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EDITORIAL 

La Catástrofe de Septiembre 

En la historia de la nación hondureña, a través de sus cuatrocientos años 
de existencia, no se conoce de ninguna calamidad o catástrofe de condiciones 
tales como la ocurrida en los días 17, 18 y 19 de septiembre de 1974, en que 
el litoral Norte del país fue devastado por un mortífero huracán y que produjo 
como secuela enormes inundaciones, destrucción, muerte, sufrimiento y caos 
económico. Los departamentos de Gracias a Dios, Colón, Atlántida, Y oro, 
Islas de la Bahía y Cortés resistieron la arremetida de vientos huracanados con 
intensidad de más de 150 millas por hora, intensa precipitación pluvial que como 
corolario trajo el desborde de los ríos, principalmente el Ulúa, Chamelecón, 
Lean o de los Leones, Aguan o Romano y el Río Tinto y la destrucción 
prácticamente total de la agricultura e infraestructura de la región. Los efectos 
del devastador huracán afectaron prácticamente todo el país, con inundaciones 
y daños en la Costa Sur y algunas poblaciones del interior. 

De lamentar tenemos como mayor secuela las pérdidas humanas que se 
calculan en alrededor de 10.000 entre muertos y desaparecidos. Solamente en el 
municipio de Choloma, Departamento de Cortés las víctimas sobrepasaron 4.000 
almas. El total de personas afectadas directamente por el huracán se calcula en 
alrededor de 600.000, de las cuales miles y miles quedaron sin hogar, sin trabajo, 
sin parientes, y con un porvenir nebuloso en su futuro. Más afectados fueron 
los niños, los siempre desventurados niños de Honduras, ya que el mayor número 
de muertos y desaparecidos correspondió a menores de edad y los dejados en la 
orfandad se cuentan por centenares. El total de personas damnificadas alcanza 
muchos centenares de miles, los cuales perdieron prácticamente todo. 

La asistencia médica a ¡a región se realizó de inmediato con la activa 
participación del Colegio Médico de Honduras qué destacó brigadas a las zonas 
afectadas, el Ministerio de Salud Pública y Asistencia Social, la Cruz Roja 
Hondureña, la Universidad Autónoma de Honduras, la Facultad de Medicina, 
Caritas de Honduras y numerosas organizaciones oficiales y privadas, así como 
el Ejército y dependencias gubernamentales que contribuyeron a aliviar el 
sufrimiento y la desesperación causada por el hambre, la sed y las enfermedades. 
Debemos destacar la cooperación internacional que se canalizó a través de la Cruz 
Roja Internacional, las brigadas médicas de los hermanos países de Centro 
América, la brigada médica de Venezuela, la efectiva participación del 
hospital cubano, y centenares de organizaciones y de ciudadanos de diversos 
países del mundo que humanitaria y desinteresadamente prestaron su 
cooperación en la debacle nacional. 

Las secuelas físicas, psicológicas y sociológicas del Huracán Fifí se mani-
festarán en nuestro pueblo durante muchos años. Los trastornos causados en los 
hondureños se pondrán en evidencia durante varios lustros y para miles y miles 
el trauma físico y mental perdurará el resto de sus vidas. El médico hondureño 
tiene una gran labor que cumplir, dando de sí todo lo que tiene en bien de 
sus compatriotas y cooperando en todo lo que le corresponda. El Juramento de 
Hipócrates tiene ahora una mayor vigencia ante la tragedia de nuestros hermanos. 
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El huracán de septiembre nos ha dejado una enseñanza al cuerpo médico 
que debemos aprovechar en todo lo que vale. La necesidad ineludible de conocer 
a fondo lo que se ha dado en llamar Medicina del desasiré o Medicina dé Emer-
gencia. Es ésta una oportunidad para que el Colegio Médico, la Facultad de 
Medicina y la Cruz Roja Hondureña, mancomunadamente organicen un estudio 
a fondo a fin de elaborar un plan sistemático de trabajo a realizar frente a las 
grandes calamidades o emergencias. Que la próxima emergencia, si es que la 
tenemos, nos encuentre preparados y organizados para poder enfrentarla en la 
mejor forma. 

Para los muertos y desaparecidos las siemprevivas del recuerdo. Para los 
damnificados y afectados la esperanza de un mejor futuro a-través del trabajo 
reivindicador y para aquellos que prestaron su grano de arena en la gran tragedia 
el agradecimiento eterno de la nación hondureña que con tenacidad y constancia 
pero con paso firme se levantará de nuevo hacia la prosperidad y mejores 
derroteros. 

DR. ALFREDO LEÓN GÓMEZ 



Leishmaniasis visceral 

INFORME DEL PRIMER CASO EN HONDURAS 

Dr. Steven P. Nuernberger * 
Dr. Carlos V. Ramos ** 

INTRODUCCIÓN 

Aunque la leishmaniasis visceral (Leishmania donovani) se ha encontrado 
en México (1), Costa Rica y Guatemala (1), hasta ahora no se había descrito 
en Honduras lo que contrasta con la "úlcera de los chicleros" (Leishmania 
braziliensis). Ambos organismos son de la familia TRYPANOSOMATIDAE y 
del género LEISHMANIA, pero la L. Braziliensis invade la piel y las membranas 
mucocutáneas mientras que la L. donovani invade el sistema retículoendotelial. 
Los dos organismos tienen morfología idéntica, pero son diferentes clínica y anti-
génicamente (3, 4, 5). 

PRESENTACIÓN DEL CASO 

R.V.C., niña de 16 meses de edad, fue internada en el Hospital Materno 
Infantil el 6/1/74 con historia de edema progresivo de miembros inferiores de 
dos días de evolución. El padre observó tumor en flanco izquierdo. Hay también 
tos crónica de cinco meses de evolución y diarrea crónica. El examen físico reveló 
una niña decaída, pálida, afebriíl con disnea y respiración ruda en ambos campos 
pulmonares. La frecuencia cardíaca era de 128 por minuto con ritmo sinusal. El 
abdomen era protuberante y blando con hepatomegalia palpable a 6 cms. bajo del 
borde costal en la línea medioclavicular derecha y esplenomagalia palpable a 10 
cms. bajo del borde costal izquierdo; ambos de consistencia normal. Se observó 
edema blando de miembros inferiores. 

Exámenes de laboratorio iniciales revelaron: 

1) Sangre periférica: hemoglobina 3,4g.%; hematocrito 10,0%, eritrocitos 
1,000,000, leucocitos 3650, neutrófilos 33%, linfocitos 67%, plaquetas 
132,000. 

* Asistente  de  Investigaciones,   Departamento de   Patología 
St. Louis University, St. Louis, Missouri. ** Profesor de 
Patología, Departamento de Patología, Facultad de 
Ciencias  Médicas, U.N.A.H. 

Los autores agradecen la asistencia del Dr. Ramón Custodio L. por la revisión 
del manuscrito y al Dr. V. Cardona por el uso de las facilidades del Hospital 
General San Felipe. 
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2) Orina: color, amarillo;   albúmina, trazas; glucosa, negativa; pH, 6,0; sangre 
oculta, negativa; bilirrubina, negativa. 

3) Heces: Uncinaria, 1+. 
4) Rayos X: cráneo, normal; tórax, neumonía inicial en campo pulmonar derecho. 
5) Enzimas: TGP 26u., (normal 30u.); TGO 94u., (normal 40u.); creatinina 1,2 

mg%, (normal 0,6-1,2 mg%); ;urea 15 mg% (normal 12-18 mg%). 

El tratamiento consistió en fluidos, antibióticos, cuatro transfusiones y ali-
mentación suplementaria. A pesar del tratamiento la niña empeoró paulatinamente 
y murió al décimo día de hospitalización. No fue posible conseguir permiso para 
efectuar la autopsia completa, haciéndose incisiones pequeñas para obtener frag-
menos del hígado y del bazo. 

PATOLOGÍA 

MACRO: Dos fragmentos de tejido grisáceo que miden en total 4x3x1 mms. 

MICRO: Los cortes de hígado y bazo demostraron distorsión acentuada de 
la arquitectura con abundantes parásitos intra y extracelulares con poca visua-
lización de detalles con la coloración de hematoxilina y eosina (Fig. 1). La tinción 
de Giemsa demostró un núcleo azul oscuro, citoplasma pálido y un cuerpo para-
basal bien definido (Fig. 2). Los organismos miden de 2 a 3 mieras. Se hizo 
coloración de Grocott que demostró ausencia de avidez en tomar las sales de 

 
Fig.   1 

Demuestra   destrucción   de   la   arquitectura   hepática. 
Se pueden observar organismos, sin cápsula H y E. 1.000 X
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plata por el organismo y también un PAS que fue negativo. Estos dos hechos 
más la estructura interna del organismo descartan la posibilidad de que sea un 
hongo. Se tomó una muestra de la médula ósea cerca del final de la hospita- 

Iización, encontrando en la revisión de los frotis, una médula pobre en elementos, 
y el hallazgo de un histiocito cargado de leishmanias (Fig. 3). 

Ciclo vital: El ciclo vital de la Leishmania donovaní es muy simple. En el 
hombre, los organismos se encuentran en el citoplasma de los histiocitos y 
macrófagos del sistema reticuloendotelial en fase de leishmania (i.e. sin flagelo). 
En cultivo o en las especies de flebotomus, (vectores naturales), los organismos 
se encuentran en fase de leptómonas (i.e. con flagelo pero sin membrana on-
dulante). Las leishmanias no tienen una fase critidial o fase tripanosomal. 

En los flebótomos (mosca del suelo) les organismos se encuentran en la 
faringe, la cavidad bucal, y en el intestino medio (6). La leishmaniasis visceral 
es principalmente una zoonosis en perros (7), zorras, caballos, ovejas y ratas (8); 
los que pueden infectarse y representar los reservórios posibles de la infección 
(Fig. 4). 

SINTOMATOLOGIA 

El periodo de incubación es de dos a cuatro meses pero puede durar desde 
diez días hasta más de un año. Frecuentemente la infección es insidiosa. A veces 
hay una forma súbita. Los primeros síntomas no son específicos: malestar 
genera), cefalea, fiebre, esplenomegalia progresiva y dolores agudos del abdomen. 
Luego las manifestaciones más importantes son anemia con leucopenia, espleno-
megalia sólida y progresiva, hepatomegalia, edema de la piel y periostio, ema-
ciación, fiebre irregular, diarrea y hemorragia gingivales y nasales. No hay ascitis. 
El paciente puede morir en pocas semanas en casos agudos, en un año en casos 
subagudos o en dos o tres años en casos crónicos. Hay muchas complicaciones 
(i.e. neumonías, infecciones, septicemia) por debilitamiento progresivo. 

DIAGNOSTICO 

Los síntomas y signos no son diagnósticos de la leishmaniasis visceral. Se 
necesitan ver las leishmanias en frotis de sangre periférica (raro), en biopsia de 
hígado o bazo, de los ganglios linfáticos, o en la médula ósea. El clínico tiene 
que considerar el diagnóstico antes de establecerlo. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA Y MICROSCOPÍA 

Las lesiones de leishmaniasis visceral se presentan en el bazo, hígado, 
médula ósea, ganglios linfáticos, corazón y ríñones, donde las leishmanias invaden 
las células del sistema reticuloendotelial. 

Posteriomente hay proliferación de los histiocitos y macrófagos que tienen 
muchos parásitos en su citoplasma, especialmente en bazo, hígado y médula ósea. 

Tanto el bazo como el hígado aumentan enormemente, tomando el primero 
un color púrpura y un aspecto congestionado, mientras que el segundo está 
pálido y con la apariencia del hígado graso. 
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Fig. 2 
Muestra microorganismos con núcleos  y cuerpos parabasales 

bien definidos H y E. 1.000  X 

 
Fig.  3 

Histiocito en médula ósea con citoplasma lleno de Leishmanias. 
1.000   X  Coloración de Wright. 
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El corazón se encuentra pálido y tiene degeneración de las fibras del 
miocardio. Los ríñones tienen degeneración turbia y se encuentran macrófagos 
conteniendo parásitos en el intersticio. 

Hay linfadenitis y en algunos ganglios se encuentran macrófagos con 
leishmanías. El ataque de las placas de Peyer puede causar úlceras intestinales. 

La anemia que es característica de la leishmaniasis visceral está causada 
por la sustitución de las células de la médula ósea por muchos macrófagos llenos 
de parásitos. La anemia es frecuentemente microcítica y aplástica. Probablemente 
como ^consecuencia de la localización intracelular en los histiocitos parasitados 
de la médula ósea, la parasitemia en la sangre periférica raramente es demos-
trada (9). 
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En los macrófagos e histiocitos, el organismo es un corpúsculo oval o 
redondeado con un diámetro máximo de unas 2 o 3 mieras. Con tinciones de 
Giemsa o Wright los organismos se observan fácilmente. 

El citoplasma es azul pálido, el núcleo es grande y se observa fácilmente 
teniendo cerca de él un cuerpo parabasal rojo o violeta. 

Los organismos pueden ser observados con hematoxilina y eosina, pero las 
estructuras internas se aprecian mejor mediante la tinción de Giemsa. 

