colaboradores en. 244 pacientes con coledocotomia encuentran
un 10% de célculos "olvidados'. Recuerda el concepto de Coffy de que toda operacion
guetiene por objeto el remover una patologiay que daresultados- pobres, debe ser
sometida a una estricta critica. Afirma que en el grupo primero, de los 2.200 enfermos
considerados, a los que no les hizo colangiografia operatoria, €l porcentaje de calculos
residuales era de 19. En el segundo grupo con colangiografia, pero sin control radiol6gico a
través del tubo en T, intraoperatoriamente €l porcentgje fue de 11. Y por Ultimo en € tercer
grupo, en el cual hubo comprobacién radioldgica después de extraidos los calculos el
porcentaje baj6 a4. Afirma que por medio de la colangiografia operatoria se pueden
eliminar el 90% de las exploraciones coledocianas; que solamente el 2% de sombras
sospechosas no eran calculosy que en el 40% de los casos de cal culosis coledociana,
el diametro del colédoco era normal. En las estadisticas de! autor, hubo necesidad de
explorar el colédoco dos veces en el 15% de | os casos.

Dr.]. G. M. G.

Preguntas y respuestas sobre la gangrena diabética. Ratschow, M. Angiopaiias.
3:286:63.

El uso de insulina en la gangrena diabética por oclusion arterial depende de la
severidad del desorden metabdlico. Una glicemia de 250 mgrs.%, no requiere
necesariamente el tratamiento con insulina. Pero frente a glicemias mas elevadas, la
insulina debe ser administrada, a no ser que el Rastinon u otras drogas semejantes sean
capaces de normalizar el metabolismo. Si & estado metabdlico exige el uso de la
insulina, sera necesario especialmente observar la aparicién del edema local, evidencia
de quelacirculacion empeora. Esun gran error dejar de administrar insulinacuandola
glicemia alcanza vaores de 400 6 500 mgrs.%. En presencia de gangrena infecciosa y
circulecion arterial deficiente no me atreveria a degar la glicemia a nivel ato y
administrariainsulina hasta que laglicemiavolviese alo normal.

Dr.]. G. M. G.

Migracion de un Pin Metdlico desde d HUmero al interior del Pulmén. (Migra-tion of a
metallic Pin from the Humerus into the Lung) Tristan, T. A.; Daughtridge, T. G.
Philadel phia; The New England Journal of Medicine 270:937:1964.

Los autores presentan un caso de migracion de un clavo de Steinmann desde €
himero derecho hasta €l interior del pulmén de ese mismo lado, seguida de una remocion
exitosadel clavo.
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Se trata de una nifla de 12 afios, con historia de padecer poliomielitis desde la
edad de 3 afios con pardlisis residual del miembro superior derecho. Habia sido intervenida
quirargicamente por 6 ocasiones, tratando de conseguir un mejor funcionamiento del
miembro.

Las radiografias tomadas después de la fusién del hombro derecho mostraban tres
clavos de Steinmann colocados en buena posicion. Permanecio interna durante 9 meses.
En el siguiente control radioldgico que se le tomé del hombro derecho, se pudo notar la
migracién hacia el hemitérax derecho penetrando en el pulmén a nivel del 16bulo
superior. Para la extraccion se le practicO una toracotomia a nivel del 4° espacio
intercostal con resultados satisfactorios.

Los autores hacen la referencia de que la migracion de cuerpos extrafios ha sido
reportada en varias ocasiones. Mazet y Burman refieren tres casos similares al anterior.
Kremens y Glausen describieron 1 caso de migracion de un clavo de Steinmann desde la
clavicula al interior de latraqueay la expectoracion espontanea del clavo.

Dr.L.S.



CRONICA DL 5L510NE.5

El dia 12 de mayo del 64 y como de costumbre en la "Gasa del Médico", se celebrd
la sesion ordinaria que corresponde al Acta N* 518, con asistencia de diez y ocho
miembros que tuvieron la oportunidad de escuchar atentamente el trabajo cientifico
intitulado "METODO DE DIAGNOSTICO EN EL CARCINOMA IN SITU DEL
CUELLO UTERINQ", trabajo presentado por el Dr. Osear Raudales y que fue
ampliamente comentado por la mayoria de los asistentes. A una pregunta del Dr. Salomén
Munguia sobre si se le cobra a los socios fundadores la cuota correspondiente al Fondo del
Auxilio Mutuo Médico, h Secretaria contestd que se habia dispuesto cobrar a todos los
socios la cuota mencionada. Fue muy placentero oir los informes del sefior Tesorero,
Dr. Odeh Nasrala, dando a conocer que no existian socios morosos. EI Dr. Matute
presentd su renuncia del cargo de Tesorero de la Casa del Médico, en vista de sus
multiples ocupaciones, nombrandose para sustituirlo al Dr. Luis Calgas, e que fue
inmediatamente juramentado por €l sefior Presidente, Dr. Vargas. EI Dr. Odeh Nasraa
informa a la Asamblea que la actua situacion econdmica de la Asociacion Médica
Hondurefia permite cancelar los bonos pendientes, pidiendo la autorizacion, la cua fue
aprobada por la Asamblea General, a mismo tiempo informé que la deuda por la venta
de la antigua Casa del Médico ha sido ya cancelada y que igualmente la deuda que la
Asociacion tenia con € Sr. Hernan Lopez Callgjas, también habia sido cancelada. Se puso
en conocimiento la renuncia presentada por € Dr. Enrigue Aguilar Paz, como Secretario
delaRevista Médica Hondurefia 'y se nombra para sustituirlo al Dr. Luis Samra. Se
autoriza para que la Unién de Esposas de M édicos Hondurefios utilicen en forma
gratuita la Casa del Médico con el objeto de realizar su acostumbrada fiesta anual para re-
caudar fondos para e Hogar Infantil. B Dr. Edgardo Alonzo sugiere a la Secretaria llevar
una lista de los Médicos que siendo citados y aceptados como candidatos a Socios, no
hayan llenado los tramites estipulados en el lapso correspondiente, con el objeto de no
incurrir en repeticiones y el mismo Dr. Alonzo se compromete a conseguir la lista de los
Médicos escogidos como candidatos a socios y presentarla a la Comisién de Seleccion de
Médicos candidatos a Socios, |10 mismo que a la Secretaria. Se acord6 otorgarle € finiquito
a exTesorero, Dr. Edgardo Alonzo M. El sefior Presidente informa de un Cursillo de
Cooperativa especial para Médicos, a realizarse en esta ciudad y excita a los asociados
aasigtir al mismo. Seguidamente selevanté la sesion.

