cotiter
MEDICA HONDURENA

(2a. Epoca)
ORGANO DEL COLEGIO MEDICO DE HONDURAS
FUONDADA EN 1930

-
Sumario
EDITORTAL: Reflexiongs sobre la THGC en Handuras Pigl
Drea Mavia Helenils Silvas do B as . ettt e et o e gnaine e Eq.-"ﬂl
Diagnistico de abdomen seudo tranmeitisg
Dr. Biltl B 2 g - - o e N 5 P e e R BN .. i
Conceptas -f-'unrl#'m_ant-n]ea en &) tratamienta de la tubharcunlosis
Dra. Msrtha Membrefo . ... ...... W D e S e et T
Aneatesia para LDaparoscopia
Dr. O&cad ATIEMEET TEIRETRE - o5 o el hir o e simabe eo e re T e e e - 29
Ueo de I Prostaplendins F2 Alfa por vis endovenoEa en 1o inge-
rrupeion del emsbarazo
B lopquun A bk e - oo TR i e 34
Microlitiaziz pulmonar alveolar {informe de un easo) -
Dres. Maria Helena Silva de Rivas v Damiel Meneia _oooin o000 43 -
Sifilis: Alpunos gepeetos de infeidés
P Herndrn Corrsles Padille: oo aiioiciinnsaaanaie: Al
Electrocavdiografin. practice
R T A S T Ty - i g A PNy MU TSR S| ey |
Porlas de la Historia de la Medicing
B EE ot IR (e TS e MR S O e, (|
Eduracion Médica Continuada
Dres. Jorire A. Pacheco H. ¥ Plutereo Castellanes ... ... ..., T
Secedin GramiEl ool it AR AP R e A S i o e i
VoL, 43 No 4

ENERO-FEBREROG-MARZ0-1975

LOREZ ¥ CiA. TEGUCIGALMA



RevistaED I CA
HONDURENA

(2» Epoca) ORGANO BEL COLEGIO
MEDICO DE HONDURAS
FUNDADA EN 1930

CONSEJO EDITORIAL

MARIA HELENA SILVA DE RIVAS

Director

ALFREDO LEON GOMEZ

Secretario

Cuerpo de Redaccion:

GUSTAVO ADOLFO ZUNIGA h.
GASPAR VALLECILLO h.
PEDRO FIALLOS
MARCO A. BOGRAN

Administracion: "COLEGIO MEDICO

DE HONDURAS"

Oficina "Colegio Médico de Honduras", Tegucigalpa, D. C. Tel. 22-5466
Apartado Postal No. 810

SE SOLICITA CANJE

Imprenta LOPEZ Y CIA.



EDITORIAL

Reflexiones sobre la TBC en Honduras

Dra. Maria Helena Silva de Rivas

El problema de la TBC en Honduras es muy grave y presenta las mismas
caracteristicas de varios otros paises de Latinoamérica.

Estas son: alto viraje tuberculinico en los nifios, los datos estadisticos
presentados no son del todo confiables pues hay muchas fallas en el reporte y
notificacion de los casos y de mortalidad; hay una alta mortalidad por TBC;
se observa un gran porcentaje de pacientes que abandonan el tratamiento. De
ésto se deduce que el alto viraje tuberculinico a temprana edad es debido a una
gran dispersion de casos que no son descubiertos.

El panorama que enfrentamos debe de analizarse tomando en cuenta
indicadores epidemioldgicos que en el caso de la TBC son las tasas de morta-
lidad, incidencia y prevalencia de la morbilidad, incidencia y prevalencia de
la infeccion.

Se presentan aqui cuadros sacados del trabajo del Dr. Pio, Asesor Regional
de la OMS en TBC y que fue presentado en la III Reunion de Ministros de
Salud de las Américas, en Santiago de Chile en octubre de 1972. El autor
clasifica los indicadores epidemioldgicos en una escala de 5 niveles que van de
la situacion de menor a la de mayor magnitud del problema.

