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Los aparatos rusos de sutura mecanica y
su empleo en la cirugia

Dr. Raul Felipe Calix M.

El empleo de la sutura mecadnica en Cirugia, a mas de una innovacién
novedosa, es una demostracion palpable del avance impetuoso de la técnica
moderna en la Medicina.

Muchos factores han impulsado a eminentes cirujanos a buscar medios mas
efectivos para mejorar los resultados de sus operaciones; sin embargo, es la
alta mortalidad observada en determinadas operaciones lo que los ha impulsado,
después de serios trabajos experimentales, a emplear diversos aparatos de sutura
mecanica. Asi, por ejemplo, la mortalidad es bastante alta en las siguientes
operaciones: reseccion del esdéfago 30-40%, reseccion de cardias estomacal 20-
30%, gastrectomia total 10-25% (1). Como excepcion, solamente dos Cirujanos
han logrado la baja mortalidad del 2 al 6% y ellos son Sabinij de la URSS y
Nacayama del Japon (5).

Segin Yudin, Peterson, Finsterer, Jakob, Amosov y otros, el 50% de la
mortalidad en estas operaciones se debe a deficiencia anastomdtica. Seglin estos
autores, a este fendomeno, contribuyen los siguientes factores negativos de la
sutura a mano: puntos que no unen congruente y simétricamente los bordes de
los 6rganos anastomosados, el empleo de seda y catgut, que provocan fuertes
reacciones inflamatorias tisulares, profundidad de posicidon y caracteristicas ana-
tomicas adversas de 6rganos como el esd6fago (falta de serosa, capa externa
de estratos musculares longitudinales, contractibilidad excesiva, poca irrigacion
sanguinea) y el recto-sigmoides, cortes operatorios toraco-abdominales, etc. (4).

Estos y otros factores condujeron a la sutura mecanica. Asi vemos que ya
en 1892 Murphy introduce un alfiler especial para cirugia gastrica, pero sin
mayor éxito. Boerema y Satler en 1955 construyen un tubo para unir eso6fago
con intestino, el cual tenia muchos defectos técnicos (1).

Fue tan solo en 1957 que Kalinina y Astafievoi construyeron, en la Unidn
Soviética, el primer aparato de sutura mecanica circular, el cual fue perfeccio-
nado en 1960 y lleva el nombre de PKC-25 del que hablaremos mas adelante
con detalle (1).

Por este tiempo en la URSS los cirujanos de térax construyeron toda una
serie de maravillosos aparatos, de los cuales tenemos el UKL-60 con aplicaciones
en cirugia gastro-intestinal y del que hablaremos después. Se construyeron tam-
bién aparatos de sutura mecanica vascular, rectal (KC-28), etc., de gran efec-
tividad.

DESCRIPCION DEL APARATO PKC-25m

Este aparato fue construido para anastomosis término-terminales, término-
laterales y latero-laterales, con el empleo de grapas de tantalo (Fig. 1 E).

El aparato consta de: un cuerpo en forma de tubo (Fig. 1 a) con dos manivelas
(una movible y otra fija), una palanca de seguro (Fig. 1 g) fijada a la manivela
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El Servicio Médico Social

A nadie se le escapan las bondades que trae consigo la practica de la
Medicina en dreas rurales como ultimo afio curricular universitario y como uno
de los requisitos previos al acto de graduacion que reglamenta nuestra Facultad
de Ciencias Médicas. Siendo muchas, merecen destacarse las siguientes: cubri-
miento de una zona huérfana de atencion médica, conocimiento del estado de
salud de los habitantes y de salubridad del area cubierta, comprobacion de la
calidad de conductor que el Médico adquiere entre el pueblo y las autoridades
locales, responsabilidad inmediata directa de la solucion de problemas de Medi-
cina Preventiva y del diagnostico y tratamiento de enfermedades particulares,
humanizacion de la relacion Médico-paciente, etc.

Desgraciadamente, junto a estos beneficios existen desventajas que pudiendo
ser obviadas aun persisten: ubicacion de la zona escogida en lugares inhospitos,
de dificil acceso y escasa poblacion; abandono de parte del Ministerio de Salud
Publica en el suministro de medicamentos o de asistencia técnica, falta de ade-
cuada y constante orientacion médica por parte de la Facultad para solucionar
los diversos problemas académicos, lo que trae consigo la confusion de los que
regresan de cumplir tal requisito y que confiesan haber olvidado la mayor parte
de los conocimientos cientificos adquiridos, lo que les produce sensacion de
frustracion. La Facultad ha tratado de menguar algunas de las desventajas
apuntadas responsabilizando a uno de los Catedrdticos de Medicina Preventiva
del control de todos los Pasantes en Medicina cumplidores del Servicio Social
pero, siendo tantos los ultimos, estando dispersos por todos los rumbos del pais
y con dificultades de acceso la mayoria de ellos, el control es utopico y el con-
tacto entre este Catedratico y los Pasantes es escaso, se restringe a una visita
anual y por corto periodo (a veces meras horas); la orientacion que se les
suministra es, mas bien, de cardcter sanitarista, que no satisface las necesidades
de los Servidores Sociales. La misma Facultad, consciente de su deber de mantener
viva la llama del conocimiento en sus futuros egresados, invita a los Pasantes
a cursillos de Educacion Continuada, dirigida particularmente a los Médicos
Departamentales ubicados en zonas rurales cursillos con duraciéon aproximada
de 3 dias y que se celebran una o dos veces al anio en zonas diferentes del pais;
los Pasantes geogradficamente cercanos a la sede de tales cursillos son los [lamados
a los mismos pero, como no tienen cardcter de obligatoriedad, la mayoria no
acude y, aun en el caso que lo hicieran, es evidente que una gota de agua no
calma al sediento.

Se ha tratado de darle otro objetivo al Servicio Social y el mismo ha con-
sistido en la obligacion de elaborar un trabajo en el que se condensen las expe-
riencias adquiridas durante el aiio que dura y en el que se sugieran las medidas
pertinentes para solucionar problemas constatados, enfocados especialmente en el
campo preventivo. Tal trabajo, debidamente aprobado por su asesor, sirve al
Pasante para cumplir con el requisito de presentar y defender una Tesis, como
acto previo a su juramentacion universitaria. ;jCudles son los beneficios que
aportan tales esfuerzos? Fuera de ser un eslabon obligatorio para obtener el
doctor amiento, la pregunta anterior puede contestarse casi en forma negativa.. .

. .a) Para el Pasante es una obra forzada, confiesan no tener la preparacion-
necesaria, sobre todo en el campo social, preparacion que la Facultad no se las
puede dar ni asesorar por medio del Coordinador nombrado; cumplen con la
obligacion sin darle ningun calor afectivo a su trabajo.
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b) La Facultad recibe un determinado numero de cada uno de esos trabajos
y no hace mas que trasladarlos a la Biblioteca Médica Nacional; el Departa
mento de Medicina Preventiva, parte de la misma Facultad, los va acumulando,
talvez para un trabajo general posterior pero que por el momento no se traduce
en nada.

¢) El Gobierno, por medio de Los Ministerios que podrian estar involucrados
en el asunto, ni se entera del contenido de las Tesis y si hubiera alguna obli
gacion de suministrar algunos ejemplares a tales dependencias, con toda seguridad
que serian encajonados en el olvido sin tratar de corregir los posibles defectos
apuntados y sin tratar de cumplir con las recomendaciones que en ellas se hagan.
Si un Pasante elabora un trabajo en cuyas conclusiones se apuntan sugerencias
atinadas sobre un problema local, el siguiente Pasante asignado a la misma drea
encontrara que el problema persiste pues nadie le ha prestado ninguna atencion
al anterior.

Si pudiéramos poner en un platillo de la balanza las cosas beneficiosas del
Servicio Social y en el otro las desventajas, el fiel probablemente se desviaria
ligeramente a favor de las primeras jpor qué no efectuar un esfuerzo para que
el fiel apunte en forma evidente que las ventajas sean maximas? Creemos que
la Facultad de Ciencias Médicas, el Ministerio de Salud Publica y Asistencia
Social y el "Colegio Médico de Honduras" o, menor, el organismo tripartito
denominado "Comité Ejecutivo del Servicio Social”, que esta integrado pop-un
elemento procedente de los origenes recién mencionados, es el llamado a velar
'porque las desventajas desaparezcan o, por lo menos, que se aminoren al maximo.
Su papel no debe ser el de un mero distribuidor de plazas entre nuestros futuros
Médicos o de las de los Médicos que al solicitar incorporacion universitaria
tienen que cumplir con el Servicio Social. Desconocemos si el mencionado Comité
se rige por un determinado reglamento que tenga la aprobacion de las tres partes
representadas, lo cual creemos debe ser asi; si tal hecho es cierto, debe existir
un articulo en el mismo que enfoque la mision de proteccion académica, social,
asistencial y preventiva que el Comité debe prestar a los que estan cumpliendo
con tal practica. Si lo anterior es cierto debe plasmarse en realidades. Si no
lo es, deberia serlo.

LA DIRECCION
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movible, una tuerca fija en la -parte posterior del cuerpo (Fig. 1 f) que acerca
la cabeza del aparato por medio del eje fijado en su centro (Fig. 1 b). En el
interior del cuerpo hay una pieza movible que lleva en su porcion distal los
impulsadores de las grapas y una cuchilla circular de 25 mm de diametro. En
la parte distal del cuerpo, dispuestos en forma circular hay 12 nichos en los
que se introducen las grapas (Fig. 2) por medio de una pinza.

En la cabeza del aparato hay nichos poco profundos en los que se doblan
las grapas formando una B acostada (QQ) que une los tejidos anastomosados.
Esta cabeza sirve, también, de fuerte apoyo para que la cuchilla circular corte
el tejido sobrante. Para esto ultimo es necesario poner en el centro ahuecado
de la cabeza una rodaja de plastico (Fig. 1 d y Fig. 3), por medio de un instru-
mento especial (Fig. 1 c). Esta rodaja de plastico defiende la cuchilla circular.

En la Fig. 4 se muestra como se introduce la cabeza con su ¢je, en el centro
del aparato. Este eje, gracias a su parte final atornillada, es atraido por la tuerca
rotable (Fig. 5), acercando de esta manera la cabeza al cuerpo del aparato. La
tuerca tiene también un limbo graduado (Fig. 5) hasta 2,5 mm que se cuentan
después de pasar el orificio del eje (Fig. 5 con flecha) que sirve para medir el
grosor de los tejidos aprisionados entre la cabeza y el cuerpo del aparato. Con
esto se evita destrozar los tejidos con una presion excesiva de nuestras manos.

En la Fig. 6, vemos el aparato en funcidén uniendo el intestino delgado con
el esofago. El cuerpo del aparato se introduce en el asa del intestino delgado
(Fig. 6a) por un pequefio corte transversal de su pared, la cabeza con su ¢je se
introduce en el cuerpo del aparato; luego la cabeza se introduce en el es6fago,
el cual por medio de un sorjete se anuda al eje y alrededor de la cabeza (Fig. 6b);
esta ultima se acerca al cuerpo a una distancia de 2 mm., se quita la palanca
del seguro, se aprietan las manivelas (Fig. 7) y se realiza una anastomosis
simultanea, rapida, segura y simétrica.

Este momento podemos apreciarlo graficamente en el siguiente corte frontal
del aparato (Fig. 8). En el mismo se muestran las paredes de intestino y eso6fago
(Fig. 8, 1,7) que contactan con sus paredes externas fuertemente unidas por
grapas de tantalo (Fig. 8,5); estas ultimas son empujadas por aspas de acero
(Fig. 8,6) que las remachan contra los bordes de la cabeza del aparato (Fig. 8,2);
al mismo tiempo la cuchilla circular (Fig. 8,4) corta los restos de tejido y se
introduce en la rodaja de plastico (Fig. §,3).

OBSERVACIONES EXPERIMENTALES

Los ideales parametros y caracteristicas técnicas de los aparatos de sutura
mecanica soviéticos, fueron posibles solamente después de profundos y largos
experimentos.

Hablemos, por brevedad, solo del aparato PKC-25. Los experimentos en
numero de 650 fueron realizados en animales (perros), cadaveres frescos y pre-
parados seccionados de 6rganos enfermos (1).

Sé obtuvieron los siguientes resultados: el diametro del esofago, en término
medio, es de 25 mm; el grosor de sus dos paredes, sometidas a una presion de
4,5 g/mm2, es de 1 mm. El diametro del intestino delgado, en término medio,
es de 30 mm. y el grosor de sus dos paredes es igual a 1,7 mm; el grosor de
ambas paredes del estomago es de 2,3 mm. De alli que la tuerca con limbo
graduado nos indica que no hay que suturar con una distancia superior a 2,5
mm. entre cabeza y cuerpo del aparato (1).
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La experiencia nos dice que en lugares de dificil acceso a la mano del
cirujano, los puntos se colocan no mas cerca que 1 cm. entre dos puntos conse-
cutivos (4-5), en cambio las grapas de tantalo en niimero de 12 dispuestas circu-
larmente en un diametro de 25 mm, nos aseguran una distancia entre grapa
y grapa de 2,5 mm., lo que garantiza el hermetismo de la anastomosis y su
completa hemostasia (1, 6).

Se comprobd que la anastomosis soporta una presiéon minima de 120-200
mm de la columna de mercurio, mediante la cual dicho hermetismo empieza
a desaparecer (1).

Se encontraron las medidas ideales de las grapas de tantalo. Se comprobd
que las de menores medidas (0,3 x 4 x 4,8 mm.) deben utilizarse para suturar
organos con paredes delgadas, por ejemplo, es6fago-intestino, intestino-intestino;
en cambio para la union de estdmago con otro 6rgano deben emplearse grapas
de mayores medidas (0,3x4x5,5mm), debido al mayor grosor de las paredes
estomacales (1).

La salida de la cuchilla circular 8 mm. fuera del cuerpo y su incrustamiento
en la rodaja de plastico 4 mm. son suficientes para cortar totalmente los te-
jidos (1).

La realizacion de gran cantidad de anastomosis demostré que las paredes
se unen por sus serosas, dejando un borde parejo vuelto hacia la luz de la
anastomosis. Las grapas se colocan en un solo momento, lo que asegura grandes
cualidades simétricas a la anastomosis (1).

Resultados idénticos fueron observados en los diferentes tipos de anasto-
mosis (tetero-lateral, término-lateral, término-terminal) en las cuales se observd
completa hemostasia y hermetismo y buen funcionamiento de las mismas. Se
verificaron observaciones y control radiolégico de las anastomosis desde los
12 dias hasta un afio, comprobandose la ausencia de fendmenos estenoticos y
deformaciones. El hecho de que las grapas contrasten en las radiografias, nos
proporciona un método ideal de control funcional de las anastomosis (1).

El estudio de macropreparados demostré que el empleo de grapas de tantalo
es de gran importancia, ya que las mismas no absorben el contenido intestinal
y por lo tanto no contribuyen a la formacion de infiltrados; en cambio, en todos
los experimentos de control donde se utiliz6 como material de sutura la seda y
el catgut, si se observaron en forma pronunciada estos fendmenos organizativos,
motivados por la capilaridad de estos materiales, que les da gran capacidad de
absorcion del contenido intestinal (1, 6).

Los estudios histologicos de la region anastomoética dan los datos siguientes:
en las anastomosis hechas a mano la cicatrizacion de las mucosas es retardada
y tiene lugar hasta fines de los tres meses; al final de este periodo las glan-
dulas de las mismas no se han regenerado todavia (1). Se observa, ademas,
gran reaccion inflamatoria alrededor del material de sutura, formacion de infil-
trados, mala congruencia de las paredes anastomosadas, deformacion del labio
anastomotico y, sobre todo, gran necrosis tisular; al final, esto trae consigo el
desarrollo de fibrosis, deformacion de la anastomosis y el mal funcionamiento
de la misma.

La sutura mecanica, por el contrario, nos da los datos siguientes: congruencia
y simetria de las paredes anastomosadas, labio anastomotico regular y simétrico
(lo que garantiza el buen funcionamiento de la anastomosis, ya que dicho labio
es algo asi como un sistema valvular o como un esfinter), la necrosis tisular
es insignificante y los procesos inflamatorios y organizativos alrededor del tantalo
no existen, por lo tanto, no hay fibrosis ni deformacion de la anastomosis (1).
A los 40 dias hay cicatrizacion completa y buena regeneracion glandular (1).



LOS APARATOS RUSOS DE SUTURA MECANICA 351

EXPERIENCIA CLINICA EN EL EMPLEO DEL APARATO PKC-25

El aparato PKC-25 ha tenido gran aceptacion entre los Cirujanos; esto lo
demuestra el alto nimero de operaciones practicadas en un periodo relativamente
corto y con resultados excelentes comprobados clinica, fisiologica y estadistica-
mente. Hay que resaltar que estos resultados han sido obtenidos en un periodo
en que la sutura mecanica se esta asimilando como método quirurgico, que hace
poco sali6 de su fase experimental.

De 1963 a 1967 fueron practicadas 1.547 operaciones (exclusivamente
gastro-esofago y yeyuno-eséfago anastomosis) con una mortalidad de 63 pa-
cientes. La causa principal de letalidad fue por insuficiencia anastomotica; es
mas, dentro de esta cifra hay un 25% que perecieron por causas generales
ajenas al aspecto puramente quirirgico (caquexia, trombosis diversas, shock,
infarto, etc.) (1). Con todo, estas 63 muertes significan apenas un 4% de
mortalidad contra un 25% (término medio) de mortalidad en las anastomosis
hechas a mano (4, 8). Estas operaciones se practicaron en pacientes en edad de
30 a 79 afios, con las indicaciones: Ca de cardias con invasion a es6fago, Ca de
cuerpo estomacal, carcinoma gastrico total, cancer de mufién gastrico; carcinoma
de tercio medio de esofago y ulcera de curvatura menor de estdmago con infil-
tracion de fondo gastrico se encontraron s6lo en 2 casos (1).

Como se ve, este aparato irrumpid en la Cirugia con éxito y practicamente
no hay contraindicaciones para su empleo, siempre y cuando se le emplee para
lo que fue construido. Tedricamente son contraindicaciones la hipertrofia de la
pared del es6fago y la dilatacion del mismo (6).

Clinica y técnicamente se comprobo que obstaculos anatomicos, como es
el facil desgarramiento de la pared esofagica (debido a la musculatura longitu-
dinal externa y la ausencia de serosa) y su gran contractibilidad, son sorteados
con gran facilidad por el aparato (1, 4); ademas, no se necesita movilizar el
esofago mas de 3 cms. para hacer la anastomosis, lo que es una gran ventaja en
pacientes con apertura toracica inferior estrecha (1, 6). El hermetismo y la
hemostasis fueron siempre magnificos.

De alli que el aparato proporciona gran rapidez, si se tiene en cuenta que
en la profundidad de la cavidad abdominal, los facilmente desgarrables tejidos
del eso6fago se unen con el intestino por medio de grapas tantdlicas en un solo
momento, cortando al mismo tiempo el tejido sobrante con la cuchilla circular (1).
Ademas, emplear el acceso operatorio abdominal, sin abrir caja toracica, es
de por si importantisimo (3, 7).

Los fenémenos de esofagitis por reflujo son casi nulos, debido a que el labio
anostomotico de que hablamos anteriormente funciona como valvula o esfinter.
Los controles hechos desde los 10 dias hasta un afio después de la operacion
demostraron buena funcidén de evacuacidon y motora; no se observaron defor-
maciones ni estrecheces. Las grapas de tantalo, al contrastar en las radiografias,
sirven para orientarse y controlar la forma, localizacion y funcion de las anas-
tomosis (1).

Y bien, la aceleracion del proceso quirtrgico, la buena simetria y congruencia
de las paredes, la ausencia del proceso inflamatorio reactivo de los tejidos al
tantalo que acelera la regeneracion de los mismos, han contribuido a rebajar la
mortalidad en 3-6 veces (del 25% al 4%) (1, 4).

NUESTRA EXPERIENCIA

En la URSS existen diferentes opiniones acerca de la conveniencia del
empleo del aparato de sutura mecanica PKC-25 en las gastroenteroanastomosis.
Algunos Cirujanos la practican, otros no.
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Los que estan en contra arguyen que el diametro del aparato no es sufi-
ciente para contrarrestar la accion de la poderosa musculatura gastrica y que,

por lo tanto, su contractibilidad terminaria estrechando la luz anastomoética
(3, 4).

Los que estan a favor argumentan que a nivel gastrico todas las ventajas
ya descritas de las anastomosis hechas con el aparato PKC-25 tienen mayor
importancia, dada la funcion especifica (motora y quimica) del estomago; ademas,
recuérdese que gran cantidad de anastomosis fueron precisamente entre esdéfago y
estomago, donde no se observaron las desventajas provocadas dizque por la
poderosa musculatura estomacal. Nosotros nos inclinamos por la ultima tesis (6).

En el Hospital de la ciudad de Santa Barbara (Honduras) practicamos
3 gastroectomias subtotalcs tipo Bilroth-II (por cancer y ulcera péptica),
gastroenteroanastomosis (por cancer de estomago, grado III) y 1 hemicolcctomia
(por Ca de ciego). En todos empleamos los aparatos de sutura mecanica PKC-25
y UKL-60. En las gastrectomias comprobamos la eficacia del método, ya que no
tuvimos ningtn tipo de estenosis y la funcién motora y de evacuacion del mufion
estomacal fue magnifica como puede verse en las radiografias que adjuntamos,
donde se ve que dicho muidn retiene el bario y luego lo expulsa en una fase
posterior. Esto se .debe a las ventajas del labio anastomoético que da la sutura
mecanica (valvular o de esfinter como ya lo apuntamos) que no permite un pasaje
rapido de estomago a intestino, evitando asi los diferentes sintomas y grados
del "dumping" y creando para el mufidon estomacal una buena funcion de eva-
cuacion y motora y, a su vez, el quimismo de los medios estomacal e intestinal.

En nuestros casos no tuvimos ninguna complicacién y si un post-operatorio
magnifico a pesar de las limitaciones sufridas en dicha hospital.

Algo, producto de nuestra propia experiencia y observacion, fue la forma
de contrarrestar la acciéon muscular del estdbmago contra la anastomosis. Para
ello haciamos un corte bastante grande en la pared estomacal, alrededor del
cual poniamos un sorjete (con hilo fuerte) que después ligabamos alrededor de
la cabeza del aparato; después de engrapar, cortar, y de tirar los puntos sero-
serosos de rigor, observamos una tension hacia afuera de la luz anastomdtica
provocada por las paredes estomacales. Esta tension no solo impide cualquier
tipo de deformacion y estrechez, sino que por el contrario, mantiene la luz
anastomotica circular. A este fenémeno proponemos llamarle "TENSION ANAS-
TOMOTICA CENTRIFUGA".

En nuestras operaciones empleamos también el aparato de sutura mecanica
UKL-60, ¢l cual fue construido para sutura de pediculo pulmonar, pero que
tiene una gran aplicacidn en cirugia abdominal. Este aparato so6lo engrapa (en
dos hileras lineales, simultaneas y paralelas), pero no corta. Veamos su aplicacion
en las gastrectomias subtotales. En las Figs. a, b, ¢, se observa la formacion
de mufion duodenal en forma rapida, aséptica y eficaz. En las Figs. d, e vemos
un corte oblicuo que deja ya formada la curvatura menor. En las Figs. f, g, h
se coloca el aparato por la curvatura mayor y se forma el mufion estomacal.
En las Figs. i, j, k se observa como se introduce el aparato PKC-25 en el asa
intestinal elegida y se anuda el sorjete alrededor de su eje. En la Fig. 1, m, vemos
la introduccion de la cabeza del aparato en el estdmago por medio de un corte
en su pared anterior, se anuda el sorjete alrededor de la cabeza, se unen la
cabeza y el cuerpo del aparato, se engrapa y corta; queda terminada la operacion
después de los respectivos puntos sero-serosos (Fig. n).

En las fotografias a colores se muestra una etapa de la operacion y la misma
ya acabada (fotografia 1 y 2).
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CONCLUSIONES

Al analizar los aparatos, su empleo y la experiencia en la URSS, lo mismo
que al describir las etapas de nuestras operaciones y los resultados de las mismas,
hicimos ya las respectivas conclusiones. Las mismas nos permiten llegar a una
mas general, que es: Los aparatos de sutura mecanica PKC-25 y UKL-6U, de
fabricacion soviética, son una magnifica innovacion quirirgica comprobada clinica
y estadisticamente, y es necesario introducirlos en nuestra practica cotidiana.
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Reorientacion de la Educacion Médica

Dr. Jorge Haddad Q. (*)

Los patrones de educacion médica han sido sometidos a diversos cambios
en los ultimos afios; desgraciadamente, estos cambios no siempre han respondido
a modificaciones que la sociedad experimenta, ni han llenado nuevas necesidades
de la poblacion que necesita de servicios médicos, en nuestros paises.

Asi, vemos que alrededor de 1910, la Medicina era considerada un arte
y el medico de familia era el prototipo del profesional de salud; las tradiciones,
sistemas de vida, costumbres, etc., contribuyeron a conformar a ese personaje
que jugd un importante papel en la vida de la sociedad de entonces; posterior-
mente, el informe de Alejandro Flexner sobre educaciéon médica revoluciond los
patrones de formacion profesional, y atn los del ejercicio de la medicina; desde
ese entonces hasta la época de la Il Guerra Mundial los patrones de ensefianza
dieron paso a la medicina de hospital, a la. ensefianza clinica, acompafiada
algunas veces de una regular formacion bésica preclinica; el especialista, el
médico clinico hospitalario sustituyeron a la venerable figura de! médico de
familia. Después de la II conflagraciéon en el mundo, muchas cosas cambiaron
en la sociedad, entre ellas la educacion; facetas principalisimas de esa transfor-
macion lo constituyeron datos tales como la introduccion de ciencias matematicas,
un poco de psiquiatria, fue adquiriendo mayor importancia la ensefianza de la
Salud Publica y la Medicina Preventiva, y un definitivo impulso y aumento en
la intensidad de las llamadas ciencias basicas, especialmente Bioquimica y
Fisiologia. Finalmente, las instituciones médicas y educativas se han ido perca-
tando de que ninguna de esas transformaciones fue oportuna en cuanto al mo-
mento de su aparicidon, y al menos en los paises latinoamericanos, la implemen-
tacion de estos planes se hacia cuando ya las necesidades habian aumentado,
o se habian modificado, haciéndoles en consecuencia, inoperantes hasta cierto
punto (1).

