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SECCION ERDITORIAL

DE LA EDUCACION PERMANENTE
DEL. MEDICO

Uno de los aspectos fundamentales en la vida projesional del M&Ir_'m
permanenie educacion. La adguisicion de conocimientos y de informacion
ser preocupacion constante de tode projesional que desee maniener un alta.
cientifico en el desempeno de su mision y no debe ser de otro mado, ya ¢
serlo ash, el efercicio de o medicing degenera en charlataneria. 4

La continun adgaisicion, interpretacion, asimilaciin v luege la puesid
prictica de la enarme canfidad de inforinacion cientffica de que dispore
Médico no es tarea ficil ni superiicial. Precisa en primer lugar de wee halido d
el profesional debe adguiric desde log afor de jormacion en la Escuela de M
cing. Pe ahi gue fa primera responsabilidad en o educacion continada e
Médicos recae en Ja Universidad, ve gue ex en exte Centro donde debe cstimu
a log jevenss médicos o hdbito del estudio v el comstante desec por la supe
Derpcente.

Exister numerosos mdiodos, jormas o sistemas para mantensy al M
Bien informade, sin embaren, la lectura e revistas, moneerafies o Texios
fimitan stendo of s eficaz.

La discusidn de cagos v literatura médica en pequenos gritpos, L'.:.in__fr:r;’
conyresuy, iesay redondas, vermingrios, pelivuley, cintey grabadas, ele., son o
metodos dtfles de los cuales puede echarse mano comao compleientarios af fidh
e T feetura,

La formacion en ol paiy de bibliorecay, en fos principales centros médices
ex et foarea o faocuel debe ddrsele la debida importancia. Asi rambicn la Esen
de Mediving debe estimular en ¢! estndiantade la formacion del hdbito de
revision de la literatura mandial con ¢ in de gue esta coxtumbre se mante
ere el profesionad por el resto de la vida,

En Honduras existen numerosos orpapiomos ¢ Institucioness que prieden ﬂﬁlﬂj
tribwir @ mejorar lo cducacion de post-grade de los médicos v axi elevar ¢ nivel
de la Medicing Navional, El Gobierno de la Repiblica a través del Ministeria
de Salud Piblica, la Fscuela de Medicing, el Colegio Médico de Honduras, ol
Instituto Hondureno de Sequridad Social, los hospitales piblicos v privados, lay
Sociedades Médicas, eic.. estin en la obligacion ineludible e irrenunciable, vease
hien este, ineludible e irrenunciable de proporcionar v estimular la continua 3
permanente educaciin del Médice hondureiio, i

Un Médico bien informade de los avances cientificos necesariamente practica
una medicing de altura. De la ung depende la otra. No hay cira alternativa,
No puede ser de otro modo. |

NE. ALFREDO TLEQN GOMEZ
Director.



Complicaciones por el Uso de Antibioticos
y Quimioterapicos en Obstetricia"

Tema expuesto por el Dr. Armando Trias Calix de Catacamas, Olancho
en el XVI Congreso Médico Nacional, celebrado en San Pedro Sula del 9 al 12
de febrero de 1972.

A.—Breve historia.

B.—Mencidon de miles de antibicidlicos conocidos en la actualidad, y el escaso
numero de los eficaces y utiles en el hombre.

C.—Complicaciones generales que limitan y complican el uso de los antibidticos
y quimioterapicos.

D.-—Accién toxica especifica de los antibidticos mas conocidos, con mencidon
especial de su toxicidad en la mujer embarazada y el feto.

E.—Combinacion de antibidticos y antibioticos con quimioterapicos
(concepto actual).

G.—Importancia del Laboratorio para el uso de los antibidticos.

DESARROLLO

A.—BREVE HISTORIA

En la edad media a los guerreros les colocaban pedazos de musgos y liqienes
en sus heridas. \

En nuestro siglo Sir Alexander Fleming, descubrié que el hongo "Penicillum
Notatum" detenia el desarrollo de algunas bacterias en los medios de cultivo.

Gerardo Domeck (partiendo de los colorantes de anilina) descubrid la sulfa-
nilamida. La primera sulfa.

En ulteriores afios, gran cantidad de hongos de la tierra han sido descu-
biertos, experimentados y puestos en uso en el tratamiento de las enfermedades
infecciosas humanasa con igual u otros mecanismos que los del Penicillum
Fleming.
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B.—MENCION DE MILES DE ANTIBIOTICOS CONOCIDOS
EN LA ACTUALIDAD, Y EL ESCASO NUMERO DE
LOS EFICACES Y UTILES EN EL HOMBRE

De 2.000 agentes antimicrobianos conocidos en la actualidad, la mayoria
no se han encontrado tutiles en el ser humano y otros son demasiados toxicos.
Apenas si se dispone de cuarenta eficaces en diversos grados.

C—COMPLICACIONES GENERALES QUE LIMITAN Y COMPLICAN
EL USO DE LOS ANTIBIOTICOS Y QUIMIOTERAPIAS

Los peligros en el uso de los antibidticos se manifiesta en tres aspectos
principales:

1.—Accion toxica.—La mayoria de los antibidticos pueden lesionar uno o mas
organos.

2.—Reacciones de sensibilizacion.—Que van desde leves reacciones cutaneas
(urticaria simple) hasta formas fulminantes y letales (shock anafilactico).

Estas reacciones son mas frecuentes con la Penicilina y la Estreptomicina;
y localmente con los antibidticos, en pomadas como la Neomicina.

3.—Superinjeccién.—-Denominacion que incluye dos conceptos:

a) La sustitucion de un agente infeccioso, sensible originalmente, por otro
resistente en la region afectada.

b) La proliferacion de un germen resistente en el conducto digestivo, debido
a la supresion de la flora intestinal normal, por la accion del antibidtico.

Estos casos sobre todo afectan a la mujer embarazada, méas expuesta a una
candidiasis vulvovaginal intensa.

D.—ACCION TOXICA ESPECIFICA DE LOS ANTIBIOTICOS
MAS CONOCIDOS, CON MENCION ESPECIAL DE SU TOXICIDAD
EN LA MUJER EMBARAZADA Y EL FETO.

La accion toxica de un antibidtico y quimioterapico depende de varios fac-
tores: estructura quimica, mecanismo de accion, difusion en el organismo, vias de
eliminacién y condiciones generales del paciente.

Se ha observado que la accién toxica de un antibidtico aumenta en pacientes
desnutridos con desequilibrios hidroelectroliticos, con insuficiencia renal, anemia,
diabetes, avitaminosis "B" o cualquier enfermedad debilitante asociada a la
infeccion.

Tanto la mujer embarazada, como el feto intrautero, se encuentran en condi-
diciones de inferioridad bioldgica ante la accion toxica de antibidticos y quimio-
terapicos. Muchas de estas sustancias, atraviesan la barrera placentaria y se en-
cuentran en la sangre fetal, en concentraciones de 5% a 100% del nivel existente
en la sangre materna. Se ha observado, que en procesos inflamatorios locales,
como en amnionitis y desiduitis, el paso a través de la barrera placentaria es
mayor.

La Penicilina, Estreptomicina, Tetraciclina, Eritromicina y Cloranfenicol!, etc.,
atraviesan la Dbarrera placentaria en concentraciones adecuadas, para atacar
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Las reacciones toxicas del feto hacia algunos antibidticos son el resultado d =
concentracion en sangre y tejidos anormalmente altas, ain usando dosis terapéu-
ticas, debido a mecanismos aun no bien conocidos, que intervienen en la absor-
cion, distribucion metabolismo y excrecion del antibidtico.

En el caso de la accidn toxica del cloranfenicol en el prematuro y recién
nacido se debe a la "inmadurez enzimatica" que no detoxifica la droga.

Entre los quimioterapicos, las Sulfonamidas actuales son. poco toxicas a
dosis terapéuticas normales.

En cuanto a los antibidticos "la Penicilina™ es el menos toxico, alin a grandes
dosis, y con sus formas semi-sintéticas actuales, de amplio espectro, de accion

bactericida muy eficaz, constituye el antibidtico ideal, de no haber sensibilidad
para ella.

Los antibidticos y quimioterapicos, que tienen marcada accidn toxica sobre
la mujer gestante y sobre el feto son las siguientes:

Tetraciclinas.—-Produce lesiones en el higado y el de la mujer gestante es
especialmente vulnerable a ésta accidon toxica; se han informado muertes de
embarazadas por esta causa. Son drogas sumamente toxicas para el feto, s;
depositan en huesos y dientes de éstos, produciendo deformidad y pigmentacion
de los dientes; lesiones Oseas en los nifios, posibles efectos teratogénicos; tras-
tornos del crecimiento en fetos y lactantes.

El Cloranfenicol.—Depresor de la médula 6sea en general, a veces causa
anemia aplastica letal, lesion hepatica de los recién nacidos, colapso vasomotor
a veces mortal en los recién nacidos y el denominado "sindrome-gris" por algunos
centros pediatricos (emesis, distension abdominal, cianosis palida, respiracion irre-
gular y colapso vasomotor).

Este antibidtico s6lo debera usarse en indicaciones precisas.

Algunos antibidticos en general poco toxicos, con toxicidad especifica para el
rifion. se usaran con cuidado y a dosis minimas en la mujer gestante en la
que es frecuente una moderada insuficiencia de esterérgano es el caso de la
neomicina; Kanamicinaa y Bacitracina.

En otros casos como el del acido nalidixico (Wintomylon) la casa productora
(Sterling Winthrop) no aconseja su uso en el primer trimestre del embarazo, hasta
no contar con mayor experiencia clinica.

Esto mismo sucede con algunos quimioterapicos como la Nitrojurantoina
(Furadantina). La casa productora de esta droga no aconseja su uso durante la
lactancia y el embarazo.

Como todxicas o poco toxicas se recomienda: Las penicilinas semi-sintéticas:
Ampicilina, Hetacilina, Oxacilina. Cloxacilina, Dicloxaclina. etc.

Es poco toxica y de amplio espectro la Aminosidina (Gabromicina. "Farmi-
talia") también es recomendable la Eritromicina, la Gentamicina, la Kanamicina
a dosis terapéuticas y vigilando la funcion renal, la Estreptomicina siempre que
esté justificado su uso, prefiriéndose esta variedad quimica a la Dihidroestrepto-
micina por sus efectos secundarios particularmente sobre el aparato auditivo.

Otros antibi6ticos de accion toéxica moderada o limitada a un d6rgano o
sistema, o que su indicacion sea necesaria ¢ insustituible, podran ser usadas a
dosis terapéuticas con una vigilancia estricta de las funciones organicas que
puedan ser afectadas por la droga.
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E—COMBINACIONES DE ANTIBIOTICOS
Y ANTIBIOTICOS CON QUIMIOTERAPICOS

Con el objeto de evitar las manifestaciones secundarias toxicas, se han usado
combinaciones de antibidticos o de antibidticos con quimioterapicos, pensando
en la reduccion de cada uno de los medicamentos, sin embargo, en la practica,
no siempre ésto ha dado resultado, ya que se han comprobado que para tener un
efecto antibacteriano eficaz, cada uno de los componentes debe administrarse en
su dosis individual, por otra parte en muchas infecciones mixtas se ha observado
que responden mejor al uso de un antibiotico de amplio espectro, que la combi-
nacion de antibidticos. Entre estas combinaciones tenemos:

Penicilina + Estreptomicina
Penicilina + Sulfamidados
Eritromicina + Sulfamidados
Estreptomicina + HAIN-PAS

Estreptomicina + Neomicina

F.—COMBINACION DE ANTIBIOTICOS Y M1COSTATICOS
(CONCEPTO ACTUAL)

Es una medida preventiva ideal frente a la candidiasis intestinal, en sujetos
debilitados o que ha sido tratados con dosis altas de Tetraciclina. Sin embargo,
no se recomienda como medida de rutina, pues acrecienta el peligro de resistencia
de la candida-albicans, frente a los antibiéticos micostaticos, constituyendo ésto
un grave peligro en el tratamiento de una candidiasis diseminada.

Ejemplo de Mocostéticos:

Nistatina (Micostatin Squibb)
Anfotericina "B"

Esporostatin U/F. Natamicina (Pimaricina-"Pimacin")

Ejemplo de antibioticos y nicostaticos:
Tetraciclina + Nistatina

Anfotericina "B"+ Tetraciclina (Misteclin-V. Squibb, S. A.)

Natamicina + Neomicina.

G.—IMPORTANCIA DE UN BUEN LABORATORIO

El tratamiento antibacteriano requiere la identificaciéon de las especies
patdogenas, seguida por la administracion de un agente efectivo contra ellas. Y
para ello disponer de un buen Laboratorio.

De las pruebas de sensibilidad "las de diluciéon en tubo" son més exactas.
Los métodos de difusion con discos o placas de Agar son utiles para estudios
aproximados de actividad.
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RESUMEN

Se mencionan, los tres grandes problemas que complican el uso de antibio-
ticos y quimiotcrapicos:

a) Accion toxica

b) Reacciones de sensibilizacion

¢) Superinfeccion.

Se trata en especial la accidon toxima especifica de algunos antibioticos sobre
la embarazada y el feto.

Se menciona el concepto actual sobre las "combinaciones de antibioticos"

y de "antibidticos y micostaticos" para evitar las complicaciones de la antibio-
ticoterapia.

_ Por ultimo se acentua la importancia de un buen Laboratorio, para el uso
racional de la Antibioticoterapia.
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Informe acerca del Estado de Poblacion
Jicaque, en la Montana de La Flor,
Honduras

MISION DEL CENTRO DE HEMATOLOGIA

Docteur J. C, Quilici

Docteur ,/. Constants

En el transcurso de una estancia de dos semanas en la Montafia de la Flor
una misiéon médico cientifica compuesta por el Dr. J. C. Quilici y el Dr. J.
Constans pudo llevar a cabo una encuesta acerca de la poblacion Jicaque, solicitada
por la Sra. A. Chapman.

Esta encuesta perseguia un doble objetivo: establecer un balance sanitario

de dicha poblacion y estudiar su estructura genética a partir de los caracteres
sanguineos hereditarios.

Para ello sometimos a una exploracion clinica a todos los individuos que lo

desearon y se les tom6 una muestra de sangre, una de orinas y una de materias
fecales.

Sin embargo, hay que tener en cuenta el hecho de que solo pudo ser exa-
minada una pequefia fraccion de la poblacion (alrededor del 20%). Este informe
se refiere a los resultados clinicos y bioldgicos, tratando, como conclusion, de
prever las medidas que podrian permitir una mejora del estado sanitario de la
poblacion de referencia muy amenazada actualmente.

EXAMENES CLINICOS

Nosotros pudimos examinar 93 individuos de los que 36 eran nifios de menos
de 1 0 afios de edad y entre ellos 7 de menos de 1 afio.

El examen clinico general puso de relieve un cierto nimero de elementos
reveladores de un estado sanitario deficiente de tal poblacion caracterizado por
la frecuencia de trastornos digestivos y pulmonares, el mal estado de la denticidn,
la presencia de una elevada frecuencia de trastornos conjuntivalcs signos de una
mala nutricion.

De los individuos examinados, 23 estaban en periodos diarréicos agudos,
presentando algunos un estado febril. Ello constituye un reflejo del parasitismo
muy importante que hemos encontrado y cuyos resultados damos mas abajo.

No hemos podido observar mas que cuatro individuos sordomudos, pero
otros cuatro presentaban trastornos de la fonacion sin sordera. Practicamos la
audiometria en 48 personas. Este examen resultdé muy dificil de practicar, no
habiendo puesto en evidencia ninglin caso de sordera intermedia.
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9 individuos eran objeto de trastornos neuroldgicos serios llamados "ataques"
por ellos; por lo que afirmaron por lo menos 5 de los mismos, pueden ser clasifi-
cados como epilépticos aunque no nos fue dable observar ni una sola crisis;
sin embargo el relato por parte de los familiares de dichos individuos de crisis
con emision de orina y mordedura de la lengua permite este diagnostico.

Desde el punto de vista cardiovascular no se pudo notar ninguna anomalia
seria. Encontramos cuatro casos de soplo sistolico al parecer anorganico. El pulso
varia entre 108 y 64 con un promedio de 81 sin ningun trastorno del ritmo. En
cuanto a la tension arterial no es nunca muy elevada como en todas estas pobla-
ciones mal nutridas, a no ser un solo individuo que presentd una ligera hipo-
tension, 8,5/5, secundaria, por lo demas, de un estado gripal pasajero. Esta
tension varia entre 13/7 y 10/7 1/2. 15 de los individuos examinados se hallaban
en fase de trastornos pulmonares agudos; una enferma presentaba un sindrome
tuberculoso terminal que nos condujo aconsejarle la hospitalizacion en Teguci-
galpa, donde fallecio por desgracia algunos dias después de habernos marchado.
Esta persona habia dado a luz durante nuestra estancia en condiciones muy
dificiles que habian hecho necesaria nuestra intervencién a pesar de haberse
opuesto la familia hasta el Gltimo momento. Este caso plantea el problema gravi-
simo de la hospitalizacion al parecer dificil de enfocar, ya que unicamente los
casos muy graves pueden resolverse a ella siendo a menudo demasiado tarde,
tanto mas cuanto que el transporte de tales enfermos sélo puede hacerse en con-
diciones muy desfavorables. A nuestro juicio, esto constituye uno de los proble-
mas mayores que afectan a esta poblacién.

La confirmacién en la susodicha enferma de una tuberculosis en un estadio
evolutivo terminal y la presencia de frecuentes trastornos pulmonares hace temer
una elevada frecuencia de tuberculosis entre los jicaques por la cual estamos
dispuestos a mandar las dosis necesarias de BCG e incluso a practicar nosotros
mismos esta vacunacion aprovechando la eventualidad de una. préxima mision.
A nuestro parecer, esta lucha contra la tuberculosis es uno de los puntos urgentes
que hay que considerar para intentar mejorar su estado sanitario que les hace
muy receptivos a este tipo de enfermedad.

No hemos encontrado anomalias congénitas como lo habria hecho presumir
su fuerte consanguinidad, ni bocios como ocurre con frecuencia en este tipo de
poblaciones.

Numerosas personas examinadas y en particular los nifios presentaban afec-
ciones cutaneas diversas infecciones piogenas, micosis, nigua (Tunga penetrans),
resultado de una higiene sumamente deficiente.

En fin, tuvimos ocasion de observar la pequefia familia que presentaba un
estado general profundamente maltrecho aparecido en un contexto epidémico
familiar (su madre y su hermana habian muerto unos dias antes) y que no nos
fue posible salvar por cuanto la familia se habia opuesto a confiarnosla entera-
mente. Es seguro que, tratada mas precozmente, esta pequefia habria podido
ser salvada.