La sesién ordinaria del mes de junio se celebrd con la asistencia de 26 socios. En
vista de la holgada situacion financiera actual de la Asociacion Médica Hondurefia, €
Dr. Ignacio Midence sugirié que se aumente el seguro mutuo médico y propone que la
Junta Directiva realice los estudios respectivos. El. Dr. Jesls Rivera h. sugiere por las
mismas razones gue la cuota de los socios se reduzca de L 15.00 a L 10.00 porque se
estimaque lasrazones citadas paraelevarlaen el pasado, yano existen en laactualidad.
Se nombro la comision que haga el estudio de las dos sugerencias presentadas. La
Asamblea tuvo la oportunidad en esta ocasion de es-
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cuchar € trabgjo cientifico intitulado "CUERPOS EXTRANOS EN VIAS AEREO-
ESOFACICAS, CINCUENTA CASOS', d cua fue muy comentado por la mayor parte
de los socios presentes; a continuacion se proyectd la cinta cinematografica intitulada
"Segmentacion Pulmonar”. Se autoriza para que los expositores de los trabajos
cientificos puedan escoger sus invitados, tanto colegas como estudiantes de la Escuela de
Medicina para que asistan al saldn de sesiones durante el tiempo que dure la exposicion
cientifica. S aprob6 alquilar la Casa del Médico para que la Cruz Roja Juvenil celebre
unafiestaen nuestrolocal. El sefior Presidente brinda un cordial saludoal Dr. Hernan
Corrales Padilla por haberse integrado al seno de laAsociacion Médica Hondurefia
después de haber desempefiado un alto cargo diplomético en el exterior y a los invitados:
Dres. Candido Mejia, Armando Mejia Del Cid, Dagoberto Moreno, Antonio Bermudez
y Carlos Godoy Arteaga.

La sesién celebrada el viernes 3 de julio fue con asistencia de 32 socios. En esta
ocasion la Casa "GEIGY" exhibié varias peliculas de caracter cientifico. La presentacion
del trabajo cientifico estuvo a cargo de los Dres. José Gémez-Mérquez como Ponente, Rall
Durbn M. y Jesis Rivera h. y versé sobre "TROMBOSIS AORTOILIACA, SEIS
CASOS", trabajo que fue comentado favorablemente por varios de los socios presentes.
La Secretaria informé sobre la celebracion del V Congreso Centroamericano de
Ginecologia y Obstetricia, a redlizarse del 3 a 5 de diciembre del afio en curso en esta
ciudad y por tal motivo, se invita a los Socios de nuestra Asociacion a participar en tal
evento, iguamente se solicita la cooperacion econdmica de la Asociacion Médica
Hondurefia. La Asamblea acordé derogar la cantidad de L 100.00 como ayuda econémica
a VvV Congreso Centroamericano de Ginecologia y Obstetricia. Se dio lectura a una
exposicion sobre la situacion econdmica de la Revista Médico Hondurefia, rendido por el
Director Dr. Jos¢ Gémez Marguez, en la cual se hacia un andlisis minucioso mediante €l
cual se concluye en laimposibilidad de reducir el monto de su edicién sin menoscabo de su
calidad, habiendo gran dificultad en encontrar aumento de susingresos, también se
hacia constar las dificultades de hacer una publicacion integrada con las otras Sociedades
Médicas, finalmente sugeria que se elevaran los precios de los anuncios, pero que ta
medida podria disminuir la cantidad de los mismos, terminando con la sugerencia de que
la Asociacién Médica Hondurefia contribuya a su 6rgano de publicidad para el aporte de
L 1.000.00 mensuales por cada socio residente en Tegucigalpa, lo quellevariaalas
arcas de la Revista unos L 200.00 por edicion que se publica cada tres meses. El sefior
Tesorero® presenta un informe sobre el proyecto de disminuir la cuota mensual de L 15.00
a 10.00, hizo un andlisis minucioso y llegdb a la conclusion de que era factible la
reduccion de la cuota pero que, existiria; un pequefio déficit en el presupuesto anual, €l
cual por e momento podria cubrirse con las reservas mientras se logra €l ingreso de
nuevos socios; agrega que la Asociacién Médica Hondurefia, con la rebaja de la cuota se
veria imposibilitada para satisfacer la peticion hecha por el Consgjo Editorial de la
Revista. El sefior Presidente, Dr. Vargas, en vista de la relacion intima de |la peticion de
la Sociedad de Ginecologia y Obstetricia, del Consgjo Editorial de la Revista, y del
informe del sefior Tesorero, Dr. Odeh Nasrala, decide nombrar una comisién que haga
un estudio minucioso sobre lo apuntado, la cual quedé integrada por los Dres. Elias
Faraj, Armando Velasguez y Salomén Munguia Alonzo.



PREGUNTASY RESPUESTAS

12 PREGUNTA: ¢/Cémo esposibletratar o prevenir la reaccion eméticacomo
efecto secundario de |os opiaceos?

RESPUESTA: El Lorfan, siendo un antidoto especifico a la morfina y otros
opiaceos, neutraliza la actividad analgésica y paralizante respiratoria de estas Ultimas
sustancias, lo mismo que sus propiedades eméticas, por lo menos en los animales
experimentales, si el antidoto se administra previamente en dosis suficientemente atas. En
terapéutica no es adecuada esta asociacion si se quiere prevenir los vémitos como efectos
secundarios, porque administrandola ha resultado atenuada incluso la accion terapéutica.
Para prevenir la reaccion emética se ha usado hasta ahora solo la asociacion con sulfato
de atropina (0,0005). Aconsejandose averiguar por tanteo cuédles son los opiaceos que el
paciente mejor tlera, por gemplo € Eucodal, cuyo efecto emético es menor. Si la
morfina se administra por via bucal, con dosis gradualmente crecientes se consigue
evitar la excitacion de la zona del efecto disparador ("trigber") induciendo una plejia
directa del centro del vomito, de modo que entonces|as dosisinyectadas posteriormente
se toleran sin reaccion emética. Las experiencias méas recientes acerca de la inhibicion
del centro del vomito o de la zona del efecto disparador mediante un pretratamiento
con reserpina en algunas especies animales, no han sido evaluadas todavia para su
utilizacion enterapéutica, a juzgar por la bibliografia.