I1. En el panorama latinoamericano, y en no pocos paises de desarrollo
mas avanzado, encontramos tres tipos de planes de estudios médicos:
PLANES TRADICIONALES
PLANES REFORMISTAS
PLANES INNOVADORES
Esta terminologia es, por supuesto, arbitraria, pero nos parece que definen
bien el espiritu que ha animado a sus impulsadores (3).

a) Los planes TRADICIONALES han sido los conocidos de todos durante
mucho tiempo; se caracterizan por no poseer objetivos claramente definidos, a
menudo existen ejemplos de escuelas médicas que no tienen absolutamente

(x) Conferencia introductoria, Seminario sobre Ensefianza de Medicina de Comunidad.
Managua, 1971. (*) Decano, Facultad de Ciencias
Médicas, UNAH.
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objetivos educacionales; los planes generalmente han sido "aconsejados" en
reuniones internacionales, o mas de un Decano se ha entusiasmado con el Plan
que vio en la Escuela tal o cual de un pais mucho més avanzado que el suyo,
con necesidades diferentes, con capacidades de recursos mucho mas grandes, con
estudiantes que tienen actitudes diferentes de los del suyo propio. Estos planes
tienen una duracion promedio de seis afos, y aparecen divididos en "materias"
o "asignaturas", con barreras artificiales entre unas y otras, y siguiendo todas una
secuencia ordenada mas o menos asi:

Anatomia normal, aspectos normales del individuo;

Ciencias "puente" entre las normales y la patologia;

Clinica, estudio de enfermos, ejercicios diagnodsticos y terapéuticos;
Fase de internado hospitalario.

Semejante estructura ha dado por resultado un profesional esterecotipado,
que a menudo no encaja con las situaciones reales de salud de sus congéneres:
profesional en cuya formacion ha influido un enorme interés por los aspectos
puramente cientificos, con un completo abandono de los conceptos sociales,
educativos, econémicos y humanos que le son tan necesarios en su ejercicio
profesional; médico para el sistema de vida de nuestros paises, donde la salud
no es un derecho humano al alcance de todos, sino mas bien un privilegio para
una élite; miembro é1 mismo de una élite afortunada que ha tenido acceso a las
universidades, a menudo inaccesibles para la mayoria.

Las presiones que ejercen los cambios que se operan en la sociedad, las
demandas para una mejor asistencia en salud, afortunadamente han influido
para que el plan TRADICIONAL vaya siendo abandonado.

b) Los planes REFORMISTAS traducen la inquietud de los educadores
médicos latinoamericanos, sobre todo en la década del 60, por mejorar esa
situacion, propiciando los medios para formar un profesional médico mas acorde
con la situacion actual; en su oportunidad, su aparicion significé un adelanto
sustancial; pero al analizar su implementacion, su desarrollo, y sobre todo, al
prever sus resultados, es facil percatarse de que aunque se han modificado algunas
estructuras del plan tradicional, los objetivos en funcion de necesidades a llenar,
siguen siendo una meta lejana. En estos planes reformistas, las Escuelas han
anunciado objetivos educacionales, pero en realidad, tales objetivos no fueron
determinados en base a estudios de necesidades; continian siendo pues, ideales
deseables, pero no realidades determinadas objetivamente. Las principales inno-
vaciones en estos planes son:

Incremento de los estudios generales basicos; intensificacion del uso de
laboratorios y ejercicios practicos en las ciencias preclinicas; sustitucion gradual
de la teoria por la practica.

Aumento del nimero de horas docentes en clinica, para permitir la rotacion
.de pequenos grupos de estudiantes alrededor de camas de hospital, dividiendo el
area clinica en cuatro grandes secciones, con limites no muy claros entre ellas.

Como consecuencia de lo anterior, sustituciéon del profesor horario por pro-
fesores de jornadas de trabajo mayor; aparicion de los instructores.

Innovaciones en métodos pedagodgicos (seminarios, foros, discusiones de
grupo, etc.)

Inclusion de Medicina Preventiva y de Ciencias de la Conducta en propor-
ciones cada vez mayores, en el curriculum de estudios.
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Nos parece prever un resultado mejor que con el plan anterior en lo que
se refiere al funcionamiento de los profesionales de salud en nuestros paises; sin
embargo, nos parece que el profesional médico asi formado continuara sin
acercarse a los problemas cuya solucion se espera de él.

La ventaja mayor que los planes reformistas pueden traer, es el de haber
ensefiado a las Universidades, que una verdadera reforma no significa simple-
mente modificar los planes de estudio, ni propiciar mayores facilidades de apren-
dizaje a los estudiantes; el concepto de reforma implica un contenido mas amplio,
que se base fundamentalmente en el conocimiento de muchos otros aspectos de
la vida de nuestras comunidades.

c¢) Los planes INNOVADORES constituyen una revolucién en este momento
en el campo de la educacion médica, aunque no podemos garantizar desde ahora
el tipo de resultado que habra, pero evidentemente, y en base a las experiencias
obtenidas con los otros planes, tienen la ventaja de haber eliminado las desven-
tajas y malos planteamientos habidos en el pasado, y prometen alguna equi-
paracion entre el curriculum, y la situacion nacional. La Universidad de Brasilia,
la Universidad del Valle en Colombia, y en nuestra Centroamérica la Universidad
de San Carlos en Guatemala, han sido pioneras en esta nueva etapa de la
educacion médica. Si se han previsto acuciosamente todos los aspectos de la
implementacion, es posible obtener un profesional que se aproxime mas a lo
que nuestros paises ansian. Por lo menos, en esta etapa, son evidentes las si-
guientes ventajas operacionales:

Los planes no han sido improvisados; han sido, en los tres lugares men-

cionados, producto de una adecuada planificacion, y de encuestas y diagndsticos
de salud.

Como consecuencia de esos estudios previos, ha sido posible delimitar con
precision los objetivos que se persiguen, como paso previo y fundamental a la
estructuracion del plan.

Se ha eliminado las barreras atificiales entre catedras y asignaturas; la
medicina se ensefla como un todo, y ello estd a cargo de departamentos (en el
caso Guatemala), o de grupos de docentes que pueden ocuparse de obligaciones
en Fisiologia como en clinica o en radiologia, (como es el caso Brasilia).

Las ciencias de la conducta, el estudio de humanidades y Sociologia ocupan
lugar fundamental en el curriculum. Hay la tendencia a formar un profesional
para el propio pais, sin que en ello influyan aspectos extrafios al medio.

III. Delineados los planes de estudio tipicos en nuestros paises, concluimos
en que nuestras Escuelas Médicas han adolecido de los siguientes defectos en
el cumplimiento de su cometido:

a) Los planes de estudio no estan elaborados con base a objetivos;
b) No estan ajustados a la realidad nacional;

¢) No se han planificado tomando en cuenta los recursos de que va a dispo
nerse para su implementacion.

d) A menudo son planes estaticos; no tienen flexibilidad; cada modificacion
que se intenta implica costosas y dilatorias tramitaciones.

e) No han sido discutidos con todos los sectores interesados; los grupos direc
tivos consideran que es su exclusiva responsabilidad; no se preven entonces

las reacciones que se van a encontrar entre profesores, estudiantes y
comunidad.



360 J. HADDAD Q. EEV. MED. HONDUR. VOL. 39—1971

f)  La planificacion de un curriculum no va paralela a la planificacion de pre
supuesto que va a necesitarse, ni a la formacién docente de profesores en
cantidad y calidad adecuadas.

g) Absoluta desconexion entre las Facultades de Medicinay los organismos
que hacen los planes de salud en los Gobiernos.

h) Formacién de médicos, o de odontdlogos, o de enfermeras, en forma aislada, a cargo de
unidades universitarias diferentes, creando profesionales con concepciones distintas e
independientes entre si; ausencia del sentido de equipo en la educacion en el area de salud.

IV. Con base en todo lo anterior, sometemos a discusion del Seminario las siguientes
propuestas:

a) Las universidades deben ordenar el proceso de elaboracion de planes de
estudio o de implernentar reformas educacionales, comenzando por el esta
blecimiento de un conocimiento exacto de las necesidades en salud de su
propio pais.

b) Deben definirse claramente los objetivos educacionales que se persiguen,
estableciendo .para ello:

1. Diagnostico de salud de las comunidades (inciso a)

2. Establecimiento de recursos humanos y materiales con que se cuenta
o que pueden obtenerse.

3. Exploracion de las actitudes estudiantiles hacia los patrones de ensefianza
actuales y los que se proponen.

c¢) Inclusion en el curriculum de conocimientos sobre sociologia centroame
ricana, situacion econdémica, incluyendo las verdaderas causas de la depen
dencia y el atraso econémico de los paises del area; inclusion de enseflanza
de Medicina Social, en sustitucion del reducido campo conocido como Medicina Preventiva;
integracion de las Ciencias de la Conducta, no como ciencias aisladas sino como parte
fundamental de las Clinicas, de la Salud Publica, y atin de las areas basicas o preclinicas (2).

d) Revisar el concepto de "catedras", y departamentos. Nos parece que la
Medicina debe ensefiarse como un todo, sin el establecimiento de limites
arbitrarios y no muy precisos.

e) Desaparicion del concepto tradicionalista de Facultades de Medicina, de
Odontologia, de Enfermeria, para dar paso a Divisiones que cubran areas
mayores del saber humano, en este caso Divisiones o Facultades del area
de la Salud, con los propoésitos principales siguientes:

1. Economia de recursos humanos y materiales;

2. Filosofia uniforme en cuanto a la formacion de profesionales que traba
jaran en el mismo campo.

3. Formacion de equipos de salud, en lugar de profesionales aislados.

f)  Las Universidades deben enfocar su atencién aun mas en la implementacion
de carreras cortas para la formacion de profesionales intermedios; el verda
dero técnico de salud para el desarrollo de nuestras comunidades parece ser
la enfermera auxiliar en lugar de la Licenciada; el auxiliar médico en lugar
del Doctor en Medicina; el técnico de laboratorio en lugar del Microbi6logo;
las carreras tradicionales deben mantenerse por supuesto, pero la formacion
de personal intermedio, "de batalla" parece en este momento ser una nece
sidad perentoria sobre todo en las comunidades rurales (2).
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La educacion debe salirse de las aulas, laboratorios y hospitales; la Escuela
de Medicina o las Facultades de Ciencias de la Salud deben irse a la Comu-
nidad, a los centros y subcentros de salud rurales, al propio campo centro-
americano, para que el profesional que alli se forme se identifique desde su
etapa inicial con los ambientes donde mas se le necesite, y con aquel sector

de la poblacion hacia el que la Universidad (como parte del Estado), esta mas
obligada.
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PARASITISMO INTESTINAL
TRATAMIENTO MODERNO

Dr, Jorge A. Pacheco R.(*)

CONSIDERACIONES GENERALES:
1.—El medicamento ideal es el menos toxico, mas barato y mas efectivo.

2.—No es aconsejable administrar ni tiabendazole ni tctracloroctileno si hay
Ascaris Lumbricoides porque facilitan su migracion.

3.—Deben tomarse en cuenta las contraindicaciones y las enfermedades conco-
mitantes que faciliten su absorcion.

4.Debe dominarse el medicamento de eleccion en cuanto a los efectos secun-
darios y las contraindicaciones y debe reunir las condiciones del numeral 1.

ASCARIS LUMBRICOIDES.

PIPERAZINA: Hexahidrato. (1, 2, 3,4, 5,6, 7, 8).
Dosis: — de 30 Lbs. = 1 a 1.5 gm.
30 a 60 Lbs.=2a2.5gm.
+ de 60 Lbs. =3 a3.5 gm.
Dosis tnica en la noche: un dia, al siguiente y 7 dias después.
Curacion: 100% (2).

Efectos secundarios: nauseas, vomitos, dolor abdominal, urticaria, debilidad
muscular, vision borrosa, cefalea, incoordinacion y convulsiones. Como la droga
no afecta a la larva, el tratamiento debe repetirse si a las 2 semanas aparecen
huevos (1).

El contenido de piperazina es variable segun las sales:

Hexahidrato ......occocvveevivieiiiieeeeeeeeeeee e 100%
FOSfato.....cvvveiieeiiecieeceeee e o 96%
(511 =11 XSRS 91%
AdIPAto v 84%
Tartrato ...cooeeeeiiiiiiieee e 82%

PAMOATO DE PYRANTEL. Frascos de 15 ce. 1 ce. =50 mg. (9).

Dosis: unica.
6 mesesa 2 afos: 2-5ce.
2 aflos a -6 afios: 5 ce.
6 afios a 12 anos: 10ce.
mas de 12 afios: 15ce.

(*) Médico Jefe deun Servicio de Medicina, Hospital General de Tegucigalpa.
Profesor de Medicina Interna, Facultad de Ciencias Médicas, Universidad
Nacional Auténoma de Honduras.
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Efectos secundarios: vomitos, diarrea. Contraindicado en el embarazo.
TIABENDAZOLE: (1, 3). Frascos de 15 ce. de 3 gm.

Dosis: 25 mg K/P dos veces al dia, sin sobrepasar los 3 gm. Se obtienen
curas del 55 al 85% (2).

Efectos secundarios: anorexia, nauseas, vomitos, dolor epigéstrico, cefalea,
tinnitus, mareo, bradicardia, hipotensidén, xantopsia, urticaria, edema angioneu-
rotico, fiebre, prurito, escalofrios, conjuntivitis, cristaluria, linfadenopatia, au-
mento de la transaminasa glutamica oxalacética, vértigo. Contraindicado en pa-
cientes que requieren actividad mental y debe darse con cuidado si hay hepato-
patia. Los efectos colaterales se presentan en el 5 al 30%.

TRICHURI1S TRICHIURA.
BEXILRESORCINOL (1, 2, 3,4,5,7,8).

En forma de enema: 500 ce. de mucilago con hexilresorcinol al 2 o 3%;
1 a 1.5 gm. El enema debe ser de retencidon, precedido de un enema corriente
de limpieza la noche anterior. Se cubre la piel del ano con petrolato y s; pone
por la mafiana. Terminado el enema se deja al paciente en decubito lateral derecho
5 a 10 minutos, boca arriba 5 a 10 minutos, en decubito lateral izquierdo 5 a 10
minutos.

En forma rectal no tiene efectos colaterales.

DITIAZANINA (5, 6, 7). Tabletas de 50 y 100 mg.

No debe tratarse la infestacion leve.

Dosis: 200 mg. 3 veces al dia durante 5-10-14 dias.

Curacion: 80%.

Debe suspenderse si aparece tincion de la piel, mucosas u orina.

Efectos colaterales: nauseas, vomitos, diarrea, calambres, colapsos, uremia.

Contraindicaciones: ulceracion intestinal, mal absorcion, estrefiimiento in-
tenso e insuficiencia renal.

TIABENDAZOLE (1, 2, 4, 6).

Dosis: 2,5 mg. K/P dos veces al dia, sin sobrepasar 3 gm. Curacion 30% (2).

ENTEROB1US VERMICULARIS.
Deben tomarse las medidas siguientes:

1.—Tratar otros miembros de la familia si estdn parasitados.
2.—Lavarse las manos después de cada evacuacion.
3.—Lavar el ano cada mafana para extraer los huevos.
4.—Cortar las ufias.

5.—Usar pomada anestésica en el ano.

6.—Dormir con calzoncillos apretados y guantes en los nifios.

El criterio de curacion, se satisface con 2 o 3 examenes en celofan negativos.

PIPERAZINA (1, 2, 3, 4,5, 6, 7) Dosis unica en la noche.
Dosis: — de 15 Lbs. = 250 mg.
15 a 30Lbs.=0.5a0.75 gm.
30 a 60 Lbs. — 1 al25gm.
-f de 60 Lbs. =1.5a 1.75 gm.
Durante 7 noches. .
Curacion mayor del 80%.
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PAMOATO DE PIRVINIO (1, 2, 3,4, 5, 6, 7,8). Frascos de 60 ce.
que contienen 5 ce. = 50 mg. (1 ce. = 10 mg).
Dosis: 5 mg K/P o0 50 mg. (5 ce.) por cada 10 K/P.
1 dosis cura el 80-95% por lo que conviene repetirlo a la semana.

__ Efectos secundarios; nduseas, vomitos, cdlicos, diarrea'y fotosensibilidad.
Tifle las heces y la ropa (indeleblemente).

PIPERAZINA + PAMOATO DE PIRVINIO (10).

La suspension contiene en 1 ce. 150 mg de piperazina y 5 mg. de pamoato
de pirvinio. a

Dosis: 0.5 ce. K/P. Dosis unica cada dia durante 2.

TIABENDAZOLE (1. 2. 4)

Dosis: 25 mg K/P dos veces al dia, durante 1 dia, sin sobrepasar los 3 gm.
Curacidn 95%. Este porcentaje aumenta si se da durante 2 dias (2).

PAMOATO DE PYRANTEL (9). Dosis:
igual esquema de A. Lumbricoides.

NECATOR AMERICANUS.

t) TETRACLOROETILENO (1, 2,3,4,5,6,7,8) Se provee, en perlas de 1
ce y en frascos de 12 perlas y en solucion. Las perlas y la solucion consti-
tuyen la dosis del adulto. Las perlas se toman en ayunas después de una cena
ligera. 2 a 4 horas después se tomara un purgante salino, pero no es necesario.
El paciente puede comer en cuanto le haga el purgante. No ingerira alcohol
24 horas antes y 48 horas después. Ningiin grado de anemia contraindica su uso.
Dosis: 0.1 ce. K/P, sin sobrepasar 5 ce Curacion 90% con un tratamiento.
Dsbe repetirse 7-14 dias después.

Efectos secundarios: vomito, ardor epigastrico, colicos, cefalea, vértigo,
pérdida de la conciencia, colapso cuando se da purgante y hay anemia severa.

Precaucion: No alcohol ni grasas absorbibles.
Contraindicacion: enfermedad hepatica.

PAMOATO DE PYRANTEL (9).
Dosis: igual que en el 4. Lumbricoides.

Si hay mas de 4.000 huevos por gramo de heces: La dosis es doble y
durante 1 a 3 dias.

DIISOTIOCIANATO DE FENILENO (11) Frascos de 6 capsulas. 50 mg.
c/u. No deben abrirse ni masticarse. Debe tomarse con las comidas. No debe
tomarse café ni alcohol.

Dosis: 5 a 9 afios 50 mg. cada 12 horas, dos dosis.
10 a 14 anos 100 mg. cada 12 horas, dos dosis.
-(- de 15 afios 100 mg. cada 12 horas, tres dosis.

El tratamiento debe repetirse 8 semanas después.

Efectos secundarios: nauseas, vomitos, diarrea, mareos, cefalea, colicos,
vértigo, tendencia al colapso y eosinofilia.

Contraindicaciones: embarazo, nifios menores de 5 afios.

TIABENDAZOLE (1,2, 4).

Dosis: 25 mg K/P dos veces al dia, sin sobrepasar 3 gm. Curacion: 55%.
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ANCYLOSTOMA DUODENALE:
HIDROXINAFTOATO DE BEFENWM (1, 2, 3,4, 5, 7, 8).

Se presenta en sobres de 5 gm. con 2.5 de base. Puede tomarse con agua,
jugos o leche en ayunas o después de una comida. No necesita preparacion.

Dosis: 5 gm. de base (2 sobres) al dia durante 3.

Curacion 50%, pero disminuye la poblacion parasitaria un 90%.
Dosis (1): 50 mg. K P dos veces al dia, durante 1 a 3.

Efectos secundarios: nauseas, vomitos, diarrea.

Pueden darse hasta 6 tratamientos para una curacion total.
P AMO ATO DE PYRANTEL (9).
DIISOTIOCIANATO DE FENILENO (11).

STRONGYLOIDES STERCORALIS;

TIABENDAZOLE: (1, 2, 3, 4, 6).
Dosis: 25 mg. K/P dos veces al dia, durante 1 a 2 dias, sin sobrepasar 3 gm.
Puede repetirse en 7-14 dias. Curacion 95% (2).

DITIAZANINA (5, 6, 7, 8).
Dosis: Adulto y nino de mas de 30 kilos: 10O mg. 3 veces al dia. durante
14-21 dias. Menores de 30 kilos: 10 mg K/P, dividida en 3 tomas.

Estan contraindicados los esteroides en presencia de esta infestacion. Se han
informado muertes, probablemente por provocar mayor invasion y destruccion
tisular (2).

TAENIA SAGINATA - T. SOLWM - H. NANA - H. DIMINUTA -D.

CANINVM - D. LATUM
Preparacion: Dieta pobre en residuos las 24-48 horas previas.

Si se administra metoquina debe acompanarse cada dosis con bicarbonato
de sodio o antiacido y debe darse un sedante. Si se trata de 7. solium debe
evitarse el vomito con un derivado de la fenotiazina. La regurgitacion por el
vomito puede producir cisticercosis. Puede suceder lo mismo con el difentano
y la niclosamida porque disuelven el parasito (8, 4).

Criterio de curacion: ausencia de segmentos o de huevos durante 6 meses.

METOQUINA: (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8). Sindnimos: quinacrina, atabrina,
mepacrina, acriquina. Tabletas de 100 mg. El tratamiento puede ser oral con
curacion del 80% (2) o por intubacion duodenal y curacién de mas del 90%
).

Dosis: 1 gm. Tomar 1 a 2 tabletas cada 5 a 10 minutos.

2 horas después un purgante salino.

Efectos secundarios: nauseas, vomitos, debilidad, incoordinacion, pigmen-
tacion amarilla de piel y mucosas que puede desaparecer hasta en 6 meses.

DICLOROFEN O DIFENTANO: (1, 2,4, 6, 8) Tabletasde 0.5 gm.
Dosis: tnica. Disuelve el parasito. No necesita preparacion ni purgante.

70 mg K/P sin sobrepasar 5 gm. En ayunas. Curacion 80% (2). Efectos
secundarios: nauseas, vomitos, colicos, diarrea, astenia, urticaria.

Debe darse con precaucioén en el embarazo, enfermedad hepéatica e insu-
ficiencia cardiaca severa.
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NICLOSAMIDA OCLOROSALICILAMIDA (2, 3, 4, 5, 6, 8). Sobres de 4
tabletas de 0.5 gm. Debe tomarse en ayunas, en una sola toma o en dos tomas
separadas por dos horas. Disueltas o masticadas.

Dosis: — de 2 afios: 0.5 gm. (dosis total)
2 a 6anos: 1.0 gm. (dosis tota!)
-f de 6 anos: 2.0 gm. (dosis total).
Efectos secundarios: no tiene.
Contraindicaciones: no tiene.
Dosis en la Hymenolepis nana:
— de 2 afios = 0.250 gm. dia durante 6.

2 a 6anos=0.5 gm. dia durante 6.
+ de 6 afios ==1.0 gm. dia durante 6.

BALANTIDIUM COLL

OXITETRACICLINA (I, 2,3,5,6,7).
Dosis: 25 mg. K/P al dia, en 3 dosis, durante 10 dias.

CARBARSONA (2, 6, 7).
Dosis: 250 mg. 2 a 3 veces al dia, durante 7 a 10 dias.

DHODOHIDROXIQUINOLEINA (2,5, 6,7, 8).
Dosis: 650 mg. (1 tableta), dos o tres veces al dia, durante 21 dias.

GIARDIA LAMBIA.

METOQUINA (3, 2, 3,5, 6, 7) Tabletas de 100 mg.
Dosis: 100 mg. 3 veces al dia durante 5-7-10 dias.
Puede repetirse a los 7-14 dias.

Pueden necesitarse hasta 3 tratamientos.

Curacion: 70-90% con 2 tratamientos (2).

Efectos secundarios: nauseas, vomitos, debilidad, incoordinacion, pigmen-
tacion de piel y mucosas, psicosis.

Contraindicaciones: psicosis, psoriasis y embarazo.

METRONIDAZOLE (3, 6). Tabletas de 250 mg.
Dosis: 250 mg. dos a 3 veces al dia, durante 5 a 10 dias.
Curacion: 75-a 80% (2, 6) con un curso de tratamiento.

Efectos secundarios: nauseas, vomitos, diarrea, glositis, sabor metalico,
cefalea, incoordinacion, ataxia, parestesias, urticaria, oleadas de calor, disuria,
cistitis, presion hipogastrica. sequedad de boca, leucopenia reversible.

Contraindicaciones: primer trimestre del embarazo, madre lactante.

Debe usarse con cuidado si hay discrasia sanguinea o enfermedad del sistema
nervioso central.

HIDROXICLORAQUINA (2). Tabletas de 300 mg. base.
Dosis; 1 tableta (300 mg.) dos veces al dia, durante 5 dias.
Efectos secundarios: a estas dosis sélo se presentan nduseas, vomitos.

Pueden usarse también como tratamiento alternante Eritromicina y Paro-
momicina (2), a dosis convencionales .durante 5 a 7 dias.
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TRICHOMONAS HOMINIS.
METRONIDAZOLE: (5, 8).
Dosis: 250 mg. dos o tres dias, durante 5-10 dia/s.

CARBARSONA: (2).
Dosis: 250 mg. 3 veces al dia, durante 10 dias.

TETRACICLINA: (2).
Dosis: 250 mg. 4 veces al dia, durante 7-10 dias.

DIENTAMOEBA FRAGILIS.

CARBARZONA: (2, 5).
Dosis: 250 mg. 2 o 3 veces al dia, durante 7 dias.

DUODOHWROXIQVIN OLEINA: (2.5).
Dosis: 650 mg. 3 o 4 veces al dia, durante 10 dias.

TETRACICLINA: (2).
Dosis: 250 mg. 4 veces al dia, durante 7 dias.

La dosis de todos los medicamentos indicados corresponden a pacientes
adultos, salvo que se indique lo contrario.
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Los Factores de la Coagulacion

Br. Ramiro Coello Cortés*

Conceptos teodricos y clinicos se han vertido en esta revision parcial acerca
de un problema médico comun: el paciente que sangra. Especial énfasis se ha
puesto sobre los trastornos que alteran los factores de la coagulacion, pero el
médico practico debe siempre recordar hacer una valoracion detenida del me-
canismo hemostatico, que incluye el examen de los vasos sanguineos, las plaquetas
y los factores de la coagulacion mismos. Adecuada bibliografia es incluida al
final de este articulo la cual deberia ser estudiada para un completo entendi-
miento de este problema. Generalmente a cada pregunta corresponde una sola
respuesta, pero en algunos casos, la respuesta puede ser doble. Suerte.

1. El ntmero de los factores de la coagulacion sanguinea conocidos hasta
ahora es de:

A) Once

B) Doce

C) Trece

D) Catorce

E) No se ha determinado

2. La secuencia normal de la activacion de los factores de la coagulacion
sanguinea en el sistema intrinseco es:

A) TU, VII, X, V mas calcio

B) II, XI, VIII, IX mas lipidos y calcio

C) XII, XI, VIII, IX, X, V mas lipidos y calcio

D) XII, XI, VIH, IX, X, V, protrombina, fibrinégeno mas lipidos y calcio
E) Ninguna de las secuencias arriba mencionadas.