CUADRO N* 1

Mortalidad por TBC, todas las formas, en poblacién menor de 15 afios,
en 25 Unidades Politicas de América Latina v el Caribe (1968-1969)

Tasa por 100.000 Numero  Poblacion de

Nivel habitantes de paises 15 afos o
1 0-09 5 4. 866,718 4.3
IT 1 - 2.9 5] 1.492.216 6.6

111 3-49 5 17.733.484 15.6
v 5-69 5 f8.331.432 6il).
v 7 y mas 3 15.294.880 13.4

TOTAL 23 113.718.730 100

De acuerdo con este cuadro se estima en 6.354 el nimero de defunciones
de nifios para los 25 paises lo que da una tasa de 5.6 por 100.000 habitantes.
Segun la informacion en solo 3 paises del nivel V ocurrieron 1.300 defunciones,
las que se reducirian a s6!'o 16 si las poblaciones de estos paises tuvieran el
mismo riesgo que las del nivel I.
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CUADRO No 2

Mortalidad por TBC, todas las formas, en poblacion de 15 afios y mas
en 25 unidades politicas de América Latina y el Caribe (1968-1969)

Tasa por 100.000 Numero  Poblacion de

Nivel habitantes de paises 15 afios o
I 0- 9 7 6.654,181 4.4
I 10 - 19 5 22.771.543 15.0
m 20 - 29 4 12,922,332 9.5
v 30 - 39 4 41.810.968 27.6
v 40 y mds 5 67.276.410 44.5

TOTAL 25 151.435.434 100

La tasa promedio de mortalidad para los 25 paises es de 40.8 por 100.000
habitantes.

El autor analizando los Cuadros 1 y 2 encuentra una tasa general de
mortalidad por TBC de 25.7 por 100.000 habitantes.
CUADRO No 3

Proporcion de muertes por TBC, todas las formas, sobre el total de muertes en
25 unidades politicas de América Latina y el Caribe

Proporcion Nimero

Nivel en 9 de paises Poblacidn &
I 0 - 09 5 4.337.559 L6
) | 1 -19 (i1 18.420.500 7.0
1l 2-29 3 120.984.576 45.6
v 3 -39 3 15.750.729 5.9
v 4 v mis 3 105.660.500 38.9
TOTAL 25 265.154.164 100.0

CUADRO N 4

Motificaciones de casos de TBC del aparato respiratorio por 100.000 habitantes,
en 25 unidades politicas de América Latina v el Caribe (1968-1969)

Tasa por 100,000 Nimero Poblacion de

Nivel habitantes de pafses 15 afos Ga
I 0 - 34 i 54.955.559 20.7
Il 35 - 74 11 73.314.008 27.6
III 75 - 99 4 118.382.628 44.7
v 100 -149 1 2.340,000 Q.9
v 150 y mas 2 16.161.971 6.1

TOTAL 25 265.154.164 100
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Este cuadro nos muestra datos de morbilidad por 100.000 habitantes.
Como sabemos esta informacion no es muy correcta pues el sistema de notifi-
caciones de enfermedades no es del todo bueno en estos paises.

El autor basandose en ese cuadro estimé en 180.533 casos nuevos por afio
para una poblacion de 265.154.164, lo que equivale a una tasa de 68.8 por
100.000 habitantes.

Como vemos, la situacion para toda América Latina y el Caribe es dramatica.

Ante la magnitud de este problema se impone el establecimiento de una
lucha bien organizada, que vise la disminucion de los riesgos de infectarse, de
enfermar o de morir de TBC.

Cada pais tiene sus propias caracteristicas pero como vemos por los datos
anteriores el problema es grave en toda Latinoamérica y las condiciones son
muy semejantes.

La Lucha AntiTBC debe pues merecer una planificacion dentro del pro-
grama nacional de salud. El control de la TBC debe romper la cadena de
transmision del bacilo de Koch, lo que se logra a través de la deteccion de
pacientes baciliferos y su tratamiento, y a través de la prevencidén de su multi-
plicacion a través de la vacunacion.

Para cllo es necesario organizar programas de lucha tomando en consi-
deracion las condiciones epidemiologicas, administrativas y economicas del pais.
Ademas de ello el programa debe abarcar todo el pais, tener caracter de servicio
permanente y no de campafas de emergencia y por consiguiente se debe integrar
en los servicios generales de salud. Tal programa debe estar acorde con el desa-
rrollo social y la economia de la comunidad como lo afianza el Jefe de la
Unidad de Tuberculosis de la OMS en Ginebra, Kari Hitze (2).

Debido a nuestra situacion epidemioldgica, donde se observa un 15% de
virajes tuberculinicos anuales en nifios menores de 15 afios es mas recomendable
la vacunacion BCG, debido a su bajo costo y a su eficacia ya comprobada. El
BCG en paises como los nuestros debe ser aplicado a la mas temprana edad
(recién nacidos hasta 1 mes o dentro del ler. afio de vida) y al mayor nimero
posible de nifios (Springett (3). Pero esto no es asi no so6lo aqui en Honduras
sino en toda Latinoamérica y ya H. Mahaler se lamentaba de que "en Latino-
américa se destina el 5% de los presupuestos de TBC al BCG y el 80% para
otras acciones de menor significacion, porque no se concibe a la TBC en términos
sociologicos de indices epidemioldgicos".