TRATAMIENTO: 

Además del tratamiento específico, también se necesita tratamiento de sostén. 
El tratamiento específico incluye los fármacos pentavalentes de antimonio. El 
estibatin (Solustibosan) es el menos tóxico de los compuestos pentavalentes de 
antimonio. La dosis total es de 150 ml. de una solución que tiene 30 mgs. del 
fármaco, en inyecciones diarias de 15 mis. por vía intramuscular. 

La etilestilbamina (Neoestibosan) se puede administrar intravenosa o intra-
muscularmente y es recomendada para el tratamiento de los niños (10). 

En el adulto se usa una dosis diaria única de 0,1 g. el primer día, 0,2 g. al 
segundo, y del tercer día en adelante 0,3 g. hasta que el paciente esté asinto-
mático. 

Las complicaciones del tratamiento incluyen tos, cefalea grave, vómitos y 
a veces neumonía. Las infecciones secundarias son tratadas con antibióticos 
específicos. 

Los fracasos en el tratamiento a veces se presenta con "leishmaniasis cutánea 
postkala-azar". Primero aparecen máculas blancas que se vuelven nodulares. 
Esta infección es limitada a la piel y significa que el tratamiento tiene que 
repetirse con los fármacos de los compuestos pentavalentes de antimonio (11). 
En pacientes que no responden a estos fármacos puede usarse amfotericina-B, 
no más que 2 g. dosis total (i2). 

PRONOSTICO 

El 90-95% de casos no tratados en adultos y del 75 a 85% en niños 
menores de tres años son fatales. Con tratamiento apropiado el pronóstico es 
excelente ya que se ha informado de 85 a 95% de curaciones. 

R E S U M E N  

Se informa el primer caso de leishmaniasis visceral (Kala-azar) en Honduras, 
contribuyendo así al mejor diagnóstico diferencial de las esplenomegalia y hepato- 
megalia en niños y adultos, especialmente cuando el paciente tiene anemia 
aplástica. También se presenta una reseña actualizada del ciclo vital del parásito. 
de las manifestaciones clínicas de enfermedad y del tratamiento.
 
^ 
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S U M M A R Y  

Presented is a report of the first case of visceral ieishmaniasis recorded in 
Honduras. The existence of Kala-azar in Honduras should be recognized and this 
diagnosis included in the díferential diagnosis of hepatosplenomegaly in children 
and adults. This is specially true in patients exhibiting a concomittant aplastic 
anemia. Also presented is a review of the life cycle of the parásite, the clínical 
manifestations of this disease, and the current therapy. 
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Consejos prácticos acerca del uso y manejo 
de los drenos en cirugía general 

Por el Dr. Alejandro Membreño* 

El constante mal manejo de los drenos en las heridas operatorias por parte 
del personal de enfermería por un lado y el franco desinterés que los internos 
y residentes de nuestros hospitales demuestran diariamente por aprender a manejar 
correctamente los drenos, me ha impulsado a escribir este artículo con la sana 
intención de instruir a las enfermeras y de orientar y aconsejar a los internos y 
residentes para que razonen mejor el uso y manejo de los drenos en cirugía 
general a los cuales ellos han prestado poca atención, sin ser en realidad culpables 
de ello puesto que ha sido el medio ambiente el que los ha absorbido pero no 
educado. Se ha demostrado repetidamente que un dreno puede ser la clave del 
buen éxito de un procedimiento quirúrgico y por lo tanto mi primer o principal 
consejo es: "a los drenos nosotros los cirujanos los debemos ver y tratar con 
respeto puesto que pueden prevenirnos y/o tratarnos complicaciones". 

A) INDICACIONES 

Los drenos se dejan por dos razones: 
a) Profilácticamente para prevenir acumulación de líquidos, y 
b) Terapéuticamente para dejar salir (drenar) líquidos ya acumulados como pus, 

sangre, linfa, bilis, contenido intestinal, líquido de exudado o trasudado. 

B) TIPOS DE DRENOS 

1.—Una "gaza" actúa como dreno únicamente mientras su acción capilar le hace 
absorber líquido, ya que en cuanto se satura más bien obstruye en vez de 
drenar y por esto en la actualidad prácticamente este tipo de dreno ha sido 
descartado. Debe de estar siempre marcada con material radiopaco, en el 
caso de usarse para drenar una cavidad. 

Cirujano Jefe de Sala y de Emergencia del Hospital General San Felipe, 
Tegucigalpa, Honduras. 
Cirujano   asociado   del Hospital Viera de   Tegucigalpa,  Honduras. 
Profesor de la Cátedra de Anatomía Macroscópica 
de la Facultad de Ciencias Médicas de Honduras. 
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2.—El mejor dreno es el "hule simple" o el "hule en forma de tubo" llamado 
PENROSE. Este último puede tener una gaza dentro convirtiéndose en un 
"dreno en cigarro". De cualquier manera deben de ser siempre radiopacos. 

3.—Los drenos llamados "tubos Sump" que son aquellos que se usan para drenar 
cavidades contra la fuerza de la gravedad y necesitan únicamente un tracto 
fistuloso pequeño sin importar el tamaño de la cavidad a drenar precisamente 
porque drenan a través de su luz por medio de succión continua y por eso 
evitan e! daño a la piel alrededor del orificio de salida si el líquido que se 
está drenando es irritante, y también permiten medir adecuadamente las 
cantidades de líquido drenado. Pueden ser usados también para irrigar al 
mismo tiempo que para drenar. Se usan ante todo después de cirugía 
extensa de pelvis, colon, páncreas. Pueden ser también usados como "tubos" 
para fístulas y deben ser siempre radiopacos. 

4.—Los catéteres finos de polietileno o hule usados para drenar espacios muertos. 
y colgajos cutáneos (con succión intermitente). 

C)  CONSEJOS PRÁCTICOS 

a) No olvidar que el paciente que sale de la Sala de Operaciones con drenos 
y/o tubos a gravedad o succión están más expuestos a desarrollar problemas 
post-operatoríos de tipo respiratorio o venoso y por lo tanto necesitan mejores 
cuidados tanto del médico como de la enfermera. 

b) Los drenos en la cavidad peritoneal sólo deben usarse para drenar áreas 
localizadas donde ya hay líquido acumulado o se presume se acumulará. 
"No es posible drenar toda la cavidad peritoneal". 

c) Drenar el área cercana a las anastomosis intestinales es innecesario, especial 
mente en las de colon, ya que esto puede interferir con la buena cicatrización 
de la anastomosis, y  en realidad se han observado menos complicaciones 
cuando no se deja dreno aun en aquellos casos en los que ocurre dehiscencia 
de la anastomosis post-operatoriamente. 

d) En general, pero en especial en casos en los que hay contaminación de la 
herida, es mejor sacar los drenos por una herida distinta a la operatoria para 
evitar infección y/o dehiscencia de ésta y la herida separada debe ser amplia 
para permitir un buen drenaje-e. "No existen,  sin embargo, pruebas conclu- 
yentes de que el hecho de sacar un dreno por la misma herida operatoria 
aumente verdaderamente el riesgo de infección y/o dehiscencia de ésta". 

e) Después de cerrar el peritoneo y la fascia, "en casos de verdadera conta 
minación  operatoria"  (en apendícectomías perforadas, heridas  intestinales, 
cirugía intestinal o colónica de urgencia, es  aconsejable  drenar la  herida 
operatoria por debajo de la piel, es decir el tejido celular subcutáneo, con 
un dreno de hule simple. 

f) Los drenos dejados profilácticamente deben de ser removidos tan pronto sea 
evidente que no hay mayor drenaje, que no ha habido drenaje, o que deja 
de hacerlo; y no es necesario quitarlos poco a poco ya que se supone no 
han formado fístula en el poco tiempo que se han dejado post-operatorjá 
mente y precisamente ya no hay que drenar. 
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g) Los drenes dejados terapéuticamente deben de ser removidos hasta que ya 
sea bien evidente que el drenaje ha cesado, y por lo tanto la cavidad está vacía. 
Para removerlos lo mejor en realidad es darles varias vueltas para romper 
adherencias y dejarlos después de esto otras 24 horas para ver si no habrá 
más drenaje y si al día siguiente ya no hay drenaje entonces se comienza 
a halarlos progresivamente día a día por pulgadas para promover cícatri-
zción de dentro para afuera. 

h) Los drenos, de cualquier tipo, no deben dejarse en cavidades articulares, 
cerca de tendones, nervios, arterias o de órganos sólidos solamente se deben 
usar "drenos blandos" porque si se usan "drenos duros" se puede producir 
erosión o necrosis de una de estas estructuras y nunca deben dejarse en 
contacto íntimo con esas estructuras. 

i) Todo dreno debe ser manejado en forma estéril para prevenir infección a 
través de él, ya sea de la herida o de la cavidad que se está drenando. 

j) Los drenos deben ser siempre fijados a uno de los bordes de la herida de 
salida en forma cuidadosa y con material resistente no absorbíble, siempre 
evitando ocluir la herida cutánea lo que dificultaría el drenaje. 

EN RESUMEN LOS DRENOS DEBEN SER: 

1.—"Lisos" para no permitir que fibrina se adhiera a ellos. 
2.—De un material radiopaco y resistente. 
3.—"Suaves" para no erosionar o  dañar tejidos, órganos o estructuras. 
4.—Sacados preferentemente por una herida diferente a la operatoria. 
5.—Fijados cuidadosamente a la piel en su orificio de salida, y 
6.—Manejados post-operatoriamente con cuidados estériles especiales. 
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El 55% de las personas mayores de 50 años, presentan en mayor o menor 
forma síntomas iniciales o avanzados de insuficiencia de la circulación del cere-
belo y cerebro, específicamente de estadios iniciales de lo que se denomina isque-
mia cerebro-vascular. Esta se presenta frecuentemente con grados diversos de 
tromboembolia, y es tres veces más frecuente que su pariente la hemorragia 
cerebral, (definitivamente la más de temer de los llamados "accidentes" cerebro 
vasculares); y va corrientemente asociada con hipertensión arterial y alteraciones 
parietales de las arterias cerebrales. 

EPIDEMIOLOGÍA DEL ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL: 

En parte la enfermedad cerebro-vascular se puede prevenir. Sucede con ella 
similar fenómeno que con la hipertensión, que a pesar de estar "avisando" al 
paciente, y al médico por meses o años, no se toman medidas de tratamiento 
hasta que se producen consecuencias, o sea cuando ya hay poco que hacer y 
mucho que lamentar. 

Estudios epidemiológicos efectuados en Framingham, Massachusetts, proveen 
considerable información epimediológica sobre la insuficiencia cerebro-vascular, 
con una alta correlación entre ella y las cardiopatías coronarias y fenómenos de 
claudicación intermitente (calambres). El riesgo de isquemia y hemorragia cerebral 
es potencializado por hipertensión, tal como siempre se había sospechado clíni-
camente. Casi el 80% de las personas que sufren isquemia o trombohemorragia 
cerebral son hipertensas, leves, moderadas o severas. La hipertensión acelera el 
proceso cerebral de arteriesclerosis y precipita la aparición del trombo o hemo-
rragia. 

Según Kannel (1), los niveles altos de colesterol sérico serían relacionabas 
con infarto cerebral solamente cuando estuvieron presentes repetidamente muy 
antes de los 50 años. 

Las anomalías en el electrocardiograma van definitivamente asociadas con 
alta frecuencia de isquemia cerebral y hay relación directa entre enfermedad 
cardiovascular y enfermedad cerebro-vascular. 

La incidencia isquémica cerebral es mayor entre enfermos con insuficiencia 
respiratoria crónica, y con el hábito de fumar, y con el etilismo crónico. 

Los diabéticos de más de 10 años de evolución acusan un gran riesgo de 
isquemia cerebral, sobre todo cuando se les añaden obesidad e hipertensión, 
máxime si estas entidades han sido pobremente o no tratadas del todo. 
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LOS SÍNTOMAS QUE "ADVIERTEN". 

Los siguientes fenómenos deben inquietar y poner sobre aviso al médico y 
paciente, sobre todo cuando aparecen después de los 50 años: 
1.-—Visión borrosa transitoria. 
2.—Incoordinación transitoria de movimientos finos. 
3.—Mareos frecuentes con los cambios de posición, como al pasar de la posición 

sentada a parado. 
4.—Disartria, lengua pesada, o tartamudeo inexplicable. 5.—
Pérdida localizada de fuerza, o de áreas de sensibilidad. 6.—
Parálisis repetida de nervios craneales. 7.—Persistente pérdida 
de la memoria reciente. 8.—Cambios bruscos de personalidad. 

Algunos de los anteriores síntomas representarían para Fields (2) un heraldo 
(en 74% de los casos) de un próximo fenómeno isquémico o hemorrageo, má-
xime si hay hipertensión, obesidad y alcoholismo agregados. 

Cuando se presentan aislados o agregados es urgente que el médico informe 
seriamente a su paciente del riesgo que representan para él y debe instituir me-
didas drásticas encaminadas a corregir obesidad, hipertensión, alcoholismo, nico-
tinismo, alteraciones emocionales y esfuerzos físicos exagerados. La dieta hipo-
sódica complementaria dicho régimen, con el tratamiento de cualquier enfermedad 
concomitante. 