3. Todos los factores de la coagulacion sanguinea son componentes normales
de la sangre con excepcion de:

A) 1

B) III
C) 1V
D) IX
E) XII

4. Clinicamente, no se presenta un sindrome hemorragico debido a la defi
ciencia de los siguientes factores de la coagulacion, excepto por:

A) I
B) IV
C) VI
D) XII
E) XIII

(*) Estudiante del VI Afio de la Facultad de Ciencias Médicas de Honduras.
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5. Debido a que ellos son consumidos durante el proceso da la coagulacion
sanguinea, los siguientes factores estan presentes en el plasma pero no en el
suero con excepcion de:

A) Fibrinégeno

B) Proacelerina

C) Factor antihemolitico

D) Componente tromboplastinico del plasma
E) Factor estabilizante de la fibrina

'6. V. D. C. paciente de 16 afos, de sexo femenino, llegd por la noche a la
sala de emergencias con epistaxis de una fosa nasal desde hacia tres horas.
No habia historia de sangrados previos de la paciente o en su familia, ni
relato de traumatismos; con excepciéon de unos pequefios moretes en las
piernas, aparecidos con la menarquia, el mecanismo hemostatico habia
funcionado aparentemente normal. La paciente menstruaba al momento del
examen. Se observo que el sangrado nasal era moderado pero persistente.
El resto del examen fisico no demostrd patologia y debido a problemas de
laboratorio no se hizo ninguna prueba de tendencia hemorragipara. Uno
puede sospechar en esta paciente el diagnostico de:

A) Defecto anatomico nasal

B) Alteracion congénita de los factores de la coagulacion.
C) Alteracion adquirida de los factores de la coagulacion
D) Menstruacion vicariante

E) Endometriosis

F) Ninguno de los arriba mencionados

7. De las siguientes proposiciones, con respecto a la hemofilia clasica, es
falso que:

A) Es la deficiencia congénita del factor VIII

B) Se transmite por un gen mutante recesivo unido al sexo

C) Los varones de un padre hemofilico no estan afectados

D) Las hijas de una madre heterocigota no son portadoras

EJ La mitad de los hijos de una madre heterocigota estan afectados
F) Las hembras homocigotas presentan la enfermedad tipica

G) Las hijas de un varén con hemofilia no transmiten el trastorno.

8. El tratamiento especifico de la hemofilia clasica actualmente no es satisfac
torio debido a que, excepto:

A) El factor VIII desaparece rapidamente después de administrado.
B) La concentracion de factor VIII debe elevarse a mas del 25%

C) El plasma conservado tiene escasa actividad antihemofilica

D) Se desarrollan sustancias que inhiben el factor VIII

E) Las inyecciones intramusculares son peligrosas para los hemofilicos
F) Las hemorragias hemofilicas tienden a persistir o recidivar

9. A.D.M. fue visto en la Sala de Pediatria debido a hematomas, epistaxis y
hemorragias gingivales. Su tiempo de protrombina era de 12 segundos, el
tiempo de trombina de 15 segundos y el tiempo de sangrado de 13 minutos.
Se demostré una deficiencia en la concentracion del factor VIII. Una
transfusion unica de plasma normal elevd la concentracion del factor anti
hemofilico durante varias horas. Su diagndstico para este paciente es:
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10.

11.

12.

13.

A) Hemofilia clasica

B) Enfermedad de Christmas

C) Enfermedad de von Willebrand
D) Parahemofilia

E) Pseudobemofilia vascular

La hemartrosis es una manifestacion clinica caracteristica de:

A) Hemofilia clasica

B) Enfermedad de von Willebrand

C) Enfermedad de Christmas i
D) Deficiencia del factor XI

E) Parahemofilia

Una madre trajo a su hijo de siete dias de nacido, al hospital infantil,
debido a hemorragia umbilical. La sefiora relaté que una herida pequeiia,
en la pierna del nifio, habia comenzado a sangrar hasta 27 horas después
de producida. Durante su internamiento se observé la formaciéon de una
cicatriz voluminosa y pudo demostrarse que el tejido de granulacion era
laxo. Una prueba sencilla de laboratorio confirmé la sospecha clinica que
se tenia. El diagnostico es:

A) Hipoplasia hereditaria del mesénquima
B) Sindrome de Ehlers-Danlos

C) Deficiencia del Factor XIII

D) Deficiencia de proconvertina

E) Sindrome de Aldrich

La transmision del trastorno congénito de la coagulacion sanguinea se
verifica por un gen autosoémico recesivo en la:

A) Hemofilia clasica

B) Deficiencia de fibrindgeno

C) Enfermedad de Christmas

D) Enfermedad de von Willebrand
E) Desfibrinogenemia

En el paso final comun de los sistemas intrinseco y extrinseco de la coagu
lacioén sanguinea, durante la formacion de la fibrina, el punto de ataque
de la trombina sobre el fibrindgeno es a nivel de los enlaces:

A) Arginina-Glicina
B) Arginina-Lisina
C) Glicina-Glutamina
D) Glutamina-Tirosina
E) Glicina-Tirosina

14. Se necesita Vitamina "K" para la sintesis de los siguientes factores de la

coagulacion sanguinea con excepcion de:

A) Protrombina "

B) Proconvertina

C) Factor Christmas -
D) Proacelerina -m

E) Factor Stuart "
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15. El tiempo parcial de tromboplastina mide:

A) Los factores VIII, IX, XI y XII

B) Los factores Vy X

C) La conversion de fibrindgeno a fibrina
D) Todos los arriba mencionados

E) Ninguno de los arriba mencionados

16. H. J.M. fue ingresada a un centro hospitalario para evaluaciéon de su ten-
dencia hemorragica. Se encontré6 que esta paciente, de 35 afios d? edad,
tenia un tiempo de protrombina normal, un tiempo parcial de trompoblas-
tina prolongado y un tiempo de trombina normal. Con estos resultados
puede descartarse que H. J.M. tenga deficiencia de los siguientes factores
con excepcion de:

A) 1
B) V
C) VII
D) IX
E) X
F) XI

17- Terapéuticamente estd indicada la administracion parenteral de Vitamina
"K" en los siguientes estados patoldgicos exceptuando:

A) Intoxicacién cumarinica

B) Sindrome de malabsorcion intestinal

C) Administraciéon oral prolongada de antibidticos
D) Fistula biliar

E) Insuficiencia hepatica severa

F) "Enfermedad hemorragica del recién nacido"

18. S.L.N.L. un paciente de 52 afos, comenzé a ser tratado con una droga
derivada de la cumarina, debido a problemas de hipercoagulabilidad de la
sangre. Si durante el tratamiento el paciente resultase sobredosificado con
la medicacion, el primer factor que desaparecera de la circulacion sanguinea
sera el factor:

A) I
B) VII
C) VIII
D) IX
E) X

19. El sitio de hidrélisis de la plasmina sobre la fibrina es en los enlaces de:

A) Arginina-Lisina

B) Arginina-Glicina

C) Glicina-Lisina

D) Cualquiera de los mencionados
E) Ninguno de los mencionados.
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20.

21.

22.

23.

24.

La habilidad proteolitica de la plasmina es capaz de digerir varias sustancias
exceptuando a:

A) Fibrinégeno

B) Fibrina

C) Productos de desintegracion de la fibrina
D) Proacelerina

E) Factor antihemolitico

F) Caseina

El fendmeno de la fibrin6lisis puede ser inducido por los siguientes factores
excepto:

A) Anoxia

B) Coagulacion intravascular diseminada
C) Uroquinasa

D) Adrenalina

E) Hiperglicemia

Estados de hipofibrinogenemia pueden ser causados por las siguientes con
diciones con excepcion de:

A) Cardiopatia congénita ciandtica

B) Quiste hidatidico del higado

C) Hemangioma cavernoso del higado

D) Circulacion extracorpdrea

,E) Trombosis venosa masiva

F) Administraciéon de sangre incompatible

A.P.A. de sexo femenino, de 23 afios de edad, llegd a la consulta prenatal
de un hospital de maternidad para control de su embarazo. Se encontrd
que la duracion de su gestacion era de 18 semanas. Aunque el examen
clinico y las pruebas realizadas en ella resultaron normales, dado su actual
estado, existe cierta posibilidad de que esta paciente desarrolle alguna
coagulopatia obstétrica debida a las siguientes complicaciones:

A) Desprendimiento prematuro de placenta
B) Retencion de feto muerto

C) Embolia de liquido amnidtico

D) Aborto séptico

E) Cualquiera de las mencionadas

F) Ninguna de las mencionadas

La presencia de un factor anticoagulante anormal de la sangre, en la forma
de un anticuerpo circulante, ha sido demostrada en los siguientes estados
con excepcion de: S

A) Hemofilia clésica

B) Administracion prolongada de protamina
C) Postparto

D) Ancianidad

E) Lupus eritematoso diseminado
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25. Encel tratamiento del sindrome de coagulacion intravascular diseminada
esta indicado el empleo de:

A) Heparina

B) Derivados de la cumarina

C) Acido epsilén-aminocaproico
D) Fibrinogeno

E) Cualquiera de los mencionados
F) Ninguno de los mencionados

RESPUESTAS

1:B Las primitivas ideas sobre la coagulacion sanguinea concibieron la
formacion de la trombina (que posteriormente activa el fibrindgeno para conver-
tirlo en fibrina) a partir de un precursor inactivo, la protrombina. En la busqueda
del mecanismo por el cual se producia la activacion de la protrombina, se descu-
brieron otros factores de la coagulacion sanguinea. La identificacion de estos
factores provino principalmente del estudio de pacientes que sangraban debido
a la deficiencia de un factor especifico de la coagulacion. A medida que se encon-
traron nuevos pacientes la identidad del factor deficiente se establecid por medio
de experimentos in vitro en los cuales se mezclaban dos plasmas anormales para
observar si uno corregia al otro. Para evitar confusion en la terminologia un
Comité Internacional establecid una nomenclatura para los factores de la coagu-
lacion. Doce factores han sido clasificados por este criterio y a cada uno se le
ha asignado un nimero romano (Cuadro N° 1). Habia originalmente un factor
VI pero se ha demostrado que es mas bien un producto intermediario y no
un verdadero factor de la coagulacion. Otros elementos tales' corno el "Factor
Dynia" y el "Factor Fletcher' se han descrito recientemente pero su papel
exacto en el mecanismo de la coagulacion no ha sido claramente establecido
todavia (2).

CUADRO N? 1 LOSFACTORES DE LA

COAGULACION
Factor Nombre
1 Fibrinégeno
II Protrombina
11 Tromboplastina tisular
v Calcio i6nico
A% Proacelerina
VI Proconvertina
Vi Factor antihemolitico
IX Componente tromboplastinico del plasma
X Factor Stuart
XI Antecedente tromboplastinico del plasma
XII Factor de Hageman

X1 Factor estabilizante de la fibrina
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2:E La activacion en cascada de los diferentes factores de la coagulacion
se muestra en la figura N° 1. Generalmente se acepta un modelo de la coagu-
lacion sanguinea que divide el fendémeno en dos sistemas separados: el sistema
intrinseco y el sistema extrinseco. Se desconoce el modo en que es activado
in vivo el sistema intrinseco pero posiblemente pueda deberse a la activacion
colagena del factor XII, o por muy pequefias cantidades de tromboplastina
tisular liberadas en el compartimiento vascular o quizas por algin factor desco-
nocido de las plaquetas.

Una vez que el factor XII (Factor de Hageman) es estimulado, convierte
al factor XI (antecedente tromboplastinico del plasma) en su forma activa, el
cual a su vez convierte enzimaticamente a su sustratro, el factor IX (componente
tromboplastinico del plasma), en el tipo activo. Debido a que esta reaccion
requiere en forma absoluta iones metéalicos divalentes como el calcio, agentes
quimicamente al calcio. Los sucesos bioquimicos que se verifican durante la
tales como el citrato o el oxalato inhiben la activacion del factor IX al unirse
activacion del factor IX son desconcidos aunque probablemente ocurra una
protedlisis de la molécula.

Una vez que el factor IX comienza a ser activado, interacciona con el
factor VIII (factor antihemofilico) en presencia de iones de calcio y de fosfo-
lipidos para formar un complejo capaz de activar al factor X (factor Stuart).
Los fosfolipidos requeridos en la interaccioén de los factores IX y VIII activados
son suministrados por las plaquetas. La reaccion es bloqueada por la heparina,
un polisacarido sulfonado, que aparentemente forma un complejo inactivo con el
factor IX activado.

El factor X activado interacciona con el factor V (proacelcrina) en presencia
de iones de calcio y fosfolipidos y producen un complejo con capacidad para
activar la protrombina. Las reacciones son analogas en varios aspectos a las que
se realizan durante la activacion del factor IX.

En el sistema extrinseco la tromboplastina tisular (factor III) juega un
importante papel, y solamente cuatro factores adicionales son requeridos: el VII
(proconvertina), el X (factor Stuart), el V (proacelerina) y el calcio. En esta
via de la coagulacion, no hay participacion de los factores XII, XI, IX u VIII.
El factor X es activado directamente por la tromboplastina tisular, el factor
VII y el calcio, y luego participa en la misma secuencia de reacciones que
conducen a la formacion de fibrina tal como se encuentra en el sistema intrinseco.
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i Factor XTT
TROMBOPLASTINA
FACTOR XI
FACTOR VI FACTOR IX
FACTOR VI
| LIPIDOS PLADUETARION
¥
FACTOR X
FACTOR ¥V
CA—+
PROTROMBINA = TROMEBINA
Vv
FIBRINOGENO) —————= FIBRINA
FEPTIDOS (A--B)
Fig. N? 1

EL SISTEMA DE LA COAGULACION SANGUINEA

3:B Excepto por la tromboplastina tisular (factor III) todos los factores de
la coagulacién sanguinea son componentes normales de la sangre. La adicion de
una pequefla cantidad de extracto acuoso de casi cualquier tejido del cuerpo,
causa una coagulacion rapida de la sangre incoagulable que se recoge sin conta-
minacioén con tejidos y que se mantiene en contacto con superficies revestidas de
silicona. Esto tiene importancia clinica ya que cuando se toma una muestra de
sangre para valorar el sistema de coagulacidon intrinseco es necesario evitar el
peligro de una contaminacion con tromboplastina tisular que pertenece al sistema
extrinseco. Se ha demostrado que un fosfolipido, como la cefalina, y una proteina,
se unen para formar la tromboplastina tisular. Esta sustancia se encuentra en la
cerebro y de los pulmones. La tromboplastina mas activa se encuentra en extractos
mayoria de los tejidos organicos y puede ser aislada en grandes cantidades del
de cerebro, pulmoén y placenta (7).

4:E Debido a que la tromboplastina tisular (factor (117) se encuentra
practicamente en cualquier tejido del organismo.no suele presentarse un sindrome
hemorragico debido a su deficiencia. Tal como ya se explico, la tromboplastina
tisular activa el sistema extrinseco de la coagulacion sanguinea a partir de su
liberacion de células danadas, y puesto que el endotelio vascular contiene
tromboplastina tisular, el sistema extrinseco de la coagulacion puede también
operar intravascularmente. Ademads, se supone que pequeiias cantidades de trom-
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boplastina tisular que penetran al torrente sanguineo pueden en parte desenca-
denar ]a coagulacion en el sistema intrinseco.

El factor de Hageman (Factor XII), proteina que interviene en el comienzo
de la coagulacion, de la sangre al establecer contacto con superficies extrafas
(factor de contacto), al parecer no es necesaria para una hemostasia normal.
Los pacientes que tienen deficiencia de esta sustancia tienen poca o ninguna
tendencia a las hemorragias, aunque la coagulacién en un tubo de ensayo se
encuentre paraddjicamente prolongada.

La falta de calcio tampoco es causa de hemorragia anormal, ya que los
efectos cardiovasculares y neuromusculares de una hipocalcemia suficiente para

producir un trastorno de la coagulacidon sanguinea, son incompatibles con la
vida (2, 3, 7).

5:D Los factores I, V, VIII y XIII constituyen el GRUPO DE FIBRI-
NOGENO asi llamado debido a que tales factores se consumen durante el pro-
ceso de la coagulacion, estando presentes en el plasma pero ausentes en el suero.
Ademas, tienden a precipitarse juntos en la fraccion del fibrindogeno. No son
adsorbidos por el sulfato de bario o sales similares y son facilmente susceptibles
con desnaturalizacion, especialmente los factores V y VIII, y por lo tanto su
actividad estd a menudo reducida en el plasma conservado. Ya que la vitamina
K no es necesaria para su sintesis, estan presentes en el plasma de pacientes
tratados con antagonistas de la vitamina K del tipo de la cumarina. Estos factores
tienden a aumentar durante la respuesta inflamatoria y en otros estados de con-
sumo exagerado, asi como en el embarazo y con el uso de anticonceptivos orales.

6:A El sangrado copioso a partir de un solo sitio sin una historia anterior
de purpura o de sangrados previos y con un examen fisico negativo por petequias,
equimosis, hematomas o hemartrosis, sugiere un defecto quirdrgico o anatémico
mas que un trastorno de la coagulacion. La aparicion facil de moretones puede
no ser demostracion de un trastorno hemorragico. sino mas bien parte de un
espectro de normalidad relacionado con el estado de la piel, edad, peso y otras
variables. La paciente V.D.C. fue vista posteriormente en la sala de Otorrino-
laringologia donde un examen cuidadoso reveld la existencia de una pequefla
arteria nasal anterior sangrante la cual fue cauterizada. Las pruebas de labora-
torio para determinar la tendencia hemorragica resultaron normales. La enferma
fue vista una semana, dos semanas, un mes y dos meses después sin presentar
ninguna anormalidad. La menstruacion vicariante que se caracteriza por hemo-
rragias extragenitales, especialmente de la mucosa nasal, durante el periodo de la
menstruacion, es un trastorno relativamente raro. Las caracteristicas clinicas de
la endometriosis decididamente no encajan en este caso.

7:D La hemofilia clasica, el mas frecuente de los trastornos hereditarios
de la coagulacion resulta de la deficiencia congénita del factor antihemofilico
(factor VIH). Se transmite por un gen mutante recesivo unido al sexo, de manera
que la enfermedad ocurre casi exclusivamente en varones. Los hijos de un varén
hemofilico no estan afectados, y no transmiten la enfermedad. Los portadores
femeninos heterocigotos no sangran, pero la mitad de sus hijos tienen hemofilia
manifiesta, y la mitad de las hijas son portadoras. Las hembras homocigotas,
que se observan muy raramente, presentan la enfermedad tipica (3).

8:E El tratamiento actual de la hemofilia no es muy satisfactorio. La rapida
desaparicion del factor VIII de la circulacion después de la administracion endo-
venosa hace dificil el restablecimiento, aunque sea momentaneo, de la concen-
tracion plasmatica a un valor normal. También es necesario elevar el grado de
actividad antihemofilica en el plasma del paciente hasta por lo menos un 25%
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de lo normal para controlar las hemorragias, lo cual es arduo de alcanzar con
los medios generalmente disponibles. Estas hemorragias hemofilicas tienden,
caracteristicamente, a persistir o recidivar. Ademas el plasma y la sangre conser-
vados tienen escasa actividad antihcmofilica por lo cual es menester la aplicacion
de ambos medios en forma fresca para el tratamiento de los episodios hemorra-
gicos. Por altimo, algunos pacientes se hacen refractarios a la terapéutica debido
al desarrollo de un factor anticoagulante circulante que inhibe especificamente
el factor VIII. Los pacientes hemofilicos no deben recibir inyecciones intra-
musculares (2, 3).

9:C La enfermedad de von Willebrand (hemofilia vascular) es un tras-
torno hemorragico caracterizado por un tiempo de hemorragia prolongado y
deficiencia de factor antihemofilico junto a una disminucién de la adherencia de
las plaquetas. Una caracteristica de esta enfermedad es el tiempo de sangria
prolongado, anomalia que no se observa con otras enfermedades del tipo hemo-
filico. La transfusion de plasma, tanto normal como hemofilico, va seguida de
un aumento lento pero duradero de la concentracion plasmatica de factor VIII.
Una sola unidad de plasma normal puede lograr un aumento de factor VIII en el
plasma del paciente hasta valores normales durante varias horas y acortar el
tiempo de hemorragia. El diagnostico se establece cuando se observa una defi-
ciencia de factor VIII en un paciente con tiempo de sangrado prolongado. Cuando
éste no es muy anormal facilita el descubrimiento de la enfermedad la demos-
tracion de la eficacia de la transfusion de volimenes relativamente pequefios de
plasma normal para elevar la concentracion de factor antihemofilico (3).

10:A y C La manifestacion clinica distintiva de la hemofilia es la hemar-
trosis. Generalmente afecta los codos, las rodillas y los tobillos limitando los
movimientos de la articulacion enferma y produciendo osteoporosis, atrofia
muscular y finalmente una articulacion fija e inservible. Lo mas importante del
tratamiento de la hemartrosis en la hemofilia clésica, es el reemplazo del factor
VIII independientemente de si la sangre contenida en la" articulacion es aspirada
o no. Inicialmente esta indicada la inmovilizacidn pero los ejercicios deben
iniciarse en un plazo de 48 horas para evitar la rigidez articular y la fibrosis.
Todas las manifestaciones de la hemofilia clasica se observan en pacientes con
enfermedad de Christmas (deficiencia de factor IX) y por lo tanto la hemartrosis
es un hallazgo caracteristico de esta enfermedad clinicamente indistinguible de
la deficiencia de factor antihemofilico. En la enfermedad de von Willebrand,
en la deficiencia congénita del factor XI (antecedente tromboplastinico del
plasma), en la parahemofilia (deficiencia congénita de proacelerina) y en la defi-
ciencia congénita del fibrinégeno, las hemartrosis son raras (5).

11:C La deficiencia congénita del factor estabilizante de la fibrina (factor
XIII) es un trastorno raro cuya primera manifestacion suele ser la hemorragia
umbilical. Esta ocurre de unos dias a unas semanas después del nacimiento. La
mayor parte de episodios hemorragicos acompafan a traumatismos. Una herida
ligera puede originar la formacion de hematomas voluminosos y la hemorragia
se retrasa tipicamente hasta 24 a 36 horas después de producirse la lesion. Una
caracteristica unica de la enfermedad es el trastorno en la curacidon de las heridas,
con la formacion de tejido de granulacion laxo y cicatrices voluminosas. El diag-
nostico se establece demostrando que los coagulos del plasma del paciente son
solubles en urea 5 Molar o en acido monocloroacético 1 Molar, en contraste
con los coagulos normales que son insolubles (3).

12:B Los defectos hereditarios de la coagulacion generalmente alteran un
solo factor y el defecto persiste a un nivel constante a través de toda la vida.
Este nivel fijo puede ser distinto en diferentes individuos pero es usualmente
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constante en una familia dada. Los patrones hereditarios para los factores de la
coagulacion estan claramente establecidos. Tal como se observa en el cuadro N° 2
la mayoria se hereda en la forma autosémica recesiva con excepcion de las
deficiencias de los factores VIII y IX que son recesivas ligadas al sexo. En la
enfermedad de von Willebrand el tipo de herencia es autosdmico dominante
aunque también puede ser recesivo. La desfibrinogenemia congénita, un trastorno
con fibrindgeno normal en cantidad pero anormal en estructura y coagulabilidad,
parece también transmitirse en la forma autosémica dominante.

CUADROD N* 2

[IPOS DE HERENCIA DE LOS FACTORES DE LA COAGULACION

Facrar Tipo de herencia

RECESIVO:

I Aulosdmico

11 AnDsOmmIco

v Autosomico

VI Autosomico
YITT Ligado al sexo
X Ligado al sexo

x Autosdmico

X1 Autosdmico

4 1 Autosdmico

= Autosimico

13:A En la reaccion final comun de ambos sistemas de la coagulacion
(Fig. N? 1), la trombina convierte al fibrindgeno en fibrina por medio de una
protedlisis parcial. El fibrindgeno que tiene un peso molecular de mas o menos
340.000, esta compuesto de tres cadenas de polipéptidos: alfa, beta y gamma.
La trombina ataca los cuatro enlaces de arginina-glicina produciendo dos fibri-
nopéptidos diferentes, el A y el B, que constituyen cerca del 3% de la molécula
de fibrindgeno. De estos, el péptido A (que consiste de 19 aminoacidos) es
liberado en forma tardia durante la reaccion. Ahora se sabe que el péptido B
favorece la contraccion vascular y por ello disminuye el flujo sanguineo. El
siguiente paso es la espontanea polimerizacion de los mondémeros de fibrina dentro
de la red de fibrina. Tanto la agregacion término-terminal como la latero-lateral
ocurren por medio de enlaces de hidrégeno.

14:D Los factores protrombina, proconvertina, factor Christmas y factor
Stuart (II, VII, IX y X) dependientes de la vitamina K, para completar su
sintesis en le higado, son llamados los factores del GRUPO DE LA PROTROM-
BINA, La vitamina K es liposoluble y necesita la presencia de las sales biliares
para su absorcion del intestino delgado. Es suministrada abundantemente en la
dieta como K 1 y como K2 por la produccion bacteriana dentro del tracto gastro-
intestinal, aunque no se sabe en qué grado esta ultima es absorbida. La sintesis
de estos factores es defectuosa cuando la vitamina K es inadecuadamente absor-
bida, por diferentes causas que se discutiran posteriormente. Los factores del
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grupo de la protrombina son adsorbidos por el sulfato de bario, no son activados
por la trombina, y, excepto por la protrombina, no son consumidos durante el
proceso de la coagulacion. Ademas, son estables y se conservan bien en el
plasma almacenado.

J5:D El tiempo parcial de tromboplastina mide: la coagulacién intrinseca
(factores VIII, IX, XI y XII), factores que son comunes a ambos sistemas
(factores V y X) y la conversion de fibrindgeno a fibrina. Un tiempo prolongado
refleja una deficiencia o una inhibicidon de los factores mencionados, que pueden
ser diferenciadas por una mezcla 1:1 de plasma normal con plasma del paciente.
Si la prueba esta prolongada y el tiempo de protrombina es normal la causa
puede ser encontrada repitiendo la prueba con los suplementos del suero norma!
(que contiene los factores IX. X, XI y XII) o del plasma adsorbido (que contiene
los factores V, VIH, XI y XII). Si el tiempo de protrombina es normal, las
deficiencias de los factores V y X pueden ser excluidas. Esta prueba es de gran -
valor para detectar hemofilia (deficiencia de los factores VIII y IX) pero debe
ser realizada lo més exactamente posible, agregando calcio a una mezcla pre-
incubada de plasma citratado, activador de superficie (caolin) y un sustituto para
el fosfolipido de las plaquetas (cefalina).

16:D y F El tiempo de trombina (TT) es el tiempo requerido para que
conversion final del fibrindgeno a fibrina, y esta prolongado cuando los niveles
una cantidad establecida de trombina coagule el plasma. Sirve para probar la
de fibrindégeno son menores de 100 mg/100 mi. Es también alterado por los
inhibidores de la reaccion fibrinégeno-fibrina (heparina, globulinas anormales y
los productos de desintegracion de la fibrina). Si el tiempo de trombina es normal,
podemos descartar una deficiencia de fibrinégeno (A) en nuestra pacienta Por
otra parte, el tiempo de protrombina revela defectos en el sistema extrinseco
(factor VII) y en los factores comunes a ambos sistemas (factores V y X).
La prueba también incluye la conversion de fibrinégeno a fibrina y por lo tanto
es influenciada por los trastornos que prolongan el tiempo de trombina. El tiempo
de protrombina normal de H.J.M. nos excluye, por lo tanto, deficiencias de
proacelerina, proconvertina y factor Stuart (B, C y E). De este modo, sélo nos
queda por descartar deficiencias en el sistema intrinseco de la coagulacion, es
decir de los factores VIII, IX, XI y XII (6).