EXAMENES BIOLOGICOS

Lo esencial de nuestra encuesta consistia en el estudio de los caracteres
hereditarios de la sangre desde el punto de vista de la genética de las poblaciones.
Ello nos condujo, pues, a efectuar un cierto numero de tomas de sangre y a
enviarlas, en recipientes isotérmicos, a nuestros laboratorios en Toulouse.



114 3. C. QUILICI -J. COXSTANTS REV. MED. HONDUR. VOL. 40—1972

Ademas de la determinacidén de los grupos sanguineos cuyo resultado sera
mandado en una tarjeta individual a cada uno de los interesados, hemos podido
realizar un cierto nimero de analisis bioquimicos y epidemiologicos cuyos resul-
tados vamos a examinar ahora:

1) Estudio de las proteinas séricas. Todos los jicaques presentan una con
centracion en proteinas normal lo que podria ser una prueba en favor de una
alimentacidon un tanto rica en este terreno. No obstante, hay que ser prudente
en esta interpretacion ya que puede establecerse un cierto equilibrio a expensas
de las proteinas celulares. S6lo Angela (N’ 68) presenta un nivel muy bajo que
podria hacer temer una enfermedad del rifion.

En cuanto a la reparticion de las diferentes fracciones de las proteinas sé-
ricas, la misma pone de manifiesto un aumento muy neto de la gama-globulinas
que habla de un estado infeccioso permanente, sin duda, como vamos a verlo
mas lejos, parasitario.

2) Hemos efectuado igualmente el hematocrito (relaciéon del ntmero de
globulos rojos al volumen de la sangre) y la determinacion de la hemoglobina
en busca de estados anémicos.

Los valores obtenidos son también un buen reflejo de una gran contami-
nacioén de esta poblacion por los fendmenos infecciosos o parasitarios. Cerca del
50% del conjunto de la poblaciéon estd formado por individuos anemiados.
Comparando en las personas anémicas los valores del hematocrito y de la hemo-
globina, estamos al parecer en presencia de una anemia normocroma.

De ello se desprende que el medio en que vive la poblacion es favorable a
la aparicion de epidemias o de enfermedades infecciosas a lo que parece muy
mal soportadas por los miembros de la comunidad. Soélo la profilaxis y la higiene
pueden aportar una esperanza de mejora de esta situacion.

3) Desde el punto de vista epidemioldgico, buscamos por una parte los
estigmas de treponematosis habiendo efectuado, por otra parte, un analisis de de
muestras de excrementos.

Treponematosis: Ningun individuo ha presentado manifestaciones de sifilis
y todos ellos han dado resultados sueronegativos con diferentes métodos. Cuatro
individuos tan solo han presentado una ligera sueropositividad en la reacciéon de
hemolisis, lo cual habla en favor de unas treponematosis no patégenas.

En cambio, los examenes de los excrementos han puesto de manifiesto una
parasitosis en todos los individuos examinados, a menudo multiple (cf. el cuadro).
Las mas importantes:

Los ascaris, responsables sin duda de numerosos trastornos digestivos capaces
incluso de provocar complicaciones que requieren una intervencion quirurgica,
como fue el caso de la pequefia Lupe que presentaba un prolapso anal que pudo
ser tratado a tiempo en Tegucigalpa. El tratamiento con los derivados de la
piperazina o la santonina parece indispensable, pero serian necesarias medidas
de higiene, por lo demas validas para otras parasjtosis, que vamos a exponer en
nuestras conclusiones.

El tricocéfalo se encuentra igualmente con una gran frecuencia. Por si solo
no provoca estados patologicos serios, pero, asociado a otro parasito, puede con-
tribuir sin embargo a agravar el estado del enfermo.

Es lo mismo por Entamaeba coli que se encuentra bastante a menudo. Se
trata de una forma de amibiasis en general no disentérica.
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Los demds parasitos se encuentran en proporciéon menos fuerte viniendo a
sobreafiadirse a los anteriores. Ninguno de ellos entra en la categoria de los
agentes patdogenos mayores.

En fin. el estudio de los frotis de sangre no ha puesto en evidencia ningin
parasito sanguineo ni microfilaria, pero ha revelado una intensa cosinofilia que
es la prueba de este importante ataque parasitorio sufrido por el organismo como
lo han demostrado los examenes de heces fecales.

Para terminar, hemos buscado sistematicamente las anomalias urinarias,
habiendo practicado las investigaciones de sangre, bilirrubina, acetona, glucosa
y proteinas, asi como la determinacion del pH. Ninguna presentd ni sangre ni
bilirrubina ni cuerpos cetonicos, en cambio 9 poseian ligeros indicios de albumina
(tres ninos y seis adultos) (los N° 4, 7, 9, 17, 22, 25, 57, 63, 71) y necesitaron
una comprobaciéon. Juan (50 anos) presentaba una elevada proporcion de albu-
mina urinaria, pero se hallaba en estado infeccioso cuando lo vimos. Por lo
demas su tension era buena (11/9) y no presentaba ninguna otra anomalia. En
fin, 5 individuos han presentado un pH urinario algo elevado (pH 8) (50, 60,
65, 66, 67) lo cual aboga en favor de una infeccidn urinaria tal vez parasitaria.

CONCLUSION

Al cabo de esta encuesta resalta con gran claridad que el estado sanitario
de la fraccion de la poblacidn jicaque que tuvimos ocasion de examinar la coloca
ante una grave amenaza que podria tener consecuencias desastrosas en un plazo
un tanto breve.

Nos parece que se podrian tomar un cierto nimero de medidas para hacer
retroceder esta amenaza dentro de limites apreciables. Pero las mismas no parecen
poder ser tomadas por los jicaques mismos que ni las desean ni cuentan con los
medios convenientes para ella. Tales medidas no pueden ser mas que obra del
Gobierno de Honduras mismo, de los misioneros que han decidido consagrar
su vida, o una parte de ella, a este grupo indio, en fin, de nosotros mismos.

Dos medidas nos parecen primordiales: implantacion de una educacion sani-
taria que permita alcanzar un nivel de higiene minimo. Vacunacion sistematica,
en particular con el BCG.

Nosotros proponemos suministrar las vacunas necesarias y practicar nosotros
mismos las vacunaciones, si tenemos ocasion de volver a la Montana de la Flor.

En cambio, el problema de la educacién sanitaria resulta extremadamente
dificil de resolver. Requiere un trabajo de todos los dias, lento y paciente que
solo los misioneros pueden realizar si tienen la posibilidad de ello. Si lo desean,
nosotros, por nuestra parte, podemos proporcionarles la documentacién necesaria.

En fin, ello exigiria ademas la creacion de determinadas instalaciones sani-
tarias: canalizaciones de agua potable, letrinas, etc. que suponen una participacion
del Gobierno de Honduras.

Por nuestra parte, quedamos a disposicion de todos para tomar parte dentro
de nuestras posibilidades en la realizacion de estas diferentes medidas que nos
parecen, repetimos, sumamente urgentes.



Descentralizacion de la Asistencia
Psiquidtrica en Honduras

Dr. Francisco Le6n Gomez

Director Hospital Neuro-Psiquiatrico

A 1972, Honduras tiene un total de 150 camas psiquiatricas de Hospital
para 21/2 millones de habitantes. Estas 150 camas, estan ubicadas todas en el
Hospital Neuro-Psiquiatrico de Tegucigalpa, en condiciones malas, con escaso
personal de Enfermeria, y personal Médico-Psiquiatrico, apenas suficiente. El
Hospital Neuro-Psiquiatrico da "alojamiento" a 350 pacientes, por lo cual mas
de la mitad de los pacientes duermen 2 en cada cama.

De estos 350 pacientes, una tercera parte son personas que no debieran
estar internas alli, perteneciendo a categorias de ancianos, invalidos, retrasados
mentales; y uno que otro al cual no se halla que rumbo darle, ya que no se les
conocen parientes y auto-insuficientes para subsistir y desenvolverse en sociedad.
De esta caracteristica, de ser el inico Hospital de su clase sirviendo al pais, se
deriva en gran parte la permanencia prolongada y a veces para siempre, de
muchos pacientes "vitalicios". Es decir el Hospital Psiquiatrico es de funciona-
miento "centralizado" para los 1 8 Departamentos, admitiéndose pacientes de lu-
gares lejanos como Gracias a Dios, Santa Barbara, Olancho, etc., en los cuales
es imposible obtener historia o datos de sus familiares, por razones de distancia.
También al tener cada paciente su alta, tienen que permanecer internos por varios
dias mas, a veces semanas, por no haber nadie que se haga cargo de ellos, o ser
imposible notificarle a sus pacientes que vengan por cilos. Asimismo cuando un
paciente de lugar lejano egresa del Hospital Psiquiatrico, se hace imposible dar
instrucciones médicas a los parientes, y sobre todo la labor de seguimiento de
Servicio Social y Psiquiatrico es nula.

De esta manera, ya desde 1964, los médicos laborantes del Hospital, estu-
vimos conscientes que el Servicio Psiquiatrico centralizado en Tegucigalpa, si bien
era comodo y conveniente para los residentes capitalinos, era también un obs-
taculo formidable para brindar asistencia psiquiatrica eficaz al resto de las ciu-
dades hondurefas, y a la poblaciéon rural, que constituye la gran masa de pa-
cientes. Se hicieron gestiones en 1965 y 1966, para el establecimiento de Clinicas
de Higiene Mental en San Pedro Sula, La Ceiba y Choluteca, ante el Ministerio
respectivo, pero nunca se obtuvo ni siquiera una promesa en firme para ese
proyecto, que actualmente ni estd contemplado en el Presupuesto Nacional.

Como se viera que no habia posibilidad de crear Clinicas Psiquiatricas en
el resto del pais, el Hospital Psiquiatrico comenz6 en 1965 a proyectar al Norte
y Sur del pais, la "Semana de Salud Mental", actividad anual que si bien ha
rendido magnificos resultados en aspecto de comunicacion y divulgacion psiquia-
trica, no puede llenar el vacio que representan la falta de centros asistenciales
en el Norte, Sur y Oriente del pais. Sin embargo, la realizacion anual de la
Semana de Salud Mental en Honduras, vino a demostrar que los médicos pueden
cuando quieren, hacer labor comunitaria y preventiva en areas distantes, y
demostro hasta la saciedad que ya no es posible que la gran demanda de servicios



DESCENTRALIZACION DE LA ASISTENCIA PSIQUIATRICA 117

psiquiatricos permanezca centralizada en Tegucigalpa, sino que la falta de centros
en el resto del pais debe suplirse temporalmente descentralizando la labor psiquia-
trica a lugares como San Pedro Sula, La Ceiba. Choluteca y Juticalpa. en la
forma en que se explica en el siguiente paragrafo.

PROYECTO DE DESCENTRALIZACION DE SERVICIOS
ASISTENCIALES PSIQUIATRICOS EN HONDURAS:

Por razones de Presupuesto de Salud Publica en Honduras, no es posible
considerar al presente la construcciéon de Centros Comunitarios de Salud o Hi-
giene Mental, o preventivas de enfermedades psiquiatricas en San Pedro Sula,
La Ceiba, Choluteca y Juticalpa.

Como una medida temporal y sin tratar de retrasar el establecimiento de
centros psiquiatricos en el resto del pais, el grupo de Médicos laborantes en el
Hospital Neuro-Psiquiatrico. pondra en practica un plan de actividades (descen-
tralizadas) asistenciales en San Pedro Sula, Choluteca y La Ceiba, en una forma
periodica, que brinde asistencia psiquiatrica en esas zonas y que permita asi. que
los pacientes de esas zonas puedan ser tratados alla, y con algunas excepciones
costearles el venir hasta la capital a buscar este tipo de tratamiento.

SERVICIOS DESCENTRALIZADOS

Poyectados a 4 comunidades:

Copan
Lima
a) San Pedro Sula: Cortés
Santa Barbara
Tela
San Marcos
b) Choluteca: San Lorenzo
Nacaome
c¢) La Ceiba: Trujillo
Olanchito
d) Juticalpa: Catacamas.

PERSONAL PARA REALIZAR EL PLAN:
Médicos:

En forma rotativa, cada semana, o cada 2 semanas un Medico Psiquiatra,
o médico con experiencia psiquiatrica, visitaran, alternativamente y por 1 dia,
las cuatro localidades de San Pedro Sula, Choluteca. Ceiba y Juticalpa, realizando
en cada una de ellas, las siguientes actividades:

a) Consulta Externa Psiquiatrica: A pacientes previamente escogidosy ci
tados por personal del Hospital de la localidad. (Hospital Leonardo Martinez,
Hospital del Sur, Hospital Juticalpa, Hospital Atlantida), incluyendo aquellos
casos que hubiere duda si ameritaren ser remitidos a Tegucigalpa.

b) Asistencia a pacientes psiquiatricos hospitalizados: Contando con que
cada Hospital facilitara un minimo de 4 camas permanentes para ellos, pacientes
que en ausencia del Médico visitante seran supervisados por un Médico del
personal del Hospital en forma voluntaria.
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¢) El Médico visitante; Dara una charla sobre cuidados, emergencias y tra
tamiento psiquiatrico, o si lo prefiere simplemente tendra un cambio de impre
siones con los médicos y enfermeras disponibles al momento de su visita.

d) Médicos locales: A nivel de cada localidad visitada, se tratard con uno
o mas médicos que muestren interés en ayudarnos, para que supervise la labor
de un enfermero que brindara cuidados psiquiatricos a los pacientes que puedan
quedar internos en e! Hospital.

e) Enfermeros: Se escogera de acuerdo con el personal médico, uno o dos
enfermeros, para que atiendan, y dispensen los medicamentos prescritos a los
pacientes internos que hubiere siempre bajo supervision médica. También el
enfermero atenderd, en el curso de la semana, aquellos casos urgentes que pudie
ran presentarse, y dara las citas respectivas para los pacientes que querran ver
al Médico Psiquiatrico en su visita semanal. Estos enfermeros, seran traidos
después a Tegucigalpa, a participar en un cursillo de cuidados psiquiatricos
intensivos, que se verificara en fecha oportuna en el local del Hospital Neuro-
Psiquiatrico.

Trabajadoras Sociales y Enfermeras:

Se tratara de que participen en las visitas a las distintas comunidades, una

Enfermera y una Trabajadora Social para complementar la labor asistencial
de los Médicos.

Disponibilidad de medicamentos:

Como es indispensable contar en cada lugar visitado con un minimo de
drogas psicotropicas para los pacientes, se solicitara del Director de cada Hos-
pital, en lo posible la aportaciéon de algunas de ellas, asi como muestras médicas.

Equipo para transporte de los Médicos:

El Hospital Psiquiatrico, facilitarda una unidad moderna y segura para el
traslado de los Médicos a San Pedro Sula, La Ceiba, Choluteca y posiblemente
pasaje aéreo a Juticalpa.

Asimismo se facilitaran viaticos por el dia a cada uno de los participantes.
Factor docente:

A mediados de junio de 1972, se verifico un cursillo intensivo para enfer-
meras, sobre el manejo y asistencia a enfermos psiquidtricos, en el cual se espera
participen personal de las localidades visitadas. Este cursillo estard a cargo de
los Médicos Psiquiatras, enfermeras y personal paramédico calificado.

Este cursillo tendra lugar peridodicamente y se brindara gratis, al personal
de Enfermeria de todo el pais que quiera atenderlo. Cursos a nivel médico se
brindaran posteriormente.

Posibilidades y obstaculos del plan delineado:

Para llevar a cabo este plan se cuenta con muchos de los factores decisivos,
como son el elemento humano y los medios de transporte; los principales obs-
taculos serian la falta de cooperacion de nosotros mismos, o falta de calorizacion
en los lugares visitados.

Unicamente al ponerlo en practico se podrian determinar los verdaderos
obstaculos, y siendo que el plan no implica ningun desembolso mayor al Estado,
su factibilidad y utilidad, asi como el ser éste el primer intento de Psiquiatria
comunitaria asistencial en Honduras, hace que el plan se considere necesario
a las necesidades actuales del pais.



Estudio Coproparasitoscopico en Tres Es-
cuelas Primarias de la Zona Sub-Urbana
de Tegucigalpa, Honduras

Dr. Jorge E. Zepeda (*)

En el ano de 1941, bajo el titulo "Los parasitos intestinales en las Escuelas
.Primarias del Distrito Central" (1), se publicd un estudio T eferente a 1.469 exa-
menes fecales practicados a nifios de escuela en la ciudad de Tegucigalpa, haciendo
ver en ese entonces la alta prevalencia de helmintiasis entre esos nifios.

Treinta afios después, en 1971, se han efectuado otros estudios copropara-
sitoscopicos en varias escuelas rurales del pais (2, 3 y 4) con resultados muy
smilares en cuanto a la prevalencia de parasitosis intestinales.

Con el propdsito de hacer una comparacion de las situaciones anterior y
actual, se procedid a practicar un estudio de los nifios de tres escuelas primarias
mixtas ubicadas en tres barrios de la zona sub-urbana de la ciudad de Teguci-
galpa con condiciones ambientales muy deficientes.

MATERIAL Y METODOS

Se examinaron muestras fecales conservadas en formalina al 7% de 321
alumnos de las siguientes escuelas de la zona suburbana de la ciudad:

a) Escuela Mixta "Maximiliano Sagastume" ubicada en la Colonia Sagastume
hacia el Norte de Tegucigalpa.

b) Escuela Mixta "Republica del Pera" localizada en la Colonia El Pedregal,
hacia el lado Sur de la ciudad.

¢) Escuela Mixta "Camara Junior N'? 1" del Barrio La Burrera hacia el
Sur de Tegucigalpa.

De los 321 alumnos estudiados correspondian 169 al sexo femenino y 152
al masculino, con una edad comprendida entre 7 y 15 afios.

La recoleccion de las muestras se efectud con la colaboracion del personal
del Departamento de Medicina Preventiva de la Facultad de Ciencias Médicas,
habiendo examinado una sola muestra de cada nifio por el método directo, apli-
cando el procedimiento de concentraciéon por centrifugacion-flotacion (5) en las
muestras que resultaron inicialmente negativas.

(*) Departamento de Microbiologia, Facultad de Ciencias Médicas
Universidad Nacional Auténoma de Honduras.
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RESULTADOS Y DISCUSION

En el cuadro 1 se presenta la prevalencia parasitaria por sexos con las si-
. o tobat 1 o
a) Escuela "Maximiliano Sagastume" con 92.20% de positivos.

b) Escuela "Republica del Pert" con 85.25% de positividad.
¢) Escuela "Camara Junior N° 1" con 82.43%.