Se deben tratar de prevenir aspectos conflíctivos emocionales en la actividad 
diaria del paciente, específicamente aquéllos que son fuente continua de ansiedad 
o de frustración. Debe interrogarse en detalle al paciente sobre problemas de ese 
tipo y de problemas conflictivos en la familia y trabajo. 

El alcohol y el tabaco deben prohibirse. 

TRATAMIENTO: 

Una vez producido el incidente isquémico, trombótico o hemorrágico cere-
bral, el tratamiento se reduce a medidas sintomáticas, encaminadas más bien a 
tratar de evitar repetición del ictus más que a "curarlo". De allí la importancia 
que tiene el evaluar cuidadosamente los síntomas que "advierten". 

Sin embargo, se han hecho avances de importancia en Neurología, con el 
conocimiento y modificaciones terapéuticas en el flujo sanguíneo y metabolismo 
cerebral, que se resumen en la siguiente tabla del Dr. J, S. Meyer (3); 

Tratamiento Efecto 

Inhalación de 100% oxígeno --------- [) Disminución en flujo cerebral, aumento 
del consumo cerebral de glucosa. 

5% CO2 más aire ■ -------------------- J Aumento en el flujo sanguíneo cerebral 
5% CO2 más oxígeno ------------------ r) Aumento  del  flujo y  del consumo de 

oxígeno cerebral. 
Hydrocloruro Nylidrin (Arlidín) I.V.— f> Caída presión arterial. 
Dextran de bajo peso molecular ------ f> Sin cambio. 
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También la inyección de papaverina intravenosa puede producir mejora del 
flujo cerebral y entrega de oxígeno con mejoría clínica. La aminofílina, por el 
contrario, reduce considerablemente el flujo al cerebro, en parte por vaso cons-
tricción vascular cerebral directa y en parte por acción central respiratoria que 
causando hiperventilación produce anoxia cerebral. 

Por último, se ha observado (4) en pacientes recibiendo alfa metil dopa, 
por ser hipertensos, que además de su baja de presión presentan valores redu-
cidos de resistencia vascular cerebral y aumento de los valores del flujo cerebral 
por minuto; por !o que en pacientes con historia o reciente accidente vascular 
que presenten hipertensión, la alfa metil dopa es de gran valor terapéutico y 
fisiológico, tanto por su acción hipotensora, como para incrementar refleja-
mente el volumen de flujo sanguíneo al cerebro. 

RESUMEN: 

La insuficiencia cerebro-vascular y sus secuelas constituye un gran problema 
médico después de los 50 años. Debe prestarse mucha atención a los síntomas 
"que avisan o advierten" al médico y paciente de un cercano accidente vascular; 
y tomarse las medidas preventivas que sean necesarias. 

El tratamiento actual no es satisfactorio aún, pero se han hecho pruebas 
terapéuticas encaminadas a aumentar el flujo sanguíneo al cerebro, incluyendo 
drogas usadas en el tratamiento de la hipertensión. El Médico debe ser más 
activo con el paciente cuando se presentan síntomas iniciales de insuficiencia 
cerebro vascular. 
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ENCEFALOPATÍA ANOXICA 

* Dr. Luis Fornazzari ** 
Dr. Ricardo Bulnes 

En vigilia el encéfalo consume entre el 20-25 % de los requerimientos totales 
de oxígeno del organismo y cerca del 20% de la glucosa, estos valores son para 
el adulto normal. Aumentan en el niño y disminuyen por factores de continente 
en la senectud (1) (insuficiencia vascular cerebral). Además no existe un consumo 
de O2 uniforme en toda la corteza cerebral y bien sabido es que las zonas motora 
y sensitiva gastan mayor cantidad que la corteza visual, temporal y la frontal (2). 

Cuando existe anoxía por hipotensión mantenida, como se observa en el 
paro cardiorespiratorio, aparecen focos de necrosis difusas en corteza cerebral, 
tálamo y cuerpo estriado, aunque se ven estas lesiones con mayor frecuencia en 
las zonas límites o fronterizas de los grandes vasos del cerebro (Last Meadows 
de los autores anglosajones). Esto tiene su modelo experimental en los trabajos 
de Meldrum y Brierly, quienes produciendo hipotensión en monos, y efectuando 
una ventana plástica observan las anastomosis entre arterias cerebral anterior y 
media y la dilatación y fluctuación del flujo sanguíneo cerebral, mientras persiste 
la hipotensión. Semejante resultado obtiene Brower en el análisis ultraestructu-
ral en que aparece colapso mitocondrial, retículo endoplásmico con dilataciones 
cisternales y condensación del citoplasma en dichas zonas limítrofes. 

Los aspectos neuroquímicos de la hipoxia cerebral son elementos funda-
mentales para la comprensión del problema estructural y nos dan una pauta 
insoslayable de lo que debe ser una corrección precoz y efectiva. 

En condiciones normales el cerebro gasta su ATP en transporte de iones y 
en la biosíntssis de sustancias neuro-transmisoras. Este gasto es balanceado por 
su producción, es decir, por la oxidación completa de la glucosa y la fosforilación 
de ADP a ATP. Como consecuencia de la baja de aporte de O2 disminuye el 
A.T.P. (3) y se elevan los niveles de ADP y fósforo inorgánico. El encéfalo 
corrige ésto a expensas de la glicólisis anaeróbica (4) por activación de la hexo-
quinosa, fosfofructoquinasa y glicógeno fosforilaza cuyos valores ascienden (5), 
y esta glicólisis conlleva a la sobreproducción de ácido láctico (6), con la consi-
guiente producción de acidosis; estos cambios son pesquizados en la práctica 
clínica con la determinación de la relación lactato/piruvato en L.C.R. que aunque 
corresponde a un método indirecto orienta hacia el grado de oxigenación cere-
bral (7). Es un método indirecto ya que el primer paso en la corrección implica 
un aumento intracelular de estos metabolitos, que ulteriormente se detectan en 
sangre y finalmente en L.C.R. (8), por lo tanto su determinación nos indica 
que ya hubo cambios hipóxicos antes de la cuantifieación periférica, es decir, 
el proceso ya se ha instalado y que la corrección clínica debes efectuarse en la 
forma más precoz posible, y no esperar la aparición de estos índices. 

* Profesor de Neurofisiología, Depto. de Ciencias  Fisiológicas. UNAH. 
"** Profesor Auxiliar, Depto.  de  Ciencias  Fisiológicas, UNAH. 
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En estudios recientes se ha demostrado que tanto la isquemia como la hi-
poxia cerebral son directamente influenciados por el pH de los líquidos extrace-
lulares (9), a pH bajo las arteriolas cerebrales pierden resistencia (autoregulación) 
y la presión arterial sistémica se transmite directamente a los capilares aumen-
tando la presión hidrostática y provocando edema. Este fenómeno se ve agravado 
por la pérdida generalizada del tono vascular y la reactividad (que es un fenó-
meno reflejo de vasomotilidad ante cambios de pH) (10). Si la anoxia se man-
tiene, se produce una falla en el transporte activo de sodio hacia fuera de la 
célula e induce un movimiento de electrolitos y agua hacia el interior agravando 
el edema cerebral celular. Este edema es mucho más marcado en la glía peri-
vascular y en !as células endoteliaies impidiendo el flujo sanguíneo cerebral re-
gional, y por lo tanto, agravando la situación ya que se produce un verdadero 
estancamiento sanguíneo con alteraciones hemodinámicas severas, tales como 
aumento de viscosidad sanguínea, pérdida de la autoregulación, e imposibilidad 
de un flujo normal en la microcirculacíón cerebral. 

El concepto de edema cerebral y su importancia deben ser revisados. Se 
pensaba que este fenómeno era irreversible y que tenía una connotación histopa-
tológica propia. Sin embargo los trabajos de Norris y Pappius (11), han puesto 
en su verdadero lugar estos conceptos para una correcta interpretación y manejo. 
Ellos demostraron que la concentración de agua y electrolitos en caso de edema 
cerebral inducido por hipoxia e hipercapnia eran normales a pesar del daño 
neurológico y de las alteraciones electroencefalográficas encontradas. En las 
determinaciones seriadas de Na, K y agua (12-13), no fue posible determinar 
cambios e incluso no se encontró daño estructural encefálico en caso de muerte, 
ya que ésta tenía como causa una falla del miocardio. 

Refiriéndose al daño estructural niegan que la vacuolizacíón perineuronal y 
perivascular post-morten sea un elemento diagnóstico de edema ya que a la ultra-
estructura resultaron simples artefactos. 

La importancia de estas experiencias es que el edema cerebral debe ser 
considerado y tratado como un fenómeno dinámico y no como una entidad 
definida y por lo tanto en las prácticas diarias los hallazgos clínicos neurológicos 
y las alteraciones electroencefalográficas son transitorias y de ningún modo pro-
nósticas. 

De capital importancia pronostica sería determinar el tiempo crítico que el 
tejido cerebral es capaz de soportar bajo condiciones anóxicas. 

Amén de algunos trabajos experimentales reportados (13-14), no ha sido 
aún bien limitado este tiempo en el hombre. 

Se sabe por estudios en cerebro aislado de perro (5-14-15), que después de 
un período de anoxia anóxica de 30 minutos, los mecanismos de control tanto 
bioquímicos como fisiológicos son impotentes de evitar un daño permanente 
cerebral. Tiempo menor de 30 minutos es imposible saber si el daño será irrever-
sible o reversible. Por otra parte, los estudios electroclínicos en niños (16), y en 
animales (17), que presentan anoxia cerebral por paro cardíaco, confirman los 
hallazgos experimentales anteriores. 

Esto es claro ya que en la región isquémica el CO2 librado del metabolismo 
alterado, ya ha producido una vasodilatación en dicha zona y al agregar CO2 
no se puede producir más vasodilatación en la zona dañada, sino que en territo-
rios menos isquémicos o normales (robo intracerebral). 

Lo mismo podríamos decir de las drogas vasodilatadoras que se utilizaron 
y que actualmente están en desuso. A 
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Fig. No. 1 
La figura muestra la serie de eventos que suceden desde la instalación de la hipoxia, 
hasta finalizar en la producción  del edema y el estancamiento sanguíneo.  También 
se señalan  los sitios en los  cuales  la   oxigenación hiperbárica,  los  esteroides   y  el 

dextran , pueden evitar la muerte neuronal. (Original de los autores). 
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¿Racionalmente, qué debemos utilizar? De acuerdo a la figura N9 1, el 
único modo de corregir la hipoxia cerebral es hacer llegar más oxígeno a la zona 
isquémica en la forma más precoz posible, pero desgraciadamente con los métodos 
de oxigenación clínica habitual no es posible hacer llegar este gas en concentra-
ciones adecuadas. Por tal motivo en trabajos experimentales se ha logrado muy 
buen efecto en este sentido utilizando la oxigenación hiperbárica (18-19-20-22). 
Sin embargo, para que el oxígeno llegue a esta zona debe tener un flujo san-
guíneo cerebral adecuado, que en estos no es posible por dos trastornos ya 
mencionados que son en primer lugar el edema cerebral y el estancamiento (o 
encharcamiento) sanguíneo. Contra el primero de ellos, universalmente aceptado, 
está el uso de los esteroides., cuyo efecto es tanto corregir el edema como nor-
malizar la barrera hematoencefálica, destruida por la anoxia. Con respecto al 
encharcamiento sanguíneo ha dado buen resultado el uso de Dextran de bajo peso 
molecular (21) que normaliza la viscosidad sanguínea, evita la agregación de 
plaquetas y de glóbulos rojos. Todas estas medidas permiten un flujo de oxígeno 
adecuado hacia la neurona dañada. 

De esta manera y comprendiendo el mecanismo fisiopatológico de la ence-
falopatía anóxica, ninguna medida aislada resultaría beneficiosa y ante la pre-
sencia de un cuadro clínico de sufrimiento cerebral difuso se impone actuar en 
el menor tiempo posible, en base a los conocimientos previamente descritos. 

R E S U M E N  

Se revisan los conceptos de disminución de flujo sanguíneo cerebral (F.S.C.) 
en casos de hipoxemia y anoxemia. Se señalan los cambios bioquímicos y mor-
fológicos encefálicos que se producen en anoxias agudas (especialmente paro 
cardíaco). Se llama la atención, sobre las inconveniencias de la terapéutica con vaso-
dílatadores y CO2. Se revisa el tratamiento con Dextran y oxigenación 
hiperbárica como método fisiológicamente eficaz. Se insiste en la importancia 
del diagnóstico y tratamiento precoz por equipo médico-neurológico. 

 S  U M M A R Y 

The concept of Iow cerebral blood flow in patients with cerebral hipoxia 
and anoxia are discussed. The morphologic and biochernical changes in the brain 
under anoxic conditions (cardiovascular arrest), are reviewed. 

Attentíon is called on the deletereous use of the so called vaso-dilators and 
CO2 in the anoxic brain. 

We suggest the use of dextran, steroids and hyperbaric oxigenation like the 
most effective treatment. 