17:E El diagndstico de deficiencia de vitamina K se establece al demostrar
un tiempo de protrombina notablemente alargado, que se acorta en pocas horas
después de administrar vitamina K. Un error médico bastante frecuente es la
administracion indiscriminada de vitamina K a todo paciente que sangra. Sola-
mente en los casos en que se establezca una alteracidon fisiopatoldgica que
impida la absorcién adecuada de la vitamina K del tracto intestinal o que se
conozca del uso de drogas que produzcan un antagonismo competitivo para la
vitamina, esta justificado el empleo terapéutico parenteral de la misma. Se ha
demostrado tal alteraciéon o inhibicion en los siguientes estados patologicos:
administracion oral prolongada de agentes antibacterianos, enfermedad hemo-
rragica del recién nacido, ictericia obstructiva u obstruccion biliar, fistula biliar,
sindromes de malabsorcion intestinal y las intoxicaciones con cumarina o indan-
diona, salicilatos o propiltiuracilo. En la insuficiencia hepatica severa no pueden
ya sintetizarse los factores del grupo de la protrombina y por lo tanto el efecto
aditivo de la vitamina K es practicamente nulo. Quizas pueda emplearse el
dar vitamina K a un paciente con insuficiencia del higado para evaluar el
fisiopatologia de la misma, no sabremos que valor pueda tener este procedimiento,
proceso evolutivo de la enfermedad, pero mientras no conozcamos mas de la
En estos casos, el tiempo de protrombina suele estar prolongado pero la admi-
nistracion de vitamina K tiene poco a ningtn efecto correctivo.
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18:B La renovaciéon de los factores de la coagulacion puede ser evaluada
ya sea por la inyeccion de proteinas marcadas con yodo radioactivo (por ejemplo
fibrindgeno-T 125) o por transfusiones de plasma en pacientes con deficiencias
aisladas de un factor determinado. El grado de desaparicion de los miembros
del grupo de la protrombina, puede también medirse después del bloqueo de la
sintesis de los mismos por antagonistas de la vitamina K. Las curvas de desapa-
ricion de los factores son usualmente bifasicas. La primera pendiente representa
el equilibrio con la reserva extravascular, y la segunda el recambio metabolico.
El grado de recambio aproximado de los factores de la coagulacion es expuesto
en el cuadro N° 3.

CUADROQ N© 3

GRADO DE RECAMBIO DE LOS FACTORES DE LA COAGULACTON

Factor de la coagulacion Tiempo prowmedio aproximado
de desaparicidn (HRS)
VII 5
V. VI 15
IX 35
X, X 40
Protrombina 6i)
Fibrindgene, X1 4i)

19:A La sangre contiene un poderoso sistema protcolitico capaz de
digerir 3a fibrina con el propdsito de restablecer la circulacion después de la
oclusion trombdtica. El sistema esta disefiado en forma muy semejante al sistema
de la coagulacion sanguinea con profactores inactivos, activadores o inhibidores
(Fig. N*? 2). La sustancia efectora es la plasrnina, una enzima proteolitica similar
a la tripsina en su habilidad para digerir varias proteinas en especial la fibrina.
El sitio de hidrélisis de la plasmina sobre la fibrina es a nivel de los enlaces
peptidicos que unen los residuos de arginina-lisina.
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PLASMINOGENO

ACTIVADORES NATURALES
DE LA SANGRE. TEITDOS
Y LA ORINA =

ENZIMAS PROTEOLITICAS

TALES COMO LA TROMBINA, R e
g e Al (ANTIACTIVADORFES)

=—INHIBIDORES DE LA
ACTIVACION DEL PLASMINOGENO

FROACTIVADOR 4 ESTREPTO-
QOUINASA = ACTIVADOR ——==
VARIOS AGENTES QUIMICOS
COMO ACIDOS GRASOS,
BENCENO, CLOROFORMO,
UREA, ETC. =
PLASMINA
<———INHIBIDORES DE LA
ACCION DE LA PLASMINA
(ANTIPLASMINAS)

UF]{DUEI-]D.‘J DE DESINTEGRACION

FIBRINA = DE LA FIBRINA

FIG, WN? 2
EL. SISTEMA DE LA FIBRINOLISIS

20:C La plasmina es una endopeptidasa de especificidad relativamente
indiferenciada. Dada su intensa capacidad proteolitica. la plasmina puede digerir
sustancias proteicas diversas que incluyen el fibrindgeno, la fibrina, la proace-
lerina, el factor antihemofilico y la caseina. In vivo, la plasmina igualmente actia
selectivamente sobre la fibrina, la cual, durante la fibrindlisis, se desintegra
sucesivamente en fragmentos cada vez més pequefios, y finalmente resistentes
a la accion de la plasmina, llamados productos de desintegracion de la fibrina
("fibrin split producis").

21 :E La activacion fisioldgica del sistema fibrinolitico sigue al ejercicio
vigoroso, la anoxia o el "stress". También puede ser desencadenada por estimulos
como el electrochoque, la neumoencefalografia, la hipoglicemia, la isquemia y
la inyeccion parenteral de adrenalina, acetilcolina, dcido nicotinico o pirdgenos.
El aumento de la actividad fibrinolitica se observa asimismo en ciertas enfer-
medades como los procesos bematolégicos malignos, la cirrosis del higado y
diversas infecciones. La fibrinolisis se encuentra relacionada con la coagulacion
por varios mecanismos: el dafio tisular y el factor XII activado desencadenan
ambas, la coagulacion y la fibrindlisis; y la trombina activa directamente al
plasmindgeno. El aumento de la fibrindlisis es usualmente una consecuencia
de un aumento de la coagulacién. Por ejemplo, la coagulacién intravascular
diseminada provoca una respuesta fibrinolitica maxima.
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La fibrindlisis puede ser inducida terapéuticamente en pacientes, por infu-
siones de uroquinasa (o estreptoquinasa) para acelerar la resolucion de la
embolia pulmonar. La uroquinasa actia como un activador del plasmindgeno,
potente pero pasajero. La plasmina resultante lisa los factores V, VIII y el
fibrindégeno, asi como el coagulo de fibrina previamente formado. A pesar de la
deplecion de estos factores de la coagulacion y de la acumulacién de los pro-
ductos finales inhibidores, usualmente no ocurre un sangrado anormal en ausencia
de trauma o cirugia recientes. La terapia con uroquinasa esta libre de compli-
caciones con anticuerpos tal como se ve con el uso de estreptoquinasa.

22:B El diagndstico de hipofibrinogenemia se establece determinando la
concentracion de fibrindgeno en el plasma (Normal: 200-400 mg/100 mi) pero
puede también ser sugerido por el aspecto de la sangre que coagula en un tubo
de ensayo. La pequeiia cantidad de fibrina que se forma origina un coagulo que
se lictia durante su retraccion. Este fendémeno es caracteristico de la hipofibri-
nogenemia y no debe interpretarse como una manifestacion de exceso de actividad
fibrinolitica. La disminucion de fibrindgeno se observa en diversos trastornos
clinicos como la cardiopatia congénita ciandtica, la enfermedad amiloide, la
purpura fulminante, la purpura trombocitopénica trombdtica, el sindrome de
Waterhouse-Friderichsen, trombosis venosas masivas, el hemangioma cavernoso
del higado, la administracion de sangre incompatible, la septicemia, las enfer-
medades neoplasicas, la circulacion extracorpérea y las intervenciones quirdrgicas
cardiovasculares. Los mecanismos por los cuales se producen alteraciones en la
concentracion de fibrindgeno en estos casos incluyen: la disminucion relativa del
fibrinégeno por un hematocrito demasiado alto (A), la disminucién de la sintesis
del fibrindgeno, el consumo exagerado de fibrindgeno por la formacion de trombos
(C y E), la produccion aumentada de fibrina, la coagulacion intravascular disemi-
nada (F) y la dosificacion insuficiente de heparina durante procesos de circu-
lacion extracorporea (D). A pesar de que el fibrindgeno es producido por el
higado, raramente la enfermedad hepatica causa deficiencia intensa del factor I
a menos que el trastorno parenquimatoso sea muy grave. Las causas obstérticas
de hipofibrinogenemia son discutidas en la siguiente respuesta.

23:E Durante el embarazo pueden presentarse cualquiera de los siguientes
cuatro procesos obstétricos clasicos que son capaces de producir una alteracion
en la coagulacion de la sangre: el desprendimiento prematuro de la placenta, la
retencion prolongada de un feto muerto, la embolia del liquido amniético y el
aborto séptico.

El desprendimiento prematuro de la placenta se produce en una de cada
cien pacientes que dan a luz, y cuando se acompafia de ausencia completa de
ruidos cardiacos fetales, puede esperarse que se produzca una coagulaciéon intra-
vascular diseminada con consumo de fibrinégeno, la cual debe tratarse con el
vaciamiento uterino por la via mas adecuada.

Después de la decimosexta semana del embarazo puede producirse la muerte
fetal intrauterina, y en este caso, habra defecto de la coagulacidon sanguinea en
dos de cada cien pacientes. Como el trastorno de coagulacion intravascular
diseminada con hipofibrinogenemia se desarrolla muy lentamente (en plazo de
cuatro semanas) no esta justificado el que se produzca el sindrome, pues mucho
antes el utero deberia ser evacuado con el método obstétrico apropiado.

La embolia del liquido amnidtico es un trastorno fatal que puede originar
colapso vascular y muerte antes de establecer cualquier tratamiento. General-
mente se presenta con el parto dificil y la presencia de membranas rotas, exis-
tiendo una via que permite la entrada del liquido amniético al sistema vascular
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materno. Si la paciente no muere tiene 40% de probabilidades de presentar el
fendmeno de fibrinolisis-fibrinogenolisis. En este caso Jos agentes antifibrinoliticos
estan indicados para corregir el defecto de la coagulacion.

En el aborto séptico puede producirse también el sindrome de coagulacion
intravascular como consecuencia de la accion de las endotoxinas bacterianas en
el torrente circulatorio materno. La administracion de grandes dosis de antibio-
ticos constituyen parte del tratamiento de estos casos de choque bacteriano (4).

24:B Cuando el plasma adquiere un inhibidor dirigido contra alguno de
los factores normales de la coagulacion o un intermediario, hay una marcada
prolongacion de la coagulacion in vitro cuando una pequefia cantidad de tal
plasma es agregado a un plasma normal. La causa mas comun de la inhibicion
es la formacion de los productos finales de la fibrina o el fibrindgeno, que
inhiben la polimerizacion de los mondmeros de fibrina, tal como se demuestra
por la prolongacion del tiempo de trombina. Ocasionalmente, proteinas anor-
males como las crioproteinas o las paraproteinas también actuan como anti-
trombinas.

Mas raramente el inhibidor es de la forma de un anticuerpo contra uno
de los factores coagulantes o productos intermediarios de la coagulacion. Tales
anticuerpos estan usualmente dirigidos contra el factor VIII, y son vistos en
cerca del 20% de los sujetos con deficiencia del factor antihemofilico intensa-
mente tratados con reposicion del factor. También se han visto en el postparto
y durante la ancianidad. En el lupus eritematoso diseminado, un inhibidor parece
ser un autoanticuerpo que inhibe al activador de la protrombina.

25;A Durante las consideraciones terapéuticas de la coagulacion intravas-
cular diseminada es necesario recordar los dos tipos patogénicos de estados
fibrinoliticos: en los trastornos fibrinoliticos primarios hay un aumento sostenido
de la actividad proteolitica del plasma (hiperplasminemia) que digiere grandes
cantidades de fibrindgeno. (fibrinogendlisis), mientras que en las formas secun-
darias se produce una coagulacion intravascular diseminada (desfibrinacion).
Aunque desconocido su mecanismo de accion, la heparina suele ser eficaz para
controlar las manifestaciones hemorragicas que se presentan en la coagulacion
intravascular diseminada. Los derivados de la cumarina parecen ser solo efectivos
cuando son dados a grandes dosis por la via oral, pero todavia no se ha alcanzado
seguridad con este tratamiento. Tanto el acido epsiléon-aminocaproico como el
fibrindgeno, estan contraindicados en el sindrome de coagulacion intravascular
diseminada debido a que ellos s6lo producirian un mayor aumento de la coa-
gulacién intravascular (1).
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Caracteristicas de la medicina de hoy y
sus tendencias en el futuro

Dr. Alonso Aguilera Ponce (*)

El mundo, en su continuo proceso de cambio, imprime a todas las cosas
susceptibles nuevas modalidades, nuevas formas de ser, como mecanismos para
poder lograr la adaptacion entre este movimiento y el sujeto o cosas sometidas
aél.

Tenemos muchos ejemplos de estos procesos; para el caso de los nuevos
sacerdotes en relacion con los viejos, pues mientras estos ultimos pensaban que
su Unica mision era la de encerrarse en los muros de la Iglesia para oficiar la
Misa o la Doctrina, los nuevos sacerdotes, con una mistica mas social, abandonan
los muros de la Iglesia, van al pueblo necesitado, lo concientizan, lo orientan
y lo organizan para que ese pueblo busque sus propios derroteros. ;Y por qué
se produjo este cambio de actitud? Seguramente porque la Iglesia comprendiod
que su sistema arcaico ya no se ajustaba a las exigencias de las nuevas sociedades
y para poder sobrevivir tenia que adoptar nuevos procedimientos de evangeli-
zacion. La Medicina con la caracteristica de su eterno dinamismo también esta
animada de un movimiento de cambio, como mecanismo para poder satisfacer
las aspiraciones de salud de las grandes mayorias.

Los paises subdesarrollados tienen una serie de caracteristicas, que con
algunas variaciones son idénticas tanto en Honduras como en cualquier pais del
globo terrestre dentro de la categoria de tercer mundo; pero para los intereses
de nuestro trabajo s6lo analizaremos aquellas caracteristicas que salud que son
propias de todo pais subdesarrollado. Veamos cuales son:

\° —Alta mortalidad infantil causada por enfermedades transmisibles, para las que
existen efectivos métodos preventivos.

2°—Alta morbilidad general por enfermedades transmisibles.

3?7—Deficiente saneamiento ambiental basico: Inadecuada disposicion de las
excretas, basuras, control de los alimentos, control de los vectores, falta
de agua potable, etc.

4*—Desnutricion colectiva, afectando particularmente la poblacion preescolar.

5°—EI alcoholismo y sus secuelas como producto de la frustracion crénica de
las masas.

6°—Limitados recursos econdmicos estatales para hacer frente a la gran proble-
matica de salud.

7°—Limitados recursos médicos y paramédicos en calidad como en cantidad;
a lo anterior se agrega una irregular distribucidn: concentracion en los
grandes polos de desarrollo y abandono de las areas rurales, lo anterior
como un estigma del sistema socio-politico imperante.

(*) Prof. Titular de Medicina Preventiva y Social. Facultad de Medicina. UNAH.
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8°—La ausencia de una politica de salud racional que tienda a buscar una
soluciéon a la gran problematica de salud y la existencia de una estructura
de salud eminentemente curativa, burocratizada y orientada por directivos
no técnicos en el campo de la Administracion Sanitaria y Medicina Social.

Ante esta gama de problemas, la juventud médica de hoy, debe, de jugar
un rol de gran importancia en la solucion de las urgentes necesidades de salud
de las masas hondurefas; para lo cual el Médico debe sufrir cambios orientados
en el sentido de crear una mistica, donde impere menos el yo y mas el servicio

a un pueblo que sufre el mas grande flagelo de la humanidad "La enfermedad
social".

CARACTERISTICAS Y TENDENCIAS DE LA MEDICINA DE HOY

1.—De mayor proyeccion social.—Los problemas de salud individuales o
colectivos, se gestan en el ambiente bio-sico-socio-econémico en que se desen-
vuelve el individuo y la familia; por tanto, el verdadero enfoque del problema
so6lo sera real cuando el equipo de salud salga de los muros del Centro de Salud
y del Hospital y vaya a la comunidad a detectar cuales fueron las condiciones
ambientales que determinaron el problema y buscar las soluciones mas adecuadas
de acuerdo al caso.

2.—Dar asistencia Médico-Preventiva a las masas.—Hoy en dia se concibe
la salud como un derecho de todos y no como privilegio de unos pocos. Por otro
lado, la concientizaciéon de las masas, sus sistemas de organizacion y las crecientes
aspiraciones de salud, demandan de los organismos del Estado mas y mejor
asistencia Médico-Preventiva.

3.—Trata de ser integrada.—Concepto moderno de la Medicina que con-
templa las funciones de fomento, prevencion, reparacion y rehabilitacion de la
salud, no como ramas separadas de la Medicina, sino como un todo que se
aplica al individuo y la familia considerados como integrantes de un grupo social.

4.—Trata de abordar los problemas de salud en equipo.—De donde resulta
que hoy en dia tienen un rol importante a la par del Médico, otros profesionales,
tales como la Enfermera Profesional y Auxiliar, el Ingeniero Sanitario, el Ins-
pector Sanitario, el Trabajador Social, el Educador en Salud, etc., todos estos
profesionales constituyen el equipo de salud, del cual el Médico contintia siendo
el lider. El equipo de salud ha sido concebido considerando que los problemas
de salud tienen bases tan complejas y profundas, de indole socio-econdmico
y cultural, factores negativos que pueden ser abordados por el Médico solamente
trabajando en equipo.

5.—Tendencia a la socializacion.—Es decir Medicina de predominio esta-
tal, como una manera de satisfacer las aspiraciones de salud de las masas.
Hoy en dia paises capitalistas como Inglaterra, Suecia, Dinamarca tienen una
Medicina de predominio estatal.

6.—Los problemas del subdesarrollo tratan de abordarse de una manera
integral y siendo el deterioro de la salud una de las caracteristicas del subdesa-
rrollo, la accién Médica de hoy se trata de planificar, no en forma aislada, sino
conjuntamente con otros planes de desarrollo nacional, tales como Educacion,
Agricultura, Industria, vivienda, caminos, etc., ya que todos estos factores estan
intimamente relacionados para conducir al bienestar del hombre. Hoy existe el
consenso que no solo la Medicina da salud, que toda accion médica es estéril,

mientras no se crea una favorable situacion social, economica y cultural de los
pueblos.
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7.—La Epidemiologia, la Planificacion en Salud y las Ciencias de la Con-
ducia: Psicologia Social, Sociologia y Antropologia Social, adquieren dia a dia
una mayor importancia en la solucién de los problemas de salud colectivos.

8.—-Estamos frente a un progreso técnico-cientifico que no se puede evitar,
lo cual exige la formacion continuada de los Profesionales de la Salud.

Ante este continuo proceso de cambio de la Medicina de hoy, como meca-:
nismo para poder adaptarse a las necesidades de salud de las actuales sociedades,
nos encontramos, ademas, con otras caracteristicas muy importantes como es el
gran avance técnico-cientifico de la Medicina contemporanea, lo que ha conducido
a la necesidad de la diversificacion del campo médico dando origen a las muchas
especialidades y subespecialidades que se conocen hoy en dia; pero a la vez lo
anterior trae consigo un aspecto muy negativo y es el hecho del alto costo de la
atencion médica, lo cual sucede porque hoy en dia toda accion médica requiere
de nuevas técnicas y procedimientos diagnosticos, ademas de las modernas pautas
de tratamiento.

Ante una Medicina eminentemente asistencial curativa como ha sido la
tradicion en Honduras y ante el alto costo de la acciéon médica y del gran
numero de vidas que la enfermedad social cobra en nuestro pais, no quedara
otro camino que nuestra Medicina tendrd que sufrir cambios, como unica manera
para poder adaptarse a las necesidades y las exigencias que las sociedades
actuales demandan. Seran las actuales y futuras generaciones de Médicos los
encargados de experimentar y propiciar estos cambios para una humanidad que
ya no soporta los sistemas estacionarios.



Conservacion de organos a bajas temperaturas,
Estudio de la perfusion de un crioprotector:
el Dimetilsulfoxide.

J. KACHELHOFFER, C. MENDEL, P. WONG, R. ARRIAGA
yJ. F. GRENTER

El estudio es efectuado dentro del marco de investigaciones sobre la conser-
vacion de Organos a bajas temperaturas y en presencia de sustancias protectoras
tales como el Glicerol o el Dimetilsulféxido (DMSO).

En el curso de ensayos de conservacion de segmentos de intestino, de perro,
anteriormente reportados (1), un edema, generalmente importante, ha sido obser-
vado de manera sistematica, después de recalentamiento y eliminacion por per-
fusion del crioprotector. Era importante precisar las causas y modalidades de
su aparicion. Con este fin, han sido estudiados los efectos de la perfusion
vascular de soluciones de DSMO.

I) MATERIAL Y METODO
1") Principio y dispositivo experimental

Manifestandose el edema en particular por un aumento de peso, la continua
medida del peso del 6rgano en el curso de la perfusion, de impregnacion o de
eliminacion del crioprotector, permite descubrir su aparicion y apreciar su im-
portancia en funcion de las condiciones experimentales variables. Las variaciones
de peso del 6rgano son asi estudiadas en funcion de la composicion del per-
fusante y de la duracion de las fases de perfusion (impregnacion, lavado).

El dispositivo experimental es simple, una bomba envia el perfusante, oxi-
genado por barboteo de oxigeno puro, a través de un cambiador térmico sumer-
gido en un bafo termoestabilizado a 15°C, antes de alimentar el lecho vascular
del organo. Este, un segmento de intestino delgado de perro, quirdrgicamente
resecado, es suspendido en un brazo fijado en el platillo de una balanza. La
presion de perfusion y la temperatura del perfusante son medidos por medio
de registradores conectados en la rama arterial, y si se hace necesario se ajustan.

2'9) Perfusantes

El perfusante de referencia, llamado "perfusante vector" del DMSO (P. V.)
es una mezcla de electrolitos (*) en tasas proximas, exceptuando el magnesio, de
aquellas del suero sanguineo y de albumina plasmatica (40 gr/1.) Esta compo-
posicidn y sus tasas son respetadas en todos los perfusantes cualquiera que sea
por otra parte su contenido en DMSO o en otro coadyuvante, el Manitol.
El pH de todas las soluciones se ajustan a 7,4.

3%) Modalidades de perfusion

Desde la realizacion de la reseccion quirurgica, el segmento de intestinos
es caracterizado y luego lavado de su sangre por perfusion de 100 a 200 mi.

(*) Na+; 147 mEq/E; k+: mEq/1; Ca++: 1,8 mEq/1
Mg++: 40 mEq/1; C1-: 135 mEq/1; Lactato: 16,5 mEq/1
Albimina plasmatica: 40 gr/1
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de "perfusante vector" conteniendo heparina (5000 U.I./l). Inmediatamente
después el 6rgano es colocado en su sitio sobre el platillo de la balanza y
conectado al sistema de perfusion. Es pesado desde que aparece el perfusante en
la rama venosa; este peso constituye el peso de referencia. La perfusion efectuada
a 15°C bajo una presion arterial media de 60 mm Hg., comporta dos tiempos:
una fase de impregnacion de los tejidos con crioprotector, seguida de una fase
de eliminacion del crioprotector. En un primer grupo de experiencias, el perfu-
sante esta exento de DMSO a lo largo de toda la perfusion (perfusante vector)
y las variaciones de peso del 6rgano comparadas a aquellas obtenidas por per-
fusion de Lactato Ringer. Otras series experimentales tienen como objeto el
estudio de las variaciones ponderales en funcion, ya sea de la concentracion
de DMSO (5, 10, 15, o 20% de volumen) ya sea de la duracion del periodo de
impregnacion de los tejidos del 6érgano protector, o en fin de la adiciéon de Manitol
(10% del peso) al perfusante de extraccion del DMSO.

A lo largo de todas las fases de perfusion, extracciones venosas son efec-
tuadas a intervalos regulares para la dosificacion de electrolitos. (Na + , K+).
Ademas, los segmentos de intestino perfundidos por soluciones al 10% de
DMSO han sido conectados con fines experimentales a un dispositivo de circu-
lacion extracorpdorea con el propdsito de apreciar las degradaciones funcionales
eventualmente ocasionadas por las condiciones de perfusion utilizadas.

II—Resultados

Los segmentos de intestino perfundidos con Lactato Ringer presentan des-
pués de 40 minutos de perfusién, un edema correspondiente a un aumento medio
de peso de 45%, mientras que el "perfusante vector" mantiene durante el
mismo lapso de tiempo un peso del 6rgano notablemente constante.

La presencia de DMSO en el perfusante se traduce en el curso de los 3 a 10
primeros minutos de perfusiéon por una caida de peso, del orden de 5% del
peso inicial, seguida de un aumento progresivo. La supresion del- crioprotector en
el perfusante, entrafia por el contrario un importante y brutal aumento del peso
pudiendo sobrepasar el 100% del valor inicial, 15 minutos después de! comienzo
de la fase de eliminacion del crioprotector. La importancia de las variaciones
ponderales es funcién a la vez de la concentraciéon de DMSO y de la duracién
de la fase de impregnacion. La adicion de Manitol a la solucidon de extraccion
del DMSO presente en los tejidos, no suprime todas las variaciones de peso,
pero las atenua sensiblemente, sobre todo si el periodo de impregnaciéon es de
duracion inferior a 15 minutos.

En cuanto a los electrdlitos estudiados (Na + , K + ) sus concentraciones
en las muestras venosas, no evolucionan de manera idéntica. En particular,
a la caida inicial de las tasas de sodio corresponde un importante maximum
del potasio.

El estudio de la reanudacion funcional, por puesta en circulacion extra-
corporea de segmentos de intestino después de perfusion de crioprotector hace
ver que las modalidades de perfusion menos traumatizantes son obtenidas por
medio de una fase de impregnacioén de corta duracion (inferior a 15 minutos) y
de una extraccion del DMSO intratisular en presencia de Manitol. En tales
condiciones, las caracteristicas hemodinamicas y el consumo de oxigeno son casi
normales. No obstante, las capacidades de absorcién de las asas intestinales
parecen sensiblemente disminuidas.
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III—Discusion

Pareciera, al analizar estos resultados, que el edema, sistematicamente obser-
vado en el curso de los ensayos de conservacion de segmentos de intestinos
a bajas temperaturas, se instala esencialmente al final del ciclo de conserva-
cion. Este hecho es de importancia, porque si interviniera durante el periodo
de impregnacioén de los tejidos con protector una gran cantidad de agua intra-
tisular se cristalizaria durante la congelacion, entraiando asi lesiones importantes
e irreversibles.

La caida inicial de peso, asi como el aumento importante después de la
supresion del DMSO en el perfusante, hay que ponerlos en relacion como lo
proponen Cady (2) y Rivers (3), con variaciones bruscas de la presién osmotica.
En efecto, la aparicién brutal de DMSO en el lecho vascular provoca una
deshidratacion tisular explicando a la vez el descenso de peso del 6rgano y la
disminucion por dilucion de la concentracion de sodio. Inversamente, durante
la supresion del protector en el perfusante, el DMSO presente en el tejido intes-
tinal desplaza el agua del compartimiento vascular hacia los tejidos, provocando
asi el edema y el aumento de la tasa de electrdolitos. Las causas del aumento
progresivo de peso que intervienen después del descenso ponderal inicial, no
estan claras. Es probable que la toxicidad propia del DMSO, tanto como el
importante choque osmoético que éste provoca, sean responsables de trastornos
de la permeabilidad de las paredes vasculares y de la destruccion de mem-
branas celulares. La diferencia arterio-venosa significativa de las tasas de
potasio, aboga en favor de tal hipotesis, aunque la tasa inicialmente elevada
pueda resultar de una lisis de globulos rojos aun presentes en el lecho vascular
como consecuencia de una eliminacién incompleta.