CUADRO 1 PREVALENCIA
PARASITARIA POR SEXO

Nifios examinados Nifios positivos % de positivos

Escuela Fem. Mase Total Fem. Mase. Total Fem. Mase. Total
Maximiliano

Sagastume 71 54 125 66 48 114 93 89 92

Republica del Pera 65 57 122 55 49 104 H5 86 85
Camara Junior

Ne 1 33 41 74 29 32 61 88 78 82
Total ~69 152 321 150 129 279 89 85~~87"
Nifios examinadosNifios positivos% de positivos
Escuela Fem. Mase Total Fem. Mase. TotalFem. Mase. Total
Maximiliano
Sagastume 71 54 125 66 48 114 93 89 92

Republica del Pera 65 57 122 55 49 104 H5 86 85
Camara Junior

N1 33 41 74 29 32 6l 88 78 82
Nifios examinados Nifios positivos % de positivos
Escuela Fem. Mase Total Fem. Mase. Total Fem. Mase. Total
Maximiliano
Sagastume 71 54 125 66 48 114 93 89 92

Republica del Pera 65 57 122 55 49 104 H5 8 85
Camara Junior

Ne 1 33 41 74 29 32 6l 88 78 82
Total ~69 152 321 150 129 279 89 85~~87"

En el afio de 1941 la positividad en las escuelas estudiadas fue dj 82.07% y
en los estudios d” las escuelas rurales en 1971. se han obtenido los siguientes

indices de positividad: Santa Lucia 85.13%. E' Chimbo 51.11% y Moniaras
100.0%.

Como puede observarse, la situacion en 30 afios no ha variado mucho,
obteniéndose siempre indices de positividad bastante altos y los estudios de 1971
revelan también que la prevalencia en la zona rural d-1 pais y la zona sub-urbana
de algunos barrios pobres de la ciudad capital es muy similar.

En el cuadro 2 se presenta la prcvalencia por tipos parasitarios, observan-

dose siempre una mayor positividad por helmintos, en comparaciéon con la d;
protozoarios intestinales.

CUADRO 2 PREVALENCIA
POR TIPOS PARASITARIOS

POSITIVOS POR
Escuela Mixtos

Protozoarios % Helmintos % (Prot-Helm %

Maximiliano Sagastume 5 4.4 84 73.7 25 21.9
Republica del Pert 16 15.4 66 63.5 22 21.9
Céamara Janior N? 1 10 16.4 36 59.0 15 24.6

Total St 31 11.1 186 66/T 62 ~"2T2~



La frecuencia de parasitosis se presenta en el cuadro 3, observandose que
aproximadamente Ja mitad de los nifios positivos tenian mas de un parasito.
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CUADRO 3
FRECUENCIA DE PARASITOSIS

Escuela Maximi- Escuela Repu-  Escuela Camara
Nifios liano Sagastume  blica del Peru Janior N° 1
MNimera B Miamero 5 Nimero

Jegativos Il HH I & 14.7 |3 17.6
donoparasitados 62 49,6 54 44 4 39 827
Fiparasitados 42 33.0 43 352 15 24.3
“etraparasitados & .6 0 0.4 | 1.3
[riparasitades A . f 4.9 3 4.
fentaparasitacdos §] (1.1 [} .0) [ (1.0
{exaparasizados 0 0.0 I R 0 0.0
~Total 135 1000 122 1000 74 1000

En el cuadro 4 se presenta la prevalencia por especies de parasitos, en rela-
cién al numero de niflos parasitados, siendo como en los estudios anteriores
Ascaris lumbricoides y Trichuris trichiura de mayor incidencia entre los
helmintos y Entamoeba histolytica y Giardia lamblia entre los protozoarios.

CUADRO 4 PREVALENCIA
POR ESPECIES DE PARASITOS

Dscuela Maximi-  Lscucla Repuhlica Ercucla Ciamara
ligno Sagastume del Pero Junior N9 1
Especie de TN N R ol
parasite parasitados % parasitidos ] parasitades %
E. Histolytica 23 | .4 26 Al |9 259
(3. Lamblia i 4.5 15 12.3 B 108
Bal, cali I .5 — - -
A, lumbricoidzs 91 T2.E i 454 3% 43.2
T. trichiura 46 36.8 43 35.2 5 20.3
Hy. nana 6 4.5 I 9.0 N 6.7
. vermicularis - — — —_— 4 5.4
Uncinaria l 0.8 i 3.3 [ [ .4
5. stercoralis 3 24 } 2.2 I 1.4
Taenia sp. = -- 2 1.6 1 1.4
RESUMEN

Se presenta el estudio coproparasitoscopico de 321 nifios de tres escuelas
primarias de la zona sub-urbana de la ciudad de Tegucigalpa con condiciones
ambientales deficientes.

Una comparacién con los resultados obtenidos en un estudio practicado en
1941 en varias escuelas primarias de Tegucigalpa y otro estudio efectuado en
1971 en tres escuelas de la zona rural del pais, al igual que en el presente
estudio demuestran que tales resultados son muy similares.
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SUMMARY

A coproparasitological study of 321 children of three primary schools
located in the sub-urban area of the city of Tegucigalpa, where environmental
conditions are poor, is presented.

A comparison with the results obtained in a study practiced in 1941 in
several primary schools of Tegucigalpa and other study made in 1971 in three
schools of the rural area of the country as well as in the present study,
demonstrate that such results are very similar.
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Hernan Corrales Padilla

(CONCLUYE)

VI. NEOFORMACIONES

(Benignas y malignas)

1 .—Esclerosis tuberosa.

Puede afectar casi cualquier 6rgano aunque la triada clasica esta constituida
por adenomas cebaceos tipo Pringle, epilepsia y deficiencia mental. Es una enfer-
medad sistémica familiar y hereditaria (Fig. 25 y 26).

Los adenomas cebaceos de Pringle rara vez estan presentes al nacer y se
desarrollan a veces en la infancia entre los 5-10 afios, haciéndose mas extensos
en la pubertad. Ocupan generalmente la region centro facial (surcos nasogenianos,
region peribucal, mejillas).

Se observan también pequefios fibromas periungueales, llamados también
tumores de KOENEN que esparcen en la pubertad o después como forma-
ciones duras, rosadas y lisas que brotan de los pliegues periungueales, miden de
5-10 mm. de didmetro mas o menos y suelen ser multiples.

En mas del 50% de los pacientes se observan maculas leucodérmicas ova-
ladas o lineales en distintas partes del cuerpo. Aparecen al nacer y pueden ser
la Gnica manifestacion cutanea cuando ain no hay otras lesiones visibles, tipicas
de esclerosis tuberosa.

Se pueden observar también otras lesiones nevoides menos frecuentes, tales
como placas fibromatosas especialmente en craneo, fibromas pedunculados en
cuello y axilas.

Se han informado también signos oculares en 8-30% de los casos tales
como facomatosis retiniana en forma de estrias blancas a lo largo de los vasos.
Se pueden observar también tumores renales o cardiacos. El clinico debe estar
prevenido para encontrar las formas parciales de la enfermedad.

Es una displasia compleja cuya herencia se determina por un gene autoso-
mico dominante.

2.—Neurofibromatosis.

Fue descrita en 1822 por Von. Recklinghausen. Se estima que uno entre
2.000 deficientes mentales es neurofibromatosis y que hay uno entre 3.300
nacimientos corrientes.

Su transmisién es como una dominancia regular.
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Fig. 25

Esclerosis tuberosa con deficiencia
mental. En A) se aprecian "adre-
nomas cebaceas" tipo pringle. En
B) se observan mejor, en locali-
zacion tipica. En C) se observa
calcificacion muy circunscrita en
craneo.
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Las caracteristicas son las manchas de "café con leche"' (café au lait) de
distintos tamafios. Ya que en un 2% de la poblacidon general se pueden observar
manchas similares, la presencia de menos de 6 manchas no tiene gran significado
a menos que haya otros signos o historia familiar de la enfermedad. Las manchas
son melandticas en su origen y hay pigmentaciones similares a las pecas en una o
varias regiones del cuerpo; manchas pigmentarias como parches o pecas en las
axilas, periné y cuello son significativas (signo de Crowe).

Los tumores cutaneos pueden aparecer en edad temprana pero generalmente
hasta en la pubertad, durante la prefiez, en la menopausia o siguiendo a una
infeccion o traumatismo. El tamafio es sumamente variable, desde nodulos muy
finos hasta enormes masas que pesan varias libras. Las manifestaciones tumorales
solitarias pueden ser de dificil diagnodstico. Las localizaciones son sumamente
variables asi como la consistencia (Fig. 27 y 28).

La neurofibromatosis puede encontrarse asociada con hamartomas cutaneos
con tejido elefantiasico y con esclerosis tuberosa. El cutis verticis gyrata e hiper-
iricosis de la region sacra pueden ser manifestaciones de neurofibromatosis.

Hay localizaciones en organos internos tales como higado, estomago, rifiones,
corazdn, etc. Se estima que un 20% mas o menos de pacientes con feocromo-
citoma tienen enfermedad de Recklinghausen.

Trastornos en docrinos como acromegalia, cretinismo, desarrollo sexual in-
completo, etc., se han visto asociados a la neurofibromatosis. Se ha visto en
algunos casos que en cada prefiez hay aumento de volumen y de la pigmentacion
asi como dolor en los tumores y nodulos.

Se ha observado también meningocele cerebral y una incidencia alta de
adenocarcinoma de los senos.

Puede haber glaucoma congénito, opacidad corneal, trastornos 6seos, macro-
glosia y tumores de la lengua, encillas y paladar.

Los tumores de los nervios pueden ser nodulares o fusiformes y atn plexi-
formes. Puede haber alteraciones psiquicas, demencia progresiva y epilepsia.
Se pueden encontrar meningeomas, i'ibroblastomas de las meninges, proliferacio-
nes guales, tumores del cerebro y neuromas de todos los nervios craneales con la
consiguiente sintomutologia. Se han visto tumores en los nervios espinales y no
han sido raras las degeneraciones malignas en los neurofibromas de un tronco
nervioso.

3.—Sindrome de Sturge Weber.

Es un desorden poco comun, congénito. caracterizado por angioma venoso
de las leptomeninges sobre la corteza cerebral, asociado con una lesion similar
—-nevus flammeus— en el area de la cara de distribucidn del trigémino.

Se hereda probablemente por una dominancia irregular. El nevus flammeus
solo no es infrecuente en familiares de pacientes con sindromes de Sturge-Weber.
Los trastornos patoldgicos cerebrales son secundarios a la mal formacion vascular
de las leptomeninges y se han encontrado calcificaciones corticales y cambios
atroneos. Se ha tratado de explicar el crecimiento angiomatoso sin interesar al
cerebro por si mismo, por una anomalia que se iniciaria en un estado muy
temprano, durante el desarrollo de la vascularizacién craneo-cerebral en el
embrion.
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Neurofibromatosis de Recklinghausen.
En este paciente habia deficiencia
mental. Obsérvense los tumores
cutaneos en la cara.

FI1G. 28

Neurofibromatosis de Kecklinghausen.
Obsérvense tumores cutaneos pequeios
y manchas "café con leche" en el tronco.
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Los sintomas son pues nevus flammeus de la cara presente desde el naci-
miento. La extension del nevus de la piel no siempre es proporcional a la severidad
de los sintomas neuroldgicos. Estos consisten en convulsiones, generalmente focales
y contralaterales, hemiplejia espastica, hemiparesia, hemiatrofia y a veces hemia-
nopsia homoénima contralateral, calificaciones intracraneales, trastornos de la
mentalidad, del comportamiento y de la palabra. Atan en los casos en que no hay
retardo mental, el coeficiente puede variar desde idiocia a 70.

Algunas veces puede haber formaciones angiomatosas viscerales asintoma-
ticas.

4.—Xerodenna Pigmentosa.

Se hereda como un caracter autosdmico recesivo.

Se conocen dos formas. En una hay fotosensibilidad con elastosis solar y
epiteliomas basocelulares y escamocelulares precozmente. En la otra, conocida
como Sindrome de De Sanctis Cacchione, hay ademas trastorno del crecimiento,
microcefalia. retardo mental e hipogonadismo (Fig. 29).

Hadida y colaboradores, estudiando 50 casos Xeroderma Pigmentosum. en-
contraron trastornos psiquicos en una importante proporcion de casos (1967).

Se han informado asimismo aberraciones endocrinas incluyendo aminoaci-
duria, actividad prolongada de la glucosa-6-fosfato dehidrogenasa de los eritro-
citos, con sugerencia de deficiencia de glutation en los eritrocitos.

Una pregunta inquietante es ;por qué hay fotosensibilidad en Xeroderma
pigmentoso?

Cleaber usando una técnica muy especial, ha podido intentar una expli-
cacion: Como es sabido que, en bacterias, la sensibilidad elevada a la radiacion
ultravioleta resulta de la mutacién de genes que controlan el mecanismo reparador
del ADN de la bacteria, se podria suponer que un mecanismo similar operaria
en el Xeroderma pigmentoso.

Se obtuvieron cultivos de fibroblastos de biopsias de piel provenientes de 3
pacientes con Xeroderma pigmentoso, de un paciente con ataxia-telangiectasia y
de un sujeto normal.

Se usé método radioactivo para medir la habilidad de las células cultivadas
para reparar el dafio del ADN causado por la exposicion a la luz ultravioleta
obtenida a 2.537 A° de una lampara germicida 15W por el proceso conocido
de replicacion reparadora. Esta es una forma de replicacion del ADN en la cual
un pequeilo numero de bases son insertadas en las moléculas del ADN como
reposicion de las bases dafiadas que se han eliminado. Es un mecanismo de repa-
racion de las células de los mamiferos y de micoplasma ademas de bacterias.

Los fibroblastos de la piel humana normal y del paciente con ataxia telan-
giectasia realizaron replicacion reparadora después de la irradiacion ultravioleta.

En los fibroblastos de pacientes con xeroderma pigmentosa la replicacion
reparadora fue casi totalmente ausente. Asi la fotosensibilidad del X.P. podria
resultar de una mutacién que impide a las células de la piel, y posiblemente a
todas las células somaticas reparar el dafio por rayos ultravioleta al ADN en
sus nucleos. Como la reparacion del dafio del ADN causado por rayos U.V.
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Fig. 29
lios hermanas con Xeroderma pigmentoso y epiteliomas avanzados
tipicos de esta enfermedad.

Fifi. 30

Ataxia Telangiectasia. Hay finas telangiecta-

sias en mejillas y las hay también en muslos.

Paciente joven con ataxia cerebelosa y apraxia
de los movimientos del ojo.
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envuelve muchas enzimas, la eliminacion de las bases dafadas, la insercion de
nuevas bases y la union final de fragmentos de la cadena del ADN asi como la
sensibilidad de la piel en X.P. podrian deberse a una o varias deficiencias enzi-
maticas.

Es posible especular sobre la relacion entre la carinogénesis solar en X.P.
y la inhabilidad de las células de los pacientes del X.P. para reparar el ADN
dafiado pues este puede tener una funcion anormal y hacer a las células malignas.
Sin embargo la relacion entre una reparacion defectuosa del ADN y malignidad
no es constante y algunas células malignas, por ejemplo la célula Hela en cultivos
pueden reparar el ADN.

Esta técnica podria aplicarse a trastornos asociados con carcinogénesis cu-
tanea tales como la de la intoxicacion arsenical.

5.—A taxia Telangiectasia.

Debido a los factores inmunologicos esta entidad ha adquirido gran impor-
tancia. Peterson, Kelley, Good y otros han observado deficiencia inmunoldgica
de la inmunoglobulina A y actividad timica muy reducida. Parece que los linfo-
citos son inmunoldgicamente incompetentes.

Los sintomas principales son ataxia cerebelosa en temprana edad, telangiec-
tasia progresiva que se inicia en la conjuntiva bulbar expuesta, tendencia a
infecciocs pulmonares, apraxia de los movimientos del ojo e incidencia familiar
alta (Fig. 30).

También se pueden observar actitudes posturales desusuales, movimientos
que semejan la coreoatetosis, palabra cerebelosa, estrabismo interno y retardo del
crecimiento. El coeficiente intelectual es bajo, asi que la enfermedad progresa,
no siendo apreciable la deficiencia mental en los primeros afios.

Un hecho importante es el de que los pacientes que no mueren por enfer-
medad pulmonar crénica, sucumben por linfomas linforeticulares.

La herencia parece ser autosomica recesiva. A pesar de los informes preli-
minares desde 1926, se constituyd como un cuadro definido hasta en 1957.

Hay telangiectasias cutdneas que se notan primero en las orejas, en el centro
de la cara y en regiones periorbitarias. Apareciendo posteriormente en otros sitios
especialmente pliegues cubitales y popliteos y parece ser que las areas de expo-
sicion a la luz son las mas afectadas. Pareceria que hay envejecimiento prematuro
de la piel.

Hay ademads hiper e hipopigmentaciones y atrofias cutaneas que simulan la
poikilodermia o actinodermatitis avanzada. Se ha visto también encanecimiento
difuso del cabello precoz y algunas veces albinino parcial.

Hay infecciones cutdneas comunmente y algunas verrugas.

Se ha visto dermatitis seborreica, lo cual es un hecho muy comun en pa-
cientes con dafio cerebral. Esta seborrea es tanto mas marcada cuanto mayor es
el dafio neurologico. Algunos pacientes tienen dermatitis atopica de dificil ma-
nejo. Asimismo es frecuente la queratosis folicular, sequedad de la piel y cierto
grado de hirsutismo.

Es oportuno sefialar que el eczema se presenta también en otros trastornos
asociados con deficiencias globulinicas, tal como el Sindrome Wiskott-Aldrich.
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Ataxia telangiectasia y trastornos cutaneos similares.
Su relacién con malignidades,

Epstein y colaboradores examinando 17 historias familiares de sus pacientes
encontraron historia de cancer muy frecuente, de todos los tipos. Recordemos
que los pacientes con ataxia telangiectasia mueren frecuentemente de linfosar-
comas. En la autopsia se ha encontrado gran reduccion del tamafio del timo.
Después del informe de Red y Cols, en 1966, 4 de ellos han muerto, 2 murieron
de linfosarcoma y 2 de neumopatia. La hermana de uno de los pacientes mas
recientes de dichos autores murié asimismo de linfosarcoma y presumiblemente
tenia ataxia telangiectasia. Uno de los pacientes originalmente informado por estos
mismos autores desarrolld leucemia aguda.