Finally we want to emphasize the need for a fast diagnosis and treatment. 
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Miiasis orbitaria por Dermatobia hominis 

Dr. Carlos Elvir Aceituno 

Esta miiasis es producida por la Dermatobia hominis; sinonimia: Dermatobia 
Noxialis, Dermatobia mexicana, Dermatobia cyaniventris, Cuterebra hominis. 
Puede afectar aves, mamíferos y al hombre. 

La mosca adulta mide entre 15 y 17 mm. de largo y deposita sus huevos 
sobre diferentes artrópodos vectores, especialmente en la pared lateral del ab-
domen, éstos quedan fios por una sustancia adherente que los recubre y se 
agrupan en racimos con opérculo hacia atrás. Cada hembra pone hasta 400 
huevos y para efectuar la postura atrapa en el vuelo o en el suelo a los vectores, 
entre los cuales figuran Anópheles, Haemagogus equinus, Cryptalucilia, Orthelia 
pruna, etc. Rara vez lo hacen sobre plantas. Los huevos maduran sobre el 
vector y en 5 a 7 días dan nacimiento a las larvas, que pueden vivir dentro de 
la cutícula del huevo hasta 20 días. Tan pronto el vector posa sobre la piel o 
mucosas sanas del huésped, por un termotropismo, las larvas rompen el opérculo 
y en 10 a 25 minutos se introducen en la piel o mucosa. En el tejido subcutáneo 
completan su desarrollo en 60 días para luego desprenderse y caer a la tierra, 
convirtiéndose en pupas; pasan del pupario a la mosca adulta en 20 a 60 días; 
estas últimas viven poco tiempo; si son machos 12 a 24 horas y si son hembras, 
8 a 10 días. 

En nuestro medio, la incidencia de Dermatobia hominis orbitaria ha ido 
disminuyendo debido a las campañas sanitarias; los pacientes a quienes se les 
encuentra provienen de áreas rurales; más frecuente en los niños que duermen 
a la intemperie y los adultos la adquieren ocasionalmente, cuando intoxicados 
por el alcohol. 

El cuadro clínico de la miiasis orbitaria se caracteriza por dolor palpebral, 
congestión y quemosis conjuntival marcada en el ojo afectado, con abundancia 
de secreción mucopurulenta y formación de una verruga con orificio de aeración 
central, en el sitio donde está la larva. El diagnóstico se hace por la frecuente 
aparición de la porción terminal larvaria en el orificio mencionado. Se encuentra 
la larva con más frecuencia a nivel de la carúncula lacrimal. El tratamiento que 
se recomendaba antes era el siguiente: después de la instilación de un anestésico 
tópico e inrnobilzación de la cabeza del paciente, se aplicaba un ungüento en el 
orificio de aeración del parásito; cuando éste insinuaba su extremidad en busca 
de aire se le sujeta con una pinza y se le aplica éter para paralizarlo e inutilizar 
las espículas con que se adhiere a los tejidos profundos, con otra pinza se hace 
otra toma y se continúa halando; las tomas con las pinzas se van reaplicando 
cada vez que sale parte de la larva. Luego de la extracción total se aplica un 
ungüento de antibiótico en el ojo. A veces no es posible tener éxito con este 
procedimiento y se requiere hacer extracción quirúrgica a través de conjuntiva 
con el orificio de aeración como guía hasta encontrar la larva y extraerla de su 
cavidad. Si el procedimiento no se puede hacer con anestesia local se utiliza 
anestesia general. 

El tratamiento que en la actualidad estamos utilizando en el Hospital 
"Leonardo Martínez" y que es el que recomendamos es el siguiente: 
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Fig. 3 
Se está haciendo presión con el hisopo y el pulgar 

hasta  que esté  fuera la mitad del tórsalo 

 

Fig. 4 Se  toma   el 
tórsalo  con   una   pinza                   

va   halando. 

 

 

Y  con movimiento de balanceo se
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Fig. 5 El   tórsalo  es   extraído   

completamente   de   la   cavidad. 

RESUMEN 

El autor presenta el tratamiento que está realizando en el Hospital Leonardo 
Martínez para la miasis orbitaria por Dermatobia Hominis utilizando un com-
puesto ampliamente usado en Veterinaria, el dimetil dicloroninilfosfato. 
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Granuloma Alérgico en Ganglios Linfáticos 

Dr. Osear Raudales *. 

Procesos granulomatosos en los ganglios linfáticos son muy frecuentes. Su 
diagnóstico generalmente no es problemático, pero ocasionalmente algunos ganglios 
presentan lesiones granulomatosas de incierta ubicación patológica. 

El término "granuloma alérgico" quizá sea redundante, puesto que los 
granulomas centran alrededor de un conflicto en el sistema inmunológico; aquí 
lo usaremos para identificar un tipo de granuloma que muestra de una manera 
franca elementos microscópicos que asociamos estrechamente con fenómenos 
alérgicos;  leucocitos eosinófilos y cristales de Charcot-Leyden. 

En el momento presente el mecanismo patogénico se acepta como único, 
a pesar de que algunos aspectos no están definidos todavía. Las causas en cambio, 
se creen múltiples y su número rápidamente aumenta según va aumentando 
nuestro conocimiento del problema. 

RESUMEN CLÍNICO DE UN CASO 

Hombre de 17 años, admitido por primera vez al KCH el 19 de noviembre 
de 1973; con una historia de 2 semanas con tos, disnea, anorexia, pérdida de 
peso (8 lbs.), sudores nocturnos y esputo amarillo. La enfermedad comenzó con 
dolor pleurítico en el lado derecho todavía presente. Desde un año antes la 
sudoración alternativamente aparece y desaparece. En diciembre de 1972 fue 
hospitalizado por tonsilitis. No tiene historia de asma pero su madre fue asmá-
tica por 5 años. Hay historia de fiebre del heno desde los 6 meses (?) de edad 
y "rash" por 3 años. Nunca ha viajado fuera de este país. 

Examen físico: T 100.3°F, P 92/m, PA 100/66. Había sibilancias inspi-
ratorias y expiratorias y estertores roncantes. Los ganglios cervicales estaban 
infartados y crecidos (10 mm) en ambos lados. Los siguientes diagnósticos 
fueron considerados: tuberculosis, neumonía, síndrome de Loeffler, leucemia, 
enfermedad de Hodgkin, poliarteritis nodosa y sarcoidosis. 

Evolución: 11-20-73 radiografía de tórax mostró una adenopatía hiliar 
bilateral (Fig. 1). Biopsia de médula ósea con marcado aumento en los eosinó-
filos. La disnea y las sibilancias mejoraron con aminofilina. La tos persistía. 
El 11-30-73 durante una mediastinoscopía se tomaron 2 ganglios, subcarínico 
(No. 1) y paratraqueal (No. 2). Ambos con idénticos cambios morfológicos que 
fueron interpretados como un tipo raro de reacción de hipersensibilidad. Los 
ganglios presentan marcada alteración en su estructura. Hay áreas de fibrosis, 
proliferación de capilares y algunos microabscesos (Fig. 2). En la periferia d? 
estos hay hístiocitos formando imágenes en empalizada. En el estroma próximo 
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a los abscesos se encuentran células gigantes multinucleadas con algunos frag-
mentos de cristales en el citoplasma. Numerosos cristales eosinófilos se encuentran 
también, libres, en la cavidad de los abscesos; tienen forma triangular longitu-
dinalmente y hexagonal en sección transversal; miden hasta 80 x 30 mieras; son 
mucho más aparentes en las coloraciones de Kinyoun para BAAR y Giemsa 
(Figs. 3 y 4). En la materia necrótica de los abscesos se reconocen restos nu-
cleares de leucocitos y numerosos gránulos eosinófilos. Alrededor de los abscesos 
hay gran cantidad de granulocitos eosinófílos. La tinción de hematoxilina y eosina 
no destaca la presencia de numerosas células cebadas y plasmáticas: pero et 
Giemsa demuestra claramente las células cebadas (Fig. 5) y la pironinofilia hace 
más aparentes a las células plasmáticas (Fig. 6). El 12-17-73 cinti grama del 
hígado fue negativo. Frotis de médula ósea: serie mieloide elevada y eosinofília. 
El 12-26-73 afebril. Biopsia hepática con mínima inflamación periportal no 
específica. 1-2-74 cultivos para BAAR de ganglios, orina, esputo y contenido 
gástrico fueron negativos. 1-3-74 radiografía del tórax muestra ligera disminución 
de las áreas hiliares. Pielograma intravenoso negativo. El paciente no recibió 
esferoides, fue dado de alta asintomático. Los cuadros 1 y 2 muestran datos de 
laboratorio adicionales. 
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Fig.   4 Cristales de Charcot-

Leyden. x  450. Coloración de Giemsa. 

 

Fig.   5 Los puntos oscuros dispersos representan   
mastocitos.  x   450.   Coloración   de Giemsa. 



GRANULOMA ALÉRGICO EN GANGLIOS LINFÁTICOS 265 

 

Fig. 6 Células  plasmáticas,   x   
1.000.   Verde   de   Metilo-Pironina. 

COMENTARIO 

Aunque en el presente caso no se comprobó factor etiológico específico, el 
aspecto morfológico microscópico y la evolución clínica son suficientemente ca-
racterísticos. El alérgeno creemos ingresó al organismo por inhalación, siguiendo 
una vía y un mecanismo aceptados en otros procesos alérgicos. 

Los cristales de Charcot-Leyden constituyen el aspecto morfológico más 
interesante. Pueden estar presentes en cualquier condición en que haya una 
concentración elevada de leucocitos eosinófilos seguida de destrucción de los 
mismos: asma bronquial, síndrome de Loeffler, ascariasis pulmonar, granuloma 
eosinofílico, trichuriasis, etc. Los cristales de C-L, suelen ser muy numerosos y 
muy grandes, hasta 100 x 40 miera. Se encuentran principalmente en la periferia 
de los microabscesos, formándose a partir de detritus de los eosinófilos. Su estruc-
tura típica bipiramidal con bases hexagonales yustapuestas, es más manifiesta con 
las tinciones de Giemsa y Kinyoun o con luz polarizada (Fig. 7 y 8) (1). 
El material orgánico de los cristales (poüpéptidos) procede de los microcristales 
que el microscopio electrónico demuestra en las granulaciones de los eosinófilos 
maduros (Fig. 9) (2). Al desintegrarse los eosinófílos durante el fenómeno alér-
gico los microcristales se unen por oposición para formar los cristales de C-L. 
Aparentemente siempre coexisten cristales y eosinófilos y pueden ser producidos 
artificialmente desintegrando concentrados de eosinófilos con detergentes. La 
presencia de células gigantes multinucleadas es una reacción a cuerpo extraño 
provocada por los cristales. 
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El papel de los leucocitos eosinófilos y las células cebadas está muy estre-
chamente relacionado, pero hay opiniones opuestas en cuanto al mecanismo ín-
timo. Parece demostrado por inmunofluorescencia que el eosinófilo fagocita el 
complejo Ag~Ab~c que se forma en ]a superficie de la célula cebada y lo destruye 
evitando el daño tisular local (3). No está claro aún si la eosinofilia y la eosi-
notaxia son producidas por el complejo Ag-Ab-c o por la histamina liberada por 
el mastocito. O por el contrario, si es el eosinófilo el que provoca la liberación 
de histamina. 

La heparina producida por las células cebadas confiere a la célula su capa-
cidad metacromática (4) con azul de toluidina y otros colorantes. El azul de 
toluidina es muy conveniente para demostrarlas en tejidos ya que con la tinción 
de hematoxilina y eosina son poco perceptibles. La liberación de histamina con 
su poder para producir broncoespasmo, hipersecreción glandular, edema y vaso-
dilatación es causa de cuadros asmatiformes. No está definido si el mastocito 
muere después de expulsar sus gránulos de secreción. 

CUADRO 3 

ENFERMEDADES POR HIPERSENSIBILIDAD 

Benignas Malignas 

Asma bronquial Angeítis por hipersensibüidad 

Eosinofilia tropical Arteritis de células gigantes 

Síndrome de Loeffler Granulomatosis  alérgica  (Churg-Strauss) 
Larva Migrans visceral Granuloma de Wegener 
Neumonías eosinofílicas Granuloma letal de la línea media 

Reacciones a drogas Granuloma patérgico 

Sarcoidosis 

Para ubicar mejor el término granuloma alérgico podemos referirnos al 
cuadro 3 que es una lista incompleta en donde anotamos, de un lado, enferme-
dades por hipersensibilidad con patogenia y etiología conocidas, excepto sarcoidosis 
y del otro con etiopatogenia discutibles y pronóstico desfavorable. El término 
GA empleado por Churg y Strauss (5) se refiere a un proceso altamente letal 
y no tiene relación con el que usamos aquí para hablar de un proceso benigno. 

Estrechamente relacionado con el presente caso está un grupo de enfermedades 
unidas bajo el término: neumonías por hipersensibilidad post-inhalación de antí-
genos orgánicos. Cuadro 4 (6, 7, 8 y 9). La mayoría producidas por hongos 
y proteínas animales antigénicas. Esta lista se extenderá a otros antígenos de 
diversos orígenes a medida que se conozcan mejor los efectos alergógenos de 
la innumerable cantidad de sustancias con que 'el hombre tiene contacto. 