La experiencia mundial es rica en alusiones a la eficacia del BCG en la
prevencion de la TBC a través de los estudios retrospectivos de las tasas de
morbilidad y mortalidad (4-5). Muy cierto es lo que dicen muchos de que la
vacuna BCG hace perder su eficacia diagnodstica la prueba tuberculinica en los
nifios, pero esta demostrado, en multiples estudios en todo el mundo, la proteccion
efectiva que el mismo da contra las formas primarias de TBC y sus consecuencias
inmediatas: pleuresia, difusion miliar, meningitis (4). Ademas esta también bien
demostrada la disminucidén que se observa después de la aplicacion de BCG
a los 15 afios o en adultos joévenes de las formas de reactivacidon y esta proteccion
dura muchos afios. Ademas una buena vacuna, bien aplicada no trac compli-
caciones serias y pyede ser utilizada sin test tuberculinico previo, pues las expe-
riencias en Asia y Africa han demostrado que la vacunacion de ninos con alergia
tuberculinica previa solo da una reacciéon local mas precoz y no molesta mas
que la del PPD debida a la alergia especifica.
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Tenemos ante nosotros un informe ofrecido por el Dr. Alberto Guzman,
Jefe del Departamento de Epidemiologia del Ministerio de Salud Publica en
que podemos observar los siguientes datos (7).

VACUNAS BCG APLICADAS EN HONDURAS
EN EL PERIODO 1970-1974

1970 196.297
1971 163.517
1972 196.740
1973 241.743
1974 43.164

Esto nos da una clara idea de como estamos utilizando una de las mejores
armas para el control de la TBC. Es menester que en todos los centros hospita-
larios del pais que tengan un servicio de maternidad apliquen de manera rutinaria
y permanente la vacuna a los recién nacidos antes de salir con sus madres.
El sistema de citas dentro de nuestra idiosincrasia es ineficiente. Por otro lado
los servicios de puericultura en todos los centros de atencion médica deben poner
empefio en vacunar 4 los niflos, no vacunados al nacer, dentro de su primer
afo de vida. Al llegar a la edad escolar se practicaria una revacunacion.

Todavia, a pesar de los multiples ejemplos y de las experiencias de tantos
paises, incluso en Latino América, como es la de Chile, donde se tiene un
programa bien definido de vacunacion, en Honduras no se da la debida impor-
tancia a este punto.

Pero el BCG mismo en las condiciones mas favorables, no puede ser mas
que un elemento en la lucha antiTBC pues no representa ningtin auxilio cuando
el individuo ya esta infectado por el bacilo virulento. Es necesario, pues, eliminar
las fuentes de infeccion y ésto se conseguira a través de la localizacion de pa-
cientes baciliferos y la administracién de tratamiento adecuado.

Los métodos que se pueden utilizar para la localizacion de casos son: examen
bacteriologico, radiologico y prueba tuberculinica.

El examen bacterioldgico se puede realizar a través del examen directo de
esputo. En experiencias realizadas en paises en vias de desarrollo se han encon-
trado cifras que indican que el examen directo de esputo es muy eficiente en
la localizacion de casos encontrandose 90-92% de positividad en casos de TBC
para un 95% de positividad para los cultivos. Eso explica el por qué para
un programa general de control de la TBC se prefiere ¢l examen directo de
esputo pues es un método econdomico, facil de realizar por personas entrenadas
y tiene caracter diagnostico definitivo.

El examen radiologico es el arma tradicional de busqueda de casos, prin-
cipalmente después del uso de la abreugrafia. Sin embargo, su costo es elevado,
se puede confundir otras enfermedades con la TBC, no permite evaluar el
estado de actividad de la lesion pulmonar.