Epstein y Cols, hacen una comparacién entre A.T. y otros trastornos gené-
ticos con manifestaciones cutaneas y neuroldgicas. Consignan asimismo que la
ataxia cerebelosa se ha visto asociada con la enfermedad de Hartnup y el Sin-
drome de Cockayne. Ya hemos dicho que la enfermedad de Hartnup se caracte-
riza por un trastorno del metabolismo del triptéfano con aminoaciduria y la
erupcion pelagroide ocurre en areas expuestas. En el sindrome de Cockayne hay
también sensibilidad a la luz y envejecimiento prematuro de la piel. Los estudios
histopatologicos del cerebro han revelado una degeneracion progresiva. Enanismo
y sensibilidad a la luz son también signos sobresalientes de la enfermedad de
Bloom y dos pacientes han muerto de leucemia, hecho similar a las linforeticulo-
patias observadas en la A.T.

La piel de los pacientes jovenes con xeroderma pigmentosa recuerda la piel
también expuesta al sol de los pacientes con A.T.

En el Sindrome de Rothmund-Thomson se combina poiquilodermia, alopecia
del craneo, enanismo, hipogonadismo. cataratas y algunas veces anormalidades
oseas. Pues bien, Rook y Whimster creen que los pacientes antiguos con esta
distrofia cutanea congénita tienen tendencia a desarrollar malignidades cutansas
en la piel expuesta al sol.

La disqueratosis congénita es un trastorno ligado al sexo que algunas veces
se asocia a la anemia de Fanconi. Pues bien, estos pacientes tienen también pig-
mentaciones moteadas de la piel expuesta al sol. entre otros sintomas. Landau
y Cols, han encontrado que las células de pacientes con anemia de Fanconi
revelan en los cultivos rotura de las uniones cromosémicas, similares a las encon-
tradas en la Enfermedad de Bloom.

En resumen A.T. tiene muchas similitudes con algunos de los otros trastornos
hereditarios recesivos, tal como el sindrome de Cockayne, la enfermedad de
Hartnup, la enfermedad de Bloom. enfermedad de Rothmund-Thomson, Werner,
de la idiocia Xerodérmica. de De Sanctis-Cachione y disqueratosis congénita.

6.—Sindrome del nevus basocelular o carcinoma nevoide basocelular

Es un cuadro caracterizado por una epiteliomatosis basocelular hereditaria
nevoide, a la cual se asocian otras malformaciones cutdneas y extracutaneas.

Se cree que es un proceso hereditario, autosémico de alta penetrancia y de
expresion variable que interesa no solo al dermat6logo sino también al oncélogo,
al radiologo, al endoctrindlogo. al genetista y al pediatra. Se ha informado age-
nesia del cuerpo calloso, gliomatosis, hidrocefalia, anomalias en el tamafio de
los ventriculos laterales y atrofia cerebral unilateral. Binkley y Johnson, asi como
Boyer y Martin han encontrado en algunos casos bajo nivel intelectual y un caso
informado por Stevanovic tenia el nivel intelectual en el limite inferior (Fig. 31).
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Fig. 31
Sindrome del Nevus Basocelular. Obsérvense multiples
nevus en cara y epiteliomas en surco nasogeneano
y en labio inferior.

VII. TRASTORNOS NEUROCUTANEOS CON SORDERA.

La sordera neurosensorial puede asociarse con otros trastornos, entre ellos
deficiencia mental y anormalidades cutdneas. Muchos nifios con inteligencia
normal y sensibilidad auditiva son enviados a escuelas para sordos o para débiles
mentales por ignorarse la causa real de su incapacidad para comunicarse: la afasia
receptiva. Esto debe evitarse estudiando bien cada caso. Estos niflos estan inca-
pacitados para comprender el lenguaje y por ese motivo no pueden hablar, ain
cuando no sean sordos ni sufran debilidad mental. La inteligencia no verbal de
estos nifios es normal y a veces superior a la media. La afasia receptiva puede
ser congénita o adquirida.

Lo importante para el objeto de nuestro estudio es que antes de establecer
el digandstico de afasia receptiva, hay que descartar las causas primeras de las
logopatias, sordera, trastornos psiquicos y debilidad mental.

El dermatdlogo es util en el equipo que estudia estos casos, puesto que la
sordera nuerosensorial puede asociarse con deficiencia mental y trastornos cu-
taneos.

En verdad el equipo lo deben formar un otorrinolaringélogo, un neurélogo,
un logopedista y un dermatdlogo. Se citan;

1.—Sindrome Laurence-Moon Biedl. Se hereda por caracter autosomico
recesivo.

2.—Sindrome de Pierre-Robin. Al cual MacKenzie lo considera como
variante del sindrome del primer arco branquial, dentro del cual incluiria también
el Treacher-Collins y el Sindrome de Klien-Waardenburg.

3.—Sindrome de Cockayne. Presenta multiples sintomas tales como enanis-
mo, anomalias musculoesqueléticas con miembros muy largos y manos y pies
muy grandes y orejas en prolusion. Ademas lipodistrofia de la cara, fotosensibi-
lidad, retinitis pigmentaria, sordera, deterioro mental e inmadurez sexual.
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Hay que recordar que en el xeroderma pigmentoso puede haber sordera
perceptiva.

4.—Sindrome de De Sanctis Cacchione. Es una forma de xeroderma pig-
mentoso en el cual hay ademas de las manifestaciones cutaneas, trastornos del
crecimiento, microcefalia, retardo mental severo e hipogonadismo. Conjuntamente
con la forma corriente de xeroderma pigmentoso son condiciones hereditarias,
causadas por un gen autosdmico recesivo. Suele haber ademas sordera y coreoate-
tosis.

5.—-Hay quien individualiza la enfermedad de Hunter, que solamente seria
una de las manifestaciones del Gargolismo, en la cual no habria opacidad corneal.
La sordera se debe a malformacion e hiperosificaciéon de los huesos craneales,
siendo pues la sordera del tipo de conduccion.

No parece aceptable la separacion del Sindrome de Hunter.
6.—Sindrome neuroectodérmico progresivo.

Descrito por Flyn y Aird en 1965, en una familia de 68 personas en 5
generaciones. Se observo sordera neural bilateral con ataxia, neuropatia periférica,
retinitis pigmentosa, deterioro mental, atrofia de la piel y del tejido subcutaneo.
Ademas la cicatrizacion de las heridas es muy dificil y conduce a tlceras cronicas.
Este cuadro, de cardcter dominante recuerda lo que se observa en otros trastornos
neurocutaneos tales como el sindrome de Cockayine, Rufsum, De Sanctis Cac-
chione y Werner.

7.—Sindrome de Helweg-Larssen o anhidrosis familiar con neurolaberintitis,
es una entidad rara aparentemente determinada por un gene dominante. Se ob-
serva anhidrosis o hipohidrosis marcada con neurolaberintitis que se desarrolla
en la 4" década. Sin embargo no hay anormalidades del cabello y de los dientes.

VIII. OTROS SINDROMES HEREDITARIOS
ASOCIADOS CON RETARDO MENTAL

Agrupamos en este apartado ciertos sindromes hereditarios complejos con
compromiso cutaneo en los que también hay retardo mental. Desde luego que
varios de ellos podrian ser ubicados en otros apartados. Ello depende de la con-
veniencia de la exposicion en cada caso particular. Hasta que se conozca el
trastorno bioquimico intimo se podrd formular una clasificacion cientificamente
valida.

1.—-Cutis Verticis Girata

Es una conformacidén poco comiun de la piel cabelluda caracterizada por
surcos que dan a la misma una apariencia de giros o coarrugada. Me Dowall y
Cowan en 1893 informaron la asociacidon con retardo mental. Polan y Butterworth
en 1953 la dividieron en un grupo primario atribuido a simple hipertrofia, ano-
malias de desarrollo o regresion a una forma inferior de vida; un grupo secun-
dario debido a traumas, cambios inflamatorios, tumores y nevos y en un grupo
miscelaneo caracterizado por proliferacion de tejido resultante de acromegalia,
sifilis, mixedema, cretinismo, leucemia, esclerosis tuberosa y acantosis nigricans.

El tipo primario clasico, se presenta predominantemente en varones con
retardo mental, que se desarrolla insidiosamente entre los 20 y 30 afios. El tipo
comun ocurre en el vértex, pero también se puede encontrar en las regiones
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temporal, facial, frontal u occipital. Hay formas abortivas. Algunas veces, el
interesamiento de la frente y la cara es tan pronunciado que recuerda las facies
leoninas de la lepra.

Fischer y Foerster, han sugerido que esta entidad representa una regresion
a forma inferior de vida y citan su presencia en ciertos animales como pumas,
bulldogs, leones y tigres.

Merlender descubri6 nueve casos de Cutis Verticis Gyrata atipicos intere-
sando el cuello, la frente, y el escroto. Se refiere asimismo a los casos descritos
por Ota, Stiihmcr y Borne, que asentaban en la frente asi como a otro localizado
en mano y antebrazo derechos descrito por Zeitanoglu y Atal.

Nosotros hemos visto cutis verticis gyrata interesando la frente y la cara en
un paciente con Sindrome del Nevus Basocelular, que ademas presentaba multiples
angiomas capilares, fibromas y los nevos basocelulares.

2.—Sindrome de Moynahan.

Se caracteriza por alopecia, deficiencia mental y ataques epilépticos. Es
probablemente familiar.

3.—Displasias congénitas.

a) Sindrome de Apert. (Acrocéfalo Sindactilia).

b) Sindrome de Cornelia de Lange. Se caracteriza por deficiencia mental
severa y retardo del crecimiento, combinados con multiples anomalias ectodér-
micas. Las manifestaciones cutdneas comprenden hipertricosis, cutis marmorata,
caracteristicas faciales y alisamiento de pliegues, linea simiana.

Descrito por Cornelia de Lange, pediatra alemana en 1933. Después que
Ptacek y Cols, y Jervis y Stimson revisaron el sindrome en 1963, se ha estimu-
lado el interés por este cuadro.

Se observan también anormalidades esqueléticas, trastornos congénitos del
corazon, hipoplasia genial y muy caracteristico llanto Sindactilia o polidactilia,
dientes espaciados, facies caracteristica, cierta hipertricosis, linea simiana. La
etiologia permanece incierta, habiéndose incriminado la consanguinidad, ingestion
de drogas; siendo esto poco probable. No hay predominancia racial o sexual,
las anomalias cromosdémicas han resultado contradictorias. Se cree que el sin-
drome es probablemente debido a herencia de un factor autosémico recesivo (Fig.
32).

c¢) Sindrome de Papillon-Le agite o sindrome oral-facial-digital (OFD)

Es un proceso congénito fundamentalmente caracterizado por un frenillo
anormalmente desarrollado, fisuras en labios y hendiduras en lengua y paladar,
temblor familiar, sindactilia y deficiencia mental. Se transmite por herencia domi-
nante y aparentemente se limita al sexo femenino.

La piel tiene apariencia granulosa y seca, puede haber alopecia, posicion
defectuosa de los dientes, hipoplasia de los cartilagos de las alas de la nariz
y hendidura de labio superior. La raiz nasal es ancha y por hipoplasia de los
zigomaticos la region medio facial es aplanada; hipertelorismo.

La malformacion de los dedos consiste en clinodactilia, sindactilia, braqui-
dactilia y polidactilia; el grado de retraso mental puede ser mediano, lo cual
permite a buen numero de estos pacientes contraer matrimonio.
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32-A 32-B

Fig. 32
Sindrome de Cornelia de Lang: En A) Caracteristicas faciales (cejas
casi confluentes sobre la nariz, ojos inclinados hacia afuera y abajo.
dientes separados). E) Dedo supernumerario. C) Linea capilar muy baja.
D) Articulaciones de codos y huesecillos carpianos anormales.

|

32-C 32-D
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d) Incontinencia Pigmenti.

Ocurre casi exclusivamente en mujeres. Aunque puede presentarse al nacer,
se ha informado mas comunmente al final del segundo afio.

Inicialmente se observan vesiculas y ampollas en una base eritematosa infil-
trada. Las lesiones pueden disponerse linealmente o en grupos y ser muy pruri-
ginosas.

Se observan papulas alternando con vesiculas y ampollas. Poco a poco las
ampollas son menos frecuentes y en su sitio aparecen lesiones liquenoides, hiper-
tréficas en disposicion lineal, pudiendo también ser verrucosas y posteriormente
se observan figuras grises u obscuras dispuestas linealmente sobre todo a los lados
del tronco o en las extremidades. La pigmentacion puede disminuir lentamente y
aun pueden aparecer arcas despigmentadas y atroficas. Histolégicamente pareciera
que el pigmento hubiera caido fuera de la epidermis. Hay cosinofilia en el liquido
de las ampollas nuevas (Fig. 33).

Asociados con el trastorno pigmentario se pueden observar anormalidades
osceas o cartilaginosas tales como xifoescoliosis, costilla y vértebras supernume-
rarias, trastornos congénitos del corazon, hernia umbical, alopecia circunscrita,
onicodistrofias, malformaciones dentarias o falta de algunos dientes, anormali-
dades de la corena, coroides, iris, retina y del vitreo y cristalino, en el nervio
optico y atn gliomas, nistagmus, estravismos y anisocoria. Asimismo anomalias
del sistema nervioso y retardo mental, microcefalia y atrofia cerebral.

El trastorno es congénito y hereditario. Lenz ere que es transmitido por un
cromosoma que acttia como dominante en la mujer y s letal en el hombre.
Pfeiffer cree es debida a un gene dominante autosémico ligado al sexo.

Hay una variedad acromiante, que plantea diagnéstico diferencial con los
nevos acrémicos, anémicos y otros.

e) Dispiasia Ectodérmica Anhidrética. (Sindrome de Christ-Siemens).

Se caracteriza por ausencia parcial o total de glandulas sudoriparas y de
otros apéndices epidérmicos y por hipo o anodontia.

La mayoria de los casos corresponden al sexo masculino y a diversas razas.

La herencia estd determinada por un gene recesivo e incompleto en el
cromosoma X con expresividad variable.

Estudios recientes parecen demostrar que un gene recesivo vinculado al sexo
esta interesado en el cuadro y que pueden haber algunas manifestaciones en
mujeres portadoras.

Se caracteriza por reduccion o ausencia de sudoracion, hipotricosis. cabellos
secos, cortos y finos, los incisivos, caninos y bictuspides son cénicos pero lo mas
comun es la hipo o anodontia.

Prominencias frontales y mentonianas, nariz en silla de montar, labios
gruesos y evertidos, orejas grandes, piel suave y seca finamente plegada con apa-
riencia de vejez prematura, rinitis atréfica frecuente con reduccion del gusto y del
olfato, escaso desarrollo de glandulas mucosas con disfagia, diarrea, y suscepti-
bilidad a afecciones respiratorias (Fig. 34). Reed y Cols, encontraron en un
caso autopciado ausencia de glandulas mucosas en faringe, laringe, traquea,
bronquios y parte superior del eséfago. Esto podria ser la causa de la suscep-
tibilidad de estos pacientes a las afecciones respiratorias.
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Fig. 33

Incontinentia Pigmenti.
Distribucién tipica de lesiones
en periodo final.

Fig. 34
Displasia Ectodérmica anhidro-
tica. Obsérvese la hipotricosis

del craneo, cejas y pestafias.
(Cortesia del Dr. H. Lainez)
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Fig. 35

Caso de Displasia Ectodérmica con hipodontia
e hipohidrosis, pero con hipotriquja poco
marcada (casos similares han sido sefialados
por Rossman). Tipica nariz en silla de montar.

En el 30-50% de los casos hay deficiencia mental. Entre los pacientes se
pueden observar casos leves (Fig. 35). Opinan los autores citados que aunque
clasicamente la forma anhidrotica e hidrdtica se han agrupado juntas, el tipo
hidrético es un desorden de la queratinizacidn, en tanto que el tipo anhidrético
es basicamente un desorden por deficiencia.

Los sindromes asociados al anterior son:

1.-—Helweg-Larssen o anhidrosis familiar con neurolaberintitis. que ya con-
signamos en el Apartado VII.

2.—Sindrome de Berlin. En el cual la facies recuerda la del sindrome de
Christ-Siemens. El desarrollo fisico y mental es deficiente y la erupcion de los
dientes es retardada también, pero no son conicos. Hay pigmentacion moteada
de la piel que es delgada y seca, la de las palmas f plantas es gruesa, se observa
sudoracidn reducida y probablemente el gene responsable sea autosdémico recesivo.

3.—Displasia Ectodérmica Hidrotica. La herencia de éste es determinada
por un gene autosémico dominante, no es muy rara, el arbol genealdgico mas
amplio conocido estd en el Canada.

Presenta las siguientes manifestaciones: distrofia ungueal, paroniquias fre-
cuentes, piel gruesa en pulpejos de dedos y en articulaciones digitales asi como
en rodillas y codos.
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Hiperqueratosis difusa palmo plantar, cabello fino, seco, ralo o ausente.
La sudoracion es normal asi como los dientes pero presentan tendencia a caries
precoces.

El desarrollo mental aunque a veces es normal, otras es severamente defi-
ciente.

f) Hiplopasia dérmica focal

Los defectos congénitos de la piecl pueden presentarse aisladamente o aso-
ciados con los de otras estructuras tales como ojos, huesos, dientes o cartilago.
Goltz y Cols, en 1962 publicaron cambios de esta naturaleza en 3 nifios y la lla-
maron hipoplasia dérmica focal.

Liebermann en 1935 informé el primer caso en una adolescente con telan-
giectasia, atrofia, pigmentaciones y vegetaciones, asi como trastornos dentarios
y la biopsia revelo ausencia focal de la dermis. En 1941 Cole y Cols, publicaron
otro caso con importantes anomalias 6seas tales como sindactilia de manos y pies.

Uno de los casos de Goltz y Cols, presentd severa deficiencia mental y recal-
caron la frecuencia de defectos similares en los familiares del sexo femenino,
observando la alta incidencia de abortos en los ascendientes y anotaron la posibi-
lidad de que el trastorno no solamente ocurra en mujeres, sino que podria ocurrir
que hubiera incompatibilidad de sobrevida de fetos masculinos mas alla de los
primeros meses de gestacion. Howel en 1965 encontrd areas de lipomutosis con
células que crey6 diferentes de la hipodermis. Casala y Cols, en 1966 hicieron
una sintesis, de los casos publicados hasta entonces e incluyeron la entidad entre
las polidisplasias. Ruiz Godoy y Pcniche en el mismo afio informan el primer
caso estudiado en Méjico y propusieron el nombre de enfermedad de Liebermann-
Cole.