Prof. Dr. Dendle, Pharmakologisch.es Institui de. Universitat, Gotingen; Geist-Str. 9.

22 PREGUNTA: ¢Cual eslafrecuencia einmportancia clinica del sindrome
postinfarto miocardico?

RESPUESTA: ElI sindrome postinfarto miocéardico, descrito en 1959 por
primera vez por Dressler (J. Am. Med. Assoc. 160 (1956), 1379; Amer Heart J. 54
(1957), 42), se caracteriza, segln parece, por fiebre, pericarditis y/o neumo nia con
esputo a menudo hemorragico. Dressler observo que" estos signos aparecian a veces ya a
los diez dias, otras veces sdlo muchos meses después del infarto; se afirma que tienen
tendencia a recidivar. El sindrome parece ser raro, y su evolucién benigna; Dressler lo
registré en el 3% de sus pacientes hospitalizados con infarto. S6lo excepcionalmente se
hacia necesaria una puncidn pericardica a causa de un taponamiento. Se usaron
esteroides con buenos resultados. Dressler presume que en el fondo de este sindrome
obra un mecanismo de autodinmunizacién inducido por tejido miocéardico. Este
concepto es puesto en duda por otros autores (Davis, M. A, y colaboradores, Amer.
Heart J. 60 (1960), 669, Grey, |. y colaboradores: Lancent 1 (1960), 471). En razén dela
evolucion casi siempre “benigna, los signos clinicos tienen por ahora poca
documentaci 6n anatomopatol 6gica.
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Es posible que las alteraciones pulmonares del sindrome postinfarto miocéardico
—Illamadas también "neumonia postinfarto"— sean idénticas a las observal das por
Geever (Dis. Chest 19 (1951); 325) en diversas cardiopatias. Quiza estas alteraciones
pulmonares no sean mas que una forma especial de una congestién pulmonar originada
por la insuficiencia del corazén izquierdo, y no tengan un prondstico tan favorable como las
ateraciones pleuropericardicas (Weisser, N. J. y colaboradores. Circulation 25 (1962)
643). Un exudado pleural hemorragico podria ser asimismo un sintoma concomitante de
embolias pulmonares que como se recordard, pueden tomar una evolucion discreta. Por
consiguiente, todavia no esta probado en absoluto que las alteraciones observadas por
Dressler puedan ser englobadas en un sindrome. Lo que mas llama la atencién es que, en
vista de la gran frecuencia de los infartos, los datos de Dressler todavia no hayan sido
confirmados por un mayor nimero de clinicas.

Privatdozent Dr. R. Heinnecker, |. Medizinische Universitatklinik, Frank-furt
M-Sid 10, Ludwig-Rehn-Str. 14.

3* PREGUNTA: ¢Existen pirdgenosdeorigen no bacteriano?

RESPUESTA: Es un vigo problema s, ademads de los pir6genos de las
bacterias, existen otras sustancias definidas, que sean aptas para provocar fiebre en €
animal superior y en € hombre. En la actualidad es probable que se pueda dar una
respuesta afirmativa definitiva a este interrogado. En efecto, por una parte, se
conocen sustancias micromoleculares como la dietilamida del &cido lisérgico que ejerce
actividad pirogénica en bajas dosis. Por otra parte, parece ser seguro queenla
citdlisis endégena se liberan sustancias endogenas que actlan con relativa selectividad
como pirdgenos y que en su farmacologia difieren de los pirégenosbacterianos (ausencia
de fendmenos de toleranciaen lasinyecciones repetidas). V. Menkin hasido € primero
en investigar la cuestion de los pirégenos enddgenos (pirexina). Mas tarde, W. B. Wood y
E. Etkins han llevado a altas concentraciones €l llamado pirégeno endégeno de la sangre
del congjo. En contra de tales pirégenos enddgenos se ha argliido cada tanto que podrian
ser productos de acoplamiento de fragmentos de origen bacteriano con portadores
enddgenos (no pirégenos en si mismo). Este problema todavia no esté resuelto con toda
claridad. En algunas formas de fiebre alérgica (por ejemplo en el caso de la fiebre en
la enfermedad de Bang) se ha demostrado que sdlo la sensibilizacién del organismo
convierte el alérgeno en pirégeno.

Ademas de los tipicos pirégenos bacterianos, hay también diversas especies de
virus, por ejemplo el gupo de la influenza, que exhiben propiedades pirogénicas (R. R.
Wagner; R. Siegert). Sin embargo, los pirégenos atamente purificados de las
enterobacteriéceas (lipopolisacéaridos) son los pirégenos por mucho mas activos que, ya
en dosis del .orden de un milésimo a un décimo de milésimo de mg/ kg (por via)
intravenosa), pueden provocar fiebre. Por esta razén resulta tan dificil dejarlos
excluidos con certeza en presencia de una accién pirogénica de otras clases de sustancias
tanto mas que | os pirdégenos bacterianos son sustancias relativamente estables.

Prof. Dr. O. Westphal, Max-Planck-Institut fur Immunbiologie, Freiburgi. Br.
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4* PREGUNTA: ¢Cual es el tratamiento actual de la neurosis vesical?

PREGUNTA: Es caracteristica de la neurosis vesical la discrepancia entre €
estado urinario (catéter) que es normal y las molestias subjetivas que se manifiestan por
la poliquiuriay ladisuria. Las pacientes se sienten sin molestias durante lanochey
duermen un suefio nocturno continuo. La disfuncién ovarica que coexiste en-la mayoria
de los casos se corrige de la mejor manera con hormonas sexuales administradas por via-
buca o parentérica. Obteniéndose 6ptimos resultados con los preparados asociados
(Testoluton, Primodian). De las medidas locales se recomienda solamente la instilacién
de hidrocortisona. Es indispensable retirar cuerpos extrafios (pesarios). Conjuntamente se

impone moderar la hipertonia vegetativa que prevalece en la mayoria de los casos,
prescribiendo por g emplo Librax.