El examen tuberculinico es de ayuda en la TBC infantil, sin embargo
tiene sus limitaciones también por el uso del BCG, por la anergia que pueden
presentar los pacientes por desnutricion, por enfermedades virales o incluso
después de la aplicacion de vacunas virales como la Sabin y la vacuna para
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el sarampion. Grzybowski (6) en un estudio presentado en el Seminario Regional
de Tuberculosis en Colombia en 1972 refiere: "en los paises en que las tasas
de TBC son altas y existen considerables limitaciones econodmicas, la eleccion
obvia es la adquisicion de programas de localizacion de casos basados en el
examen directo de esputo." Puede haber algunos errores en el examen al micros-
copio de los frotis de esputo, pero desde el punto de vista epidemioldgico se
puede diagnosticar la mayoria de los casos importantes e iniciar el tratamiento
mmediatamente. En los paises con tasas moderadas de tuberculosis y limitaciones
economicas moderadas, el método escogido puede ser la fotofluoroscopia del
torax, seguida de un examen bacteriologico completo de los casos sospechosos (6).
Volviendo al informe de la Division de Epidemiologia, encontramos los si-
guientes datos:

Investizacidon  Fotofluo- Casos VI° Esputodirecto Rx ds

&R0 Dirccto esputo  roscopia  disgnosticado  de control  investigacidn
1970 7290 138.584 1503 10018 2179
1971 BS54 150.524 1600 7723 d8R1
1972 10369 162.293 1913 5790 5691
1973 8251 100.391 1714 5153 4470
1974 7390 102.559 1631 4053 4274

*VT =m Virgen de tratamiento.

De ese cuadro se desprende que no hay investigacion muy grande en los
grupos de mayor prevalencia, siendo muy bajas las cifras de casos VT diagpos-
ticados. La investigacion bacterioldgica va en descenso y se observa que los
medios radiologicos son los més utilizados.

La busqueda de casos debe ser mas intensa y efectiva para lo cual se debe
utilizar un método con suficiente agilidad, penetrabilidad, economia y certeza.
Para paises como Honduras, con escasos recursos econdomicos, con escasa
estructura sanitaria y poblacion dispersa, el examen microscopico del esputo
tiene las siguientes ventajas (8):

— mayor accesibilidad a cualquier region
— es permanente

— 1impide el desplazamiento de los sospechosos ya que se puede realizar en el
local de residencia del mismo.

— su costo es 60 veces menor que el de una unidad de fotofluoroscopia.

— las muestras pueden ser recolectadas en cualquier local y por personas
voluntarias; y

m— tiene caracter diagnostico definitivo.

El personal necesario para desarrollar este programa no es estrictamente
profesional sino con personal paramédico entrenado se puede llevar a cabo
siempre que tenga la motivacion adecuada.

Sin embargo, nos esta fallando este paso en nuestro pais.
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El tercer paso del programa es el del tratamiento de casos diagnosticados
con la finalidad de transformarlo en el menor tiempo posible en caso no conta-
minante. Para eso se debe utilizar un esquema eficaz, de bajo costo y de baja
toxicidad. Investigaciones hechas (9) demuestran que se obtienen los mismos
resultados del tratamiento ambulatorio que del sanatorial. El tratamiento debe
hacerse de manera regular y por un periodo no menor de un afio.

En nuestro pais se esta utilizando el esquema PAS-HAIN-SM y ultima-
mente se viene introduciendo el uso de tiocetazona, hidrazida y SM por 2 o 3
meses, pasando después a tiocetazona e hidrazida hasta completar un afio.

Para que el tratamiento ambulatorio sea, en realidad, eficaz, es necesario
que se tengan mecanismos capaces de asegurar de que todo paciente diagnosticado
concluya el tratamiento con los medicamentos seleccionados, por el tiempo ade-
cuado. Si no se logra establecer estos mecanismos el nimero de abandono de
tratamiento ira in crescendo y la necesidad de retratamiento se impone. El
retratamiento significa el fracaso de la lucha pues un paciente descubierto opor-
tuna y convenientemente tratado no requiere medicamentos caros, ni toxicos
como las drogas de segunda linea.

El informe del Sr. Jefe de la Division de Epidemiologia del Ministerio
de Salud (7) en relacion a este topico dice: "contintia prevaleciendo el criterio
de hospitalizacion de casos (costo L. 607.00) contra el tratamiento ambulatorio
(costo L. 30.04 afio tratamiento).

Este es un punto en que debemos meditar profundamente. Vemos que en
los tres topicos importantes de la lucha por el control de la tuberculosis estamos
fallando y estamos haciendo lo que no debiéramos hacer. ;Qué esta ocurriendo?
El problema puede tener multiples respuestas, sin embargo, nos parece que el
punto mas débil de todo el programa es el total desconocimiento que se observa
en todo el personal que debiera trabajar en el mismo. Estamos conscientes que
el programa de control de la tuberculosis pertenece al médico general, no al
especialista, a la enfermera profesional y a la auxiliar de enfermeria que desa-
rrollan una labor encomiable en los mas apartados puestos de salud del pais.
La lucha es de la Trabajadora Social, del Educador Sanitario, del Promotor
de Salud de la Comunidad.