Hernandez Pérez y Diaz Perallon en 1969 informan un caso en asociacion
con rubéola materna y revisando la literatura pertinente discuten la posible
influencia de los factores externos sobre et feto como factor determinante. Daly
no esta de acuerdo en que se llame a este sindrome, "Hipoplasia Dérmica Focal",
pues los cambios dseos, las deformidades de pies y manos, los cambios dentarios
y oculares no son abarcados por aquel nombre. Se han descrito casos que, excepto
por los cambios dérmicos, ausentes, son verdaderamente iguales y caerian dentro
del Sindrome de Hipoplasia Dérmica Focal (Fig. 36).

4.—Conectivopatias Congénitas. . .
a) Sindrome Hirler (Gargollsmo)

Se encuentra produccion alta de a. mucopolisacaridos, almacenamiento de
los mismos, excrecion de condrotin —sulfato B y de heparitin— sulfato, se ob-
serva alteracion generalizada del tejido conectivo, hidrocefalia, sordera y defi-
ciencia mental.

La piel es gruesa, la lengua grande, los dedos se disponen en garras, hay
opacidad corneal, infantilismo genital. Y anomalias dseas.

Danés y Bearn en 1966 y 1967 informaron que los cultivos de fibroblastos
de la piel de pacientes con Sindrome de Hiirler contenian granulos metacroma-
ticos evidenciados con el azul de toluidina O, y el Alcian-Blue, en cambio los
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A

Fig. 36. Hiploplasia dérmica focal

En A) se ve plegamiento epidérmico por la hipo-
plasia dérmica en esos sitios. En, B) y C) se aprecia
sindactilia en mano. En D) facies de deficiente
mental con nariz aplanada y macrocérnea y en
E) Anormalidad de ventriculos laterales.
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fibroblastos normales no los contenian. En 4 familias los fibroblastos de los
padres clinicamente normales mostraban granulaciones metacromaticas y existian
células gargodlicas. Hay trisomia 21 (Fig. 37).

b) Sindrome de Barsy-Moens y Dierckx

Este sindrome ha sido aislado en 1967 y consiste en la asociacion de un
aspecto parecido a la progeria, retraso de la estatura y del peso, cutis laxa y frun-
cida y retardo mental.

Histologicamente se puede observar hipoplasia del tejido. Los autores no
encontraron trastorno cromosémico en su primer caso (Fig. 38).

5.-—Consignamos en este apartado cienos cuadros clinicos que pueden acom-
pafarse de retardo mental, tales como:

a) Sindrome de Rolhmund-Thomsn o poiquilodermia congénita. Probable
mente es determinado por un gene autosémico recesivo. Los sintomas comienzan
a hacerse aparentes a los 6 meses mas o menos; estos consisten en atrofia, telan-
giectasias, pigmentacion y despigmentacion de la piel que al final semejan una
radiodermitis. Hay fotosensibilidad y desarrollo de queratosis verrucoides. En el
40% de los casos hay cataratas bilaterales. El desarrollo fisico es retardado y
a veces son enanos. Puede haber hipogonadismo.

Aunque el desarrollo mental es usualmente normal, algunas veces puede
estar retardado.

b) Sindrome de Marisnesco Sjogren

Probablemente determinado por un gene autosémico recesivo, se caracteriza
por ataxia cerebelosa acompafiada de mistagrno retardado y horizontal y de
disartria. El crecimiento es rotatorio, hay hipotonia muscular y defectos del esque-
leto. La deficiencia mental suele ser severa.

c) Disqueratosis Congénita. Casi todos los casos informados corresponden a
hombres y se cree que es determinado por un gene recesivo parcialmente limitado
al sexo. Los sintomas parecen relacionados con el sindrome de Fancony. Por ello
se ha sugerido que pueden representar expresiones variables de un mismo gene.
Sin embargo las formas completas muestran diferencias claras.

Los sintomas esenciales son: atrofia y pigmentacion de la piel, distrofia
ungueal y leucoplasis. Los cambios de la pigmentacion alcanzan su mayor desa-
rrollo de los 3 a los 5 afios. Se observa aspecto reticulado gris o café, mas apa-
rente en el cuello pero que puede envolver toda la piel, esta es atrofica y hay
telangiectasias, dando aspecto poiquilodérmico, las palmas y las plantas pueden
ser muy gruesas e hiperhidroticas y se forman ampollas con los traumas.

Pueden haber erosiones de la lengua y la mucosa bucal seguidas de leocu-
plasia, iguales cambios pueden verse en la conjuntiva de los parpados, pudiéndose
obliterar el orificio lagrimal produciendo lagrimeo. Puede haber leucoplasia ano
rectal con estenosis y cambios similares pueden presentarse en el tracto gastro
intestinal y en las mucosas urogenitales.

La incidencia de cancer en las leucoplasias es alta, el desarrollo fisico y
mental algunas veces es retardado, los dientes pueden ser defectuosos y el cabello
seco y aspero. Hitch consigna que la mentalidad subnormal se ha encontrado en
estas pacientes mas a menudo de lo que comunmente podria ocurrir.
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Fig. 37

Niifio gargoélico con sordera, deficiencia mental, lengua
gande, en protrusion (A). Hipotonia y hepato-espleno-
megalia (B). Miltiples anomalias 6seas. Presenta costillas
en forma de paletas, silla, turca deformada; asi como
vértebras y huesos de manos (C).
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Fig. 38
Caso que encaja en la descrip-
cion del Sindrome de Barsy-
Moens y Dierckx. La paciente
tiene retraso de estatura y de
peso, cutis laxa y retraso mental

d) Queratosis Folycularis (Enfermedad de Darier). Muy conocida por los
dermatologos, es llamada también Zoospermosis; es una dermatosis rara carac-
terizada por papulas hiperqueratoticas de color café y masas papilomatosas que
tienden a localizarse en las areas seborreicas. Nos limitaremos a consignar que
Cockayne ha informado en muchos casos baja estatura y deficiencia mental y
Svendson y Cols. encontraron "anormalidades psiquicas' en 16 de 36 pacientes
estudiados. Setzler y Flint estudiando tres generaciones de una familia con quera-
tosis folicularis encontraron 11 personas con la enfermedad, de las cuales 5 tenian
historia de episodios sicoticos y 3 fueron deficientes mentales. Finalmente Me-
dansky y Cols, estudiando 5 pacientes desde el punto de vista psicolodgico,
concluyeron que el aislamiento social producido por el trastorno mental severo
unido a un defecto organico que altera la habilidad para la adaptacion, explicaria
la incidencia del deterioro mental.

c) Dermatosis ictiosiformes con complicaciones neurolégicas.

La ictiosis es una manifestacion frecuente en trastornos genéticos asociados
a complicaciones neuroldgicas que incluyen a veces deficiencia mental (Reed):

1 .—Sindrome de Sjogren-Larssen. Estos autores describieron la asociacion de
ictiosis, paralisis espastica y retraso mental. Algunas veces hay también retinitis
degenerativa. Publicaron la observacion de 28 pacientes que procedian de Vaster-
botten en Suecia en donde es comun el matrimonio entre consanguineos. Esti-
maron que el sindrome se transmite por una herencia autosémica-honohibrida
de tipo recesivo.
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Fig. 39
Nifio con eritrodermia ictiosiforme congénita,
asociada con estatura muy baja para su edad
y retardo mental.

En 1932 Pardo Castelld y Faz ya habian presentado ante la asociacién
dermatologica de Cuba el primer paciente con este sindrome con el titulo de
ictiosis y enfermedad de Little. La paciente era una nifia con ictiosis que presen-
taba contractura de ambas extremidades y retraso mental. A estos autores pues
hay que adjudicarles el mérito de la primera descripcidon de este sindrome. Red
y Heijer presentaron los trastornos dermatoldgicos asociados de 10 pacientes
estudiados en California y Suecia posteriormente los de 3 nuevos enfermos y esta-
blecen claramente la diferencia con la eritrodermia ictiosiforme congénica y con
la enfermedad de Netherton y de Conradi. Estos autores concluyen en que
estudiando pacientes en hospitales para deficientes mentales, se encontrarian
muchas asociaciones con ictiosis y trastornos del crecimiento' del cabello. En
efecto, anormalidades en la estructura del cabello pueden verse asociados a
homocistinuria (sindrom de mala absorcion de metionina) y argininosuccino-
aciduria, asociados con deficiencia mental y otros sindromes neurolégicos.

2.—La Eritrodermia Ictiosiforme Congénita. Puede presentar como defectos
asociados, retardo mental, estatura baja y otras anormalidades del desarrollo
(Fig. 39). También la ictiosis vulgarias, variedad ligada al sexo, revela signifi-
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cantes asociaciones con retardo mental, anormalidades esqueléticas y con hipo-
gonadismo pituitario, como para suponer que el hecho es fortuito. La ictiosis
vulgaris, variedad dominante, no se ha visto asociada con retardo mental. Pre-
senta una significante asociacion con utopia.

3.—Sindrome de Conradi (Condodistrofia Punctata Congénita).

La mayoria de los observadores afirman que hay deficiencia mental. Lo
mas sobresaliente del cuadro es eritrodermia ictiosiforme pronunciada, que
desaparece después de varios meses del nacimiento. Hay también cortedad de
fémur y humero, flexién de codos y rodillas, con resistencia a la extension pasiva,
catarata congénita y otros defectos congénitos, como atrofoderma, incontinencia
pigmenti y pseudopelada.

El retardo mental no se logra observar bien, porque muchos de los casos
mueren poco después de dos anos.

4.—E| Sindrome de Rud, atn no esta totalmente establecido. Se observa
ictiosis, deficiencia mental, epilepsia, infantilismo sexual y en uno de los casos
del propio Rud hubo ademas diabetes lipodistrofica y acantosis nigricans.

Se puede confundir con casos de mongolismo, con ictiosis ligada al sexo
cuando se asocia a deficiencia mental y epilepsia (Linch). La tabla siguiente
resume estas entidades.

f) Sindrome de Prader-Willt Se caracteriza por retraso mental, obesidad,
hipotonia muscular, estatura baja e hipogonadismo y a menudo diabetes sacarina.

La etiologia se desconoce. Pareciera haber una transmisién autosdémica
recesiva.

IX. HIPERTRICOSIS.

La hipertricosis puede definirse como el crecimiento de pelo en cualquier
parte del cuerpo en exceso de la cantidad usualmente presente en personas de la
misma edad, raza y sexo.

Ciertas hipertricosis se asocian a retardo mental.

La hipertricosis universal congénita se manifiesta en dos formas clinicas
probablemente distintas genéticamente. La hipertricosis lanuginosa puede ser
congénita o adquirida. La primera tiene dos formas clinicas: "cara de perro"
que se asocia comunmente con hipo o anodontia, deformidades del conducto
auditivo externo y retardo mental; y la forma "cara de mono".

La hipertricosis nevoide es un trastorno circuscrito aislado o asociado a otras
anormalidades nevoides.

Pillsbury ha observado hipertricosis asociada a anormalidades dentarias.

Ebling y Rook postulan que "el crecimiento exhuberantc de las encias como
un defecto congénito aislado no es raro. La asociacidon con hipertricosis profusa
del tronco, miembros y cara se ha informado en muchas ocasiones'. Nosotros
informamos al Segundo Congreso Dermatoldgico Centroamericano un caso de
hipertricosis profunsa con agrandamiento gingival congénito y deficiencia mental
severa de caracter familiar (Fig. 40). Byars y Sornat han informado también
hipertricosis asociada con fibromatosis gingival hereditaria.
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Fig. 40
Hipertricosis con agrandamiento gingival en
nifia retrasada mental. Los hermanos de ella
tienen hipertricosis también.




DEFICIENCIA MENTAL Y PIEL 147

Por otra parte entre la hipertricosis que acompafan a trastornos hereditarios
tenemos también la que se presenta en el sindrome de Hurler. En las formas mas
abortivas de este sindrome el crecimiento del pelo puede aparecer hasta después
de la pubertad. Hay también hipertricosis asociada a retraso mental en el sindrome
de Cornelia de Lange.

El hirsutismo idiopético o constitucional es la mas frecuente forma de hirsu-
tismo que se presenta en los servicios dermatologicos y atin en Endocrinologia
y Ginecologia. Se han observado casos aislados de hirsutismo a los que se ha
asociado deficiencia mental.

X. NEVOS Y OTROS DEFECTOS DEL DESARROLLO

Los defectos del desarrollo ocurren muy frecuentemente y Rock los estima
en un 2% de los nacimientos. Este mismo autor expresa que en términos gene-
rales se pueden clasificar como debidos al ambiente y a causas genéticas. Las
causas ambientales produciendo injuria al embrion o al gene antes de la fertili-
zacion. Los defectos genéticos pueden ser trasmitidos por los padres o surgir como
una nueva mutacion.

Algunas veces un defecto idéntico puede en un individuo ser genético en su
origen y en otro, ser producido por un factor ambiental conocido; tales malfor-
maciones se conocen con el nombre de Fenocopias. Muchos defectos, incluyendo
casi todas las malformaciones circunscritas conocidas como nevos, son de origen
desconocido. El grupo de anomalias del desarrollo de la regidon branquial es muy
rico. Los sindromes del complejo del primer arco branquial son:

1.—Disostosia mandibulo facial o sindrome de Treacher Collins.

2.—-Disostosis mandibular.
3 —Discefalia mandibulo-oculofacial o sindrome de Hallerman-Streiff.

4.— Displasia oculo-auriculo vertebral o sindrome de Goldenhar.

Algunos de estos presentan retardo mental como el S. de Goldenhar.

Causas ambientales. El feto es mas vulnerable durante los primeros meses,
y es en periodo que los factores nutricionales, infecciosos y quimicos actuan.
Las adherencias amnidticas, que anteriormente se invocaban como causa de mu-
chas malformaciones, son mas bien consecuencia y no causa de tales defectos.

Entre los factores ambientales que se creen mas importantes como causa de
defectos del desarrollo se encuentran: (I) Las drogas, ya es sabido que muchas
drogas y otros agentes quimicos administrados en los primeros meses de la prefiez,
pueden ser causa de malformaciones. Entre las més importantes estan los anti-
mitoticos y antibidticos como la tetracyclina.

La talidomida es ampliamente conocida; se ha incriminado a las fenotiazidas,
y aun a los agentes hipoglicemiantes e hipocolesterolémicos. Los citotdxicos pre-
sentan alto riesgo.

Hay algunos otros que son menos considerados como teratogénicos.
2.—Agentes fisicos. Por ejemplo irradiaciones X.

3.—Infecciones virales.

4.—Trastornos circulatorios que causan anoxemia.
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5.— Trastornos nutricionales. Diremos que cuando una mal nutricién grave
ocurre antes de los 6 meses de edad la actividad mental estd muy retardada y
tiende a permanecer asi por mucho tiempo. Las pruebas psicoldgicas revelan bajos
coeficientes de inteligencia, retardo en el desarrollo mental y en la capacidad
de aprender. La electroencefalograma ha mostrado cambios en la forma, frecuencia
y amplitud de las ondas cerebrales, incluso en casos de mal nutricién leve.

La sintomatologia cutanea en los trastornos nutricionales es muy rica y
muy conocida.

Debido a nuestra realidad social es oportuno consignar aqui que el nifio mal
nutrido es indiferente a su ambiente y por tanto no aprende. Ademas la reaccion
del lactante determina en gran manera la respuesta d-2 su madre. Pues bien, entre
los primeros efectos de la malnutricién se observa una disminucion de la respuesta
del nino a los estimulos haciéndolo apatico. Esta indiferencia del nifio la resta
valor como estimulo para la madre y ésta, en consecuencia, tiene pocas respuestas
hacai el nifio, de tal manera que "apatia provoca aun mas apatia y la reaccién
entre madre e hijo va empeorandose; tendremos en fin un gran defecto del desa-
rrollo mental. Es dificil determinar que aporta la desnutriciéon por si misma al
retraso del desarrollo mental en los nifios desnutridos, porque suele haber coexis-
tencia de otras circunstancias potenciales de riesgo que favorecen una evolucion
deficiente.

Hay que tener en cuenta no solo el hecho de la desnutricion, sino el momento
de la vida en que se presenta para valorar la verdadera relacidén causal entre
la exposicion y el dafio al sistema nervioso.

6.—Trastornos endocrinos. Nos referimos a ellos en el apartado V.

7.—Actualmente se investigan otros factores tales como la calidad de las
células germinales, la influencia de la edad de la madre, estacion, etc.

Muchos sindromes morfoldgicos macroscopicos que guardan relacidén con
retardo mental, presentan un cuadro constante de anomalias anatdémicas macros-
copicas morfoldgicas. Pueden clasificarse en grupos "mendelizante" y "no mende-
lizante" o fenotipico. Otros sindromes morfoldgicos son de dificil individuali-
zacion (Figs. 41 y 42).

Un nevo es un defecto de desarrollo circunscrito de la piel. Para algunos
autores el término se circunscribe a aquellas anormalidades derivadas del tejido
vascular y otros restringiran el término a lesiones que contienen melanocitos.
Estas limitaciones son injustificadas.

Un nevo involucra predominantemente un tejido, el cual generalmente se
encuentra en exceso y raramente puede ser deficiente. La displasia local asociada
de otros tejidos es comUn. Actualmente el término hamartoma se emplea mas
0 menos como sindénimo de nevo y finalmente el término sistematizado que se
aplica a un nevo implica su distribucion sobre una region del cuerpo, pero no
necesariamente en relacion con un dermatoma o uno 6 mas nervios espinales o
periféricos: Tenemos:

1.—Sindrome de Sturge-Weber. Lo describimos brevemente en el apartado
de neoformaciones.

2.—Sindrome del Nevus epidérmico. Constituye un grupo de malformaciones
congénitas de la piel y segiin su apariencia morfolégica incluye el nevus unius
lateralis, el nevo epidérmico lineal bilateral y la ictiosis hystrix. Hay algunos
elementos que sugieren una relacion del nevo epidérmico con la acantosis ne-
gricans benigna y con la eritrodermia ictiosiforme congénita. Después de 1863
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Fig. 41-B

Nifia de baja estatura, con escoliasis severa,
dedos encurvados, membrana interdigital en una
mano, cortedad de miembros superiores, cara mo-
deradamente triangular, linea simiana palmar.
Epiléptica en quien la ventriculografia mostré
atrofia cerebral. Retardada mental. Recuerda e]
Sindrome de Silver y el de Russell.