 

 
Fig. 7 Base  hexagonal  de un cristal 

de Charcot-Leyden.  Luz polarizada. 
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Fíg.   8 

Aspecto   longitudinal   de   cristales   de   Charcot-Leyden.   Luz   polarizada. 

 
Fig. 9 

Micrografía   electrónica   de  un  granulo   de  eosinófüo   conteniendo  un   microcristaL 
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SUMARIO 

Se presenta un caso de granuloma alérgico de los ganglios peritraqueales. 
Se discute el aspecto morfológico microscópico particularmente de los cristales 
de Charcot-Leyden. Se analiza el posible origen de los granulomas a través 
de inhalación de antígenos orgánicos. 

■ 
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Electrocardiografía Práctica 

Dr. Marco A. Bográn Centro 
Médico Hondureño, Tegucigalpa 

 

Observe el Electrocardiograma ilustrado, la onda P y el segmento PR son 
normales, el complejo QRS es anormalmente ancho, mide 0.13 seg., presenta RSR' 
en VI con onda "S" persistente en V6, características del bloqueo completo de 
rama  derecha. 

El eje está desviado hacia la izquierda, siendo aproximadamente de —60 
grados pequeña Q en DI DL y "S" profunda en DIII, características éstas del 
hemibloqueo izquierdo anterior. 

En resumen pues, se trata de bloqueo bifascicular, es decir, bloqueo com-
pleto de rama derecha y hemibloqueo izquierdo anterior. 
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COMENTARIO 

El concepto de hemibloqueo es relativamente reciente habiéndose escrito 
voluminosa literatura a partir del año 1966. 

El bloqueo bifascicular denominado así cuando se encuentra un bloqueo 
completo de rama derecha y hemibloqueo izquierdo anterior, es generalmente 
debido a la enfermedad coronaria especialmente en sujetos mayores de 50 años. 
En los menores de esa edad, la etiología más frecuente es una cardiomiopatía 
o bien enfermedad valvular aórtica habiéndose demostrado también en sujetos 
sin enfermedad cardíaca aparente. 

Por muchos años la presencia de bloqueo completo de rama derecha y 
desviación de eje a la izquierda fueron considerados como una variedad de blo-
queo de ramas derecha o izquierda, una forma particular de bloqueo bilateral, 
o un tipo no determinado de bloqueo intraventricular hasta que los numerosos 
estudios de Rosembaum vinieron a aclarar conceptos que posteriormente han 
sido confirmados con estudios eléctricos de fascículo de HIS. 

Es interesante mencionar que el 37% de pacientes con bloqueo bifascicular 
como el descrito desarrollan Stoke-Adams que es precisamente lo que pasó con 
el paciente cuyo electrocardiograma ilustramos, habiendo necesitado posterior-
mente inserción de marcapaso artificial permanente. 
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Complicaciones Post - Operatorias 
de Cirugía Abdominal 

TERCERA PARTE 

Dr. Silvio R. Zúniga * 

Dr. José Gómez-Márquez ** 

COMPLICACIONES EN CIRUGÍA BILIAR 
■ ■ 

Entre ellas cabe señalar las siguientes: 
1.—Colecciones subhepáticas y abscesos.—Es, según Bartlett (99), la com-

plicación más frecuente ya que llega a representar entre un 7 a un 10% de 
los casos. Se producen por el acumulo significativo de diversos líquidos que 
contienen bilis, sangre y linfa; posteriormente se produce la contaminación bacte-
riana que da lugar a dolor localizado, fiebre, leucocitosis, elevación de la cúpula 
diafragmática, disminución del murmullo vesicular basal derecho, etc. Todo el 
proceso es capaz de provocar inflamación alrededor de los conductos biliares, 
lo que provoca espasmo de los mismos, particularmente del esfínter de Oddi que 
trae consigo la instalación de ictericia. El intervalo que media entre la operación 
y la posible formación de un absceso es de dos días a varios meses. La mayor 
parte de los abscesos se forma en el espacio subfrénico (en un 50% de los casos); 
los del lado izquierdo son raros. Las causas de estas acumulaciones son desliza-
mientos de la ligadura de! cístico, el cierre imperfecto de la coledocotomía y la 
herida de pequeños conductivos biliares y linfáticos. En consecuencia, su profi-
laxis debe basarse en ligaduras cuidadosas, hemostasia adecuada, peritonización 
y, sobre todo, drenaje. 

2.—Biliperitoneo.—Es el derrame masivo de bilis en la cavidad peritoneal, 
que habituaimente es grave ya que su mortalidad es del orden del 50%. Las 
causas del mismo son ruptura de conductillos hepáticos y de la vesícula biliar, 
mala ligadura del cístico, obstrucción de la vía biliar principal después de colé-
cistectomía y desplazamiento del tubo en T. El cuadro clínico es muy variable 
y no siempre guarda relación con la cantidad de bilis acumulada. En los casos 
muy graves se produce distensión abdominal progresiva, deshidratación intensa, 
hundimiento de los ojos, hemoconcentración, taquicardia y torpeza mental. Esta 
sintomatología se relaciona con la toxicidad de la bilis o de las sales biliares, 
con pérdida de líquidos y con la infección bacteriana. 

* Jefe Departamento Quirúrgico (UNAH)  y Hospital General, Tegueigalpa, D. C. 
Profesor   de   Diagnóstico   Quirúrgico   (UNAH). 

** Jefe   del   Servicio   de   Cirugía  Vascular,   Hospital   General,   Tegucigalpa,   D.    C. 
Profesor de  Diagnóstico  Quirúrgico   (UNAH). 
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3.—Fístula biliar.—Se debe considerar que existe fístula biliar cuando el 
flujo biliar externo persiste en forma prolongada después del retiro del tubo de 
drenaje o del tubo en T. Sus causas son colecistectomías incompletas, obstruc-
ciones de la vía biliar principal por patología del páncreas, de la ampolla de 
Vater, obstrucción por cálculos residuales, estenosis de la vía principal. Puede 
en algunas ocasiones ser debido a lesión de pequeños conductillos hepáticos o 
del lecho vesicular. Por último, la fístula biliar puede originarse a través de 
duodenotomía. 

4.—Hemorragia.—La hemorragia puede ser debida a lesiones producidas 
en el curso de la intervención quirúrgica de la arteria hepática, en la arteria 
cística, en la vena porta o en el parénquima hepático. Por otro lado recordamos 
que la hemorragia puede obedecer a trastornos de la coagulación sanguínea. 

5.—Complicaciones asociadas con el uso de tubo en T.—La permanencia 
del tubo en T en la vía biliar principal en ocasiones puede provocar una serie 
de complicaciones, las que se traducen frecuentemente en drenaje biliar externo 
o en ictericia. No dejaremos de señalar la posibilidad de pancreatitis postopera-
toria, sobre todo cuando se ha colocado un tubo en T de rama distal larga. 
Si el tubo en T tiene un calibre insuficiente en relación con la vía principal puede 
ocasionar el flujo de la bilis entre la pared del colédoco y la del tubo, con la 
consiguiente filtración de bilis a través de la sutura coledociana. Además, el tubo 
en T puede ocluirse por arenillas, lodo biliar y por ascárides, eventualidad fre-
cuente entre nosotros, con la consiguiente sintomatología de dolor, ictericia o 
drenaje biliar externo cuantioso. Otra complicación nada rara consiste en la dislo-
cación de! tubo; en algunas ocasiones la rama distal del tubo puede colocarse 
hacia arriba, paralelamente a la rama proximal; en otras cualquiera de las dos 
porciones del tubo puede salirse del colédoco, pasando a la cavidad peritoneal. 
Por último, queremos apuntar la posibilidad que un tubo en T con rama proximal 
demasiado larga erosione la pared de la vía principal y que traiga como conse-
cuencia una hemorragia. 

Una vez comprobadas mediante la colangiografía las complicaciones oca-
sionadas por los hechos apuntados, procede a retirar el tubo en T cualquiera 
que sea el lapso transcurrido entre la operación y la complicación. 

6.—Ictericia después de la operación en el tracto biliar. Este accidente 
obedece a las siguientes causas: 

a) Presencia de cálculos residuales.—Esta situación era muy común en otras 
épocas, ya que se señalaba su ocurrencia en el 20% de los casos (100) y que 
hoy consideramos que se ha reducido notablemente después del uso sistemático 
de la colangiografía intraoperatoria. Es frecuente que cálculos asintomáticos de 
la vía principal produzcan después de la intervención sintomatología obstructiva; 
este fenómeno, a primera vista inexplicable, se entiende si se consideran algunos 
factores; en primer lugar y como consecuencia del trauma operatorio pueden 
provocarse nuevas  situaciones  en  la vía  biliar  principal,  como son espasmos 
e inflamaciones, que si se localizan a nivel del esfínter de Oddi puede producirse 
la obturación de la luz biliar complementado por la presencia del cálculo residual; 
por otra parte, cuando son extirpadas las vesículas funcionantes se produce una 
dilatación de la vía biliar porque la bilis fluye directamente hacia el duodeno 
y este ensanchamiento permite que los cálculos coledocianos floten, desciendan 
y obstruyan el esfínter de Oddi. 

b) Tumores malignos.—Esto ocurre cuando pasan inadvertidos durante la 
intervención, especialmente los de la cabeza del páncreas. 
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c) Pancreatitis.—Esta condición puede igualmente no ser detectada en el 
acto quirúrgico o, merced del mecanismo de rama distal larga del tubo en T 
antes apuntado puede iniciarse en el postoperatorio. 

d) Colangitis.—Puede ser la consecuencia de irrigaciones  forzadas  de la 
vía biliar principal durante el acto operatorio o en el postoperatorio a través 
del tubo en T. Sus manifestaciones son muy variables: desde asintomáticas hasta 
las muy graves con un cuadro febril, escalofríos, ictericia y leucocitosis. 

COMPLICACIONES   EN  CIRUGÍA PANCREÁTICA 

Durante las dos últimas décadas Los cirujanos se han acercado más agresi-
vamente al páncreas y ello ha permitido obtener un conocimiento amplio de las 
complicaciones que pueden ocurrir con este tipo de cirugía. Es esencial estar 
alerta de los problemas que se pueden crear para efectuar su reconocimiento 
y tratamiento (101). 

PANCREATITIS.—Muchas de las complicaciones subsiguientes a cirugía 
pancreática derivan de cambios inflamatorios de las glándulas con liberación de 
secreciones ricas en enzimas proteolíticas que actúan en los tejidos vecinos y en 
la cavidad perítoneal. La pancreatitis puede radicar en parte o totalidad de la 
glándula o en el remanente de la glándula que parcialmente ha sido extirpada. 
La pancreatitis aguda resultante puede ser del tipo edematoso o hemorrágico y 
puede, por sí misma, crear otras complicaciones (fístulas, dehiscencias de anas-
tomosis, hemorragia, abscesos y formación de pseudoquistes y eventualmente 
muerte). La inflamación de la glándula puede ocurrir no sólo en operaciones 
hechas sobre ella misma sino, también, en operaciones abdominales superiores 
que implican disección o manipuleo del órgano. Según Martins Job (102) el 14% 
de toda las pancreatitis agudas son consecuencia de traumatismos operatorios 
del páncreas. 

Según Pernoskas y Osborne debe sospecharse la aparición de una pancrea-
titis cuando en las primeras 24 a 72 después de la operación el paciente desarrolla 
un intenso dolor abdominal, fiebre y shock. 

FÍSTULA PANCREÁTICA.—La fístula pancreático-cutánea puede ser otra 
resultante directa o indirecta de la cirugía pancreática o de traumatismo del 
órgano. Tiene asociada una alta mortalidad por las pérdidas líquidas y electro-
líticas, inanición y destrucción cutánea; tal problema se hace más serio cuando 
se asocian drenajes gástricos y biliares a los líquidos pancreáticos. En el informe 
de Kenneth et al. (103) ésta fue la complicación más frecuente (16%) en la 
pancreatoduodenectomía efectuada por cáncer periampular; Warren y Hardy (104) 
informan que en la Clínica Lahey la incidencia de fístula era de 25% y en la 
actualidad ha descendido al 5% mediante variante de la técnica de anastomosis 
pancreato-yeyunal. 

SANGRADO.—El páncreas posee un abundante suministro vascular. La 
hemorragia post-operatoria puede resultar de deficientes ligaduras y suturas que 
propician necrosis tisular local o bien ser consecuencia de la pancreatitis; según 
Kenneth et al. ésta es la segunda complicación en orden de frecuencia y la 
hemorragia puede ser retroperitoneal, hacia el tracto gastrointestinal o hacia la 
piel a lo largo de drenajes (6%), pudiendo coexistir la fístula con la hemorragia 
en la pancreatoduodenectomía. 
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ABSCESO.—Como antes se dijo, la pancreatitis puede ser causante de la 
formación de abscesos. Su ocurrencia trae consigo una alta mortalidad ya que, 
de acuerdo con la comunicación de Warren y Hardy de lo que ha ocurrido 
en la Clínica Lahey, 27 de 76 pacientes que desarrollaron un absceso murieron, 
a pesar de haberse efectuado adecuado drenaje en 24 de ellos. 