Otros autores (Cady (2), Barner (4), han observado analogas variaciones
ponderales, durante perfusion de rifiones en presencia de Glicerol. Sin embargo,
aprecian una fase inicial de deshidratacién sensiblemente mas larga. Este hecho
se explica por una velocidad de difusion de Glicerol mas débil que la del DMSO.
aumentando asi el tiempo necesario para el establecimiento de un equilibrio
entre ambos lados de la pared vascular (5, 6).

En cuanto al efecto favorable del Manitol, este es doble: por una parte, su
presencia atenua el choque osmoético que resulta por la supresion del DMSO en
el perfusante; por otra parte, la pared vascular siendo muy poco permeable
a esta sustancia, constituye lo que Barner (4) llama un "antagonismo osmoético
del DMSO".

IV—Conclusion

Este estudio muestra que el edema observado al final del proceso de
conservacion de organos efectuados a bajas temperaturas y en presencia de
DMSO esta ligado esencialmente a la utilizacidon de este crioprotector y, por
este hecho, no es una consecuencia directa de la congelacion o de la desconge-
lacion. El andlisis de los resultados permite por otra parte precisar las condi-
ciones Optimas de utilizacion de este agente crioprotector a saber: duracion de
la fase de impregnacion; inferior a 15 minutos, extraccion del DMSO intratisular
en presencia de Manitol.

(Trabajo del Grupo de Investigaciones de Cirugia Experimental
y de Biofisiopatologia Digestiva del ILN.S.E.R.M. Estrasburgo.

Director: Profesor J. F. Grenier).
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SECCION CLINICA

"Un caso raro de herida penetrante de torax"

Dr. Francisco Murillo Selva h. (*)

HISTORIA CLINTCA

R. F. M., cuarenta y seis afios de edad, sexo masculino, originario de San
Juancito, Francisco Morazan, domiciliado en el Barrio San Pablo, Reparto Abajo,
Tegucigalpa, D. C.

De 1943 a 1953 fue minero; ocupacion actual: fontanero.

ANTECEDENTES FAMILIARES

Madre muerta en 1959 por accidente cerebrovascular. Padre sufre hernia
inguinal. Nueve hermanos aparentemente sanos. ANTECEDENTES
PERSONALES: Sarampidn, gripes frecuentes.

ENFERMEDAD ACTUAL:

Paciente-tratado en el Hospital Central Médico Quirargico. El 12 de agosto
de 1971 como a las 5:00 p. m. se encontraba trabajando en una construccién
como a una altura de 3 metros; perdid el equilibrio cayendo hacia atras; en el
suelo, sobre una placa de concreto, habia una varilla de hierro coarrugado de i/,
pulgada de grosor; la varilla le penetré en el hemitorax izquierdo por la region
infraescapular y salié por la region supraclavicular derecha. Sus compafieros
aserraron el extremo inferior de la varilla y lo trajeron en una ambulancia al
Hospital (Fig. 1).

ELC-1 o 1
T

Fotografia N? 1:
Paciente en la mesa de Rx. Se aprecia la varilla de hierro coarrugada
que atraviesa el hemitérax izquierdo; en el orificio de entrada puede
verse un fragmento de la camisa que ha penetrado parcialmente.
Obsérvese la facies de dolor.

(*) Jefe de Sala Cirugia da Térax T. B. del Instinto Nacional del Térax
Cirujano de Emergencia del Hospital General. Cirujano General y de
Torax del Hospital C.M.Q.
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No perdi6 el conocimiento, no recuerda (no se podia ver) si hubo mucha
pérdida sanguinea, no relata hemoptitis.

Lo que mas le aqueja es el dolor y el "estorbo". Responde a las preguntas.
Bien orientado en tiempo y espacio.

Biometria hematica: hemoglobina 13 gramos 78%. Hematocrito 39 volu-
menes. Globulos rojos 4.360.000. Globulos blancos 8.000.

Recuento diferencial leucocitario: Neutrofilos segmentados 57%. Eosinofilos
2%. Baso6filos y monocitos 0%. Linfocitos 41%. Tipo sanguineo "O". Factor
Rh positivo.

Radiografia de térax tomada ese mismo dia (12/8/71) fue informada asi:
"Se observa presencia de varilla metalica de V-; pulgada de diametro que ha
penetrado en el hemitérax izquierdo a nivel del hueco axilar, fracturando parcial-
mente el vértice de la escapula, la 5* y la 4~ costillas; pasa a través del 16bulo
superior del pulmoén izquierdo y sale por el vértice fracturando la 3" costilla
es su aspecto posterior, pasando por detras de la columna dorsal. No hay
neumotorax. No hay hemorragia intrapleural. En ambos campos superiores se
ve un infiltrado suave del parénquirna pulmonar. Dr. J. Ramén Pereira". (Figs.
2 y 3). Fue llevado inmediatamente al quir6éfano y he aqui la descripciéon ope-
ratoria:

Folografiz N? 2 Fologralin N? 2
Bx de iorax postersanterior. Rx de tirax lateral

El paciente estaba en decubito prono, no se podia colocar en otra posicion
porque lo impedia la varilla de hierro (de fosa supraclavicular derecha a region
infraescapular izquierda). Se inyect6 Kctalar a la dosis de 120 mgs. por via
intramuscular; en ese momento se extrajo la varilla de hierro. Acto seguido se
colocd en decubito supino inyectando por via endovenosa un relajante muscular
(Flaxedil) previa a la intubacion endotraqueal.
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Hubo bastante pérdida sanguinea tanto por el orificio de entrada como por
el de salida. Se coloco al paciente en decubito lateral derecho, practicandose
toracotomia posterolateral izquierda con reseccién de 5” costilla, la cual estaba
fracturada en su parte media. Al abrir el torax, se aprecia que la cavidad
pleural esta llena de coagulos y sangre que al ser aspirados se calcularon en 900
ce. Al explorar encontramos que todo el pulmoén estd lleno de nodulos que al
principio estimamos como TB calcificada; hay adherencias fuertes del 16bulo
superior a la cupula pleural.

Liberado el pulmoén apreciamos herida de 16bulo superior que va desde la
lingula hasta el segmento apicoposterior (herida en tinel). No nos decidimos
a practicar lobectomia superior izquierda, por lo extenso de las lesiones
descritas anteriormente.

Se secciond de la periferia al centro de la herida, se ligaron vasos sangrantes,
se cerraron dos bronquiolos abiertos y se cerrd la herida pulmonar en dos
planos con seda 000. Finalmente se dreno la cavidad, se colocaron antibioticos y
se cerrd por planos en la forma habitual.

Sali6 de Sala de Operaciones en buenas condiciones.

NOTA; Paciente fue minero por 10 afios. Posiblemente las lesiones son silicoticas
o de TB antigua curada.

El paciente evolucioné satisfactoriamente, se retiraron las sondas de drenaje
toracico al tercer dia postoperatorio y fue dado de alta a los nueve dias de
hospitalizacion.

En el ultimo control radiolégico tomado el 20 de septiembre de 1971., solo
se observo una sinequia del angulo costrofrénico izquierdo, sin pasar por alto las
lesiones fibroticas en ambos campos superiores (Fig. 4). Cuando se escribe este
articulo (5 de octubre de 1971), el paciente ha vuelto a sus ocupaciones
habituales.

Fotografia N9 4

Control postoperatorio. Se observa sinequia
del angulo costofrénico izquierdo y lesiones
fibroticas en ambos campos superiores.
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COMENTARIO

En nuestra practica profesional hemos tenido numerosos casos de heridas
penetrantes de torax; no se hablara de las heridas por armas blancas y de fuego.
Los casos mas raros y espectaculares han sido provocados por accidentes de
trabajo y accidentes automovilisticos. En uno de ellos se comprobo la presencia
de una vara de madera que atravesaba el hemitdérax izquierdo a la altura de
la tetilla con salida en el 52 espacio intercostal posterior; nuestra sorpresa fue
no encontrar herida de corazon. El paciente evoluciond quedando como secuela
atrofia moderada del musculo pectoral mayor.

En otros casos hemos encontrado fragmentos de ropa en la cavidad pleural.

Cuando se trata de cirugia de emergencia m el Cirujano tiene que idearse la
manera de operar que sea mas beneficiosa para el paciente; en este caso extra-
jimos primero el cuerpo extrafio, después el anestesiologo intubd y por altimo
se practicod la toracotomia exploradora, maximo que no nos arriesgamos a
practicar exéresis quirargica previendo una insuficiencia respiratoria que hubiera
dejado invalido respiratorio al paciente.



SECCION ANATOMOCLINICA Caso del

Hospital General de Tegucigalpa

Dr. Virgilio Cardona L. (*)
Dr. Ramon Custodio L. (**)

E. B. E., mujer de 28 anos, soltera, originaria de Valle y residente en el
mismo lugar. Ingresa por primera vez el 13 de junio de 1969 y se le da alta
el 16 de agosto del mismo afio.

S. P.: En esta oportunidad la causa del interna miento fue inflamaciéon en el
cuerpo iniciado 3 meses antes, iniciandose en pies y tomando progresivamente
piernas, muslos y abdomen; también presenté6 edema facial matutino. Al inicio
del cuadro presentd fiebre durante 5 dias, la cual desaparecié a base de inyec-
ciones, persistiendo Unicamente la inflamacién. Asimismo, presentd diarrea con
moco, pujo y tenemos con 5 evacuaciones diarias pero sin sangre. Presentd
orina escasa, polaquiuria pero sin hematuria. Acusd, finalmente, dolor lumbar
que cedid espontdneamente después de una duracion de 4 dias.

Enfermedades anteriores: 10 afios antes le dijeron que padecia de los
rifiones por haber tenido dolor lumbar en aquella oportunidad.

Historia Gineco-obstétrica: G:4 P:3 A:l Fecha U.P.: 22 septiembre 1968.
Fecha U. R.: 19 enero 1969. Primera menstruacion a los 16 afios, tipo 30/5.
Hace 5 meses presenta amenorrea. Historia sexual normal.

Dietética: Regular en cantidad y calidad.

Examen fisico: P. A.: 125/90. Pulso: 125 p. m. Respiraciones: 22 p. m.
Temperatura: 37°C; Peso: 144 libras. Talla: 1,57 m.

La paciente lucia cronicamente enferma, bien orientada en tiempo y espacio.
Como datos positivos se encontraron palidez de piel y mucosas, abdomen
distendido con onda ascitica positiva; no se palpd visceromegalia. En el examen
ginecologico se encontré abundante secrecion vaginal blanquecina. En las
extremidades inferiores se comprobd edema indoloro.

Exdamenes: V. D. R. L. negativa. Orina: densidad 1.03 0, albamina + + + +,
glucosa negativa, bacterias + + + +, leucocitos + + + +, células epiteliales -(-.
Hematologico: G. B.: 9.450 N-47% E-2%, L-51%, Hg.: 11,2 gm.%, Ht: 38
vols.%; N.N.P.: 27 mg.%, Glucosa 110 mg%; Colesterol: 2,3 gm.%, Cloro:
112 mEq/L CO2: 27 mEq/L, Sodio: 116 mEq/L, Potasio: 4.5 mEq/L. La
determinacion de albumina en orina de 24 horas fue 4,89 gm.%. Células L. E.:
Negativa.  Se practicd paracentesis y el estudio del liquido ascitico reveld 52%
de neutréfilos, 48% de linfocitos, Reaccion de Rivalta positiva con proteinas
totales de 1,1 gm.%. El urocultivo fue positivo por Proteus mirabilis, sensible
a la Mandelamina y Acido Nalidixico. El estudio radioldgico renal demostrd

( *) Jefe del Departamento de Patologia Hospital General y Facultad CC. MM.
(**") Catedratico de la Facultad de CC. MM.
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escasa concentracion por lo que no se pudo precisar detalle del sistema. La radio-
grafia de torax informd un pequefio derrame en angulo costofrénico izquierdo.
Dos biopsias renales obtuvieron insuficiente material para diagnostico. El estudio
del liquido ascitico por células neoplasicas no fue concluyente por ser acelular.
Una biopsia de peritoneo fue inadecuada.

Basandose en el diagnostico de "Sindrome Neuro6tico por Glomerulonefritis
Cronica" recibi6 tratamiento a base de Aldactone A, Endurén y Prednisolona.
Al momento de darle el alta la albumina en orina de 24 horas fue de 2 gm.. el
peso de la paciente 88 libras y las proteinas séricas de 4,4 gm.% con 2,7 gm.
de albumina y J,7 gm. de globulina.

La curva térmica vario6 entre 37 y 37.5°C.
SEGUNDO INGRESO (7 de noviembre 1969)

Tres meses después de haberle dado el alta fue nuevamente ingresada por
la misma sintomatologia presentada en el primer ingreso. La paciente habia
estado asistiendo a Consulta Externa. Permanecié hospitalizada hasta el 29 de
noviembre, 1969.

En esta ocasion se constatd una glandula tiroides aumentada de tamaiio. Su
P. A.: 150/100 y su peso de 150 libras. Al diagnostico basico de sindrome
nefratico se agregaron los diagnodsticos de bocio no toxico y anemia secundaria.

La albimina en orina de 24 horas fue de 8,87 gms.%. En heces se constato
la presencia de Entamoeba histolytica y de Ascaris lumbricoides. El urocultivo
fue positvo por Kebsiella pneumoniae. Proteinas totales en sangre: 4,9 gm.%,
albmina 3,5 y globulina 1,4 gm.%. El hematologico dio: G.R. 4.000.000 mm3.
G. B. 10.650 mm3, N-69%, E-14%, L-17%. Hg. 12,2 gm.%. Ht. 38
Vols.%. Colesterol total: 168 mg.%.

Recibi6 tratamiento con Man del amina, Prednisolona y Garamicina. Una
biopsia renal reveld cambios inespecificos. El estudio radiologico de las vias
urinarias utilizando la perfusion revelé un doble sistema calicial con pelvis doble
fusionadas en Y a nivel de la 3" vértebra lumbar y en el lado derecho; en el
lado izquierdo hubo normalidad en todos los aspectos. Se le dio de alta con
un peso de 120 libras.

TERCER INGRESO (Junio 1970)

Siete meses después reingresa por reaparicion de edema, a pesar de haber
estado en control en Consulta Externa con dosis de 15 mg. diarios de Predniso-
lona. Los edemas se habian reiniciado un mes antes, acusando fiebre diaria no
cuantificada. Un Gravindex del 6 de mayo de 1970 fue positivo. Al examen
fisico se encontré un peso de 136 libras, una P. A. de 110/80, pulso de 88
p. m. y respiraciones 24 p. m. Habia ascitis, edema y un ttero aumentado de
tamafio como para 12 semanas de embarazo; el Ginecoélogo comprobd un emba-
razo de aproximadamente 10 semanas. Se tratdé de interrumpir el embarazo, lo
cual no se logrd y por ello fue trasladada al Hospital Materno Infantil el 28 de
julio de 1970- En ese centro el caso fue objeto de una sesion clinica y después
de revision bibliografica se decidio dejar continuar el embarazo bajo estrecha
vigilancia y con tratamiento de corticosteroides (Prednisolona 40 mg. diarios y
diuréticos). El 27 de septiembre tuvo aborto espontaneo de un producto de
20 semanas y la evolucion, desde un punto de vista meramente obstétrico, fue
satisfactorio.
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Los examenes mostraron: Proteinas totales en sangre: 3,6 gm.%; alblmina:
1,9; globulina: 1,7; colesterol total: 470 mg%; proteinas en orina de 24 horas:
4,12 gm.%. El examen de heces reveld Strongiloides por lo que recibio trata-
miento a base de Netocyd 100 mg. T.i-d. Una radiografia de térax fue normal.

CUARTO INGRESO

El 16 de octubre de 1970 fue trasladada del Hospital Materno Infantil a
este centro. Durante este internamiento present6 fiebre elevada que, de acuerdo
a informes suministrados, se habia originado 5 dias antes de su traslado. Ademas
presentaba dolor en flanco izquierdo irradiado a la regiéon inguinal del mismo
lado, crisis diarreicas en numero de 6 al dia con dolor tipo retortijon.

Al examen fisico se encontré temperatura de 38,5°C, pulso de 110 p. m.,
respiraciones en numero de 21 p. m. y una presion arterial de 110/80. Habia
edema de la pared toracica con matidez en ambas bases y estertores. El abdomen
era prominente, con dolor a la palpacion, sobre todo en el flanco izquierdo. No
se palparon masas. Se encontr6 un soplo sistolico grado I en el corazén y edemas
en miembros inferiores. Habia abundante secrecién amarillenta en vagina y el
utero era de tamafio normal.

Hematoldogico: G. R. 2.190.000 mm3, L-9.800 mm3, N-74%, L-26%,
Hg.-6.5 gm.%, Ht.-24 vols.%, Debido a los bajos valores sanguineos se
transfundié una pinta de sangre; ese mismo dia los signos pulmonares aumen-
taron, sobre todo en las bases. Las proteinas totales en sangre fueron de 5 gm.%
(1,8 de albtimina y 3,2 de globulina). N.N.P.: 29 mg.%. La densidad urinaria
fue de 1.016 y en ella se comprobaron + + + + de albumina, -1~ de cilindros
céreos, + + 4- de linfocitos y -f--j- de cilindros granulosos. Las proteinas en
orina de 24 horas fue de 4,66 gm.%. Las plaquetas de 320.000. El urocultivo
fue negativo. Fue negativo el examen de heces por parasitos. Los reticulocitos
de 1,2%.

El 26 de octubre el Interno interpretd la fiebre como secundaria a una
celulitis del flanco izquierdo; al siguiente dia fue evaluada por el Residente de
Cirugia quien opind se trataba de una Miositis Aguda de los oblicuos y trans-
verso del abdomen. Recibio 250 mg. de Eritromicina cada 8 horas. El 29 de
octubre se inicié tratamiento con Purinethol a la dosis de 50 mg. diarios hasta
el dia 12 de noviembre 1970. Luego se suspendidé para continuar con corticos-
teroides. El estudio radiologico del abdomen sugirié una masa quistica que
rechazaba las asas intestinales y se le practicO un enema baritado que mostrod
unicamente el rechazamiento del colon transverso hacia arriba. Una radiografia
de pulmones fue negativa.

El 5 de noviembre 1970 fue utilizada en clase de Diagndstico Quirargico
y en esa ocasion se constatd la existencia de una masa en el abdomen inferior
que se creyo era un quiste gigante de ovario; asimismo, se creyd en la existencia
de un proceso inflamatorio retroperitoneal izquierdo y, talvez, una salpingitis.

La paciente fue tratada médicamente debido a su mal estado general. Sin
embargo, hubo deterioro del mismo; el dia 10 de noviembre presentd taquicardia
de 160 por minuto y. ademas, galope; el electrocardiograma sugirié cambios
anoxicos del miocardio, sobre todo ventricular derecho; fue digitalizada.

Las proteinas en orina de 24 horas fueron de 6,9 gm.%; el colesterol total
de 314 mg.%; un Gravindex cualitativo fue positivo; el Gali-Magnini dio cifras
de 1.400 U. HGI (el reactivo habia vencido un dia antes de la prueba). Una
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radiografia de toérax tomada el 21 de noviembre mostrd condensacion neumoénica
del campo pulmonar izquierdo con agrandamiento del ventriculo izquierdo. La
presion arterial bajo a 60/30, los ruidos cardiacos eran apagados. Las plaquetas,
que se habian mantenido dentro de limites normales (320.000 el 20 de octubre,
214.000 el 30 de octubre, 333.000 el 3 de noviembre), bajaron a 58.000 el
21 de noviembre. La paciente fallecié el 23 de noviembre de 1970.

DISCUSION DEL DR. RAMON CUSTODIO L. (*)

La paciente tenia, proteinuria, hipoproteinemia y edema con una lipidemia
normal. Sé6lo faltaba un dato para sumar y hacer un conjunto diagndstico de
Sindrome Nefrotico. El caso fue bien estudiado porque se hicieron investiga-
ciones de "Células L. E." en repetidas ocasiones, faltando biopsias para deter-
minar existencia o ausencia de amiloidosis.

El cuadro persistio y hasta en el Gltimo ingreso se hizo presente la lipidemia,
tomandole un afio para presentarla. La diuresis fue variable; en el primer ingreso
hubo oligurias de 800 y 750 mi., alternando irregularmente con periodos de
poliuria, probablemente debidos estos cambios al tratamiento (reposo) y porque,
posiblemente, pudo haber habido lesiones de los glomérulos que hayan anulado
algunas unidades nefroénicas.

Entre los antecedentes de esta paciente no se encuentra ninguno positivo,
excepto un dolor en la fosa lumbar derecha, 10 afos antes, sin ningin dato
adicional.

La paciente tenia una albuminuria mayor de 4 gms. en las 24 horas, siendo
en algunas ocasiones menor, coincidiendo con la oliguria, lo que es ldégico porque
la proteinuria esta en relacion con el volumen urinario.

Es importante recordar que en el primer ingreso se consigna una dieta
regular en cantidad y calidad. Sin embargo, estudiando e! expediente con detalle
se comprueba que la paciente se desayunaba con un huevo cada 2 dias y comia
carne cada 5 dias, siendo el resto de sus alimentos carbohidratos. De modo que
era una paciente que, ademas de estar sometida a una pérdida continua de
proteinas por orina, estaba en un balance nitrogenado pobrisimo.

El ultimo parto fue el 22 de septiembre del 68 y en el momento del ingreso
tenia una amenorrea de 5 o 6 meses de duracion. En el examen ginecologico
se le encontré un utero de tamafio normal, no pudiéndose palpar los anexos.
De modo que en este momento no tenemos conocimiento de la existencia de
una patologia ovarica. Si hubo una persistente leucorrea en todos los ingresos;
en ninguno de los dos hospitales en que estuvo interna se le estudi6 su origen.

En este primer ingreso se le extrajo ascitis en varias ocasiones. Se habla de
un liquido claro extraido en volimenes considerables. El estudio de este liquido
reveld la existencia de células del tipo polimorfonuclear y linfocitos; sin embargo,
el estudio efectuado en Anatomia Patoldgica reveld un liquido acelular. Tenemos
a este respecto, pues, una informacion contradictoria.

Otra de las cosas que debo decir es que la hipoproteinemia afectaba prin-
cipalmente a la albumina.

(*) Discusion grabada por el Dr. Silvio R. Zuniga
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El urocultivo fue positivo por Proteus mirabilis, sin consignar el numero
de colonias. Ignorase, por tanto, si se tratd de una simple bacteriuria o de una
verdadera pielitis.

Me llama la atencion que desde el primer ingreso el estudio de pielografia
fue consistentemente dificil de efectuar; siempre implicé uno o dos intentos para
poder visualizar el sistema colector y solo en una ocasion el Radidlogo habld
de rifiones con caracteristicas morfologicas normales.

Se habla de dos biopsias renales que fueron insuficientes e inadecuadas.

A pesar del cuadro urinario la paciente se mantuvo en un buen equilibrio
electrolitico en el curso del primer ingreso.

El segundo ingreso lo efectué 3 meses después de su salida y se presentd
con el mismo cuadro. En esta ocasion tenia un peso de 130 libras. Siempre se
encontrd la presion arterial normal y el diagndstico de egreso fue de sindrome
nefrotico, que en el primer egreso habia sido calificado de sindrome nefrotico
por glomerulonefritis. En este nuevo ingreso se le encontré un urocultivo positivo
por Kepsiella pneumoniae, sin consignar nimero de colonias. Hubo siempre hipo-
proteinemia, aun no estaba anémica, se mantenia en buenas condiciones; fue
tratada con mandelamina, prednisolona y ganamicina. La biopsia renal mostr6
cambios inespecificos, con material obtenido del polo inferior del rifion izquierdo.
La pielografia por perfusion mostré6 un doble sistema calicial con doble pelvis
fusionada en forma de Y a nivel de la 3" vértebra lumbar en el lado derecho;
el lado izquierdo fue normal. Se le dio alta con un peso de 120 libras.

En este segundo ingreso lo Unico relevante de sefialar es que presentaba
poliurias ocasionales, probablemente resultante de la terapéutica que estaba reci-
biendo. Sali6 en condicién mejorada.

Casi un afno después reingresa con edemas reinstalados un mes antes. Se
le practicéd una prueba de Gravindex, que resultd positiva. La presion arterial
fue normal. El examen ginecologico permitid identificar un utero aumentado de
tamafio, como para un embarazo como de 10 o 12 semanas; en ¢l Hospital
General se tratd de interrumpir el embarazo y, ante fracaso, se envido al Materno
Infantil donde tuvo un aborto espontaneo; la placenta fue extraida manualmente
y enviada a estudio histopatologico, que reveld unicamente infartos sépticos. En
este Gltimo hospital se extrajo repetidas veces liquido ascitico, que fue calificado
de opalescente; sin embargo, por primera vez se constatd hipercolesterolemia y
posiblemente este aspecto opalescente se debid a la hiperlipidemia.

Finalmente, llegamos al 4° ingreso hospitalario por traslado del Materno
Infantil al Hospital General. Entonces se constatd una fiebre que se desarrolld
en el Materno Infantil. Cuando esta paciente no tenia ningun proceso séptico,
sus globulos blancos eran del orden de 4.600 mm3 y cuando el proceso infeccioso
hizo su aparicion hubo un incremento de 7.252 mm3.

Un nuevo dato en este tercer ingreso, ademas de la hiperlipidemia, fue
la anemia. Debido a los bajos valores sanguineos se transfundi6é una pinta de
sangre y ese mismo dia los signos pulmonares aumentaron, sobre todo en las
bases. Esta era una paciente con gran retencion de liquidos, con edema genera-
lizado y a esta altura ya probablemente existia una masa intra-abdominal que
ocupaba casi el 75% de la misma, de modo que es 16gico pensar que la sangre
pudo ocasionarle una sobrecarga hemodinamica con inicio de edema pulmonar.
La presion fue de 110/80 con taquirritmia. El abdomen era prominente y habia
matidez con dolor a la palpacién en el flanco izquierdo.
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En clase de Diagnostico Quirtargico fue discutido el caso y se pens6é en un
proceso séptico, probablemente retroperitoneal, y se constatd una masa intra-
abdominal que pudo ser un quiste del ovario.

Las proteinas plasmaticas se mantuvieron en el orden de 5 gms., con 1,8
gm. de albumina y 3,2 gm. de globulinas. En todos los demas ingresos habia
tenido una hipostenuria de 1.007 a 1.010 y en este ingreso la gravedad especifica
de la orina oscil6 entre 1.016 y 1.017.

En el Servicio; se creyo que el proceso séptico podria ser una celulitis o
una miositis.