Fig. 41-B
Se muestra la membrana interdigital de mano
derecha en el caso de la figura antenur.
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Fig. 42

Deficiente mental con enanismo, frente promi-
nente, raiz nasal muy aplanada, hipertelerismo
y aberturas palpebrales muy chicas. Multiples
anomalias esqueléticas en columna y claviculas
y cierto grado de asimetria facial con malforma-
cién auricular. Distribuciéon anormal del cabello,
boca grande. Tiene algunas caracteristicas del
Tracher-Collyns y otras del Goldenhar.
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se han informado numerosos casos aislados de nevus unius lateralis, asociados a
muchas anomalias congénitas. Fretzin y Solomén describieron en sus 28 pacientes
multitud de defectos congénitos asociados a nevus epidérmicos: deformaciones
vertebrales, cortedad de miembros, gigantismo localizado, quistes dseos, depresion
del puente nasal, coxa valga subluxans, hemangiomas. etc., etc. El sistema
nervioso estuvo afectado en el 50% de los casos; habiéndose observado' epilepsia
y diversos grados de trastornos motores y sensitivos y retardo mental. Una pa-
ciente con varios nevos epidérmicos lineales requirié una olbectomia temporal
izquierda por episodios epilépticos muy repetidos. Hemos estudiado varios casos
(Figs. 43 y 44).

3.—Sindrome de Dury-Van Bogareth. Es raro y parece determinado por un
gene autosomico recesivo. Se observan angiomatosis sin calcificaciones de la
corteza cerebral y de la meninges, asociadas a esclerosis difusa.

Los nifios afectados muestran displejia espastica, epilepsia y retardo mental.
Asimismo hay cutis marmorata muy apreciable, acrocianosis con cambios troficos
de las ufias y algunas veces hipertricosis.

4.—Informes recientes han delimitado un nuevo sindrome neurocutaneo,
caracterizado por la asociacion de nevo cebaceo, convulsiones y muchas ano-
malias del desarrollo. Lantis y Cols, han informado dos pacientes con nevo
cebaceo de Jadassohn, asociado con malformaciones de los ojos. Actualmente
se considera que la presencia de un nevo organoide puede ser un signo de
nevo organoide puede ser un signo de multiples malformaciones ectodérmicas.
Pinol Aguadé y Cols, realizaron el estudio anatomoclinico de 40 casos de nevo
cebaceo de Jadassohn; describieron tres periodos en la evolucion y consideran
que es un Hamartoma piloso pluripotente derivado de un germen epitelial pri-
mitivo muy indifernciado y que puede dar origen a pelos y glandulas sebaceas
y apocrinas maduras, ya sean rudimentarias o hiperplasicas. Constituye una placa
un poco elevada de color café o amarillo cafesosa. con una superficie velvética
con elevaciones redondeadas mas o menos uniformes en tamafio. Aunque puede
estar presente al nacer, se puede observar en la nifiez y en la adolescencia. Mide
de 1-10 cms. comtUnmente solitario, puede también ser multiple y la mayoria
se localizan en la cabeza, especialmente en regiones cercanas a las orejas y la
frente. Se ha informado asociado a epilepsia, a varios defectos del desarrollo
y retardo mental (Rook). Puede haber transformacion en neoplasias benignas y
malignas. Feuerstein y Mims han informado también la asociacién con retraso
mental y convulsiones, habiéndose informado posteriormente varios casos con esta
asociacion (Schimmelpenning. Marden y Venters, Moynahan, Solomén y Fretzin:
Lantis, Leyden, Thew y Heaon) (Fig. 45). Se ha informado también asociado a
displasias oculares tales como coloboma y dermoides de la conjuntiva, a engra-
samiento de huesos de craneo y atrofia cerebral. Por todo esto Marden y Venders
lo califican de "Sindrome Neorocutdneo".

5.-—Nevus Comeddnico. La mayoria de los nifios afectados son normales,
pero cuando se asocia con angiomatosis, encefalotrigeminal o con hipertrofia
hemangiectasica, puede haber deficiencia mental.

En un caso de Whyte se tratd6 de una nifa de 1 3 afios de edad con nevus
comedonico unilateral acompafiado de catarata bilateral y cambios electroence-
falograficos de microfocos difusos de actividad patolégica. En un caso nuestro
habia nevo comedodnico asociado a un sindrome del nevo basocelular y en otro
caso se asocio el nevus comedonico a multiples "quistes cebaceos" en craneo y
a cretinismo. Un factor etiolégico comun produciendo un error temprano o re-



152 II. CORRALES PADILLA REV. MED. HONDUR. VOL. 40—1972

Fig. 43
Nifio con nevus lateralis y
deficiencia mental. Obsérvese
la expresion facial del pa-
ciente.
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Fig. 44
El Gigantismo localizado en un defecto congénito
que se asocia a veces al nevos epidérmico
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Fig. 45
Nuevo Cebaceo de Jadassohn en
localizacion clasica
(Retroauricular)

tardado en la diferenciacionde células susceptibles, podria explicar el nevus y las
cataratas. Desde este punto de vista podria quiza considerarse como una displasia
neuroectodérmica.

6.—Ollendorff, de la Universidad de Columbia, propuso en el XITI Congreso
Internacional de Dermatologia, en 1967, la clasificacion de la Acantosis Nigricans
en cuatro tipos. El mismo habia propuesto en el XII Congreso Internacional, la
clasificacion en tres tipos. Pues bien, este cuarto tipo seria, parte de un sindrome,
y no asociada a tumor maligno. La tabla siguiente registra los sindromes a los
que asocia este tipo de acantosis nigricans, con su modo de berencia.

TABLA, ACANTOSIS NIGRICANS COMO FARTE DE UN SINDROME

Sindrome Herencia

Sindrome de Bloom Reeesivo

Simdrome de Crouzon Esporidico o dominante
Simdrome de Scip Recesivo

Sindrome de Rud Recesivo o casos esporidicos.
Diabetes Insulino-resistente Cusos esporadicos

Desorden degenerativo del tracto piramidal.

Para no citar mas que dos de los sindromes mencionados, recordamos que
el Sindrome de Crouson (disostosis cranofacial) se present6 asociado a a. nigricans
en dos mujeres. El Sindrome de Rud se caracteriza por infantilismo, tetania,
epilepsia, anemia y retardo mental.
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XI. TRASTORNOS DE LA CONDUCTA Y CAMBIOS DE LA PIEL

Siempre ha habido interés en conocer la relacion entre el psiquis y la piel.
Entre las enfermedades psicocutianeas, son muy importantes las injurias a la piel,
producidas por la misma persona. Es evidente que tales injurias se presentan en
diversas personas y circunstancias. Se pueden observar también entre los defi-
cientes mentales y en la nifiez es raro que se presenten en sujetos que no sean
retrasados. En general se observan en los adultos.

Las lesiones autoproducidas incluyen los efectos de: mordeduras, golpes,
apretamientos, incisiones, excoriaciones, aplicacion de sustancias quimicas, traumas
térmicos, succiones con la boca, picaduras de la piel, frotamientos intensos, le-
siones por sentarse largo tiempo en posiciones anormales o sobre objetos inade-
cuados. Lesiones de eritema ab-igne, pigmentaciones, por permanencia cerca de
de los radiadores de calor, etc.
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4 —CONCLUSIONES

Se comprende facilmente lo complejo de los cuadros clinicos que teniendo
sintomatologia cutanea, se acompafian de deficiencia mental, asi como la variada
etiologia de los mismos y la enorme importancia que tiene su conocimiento.

Generalmente son entidades clinicas que afectan diversos organos y apa-
ratos, por lo cual interesa su conocimiento a todas las ramas de la medicina.

El agrupamiento que hemos hecho para lograr una exposicion ordenada de
los diversos cuadros clinicos, puede tener muchas fallas, pero cualquier otra
clasificacion adoleceria igualmente de defectos en este sentido, pues algunos
de dichos cuadros podrian ubicarse en mas de un apartado seglin se atienda
a uno u otro criterio para su clasificacion. Hasta que se conozca el trastorno

bioquimico intimo de cada entidad patologica, se podra formular una clasificacion
cientificamente valida.

Actualmente hay aun diversas dificultades por ejemplo, para determinar bien
la relacion entre un determinado sindrome y la aberracion cromosdémica corres-
pondiente. Es clara en algunos casos pero muy poco evidente en otros.

A medida que avance el conocimiento de los aspectos etiologicos y patogé-
nicos a nivel cromosémico, se podra actuar contra la cromosomopatia y contra
los estados inmunoldgicos anormales involucrados.

La deficiencia mental recibe cada vez mas atencion de médicos y de los
cientificos dedicados a ramas paramédicas. En la comprension, prevencién y
Tratamiento de los individuos desafortunados que ostentan estos trastornos, traba-
jan actualmente psicélogos, genetistas, bioquimicos, anatomistas, enzimologos,
fisidlogos y farmacologos. Los dermatdlogos desempefiamos importante papel en
este campo porque muchos sindromes con retardo mental, se acompaiian de
sintomatologia cutanea, que, si bien algunas veces es muy evidente, otras lo es

menos, necesitando cuidadosa investigacion, y siempre constituye importante ele-
mento para el diagndstico.

Es necesario que se establezca un diagnodstico diferencial lo mas preciso
posible, lo cual incluye estudios neuroldgicos, endocrinologicos, nutricionales,
metabdlicos, psicologicos, genéticos y otros.

Las instituciones competentes estan en la obligacion de crear y fortalecer
las unidades de estudio y difusion de los conocimientos necesarios para el diag-
néstico, prevencion, tratamiento y educacion de estos seres humanos que derivan
mucho beneficio del trabajo debidamente coordinado de los equipos competentes.

La justicia necesita que los médicos digan con la mayor precision posible,

quiénes son aquéllos que se verian privados de sus derechos civiles y quiénes
estan exentos de responsabilidad.

La sociedad espera que se cambie la actitud compasiva o indiferente ances-
tral, por una con sustento cientifico que dignifique a quien sufre una dolencia
de esta naturaleza. La orientacion de maestros de escuelas de todos los niveles

y de padres de familia elevaria el indice de sospecha del deficiente mental y su
adecuado tratamiento.

La actuacion pericial en este campo es dificil algunas veces. El juez espera
del experto médico una solucion radical ya que ¢l debe juzgar y decidir; prefiere
respuestas concluyentes que no son posibles siempre frente al "caso limite".
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CASO CLINICO PATOLOGICO

Dr. Fernando Tomé Abarca (*)
Dr. Virgilio Cardona L. (**)

A. E. nifo de 3 meses de edad, mestizo, originario y avecindado en Tegu-
cigalpa, D. C.

HISTORIA DE LA MADRE:

Mujer de 33 afnos que consulté al Médico Obstetra por infertilidad en 1964.
Se le hizo examen completo incluyendo una histerosalpingografia y un espermo-
grama al esposo, ambos resultados fueron dentro de los limites normales. En ese
mismo afo fue tratada por tricomonas con Flagil y por moniliasis con Micostatin.
En julio de 3 966, se le hizo otra histerosalpingografia que también resultd6 normal.
En noviembre de 1 967, se le practico laparotomia exploradora en Méjico, extir-
pandole un fibroma pequefio y un quiste pequeilo del ovario izquierdo. El 5 de
diciembre de 1968 fue admitida en un Hospital privado con una condiciéon der-
matologica que habia sido tratada con antihistaminicos sin ninguna mejoria, en
esa fecha fue vista por el Dermatdlogo quien consideré que era un caso grave
de "eritema multiforme" que fue confirmado por biopsia de pie!. Se hizo trata-
miento con Dolucortef 100 mg. diarios I.V. por una semana seguidos de Kenatab
{tabletas de un antihistaminico/corticosteroide) por 2 semanas. La paciente tenia
en esa fecha un embarazo de 6 semanas aproximadamente (F.U.R. 30 Oct. 1968),
después de un curso tormentoso salié del Hospital completamente recuperada.

El 3 de agosto de 1969 dio a luz un vardén que peséd 5 libras 2 onzas. El
parto fue espontdneo y sin complicaciones.

El 16 de septiembre del mismo afio fue controlada post-partum encontran-
dose en buenas condiciones, manifestdndonos también que el nifio se encontraba
bien de salud.

HISTORIA DEL NINO:

Refieren los padres que el nifio tenia 3 meses de edad, habia estado gozando
de completa salud hasta el 8 de noviembre I 969, cuando le inyectaron la vacuna
Triple, 24 horas después empez6é a manifestar llanto, incomodidad y ligera
anorexia. El 10 de noviembre por la mafiana le notaron algunas manchas equi-
moticas en la superficie corporal y murié aparentemente en forma subita. No
habia historia de vomitos, diarrea o fiebre.

El Dr. Tomé abre la sesion y aclara que este caso a pesar de que el proto-
colo trae poca informacioén en lo que respecta al nifio, es de suma importancia
ya que el tema de muerte subita es muy discutido y ain hay muchas interro-
gantes; asi que la presente sesion clinico-patoldgica nos dejard muchas ensefian-
zas, seguidamente se hace presentacion del Dr. Juan de Dios Diaz Zelaya y del

(*) Jefe del Departamento de Pediatria HM.I. y FF.CC. MM.
(**) Jefe del Departamento de Patologia H.G.S.F. y FF .CC. MM.
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Dr. Virgilio Cardona. El Dr. Diaz Zelaya incia la discusion del presente caso
haciendo una revision de la historia materna y del nifio, hacer ver que la muerte
es subita y no esperada durante la infancia temprana en nifios por lo demas apa-
rentemente sanos, no se encuentra una explicacion completa en los estudios de
autopsia y se ha vuelto cada vez un problema més serio en la practica pediatrica,
al presente Gnicamente en un 15 a un 20% de dichas muertes se encuentra una
explicacion en el estudio post-mortem, entre las causas puede mencionarse la
fibroelastosis endocardica, miocarditis viral y septicemia, los casos de muerte
subita ocurren con mas frecuencia en lactantes de 2 a 4 meses de edad, raras
veces en nifios menores de un mes o mayores de 6 meses, es mas frecuente en
nifios del sexo masculino que en los del femenino, la mayoria de los nifios mueren
entre la media noche y las 9 a. m. y de preferencia en los meses frios que en
otras épocas del aflo, aunque no hay estudios estadisticos completos en general
se considera que la incidencia puede ser tan alta como de 2 a 3 muertes por cada
mil nifios nacidos vivos, se considera que su incidencia es mayor entre la clase
con escasos recursos socioecondmicos, niflos de bajo peso al nacimiento tienen
mas probabilidad de presentar muerte subita que los nifios de peso normal.

Se hacen consideraciones acerca de los hallazgos histopatoldgicos, entre los
que figuran un timo generalmente de mayor tamafio que lo normal, pudiendo
encontrarse petequias en piel, pleura, epicardio y ocasionalmente en cerebro y
meninges, mas o menos en la mitad de los casos de nifios con muerte stubita las
secciones histologicas demuestran un moderado grado de inflamacion subaguda
de la laringe, raramente este hallazgo parece ser suficiente como causa de la
muerte; los pulmones pueden estar expandidos con moderada congestion y al
corte histoldgico revelan edema con areas hemorragicas, las gldndulas adrenales
generalmente son pequefias y aplanadas, hallazgo que se considera normal para
esta edad. Entre otras causas etiologicas también se mencionan enfermedades
metabdlicas, trastornos neuroldgicos que pueden conducir a laringoespasmo o a
una insuficiencia de la conduccion cardiaca; la hipersensibilidad a la leche de vaca
ha sido sugerida como factor etioldgico y se ha postulado que infantes suscep-
tibles pueden presentar una reaccion de tipo anafilactico a la proteina de la leche
de vaca especialmente durante los primeros meses de la vida, su mecanismo se
explica en regurgitacion gastrica del contenido lacteo seguida de aspiracion durante
el suefio y muerte subita debido a anafilaxis, estudios que se han realizado han
puesto en duda la importancia de este mecanismo; se han implicado ciertas enfer-
medades virales cuyo mecanismo atin no es bien conocido.

El grupo de estudiantes del 5° aflo dio su impresidon y piensa que se trato
de una predisposicion a insuficiencia adrenal debido a la administracion de
corticosteroides durante el primer trimestre del embarazo y secundariamente con
la vacunacion D.P.T. una reacciéon de tipo anfilactico, produciendo un fenémeno
de Schwarman Sanarelli y finalmente un Sindrome de Water House Friderichsen.
Los estudiantes del 6'? afio estuvieron de acuerdo con el grupo anterior.

En el grupo de Residentes el Dr. Lezama hace una relacion acerca del
mecanismo del tratamiento con corticosteroides. produce inhibicion a nivel de la
hipo6fisis si se usan por tiempo prolongado y supone que debido a la adminis-
tracion de corticosteroides durante el embarazo este nifio presentaba insuficiencia
suprarrenal, que posteriormente con el stress de la vacunacion llevo a un Sindrome
de Water House Friderichsen.

El Dr. Oviedo comenta acerca del mal uso de esferoides durante el primer
trimestre del embarazo, ya que se ha demostrado su efecto teralogénico. en el
presente caso él duda que se trata de muerte stbtia, ya que hubo una sintoma-
tologia previa y mas bien se inclina a pensar que se traté de una septicemia que
condujo a un Sindrome de Water House Friderichsen.
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El Dr. Danilo Castillo se pronuncia en igual sentido, ademas se refiere que
en estudios realizados en Uruguay por el Dr. Guerra han reportado casos de
sindrome urémico hemolitico secundario a vacunacion con D.P.T.

El Dr. Enrique Samayoa esta de acuerdo en que el uso de corticosteroides
en la embarazada especialmente en el primer trimestre no es recomendable, pero
duda que en el presente caso su administracion haya tenido que ver con el cuadro
de muerte subita, ya que no cree que la dosis fue suficiente para predisponer o
llevar a una insuficiencia suprarrenal que se manifestd en el nifio hasta los 3
meses de edad.

El Dr. Héctor Lainez aclara que a ¢l le tocd manejar el caso de la madre de
este nifio, quien ingres6 con cuadro severo de eritema multiforme por lo cual
y conociendo los riesgos que implicaba su uso por salvar a la madre se tuvo que
administrar corticosteroides, pero también no cree que haya habido ninguna
relacion de causa-efecto, mas bien se inclina a que se traté de un fenomeno de
tipo anafilactico que haya llevado a una reaccion Schwarman Snarelli mas bien
relacionado con la teoria de alergia a la leche; en segundo lugar una hemorragia
meningea secundaria a un Sindrome de Water House Friderichsen.

El Dr. Manuel Sequeiros comenta que esta madre fue tratada por 8 afios
debido a infertilidad primaria, también se refiere acerca del cuadro dermatolégco
grave que presentaba por 10 que como medida salvadora se usaron corticosteroi-
des, también manifiesta que el niflo era prematuro tanto cronolégicamente como
por peso; sin embargo, tenia un Apgar de 9 al nacimiento, su periodo neonatal
fue completamente normal, siendo reconocido por el Pediatra quien no encontrd
ninguna anormalidad; tuvo ocasion de ver a la madre y el nifio a la edad de
6 semanas quien presentaba un desarrollo normal.