Dozent Dr. H. Klosterhalthen, Chirurgische Universitatsklinik, Urologische Amt.
Hamburg 20, Mertinistr. 52.



Dr. Silvio R. Zuiiga

Ensefianza Primaria: Escuela «Lempira.

Enseflanza Secundaria: Instituto Central de Varones.

Ensefianza Universitaria: Universidad Nacional de Honduras.

Graduacién: 19 de Diciembre, de 1945.

Servicio Social: Coyoles Central.

Becado por la Sandard Fruit Co. a tomar un curso de Enfermedades
Tropicales en la Universidad de Tulane, Nueva Orleans.

En & Hospital Vicente D'Antoni, La Ceba, Atlantida, desempefid
sucesivamente los cargos de Médico Interno, Encargado de una Sala, Sub-
Director y, finalmente, Director de dicho Centro Hospitalario.

Jefe del Departamento Materno-Infantil de la Direccion General de
Sanidad.

Jefe del Departamento de Enfermedades Transmisibles de la misma
Direccion General de Sanidad.

Cirujano de Emergencia del Hospital General y Asilo de Indigentes.

Encargado del Servicio la. Cirugia de Hombres de este hospital.

Jefe del Departamento Quirdrgico que en la actualidad desempefia.

Ha desempefiado diferentes puestos en sociedades médicas:

En la Asociacion Médica Hondurefia ha sido Vocal por dos afos, Pro-
secretario, Secretario, Presidente y en la actualidad es Fiscal.

En la Asociacion Quirurgica Hondurefa fue Secretario y en la actualidad
desempeiia la Presidencia.

En la Unién Médica Hondurefia desempefié |a Tesoreria.

En @ Colegio Médico Hondurefio no obligatario tuvo la funcion de
Secretario.

En la Facultad de Medicina de Honduras;
Profesor de Anatomia por 4 afos.

Profesor de Diagnoéstico Quirurgico que en la actualidad desempefia
desde hace 5 afios.

Integrante del Consejo Técnico adjunto a la Facultad.
Pro-Secretario del Decanato.
Nacido en Tegucigalpa, D. C, el 24 de Diciembre de 1918.
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No sé por qué cosas del pretérito, cuantas veces encontramos al Doctor Silvio R.
ZUufiga, tantas veces imaginamos su figura intemporal y peripatética con atuendo de
basguetbolista. La sobriedad en los deportes es clave que siempre preocupd nuestra mente.
Quizés por eso nos interesd el juego de Silvio. Y es que Silvio fue sobrio tejedor de magicos
e invisibles desplazamientos y silentes perfiles. No fue aspavientoso. Jugé para ganar,
geno a exhibicionismo de otros solo interesados en colmar de satisfaccion su
egocentrismo, al margen del afén competidor del "team".

Por juego fino y al meollo, Silvio nunca se rob6 un "show". Pero., si su
manera de jugar no lo fue, e "show" era é mismo y su estampa de agil varilla de bambd,
de "tabas" recias y apofisis que, como la de olécranon, fueron armas estupendas que
herian al adversario con la sutileza de una navaja de afeitar.

Dice un dilecto amigo que Silvio guarda en autoclave las falangetas de sus
agutados digitos y que, luego cuando verifica una diseccion con un dedo corta sectores en
los que el bisturi esinutil y bronco ante la delgadez del tegumento.

Nosotros ligados a los médicos como pacientes consuetudinarios, nunca dejaremos
de ver a Silvio, con todo y que es un magnifico médico, en calzoneta y postura de
basquetbolista, botando y rebotando! sobre el "floor" del Barrio de El Jazmin, o del
campito antiguo de "lawn tefiir s' de La Isla, o el de cemento y ladrillo del Instituto
Nacional en tiempos del bachillerato en que una generacion de nuevo cufio habria de dar
optimismo a ambiente hasta entonces cohibido y aldeano.



INFORMACION GENERAL

El Dr. Hernan Corrales Padilla, quien por varios meses estuvo desempefiando
el cargo de Embajador de Honduras en Washington, haregresado al pais, y seha
reintegrado de nuevo a sus funciones profesionales y docentes.

El Dr. Luis Sarnra ha partido para la ciudad de San Francisco de California,
donde por espacio de un afio aproximadamente hara estudios relacionados con su
especialidad.

Hemos recibido del Comité Organizador del V Congreso Centroamericano
de Ginecologiay Obstetricia, el Boletin N° 1 que a continuacién reproducimos:

"BOLETIN N 1.—V Congreso Centroamericano de Ginecoldgica y Obstetricia —
Del 3 al 5 de diciembre de 1964—Sociedad de Ginecologia y Obstetricia de Honduras.
— Tegucigalpa, Honduras, C. A—Comité Organizador: Presidente, Dr. Rene Carranza;
Vocales, 1° Dr. Armando Velasquez, 2° Dr. Manuel Sequeiros; 3° Dr. Joagquin NUfez;

Tesorero, Dr. Algjandro ZUniga; Secretario: Dr. Elias Fargj; . Pro-Secretario, Dra  Marta
Midence.

"El Comité Organizador del V Congreso Centroamericano de Ginecologia vy
Obstetricia, envia este Primer Boletin a todos los médicos de Centro América y
Panamd, que deseen prestar su cooperacion, para € buen éxito del Congreso, para lo
cua lesllamalaatencién sobre |os detalles siguientes:

I°—EI V Congreso Centroamericano de Ginecologiay Obstetricia tendrapor
sede la ciudad de Tegucigalpa, capital de la Republica de Honduras, durante
los dias 3, 4 y 5 de diciembre del afio en curso, bajo los auspicios de la
Federaci6n Centroamericana de Sociedades de Ginecologiay Obstetricia

2°—Para discutir en dicho Congreso se han escogido los temas oficiales si-
guientes: Para Ginecologia: "Deteccion Precoz del Cancer Uterino", y para
Obstetricia: "Conducta a seguir en la embarazada con cesarea anterior".
No obstante estos temas oficiales, habratemas libres.