INSUFICIENCIA PANCREÁTICA.—La disminución de la función pan-
creática después de la extirpación parcial del páncreas se puede relacionar con su 
función exócrina o endocrina. 

Después de una pancrectomía sutotal (conservación del 25% de la glándula) 
la digestión y absorción de los alimentos no se altera notablemente; sin embargo, 
después de la pancreatoduodenectomía las heces se vuelven voluminosas, espu-
mosas, de color claro, olor fétido y flotan en el agua merced a su contenido en 
grasa (40-50% de los sólidos en lugar del 5-7% que ocurre en el individuo 
normal). De Peyster y Gilchrist (105) aseguran que del 20 al 35% de las 
calorías ingeridas se pierden por alteración de la digestión y absorción de pro-
teínas y grasas y que la digestión y absorción de los hidratos de carbono no se 
altera considerablemente. Según Pernokas y Osborne (90) infrecuentemente han 
comprobado tal síndrome y cuando han observado esteatorrea se logra amino-
rarla con la administración oral de extractos pancreáticos. 

De acuerdo a Jones y Chires (106) la conservación del 20% del páncreas 
impide la instalación de la insuficiencia endocrina. Opinan de Peyster y Gilchrist 
que la diabetes quirúrgica permanente es rara, incluso después de resecciones 
extensas del páncreas; si se efectúa una pancrectomía total se establece rápida-
mente el estado diabético pero, de acuerdo con Pernokas, es una forma poco 
severa de diabetes. Según el informe de Kenneth et al. el 15% de los pancrea-
toduodenectomizados por cáncer de la cabeza del páncreas se hicieron diabéticos 
después de varios meses de convalescencia y el 22% de los mismos demos-
traron insuficiencia exócrina. Estos mismos autores informaron un 11% de 
infección de la herida operatoria. 

F.—COMPLICACIONES DE LA HERNIORRAFIA 

Pueden ser divididas en precoces y tardías (107). 
Complicaciones precoces.—Urbach et al. (108) han comparado las compli-

caciones postoperatorias de las herniorrafias realizadas bajo anestesia general y 
por raquianestesia; concluyeron que la raquianestesia, aún siendo menos peli-
grosa, no evitaba las complicaciones pulmonares y que hay mayor riesgo de 
vómitos en la anestesia general, con posibilidad de paros cardíacos; la incidencia 
de retención urinaria fue igual (30%) en ambas anestesias. 

Entre las complicaciones locales hay que mencionar la infección; según 
Urbach et al. la infección grave es rara pero puede observarse cuando la hernia 
se ha estrangulado. La formación de un hematoma está en relación con una 
hemostasis imperfecta; puede radicar a lo largo del cordón al que engruesa y 
endurece o situarse alrededor de éste y prolongarse hasta el escroto cuando e' 
saco ha sido disecado hasta ese nivel. Otra complicación es la tumefacción del 
testículo, que se cree debida a un cierre muy pronunciado del orificio inguinal 
interno que causa compresión venosa y edema tisular distal. 

En un informe de Slattery y Grier (109) en que analizan las complicaciones 
inmediatas de las herniorrafias ocurridas en un lapso de 10 años en el Bellevue 
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Hospital de New York, encontraron que la complicación más frecuente fue la 
infección de la herida (especialmente en la hernia incisional), seguida por la 
formación de hematoma (mayor frecuencia en la hernia inguinal), de neumonía 
y de íleo paralítico. Las mayores aportadores de complicación fueron la hernia 
incisional (18.8%) y epigástrica (18.2%); en orden decreciente lo fueron la 
umbilical (14.8%), la femoral (11.1%) e inguinal (5.8%). El porcentaje total 
de complicaciones fue de 8.7%. La mortandad total fue de 0.4%; la ocurrencia 
de estrangulación heniaria hizo que la mortalidad subiera a 11.4% para ese 
grupo y cuando hubo necesidad de efectuar resección intestinal creció hasta el 
23.0%. 

La retención urinaria no está relacionada con la herniorrafia sino con la 
anestesia. Igual cosa puede afirmarse de la cefalea que se presentan en el postope-
ratorio de las herniorrafias efectuadas con anestesia raquídea. El porcentaje 
de cefalea post-raquianestesia varía, según Davis (110), entre 1 y 30%; la ma-
yoría de ellas son debidas al escape de líquido cefalorraquídeo por la brecha de 
la duramadre, con disminución rápida del líquido del espacio subaracnoídeo. 
Su duración es menor de 5 días pero puede prolongarse. 

Las lesiones de la vejiga urinaria no son raras durante la reparación de las 
hernias inguinal directa y femoral, según Slattery y Grier crea seria complicación 
postoperatoria cuando no se reconoce tal lesión en el acto operatorio y que 
posteriormente se manifiesta por extravasación urinaria intraperitoneal o en los 
alrededores de la herida. Suele demostrar su presencia una semana después de 
la intervención, cuando el material de  sutura se desintegra. 

2.—Complicaciones tardías.—Entre éstas cabe mencionar al hidrocele mo-
derado que cede a aspiraciones repetidas y que probablemente sea debido a 
estasis por compresión venosa del cordón en su extremo superior. Se observa 
como regla en la persistencia del conducto peritoneo-vaginal (hidrocele comuni-
cante) cuando se extirpa el conducto y se aisla la vaginal, donde se acumula 
líquido. Igual sucede cuando no se evierte la vaginal en las hernias inguinales 
que fraguan su camino ensanchando el mencionado conducto peritoneovaginal 
y que hacen que el contenido herniario contacte directamente con el testículo. 

Entre los trastornos nerviosos locales secundarios a lesión de uno de los 
nervios abdóminogenitales puede revelarse por dolores leves y transitorios o in-
tensos y duraderos; en el último caso puede haberse formado un neuroma que 
plantee la necesidad de extirparlo. Otras veces la lesión nerviosa trae consigo la 
formación de una zona anestésica o parestésica en abdomen inferior o lado 
genital  correspondiente. 

Otra manifestación tardía es la atrofia testicular secundaria a la sección o-
ligadura de la arteria espermática. La sección del conducto deferente general-
mente pasará inadvertida por el paciente y no traerá consecuencia en cuanto 
a fecundidad, sí está normal el lado opuesto. 

El desplazamiento del testículo, que ocurre cuando se exterioriza el mismo 
y luego se coloca en sitio inadecuado (111) lo deja en sitio ectópico y en oca-
siones causa molestias. 

Como complicación tardía debe considerarse la recidiva de la hernia. La 
frecuencia d: ella es difícil de verificar. Marsden (112) constató que, en orden 
creciente, las hernias más recurrentes fueron las inguinales indirectas (5.2%), 
las directas (7.4%) y las que antes recidivaron (19%). Fuera del tipo de hernia 
existen otros factores coadyuvantes a su reinstalación: edad, condición del pa-
ciente, técnica operatoria, infección, tensión local (tos, retención de orina, es-
fuerzo prematuro). 
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G.—COMPLICACIONES EN CIRUGÍA UROLÓGICA 

1—COMPLICACIONES DE LAS INTERVENCIONES DEL RIÑON. 

Toda intervención renal, sea sobre su parénquima o sobre el aparato colector, 
puede acompañarse de graves complicaciones. Según Flocks et al (113) pueden 
dividirse en tres categorías: 

a) Hemorragia grave: desgarro del parénquima, desgarro del pedículo renal, 
lesión de la vena cava o de la aorta. 

b) Complicaciones que interesan los órganos peri-renales: Penetración en 
la cavidad peritoneal con o sin lesión visceral, desgarro del diafragma con o sin 
lesión pulmonar. 

c) Complicaciones que interesan el aparato colector: Fístula urinaria. 

2— COMPLICACIONES DE LAS INTERVENCIONES DEL URÉTER 

Las complicaciones resultantes a estas intervenciones se originan en estenosis, 
ligadura, sección o desvascularización del uréter (dilatación pielocalicial, atrofia 
renal!, fístulas ureterales, etc.) 

3.—COMPLICACIONES DE LAS INTERVENCIONES VESICALES 

La infección de la herida operatoria es una complicación frecuente en la 
cirugía vesical y un pequeño escape de orina puede producir un absceso en el 
espacio de Retzius. Otra complicación postoperatoria es la hemorragia intrave-
sical, la formación de fístulas vésico-rectales o vésico-vaginales. 

4.—COMPLICACIONES DE LA PROSTATECTOMIA 

La hemorragia es la complicación más grave de la prostatectomía suprapú-
blica. Se mencionan, asimismo, cistitis, septicemia, epididimitis e incontinencia 
temporaria de orina. 

La osteítis pubiana es la complicación más frecuente de la prostatectomía 
retropúbica. 

La prostatectomía por vía perineal puede ser seguida de las mismas com-
plicaciones; no obstante, la impotencia, la incontinencia y la lesión del recto son 
más frecuentes por este abordaje. 

5—COMPLICACIONES   DE  LA URETERO-SIGMOIDOSTOMIA 

La acidosis hiperclorémica y las pielonefritis agudas son complicaciones 
frecuentes y graves de esta derivación (114). 

6—COMPLICACIONES POR LA FORMACIÓN DE UN CONDUCTO ILEAL 

En las intervenciones de este tipo pueden presentarse precoz o tardíamente 
complicaciones del aparato digestivo (obstrucciones mecánicas por estenosis 
o adherencias) o del urinario; ;de éste puede haber un escape de orina a nivel 
de la anastomosis y, más tardíamente, presentarse estenosis del conducto ileal. 
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7.—COMPUCACIONES DE LA CISTOPLASTIA 

La íleocistoplastia puede producir un vaciamiento incompleto del reservorio, 
infección, cálculos y reabsorción. Tanto en ésta como en la sigmoidocistoplastia 
ocurre una absorción electrolítica a nivel de las mucosas intestinales ampliadoras 
de la vejiga y, a su vez, puede producirse una deplección de potasio (115). 

8.—COMPLICACIONES DE LA EXENTERACIÓN PÉLVICA 

Pueden ser urinarias e intestinales. Entre las primeras la más frecuente 
es la pielonefritis ascendente; ocasionalmente se forman fístulas entre el uréter 
y la herida perineal o abdominal. Entre las segundas suele ocurrir íleo prolongado 
y, más rápidamente, obstrucción mecánica por adherencias (116). 

COMPLICACIONES EN CIRUGÍA VASCULAR 

Consideraremos las correspondientes a la simpatectomía lumbar y a la 
cirugía arterial abdominal directa. 

1.—SIMPATECTOMÍA LUMBAR.—En la inmensa mayoría de los casos 
se practica extraperitonealmente y, por tanto, sus complicaciones no afectan la 
cavidad peritoneal. Cabe señalar las siguientes: 

a) Infecciosas: La infección  de la  cavidad   retroperitoneal es   muy poco 
frecuente; excepcionalmente pueden dejarse cuerpos extraños (gasas) los que se 
traducen por supuración que no cesa hasta que dicho cuerpo es removido. 

b) Hemorragias: Pueden producirse postoperatoriamente por defectos de he- 
mostasia   intraoperatorios,  particularmente   por  lesión  de una  arteria   o   vena 
lumbares que no haya sido adecuadamente ligada; absiguientemente puede for 
marse un hematoma que obligue a su drenaje y, si la hemorragia persistiera, 
a la reintervención para ligar el vaso. Su ocurrencia es muy rara. 

c) Nerviosas: Podemos  consignar  las siguientes:   hipotensión   arterial,  íleo 
paralítico e impotencia. 

La hipotensión se produce en ligero grado en el momento de la resección 
de la cadena simpática y suele ser pasajera. Cuando la simpatectomía es bilateral 
la hipotensión es más marcada y puede persistir durante algunas horas después 
de la intervención y remite espontáneamente- 

El fleo paralítico es relativamente frecuente, especialmente después de la 
intervención bilateral. Excepcionalmente requiere tratamiento ya que cede espon-
táneamente. 

La impotencia suele ser la regla cuando la simpatectomía es bilateral y se 
ha extirpado el primer ganglio de cada lado. Por ello se aconseja no practicar 
este tipo de resección en sujetos jóvenes. 

2.—CIRUGÍA ARTERIAL ABDOMINAL DIRECTA—En los procedi-
mientos arteriales transperitoneales sobre la aorta y las ilíacas, las complicaciones 
postoperatorias pueden dividirse en tres grupos: circulatorias, infecciosas y 
hemorrágicas. 
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Las complicaciones circulatorias sobrevienen por trombosis de la arteria 
operada, lo que trae consigo la isquemia en el territorio arterial correspondiente, 
produciéndose desde un grado severo de trombosis arterial mesentérica hasta 
una isquemia aguda de los miembros inferiores. 

El problema infeccioso es el más temible en cirugía arterial ya que la 
infección inhibe el proceso cicatricial y reparador de la arteria, produciendo 
hemorragia que tratándose de arterias de grueso calibre son fulminantes y de 
pronóstico sumamente grave. Aumenta la gravedad el hecho que una vez 
instaurado el proceso infeccioso se está incapacitado para practicar nuevamente 
cirugía arterial reparadora y, por tanto, el cirujano se ve obligado a ligar el vaso, 
con las consecuencias de tipo circulatorio inherentes a este acto. 