El Dr. Alfredo Zambrana se refiere a un estudio de 260 casos llevados a
cabo por Bon Giovani en el cual embarazadas habian sido tratadas durante todo
el curso del embarazo con corticosteroides, unicamente se reportaron 2 casos de
paladar hendido; asi que él tampoco cree que .haya una relacion entre los corti-
costeroides administrados a la madre y la muerte stubita de este nifio.

DIAGNOSTICOS CLINICOS

1.—-Sindrome de Water House-Friderichsen, secundario a:
a) Septicemia
b) Anafilaxis

¢) Predisposicion por uso de corticosteroides durante el embarazo y poste-
riomente vacunacion D.P.T.

AUTOPSIA N’ 5 (VCL)

Autopsia N’ 5 (VCL) del nifio A. E., solicitada por sus padres el dia 10
de noviembre de 1969.

H. C: Refieren los padres que el nifio tenia 3 meses de edad, y habia
estado gozando de buena salud hasta el 8 de noviembre del presente afio, cuando
le inyectaron la vacuna Triple, 24 horas después empezd a manifestar llanto,
incomodidad y ligera anorexia.
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El 10 de noviembre por la mafiana le notaron algunas manchas equimoticas
en la superficie corporal y muri6 subitamente a las 9 a. m.

No hay historia de vomitos, diarrea o calentura.

HALLAZGOS DE AUTOPSIA

Paciente de tres meses de edad, que fallecio a las 9 a. m.. hora de autopsia:
2 y 30 p. m. Al reconocimiento externo del cadaver se encuentra, nifio con peso
de 4900 gramos, tall: 60 cms. en largo. Rigidez cadavérica: presente. Lividez
cadavérica: manchas equimoticas. en todo el cuerpo. Craneo: normal. Nariz: sin
secrecion mucosa. Boca: con secreciones blanquecinas.

CAVIDADES

Pleurales, pericardica y peritoneal: No demostraron N.D.P.

ORGANOS
Corazén y pulmones: Ambos pesaron 130 gramos.

Corazon: No habian malformaciones. El F. Ovale y C. Arteriovenoso estaban
cerrados.

Pulmén derecho: Se encontraba atelectasico.

Pulmoén izquierdo: Atelectasico. Los bronquios contenian moco y leche
no digerida.

Higado: 180 gramos.

Bazo: El bazo estaba ausente (agenesia).

Riflones: Ambos pesaron 40 grameos.

Uréteres: Doble uréter en el lado izquierdo.

Vejiga urinaria: N.D.P.

Suprarrenales: Ambas suprarrenales presentaban una hemorragia difusa.

Laringe y traquea: Con secreciones.

Estomago: Lleno de moco y leche no digerida.

Intestino delgado: Pequefia formacion polipoide midiendo 5x5 mms., en
el duodeno.

Vesicula biliar y V. biliares: N.D.P.

Glandula tiroides: Presente.

Ganglios linfaticos: Hipertroficos los del mesenterio hasta 1x1 cms.

Timo: 30 gramos (el peso normal para esta edad es de aproximadamente
15 gms).

Cerebro: 660 gramos.

Cerebelo, hipofisis y médula espinal: N.D.P.

DIAGNOSTICOS MACROSCOPICOS:

1) Sindrome de Water House-Friderichsen.
2) Insuficiencia adrenal aguda.

3) Agenesia de bazo.

4)Hipertrofia del timo (30 gms).

5) Doble uréter del lado izquierdo.

Causa de muerte: Sindrome de Water House-Friderichsen.
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El 10 de noviembre por la mafiana le notaron algunas manchas equiméticas
en la superficie corporal y murié sibitamente a las 9 a. m.

No hay historia de vomitos, diarrea o calentura.

HALLAZGOS DE AUTOPSIA

Paciente de tres meses de edad, que fallecié a las 9 a. m., hora de autopsia:
2 y 30 p. m. Al reconocimiento externo del cadaver se encuentra, nifio con peso
de 4900 gramos, tall: 60 cms. en largo. Rigidez cadavérica: presente. Lividez
cadavérica: manchas equimoticas, en todo el cuerpo. Craneo: normal. Nariz: sin
secrecion mucosa. Boca: con secreciones blanquecinas.

CAVIDADES

Pleurales, pericardica y peritoneal: No demostraron N.D.P.

ORGANOS

Corazén y pulmones: Ambos pesaron 130 gramos.

Corazén: No habian malformaciones. El F. Ovale y C. Arteriovenoso estaban
cerrados.

Pulmoén derecho: Se encontraba atelectasico.

Pulmoén izquierdo: Atelectdsico. Los bronquios contenian moco y leche
no digerida.

Higado: 180 gramos.

Bazo: El bazo estaba ausente (agenesia).

Rifiones: Ambos pesaron 40 gramos.

Uréteres: Doble uréter en el lado izquierdo.

Vejiga urinaria: N.D.P.

Suprarrenales: Ambas suprarrenales presentaban una hemorragia difusa.

Laringe y traquea: Con secreciones.

Estomago: Lleno de moco y leche no digerida.

Intestino delgado: Pequefia formacion polipoide midiendo 5x5 mms., en
el duodeno.

Vesicula biliar y V. biliares: N.D.P.

Glandula tiroides: Presente.

Ganglios linfaticos: Hipertréficos los del mesenterio hasta Ix1 cms.

Timo: 30 gramos (el peso normal para esta edad es de aproximadamente
15 gms).

Cerebro: 660 gramos.

Cerebelo, hipofisis y médula espinal: N.D.P.

DIAGNOSTICOS MACROSCOPICOS:

1) Sindrome de Water House-Friderichsen.
2) Insuficiencia adrenal aguda.

3) Agenesia de bazo.

4) Hipertrofia del timo (30 gms).

5) Doble uréter del lado izquierdo.

Causa de muerte: Sindrome de Water House-Friderichsen.
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HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Pulmones: Se hicieron 4 cortes de ambos pulmones, los cuales demostraron
marcada congestion y material rosado en los alveolos mezclado con abundantes
histiocitos que tienen citoplasma vacuolado. Llama la atencién para la edad del
niflo, el engrosamiento de los tabiques alveolares pero no se observaron células
inflamatorias. Hay areas de atelectasia y las células espumosas también fueron
observadas en la luz de los bronquiolos y pudieran representar reaccion fagoci-
taria a leche regurgitada del estdmago al aparato respiratorio.

Corazon: Un corte del miocardio no demostrd nada particular.

Higado: Los cortes del higado demostraron un parénquima hepatico mode-
radamente congestionado y presencia de escasos leucocitos y células mononu-
cleadas en los espacios sinusoidales.

Rifiones: Cortes de ambos rifiones unicamente revelaron mostrada congestion.

Timo: Los cortes del timo demuestran tejido linfatico hiperplasico formando
16bulos con presencia en la region central de los llamados cuerpos de Hassall.

Ganglios: Cortes de los ganglios mesentéricos demostraron marcada conges-
tion con su arquitectura preservada y foliculos de diferente forma y tamafio, no
habian lesiones granulomatoides, o necrosis y s6lo ocasionales focos de fagocitosis
fueron observados.

Pancreas: Cortes demuestran cambios tempranos de autolisis. Hay promi-
nentes islotes de Langershans. hiperplasicos, principalmente en la periferia del
tejido pancreatico.

Suprarrenales: Los cortes de las suprarrenales son de mala calidad, pues
con la idea de preservarlas para macrofotografia han sufrido cambios autoliticos.
De la extensa hemorragia sélo se observa hemolisis de globulos rojos dando una
coloracion amarillenta con la coloracion de hematoxilina y eosina, sin embargo
la hemorragia de estas glandulas fue un cambio que se observd en ambas supra-
rrenales, macroscopicamente por lo que creo que en realidad representa el cambio
anormal morfolégico mas importante encontrado en este caso y que perfectamente
explica la muerte del niflo.

Cerebro: Se hicieron 3 cortes del cerebro en distintos sitios, no habiéndose
observado ningun tipo de patologia.

DIAGNOSTICOS FINALES

1) Sindrome de Water-House Friderichsen.

2) Insuficiencia suprarrenal aguda.

3) Agenesia de bazo.

4) Hipertrofia del timo.

5) Congestion pulmonar y edema.

6) Atalectasias pulmonares focales.

7) Congestion hepatica, ligera.

8) Hiperplasia de ganglios mesentéricos.

Causa de muerte: Sindrome de Water House-Friderichsen, asociado con

agenesia de bazo. (Referencia: E. Potter. Pathology of the Fetus and the Infant.
2~ Edition Pag. 416).



Fig. 1Dibujo comparativo de un nifio

normal y otro con Agenesia de Bazo.

Fig. 2 Obsérvese el aspecto

hemorragico de ambas suprarrenales.
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COMENTARIO

Los hallazgos morfolégicos encontrados en este caso se reducen principal-
mente en orden de importancia a una hemorragia bilateral de las glandulas supra-
rrenales que se conoce con el nombre de Sindrome de Water House-Friderichsen
el cual puede ser ocasionado por distintas condiciones principalmente de origen
infeccioso, sin embargo en este caso no tenemos ninguna causa conocida que
pueda explicarlo. La Dra. E. Potter en su libro menciona un caso de agenesia
del bazo que muri6 a la edad de 15 meses por un sindrome de Water House-
Friderichscn.

Nuestro caso viene a ser muy similar ya que también habia ausencia del bazo.

Nifios con esta malformacion presentan generalmente susceptibilidad a pro-
cesos infecciosos y posiblemente por un mecanismo compensador €3 timo y
ganglios linfaticos presentaban cambios hiperplasicos que perfectamente puede
relacionarse con la falta del bazo.

Ademas de esta malformacion se encontrd otra anomalia que fue el doble
uréter del lado izquierdo, y las malformaciones son generalmente multiples.

En conclusiéon el nifio murié de un cuadro de insuficiencia suprarrenal lla-
mado sindrome de Water House-Friderichsen, asociado con agenesia de bazo.
Esta condicién no es hereditaria; en cuanto a la inyeccién previa (vacuna triple)
no puedo probar que existe relacion alguna, pero queda la posibilidad de que
haya sido esta inmunizacién la causa desencadenante de su enfermedad.

Dr. Virgilio Cardona Lépez



Seccion de Extractos de Revistas

DIABETES IN PREGNANCY

SHEA, M. A., M.D.; GARRISON, D. L., M.D.; TOM, S. K. H. M.D.
American Journal of Obstetrics and Ginecology, San José, California
Nov. 15, 1971, Vol. 11 N? 6, Pag. 801.

Recientemente se ha prestado mayor atencion a la relacidon existente entre
diabetes y embarazo, reportandose una mortalidad perinatal alrededor de 29 a 1 %.

El articulo revisa las complicaciones de la diabetes durante el embarazo en
el Centro Médico del Valle de Santa Clara de 1962 a 1970. Haciendo especial
énfasis en lo que se refiere al diagnostico, tratamiento, mortalidad perinatal y
tiempo de evolucion.

En el estudio de las pacientes se tom6 muestra de sangre y dos horas después
se administré 100 grm. de glucosa, se investigdé historia de diabetes familiar nifios
anteriores mayores de nueve libras, historia de muerte fetal inexplicable antece-
dente de glucosuria, peso de 200 libras o maés.

Si en las dos horas subsiguientes la glucosa se encontraba sobre 160 mg.
por ciento la paciente era considerada diabética, si el test se encontraba alrededor
de 120-160 se repetia un nuevo test de tolerancia a la glucosa (GTT).

Se encontraron en nueve afios alrededor de 279 pacientes diabéticos de los
cuales 213 fueron clase A; la mortalidad perinatal para pacientes de clase A
fue alrededor de 3.8%; presentandose cinco nacidos muertos y 3 muertes neo-
natales.

Dr. Humberto Rivera M.

POUGLOBULIA Y CANCER RENAL

D. GRASSET y H. NAVRATIL (Montpellier, Francia)
Journal d'Urologie et Néphrologie 1972, N? 1-2. pp. 71-79.

La asociacion de cancer renal y poliglobulia fue considerada por mucho
tiempo como un hecho fortuito. Hubo que esperar los trabajos de Fairley, de
Australia en 1929, para evocar una posible relacién de causa y efecto. Poste-
riormente los escandinavos Videbaek 1950 y Forsell 1954, emprendieron los
primeros ensayos para explicar el mecanismo fisiopatolégico. A partir de 1960
han aparecido numerosas publicaciones al respecto.

Caso clinico: Epitelioma a células claras del rifién izquierdo, en un hombre
de 58 afios, asociado' a una poliglobulia que precedid 2 anos al descubrimiento
del tumor. La nefrectomia hace desaparecer la poliglobula y la hipereritropoyesis
(estudio pre y postoperatorio con hierro y cromo radioactivos).

Fisiopatologia. Normalmente el rifion secreta la eritropoyetina que estimula
la multiplicaciéon y maduracion de los eritoblastos en la médula 6sea. El lugar
de origen es discutido: aparato yuxtaglomerular para algunos autores, otros
invocan el origen tubular.
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En el cancer renal la estmulacion de la eritropoyesis se demuestra por dos
métodos: primero por el estudio de la eritrocinesis con hierro y cromo radioacti-
vos; segundo, por la investigacion de la actividad de la eritropoyetina en el plasma
o a partr de extractos del tumor sobre ratones poliglobulicos. Si la produccion de
eritropoyetina en los canceres del rifién esta fuera de duda, como se explica su
produccion? Hay dos hipdtesis: la primera habla por una hipersecrecion de eritro-
poyetina por el parénquima renal yuxtatumoral, como consecuencia de la hipoxia
producida por la compresion neoplasica. Este es el mismo mecanismo que se
sostiene para explicar la hiperglobulia en tumores benignos, riflones poliquisticos
e hidronefrosis. Por el contrario esto no explicaria los casos de hiperglobulia
postnefrectomia o cuando aparecen metastasis, lo que apoya la segunda hipotesis,
de que es en el tejido tumoral donde se produce la ertropoyetina. Podria soste-
nerse que ambos mecanismos se complementan. Aun queda una pregunta sin
respuesta: por qué la poliglobulia no es mas frecuente en el cancer renal? en
otras palabras, ;cudl es la razén para que algunos cénceres produzcan hiperglo-
bulia y otros no?

Relacién de la poliglobulia con el diagnéstico y prondstico de tumor renal.
a) Frecuencia. Varia entre 1 a 2%.

b) Edad y sexo. Se observa tanto en nifilos como en adutos. Neto predominio
en el sexo masculino.

¢) La poliglobulia puede ser signo precoz de cancer renal. El caso presen
tado es un ejemplo.

d) La poligobulia es un excelente dato pronostico en los tumores operados.
Su reaparicion es sugestiva de metastasis.

Rigoberto Lépez. L.

PRONOSTICO EN EPILEPSIA INFANTIL

HOLOWAC, J. M.D.; THURSTON, D. L. M-D. y O'LEARY, J. PhD, Md.
New England Journal of Medicine, enero 27, 1972. 286, 169-174.

A 148 nifios epilépticos tratados médicamente les fue suspendido el trata-
mento6 de estar libre de convulsiones durante un periodo de tres a cuatro afios
y fueron peridodicamente evaluados por cinco a doce aflos para determinar la
frecuencia de recidiva y sus implicaciones pronosticas. Las convulsiones reapa-
recieron en 24%. Las recidivas fueron mayores en niflos con Epilepsia Jackso-
niana (53%) y menores en gran mal (8%); Petit-mal (12%), convulsiones febriles
(12%); ataques psicomotores (25%) y convulsiones de tipo multiple (40%). Si
el inicio de las convulsiones fue a edad temprana y el control de las mismas fue
rapido la incidencia de recidiva después de descontinuar el tratamiento fue menor,
por e contrario es preferible continuar el mismo si las convulsiones iniciaron
después de los nueve afios de edad, si el control no fue posible sino seis afnos
después de iniciado el tratamiento, si fueron de tipo jacksoniano o multiple, si el
paciente presenta anormalidades psiquicas o neuroldgicas y si el electroencefa-
lograma es anormal o muestra cambios minimos durante los cuatro afios en que
el paciente ha estado libre de convulsiones y en tratamiento.

Dr. Plutarco E. Castellanos
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COLANGIOGRAFIA TRANSOPERATORIA. SU VALOR EN
EL CALCULO INSOSPECHADO DEL COLEDOCO.

ADANS, J. D. y ARNOLD, S. H.
Surg. Clin, of North Amer. 52 (2):333, April 1972.

En 1932 Mirizzj introdujo la conlangoigrafia transoperatoria y desde esa
fecha ha tenido gran aceptaciéon por los Cirujanos, pero su indicacidn rutinaria
no ha sido aceptada por algunos.

El autor presenta su experiencia con dos grupos de pacientes. El primer
grupo de 408 en el cual se seeccionaron los casos para colangiografia transopera-
toria y en segundo grupo de 650 pacientes en los que se practico la colangiografia
de rutina. En el primer grupo se practicaron 44 exploraciones del conducto
colédoco con un 48% de resultados negativos y en el segundo grupo se obtu-
vieron 22% de resultados negativos al explorar el colédoco y estos casos fueron
el inicio del estudio. Se redujo en un 50% la necesidad de explorar el colédoco.
Hubo un 9% de colangiografias insatisfactorias.

De mayor importancia fue el haber demostrado en esta serie, caculos insos-
pechados en el colédoco. Usando colangiografia transoperatoria se encontraron
piedras no sospechadas en un 3.1% de los casos.

Concluye este estudio que el uso rutnario de este procedimiento es impor-
tante y que hay muchas razones para hacerlo: reducciéon del numero de coledoco-
tomias, visualizaciéon de anomalias en las estructuras o de carcinomas y la
revelacion de calculos insospechados en el colédoco. Ademas cuando sobrevienen
problemas médico-legales después de la cirugia del tracto biliar, este procedi-
miento es de mucha importancia.

Dr. J. Manuel Echeverria F.



SECCION DE PREGUNTAS

..QUE PELIGROS EXISTEN PARA UNA PERSONA EN TRATAMIENTO
ANTIDEPRESIVO Y QUE SE SOMETE A UNA INTERVENCION
QUIRURGICA?