3>—El Comité Organizador ha girado invitaciones a las siquientes personalidades
de la Medicina: Dr. Luis Castelazo Ayaa, de México; Dr. Delfino Gdlo, d«
México; Dr. Roberto Caldeyro-Barcia y colaboradores, del Uruguay; Dr.
Aquiles Sobrero, de los Estados Unidos de Norteamérica; Dr. Celso Garcia,
de USA.; Dr. Alfonso Alvarez Bravo, de México; Dra. Julieta Lagunas, de
México; Dr. Carlos D. Guerrero, de México. La asistencia de los invitados
anteriores, alin esta pendiente de confirmacion, lo cual lo haremos saber en
proximos boletines.

4°—FE| Comité Organizador ha dispuesto que las cuotas de inscripcion sean las
siguientes: antesdel 1° de noviembre, Delegados: $ 10.00; Acompa-
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flante $ 5.00; Estudiantes: $ 5.00. Inscripcién para después del 1° de
noviembre, Delegados: $ 15.00; Acomparnante: $ 10.00; Estudiantes: $
10.00.

5°—El Comité Organizador hace del conocimiento de los Ginecologos vy
Obstetras, y en general a todos los médicos, que estén interesados en el
Congreso, que ya se. ha dirigido a todas las Sociedades de Ginecologia y
Obstetricia de Centro América y Panam4, haciéndoles la invitacion oficial para
tomar parte en dicho Congreso.

6°—El Comité Organizador atendera cualquier sugerencia que se le haga, a fin de
llevar a cabo de la meor manera dicho congreso, y dejar un recuerdo
imperecedero en todos los participantes. Asimismo, se les excita para que
envien los titulos de aus trabajos a la Secretaria General, al Apartado Postal
N° 266, Tegucigalpa, Honduras, C. A.

7°—El Comité Organizador promete a todos los colegas de Centro América y
Panama, que mensualmente les haremos llegar estos Boletines, a fin de
mantenerlosinformados de todas sus actividades.

8°—Como atractivo especial del Congreso se ha programado un vigje a las Ruinas
de Copan.

Comité Organizador del V Congreso Centroamericano de Ginecologia y
Obstetricia, Apartado Postal N? 266, Tegucigalpa, D. C, Honduras, C. A."



INFORMACION NECESARIA

Habiendo sido yamuchos | os estudiantes de M edicina que se han acercadoami
para pedirme informaciones sobre el examen médico que se exige ahora en los
Estados Unidos de N. A. a todos aquellos que van a hacer cursos de especiadiza-cion o
"post-graduados’, he considerado una obligacién patridtica dar a conocer todos los
requerimientos basicos y la informacién adicional necesaria a fin de que tengan mis
jovenes colegas un conocimiento exacto del asunto.

—Todo colega que esté pensando o0 que ya tenga planeado su vigje a los Estados
Unidos de N. A., debe tener antes que todo, los conocimientos basicos del idioma inglés,
pues de lo contrario se tendra que enfrentar a una serie de problemas sin cuento dificiles
de resolver y ® colocara en una plano de desventgja e inferioridad que lo hara perder
material y tiempo valiosisimos en conferencias, seminariosy ensefianza préctica

—Hay actualmente en los Estados Unidos de N. A., una importante clasificacién
en cuanto a capacidad de ensefianza en |los hospitales, no vaya ninglin estudiante a solicitar
ingreso en ningun hospital que no sea "aprobado” por la A. M. A., ya que éstos son los
Unicos que poseen todos los requerimientos de ensefianza de los cuales habran de sacarse
grandes ventajas de aprendizaje.

—EI requisito basico para que un médico extranjero pueda trabajar y estudiar en
un hospital de los Estados Unidos de N. A., es que haya pasado el examen del
"Educational Council for Foreign Medical Graduates" (E.C.F.M.G.); dicho examen
tiene por objeto probar los conocimientos basicos del aplicante en Medicina Genera y en
Inglés. Este examen es dado 2 veces a afio, en abril y octubre, y tiene la ventaja que
puede tomarse fueradelos Estados Unidosde N. A., en cualquier pais o ciudad donde
exista un Agregado Cultural americano.*

Dicho examen consta de 360 preguntas, las que deben ser contestadas en un lapso
de 6 horas, 180 en la mafana y 180 por la tarde, calculadas a un promedio de una
pregunta por minuto. Al medio dia, o sea en el intervalo, hay un examen de 30
minutos para valorar los conocimientos del idioma inglés. Consiste en una historia clinica
gue uno debe copiar de su pufio y letra.

Para familiarizarse con este tipo de preguntas pueden leer en la Revista Médica
Hondurefia, una seccidon que yo escribo desde hace algunos meses, con el nonbre de
"Seccién de las Preguntas’ y que fue creada con ese primordia objeto, tal como lo dijera
al iniciar mi trabgjo. 9.000 aplicantes aproximadamente, toman este examen cada afio en
todas partes del mundo, de los cual es son aprobados un promedio de 70%.

En la actualidad ningun hospital de los Estados Unidos de N. A., acepta Internos
0 Residentes extranjeros que no hayan pasado este examen. La solicitud debe
presentarse por 1o menos con 3 meses de anticipacion y debe ir acompafiada de un
cheque con valor de $ 50.00.
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A fin de poderse obtener toda la informacidon necesaria se puede escribir a:
"Educational Council for Foreign Medical Graduates’, 1633 Central Street, Evanston,
Illinais, 60201, U.SA.

De dos afios a esta parte se ha organizado en los EE. UU., lo que ha dadoen
Ilamarse Asociacion Naciona de Internos y Residentes (N.A.A.l.), cuya direccion es. P. O.
Box 150, Stamford, Connecticut, U.S.A. Una organizacion dispuesta y creada para dar
consejos y orientaciones a los aspirantes, a ella pueden dirigirse en solicitud de
mayores y mas amplios informes. El Unico medio ideal de hacer estudios de post-
graduados evitando el examen en referencia es por medio de los "Fellowship", ya que
estudiantes extranjeros pueden actuar y desenvolverse como internos o residentes sin
tener que pasar por todos |os trdmites anteriormente descritos.