Un tipo de hemorragia no demasiado raro y habitualmente tardío es la 
que ocurre dentro del tubo digestivo después de injerto aórtico por constituirse 
una físula aórtico-duodenal; la hemorragia suele producirse meses o años después 
de la operación y es con frecuencia fatal. 
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Blastomicosis Primaria del Esófago 

(INFORME DEL PRIMER CASO EN CENTROAMERICA) 

R. A. Duran M. (*) 
Armando Rivas G. (**) 

INTRODUCCIÓN 

Siendo la blastomicosis sudamericana una enfermedad difundida en todo 
Latinoamérica, donde cada vez se reportan nuevos casos, es nuestro propósito 
llamar la atención del cuerpo médico hacia una localización poco frecuente de 
la misma ya que en la literatura mundial ha sido muy poco o nunca descrita, no 
encontrándose por lo menos en el área centroamericana casos similares repor-
tados de esta localización. 

RESUMEN DE LA HISTORIA CLÍNICA. 

C. J. P. B., 69 años, sexo masculino, labrador. Nació en Santa María del 
Real, Depto. de Olancho, donde reside en la actualidad. Se presentó en la 
consulta externa del Hospital General San Felipe el 3 de mayo de 1974, 
quejándose de dificultad en la deglución. Se le practicó una esofagografía obser-
vándose estrechez y pequeñas ulceraciones en la región superior del esófago. 
Fue internado el 22 de mayo para hacerle estudios más completos. Daba la 
historia de haber iniciado su padecimiento tres meses antes con ardor en la 
garganta al deglutir alimentos sólidos. El ardor fue aumentando progresivamente 
acompañado de dolor, con sensación de agotamiento. En el momento del ingreso 
solamente podía ingerir alimentos blandos y líquidos. Al mismo tiempo acu-
saba debilidad y pérdida de peso desde el comienzo de la enfermedad. No se 
encontraron antecedentes familiares ni personales de importancia a excepción 
de haber sufrido aparentemente de una neumonía cuatro años antes, por la cual fue 
atendido en dicha oportunidad en el Hospital San Francisco de Juticalpa. 

Al hacerse una revisión de síntomas no se agregó nada más que tos seca, 
crónica. Al examen físico, P. A. era de 110/70. Pulso 72x'. Frecuencia respi-
ratoria 16x\ Temperatura 36°C. El paciente cooperaba al interrogatorio y al 
examen. 

A pesar de la pérdida de peso mencionada mostraba buen estado nutri-
cional, la higiene bucal deficiente. Faltaban varias piezas dentarias. Orofaringe 
hiperémico. No se palpaban adenopatías cervicales pero existía un ganglio supra-
clavicular derecho de 0.5 cms y otro de igual dimensión en región axilar derecha. 

* Médico   Patólogo. Depto.  Patología. Hospital  General   San Felipe. 
Profesor   de  Patología.   Facultad de   Ciencias  Médicas. 

** Médico Gastroenterólogo, Jefe del Servicio de Gastroenterología, Hospital General 
San  Felipe.  Profesor   Medicina  Interna.   Facultad  de  Ciencias   Médicas. 
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Examen físico de corazón y pulmones sin anormalidades. El examen del abdo-
men no revelaba visceromegalias ni masas tumorales. El resto del examen físico 
negativo. La impresión clínica diagnóstica al ingreso fue la de una estenosis 
esofágica por posible carcinoma. El mismo día del ingreso se practicó esofagos-
copía encontrándose una masa infranqueable en el tercio superior del esófago, 
de aspecto vegetante, edematosa de la cual era imposible tomar biopsia por 
razones técnicas. Cuatro días después del ingreso se practicó un lavado esofágico 
del cual se hizo estudio citológico que resultó negativo por malignidad (HP-777). 
El frotis cítológíco era de muy mala calidad. El 7 de junio se practicó biopsia 
bajo anestesia general a nivel del esfínter crícofaringeo en su pared posterior. 
El informe (1710/74) consideró la posibilidad de un proceso granulomatosc y 
la conveniencia de repetir la biopsia para descartar definitivamente la presencia 
de una neoplasia. El 20 de junio se practicó nueva biopsia (1860/74) haciéndose 
el diagnóstico de BLASTOMICOSIS SUDAMERICANA DE ESÓFAGO (Figs. 
1, 2, 3, 4). En vista del diagnóstico histopatológico se intentó posteriormente 
obtener muestra para cultivo siendo imposible por razones técnicas la toma de 
dichas muestras. El 29 de junio se inició tratamiento con Anfotericín B. Los exá-
menes hematológicos y pruebas de funcionamiento renal previos al tratamiento 
resultaron normales. Se hicieron varios estudios radiológicos fuera de la serie 
gastroduodenal ya mencionada. Radiografía de pulmones el 24 de mayo informó 
parénquima pulmonar normal. Nuevo estudio radiológico del esófago el 27 de 
julio, ya en pleno tratamiento informó que la estenosis en el 1/3 proximal del 
esófago había aumentado considerablemente, encontrándose la luz del mismo 
reducida aproximadamente a unos 4 mms. Un nuevo control radiográfico en 
agosto 24 mostraba todavía estenosis persistente. El último control se practicó 
el 12 de septiembre informándose que el bario pasaba sin ninguna dificultad 
a través del faringe. La estenosis informada en el 1/3 superior del esófago 
en los exámenes anteriores había quedado reducida a un pequeño anillo de muy 
poca extensión y francamente permeable (Figs. 5, 6, 7, 8). 

A los pocos días de iniciado el tratamiento con Anfotericin B, el NPN 
subió a 55 mgs% y la creatinina a 2.32 mgs por 100 ce. por lo cual el trata-
miento tuvo que ser suspendido temporalmente. Una esofagoscopía de control 
practicada el 2 de octubre mostró que la masa se había reducido en su totalidad 
persistiendo únicamente zona de estenosis. Se tomó nueva biopsia de control 
(3378/74) la cual únicamente mostró epitelio pavimentoso estratificado sin 
cambios histológicos anormales. El 7 de octubre se le comenzaron a practicar 
dilataciones del esófago habiendo desaparecido en la actualidad (Nov. de 1974) 
la disfagia y el estado nutricional del paciente ha mejorado notablemente. 

COMENTARIOS 

La Endoscopía fue realizada con Pan-Endoscopio Olympus G.I.F.-D2 apre-
ciándose al inicio del esófago pequeña tumoración vegetante infiltratíva que 
causaba estenosis de la luz esofágica, la cual estaba reducida a 4 mms. Además 
edema y cambio de coloración de la mucosa. Dada la localización hubo difi-
cultad técnica para una buena documentación fotográfica pues si se extraía el 
aparato se salía del esófago y si se introducía quedaba muy próximo de la 
lesión lo que impedía una mejor demostración de la lesión mencionada. La 
misma estenosis esofágica impedía proseguir el estudio hacia el resto del 
esófago (Fig. 9, 10, 11). Se realizó inmunodífusión en Agar gel usando antígeno 
de la Doctora Restrepo siendo positiva 1:2 lo que podríamos explicar por 
haber permanecido el antígeno en refrigeración durante dos años. 
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Después de la 3* dosis de Anfotericin B se detectó en el control bioquímico 
que se iniciaba una insuficiencia renal por lo cual hubo que modificar sustan-
cialmente el esquema terapéutico, administrando sulfa diariamente y Anfotericin 
B, intravenoso cada 3-5 días en función del N.N.P. y creatinina. Además con 
la intención de evitar al máximo la estenosis cicatricial asociamos a la semana de 
iniciado el tratamiento anterior prednisolona diaria que se mantuvo durante el 
período de hospitalización. El resultado de este esquema fue satisfactorio y al 
mes y medio el paciente había ganado peso, su disfagia casi había desaparecido 
y radiológicamente se constató mejoría de la lesión. Con 3 meses de tratamiento 
persistía estenosis menos acentuada tolerando el paciente líquidos y alimentos 
pastosos. Una nueva esofagoscopía apenas demostraba la estenosis por lo que 
se decidió iniciar dilataciones con lo cual la disfagia desapareció totalmente, 
estando desde entonces sujeto el paciente a control periódico. 

Se investigó la posibilidad de un foco primario a distancia por la eventua-
lidad de que la lesión en esófago fuera de tipo secundario pero en examen 
clínico detallado no se encontró otro sitio de localización por lo cual consi-
deramos que nos encontramos ante un caso de localización primaria en esófago 
de PARACOCCIDIOIDOMICOSIS. La literatura es abundante en describir la 
localización de este hongo en diferentes órganos y tejidos pero aún no hemos 
encontrado referencias bibliográficas donde se informe acerca de localización 
primaria esofágica de la Blastomicosis Sudamericana. No ocurre lo mismo con 
respecto a la Blastomicosis Norteamericana, cuya localización primaria en esó-
fago ha sido informada (5-7). Pasarelli (4) en una revisión bibliográfica de 
blastomicosis sudamericana de aparato digestivo menciona localizaciones en boca, 
estómago, duodeno, apéndice y porciones bajas del intestino desde el yeyuno 
hasta el ano afirmando que "lesiones del esófago nunca han sido encontradas". 

En Honduras, la blastomicosis sudamericana fue informada por primera 
vez por Fernández (2) en un paciente con lesiones primarias en mucosa oral. 
Posteriormente el mismo autor (3) agregó 4 casos nuevos con aislamiento del 
hongo en fístula cervical, otro en amígdala y dos en ganglios linfáticos cervicales. 
Raudales (6) informó en 1967 sobre dos casos nuevos de esta entidad en autop-
sias ambos con distribución sistémica. Cueva (1) en una revisión sobre micosis 
pulmonar en el Instituto Nacional del Tórax informó sobre un caso de blasto-
micosis pulmonar primaria. 
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Fig.   1 
H. y E. — Se observa la presencia de granulomas conteniendo corpúsculos esferoides 
micóticos, no identificares.  La exoesporulación múltiple a partir de la espora madre 

es  apenas  perceptible. 

 

Fig.  2 
P.A.S. — P. brazilénsis en tejido. Nótese la exoesporulación 

múltiple de  la   espora  en  el  centro. 
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Fig.  3 

Grocott. — Los hongos teñidos por la plata-meteramirta aparecen de color negruzco, 
algunos con  franca exporulación múltiple. 

 

Fig. 4 
Grocott.  — 3   granulomas micóticos fusionados,   con microorganismos  característicos de   

la blastomicosis  sudamericana   (Paracoceidiodomicosis). 
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Bsofagografía   inicial   apreciándose   la    estenosis 
y   la   mucosa   con   ulceraciones.   Mayo-74 

 

Fig. 6 
La estenosis no  se ha  modificado.  No se aprecia 
más   las  irregularidades   de   la   mucosa.   Julio-74 
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Fig. 7 Persiste    la   estenosis   

menos   acentuada.   Agosto-74 

 
Fig. 8 

Paso franco del medio de contraste, con estenosis circular, 
circunscrita   a   un   pequeño   anillo.   Septiembre-74. 
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RESUMEN 

Se relata en detalle un caso de blastomicosis sudamericana con lesión pri-
maria en el esófago, el primero en esta localización anatómica que se informa 
en el área centroamericana. E! diagnóstico se hizo mediante biopsia de la 
lesión. Fue prácticamente imposible hacer cultivos. El tratamiento a base de An-
fotericin B, hubo de ser modificado por la tendencia a producir insuficiencia renal. 
La masa vegetante esofágica desapareció a los 4 meses de tratamiento persistiendo 
solamente leve estenosis esofágica cicatricial en la actualidad controlada mediante 
dilataciones periódicas. 

SUMMARY 

Reported is a case of South American Blastomicosis (Paracoccidioides bra-
ziliensis) which presented clinically as an esophageal mass and which was initially 
suspected to be carcinoma. Biopsy Iead to the correct diagnosis. Cultures were 
not obtained. Therapy with Amphotericim-B was successful d3spite complications 
of renal insufficiency. The esophageal mass regressed completely, and at the 
time of this report, the patient has only a slight cicatricial stricture which is 
being successfully treated by periodic dilatation. Anatomic localization of P. 
braziliensis in the esophagus is very rare. This is the first report of this ocurrence 
in Central America. 
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Perlas de la Historia de la Medicina 

Por el Dr. Alfredo León Gómez 

EL DR. HIPÓLITO C MATUTE 

Una de las grandes figuras de la medicina hondureña lo fue en el siglo 
pasado el Licenciado en Medicina don Hipólito Casiano Matute, destacado mé-
dico y hombre de bien, político y humanitario, y quien alcanzó posiciones 
cumbres en la educación nacional. Fue el segundo hondureño en obtener el título 
de Médico y Cirujano, después de don Miguel Róbelo quien se graduara siete 
años antes en la Universidad de León en Nicaragua. 