Varios dias después de haber ingresado, después de haber recibido trata-
miento con eritromicina, la paciente fue puesta bajo los efectos de Purinethol.
En casos de sindromes nefroticos rebeldes, que no responden a los corticoste-
roides, se han ensayado algunas drogas inmunosupresoras y, en su defecto,
agentes alquilantes. Probablemente se escogid el Purinethol por la disponibilidad
de la droga. Sin embargo, me llamo la atencién que se inicid tal tratamiento
en una paciente febril con un proceso séptico que no estaba debidamente con-
trolado. La exploraciéon radioldégica demostré una masa intraabdominal. EI
electrocardiograma revelo voltaje bajo, probablemente debido a liquido pleural
y a edema de la pared toracica.

Con especial cuidado busqué en el expediente del Materno Infantil los
datos relacionados con el examen ginecoldgico y unicamente los especialistas
hablan del tamafio del utero, sin hacer referencia a esa masa. Me pregunto
[estaba esta masa cuando permanecié interna en el Materno Infantil? ;o se
desarrolld posteriormente?

Se estd, pues, ante una paciente que definitivamente tiene un cuadro de
sindrome nefrétioo que completé su cuadro al cabo de un afio y que desarrolla
una masa intra-abdominal, cuyo periodo de evolucién desconocemos. Podemos
desarrollar y dividir el problema diagndstico en la siguiente forma: en primer
lugar determinar la causa del sindrome nefrdtico y en segundo lugar determinar
la naturaleza de la masa.'

En cuanto a lo primero, parece que hubo 'bastante fuerza de parte de los
Clinicos que manejaron el caso para, identificar el probable lupus eritcmatoso;
la glicemia que se hizo en repetidas ocasiones .fue normal y hubo ausencia de
azucar en todas las muestras de orina, que se examinaron. De modo, pues, que se
puede excluir el lupus eritematoso sistémico con nefropatia lupica y la posibilidad
de una nefropatia diabética del tipo de la _glomeruloesclerosis intercapilar.
Quedan otras causas y entre ellas esta la amilcidosis, que no fue excluida.
Otra causa puede ser una obstruccion cronica y considerable de las venas renales y
para ello exigiriamos la existencia de una patologia propia del rifion. Desgra-'
ciadamente, en ninguno de los estudios radioldégicos pudo obtenerse una con-
centracion satisfactoria. Existe, sin embargo, la posibilidad de que una patologia
propia del rifion estuviera presente, la que podria ser un tumor o un quiste.
Por la evolucion mas me inclinaria por un proceso benigno, que hasta podria ser
un rifion poliquistico unilateral, lo que podria darnos la explicaciéon de una uro-
patia del tipo obstructivo venoso que condujera a un sindrome nefrotico. Para
mi seria dificil en este momento decir la naturaleza exacta del proceso intrarrenal
que ocasioné el sindrome nefrdético pero, de las dos posibilidades no explo-
radas (como ser la amiloidosis y la obstruccién de la vena renal) me quedaria
con la ultima secundaria a un proceso intrarrenal que seria muy dificil de
identificar en este momento. No creo que haya base para pensar en una glome-
rulonefritis, ya que esta paciente evolucioné normotensa en toda su enfermedad.
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En relacion con la masa no tenemos el dato de un examen ginecoldgico
que nos guie y el Gnico dato que tenemos a nuestra disposicion que podria
ser guia es el examen de la gonadotropina corionica humana en la orina de esta
paciente. Existe una prueba positiva de Gravindex, con titulo de 1.434 U.,
titulo alto que sirve para darle crédito si se utilizdé un reactivo vencido, ya
que es de esperarse que un reactivo vencido dé un falso-negativo en caso de
presencia de gonadotropina y que no hubiera sido posible detectarlo por falta
de sensibilidad del reactivo. De modo que, para mi, ese dato tiene bastante
importancia. ;Qué masa podria explicarnos la positividad de esta prueba de
Gravindex? Existe un antecedente séptico ya que 3 semanas antes habia tenido
un aborto espontanco con extraccion manual de la placenta y podria pensarse
en una patologia propiamente placentaria, mas que ovarica, y si se habla de
patologia placentaria cabria pensar en una mola, ya que no se reexamind
histologicamente la placenta. Sin embargo, la descripcion macroscopica de esta
placenta no da esa idea pero queda la alternativa de un desarrollo de un corio-
carcinoma, sin necesidad de mola previa. Esto podria explicar una masa intra-
abdominal de crecimiento rapido. También podria pensarse en un quiste ovarico.

Mostré la radiografia al Dr. Jorge Rivera con la intenciéon que me diera
su opinidén sobre si son excluyentes de un rifion poliquistico, pensando en la
alternativa, y su respuesta fue categdrica en que las imagenes no son compatibles
con un rinon poliquistico. El rifion poliquistico puede infectarse y dar lugar a
la formacion de abscesos retroperitoneales y a obstruccion de la vena renal con
sindrome nefrético subsiguiente. /- == r-*—

Habria que pensar en la causa determinante de la muerte. Se habla en la
ultima radiografia de una zona de condensacién en el pulmoén 'izquierdo y para
mi la paciente pudo haber desarrollado un proceso de coagulacion intravascular
limitado a nivel de los vasos renales y esplénicos; la congestion del bazo
explicaria el derrame en el angulo costofrénico izquierdo. Cuando se habla de
casos de coagulacion intravascular se piensa solo en los casos dramaticos; sin

embargo, se han descrito casos cronicos y precisamente en casos de carcinoma
del ovario.

Resumiendo, ¢l problema diagnodstico de esta pacienta se limita a dos cosas:
|) identificar la causa del sindrome nefrético persistente e irreversible y que yo
creo se debid a una obstruccion cronica de lm vena renal y 2) si queremos
relacionar la masa con el sindrome nefrotico para mi esta seria un rifion
poliquistico, probablemente unilateral, y si tomamos en cuenta la presencia de
gonadotropina coridnica urinaria.' tendria que relacionar la masa con una patologia
de la esfera genital, mas bien-, uterino que ovarico, probablemente un coriocar-
cinoma.

Dr. Virgilio Cardona L.: En su diagnostico ;la obstruccion de la vena renal
es uni o bilateral?

Dr. Custodio: Si se toma en cuenta el dolor y la celulitis referida al lado
izquierdo, tendriamos que decir que la obstruccion de la vena renal es del lado
izquierdo. Consigndé en la pizarra su impresion diagnostica:

i.—Sindrome nefrotico por obstruccion crénica de la vena renal izquierda
2.—Rifon poliquistico unilateral, absceso localizado en el mismo 3.—
Coriocarcinoma.
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OTRAS PARTICIPACIONES

Dr. Silvio R. Zuniiga: Como esta consignado en el expediente y como lo
dijo el Dr. Custodio, vimos este caso durante su ultimo internamiento y nos sirvio
como tema de discusion en Diagnostico Quirargico. Los diagndsticos a que se
llegd fueron: sindrome nefrético, en primer lugar; en segundo término, como
diagnéstico concurrente, pensamos en un quiste ovarico y, en ultimo término,
para explicarnos la fiebre y las manifestaciones locales ubicadas en el lado
izquierdo y en un plano retroperitoneal, pensamos en un proceso séptico de
retroperitoneo cuya causa no pudimos precisar. Anotamos, asimismo, en el
protocolo original la posibilidad de una salpingitis.

En esa época nos hicimos unas preguntas ya que en internamientos ante-
riores se le habia diagnosticado una ascitis considerable y. sin embargo, cuando
nosotros la examinamos casi no habia ascitis y, en cambio, encontramos los
datos clinicos elementales que sirven para diferenciar positivamente una masa
quistica de una ascitis. La reflexion que nos haciamos era ;jtendria ascitis consi-
derable esta paciente en el inicio de su enfermedad o lo que se practicaba al
intentar paracentesis era la puncion del quiste y equivocadamente se tomaba
el liquido quistico como liquido de ascitis? Mas nos inclinamos a esta posibilidad,
sin descartar que la paciente tenia derecho a albergar cierta cantidad de ascitis
por su estado de hipoproteinemia condicionada por el sindrome nefrético.
Estas eran meras conjeturas porque no vimos a tal paciente en sus internamientos
anteriores pero si estuvimos seguros que en su ultimo ingreso el crecimiento
abdominal era producido por una masa de localizacidn intraperitoneal.

Dr. Rafael Zelaya: Hubo un error en la exposicion del Dr. Custodio ya
que no se tratd de producir un aborto en el Materno Infantil porque se consultd
literatura actual y ésta informd que no debe efectuarse el aborto, ya que el pro-
ndstico de la paciente no se altera con una u otra conducta. Aun la terapia
con corticosteroides es bastante decepcionante.

En cuanto a la etiologia del sindrome nefrotico es bien dificil asegurar
qué lo puede causar. Hay multiples causas; podriamos hablar de una angeitis,
de una amiloidosis, de una trombosis cronica de las venas renales, de picadura
de abejas, y de otras mas, que suman 12 o 15. Por ello creo que el diagndstico
exacto debe ser anatomopatologico. Preguntd si la placenta fue extraida integra.

Dr. Cardona: No pudo contestar esa pregunta porque no fue €l el que
examino la pieza.

Dr. Zelaya: Esta segunda pregunta la dirijo al Dr. Custodio ;Podrian dar
un Gravindex Positivo la presencia de restos placenteros persistentes?

Dr. Custodio: Honestamente, no sé.

Dr. Cardona: La pregunta es importante y ello depende de la viabilidad de
los restos placentarios retenidos. En caso que conserven su vitalidad es probable
que la reaccion sea positiva.

Dr. Zelaya: El problema que presento esta paciente cuando se internd en
el Materno Infantil fue grande. Ademas de presentar lo que se suponia una
ascitis, tenia una anasarca y estaba embarazada, lo que hacia dificil hacer el
diagndstico de quiste de ovario; si pudo haberse hecho el diagndstico de la
masa quistica después que tuvo el aborto pero ignoro si el Obstetra efectud tal
examen. Recuerdo que esta paciente fue egresada de ese hospital teniendo
fiebre y secrecion purulenta por via vaginal, lo que nos hace pensar que tenia
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una endometritis. También es factible que hubiera tenido un absceso localizado
dentro de la cavidad peritoneal, producido por la endometritis o consecutivo a
las multiples punciones que se le hicieron.

Antes de terminar hago ver que la paciente fue transfundida con sangre
total y es una contraindicacién tal uso en una paciente con insuficiencia renal,
y con funcién miocardica débil. Esta paciente debid haber sido transfundida
con células empacadas.

En suma, creo que la paciente adolecia de un sindrome nefrético con la
posibilidad de la coexistencia de un tumor ovarico o mejor de un absceso intra-
abdominal con retencion de restos placentarios que estén provocando el Gra-
vindex positivo.

Dr. Custodio: Hago la aclaracion que en el expediente del Materno Infantil
se habla de una reunién clinica pero no estan consignadas las opininones
particulares. El aborto fue espontaneo y asi lo expresé.

(CUAL ES SU DIAGNOSTICO? Los hallazgos anatomopatoldgicos y
comentarios finales los encontrara en la pagina 415.
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INSUFICIENCIA RENAL. PAPPER, S.—Med. Clin, of North America.
55: 335, marzo 1971.

Cuando la funcion renal de un paciente es inadecuada para mantener el
volumen y composiciéon de su medio interno se dice que esta en insuficiencia
renal. Obedece a una gran variedad de causas y tradicionalmente se dividen en
aguda y cronica, de acuerdo con la rapidez con que se deteriora la funcion renal.

INSUFICIENCIA AGUDA DE LA FUNCION RENAL.—Generalmente,
aunque no invariablemente, va acompafnada de oliguria. Puede ser debida a: 1)
Hipoperfusion renal sin dafio parenquimatoso (uremia pre-renal) y es usualmente
debida a "shock" o a deshidratacion severa, 2) Obstruccién del flujo de orina
(uremia post-renal) y 3) Enfermedades del parénquima renal que incluyen glome-
rulopatias agudas (post-estreptocdcica, lupus eritematoso sistémico), desordenes
vasculares agudos (nefrocsclerosis maligna, poliarteritis nodosa, angeitis hipersen-
sitiva), pielonefritis fulminante, necrosis tubular aguda y activacién de enfer-
medad renal cronica.

Siendo la necrosis tubular aguda la causa mas comun de insuficiencia renal
aguda el autor analiza a la misma.

INSUFICIENCIA TUBULAR AGUDA—EI prefiere llamarla asi (ITA)
ya que la afeccion no necesariamente va acompaiiada de franca necrosis de las
células tubulares. Puede ser causada por agentes nefrotoxicos (solventes organicos-
tetracloruro de carbono, antibioticos: anfotericina, cefaloridina, colistina, genta-
micina, kanamicina, meticilina, neomicina, polimixina y sulfonamidas) y por
isquemia renal severa ("shock").

La mayoria de los pacientes estan oliguricos y la anuria total es rara. La
fase oligurica es transitoria. En ella la orina es oscura, no concentrada; por
la lesion tubular el sodio no se conserva y por ello tiende a ser isosmética con
una concentracion sdédica mayor de 40 mEq/L; suele haber modesta proteinuria
con globulos rojos y blancos.

Es necesario distinguir la hipoperfusion sin ITA de la hipoperfusién con
ITA. Fuera del antecedente y del examen de orina, pueden distinguirse en base
a la habilidad de responder al estimulo diurético; cuando existe ITA no puede
esperarse diuresis. Para inducir la diuresis puede usarse una sola inyeccidén de
25 a 50 gm. de manitol al 20%, 40 a 80 mg. de acido etacrinico o 50 a 100
mg. de furosemida; si falta la respuesta no debe repetirse la droga.

El tratamiento en la jase oligurica se basa en dos principios: La ITA no
se cura con tratamiento sino, mas bien, puede curarse espontancamente. El
paciente debe mantenerse vivo para que ocurra la cura espontanea. Debe pres-
tarse meticulosa atencion a los detalles siguientes:

a) Fluidos y electrdlitos. Deben reponerse todas las pérdidas.

b) Ingesta calérica. Usualmente bastan 100 gm. de glucosa por via venosa
distribuidos en las 24 horas. Pocos pacientes toleran la via oral.

¢) Hipercalemia. No debe suministrarse potasio como alimento ni medica
mento. Debe medirse diariamente la calemia y efectuar, igualmente, un electro
cardiograma mientras el paciente estd oligirico. Si la calemia es muy alta
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(7 mEQ/L) puede bajarse rapidamente con la administracion de 1 litro de glu-
cosa al 10% con o sin 40 U de insulina regular o con 200 mi. de bicarbonato
mofar o 1.000 mi. de bicarbonato isotonico. Es mas efectiva la resina sulfonada
de polistireno sédico (Kayexalate) aunque es mas lenta en actuar (30 gm. d2 la
resina en 200 mi. de agua en enema de retencion, repetido cada 2-4 horas
hasta que el potasio es normal).

d) Acidosis. Se trata cuando es sintomatica (respiracion de Kussmaul) o
cuando el bicarbonato sérico estd bajo 15 mEq/L.

e) Anemia. Se trata con células empacadas.

f) Hipertension. Raramente es un problema pero pueden usarse drogas
antihipertensivas cuando la presion diastolica es de 110 o mas.

g) Didlisis. Su indicacion se basa en el desarrollo de sintomas urémicos,
hipercalemia no controlable o acidosis sintomatica incontrolable.

h) Antibioticos. Cuando hay infeccion la escogencia del antibidtico y su
dosis dependen de la sensibilidad del organismo y de la via de excrecidén del
agente.

i) Dosis de drogas. En la insuficiencia renal la dosis de muchas drogas
deben reducirse significativamente (preparaciones digitalicas, algunos antibidticos).

La fase diurética puede durar dias y hasta un mes, aunque generalmente es
menor de 2 semanas. Por muchos dias después de iniciada la diuresis la funcion
renal permanece muy pobre (el nitrégeno ureico sanguineo puede aumentarse,
desarrollar infeccion y el sindrome urémico puede desarrollarse o empeorarse).
La diélisis puede estar indicada atin cuando haya diuresis. Sin embargo, el mayor
azar es la excesiva pérdida de liquido, sodio y potasio. La fase diurética puede
perpetuarse iatrogénicamente (reemplazo liquido excesivo).

INSUFICIENCIA CRONICA DE LA FUNCION RENAL. Hay 2 inter-
pretaciones tedricas de esta condicidén: 1) el punto de vista tradicional es consi-
derar la funcion renal como el resultado de la funcion de todas las unidades
nefréticas, cada una de las cuales estd enferma en la insuficiencia cronica y 2)
segiin la hipotesis de Bricker hay un grupo de nefronas no funcionante por
destruccion significativa de una porcion de ellas y, a su vez, existen nefronas
funcionando normalmente. Segtn la Gltima hipétesis la insuficiencia resulta de
una reducciéon del numero de nefronas funcionantes y no de la enfermedad total
de la poblacién nefrénica.

Como consecuencias de la insuficiencia renal existen consecuencias metabo-
licas. Es comun la intolerancia a la glucosa asociada a antagonismo insulinico
periférico. El urémico puede ser capaz de mantener un balance de nitrégeno
positivo mientras ingiera dietas bajas en proteinas que producirian balance
negativo en un individuo normal. La uricemia es comun y no se relaciona con
el grado de insuficiencia renal.

Los pacientes con insuficiencia renal puede ser asintomdticos o tener sinto-
mas de 3 categorias: 1) referibles a desérdenes hidroelectrolicos (hiponatremia) 2)
referibles a alteracion de funciones regulatorias (anemia, hipertension, osteo-
distrofia renal, calcificaciones metastasicas) y 3) referibles a "sintomas urémicos"
y atribuibles a algunas sustancias dializables que se acumulan en la sangre (gastro-
intestinales, cardiovasculares y del sistema nervioso central).

El autor considera detalladamente cada una de estas 3 categorias de
sintomas y finaliza dando un sumario de las consideraciones terapéuticas de la
insuficiencia renal cronica. Suministra 13 referencias.

Dr. Silvio R. Zuriiga
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ENFOQUE RADIOLOGICO DE LA ICTERICIA OBSTRUCTIVA
Y DE ENFERMEDAD EN LA REGION DEL PANCREAS.
AGEE, O. F. y KAUDE, J. V. Surg. Gynec and Obst. 132:614, abril 1971.

A pesar de una historia y de un examen fisico exhaustivo complementados
con precisas pruebas laboratoriales, aun permanece un grupo de pacientes en el
que un diagnodstico exacto no puede ser efectuado al estar en presencia de una
enfermedad del tracto pancreato-biliar.

En muchos pacientes, ni las placas simples ni los estudios de contraste
convencionales son de ayuda para establecer el exacto diagnostico, maxime
cuando no se puede obtener la visualizacion del tracto biliar por estar presente
la ictericia.

Los autores se han concentrado en 4 estudios, omitiendo otros que requieren
mejoria adicional o que hayan sido adecuadamente evaluados (gammagrafia
pancreatica, retroneumoperitoneo).

1 —GAMMAGRAFIA HEPATICA.—Si una porcién del higado es des-
truida, no albergara radioactividad y se vera como una zona fria. Sin embargo,
no detecta lesiones menos de 1 %5 cm, de didmetro y el método tiene poca capa-
cidad diferencial. No obstante, es capaz de localizar y dar numero de lesiones
medibles que se encuentren en el higado. Siendo inocua es una valiosa prueba,
particularmente para identificar metastasis.

2,—ARTERIOGRAFIA.—Ya que los vasos arteriales pancreaticos pro-
ceden del tronco celiaco y de la mesentérica superior, en forma rutinaria deben
examinarse estos vasos desde el punto de vista radiolégico- Con ello se obtiene
innumerable cantidad de datos sobre los 6rganos del abdomen superior. El
medio de contraste se inyecta por un catéter arterial con su extremo sucesiva-
mente colocado en el tronco celiaco y en la arteria mesentérica superior, tomando
radiografias seriadas con el objeto de obtener la imagen del contraste acarreado
por el lecho vascular. Puede efectuarse una cateterizacion superselectiva (por
ejemplo, inyectando la gastroduodenal) pero ésto toma mas tiempo y es técnica-
mente mas dificil de efectuar. Los autores usan la farmacoangiografia en forma
rutinaria, que consiste en inyectar antes del contraste un agente vasoconstrictor
(epinefrina); este agente no produce constriccion en los vasos pancreaticos y si
en el resto de las estructuras inyectadas, lo que da un angiograma con exquisitos
detalles del area pancreatica. Los autores suministran escuetamente la lista de
las anormalidades que pueden encontrarse utilizando esta técnica. Reconocen que
la angiografia tiene una desventaja: la diferenciacion entre pancreatitis y carci-
noma pancreatico es dificil de efectuar.

3.—ESPLENOPORTOGRAFIA.—EI objetivo principal de ésta es demostrar
la situacién hemodinamica del sistema porta. De dos informaciones importantes:
las rutas de escape presentes e indica el procedimiento quirurgico que puede
usarse para corregir la situacion.

4.—COLANGIOGRAFIA TRANSPARIETOHEPATICA.—Esta da el dato
preciso del sitio de la obstruccion y, a menudo, merced a la apariencia del paro
del medio de contraste, puede sospecharse la naturaleza de la lesidon, pero sin
dar la extension de la misma.

Aseveran que los 4 procedimientos anteriores son complementarios y suple-
mentarios, que cada uno da su propia informaciéon y, a su vez, confirma la infor-
macion obtenida por otro.

Dr. Silvio R. Zuriiga
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COMPLICACIONES DESPUES DE INCISIONES VERTICALES Y
TRANSVERSAS PARA LA COLECISTECTOMIA. PEMBERTON,
L.,y MANAX. W. G. Surg., Gynec. and Obst. 132: 892, mayo 1971

La eleccion entre ambas estd basada en las presuntas ventajas de la una
sobre la otra. Se cree que las incisiones transversas desarrollan menor dolor
postoperatorio, facilidad de toser, menor incidencia de atelectasia y de neumo-
nitis y mas escasa dehiscencia. Los adherentes a las incisiones verticales claman
que son mas sencillas y mas rapidas de efectuar y que permiten mejor expo-
sicidn, que las incisiones transversas.

Los autores hicieron estudio de 400 pacientes colecistectomizados, utili-
zando los protocolos postoperatorios. La relacion de la incisidon vertical con la
transversa fue de 3:2.

Los resultados fueron los siguientes:

No existio diferencia significativa entre ambas incisiones en lo que se rela-
ciona con el desarrollo de atelectasia, neumonitis o infeccion de la herida to-
mando en cuenta edad, sexo o peso. Estas complicaciones ocurrieron mas fre-
cuentemente con la edad avanzada. Aunque los pacientes obesos tuvieron la
misma frecuencia de neumonitis e infeccion de la herida en ambas incisiones,
los que tenian una incisioén transversa tuvieron mayor incidencia de atelectasia.
Los datos sugieren que la eleccion de la incision no puede basarse en la incidencia
de complicaciones postoperatorias inmediatas de infeccion de la herida y de
problemas respiratorios.

Dr. Silvio R. Zuriiga

EXPERIENCIA CLINICA CON LA PRUEBA DE HISTAMINA AUMEN-
TADA. ANALISIS DE 702 PACIENTES,—PINTO CORREIA, J., DE
MOURA, M. C, AREIAS, M. A. y PEREIRA, O. G.

Arquivos de Gastroent. 7: 197. diciembre 1970.

Los autores informan los resultados de 702 pruebas efectuadas en sujetos
controles y en pacientes con ulcera duodenal, tlcera gastrica, carcinoma gastrico,
dispepsia postgastrectomia, ulcera yeyunal y otras condiciones.

En los hombres con tlcera duodenal el promedio de la secrecion acida
maxima (SAM) es significativamente diferente del valor promedio de los controles.
El hallazgo de una SAM sobre 30 mEq/hora en un paciente con una dispepsia
semejante a ulcera es sospechoso y si esta por encima de 40 mEq/hora es
fuertemente sugestivo de ulcera duodenal. Pacientes con ulcera gastrica que
no sea prepildrica generalmente secretan menos que los sujetos controles; el
hallazgo de una SAM sobre 20 mEq/hora en una tlcera gastrica alta sugiere
la concomitancia de una ulcera duodenal. Valores altos de SAM son muy raros
en el carcinoma gastrico pero no pueden excluir tal diagnostico. La prueba fue
el més confiable de los métodos para establecer la presencia de aclorhidria
verdadera.

En pacientes gastrectomizados una SAM alta, mayor de 20 mEq/hora, es
una fuerte sugerencia de tlcera péptica. Los estudios secretorios después de
efectuar diferentes técnicas quirurgicas para el tratamiento de la ulcera péptica
indican que todos pueden reducir la secrecion gastrica a valores bajos y que la
adicion de la vagotomia da un grupo de uniforme baja secrecion.
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COMPLICACIONES DESPUES DE INCISIONES VERTICALES Y
TRANSVERSAS PARA LA COLECISTECTOMIA. PEMBERTON,
L., y MANAX, W. G. Surg., Gynec and Obst. 132: 892, mayo 1971

La eleccidon entre arabas estd basada en las presuntas ventajas de la una
sobre la otra. Se cree que las incisiones transversas desarrollan menor dolor
postoperatorio, facilidad de toser, menor incidencia de atelectasia y de neumo-
nitis y mas escasa dehiscencia. Los adherentes a las incisiones verticales claman
que son mas sencillas y mas rapidas de efectuar y que permiten mejor expo-
sicion que las incisiones transversas.

Los autores hicieron estudio de 400 pacientes colecistectomizudos, utili-
zando los protocolos postoperatorios. La relacion de la incisidon vertical con la
transversa fue de 3:2.

Los resultados fueron los siguientes:

No existio diferencia significativa entre ambas incisiones en lo que se rela-
ciona con el desarrollo de atelectasia, neumonitis o infeccidén de la herida to-
mando en cuenta edad, sexo o peso. Estas complicaciones ocurrieron mas fre-
cuentemente con la edad avanzada. Aunque los pacientes obesos tuvieron la
misma frecuencia de neumonitis e infeccion de la herida en ambas incisiones,
los que tenian una incisidén transversa tuvieron mayor incidencia de atelectasia.
Los datos sugieren que la eleccion de la incisiéon no puede basarse en la incidencia
de complicaciones postoperatorias inmediatas de infeccion de la herida y de
problemas respiratorios.

Dr. Silvio R. Zufiiga

EXPERIENCIA CLINICA CON LA PRUEBA DE HISTAMINA AUMEN-
TADA. ANALISIS DE 702 PACIENTES,—PINTO CORREIA. L, DE
MOURA, M. C, AREIAS, M. A. y PEREIRA, O. G.

Arquivos de Gastroent. 7: 197, diciembre 1970.

Los autores informan los resultados de 702 pruebas efectuadas en sujetos
controles y en pacientes con ulcera duodenal, Ulcera gastrica, carcinoma gastrico,
dispepsia postgastrectomia, tlcera yeyunal y otras condiciones.