Tales son los principales puntos de esta "informacion necesaria" que espero habran
de ayudar amas de algun colega que aspireirse a extranjero.

Dr. TitoH. Céarcamo
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DIRECTIVA DE LA SOCIEDAD HONDURENA DE MEDICINA INTERNA

— 1963-1964 —
PRESIDENTE DR. JORGE HADDAD QUINONEZ
VICEPRESIDENTE... DR. ASDRUBAL RAUDALESA.
SECRETARIO. DR. CARLOSSIERRA ANDINO
PROSECRETARIO, DR. RAUL DURON M.
TESORERO DR. FRANCISCO ALVARADO
FISCAL DR. RAMONA. CUSTODIO

DIRECTIVA DE LA SOCIEDAD DE OTORRINOLARINGOLOGIA — 1963-1964

PRESIDENTE DR. J NAPOLEON ALCERRO
SECRETARIO -DR.  ENRIQUE AGUILARPAZ
TESORERO DR. JOSECASTRO REYES
VOCAL DR. DAGOBERTO MORENO

DIRECTIVA DE ASOCIACION QUIRURGICA DE HONDURAS — 1963-1964

PRESIDENTE DR SLVIO R ZUNIGA
SECRETARIO. DR. TITOH.CARCAMO
TESORERO DR. IGNACIOMIDENCE
VOCAL 1° DR. CARLOS A. DELGADO

DIRECTIVA DE LA SOCIEDAD DE TRAUMATOLOGIA Y ORTOPEDIA — 1962-63

PRESIDENTE DR. FRANCISCOMONTES
TESORERO DR. TITO H. CARCAMO
VOCAL 1° DR. RIGOBERTORAMIREZ

DIRECTIVA DE LA SOCIEDAD HONDURENA DE GASTROENTEROLOGIA

1963-63
PRESIDENTE DR. EDGARDOALONZO
SECRETARIO DR. CESARLOZANO
TESORERO DR. JORGE HADDAD Q.
VOCAL 1° DR. SHIBLY CANAHUATI

DIRECTIVA DE LA ASOCIACION HONDURENA DE TISIOLOGIA — 1963-63

PRESIDENTE DRA.ZULEMA CANALES Z.
VICEPRESIDENTE DR. JOSEM. DAVILA
SECRETARIO DR. RAUL FLORES FIALLOS
PROSECRETARIO. DRA. EVAM. DEGOMEZ
TESORERO DR. ROBERTO GOMEZ ROVELO
DR. RIGOBERTO ALV ARADO L.
VOCAL DR. DANIEL MENCIA
VOCAL 2°. DR. RAMON LARIOS CONTRERAS
VOCAL 3. DR. CANDIDOMEJA

DIRECTIVA DE LA SOCIEDAD DE ANESTESIOLOGIA — 1962-63

PRESIDENTE DR. J. NAPOLEON ALCERRO
SECRETARIO DR. ARMANDORIVERA
PROSECRETARIO. DR.A ZULEMA CANALESZUNIGA
TESORERO DR. CESARVIJL

VOCAL 1°. : ,DR. RENE CERVANTES GALLO

DIRECTIVA DE LA ASOCIACION PEDIATRICA HONDURENA — 1963-1964

PRESIDENTE DR. CARLOSA.JAVIER
VICEPRESIDENTE DR. LUIS A. BARAHONA
SECRETARIO. DR. CARLOS A. DELGADO
PROSECRETARIO. DR. GILBERTO OSORIO CONTRERAS
TESORERO DR. JOSE TABORA

VOCAL 1°. DR. J ADAN ZEPEDA

VOCAL 22 DR. JUAN PABLO BENAVIDES
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DIRECTIVA DE LA SOCIEDAD DE GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA DE
HONDURAS — 1963-1964

PRESIDENTE........cciiiiiiiiic e . RENE CARRANZA
SFECRETARIO.... . ELIASFARAJR.
TESORERO..... . ALEJANDRO ZUNIGA L.
VOCAL 1°..... . ARMANDO VELAZQUEZ
VOCAL 2°.... . MANUEL SEQUEIROS
FSCAL ... . JOAQUIN A. NUNEZ

DIRECTIVA DE LA ASOCIACION HONDURENA DE PATOLOGIA Y
RADIOLOGIA CLINICAS (APYRC)
DR. J.ADAN CUEVA....... SECRETARIO GENERAL

DR. RAUL A.DURON M PRO-SECRETARIO
OR. JORGE A.VILLANUEVA .........cceeviiiviivicieneeen . JESORERO



VOL.32

DIRECTIVA DE LA ASOCIACION MEDICA HONDURENA — 1963-1964

PRESIDENTE DR. ANGEL D.VARGAS
VICEPRESIDENTE DR. RAUL DURON M.
SECRETARIO DR. JESUSRIVERA h.
PROSECRETARIO. DR. ELIAS FARAJ
VOCAL 1° DR. JORGE HADDAD QULNONEZ
VOCAL 20, DR. LUISCALLEJASZELAYA
VOCAL 2 DRA.EVA M. DEGOMEZ
FISCAL DR. SILVIOR.ZUNIGA
TESORERO, DR. NICOLASODEH NASRALA
SOCIO HONORARIO
DR. VICENTE MEJA COLINDRES
SOCIOS RESIDENTES EN TEGUCIGALPA