El Dr. Matute nació en Tegucigalpa el 13 de agosto de 1807, siendo bau-
tizado en la Catedral por el Sr. Cura Presbítero don Juan Francisco Márquez. 
A la edad de nueve años comenzó sus primeras letras en el Convento de San 
Francisco con el Reverendo Padre Provincial Fray Manuel Cerna, quien en 
1828 lo ayudó a trasladarse a Guatemala donde inició estudios de Medicina, 
los cuales vio coronados en 1833 al recibir su grado de Licenciado en Medicina 
y Cirugía. Regresó a Honduras pero luego viajó a Nicaragua donde permaneció 
hasta 1836, año en que se radicó definitivamente en Tegucigalpa. 

Al establecerse en Honduras contrajo matrimonio con la señorita Mercedes 
Brito, con quien formó un honorable hogar. Su carrera como médico se extiende 
por un período de treinta años, destacándose por su entrañable amor a la huma-
nidad y por sus sacrificios y desvelos en beneficio de las clases humildes y 
desamparadas. El distinguido escritor don Adolfo Zúñiga lo llamó con razón 
"benefactor del pueblo". 

El Dr. Matute participó en política y alcanzó posiciones de altura. En 1837 
fue nombrado Jefe Político e Intendente del Departamento de Tegucigalpa, en 
donde de acuerdo con la Municipalidad realizó una serie de mejoras y dispo-
siciones tendientes al saneamiento ambiental de la ciudad. En 1845 y 1846 llegó 
a ser diputado al Congreso Nacional, distinción que alcanzó otra vez en 1858. 

Durante la epidemia de viruela de 1841 el Dr. Matute prestó señalados 
servicios al país, en unión de otros médicos tales como Miguel Rovelo, Pedro 
Francisco de la Rocha y Carlos Herrera. Colaboró siempre y con el mayor interés 
en lodos aquellos asuntos que iban en beneficio de las mayorías y de las clases 
desvalidas. 

En 1847 el Presidente Lindo inauguró la Academia Literaria de Tegucigalpa, 
precursora de la Universidad Nacional, siendo designado Rector el Padre José 
Trinidad Reyes, y directores de estudios los Licenciados Hipólito Matute, Pío 
Ariza, Cornelio Lazo y Alejandro Flores. 

En septiembre de 1847 la Universidad reconoció como médicos en el país 
a los siguientes: Hipólito Matute y Cornelio Lazo hondureños y a los extranjeros 
Pedro Francisco de la Rocha, Carlos Herrera, Pedro Cornay de Saint Víctor, 
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Santiago A. Wills, Eduardo Prudot y Carlos Leré. En 1855 a la muerte del Padre 
Reyes, fue nombrado Rector don Hipólito Matute, cargo que desempeñó durante 
diez años, hasta 1865, distinguiéndose por el interés que demostró en bien de 
la juventud estudiosa del país. 

En el año de 1867 el Dr. Matute enfermó de cuidado, siendo asistido por 
el Licenciado don Remigio Díaz, hasta su muerte el 23 de diciembre de 1867, 
hecho que constituyó una irreparable pérdida para la sociedad hondureña. Su 
sepelio fue una manifestación de duelo general y participaron las altas autoridades 
del Estado, de la Universidad, municipales y el pueblo en general. 

Dejamos constancia de nuestra admiración y rendimos así homenaje a la 
personalidad del Dr. Matute, distinguido médico hondureño y educador nacional 
que dio brillo y lustre a la Universidad y a la Medicina en el siglo pasado. 
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REINA VALENZUELA, J.: Bosquejo Histórico de la Farmacia y la Medicina 
en Honduras. 1947. 

Gaceta de Honduras, 1867. Necrológica del Dr. Adolfo Zúñiga. Archivo Nacional. 
Tegucigalpa, D. C. 
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XIX CONGRESO MEDICO NACIONAL 
del 5 al 8 de febrero de 1975 

COMITÉ ORGANIZADOR: 

Presidente   ............................................. Dr. Jamal Canahuati Mitri 
Secretario   .............................................. Dr. José Antonio Bueso C. 
Pro-Secretario.......................................... Dr. Roberto Oliva B. 
Tesorero   ................................................ Dr. Rodrigo Gutiérrez López 
Coordinador   .......................................... Dr. Carlos Rivera Williams 

Se encuentran en su fase final los preparativos para el XIX Congreso Médico 
Nacional, evento científico que congregará en CHOLUTECA al gremio médico. 

El Comité  Organizador  garantiza  el   alojamiento en hoteles   modernos y 
bien acondicionados. 

CHOLUTECA espera con los brazos abierto  a los colegas  asistentes al 
XIX Congreso Médico Nacional. 

JUNTA DIRECTIVA DE LA ASOCIACIÓN HONDURENA DE 
NEUMOLOGIA Y CIRUGÍA DEL TÓRAX, PERIODO 1974-1975 

Presidente................................................  Dra. María Helena Silva de Rivas 
Vicepresidente.........................................  Dr. Ramón Boquín 
Secretaria   .............................................  Dra. Martha Membreño Padilla 
Prosecretario...........................................  Dr. Raúl Flores Fiallos 
Tesorera   ...............................................  Dra. Eva M. de Gómez 
Fiscal............................................... . ,  . .  Dr. Cornelio Corrales  Padilla 
Vocal   I9   ..............................................  Dr. Roberto Gómez Rovelo 
Vocal 29 .............................................................................  Dr. Pedro Fiallos 
Vocal 3?  ...............................................  Dr. Arturo Alvarez 

JUNTA DIRECTIVA COMITÉ ELECTORAL 
DEL COLEGIO MEDICO DE HONDURAS 

Presidente Propietario..............................    Dr. Francisco Alvarado Salgado 
Secretario Propietario..............................     Dr. Adán Boza Zerón 
Tesorero Propietario   ...........................    Dr. José Castro Reyes 
Vocales Propietarios ...............................     Dr. Carlos  A. Medina y 

Dr. Gustavo Bardales Renderos 

Presidente Suplente .................................     Dr. Eugenio Matute Cañizales 
Secretario Suplente..................................     Dr. Mario Germán Castejón 
Tesorero Suplente....................................     Dr. Roberto Pascual Sosa 
Vocales Suplentes   ................................     Dr. Rene  Valladares Lemaire y 

Dr. Alfredo León Gómez 
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REPRESENTANTE PROPIETARIO DEL COLEGIO MEDICO 
DE HONDURAS ANTE LA JUNTA DIRECTIVA 

DE LA FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD 

Por renuncia interpuesta por el Dr. Carlos Godoy Arteaga, como Represen-
tante del Colegio Médico de Honduras ante la Junta Directiva de la Facultad 
de Ciencias de la Salud, la Junta Directiva nombró al Dr. Marco Antonio Bográn. 

REPRESENTANTES DEL COLEGIO MEDICO DE HONDURAS 
ANTE EL PRIMER ENCUENTRO DE LA COMUNIDAD 
UNIVERSITARIA CENTROAMERICANA 

La Junta Directiva nombró como sus Representantes para el Primer En-
cuentro de la Comunidad Universitaria los días 11 al 14 de noviembre del año 
en curso a los Doctores Hernán Corrales Padilla, Francisco Cleaves Tomé y 
Ricardo Ernesto Bulnes. 

SUSTITUCIÓN  DEL  PROGRAMA  DE  ACTIVIDADES 
PARA LA CELEBRACIÓN DEL DÍA DEL MEDICO 

Por la Emergencia Nacional se sustituyó el programa para la celebración 
del Día del Médico acordándose que los fondos presupuestados para este fin se 
destinarían a la ayuda de los damnificados. Asimismo el Comité Organizador 
de la celebración de esta semana se constituyó en Comité Proayuda de Dam-
nificados. 

NOMBRAMIENTO COMITÉ AYUDA PARA COLEGIADOS 

Por renuncia interpuesta por el Dr. Hernán Corrales Padilla, como miembro 
del Comité de Ayuda para Colegiados la Junta Directiva nombró al Dr. Ramón 
A. Sarmiento Soto. 



INFORMA EL DIRECTOR 

A LOS COLABORADORES 

La REVISTA MEDICA HONDURENA es el órgano oficial de publicidad 
del COLEGIO MEDICO DE HONDURAS. 

En la REVISTA MEDICA HONDURENA se publicarán trabajos cientí-
ficos originales e inéditos escritos en el idioma nacional por médicos colegiados. 
A criterio del Consejo se podrán reproducir artículos médicos de autores nacio-
nales o extranjeros, siempre que sean de interés general. 

Los trabajos originales podrán ser los siguientes tipos: 
— de investigación científica 
— de divulgación científica 
■—   de casuística nacional 

Todos los trabajos deberán ser escritos a máquina, con doble espacio, sin 
exceder veinte páginas y al final deberán contener, siempre que sea posible, un 
resumen en español y en inglés o interlingua. Asimismo, deberán constar de la 
bibliografía consultada que deberá cumplir con los siguientes requisitos: 

— Número de referencia intercalada en el texto; 
— Apellido del autor en letras mayúsculas; 
— Iniciales del nombre del autor en letras mayúsculas; 
— Título del artículo consultado; 
— Nombre de la Revista o Boletín consultado, con las abreviaturas esta 

blecidas por el Index Medicus; 
— Volumen de la Revista o Boletín; 
— Número de la primera página del artículo; 
— Año de la publicación; 
— En caso que al referencia sea un libro deberá hacerse constar además 

del nombre del autor, del título del libro y el número de la primera página con 
sultada, el nombre de la Casa Editora, su ubicación y año de publicidad. 

No se publicarán artículos sin referencias bibliográficas o que no llenen 
los requisitos expuestos, excepto aquellos que por su índole no lo ameriten. Las: 
ilustraciones en blanco y negro o en colores serán remitidas por separado, deta-
llando la leyenda que deba ir al pie de cada una o numerándolas si la explicación 
del mismo se dá en el texto. 

El gasto que se incurra por concepto de fotograbados será pagado así: 

— Las impresiones en blanco y negro serán pagadas por la Revista cuando 
no excedan de cuatro, si fuera mayor el número el resto será pagado por el autor; 

— Las impresiones  a colores serán  pagadas  por la  Revista cuando no 
excedan de dos; si fuera mayor el número el resto será pagado por el autor. 

La publicación de los trabajos dependerá de las normas sugeridas arriba y 
del parecer del Consejo de Redacción, siguiendo siempre que sea posible e! orden, 
cronológico de recepción. 

No se devuelven los originales publicados lo mismo cuando no lo sean. 



OBITUARIO 

DOCTOR VÍCTOR MANUEL 
VELASQUEZ VALLADARES 

Nacido en la Villa de San Antonio, 
Departamento de Comayagua el 17 de 
junio de 1893. Graduado el 8 de marzo 
de 1930 en la Facultad de Medicina de 
la Universidad Nacional Autónoma de 
Honduras. Registro de Colegiado N? 109. 
Fallecido el 13 de mayo de 1974. 
Edad: 76 años. 

 

DOCTOR JOSÉ FRANCISCO 
DUBON DOBLADO 

Nacido en Comayagua, Departamento 
de Comayagua el 21 de junio de 1906. 
Graduado el 26 de enero de 1968 en 
la Facultad de Medicina de la Univer-
sidad Nacional Autónoma de Honduras. 
Registro de Colegiado N? 559. Falleció 
en  Campamento,   Depto.   de   Olancho. 

Edad: 68 años.  
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DOCTOR 
ISIDORO   ACOSTA  GUIFARRO 

Nacido en Juticalpa, Depto. de Olan-
cho el 6 de octubre de 1889. Graduado 
el 9 de abril de 1927 en Ja Facultad de 
Medicina de la Universidad Nacional 
Autónoma de Honduras. Registro de 
Colegiado N? 172. Fallecido el 25 de 
julio de 1974. Edad: 85 años. 

DOCTOR JOSÉ MANUEL 
DAVILA ACEITUNO 

Nacido en Tegucigalpa, D. C. el 6 de 
enero de 1898. Graduado el 22 de enero 
de 1925, en la Facultad de Medicina 
de la Universidad Nacional Autónoma 
de Honduras. Registro de Colegiado N9 

197. Especialidad reconocida por el Co-
legio: Neumología. Fallecido el I9 de 
octubre de 1974. Edad: 76 años. 

 DOCTOR MARIO FERNANDO 
MUÑOZ NAVARRETE 

Nacido en San Pedro Sula, Depío. de 
Cortés el 26 de abril de 1933. Egresado 
de la Facultad de Ciencias Médicas, Uni-
versidad de La Habana, Cuba el 7 de 
enero de 1967. Registro de Colegiación 
Provisional N: 308. Falleció trágicamente 
el 21 de febrero de 1974 en San Pedro 
de Tutule, La Paz. Edad: 41 años. 

 

 



SECCIÓN GREMIAL 307 
 

DOCTOR JORGE 
ARTURO DURON  GARCÍA 

Nacido en Tegucigalpa, D. C. el 24 de 
junio da 1929. Graduado el 6 de no-
viembre de 1965 en la Facultad de Me-
dicina de la Universidad Nacional Autó-
noma de Honduras. Registro de Colegia-
do N° 381. Especialidad reconocida por 
el Colegio: Medicina Física y Rehabilita-
ción. Fallecido el 24 ds diciembre de 
1974. Edad: 45 años. 
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