Nos parece que es necesario en nuestro pais mas que drogas, que recursos
economicos grandes, que hospitales, que aparatos de Rx, una bien dirigida cam-
pafia educativa y promocional del programa antiTBC, iniciando esta campafa
con nosotros los médicos que tenemos la obligacion de desarrollar toda y cual-
quier actividad en el sentido de disminuir la prevalencia de la peste blanca.

El Ministerio de Salud deberia mantener un sistema de divulgacion del
programa dando a conocer a todos los niveles y con frecuencia, pues la redun-
dancia hace el habito, los detalles y fines de cada paso, dando la importancia
que tiene cada punto del programa y mostrando a cada uno la importancia de
su trabajo en la ejecucion del mismo.
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Diagnostico de Abdomen Agudo Traumatico
Dr. Silvio R. Zudiga (*)

El diagnoéstico positivo de esta entidad clinica debe basarse, ante todo,
en la clinica y al expresar lo anterior nos referimos, especificamente, a una buena
anamnesis, un adecuado examen fisico y, en algunos casos, en una atenta
observacion de la evolucion del caso. Complementariamente habra que recurrir
en forma rutinaria a examenes auxiliares que, en orden de importancia, seran
la radiologia y el laboratorio. Existen algunos refinamientos diagndsticos que
seran considerados a medida que se vaya analizando el problema pero, basica-
mente, lo mas importante es la clinica. Es necesario destacar el hecho que un
traumatizado en abdomen puede ostentar otro u otros traumatismos simultaneos
en sitios diferentes al abdomen, los que pueden oscurecer el diagndstico y a los
que habra que prestarles la debida atencion (traumatismo toracico, encéfalocra-
neano, etc.)

Es necesario analizar separadamente el caso de un abdomen traumatico
secundario a una solucion de la continuidad de la pared del mismo (abdomen
traumatico abierto) del otro en que la pared abdominal esta integra y que, sin
embargo, posee lesiones internas (abdomen traumatico cerrado). Se adelante
que el primer grupo no entrafia mayor problema y, en la relatividad, es de un
diagnostico sencillo; no ocurre lo mismo en el segundo,, ya que en la mayoria
de los ejemplos existen dudas y vacilaciones y, ademas, pueden presentar mani-
festaciones diferidas; estas condiciones llevan consigo una demora en efectuar
un adecuado tratamiento y, en consecuencia, una mayor morbilidad y morta-
lidad para el segundo grupo. Afortunadamente en nuestro medio la frecuencia
de la variedad abierta sobrepasa considerablemente a la variedad cerrada (1).

I.—ABDOMEN TRAUMATICO ABIERTO

Ante una herida localizada en pared abdominal la pregunta capital debe
ser la siguiente: ;es o no es penetrante la herida? La pregunta anterior implica
la determinacion de la lesion o de la integridad del peritoneo parietal.

Si la respuesta es negativa no habra problema: bastara reparar la herida
y las preocupaciones terminaran. Si la respuesta es positiva es imperioso efectuar
una exploracion operatoria (laparotomia), si es que se quiere dormir con la
conciencia tranquila y se desea obtener una reduccidén de complicaciones y
letalidad. De ahi la vigencia que cobra la interrogante antes formulada.

En verdad, el problema lo producen las lesiones provocadas por armas
punzantes o cortopunzantes. Las producidas por arma de fuego no suelen crear
tal duda por la determinacion del trayecto que siguio el proyectil en su paso
por el abdomen y para lograr lo anterior uniremos imaginariamente el punto

(*) Jefe del Departamento de Cirugia U.N.A.H. y Hospital General de Tegucigalpa.
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de entrada con el punto de salida producidos por la bala o, en defecto de este
ultimo, por la localizacion radiologica del proyectil. La utilizaciéon de una linea
recta que una los puntos citados nos dira si la lesion fue penetrante o no lo fue,
si se excluyen los trayectos andmalos de los proyectiles, lo que a veces ocurre
aunque en forma escasisima. Tampoco crean es2 problema las heridas produ-
cidas por armas cortantes o cortocontundentes pues por la amplitud de la lesion
parietal se produce evisceracion, lo que obviamente nos dara la seguridad de
la penetracion.