DR. AGUILARPAZ, ENRIQUE DR. LEON GOMEZ, ALFREDO
DR. AGUILUZB., OSCAR DR. LOZANO,RAMIROH.
DR. ALCERRO, J NAPOLEON DRA. MANNHEIM DE GOMEZ, EVA
DR. ALONZOM.,EDGARDO DR. MARTINEZ ORDOIIEZ, JOSE
DR. ANDONIEF., JUAN DR. MATUTE CANIZALES, EUGENIO
DR. ALVARADOS, FRANCISCO DR. MEDAL, MARIO
DR. ALVARADOL., RIGOBERTO DR. MENDOZA, JOSE T.
DR. BATRES,JULIO DR. MENCIA SALGADO, DANIEL
DR. BALTODANO, FEDERICO DR. MIDENCE M., IGNACIO
DR. BANEGASM., VIRGILIO DR. MUNGUIA ALONZO, LUIS
DR. BENDANA, CARLOSA. DR. MUNGUIA ALONZO, SALOMON
DR. BENDAIIA, RENATO DR. MOLINA CASTRO, RAFAEL
DR. BUESO, MANUEL DR. ODEHNASRALLA,NICOLAS
DR. CACERESVIJL, MANUEL DR. OSORIO CONTRERAS, GILBERTO
DR. CALLEJAS, LUIS DR. PEREIRA,J RAMON
DRA.CANALESZ., ZULEMA DR. PINEDA, CARLOS A.
DR. CARCAMO,TITOH. DR. REYESSOTO, JOAQUIN
DRA. CARDONA DE HERRERA, HENA DR. RIERA H., ABRAHAM
DR. CARRANZA, RENE DR. RIVERA, OSCAR ARMANDO
DR. CASTILLOBARAHONA, MANUEL DR. RIVERAh,ESJS
DR. CASTILLOH..SELIM DR. RODRIGUEZ SOTO, GONZALO
DR. CASTROREYES, JOSE DR. SARMIENTO, MANUEL
DR. CORRALESP. CORNELIO DR. SEQUEIROS, MANUEL
DR. CORRALES, HERNAN DR. SIERRA ANDINO, CARLOS
DR. CUEVA,J ADAN DR. TABORA,J ELISEO
DR. DAVILA, JOSE MANUEL DR. VALENZUELA,HECTOR
DR. DELGADO, CARLOSANTONIO DR. VALLECILLO, GASPAR
DR. DELGADOP., JUAN DR. VALLECILLO,OCTAVIO
DR. DURON,JOSER. DR. VALLADARES, RENE
DR. DURONM., RAUL DR. VARGAS, ANGEL D.
DR. FARAJELIAS DR. VELASQUEZ L., ARMANDO
DR. FIALLOS, FEDERICO DR. VILLANUEVA, JORGEA.
DR. FLORES FIALLOS, ARMANDO DR. ZAVALA C, OCTAVIO
DR. GOMEZMARQUEZ G., JOSE DR. ZEPEDA, J. ADAN
DR. GUILBERT, ENRIQUED. DR. ZUNIGA, CESARA.
DR. HADDAD Q., JORGE DR. ZUNIGA L., ALEJANDRO
DR. IZAGUIRRE, GABRIEL DR. ZUNIGA,SLVIOR.
DR. LAINEZ, HECTOR DR. ZUNIGA, ENRIQUE

SOCIOS RESIDENTES EN EL INTERIOR DE LA REPUBLICA
DR. BULNESB., MARTIN LA PAZ
DR. CANAHUATI, SHIBIL SAN PEDRO SULA
DR. DIAZBONILLA, MANUEL JUTICALPA
DR. GUTIERREZ L., RODRIGO CHOLUTECA
DR. HERRERA ARRIVILLAGA, VICTOR LA CEIBA
DR. LARACH,CESARJ SAN PEDRO SULA
DR. MADRID, GERMAN TRINIDAD, SANTA BARBARA
DR. MACKINNEY, MARION B SIGUATEPEQUE
DR. MONTOYAA., JUAN LA CEIBA
DR. PAVON, ARMANDO LA CEIBA
DR. RIVAS CARLOS LA CEIBA
DR. VALENZUELA, J RAMON SAN PEDRO SULA
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SOCIOS RESIDENTES EN EL EXTERIOR DE LA REPUBLICA

DR. BARDALES, ARMANDO.............ccceoiiiiiiiiniiiiciin, SANTIAGO DE CHILE
DR. COELLO NUNEZ, RAMIRO.. MEXICO
DR. GUZMAN, ALBERTO,........cceuc.. MEXICO

DR. FIGUEROA RODEZNO, RAMIRO..... PARIS

DR. MEJA M., JUANA ..........ccoeere GUATEMALA

DR SAMAYOA, ENRIQUE... BOSTON

DR, SAMBA, LUIS. ..ot e, SAN FRANCISCO, CAL.

SOCIOSFALLECIDOS

DRES.: RUBEN ANDINO AGUILAR, MANUEL M. AGUILAR, JUAN JESUS CASCO, MARCIAL CA-CERES
VIJIL, BLAS CANTIZANO, LORENZO CERVANTES, HUMBERTO DIAZ B., PASTOR GOMEZ H., JOSE
GOMEZ MARQUEZ, MANUEL LARIOS C, JOSE MARIA OCHOA VELASQUEZ, MIGUEL PAZ BARAONA,
SALVADOR PAREDES P., MARCO ANTONIO RODRIGUEZ, DOMINGO ROSA, CORNELIO MONCADA,
MARCO DELIO MORALES, FRANCISCO A. MATUTE, ISIDORO MEJIA h., VIRGILIO RODEZNO, ALFREDO
SAGASTUME, FRANCISCO SANCHEZ U., ABELARDO PINED UGARTE, MARIO DIAZ QUINTANILLA,
PLUTARCO CASTELLANOSy NAPOLEON BOGRAN

DIRECTIVASY SOCIOS
DIRECTIVA DE LA ASOCIACION MEDICA SAMPEDRANA

. JESUS SIKAFY

. HUMBERTO SALGADO
RODOLFO PASTOR ZELAYA
EDGARDO ARRIAGA .
ALBERTO E. HANDAL

. GERMAN PASCUA

RAUL CUELLAR M.

DIRECTIVA DE LA ASOCIACION MEDICA CEIBERNA

JESUS ALBERTO VASQUEZ C.
RAFAEL ANTONIO PAVON
ROLANDO A. TABORA
ROLANDO ANDRADE TEJEDA
EDUARDO MAYESH.

RAUL G. OVIEDO

. GILBERTO OSORIO CONTRERAS
VIRGILIO BANEGAS M.

RAMON CUSTODIO

. JORGE HADDAD Q.

. JORGE RIVERA M.