Es muy frecuente que los estados depresivos sean tratados con inhibidores
de a monoaminooxidasa que es la principal enzima que interviene en la inacti-
vacion de la 5-hidroxitriptamina y la dopamina. Desgraciadamente interfieren
tamben la degradacion de los barbituricos en el higado asi como en el metabo-
lismo de la meperidina (demerol) y con el desdoblamiento de a adrenalina y
noradrenalina.

Cuando un paciente es llevado al quir6fano se le administran analgésicos
como el Demerol, barbituricos como el Penthotal y puede necesitar vasopresores.

Cuando a este tipo de pacientes se les asocia los analgésicos y barbituricos
mencionados con un anestésico general por inhalaciéon se presentan depresiones
severas o si se les administran vasopresores por alguna razon, pueden tener crisis
hipertensivas mortales.

Suspéndase los antidepresivos dos semanas antes del acto quirirgico y si la
Cirugia es de urgencia evitense los medicamentos antes indicados.

En Honduras los inhibidores de la M.A.O. mas conocidos son: Niamid,
Nardil y Stelapar.

Dr. J. Manuel Echeverria F.

.QUE RELACION EXISTE ENTRE MADRE EMBARAZADA RECIBIENDO
DROGAS ANTICONVULSIVANTES Y DROGAS EN EL RECIEN NACIDO?

Desde que Van Creveld en 1957 reporta un caso de enfermedad hemorra-
gica en un recién, nacido de madre epiléptica que recibia anticonvulsivante por su
condicion, se han reportado varios casos mas de dicha compicacion, ha sido con
mas frecuencia en los casos de madres con primidona (Mysolina) pero también
se han presentado con difenilhidantoina (Epamin) y fenobarbital o asociacion
de drogas. El mecanismo no es bien entendido pero una explicacién es la inhi-
bicion selectiva de sintesis proteca en el higado lo que resulta en 1) produccion
subnormal de factores del complejo protrombina II, V, VII, IX, X. 2) Activaciéon
tardia del precursor de la protrombina que es proacelerina. La palabra "selectiva"
se enfatiza por el hecho de que no hay evidencia de enfermedad hepatica gene-
ralizada (ictericia, hepatoesplenomegalia).

Hay respuesta dramatica al tratamiento con vitamina K.

Clinical Pedaitrics, Vol. 11, N° 1, Pag. 59-60.

Fernando Tomé A.
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JCUAL ES EL PAPEL DEL FORCEPS EN LA OBSTETRICIA Y
GINECOLOGIA?

El forceps es un instrumento de gran valor para el médico que cuente con
experiencia bien orientada en el manejo del mismo, la utilizacion inapropiada del
forceps por personal médico no especializado es lo que ha traido el temor a las
lesiones maternas y fetales, sin embargo, estd demostrada la inocuidad cuando
manos experimentadas y con conocimiento del mecanismo del trabajo de parto,
las fuerzas que participan en el mismo, y condiciones necesarias para la utili-
zacion del forceps hacen uso de él. Realmente no es el instrumento el culpable
de la morbimortalidad materno fetal, sino el desconocimiento de su verdadera
utilidad. Podriamos decir que es semejante a "colocar un vehiculo automotor en
un lugar concurrido en manos de una persona que no sabe conducir". La ten-
dencia actual sin embargo, es emplear cada vez menos el forceps medio, y tnica-
mente utilizar los forceps medio bajos y bajos, con los cuales es realmente muy
poco el riesgo materno fetal. Es conveniente recordar, que contar con los diversos
tipos de forceps sera un factor determinante en la morbimortalidad, ya que en
Medicina todo instrumento tiene una funcidn, especifica, y aquel médico que
utiliza un solo instrumento para todas las maniobras, estd arriesgando innecesa-
riamente a sus pacientes.

Dr. Humberto Rivera M.

(CUALES SON LAS MANIFESTACIONES CLfNICAS MAS FRECUENTES
EN LA INTOXICACION POR COMPUESTOS ORGANO-FOSFORADOS?

Manifestaciones frecuentes en la intoxicacion por organofosforados
inhibidores de la acetilcolinesterasa

Sitio de accion Signos y sintomas

EFECTOS MUSCARINICOS

Pupilas Cuerpo Miosis
ciliar Conjuntivas Vision borrosa
Tracto respiratorio Hiperemia (exposicion local)
a) Mucosa nasal
b) Bronquios Rinorrea, hiperemia (exposicion local)

Opresion toracica, con sibilancias prolon-
gadas en fase respiratoria (broncoconstric-
Gastrointestinal cion), aumento de las secreciones.
Anorexia, nauseas, vomitos., dolores ab-
dominales, opresion subesternal (cardioes-
pasmo) eructos, tenesmo, diarrea, defeca-
Glandulas se secrecion externa cion involuntaria.
al Salivales
b) Sudoriparas
¢) Lacrimales

Aumento de la secrecion de a) a d)

d) Mucosas
Sor.azon o Bradicardia

€]1ga urinaria Miccién involuntaria. Aumento en la
EFECTOS NICOTTNTCOS frecuencia de la miccion.

Musculo estriado . .
Debilidad y temblor muscular, fascicula-
ciones, dolores musculares, debilidad de
los musculos respiratorios.
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Simpatico Vasoconstriccion periférica, palidez.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL: Ansiedad, tension, inestabilidad emocio-
nal, insomnio, delirio, cefalea, temblor,
vértigos, adormecimiento, confusion, de-
bilidad general, coma, ausencia de refle-
jos, respiracion de Cheyne Stokes, convul-
siones, depresion de los centros respira-
torios, disnea, cianosis, hipo, tension ar-
terial severa.

METABOLICA: (HIPOGLICEMIA?

Causas de muerte

Corteza Convulsiones.

Bulbo Depresion de centro respiratorio
y vasomotor.

Sistema respiratorio a) Broncoespasmo y aumento

de secreciones.

b) Bloqueo neuromuscular (diafragma,
musculos intercostales y accesorios.

Sistema circulatorio a) Bradicardia, disminucion del gasto
cardiaco, insuficiencia circulatoria.

Dr. Juan Almendarez B.

(POR QUE NO HAY EDEMA EN EL ALDOSTERONISMO PRIMARIO?
Pregunta un estudiante de Medicina.

Una de las funciones mas importantes de la Aldosterona es a nivel tubular
renal. El producto activo que llega al tibulo contorneado distal determina la
cantidad de sodio que debe readsorberse en intercambio de potasio ¢ ion hidro-
geno. Con el sodio se retiene agua y asi se expande el compartimiento intravas-
cular. Con estas negociaciones electroliticas es 16gico suponer que un exceso en
la produccion de aldosterona, tendra como consecuencia una depresion de potasio
con sus sintomas relacionados, y esto es precisamente lo que sucede, la hipo-
kalemia es uno de los puntales en el diagnodstico del aldosteronismo primario.
Es también légico suponer que la accidon persistente de la aldosterona con su
reabsorcioén continua de sodio y agua producird edema masivo; sin embargo esto
no sucede. En vez de ello un interesante y atn no bien dilucidado fendmeno
fisioldgico ocurre. Si a un individuo normal se le administra aldosterona exogena,
caracteristicamente retendra entre 250 a 400 mEq de sodio, cantidad suficiente
para expander el comportamiento extracelular en dos a tres litros, llegado a este
limite una excrecion exagerada de sodio probablemente debida a inhibicion de la
reabsorcion del mismo a nivel del tabulo proximal se observa. Este es el "feno-
meno de escape" que también se presenta en pacientes con aldosteronismo
primario. Se ha sugerido que existe un principio natriurético posiblemente una
hormona que se ha nominado factor III (factor I es el filtrado tubular, factor II
es la aldosterona). El fenomeno de escape proviene la aparicion de edema. Si este
escape falla el exceso de sodio y agua retenida por la accién de la aldosterona
no se eliminara y expandera el comportamiento extracelular hasta producir edema.

Dr. Plutarco Castellanos



SECCION GREMIAL

NOMBRAMIENTO DE DELEGADOS DEL
"COLEGIO MEDICO DE HONDURAS" (Periodo L972-73)

Puerto Cortés, Dr. Ramon Salvado Aguilar; Catacamas, Dr. Armando
irias Calix; San Marcos de Colon, Dr. Rubén Rodriguez; Comayagua, Dr.
Arturo Maradiaga Wilches; El Mochito, Santa Barbara, Dr. Leonel Armando
Bados; Santa Rosa de Copan, Dr. Rodolfo Eugenio Interiano; El Paraiso, Dr.
José Pinto Mejia, Santa Barbara, Dr. José Maria Leiva Vivas; El Progreso, Dr.
Ramoén Ferrufino Ortiz; Juticalpa, Dr. Ubence Calix Solis; Siguatepeque, Dr.
Rolando Carias Oviedo; La Ceiba, Doctor Rigoberto Rodriguez; Tela, Dr. Pom-
pilio Interiano; Choluteca, Dr. Merlyn Fernandez Rapalo; Trujillo, Dr. Héctor
Mauricio Orellana; La Esperanza, Dr. Juan Rafael del Cid; Yoro, Dr. Presen-
tacion Rivera Dominguez; La Lima, Dr. J. Arturo Venegas Flores; La Paz, Dr.
Fausto Velasquez Suazo; Ocotepeque, Dr. Herlindo Cardona Chinchilla; Oian-
chito Dr. Saul Ayala Avila; San Pedro Sula, Dr. José Elias Handal; Danli, Dr.
Armando Rodriguez L.

COMITE PERMANENTE DE CLASIFICACION DE ESPECIALIDADES
DEL "COLEGIO MEDICO DE HONDURAS" (Periodo 1972-1973)

Doctor Francisco Cleaves Tomé, Coordinador.

Medicina Interna: Dr. Jorge Alberto Pacheco, Propietario; Dr. Plutarco
Castellanos, Suplente.

Cirugia General: Dr. Rigoberto Loépez Lagos, Propietario; Dr. Ramiro
Lozano, Suplente.

Pediatria: Dr. Danilo Castillo, Propietario; Dr. Enrique Ernesto Alvarado,
Suplente.

Ginecologia y Obstetricia: Dr. Marcial Vides Turcios, Propietario; Dr. Mario
Pavon, Suplente.

Comité de Apelaciones: Doctor Francisco Leon Gomez y Doctor Humberto
Rivera M.

COMITE EJECUTIVO DEL SERVICIO SOCIAL

El Comité Ejecutivo del Servicio Médico Social esta integrado por el Presi-
dente y Vice-Presidente del "Colegio Médico de Honduras", Dres. Carlos Godoy
Arteaga y José Castro Reyes, Propietario y Suplente respectivamente, por el repre-
sentante de la Facultad de Ciencias Medica, Dr. Jorge Haddad Quifiénez y por
el Representante del Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social, Dr. Arturo
Zelaya P.
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COMIJTE ORGANIZADOR DEL XVJ CONGRESO MEDICO NACIONAL

La Junta Directiva del "Colegio Médico de Honduras", en sesion celebrada
el dia jueves 6 de abril de 1972 Acta N° 282 aprob6 la proposiciéon de nombra-
mientos formulada por la Asociacion Médica Ceibefia para la integracion del
Comité Organizador del XVI Congreso Médico Nacional a celebrarse en la ciudad
de La Ceiba, Atlantida en el mes de febrero de 1973, el cual queddé formado
de fa manera siguiente:

Presidente, Dr. César R. Rodriguez L.; Vice-Presidente, Dr. Carlos Rivas
Alvarado; Secretario General, Dr. Carlos A. Medina R.; Pro-Secretario, Dr.
Jesus Alberto Vasquez C; Tesorero, Dr. Tomas Garcia Erazo; Pro-Tesorero,
Dr. Enrique Laffite M.; Fiscal, Dr. Raul G. Oviedo; Coordinador, Dr. Rigo-
berto Rodriguez I.

Comité Cientifico: Dr. Raul G. Oviedo, Dr. Enrique Laffite M., Dr. Raul
Chirinos Veldsquez y Dr. Rigoberto Rodriguez I.

Comité Social: Dr. Jests Alberto Vasquez C, Dr. Rafael A. Pavon Leiva,
Dra. Olga Duarte de Laffite y Dr. Reynaldo A. Rodriguez A.

Comité de Propaganda: Dr. Carlos Rivas Alvarado, Dr. Luis Alberto
Ponce P.; Dr. Roberto Zepeda Turcios y Dr. M. Roberto Moneada.

NOMBRAMIENTO REPRESENTANTES
"COLEGIO MEDICO DE HONDURAS"
ANTE EL XV CONGRESO MEDICO CENTROAMERICANO

La Junta Directiva del "Colegio Medico de Honduras", nombro en sesion
ordinaria celebrada el dia jueves 6 de abril de 1972, Acta N° 282 como Coordi-
nadores Propietario y Suplente respectivamente ante el XV Congreso Médico
Centroamericano a los Doctores Plutarco Castellanos y Armando Rivas Garcia.
Este evento se desarrollard en la ciudad de Costa Rica en el afio de 1973.

REPRESENTANTE DEL COLEGIO MEDICO
ANTE EL CLAUSTRO PLENO UNIVERSITARIO

La Junta Directiva del "Colegio Médico de Honduras", nombré como Re-
presentante del Colegio Médico ante el Claustro Pleno Universitario a los Dres.
Francisco Javier Montes Zepeda y Reynaldo Ornar Zavala, Propietario y Suplente
respectivamente. El Dr. Francisco Javier Montes Zepeda, fue nombrado en
sustitucion del Dr. Jacobo Santos Alvarado, quien no pudo seguir sustentando
esta representacion por ser Catedratico de la Universidad Nacional Autéonoma
de Honduras.

COMITE DE EDUCACION MEDICA CONTINUADA

La Junta Directiva del "Colegio Médico de Honduras", nombré como Re-
presentante del Colegio Médico ante el Comité de Educacion Médica Continuada
al Dr. Hilton B. Tréchez Pineda.

COMISION ENCARGADA DE LA INSCRIPCION DE TECNICOS
Y OFICIOS AUXILIARES DE LA MEDICINA

Se nombré a los Doctores Marco Tulio Carranza y Reynaldo Abilio Gémez
Urtecho integrantes de esta Comision.
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OFICINA SANITARIA PANAMERICANA

(MEMORANDUM INTERNO)

Al contestar referirse a: ST/E4/12/1

A: Jefes de Zona y Representantes en los paises miembros
DE: Dr. J. L. GARCIA GUTIERREZ, Jefe, ST.
ASUNTO: IMIPRAMTNE (TOFRANTL)

El Dr. Willam McBride, médico en Australia, ha reportado varios casos de
bebés sin brazos que nacieron de madres que habian tomado la droga "imipra-
mine" (vendida en Australia por la firma Geigy bajo el nombre de fabrica de
"Tofranil"). Sin embargo, las Gltimas noticias reportadas de Australia especifican
que un comité de evaluacion de drogas establecido para aconsejar al Gobierno de
Australia ha recomendado que el Gobierno contintie permitiendo la distribucion
de la imipraminc porque la evidencia actual es insuficiente para conducirnos a la
conclusion de que la imipramine causa realmente bebés deformes.

Imipramine ha sido distribuida en los Estados Unidos de América desde
1959 bajo la marca "Tofranil". El Departamento de Administracion de Drogas
y Alimentos de los Estados Unidos ha exigido que la vifieta contenga una ad-
vertencia como sgue:

"Imipramine: Uso en embarazos: El uso sin graves consecuencias de la
"imipramine" durante el embarazo aun no ha sido establecido; por tanto,
al administrar la droga a pacientes embarazadas, madres en el periodo de
a lactancia, o mujeres de alto potencial de fertilidad, deben medirse los
posibles beneficios con los posibles riesgos. En estudios de la reproduccion
animal se ha llegado a resultados inconclusos... Han habido reportes
clinicos de deformaciones congénitas asociadas con el uso de esta droga,
pero una relacion causal directa no ha sido confirmada".

El Departamento de Administracion de Drogas y Alimentos de los Estados
Unidos de América esta tratando de recoger toda la informacién disponible de
Australia relacionada con los casos de defectos de nacimiento atribuidos a la
imipramine. Sin embargo, a la fecha, el Departamento de Administracion de
Drogas y Alimentos de los Estados Unidos continia permitiendo la venta de la
imipramine debidamente rotulada con la informacion de "advertencia" previa-
mente indicada.

De acuerdo al indice de la Merck, la imipramine se vende en algunos lugares
bajo los nombres de fabrica de "Berkamina", "Deprinol" y "Dyna-Zina".

El uso médico de la imipramina estd indicado para el tratamiento de la
depresion mental.
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VIDA

Jesus Zoilo Piensa
(seudénimo-anagramatico)

iHay vida en la hoja que se mece
pendiendo del arbol que la guarda fija
en la entrafia palpitante que lo sustenta

y le da renuevos.

iHay vida en el pajaro que al cantar
alegra con su trino matutino del
despertar al claro de la aurora, la bella

faz del colorido campo.

jHay vida en la flor que en su color
anida en el jardin de la hermosura y
ofrece sus aromas de ilusiones a quien

la vea y le presente amores.

iHay vida en el hombre que al nacer
ignora su mision en esta tierra e
inocente en su andar sigue su sino

acaso insospechado por su suerte.

iHay vida en cada hoja,
hay vida en cada pajaro,
Hay vida en cada flor,

Hay vida en cada expresion del alma mia.

m (Br. José Luis Espinoza)



183

PENSAMIENTOS

En las manos de un hombre esta su destino;
puede gobernar su voluntad, regir los

designios de un pais o realizar una encuesta
(*)
* (encuesta: En su acepcion mas amplia y general).

El hombre es un ser libre, responsable ¢ inteligencia
y que actua por propio convencimiento,
dotado de las suficientes y humanas facultades
para hacer uso de la expresion y

de las modalidades que éstas le permitan

para hacerse oir libre y sin vinculo ninguno
de cualquier otro grupo o secta a

que estuviere agregado o adjunto y

enmarcado en los capitulos de ley

que le asignan sus deberes y

le sefialan sus derechos y provisto

de las reglas necesarias e indispensables,

que todo reglamento civil estatuye,

para deducirle responsabilidad

en el resumido caso en que se le hallare

culpa alguna en cualquier

o algun incidente que llegara a esbozarse o producirse".

(Br. José Luis Espinazo)

NOTICIAS

El XV Congreso Médico Centroamericano se celebrard en San José de
Costa Rica del 4 al 8 de diciembre de 1973. Informacién puede obtenerse a
través de su Secretario General Dr. Guido Jiménez Jiménez del Colegio de Mé-
dicos y Cirujanos, Apartado Postal N’ 548, San José, Costa Rica, o a los Dele-

gados del Colegio Médico de Honduras, Doctores Plutarco E. Castellanos y
Armando Rivas.