Por tanto, consideraremos con detencion las heridas ocasionadas por armas
punzantes o cortopunzantes, que son las creadoras de dificultades diagnosticas:

A.—Si por efecto de la presion intraabdominal protruye el contenido intra-
peritoneal a través de la herida (hernia traumatica), tendremos contestada la
pregunta: la herida fue penectrante. La estructura que usualmente se hernia es
el epiplon mayor. Si se presenta uno de estos casos el problema diagndstico de
penetracion ha desaparecido y se hace obligatoria una exploraciéon quirurgica
porque potencialmente existe la posibilidad que el instrumento traumatico haya
lesionado estructuras intraperitoneales.

B.—Si no hay hernia traumatica caben 4 posibilidades:

a) Existen manifestaciones clinicas de irritacion peritoneal (dolor a la
presion, dolor a la descompresion, resistencia muscular, hipoperistaltismo
intestinal o ausencia de ruidos intestinales) y, ademas, signologia radio
l6gica de penetracion (ileo gastrointestinal, liquido libre entre asas, gas
libre intraperitoneal): el problema diagnostico no existe ya que los fac
tores mencionados atestiguan la penetracion peritoneal.

b) Hay evidencias clinicas de irritacion peritoneal y simultineamente las
placas simples de abdomen no aportan positividad de penetracion; tam
poco hay problema diagnostico, la herida fue penetrante y la negatividad
radiologica debe interpretarse como relacionada con el corto tiempo
transcurrido entre la lesidn y la toma radiografica.

¢) No hay evidencia clinica de irritacion peritoneal y, sorprendentemente,
la signologia radioldgica da pruebas contundentes de penetracion: ante
tal circunstancia y una vez eliminada la posibilidad de equivocacion de
placas o de interpretacion radiologica, el diagnodstico tiene que ser el de
herida penetrante de abdomen, recordando que ese hecho paraddjico
solo puede presentarse en individuos en estado de shock severo o que
sufran de traumatismo encéfalocraneano o seccion medular alta. No
se interprete como manifestacion radiologica de irritacion peritoneal
la aislada presencia de asas intestinales distendidas por gas pues este
solitario dato puede ser la manifestacion de un ileo reflejo.

d) No existe manifestacion clinica de irritacion peritoneal ni signologia
radiologica de penetracion. Aqui emergen las dudas, sobre todo sila
lesion es reciente. En esta circunstancia caben dos actitudes diagnosticas:

1.—Observacion cuidadosa de la evolucion del caso con repetidas reeva-
luaciones clinicas y radiologicas, siendo aquellas efectuadas prefe-
rentemente por una misma persona. Esta actitud es valida pero no
es la optima por la prolongacion del tiempo existente entre el mo-
mento de la lesion y el instante en que la clinica o la radiologia
son lo suficientemente evidentes para autorizar una exploracion
quirurgica. Esta actitud relativamente pasiva es satisfactoria cuando



DIAGNOSTICO DE ABDOMEN AGUDO TRAUMATICO 11

Sinugrafia negativa: tanto en la radiografia anteroposterior como en la lateral se
comprueba que el medio de contraste permaneci6 en la pared abdominal y no penetrd
a peritoneo (esquematica).

las repetidas evaluaciones son negativas, lo que se observara en las
lesiones meramente parietales o en las heridas penetrantes simples,
es decir, sin lesion intraperitoneal, pero ;quién puede anticipar este
resultado? jQué sensacion de impotencia diagnostica y de insatis-
faccion terapéutica!

2.—Si no se quiere optar por una actitud exclusivamente expectante y
se desea solucionar rdpidamente el problema del profesional y del
paciente, se tienen a mano dos soluciones diagndsticas:

—LA SINUGRAFIA obtenida mediante la introduccién de una
sonda de Nelaton de calibre apropiado a través de la herida cutanea
y cuyos bordes se aproximan cuidadosamente con suturas proximas
entre si; inmediatamente después de la inyeccion de 10-20 mi.
de una solucion acuosa radioopaca a través de la sonda, se toman
dos radiografias anteroposteriores de abdomen, una en posicion
vertical y la otra en posicion horizontal, y otra lateral del abdomen
en posicion vertical; se recomienda la movilizacion del paciente
antes de las tomas (2); si la herida es Gnicamente parietal el medio
de contraste permanecera acumulado en la pared (Fig. 1); si es
penetrante el contraste se fraguara camino por la brecha ocasionada
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Fig. 2
Sinugrafia positiva: de ambas posiciones el medio de contraste penetro en cavidad
peritoneal donde dibuja los perfiles de estructuras intraperitoneales y, ademas,
ha llegado a sitios declives de la cavidad (esquematica).

por el arma y penetrara en la cavidad peritoneal, donde dibujara el
contorno de visceras intraperitoneales o por ley de gravedad el
medio se dirigira a las partes declives de la cavidad peritoneal
alejadas de la zona topografica lesionada (Fig. 2). Una sinugrafia
positiva demanda la inmediata exploracion quirurgica del intraperi-
toneo. Una sinugrafia negativa implica, como margen de seguridad,
la observaciéon subsiguiente por un lapso minimo de 24 horas o la
practica de la siguiente solucion.