En los hombres con ulcera duodenal el promedio de la secrecion acida
maxima (SAM) es significativamente diferente del valor promedio de los controles.
El hallazgo de una SAM sobre 30 mEq/hora en un paciente con una dispepsia
semejante a ulcera es sospechoso y si esta por encima de 40 mEq/hora es
fuertemente sugestivo de ulcera duodenal. Pacientes con tlcera gastrica que
no sea prepilorica generalmente secretan menos que los sujetos controles; el
hallazgo de una SAM sobre 20 mEq/hora en una tlcera gastrica alta sugiere
la concomitancia de una ulcera duodenal. Valores altos de SAM son muy raros
en el carcinoma géstrico pero no pueden excluir tal diagnoéstico. La prueba fue
el mas confiable de los métodos para establecer la presencia de aclorhidria
verdadera.

En pacientes gastrectomizados una SAM alta, mayor de 20 mEq/hora, es
una fuerte sugerencia de ulcera péptica. Los estudios secretorios después de
efectuar diferentes técnicas quirurgicas para el tratamiento de la ulcera péptica
indican que todos pueden reducir la secrecion gastrica a valores bajos y que la
adicion de la vagotomia da un grupo de uniforme baja secrecion.
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A pesar de sus limitaciones, la prueba de la histamina aumentada parece
ser de valor en la dilucidacion de las dispepsias postgrastrectomia, al establecer
el diagnéstico de aclorhidria o al dar fuerza a un diagnoéstico clinico de ulcera
duodenal en pacientes con estudios radiologicos negativos. Alin esta en discusion
el valor de la prueba como guia del tipo de cirugia que debe efectuarse en los
pacientes con ulcera duodenal.

Dr. Silvio R. Zuniiga

TRATAMIENTO QUIRURGICA DE LA ULCERA PEPTICA
DFX ESTOMAGO.—NOGUERIA, C.E.D.
Rev. Assoc. Méd. Minas Gerais 21: 145, septiembre 1970

Estudios recientes han demostrado que las ulceras pépticas del estbmago
y del duodeno presentan caracteristicas fisiopatologicas y clinicas diferentes. La
ulcera gastrica tiende a ocurrir en individuos mas viejos, de preferencia en la
5~ 0 6" década; la duodenal predomina entre los 20 a 50 anos. La tlcera gastrica
es relativamente mas comun que la duodenal entre las mujeres. La secrecion
acida del estobmago casi siempre es baja o normal en la gastrica y marcadamente
elevada en la duodenal, que se evidencian por la investigacion de la secrecion
basal y con estimulo. La poblacidon de células parietales es mayor o normal en
los portadores de ulcera duodenal y menor en la gastrica.

Hay 3 categorias de ulcera gastrica:

Tipo I.—Ulcera del cuerpo del estomago sin patologia duodenal, piloro
o region prepildrica; ocurre en hipo secretores y con secrecion deficiente de moco;
predomina en pacientes del grupo sanguineo A.

Tipo II.—Ulcera del cuerpo del estbmago combinada o secundaria a una
ulcera duodenal.

Tipo III.—Ulcera prepilodrica semejante a la duodenal. En los dos tltimos
tipos son llamados tlceras de los hipersecretores e inciden predominantemente
en el grupo sanguineo O.

El autor revisa 49 casos de tulcera péptica gastrica operados en 7 anos.
Considera que las indicaciones del tratamiento quirargico fueron, por su orden:
intralabilidad médica, hemorragia, sospecha de cancer, obstruccidon y perforacion.
La operacion mas frecuentemente practicada fue la gastrectomia 50-60% con
reconstruccion Billroth 1 (22 pacientes); en 5 casos de ulcera yuxtacardiaca se
hizo la variante de Pauchet; en 10 casos efectuaron gastrectomia del 70% con
distribucion casi igual de reconstruccion Billroth I y II. En pocos casos (2)
efectuaron las llamadas "operaciones economicas" (reseccion en cufia, vagotomia
y derivacién). En 9 casos de coexistencia de ulcera gastrica y duodenal efectuaron
gastrectomia 70% Billroth II en 6 casos y "operaciones econdémicas" en 3. Los
resultados fueron excelentes en el 70%, buenos en el 34%, regulares en el 1%,
recurrencia en el 1 %, 6bito tardio sin relaciéon con la operacion en el 7% y sin
control postoperatorio en el 14%.

El autor dedica un amplio capitulo a comentarios que finaliza manifestando
que de acuerdo con opiniones referidas y con su propia experiencia actualmente
se admite que la gastrectomia 50-60% con remocién de la ulcera gastrica es
la operacion de eleccion en la mayoria de los casos, prefiriendo la reconstruccion
Billroth II, con la variante de Pauchet en ulceras altas del segmento vertical de
la curvatura menor. Las "operaciones econdomicas" para la ulcera gastrica
representan opciones aconsejables o imperiosas en condiciones especiales (mal
estado general, ulcera complicada coexistente con cancer incurable en otro
organo, etc.) Suministra 53 referencias.

Dr. Silvio R. Zuiiiga
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EL SINDROME POSTGASTRECTOMIA EN EL BILLROTH II
(POLYA HOFFMEISTER).
ORDONEZ ACUNA, A. Cirugia y Cirujanos 38: 491, diciembre 1970

Informa el autor que desde hace tiempo han motivado publicaciones las
complicaciones de las gastrectomias con Billroth I y sus modificacione mas
empleadas: pérdida de peso, dumping, mala absorcidn, esteatorrea, diarrea
incoercible, hipoclorhidria o aclorhidria y la anemia pernicioide. Explica la apa-
ricion de estos trastornos por la inhibicidn, parcial o total, de la secrecion del
acido clorhidrico y por la imposibilidad fisiolégica de contacto inmediato entre
el bolo alimenticio y las secreciones biliopancreaticas, debido esto ultimo al dis-
tanciamiento de la anstomosis gastroyeyunal con asa demasiado larga.

Hace referencia de un paciente que habiendo sido sometido a tratamiento
quirtrgico de ulcera duondenal por medio de una gastrectomia subtotal tipo
Billroth IT (Hoffmeister) presenté en el postoperatorio tardio un sindrome de mala
absorcion con esteatorrea, anemia y desnutricidon muy avanzada con notoria des-
pigmentacion de la piel, del cabello, de las cejas y de la barba, aparentando ser
un albino. Los estudios clinicos, de laboratorio y el radioldgico hicieron concluir
que el padecimiento era consecuente a la exclusion del transito digestivo por
el duodeno, asi como por anastomosis gastroyeyunal con asa larga.

Se reinterveino, modificando la gastrectomia Billroth II por Billroth I,
interponiendo un segmento de asa yeyunal (ver grafica).

9 OPERACION LINEAS DE SECCION ANASTOMOSIS <fl OPERACION

Con ello se logréo magnifico resultado: se repigmenté la piel y el cabello,
desapareci6 la esteatorrea y se obtuvo un aumento de peso de 26 kg.

Dr. Silvio R. Zufiiga
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DRENAIJE DE LA VEJIGA URINARIA CON CATETER SUPRAPUBICO.
BONANNO, P. J-, Landers. D.E.y Rock, D. E. Obst. & Gynec. 35:
807, mayo 1970.

En el pasado han aparecido informes sobre el uso de catéteres suprapubicos
en sustitucion del tradicional cateterismo con sonda de Foley después de cirugia
ginecoldgica. Es razonable asumir que comparativamente las posibilidades de
infeccion son menores por la via suprapubica.

Los autores describen un nuevo catéter suprapubico que puede ser colocado
con traumatismo minimo y con poca molestia para el paciente. El catéter de
11 pulgadas tiene un calibre de 1,4 mm, es de teflon y tiene su extremo dista]
incurvado (cola de cerdo), que se endereza por la introduccién total de una
aguja 18; esta aguja se ocluye con un estilete puntiagudo que sobresale de la
aguja; el catéter, aguja y estilete tienen un empalme de engranaje. Sobre el catéter
y cubriendo las 3 pulgadas proximales hay un tubo bifurcado de vinilo cuyas
alas pueden ser dobladas después de efectuada la introduccidén del catéter y que
pueden ser utilizadas para fijarlo a la piel con esparadrapo o con suturas. El
objeto de la curva enrollada es evitar que sea expulsada por la uretra. Los
orificios del catéter estan situados en la cara interna de la curva.

Para colocar el catéter se distiende la vejiga con 500 mi. de solucidon salina
estéril que se introducen por gravedad a través de una jeringa Asepto adaptada
a una sonda uretral de buen calibre. La unidad se inserta a 2 traveses de dedo
de ja sinfisis pibica y en la linea media previa desinfeccion de la piel, cuidando
que la cupula del globo vesical esté arriba del sitio de eleccion de la puntura.
La profundidad de la introduccién es de cerca de 3 pulgadas, es decir, la mitad
de la distancia entre el extremo y las alas del catéter. Se quita el estilete con
lo que se verifica la presencia del catéter en la vejiga por salida espontanea o
aspirada de la solucidn salina. Si es asi se extrae la aguja progresivamente
mientras el catéter es simultaneamente introducido hasta la bifurcaciéon de las
alas. Estas se anclan a la piel con suturas de seda 000.

El catéter drena continuamente hasta el siguiente dia de la operacion;
luego se ocluye con el "clamp" del tubo colector y se permite que la paciente
orine espontaneamente y, en caso que no lo pueda hacer, puede abrir el cierre
del sistema de drenaje.

Como prueba clinica este catéter fue usado en 50 pacientes quirurgicas gine-
cologicas que incluyeron reparaciones vaginales, histerectomias vaginales y sus-
pension uretral retropubica. En ningGn caso fallé la introduccién. Nunca se
expulsd el extremo por la uretra, se extrajo sin premedicaciéon y sin molestia
significante; ocasionalmente fue seguida de la pérdida de unos pocos mi. de
orina. El curso postoperatorio de estas pacientes fue comparado con el de otras
50 en quienes se usé sonda de Foley en el postoperatorio de operaciones seme-
jantes (usualmente por 5 dias, después de los cuales las pacientes fueron cate-
terizadas dos veces al dia hasta que la miccion fue satisfactoria).

Resultados. Lo mas dramatico fue la disminuciéon marcada de incomodidad
acusada por las pacientes. El segundo hecho importante fue el poco tiempo uti-
lizado por las enfermedades en los cuidados (cerca de 200 cateterizaciones cuando
se uso la via uretral). El retorno de la evacuacion espontanea ocurrié a los 6,7
dias con el catéter de Foley y s6lo 3,2 dias en la via supraptbica. Las ultimas
permanecieron U/j dias mas en el hospital. El nimero promedio de dias en que
el catéter permanecid en su sitio fue de 7. En ambos grupos el 60% de las
pacientes cuya orina fue cultivada tuvo bacterias en algin tiempo durante el
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curso postoperatorio, a pesar de medicacion profilactica. La mitad de las pacientes
con sondas de Foley tuvieron significante nimero de células de pus y solo lo
tuvo un cuarto de las que tuvieron drenaje suprapublico. S6lo uno de los tltimos
casos tuvo aparente hematuria. que fue transitoria; el 46% tuvo hematuria
microscopica.

Los autores comentan que este drenaje ha sido usado por el departamento
urologico para descomprimir la retencion aguda de orina de origen prostatico,
pudiéndose introducir el catéter en la cama del paciente utilizando anestesia
local. Consideran el procedimiento muy benigno y sospechan que pronto reempla-
zara la cateterizacion con sonda de Foley (*)

Dr. Silvio R. Zudiiga

DIAGNOSTICO RADIOLOGICO DE LA APENDICITIS AGUDA.
GONZALEZ R., R. y CEBALLOS LABAT, J. Rev. Mex. Radiol.
25: 29, enero-febrero 1971.

Recuerdan que en la mayor parte de los casos, los sintomas y signos clinicos
y los hallazgos laboratoriales permiten hacer, con toda certeza, el diagndstico de
de este padecimiento. Sin embargo, aceptan que en un importante numero de
casos los mencionados pueden ser atipicos o el proceso estar ya avanzado por
lo cual la radiologia puede ser de utilidad.

Los signos radiologicos encontrados por varios autores son:
1) Nivel hidroaéreo en el ciego.

2) Cambios en el ciego. Moderadamente distendido con haustras prominentes
por el edema local.

3) Cambios en el ileon terminal. Una o dos asas con nivel hidroaéreo.

4) Opacidad en ciego e ileon terminal. Por estar ocupados por liquido
o por la formacioén de un absceso.

5) Cambios en el musculo psoas derecho. Espasmo del mismo si es precoz
o desaparicion de la linea en su tercio distal si el apéndice estd en posicion
retrocecal.

6) Escoliosis lumbar. Con convexidad izquierda.
7) Coprolitos en apéndice.

8) Linea grasa peritoneal del flanco derecho. Aumento de anchura o borra-
miento de la misma.

9) Irritacion peritoneal. ileo en asas ileales o yeyunales.

10) Neumoperitoneo. Es raro como gas libre pero si se puede observar en
un absceso.

Los autores revisaron retrospectivamente las radiografias de 50 casos com-
probados de apendicitis aguda y los compararon con 50 casos normales.

(*) La Casa Becton-Dickinson ha puesto a la disposicion médica la "Aguja
Catéter Bonanno".
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En los casos normales nunca mostraron signos radiolégicos que pudieran
confundirse con los patologicos. En estos los cambios radiologicos mas frecuentes
fueron los cambios en el ileo terminal, seguido por alteraciones en el psoas
(relacionado con la posicidn retrocecal ascendente que predomind en sus casos
36%), nivel hidroaéreo en ciego y, finalmente opacidad en el ciego e ileon
terminal (la articulacion sacroiliaca derecha es menos aparente que la izquierda).

Los autores hacen una clasificacion basada en existencia y cuantia del pus:
apendicitis aguda sin pus, hasta con 10 ce. del mismo, hasta con 100 ce, hasta
con 500 ce. y mera peritonitis plastica periapendicular y hacen un analisis de
los signos mas frecuentes en cada uno de ellos.

En la apendicitis aguda sin pus lo mas frecuente fueron los nameros 1,
2 y 3 de la lista.

En el absceso hasta con 10 ce. los nimeros 2,4 y 5.

En el absceso hasta con 100 ce. de pus los numeros 5, 2 y 3.
En las peritonitis generalizadas los nimeros 9 y 2.

En la P. P. P. predominaron los cinco primeros nimeros.
Dan 5 referencias bibliograficas.

Dr. Silvio R. Zuriiga

RESULTADOS DEL TRATAMIENTO DEL SINDROME DE CUSHING
ORTH, D. y LIDDLE, G. W. The New Engl. Journ. of Med. 285: 243, julio 1971

Desde su descripcion en 1932, el sindrome de Cushing en lo que se refiere
a su tratamiento ha sido unicamente revisado hace 19 anos, cuando Knowlton
y Ragan en la era pre-esteroide, concluyeron que el 50% de éstos pacientes
habian fallecido en un periodo menor de cinco afos.

La presente revision es de 108 casos de Sindrome de Cushing en el Centro
Médico de la Universidad de Vanderbilt, Tennessee, los cuales se acumularon
durante un periodo de 17 afnos consecutivos. 17 casos eran adenomas adrenales,
10 carcinomas, 17 debido a producciéon ectopica de ACTH y 64 pacientes
tenian enfermedad de Cushing.

Cirugia fue exitosa en todos los casos de adenoma suprarrenal, 3 carcinomas
fueron extirpados con éxito y 2 casos recurrieron rapidamente, uno de los
cuales fue tratado exitosamente con O, P'DDD, lo mismo que otro caso consi-
derado inoperable, los restantes cuatro casos fueron de carcinoma fueron consi-
derados intratables.

Ninguno de los casos de secrecion ectdopica de ACTH respondid al trata-
miento, aunque algunos respondieron parcialmente a metirapona.

En enfermedad de Cushing, la irradiacion pituitaria curd 10 de 51 casos
y mejor6 otros 13 sin complicaciones, adrenalectomia unilateral fue insatisfactoria
y los 19 casos con adrenalectomia bilateral respondieron satisfactoriamente.

Se concluye que el tratamiento beneficio todos los pacientes, excepto aquellos
con produccion ectopica.

Dr. Gustavo Adolfo Zuniga h.
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ABSORCION DE DIGOXINA EN LOS PACIENTES CON SINDROME
DE MALABSORCIOK—HRIZER, W. D., SMITH, T. W.
y GOLDFINGER, S. E. The New Engl. Jour. of Med. 285: 257, julio 1971.

Con el uso de recientemente desarrollado, radio-inmunoensayo para la con-
centracion sérica de Digoxina, se logr6 comprobar la mal-absorcion de este
farmaco después de administrado oralmente en once pacientes con sindrome de
malabsorcion por diferentes causas (9 casos por mal-absorcion y 2 por mala-
digestion, debido a insuficiencia pancreatica); grupo testigo de 10 pacientes fue
igualmente estudiado, administrandose 0.25 mg. de Digoxina diariamente en
ambos grupos.

El nivel sérico de Digoxina fue significativamente menor en los 9 casos
de mal-absorcién, mientras que los valores de los pacientes con insuficiencia pan-
creatica no fueron estadisticamente significantes en comparaciéon con el grupo
control.

El presente estudio sugiere que el digitalico es absorbido erraticamente en
base a defecto de la mucosa intestinal o/y hipermotilidad.

Dr. Gustavo Adolfo Zuniga h.

ASOCIACION ENTRE EL CONTENIDO ALIMENTICIO DE FLATOXINA
Y LA PRESENCIA DE HEPATOMA EN UGANDA. ALPERT, M. E.
Cancer 28: 253, julio 1971

Niveles de aflotoxina fueron determinados en 480 muestras de comida
almacenada para consumo entre las cosechas y colectadas de diferentes partes
de Uganda en 1966-1967. Entre estas muestras, 29.0% contenia niveles detec-
tables de Aflotoxina y 3.7% contenia més de 1 microgramo/kilo. La frecuencia
de contaminacion con aflotoxina fue particularmente alta en provincias con una
alta incidencia de hepatoma o donde los factores culturales y econémicos favore-
cieron la ingestiéon de comida con hongos.

Esta observacion sugiere que la exposicion a la aflatoxina puede contar en
la alta incidencia de hepatoma en Uganda y, talvez, en algin otro lugar.

Dr. Virgilio Cardona Lopez



HALLAZGOS DE AUTOPSIA DEL
CASO ANATOMOCLINICO

Dr. Virgilio Cardona L.: La paciente tenia una masa enorme que cOrres-
pondia a una tumoracion quistica de 18 x 12 cms. (Fig. 1) y que contenia
2.500 ce. de pus. La masa no provenia del ovario sino de la trompa izquierda y,
por tanto, era un piosalpix gigante, consecutivo a su aborto infectado.

Fis- 1
Obsérvese la Trompa de Falopio izquierda marcadamente dilatada y
constituyendo un piosalpinx.

En el flanco izquierdo existia un absceso retroperitoneal conteniendo apro-
ximadamente unos 100 ce. de pus y no tenia relacion directa con el piosalpix vy,
probablemente, era de origen hematégeno. No creo que hayan tenido relacion
con las biopsias renales pues su aparicion fue muy posterior a tales intentos.

En lo relacionado con el sindrome nefrotico, como se dijo, hay muchas
causas que lo producen y excluyendo algunas se puede quedar con un grupo
reducido de las mismas pero, a veces, solo el estudio histopatolégico lo puede
determinar.
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El problema renal despert6 mi interés porque la causante de este sindrome
es relativamente rara ya que la literatura mundial, hasta 1963, solo informaba
de existencia de otros 38 casos. Los hallazgos fueron los siguientes:

Existia un uréter doble en el lado derecho con cierto grado de hidronefrosis.
Al incindir ambas venas renales se encontraron trombosadas (Fig. 2); una lesion
unilateral no hubiera dado el cuadro de sindrome nefrotico y, en cambio, era
forzoso que fuera bilateral para que lo produjera; a esto obedecié mi pregunta
al Dr. Custodio sobre uni o bilateralidad. Los rifiones eran grandes, pesaban
200 gms. pero no tenian el aspecto de estar afectos de glomerulonefritis-

Trombosis de la vena renal con doble uréter derecho. La
vena renal izquierda estaba igualmente trombosada.
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El estudio histologico de las venas demostré que los trombos estaban orga-
nizados, constituyendo lo que se llama una obstruccidén venosa sostenida vy,
por tanto, cronica y parcialmente recanalizada en forma infima (Fig. 3). Los
cortes renales demostraron poca patologia: glomérulos grandes con ligeras adhe-
rencias y ligero engrosamiento de la membrana basal. Estas lesiones se inter-
pretan como resultado del aumento de la presiéon local consecutiva a la obs-
truccion renal.

Fig. 3 Trombo organizado que ocluye la vena

renal. 10x
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Ademas de su trombosis cronica desarrollé ultimamente, por una serie de
hechos que su sumaron, una trombosis masiva de la vena cava inferior que
llegaba distalmentc hasta las iliacas y proximalmente hasta cerca de las renales
<Fig. 4). El corte demostré que era un trombo no organizado y fresco.

Fig. 4
Vena cava jpferior completamente obstruida por trombos recientes.

De este trombo se desprendi6 un coagulo que ocasion6 una embolia pulmonar
derecha. En el pulmoén derecho solo se constatd una atelectasia; en el i1zquierdo
habia, ademas, una neumonia lobar media e inferior que probablemente la llevd

.a la muerte.
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Otro hallazgo incidental fue una necrosis enzimatica de la grasa peripancrea-
tica, debida a la sepsis. Si hubiera vivido mas, probablemente hubiera desarro-
llado una pancreatitis.

Considero que la positividad del Gravindex fue un error de laboratorio
pues no se pudo demostrar actividad corionica en ningun sitio.

Dr. Zelaya: Pregunto al Dr. Custodio ;es factible que una trombosis unila-
teral puede provocar un sindrome nefrotico?

Dr. Cardona: En caso de trombosis renal unilateral se produce una hiper-
tension arterial. La trombosis tenia que ser bilateral para producir un sindrome
nefrotico.

Dr. Custodio: En realidad yo no debi haber mencionado la unilateralidad.

Dr. Zelaya: El diagnoéstico etiologico de un sindrome nefrético debe ser
histolégico y en base a una biopsia renal.

Dr. Zusiiga: |No podria haber ayudado en el diagnostico in vivo la practica
de una arteriografia renal?

Dr. Cardona: La pregunta es muy importante. Esos casos de obstruccion
venosa se diagnostican, en caso de sospecha, por medio de un arteriograma.



SECCION DE PREGUNTAS

Por medio de esta seccion se dard respuesta a los problemas médicos que
los colegiados tengan en su prictica diaria. Sus preguntas pusden dirigirlas al
Secretario del Conséjo Editorial, Apuartado Postal N© 810, quien hard que las
contestaciones sean evacuadas por ¢l profesional mis adecwado. La persistencia
de csta seccidn serd regida por el uso que de ella se haga.

JCUALES SON LAS MALFORMACIONES CONGENITAS
MAS FRECUENTES CAUSADAS POR LA RUBEOLA
ACAECIDA EN LA MUIER EMBARAZADA?

Pregunta de Médico de Puerto Cortés.

Las malformaciones congénitas mds [recusntes son

Cataratas, enfermedades cardfacas, sordera de percepeidn, micro-cefalia y
deficienciz mental coexistenie. Con menos [recuencia pueden presentarse microf-
talmia, buftalmia, paladar hendido y labio leporino, snomalias de los pies, hipo-
nutricion fetal, La incidencia de las malformaciones estin en relacidn con la
época del embarszo en gue se padece; Lunstrom v Mason dan variaciones dz
11.1% a 15.6% durante el primer mes; 11.5 a 19.7% en el segundo; 7.9 a 13%
en el tercero v 1.4 o 4.2% en el coarto, Asimismo, el tipo de malformacion
puarda relacion con la época en gue se sufre la rubeola. Lz sordera es mis
frecuente cuando se padece entre la 6% v 16" semana, las malformaciones
cardiacas cusndo se contrae en las primeras 6 semanas.

Dr. Ricardo Ochoa-Alcantara

(CUAL ES LA SOBREVIDA EN EL PROGRAMA
DE HEMODIALTSIS CASERAY

Pregunta de Médico de Tegucigalps, D. C.
Respuesia:

Fl programa de didlisic en casa fue iniciado en Boston en 1963 y en Seattle
y Londres en 1964, La experiencia acumulada indica resultados superiores con
pacientes dializados en casa sobre aquellos ‘dinlizades en centros hospitalarios.
Las complicaciones urémicas son mencs frecuentes v la rehabilitacion ™ mas
completa.

En vn estudio realizado ¢én la Clinica de Cleveland con 70 pacientes diali-
#ados en casa por un periode de 1 a 54 meses, se comprobd que la supervi-
vencia observada fue de 74, 66, 64 v 34% para ¢l primero, segundo. tercerc
¥ cuarto afio respectivamente, La mortalidad decrece considerablemente después
del segundo afie en didlisis v l2 causa méds frecuente de muerte la constituyveron
las gomplicaciones cardiovasculares v la sepsis.

En Honduras, un paciente recientemente fallecido, estuvo en ¢l programa
de didlisis en casa por un periodo de 4 afios.

Dr. Plutarco E. Castellanor



SECCION GREMIAL

1 —COMPEA DEL TERRENO PARA LA CONSTRUCCION DE LA SEDE
DEL “COLEGIO MEDICO DE HONDURASY.

La Junta Directiva con sumg satisfaccion informa a todos los colegisdos
que mediante Bscritura Publica autorizada por ) Motario Pedre Arturo
Zuniga, ¢l dia 22 de septiembre pasado fue adquirido el terreno para la
futurz sede del Colegio, con ung extension superficial de 20000203 varas
{veinte mil dos varas cuadradas con tres centésimos) por la cantidad de
Lo 10042200 (clento ooee mil cuatrocientos veintidos: Lempitas exactos),

2.—ESTUDIOD SOBRE LA CREACION DE LA CARRERA
PARA TECNICOS ANESTESISTAS

Se nombrd vna Comision miegrada por los Doctores Oscar Armando
Rivera Reyes v Allrede Forlin lnestroza, para gue elaboraran un estudio
sobic la Creacidn de la Carrera para Téenicos Ancsiesistas, ¢l que serd
presentado por esta Junta Directiva a consideracion de la proxima Asamblea
General Ordinaria del “Colegio Médico de Honduras™ a celebrarse en la
primets guincena del mes de febrero de 1972,

I —LXRENCION CUOTAS COLEGIADDS.

Siempre preocupados por los intereses de los colegiados, la Junta Dircctiva
del "Colegic Médico de Honduras”, expone a los colegas que salen a
estudiar al cxtranjero, la conweniencia de sepuir pagando sus cuotas del
Auxilio Mutug ¥ la exoneracion a solicitud dz los interesados del pago de
cuotas ordinarias v extraordinarias por el periodo gue dure su ausencia.
Asimismo se aprovecha, para solicitar a los colegiados gue, cuando pidan
exencidn de coolas, indiguen a partic de que mes, por cuanto tigmpo ¥
qué clase de cuolas soliciian se les exonere.

4 —REFORMAS AL REGLAMENTO DE ESPECTALIDADES VIGENTE

La Junta Directiva, soheitd a los Comités Permanente de Clasificacion
de Especialidades y de Apelacion para Clasificacion de Especialidades que
hagan el Estedio del Reglamente de Especialidades vigente para ser presen-
tado a través de la Junta Directiva a la proxima Asamblea General
Ordinaria. !