ENRIQUE AGUILAR-PAZ

IGNACIO MIDENCE

. ANGEL D. VARGAS

. JULIO BATRES

TRIBUNAL DE HONOR

PROPIETARIOS.......ocuetiieeceeieieseeesieieseseeeessesesseassesenesesseseneees DR. NAPOLEON BOGRAN
DR ROBERTO LAZARUS
DR. GABRIEL IZAGUIRRE
DRA.ZULEMA CANALES
DR. JOSE MARTINEZ O. B
DR. EUGENIO MATUTE CANIZALES
DR. HERNAN CORRALESP.
S0 = 1= N 11 =S DR. MANUEL BUESO
DR. GUSTAVO ADOLFO ZUNIGA
DR. JOSE GOMEZ-MARQUEZ G.
JUNTA DE VIGILANCIA ..o DR. CESAR ZUNIGA
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FREY, U., Berna, Suiza: Anwendungsmaglichkeiten eines neuen Benzodiazepinderivats, Valium «Roche», in der
tafieren Medizin. — Ther. Umscb. (Suiza) 20, N? 5, 228-32 (1963).

SERVICIO CIENTIFICO «ROCHE»

Indicaciones del «Valium» Roche en
Medicinalnterna

- El autor estudia las propiedades sicosedante, relgante muscular, anticonvulsivante y
tensolitica del «Vaium»* Roche, en' 70 enfermos. En vista de su potente accion tranquilizante
y tendolitica, €& nuevo medicamento se estudid particularmente en las indicaciones
s%uler]tes trastornos del suefio de diversa etiologia, tenson nerviosa, |n8_U|etud_y estados de
inhibicion, como: también en = manifestaciones sicosométicas. Los diagnosticos  incluyen
estados de ansiedad, post-gperatono y trastornos del suefio en enfermos seniles, depresion leve
con insomnio, disturbios del sistema neurovegetativo, mialgia y lumbago. De los 70 enfermos
estudiados, 11 estaban hospitalizados resto eran ambulantes. La doss parcid de
«Vdium» Roche varié entre 5y 10 mg, no sobrepasandose ladosis diariade 30 mg

. En la mayoria de los casos se administro, € «Vdium» Roche para tratar € insomnio;
cas todos los enfermos estaban tensos y sSin poder descansar. Los resultados fueron
excdentes. Enfermos con' insomnio crénico de varios afios de durecion y refractarios a los
hipnéticos, por primera vez consiguieron dormir sin efectos secundarios desagradables. El
insomnio del post-operatorio cedid cas sempre a la asociacion del «Vdium» Roche con un
hipndtico o analgésico de accion suave. Excepto en un caso de prurito senil, en todos los
enfermos  de ad con trastornos del suefio por arterioesclerosis se  obtuvieron buenos
resultedos. S6lo 8 enfermos, entre los que se incluyen pecientes con coxartrosis dolorosa,
parestesias nocturnas de los brazas y tension premenstrua, fueron refractarios a la accion
del «Vdium» Roche sobre & suefio.

_ Siee enfamos fueron tratados por ansedad y estados de inhibicion asociados a
suefio inquieto. Seis de €ellos se sintieron mucho jmenos tensos y ansiosos que antes de
tratamiento; en uno de ellos, que padecia hipertensdn, angina de pecho y depresion post-
gripal, desapareci6 su ansiedad. Los dos restantes respondieron mejor «Librium»*; en
uno de estos enfermos e efecto sedante del «Valium» Roche durante |a mafiana fue demagado
fuerte, pero se obtuvo un buen resultado administrando 10 mg de «Librium» durante & dia y
5 mgde «Vaium» Roche a acostarse.

Seis pacientes fueron tratados por trastornos del suefio asociados a depresion. En 4
de dlos se observd un marcado efecto antidepresivo, mientras que los otros 2 no respondieron
d tratamiento. En 3 casos de lumbago se pudo comprobar la accion relgante muscular de
«Vdium» Roche. Por gemplo, en un enfermo que padecia lumbago severo e insomnio por
dolor, dos afios después de practicarle una laminectomia por hernia dd disco lumbar, a los
dos dias de adminisrarle & «Vaium» Roche durmié bien" y précticamente no tuvo més
dolores; a 5" dia de tratamiento estaba completamente bien y fue dado de dta

. En. una smple prueba a ciegas, redlizada en 6 enfermos ambulantes, € «Vaium» Roche
s identificoO correctamente en 7 de 10 ocasiones, en 2 enfermos e placebo fue igud de
eficaz y en @ otro caso, en € que se presentd una gripe, & placebo se identificd6 como la
sustancia activa

Précticamente no se observé ningin efecto secundario. Algunos enfermos se qugaron
de estar «alborotados», pero esto desaparecid répidamente a reducir la doss. La excesva
sedacion. se debe a la sobredosificacion, lo qgue no debe consderarse como un  efecto
secundario. No se observaron reacciones dérgicas. Con respecto a la dosis, 10 mg
representan € limite de la dosis parcid en medicina interna. La doss parcid de 5 mg sude
ser suficiente para la sedacion diurna. En enfermos ambulantes es recomendable no sobrepasar
la doss diaria de 15 mg; doss mayores causan demasiada sedacion y sOlo excepcionalmente
se toleran bien por los enfermos que trabgjan. La dosis corriente es demasiado sedante para
los enfermos ambulantes- los enfermos que tienen actividad tienden a dormirse y no es
aconsgare  que conduzcan vehiculos. La regacion generd y la sedacion dd sistema
nervioso, se consigue, por lo generd, con 2 a 5 mg durante € diay 5 a 10 mg d acostarse.
Paralaregacion muscular es necesariaunadosis més ata
.. El anor resume las indicaciones dd «Vdium» Roche en medicina interna, de la forma
siguiente en primer lugar, estados de nerviossmo genera con tension, luego trastornos de
suefio, como también insomnio del post-operatorio y en los enfermos de edad; espasmos
musculares  dolorosos, como  lumbago, torticolis y paresias espadticas de diversa etiologia
estados de ansedad y de inhibicion que complican las enfermedades de medicina interna,
como cardiopatiasy carcinomas.