—EXPLORACION QUIRURGICA DE HERIDA BAJO ANES-
TESIA LOCAL y en Sala de Operaciones, estando preparado para
una eventual laparotomia. Esta exploracion de la herida no implica
la introduccion ciega de instrumentos sino, mas bien, la ampliacion
de la incision y el examen cuidadoso de las distintas capas de la
pared abdominal: si se concluye que el extremo del arma lesionante
llegd so6lo hasta el tejido celular subcutaneo o que avanzdé mas
adelante y que traspasé la cincha musculoaponeurdtica pero sin
llegar a lesionar el peritoneo, el Cirujano inferira que la herida
no fue penetrante y como tratamiento bastard la reparacion por
capas de la pared lesionada. Si se comprueba que la serosa peri-
toneal presenta una solucién de continuidad, se procedera de inme-
diato a una laparotomia exploratoria bajo anestesia general, bien
mediante la prolongacion de la ya ampliada herida original o bien,
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si ésta no esta localizada en un sitio adecuado para incisiones ope-
ratorias, por la creacidén de una nueva via de acceso apropiada.
Si por cualquiera circunstancia no es factible la sinugrafia, puede
utilizarse en primera instancia la exploracidén por planos de la
herida traumatica.

I.—ABDOMEN TRAUMATICO CERRADO

Ante un traumatismo abdominal sin lesion parietal pero con lesiones intra-
peritoneales caben dos eventualidades: o bien desde un principio existen mani-
festaciones clinicas y/o radiologicas que atestiguan la existencia de una lesion
interna, lo que demandara la necesidad de una laparotomia exploratoria inme-
diata, o bien nace la duda si la sintomatologia local es causada por el trauma-
tismo exclusivamente parietal o si hay participacion traumatica intraperitoneal.
Lo que crea tal duda es que una lesion exclusivamente parietal puede presentar
dolor abdominal espontaneo, dolor palpatorio localizado y contractura parietal;
condicion semejante puede ocurrir igualmente en las contusiones toracicas infe-
riores, sobre todo si van acompafiadas de fracturas costales. Como datos en
contra de la existencia de lesion Intraperitoneal pueden mencionarse: a) dolor
localizado sin tendencia a generalizarse, b) ausencia de vomitos, c) falta de
distension abdominal, d) persistencia de ruidos intestinales y expulsion de gases
por ano, e) ausencia de hallazgos anormales en las placas simples de abdomen.
No obstante los datos anteriores las dudas pueden persistir.

Ante tal eventualidad cabe, de nuevo, una actitud expectante y obser-
vadora, con reevaluaciones clinicas y radioldgicas. Una vez mas se hace énfasis
en que tal conducta es correcta pero no es la mas indicada si es que se desean
disminuir la morbilidad y la mortalidad.

En las circunstancias de incertidumbre puede recurrirse a dos procedi-
mientos diagnosticos que son capaces de hacer desaparecer el periodo de duda
y que deben ser ejecutados en el siguiente orden:

—PUNCION ASPIRADORA de los cuatro cuadrantes abdominales bajo
anestesia local. Se ha demostrado que la puncién abdominal experimental no trae
consigo lesiones intestinales (3) pero si hubiera temor de tal posibilidad la pared
abdominal puede ser atravesada por la aguja bajo presion positiva producida
por la inyeccidén de solucion salina isotonica; con ello las estructuras intraperi-
toneales seran rechazadas por el chorro liquido (Fig. 3); no se aconseja la uti-
lizacion de presion positiva producida por aire pues posteriormente puede
inclinar a error diagnostico radioldgico. Si una puncién aspiradora es positiva
(sangre, bilis, jugo pancredtico, jugo gastrico, contenido intestinal) la respuesta
diagnostica esta dada: hay lesion Intraperitoneal y es obligatoria la exploracion
quirurgica del abdomen. Una respuesta negativa no es concluyente y demanda
la ejecucion del siguiente procedimiento. Se recuerda que para que la puncion
aspiradora sea positiva es necesario que exista un minimo de 350 mi. de liquido
Intraperitoneal; segtin Lee (3) en 160 pacientes sometidos a aspiracion peritoneal
se verificaron 124 lesiones durante la operacion, lo que da una exactitud en el
70% y cuando se compar6 con radiologia se demostré que la puncién fue mucho
mas precisa para indicar la existencia de traumatismos abdominales; estima que
el procedimiento es mas rapido, mas simple y puede ser repetido sin peligro
para el paciente. S6lo con respuestas negativas de la puncion facultan recurrir
a la siguiente investigacion.
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Fig. 3
Puncidn aspiradora: introduccion de la aguja N? 16 o 18 con o sin canula plastica,
utilizando presion positiva con. una solucion isoténica para rechazar visceras intra-
peritoneales; si se usan agujas con canula plastica puede retirarse la parte metalica
y dejar la plastica, que no tendra oportunidad de lesionar intestino.