5.—COMISION ENCARGADA DE LA. SELECCION DE APLICANTES
PARA EL PLAN DE PRESTAMOS,

Se nombré una Comision de la Seleccion de Aplicantes para el Plan de
Préstamos para Bstudios del Colegio Médico, la cual estd integrada de la
gipuiente manera: Doctores Enrique Aguilar paz (Coordinador), Silvio R.
Zifiiga, Jests Rivera h., Benjamin Fortin v Asdribal Raodales.

6 —PREMIO MEJOR ALUMNO FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

La Junta Directiva del "Colegio Médico de Honduras™, concediéd un premio
por el equivalente a L. 100.00 en revistas y literatura cientifica al mejor
estudiante de la Facultad de Ciencias Meédicas durante ¢l afio académico
de 1970, el cual fue designado por la Facultad y como un estimulo a los
futuros profesionales Médicos. También se otorgd un Diploma de Honor
al Mérite al alumne seleccionade que fue el Br. Ramiro Cozllo Cortés.
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7T—REGLAMENTOS

La Junta Directiva del "Colegio Modico de Honduras" y la Asociacion
de Médicos del THSS discutieron y elaboraron un proyecto de Reglamentos
relacionados con:

a) Plan de Becas y Seleccion de Personal del IHSS.
b) Departamentalizacion y Estatuto Médico.

los cuales seran discutidos en el seno de la Junta Directiva del Instituto
Hondurefio de Seguridad Social.

8.—COMISION EVALUADORA DEL DEPTO. DE PEDIATRIA

DEL INSTITUTO HONDURENO D ESEGURTDAD SOCIAL.

A peticion de la Junta Directiva del Instituto Hondurefio de Seguridad
Social la Junta Directiva del Colegio Médico, nombrd una Comision Eva-
luadora del Departamento de Pediatria del IHSS, siendo los integrantes de
esta Comision por parte del Colegio Médico los Doctores Salvador Lovo
Lopez-Villa (Coordinador), Jacobo Santos Alvarado y Adan Zepeda, los
miembros de la Comision por parte del Instituto Hondurefio de Seguridad
Social son los Dres. Armando Paredes, Carlos A. Delgado y José Eliseo
Tabora.

9—NOMBRAMIENTO DE DELEGADOS

La Junta Directiva del "Colegio Médico de Honduras", nombré Delegado
en la jurisdiccion de Danli, recayendo la ostentacion de este cargo en el
Dr. Osear Armando Rodriguez Lainez. También se adjudicaron las zonas
de las Islas de la Bahia y de Trujillo al Delegado de La Ceiba, Dr.
Rigoberto Rodriguez I.

10.—REPRESENTANTE DEL COLEGIO MEDICO

ANTE EL CLAUSTRO PLENO UNIVERSITARIO.

La Junta Directiva del "Colegio Médico de Honduras", nombré como
Representante del Colegio Médico ante el Claustro Pleno Universitario al
Dr. Jacobo Santos Alvarado, en sustitucion del Dr. Carlos Godoy Arteaga,
quien no puede seguir sustentando esta representacion por ser Catedratico
de la Universidad Nacional Auténoma de Honduras.

11.—INTEGRANTE COMISION

La Junta Directiva, acordd nombrar como integrante de la Comision del
Ministerio de Salud Publica que se encargara de elaborar el anteproyecto
de Reglamento para el funcionamiento de Bancos de Sangre y Estableci-
mientos de Plasmaféresis, al Dr. Selim Castillo. .

12.—COMITE MEDICO DE ACCION SOCIAL

La Junta Directiva nombro6 el Comité Médico de Accion Social, integrado
por los Doctores Adan Cueva (Coordinador), Gustavo Bardales, Edgardo
Alonzo Medina y Gabino Coérdova, siendo una de sus finalidades princi-
pales la de prestar servicio u orientacion a colegas que tengan problemas
de salud, accidentes, tragedias o problemas econémicos.
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13.—ORGANIZACION DE BRIGADAS DE SALUD

La Junta Directiva del "Colegio Médico de Honduras", conocio la mocion
presentada por los Dres. Pablo Cambar y Juan Almendares Bonilla, sobre
la Creacidon y Organizacion de Brigadas de Salud ante emergencias nacio-
nales de cualquier indole, acordando hacer del conocimiento de la Aso-
ciacion de Médicos Sanitaristas este Proyecto para que se sirvan elaborar
un estudio al respecto.

14 —FINALIZACION DE UN CONTRATO

La Junta Directiva del "Colegio Médico de Honduras'*, informa a todos
sus agremiados que a partir del dia 25 de octubre recién pasado la Com-
paiiia Técnica de Auditoria y Contabilidad, S. de R. L., finalizé su Con-
trato de Trabajo con esta Institucion para llevar nuestra Contabilidad,
estando a partir de la fecha arriba mencionada a cargo del P. M. Ramiro
Sierra M., y como Asistente la Srita. Ada Margoth Galo.

15. INFORMACION SOBRE COMO SE LLEVO A CABO LA SELECCION
DE CANDIDATOS PARA SER FAVORECIDOS CON PRESTAMOS
PARA CONSTRUCCION DE VIVIENDAS.

a) Se gird circular a todos los colegiados de la Republica, dindoseles a
a conocer las condiciones y requisitos para poder optar un préstamo
para construccion de vivienda, incluyéndoseles un formulario de solici-
tud para facilitar al colegiado su elaboracion.

b) Se nombré una Comision para que seleccionara los candidatos que
cumplian con los requisitos enumerados en la circular y rendir un
informe a la Junta Directiva de los posibles candidatos, estando inte
grada dicha Comision por los Doctores Jorge Rivera Miyares (Coordi
nador); Virgilio Cardona Lopez y Rigoberto Arriaga Chinchilla.

¢) El resultado de esta Comision fue un nimero excesivo de las muchas
solicitudes recibidas y como el Convenio contraido con la Institucion
que otorgara dichos prérstamos es de favorecer a cinco (5) colegiados,
se busco otro procedimiento para la reduccion de esta lista, verificandose
un sorteo de los veintitrés participantes para la seleccion de 10 candi
datos para su presentacion a la Aseguradora "La Continental".

d) El dia martes 2 de noviembre del corriente afio, fueron invitados a la
sede del Colegio Médico, diez Médicos residentes en Tegucigalpa, que
estaban incluidos en las solicitudes de préstamos, para que participaran
como testigos de dicho sorteo, saliendo favorecidos los siguientes Mé
dicos:

1.—Gustavo Adolfo Ziniga Aleman
2.—German R. Madrid Z. 3.-—
Alfredo Zambrana 4.—Jorge Arturo
Durén G. 5.-—-Marco Antonio Ponce
6.—Osear Raudales 7.—Benjamin
Torres P. 8.—Rafael Zelaya Martinez
9.—Julio C. Rivera H. 10.'—Alfonso
Lacayo Sanchez.

Esta lista fue enviada por la Secretaria del Colegio Médico a la Com-
paifiia de Seguros "La Continental" para la seleccion de los cinco candi-
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datos gue reunen los requisitos para concederles préstamos para la
consiriuccion de viviendas,

Asimismo la Gerencia del Celegio Médico de Honduras, aprovecha esta
oportunidad para comunicarle a todos los Médices que hayun solicitado
en £sa ooasion préstamos v no hayan sido favorecidos, para que rarifi=
guer su solicitud en caso de éstar interesados para el periodo del afio
72, asi como también se invita o los gue oo bhayan solicitado, para gue
de estar interesadoes en estos préstamos notifiquen cuanto antes su deseo.

f) Nuevamente se hace de wvuestro conocimiento las condicionegs de finan-

ciamienio:

1.—Compania financiadora: Compania de Segurps La Continsntal, 5. A.
2.—Monto: Hasta Lps. 40.000.00,

3. —Plazo: 12 anos.

4 —Intercses: 105 anual mis 1% de comision por una sola vez,

5 —~Clase de Crédita: Hipatecario.

6.—Gargntia: El inmusble a financiar.

7. =—Seguridad: Segurp de Vida por el valor del inmueble,

16.—NOTA DE RECONOCIMIENTO

A

la Asociacion de Esiudiantes de Medicina v Cirogia de Honduras,

Federacion de Estudiantes de Segunda Ensefianza. Asociacion de Estudiantes
de la Escuela Superior del Profesorado, Asociacidn de Fstudiantes de la
Escuela del Servicio Social, Junta Directiva de la Facultad de Ciencias
Médicas, Asociacidn de Lstudiantes de Enfermeria, Colegio de Profesionales
de Enfermeria de Honduras, Asociacion de Médicos del Instituto Hondurefio
de Seguridad Social, Ascciacion de Practicantes Internos del Hospital
General San Felipe, Tnstituto Nacional del Torax, Hospital Materno Tnfantil,
Claustro de Prodesores de la Facultad de Ciencias Médicas, Junta del Sin-
dicato Unién MNacional de Transportes Terrestres de Honduras, Consejo
Superior Universitario, Asociacion de Médicos del Hospital “Materno In-
fantil”, Delegados del “Colegio Mddico de Honduras™ de toda ta Repablica.

La Junta Directiva del “Colegio Médico de Honduras™, se dirige a todas

las agrupaciones que participaron ¥ zpovaron la posicitn del “Colegio
Médico de Honduras”, inte el problema confrontado con el Laboratorio
Bioseroldgico, 8. de R, L., para patentizarles su mds profundo recono-
cimiento por el interés y la colaboracion desplegada, para evitar. guc
nuestros recursos biclogicos continuaran siendo explotados en los méds caros
intereses del pucblo hondureiio,

17 —DONATIVO

La Junta Directiva del “Colegic Médico de Honduras”, szeordd denar la
cantidad de T.. 2.000.00 (dos mil Lempirgs exactos), consistentes en medi-
cinas para un programa de ayuda g través del Comité Nacional de Avuda
a la zona de La Mosguitia.

18.—BIBLICTECA MEDICA NACIONAL

El Comité de la Biblioteca Meédica Nacional, estd constituido por los
Doctores: Armando Rivas, Presidente; Pablo Cambar, Secretario; Ciro
Hernandez, Tesorero; Gustavo Zoniga Alemdn, Fiscal. El horario de ser-
vicioz de la Bibliotecs Mcdica Nacional ¢s: de 8:00 o om. o 9:00 p. m.
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de lunes a viernes y sabados y domingos de 8:00 a. m. a 5:00 p. m.
Asimismo se comunica a todos los colegiados de la Republica que la Bi-
blioteca Médica Nacional estd en condiciones de prestar servicios relacio-
nados con aspectos bibliograficos y ha adquirido una maquina fotocopia-
dora, pudiéndose solicitar directamente los articulos a la Biblioteca Médica
Nacional. Se aprovecha esta oportunidad para excitar a las Asociaciones y
Sociedades Médicas a que contribuyan con la Biblioteca Médica Nacional

a través de donativos en libros y revistas cientificas de las diferentes areas
de la salud.

19.—DIVULGACIONES DEL CONSEJO DIRECTIVO
DEL "REGIMEN DE PENSIONES DE RETIRO"

FINALIDADES

Se consideran como finalidades del Régimen:

a) Asegurarle al Médico afiliado que se retire de la vida profesional activa,
un ingreso adecuado y vitalicio, indispensable para una subsistencia
decorosa.

b) Asegurarle al Médico afiliado una fuente de financiamiento de acuerdo
a una politica de préstamos definida por el Consejo Directivo.

EDADES DE AFILIACION

La edad maxima para afiliarse es de 50 afios, pero como una muestra de
solidaridad gremial se permite el ingreso de Médicos de 55 afios mediante
un arreglo especial, sobre cuyos términos el interesado puede ponerse en
contacto con la Gerencia del Colegio Médico de Honduras.

RESCATE

La afiliacion es definitiva e irrenunciable y el "rescate" de las aportaciones
aportaciones solo es posible por causa de muerte antes de los 60 afios, asi:

a) En caso de afiliacion menor de 15 afios se recuperan integramente
todas las cuotas aportadas.

b) Con una afiliacion mayor de 15 afios se garantiza al o a los beneficiarios
una pension mensual durante 10 afios cuyo monto dependera del nimero
total de afos cotizados.

TIPO DE PENSIONES DE RETIRO

Es el momento de su retiro, y no antes del mismo, que el afiliado puede
escoger entre una de las opciones siguientes. Se hace de esta manera porque
la escogencia de la opcidn estara influida por la situaciéon econdémica del
afiliado al momento de su retiro.

a) Renta Vitalicia de Capital Cedido. Consiste en el pago de una suma
fija mensual que se hace al pensionado a partir de una fecha determi-
nada mientras éste permanezca con vida.

En este caso con el fallecimiento del pensionado se extingue todo derecho
de terceros a dicha pension.
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b) Renta Vitalicio Gurantizoda—Es  una pensidn  vitalicia  garantizads
durante un periodo de 5, 10 o 12 afios, garantia que ssepura que en
caso de muerte del pensionado su o sus beneficiarios reciban la pension
mensusl hasta completar dicho periodo,

Cuando el pensionado sohreviviere al periodo garanlizado la renta
confinuard pagindose de por vida, pero va sin derecho a tener be-
neficiarios.

¢) Renta Vilalicia Conjunta—Se comparte de por vida la pension con la
esposa o cualguier otro beneficiario no mener de 20 anos y en caso de
muerte dz uno de ellog, el sobreviviente gqueda yozando de la mitad que
le corrssponde. Lo pension mensual serd tanlo menor cudnto mds joven
sed €l beneficiario escogido,

BENEFICIARIOS

Para los efectos lesales en caso de muerte antes de producirse el retiro
o dentro del periodo de garantla después de retirarse, s necesario haber
regisirado ¢l nombre del o de los beneficiarios en una hoja especial proveida
a cada wfiliado, Bl Consejo confia en que cada afiliade recibio va ¢esia
hoja pero en caso de no ser asi, le rogamos que de inmediato lo comunigue
a la Gerencia del Colegio Médico de Honduras.

MOROSIDAD TEMPORAL Y /0 PERMANENTE

El sfiliado participante que dejure de cubrir mas de dos cuotas consecu-
tivas, sera considerado en mora, pero no podra reintegrar cuotas adicionales
en descubierto mediante el pago de las mismas incrementadas con sus
respectivos intereses a tazon del 7% anual, capitalizoble anvalmente. En
cass de gue no lo hiciere, el monto de la pension vitalicla a que tuviere
derecho al llegar a la edad de retico, determinada de scuerdo con To gue
establecen los articulos de esfe Reglamento. serd calculado de conformidad
con sus aportaciones efectivas.

RETENCION EN LA FUENTE

El mejor medio para evitar la motosidad es la retencion en la fuente,
deducida de su sueldo en cuslguier Institacion, fa que pueds arreglarse
facilmente autorizindola por telegrama o carta al Gerente del Colegio
Médico de Honduras.

RELACION FAMILIAR

La experiencia nos demuestra que es conveniente informar a las esposas
o beneficiarios sobre los alcances del Régimen de Pensiones de Retiro para
gue ellos conozcan de sus derechos.

BEMEFICIO TNMEDIATO

Con ¢! pago de la primera cocta de L. 75.00 (setenta v cinco Lempiras)
el afiliado adguiere el derecho de recibir un préstamo al 7% anual de
L. 2.000.00 (dos mil Lempiras), en un plazo minimo de 6 meses (seis) ¥
mixinmo de 18 meses (diez ¥y ocho) que conforme aumente |a disponibilidad
de fondos puede legar o ampliarse hasta el funcionamiento de vivienda,
compra de equipe médico, desemplzo, ete.
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REAJUSTE ACTUARIAL

Dada la dimfimica administrativa de capitalizacidn de fos londos del Régimen
de Pensiones, existe Ia posibilidad de reajustar en 2] futuro las pensiones
para. compensar la disminucion inevitable del poder adquisitive de la
moneda,

21 —INFORMACION FINANCIERA

Tal como explicamds en nuestra carta informativa de periodos anteriores,
el control interne del Colegio Médico de Hondurss, se cjerce a lravés
del presupuesio de ingresos ¥ gastos que s¢ provecta v gue se realiza en
el transcurso del afo econdmico,

Para ¢l periode 1971-1972, la Asamblen General del Colegio aprobd un
Presupuesto de L. 536.541.00, el cual refleja el siguiente movimiznio al 30
de septiembre de 1971 ash:

Inpravos Valares r'.r._
PEETEGERIAE. vxrn s s b ann b L. 53G.541.00 100
Recaidadie T==] .i.aces s i nisgems 332.258.00 62
Baldos por-peeaudan S s vl v 1. 204.283.00 38
Giavioy - )  Valores %

PPN o vennin s i i L. 536.541.00 106
Ejeculadod ... .vnrrevensirecerasas 329.385.00 &l
Baldas L iinie LS i T s L. 207.156.00 3

Como se podrd observar, el monto de los ingresos del pericdo que sz
informa superd a fos gostes en Lo 2,873,000,

La composicion del ingreso v el gasto de acuerdo a los renglones que s

-

manejan en el Colegio Médicn es el siguienta:

INGRESQS

(en miles de Lempirvas)

Ansigrade Rycauda{a Diferencia

1 —Cuoptas ordinarias ..o ioie, 4.6 21.6: — 8.0
2. —Cuoota Auxilio Mutwe ... .00 198.0 111.8 — 862
3 —INBETIPCIONES. ooy v vee cnina i 6.0 449 — i.]
4. —Venta Certificaciones Médicas . #0.0 42.4 — 376
5 —Receursos financieros . o....ei.a. 1200 1114 — 2.6
6. —Intereses sobre NWVOISIONeS ..., . 684 ELVR IT.R
T Bewietd MEHIEE v e wmsam s 6.7 4.8 — 19
8. —Recursos periodos anteriores ... . L&.0 —_— 1.0
O —Varjos IMETEE08 ...l vaioaeaia 1.8 4.7 L+ 2.9

Tetaleg -ooinieaainia 536.5 332.2 204.3
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GASTOS

{en miles de Lempiras)

Asignado  Recandado  Diferencia

| —Servicios personales . ......o... 664 373 — 286
2.— Bervicios no personales .. ....... 12.2 58 — 4.4
3.—Articulos y materigles . ...... . 13.8 9.2 — 4.6
4.—Compra de cquips «.w.veesoin 7.5 .8 — 0.7
5. —OMT0s BEICSOS .4 .eee.- o T, 2.9 188 — 141
G—Translerencits oo oo o 260.4 132.5 — 127.9
7 —Impresiones Revista Médica ..., 6.8 4.0 — 2.8
B.—Compra de terrsends .......... L20.0 1114 — 2.6
B —IOPEBISIOE ..o oot o K3 06— _J4&
R e el e 536.5 329.4 071

El cuadro anterior nos muestra gque los gastos que se realizan se ajustan a
las disponibitidades de ingresos, v se autorizaron en funcidn de los montos
autorizados,

Secretaria, Junta Directiva
“Colenio Médico de Honduras"



SECCION CONGRESOS

Conducta para las discusiones de panel

Extractado por ¢l Dv. José Gdmez-Mdrques

de The Bulletin of American College of Physician

A —Preparacion de la sesidn panel:
1.—Es necesario gue el moderador Ia planee con bastante tiempo.

2.—E| muoderador debe ponerse en contacto con cada panglista v pedirle
sugerencias sobre 5 o 0 problemas de especial interés relacionados
con ¢l wWpico asignads,

3—A continuacidn el moderador debe hacer circular entre todos los
panclistas todas las preguntas superidas.

d.—Antes que Ta sesion tenga efecto ¢ moderador debe convocar o los
panelistas o wna reunion v oen ella se Nesard al acverdo sobre quien
iniciard la discusion de cada una da las preguntas seleccionadas.

5 —Durante ¢l desarrollo de la sesion tipo panel el moderador aceptard
prepuntns del awditorio ¥ desipnard al panelista que deberd contestar
cada una de ellas,

B.—Munera de dirigic la sesidn punel

1 —El moderador debe imiciar el desarrolle de la sesidn presentando una
breve exposicion sobre el propdsito de la discusion.

2—Todas [as preguntas previamente escogidas por los participantes deben
ser consideradas, Duranfe el desarrolle de la sesidn debe darse opor-
tumidad a que el awditorio formule preguntas; para ello el moederador
debe tener listas larjetas gue se havdn circular entre los asistentes ¥y
en ellas ge escribirdn las preguntas, las que serdnm devocltas al mode-
rador una vez llenas.

3. —FEl moderador debe presentar brevemente a los panelistas, mencionando
el campo de experiencia de cada uno de ellos. Los integrantes del panel
deben estar advertidos de no hacer discursos de introduccidm v de
coneretarsg a presentar su punto de yista sobre el asunto en discusion.

4 —bl panel debe ser una sesidn de discusidn eminenlernente dindmica.
Antes de la sesion el moderador debe insistir ante loz panelistas que
la brevedad es esencial al contestar las preguntas. Una sesidn panel e
I oportunidad propicia para gue un grupo de experios on determinada
materia haga una discusion de altura sobre un determinade aspecto
de la Medicina. En este tipo de sesion no caben charlas de 5 o 10
minutos por cada uno de los participantes; para magtener la atencién
de la audiencia v el interés entre los panelistas se debe fomentar el
sentido del humor.
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5—Los panelistas deben usar ¢l micrdfono hablando directamente a &l
pero sin tocarlo. Al hablar no debe estarse jugando con el cable del
microfono pues esto provoca sonidos que distrae a la audiencia. Si
ne se sabe gué hacer con las momos, |1|1étasetas zn los balsillos.

f.—No deben provectarse transparencias v en el local no deben haber pon-
tallas ni proyectores.

7—Un buen programa de panel, de una hora o de wna hora v cuarto de
duracion, debe consistir en las sipnientes partes:

Introduceidn 5 minulos

Discusidn entre los panclistas 30 a 40 minutos

Preguntas de la audiencia (esencial) 20 a 30 minutos
2—Fallas

La experiencia demuestra que con frecuencia los asistentes o up pane] se
ven decepcionados por las siguientes razones;

1.—Al inicio de la sesidn el moderador fracasa en la definicion del
propésito del panel.

2.—T.os migmbros del panel no contestan las preguntas originadas en el
auditorio.

3—E! moderador no evita los discursos de los pamelistas o de personas
de la audicncig, las que podrian ser aprovechadas co un simposiom
pero que no son adecuadas en un panzl.

4 —El moderador no mantiene el libre juego de la discusion.

5~—Los panchstas pierden el concepto del opico e incursionan en dreas
de =u especinl interés.
G.—-T.0s miemhros del panel ne usan el micréfone en formu adecuada v con

frecuencia s¢ apartan de €l al hacer observaciones a otros panelistas,
perdiendo asi el contacto con la mudiencia.

7. —Las transparencias interfieren con el propdsite del panel ¥ no deben ser
permitidas.



Seccidbn Literaria

DEL CAJON DEL OLVIDO
SONETC Al OLVIDO

Nacido en las entrafias
del tiempo v la distancia,
I:_‘.I'E.I.".i‘{Ef‘. ]"H"ICI'I a pﬂf_‘.ﬂ,

sin prisa en mi dolor.
Mi recuzsrde absorbian
sedientas tus raices
coma savia preciosa

que jamds existo,

pOué te importaba todo?
Si acaso en mi agonta

por toda una existencia
juré eniregar mi amor

si e mis horas tremendas
me pasaba los dias
armando erucigramas

de iniit solucion,

Intruso incsperido,

la wictoria fue tuya
Cuando al fin pude un dia
yo gritar | Aleluya!

y.en el pecho nevaba

frio invierno glzcial.

Y repentinamente
recupere la calma,

no mas rompecabezas
para mi pobre alma

gue en ti hallé el anhelado
dulee jardin de paz.

Dy, Rl A. Durén M.



OBITUARIO

Nuevamente tenemos que lamentar el viaje sin retorno de apreciables cole-
giados que dieron calor y prestigio a nuestra agremiacion profesional. El afio
pasado nos condoliamos por el desaparecimiento de cuatro distinguidos colegas;
por rara coincidencia en el presente ano la Parca ha segado en un mismo mes
cuatro valiosas vidas que se destacaron en los campos profesionales, politicos

y diplomaticos.

El Consejo Editorial de la "Revista Médica Hondurefia" deja constancia

de su pesar por las irreparables pérdidas.

iQue gocen la paz del Sefior!

El orden cronolégico de su desaparecimiento fue el siguiente:

DOCTOR CARLOS ARTURO
TORRES WILLS

Nacido en San Pedro Sula, Departamento
de Cortés, el 21 de diciembre de 1915.
Graduado el 16 de diciembre de 1952 en
la Ciudad de México. Desempeno el
cargo de Embajador de Honduras ante
el Japon hasta septiembre del presente
afio. Registro de Colegiatura N'? 156.

Fallecido el 3 de octubre de 1971.
Edad: 56 aios.

DOCTOR JOSE RAMON
VILLEDA MORALES

Nacido en Ocotepeque, Departamento
de Ocotepeque, el 26 de noviembre de
1908. Graduado el 28 de julio de 1934
(Facultad de Medicina de Guatemala
1927-1928, Facultad de Medicina de
Honduras 1928-1933). Estudios de post-
grado en Munich, Alemania. Registro de
Colegiatura N’ 347. Especialidad recono-
cida por el Colegio: Pediatria. Fue Presi-
dente Constitucional de la Republica de
Honduras (21 de diciembre de 1957-3
de octubre de 1963). Fallecido el 8 de
octubre de 1971. Edad: 63 afios.
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DOCTOR ANTONIO RAMON
AMAYA BOGRAN

Nacido en Comayagiiela, D. C, Depar-
tamento de Francisco Morazan, el 31 de
agosto de 1932. Graduado el 12 de fe-
brero de 1966 en la Universidad Nacio-
nal Auténoma de Honduras. Residencia:
Puerto Cortés, Cortés. Registro de Cole-
giatura N? 422. Fallecido el II de oc-
tubre de 1971. Edad: 39 aifios.

DOCTOR AMADO MARIO
MENDOZA ALVARADO

Nacido en Nacaome, Departamento de
Valle, el 22 de junio de 1928. Graduado
el 18 de enero de 1964 en la Universidad
Nacional Auténoma de Honduras. Esta-
dios de Postgrado en Lima, Per.. Resi-
dencia: Comayagiicla, D. C. En el mo-
mento de su muerte desempefiaba el
cargo de Director del Hospital Neuro-
Psiquiatrico de Tegucigalpa, D. C. Re-
gistro de Colegiatura N° 175. Especia-
lidad reconocida por el Colegio: Psi-
quiatria. Fallecido el 29 de octubre de
1971. Edad: 43 afos.
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Apailar A, José Trinidad 215 Beaomont L Aunstin Augustus 47
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Landn ans Bendana Ullea, Carles Alberto 2250 : '_;F\IL(' I(”H-:f'! .
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Armandy 243 Bendeck Nimer, Albertn € 3 Alwendares Boni
&, Juan 430 Beniter Arriaca, Topdé Anibal i Almendares h i

Alonse Meding, 1
Alva: mscn TLazunn

Juar, Baulmta 453
lgardo
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