—LAVADO PERITONEAL mediante la insercion de canulas plasticas
en dos cuadrantes abdominales de igual nombre, estando el paciente en posicion
de Fowler (4); a la canula situada en un plano superior se le conecta con un
frasco de 500 mi. de suero salino isotonico o de dextrosa al 5% y se deja pasar
la solucion a la razéon de 30-40 gotas por minuto; a los 20 o 30 minutos em-
pezara a manar liquido por la canula plastica situada en plano inferior y los
caracteres de tal liquido determinaran si ha habido lesion intraperitoneal (Fig. 4).
Si el mismo esta tefiido de sangre, bilis, contenido intestinal, la prueba se
interpretara como significativa de lesion intraperitoneal; si la dialisis peritoneal
revela macroscopicamente la presencia de sangre o si se comprueba una cantidad
de eritrocitos mayor de 100.000/mm3 en el liquido, debe considerarse que existe
un traumatismo intraperitoneal significante; pueden ocurrir falsos-positivos en el



DIAGNOSTICO DE ABDOMEN AGUDO TRAUMATICO 15

Fig. 4
Lavado peritoneal: Posicion de Fowler, punciones en cuadrantes derechos, conexion da la
canula superior con una soluciéon isotdnica por medio de tubo de venoclisis.

10% de los casos pero falsos-negativos ocurren raramente segin Kaufman y
Brosman (5). La ausencia de tal tefiido no sera respuesta definitiva pero inclinara
a favor de que no hay lesion y ante un lavado peritoneal negativo es aconsejable
someter al paciente a la observacion y reevaluaciones repetidas. Segun Harrison
y Debas (6) el lavado peritoneal es una valiosa investigacion en los pacientes
con traumatismos multiples en que la signologia abdominal esta oscurecida por
la inconsciencia o por fracturas costales o pélvicas; se agrega que el procedi-
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miento, fuera del abdomen traumatico cerrado, puede ser utilizado para el
diagnostico de peritonitis aguda generalizada no traumatica (pancreatitis hemo-
rragica, biliperitoneo) cuando falla la aspiracion simple.

Existe un método que esta cobrando adeptos en los medios en que es posible
efectuarlo y que es aplicable en los casos de contusion abdominal en que la
indicacion operatoria es equivoca y el cual consiste en la angiografia aortica o
selectiva (celiaca, mesentérica superior o renal). Segin Lim et al. (7) este método
debe utilizarse en los casos sospechosos de lesiones esplénicas, hepaticas, renales,’
pancreaticas o duodenales y aseguran que es un método seguro y simple para
visualizar la estructura interior de los mencionados 6rganos, siendo capaz de
impedir una laparotomia innecesaria en los casos dudosos.

La justificacion de la observacion y reevaluaciones repetidas ante punciones
aspiradoras y lavados peritoneales negativos se halla en los abdomenes traumaticos
cerrados con mamfestaciones diferidas. En efecto, en dos visceras abdominales
pqedle:n presentarse manifestaciones tardias consecutivas a una contusion abdo-
minal:

1.—Los traumatismos del bazo pueden producir desgarros del parénquima
con integridad de la capsula esplénica. Pueden pasar dias, semanas y aun meses
antes de que ésta ceda por el crecimiento del hematoma intracapsular y al ser
vencida su resistencia se produce inundacion peritoneal (hemoperitoneo) (8).

2.—Los traumatismos del intestino delgado pueden, asimismo, presentar
soluciones de continuidad tardias (segun Orloff y Charters (9) hasta 10 dias
después del traumatismo) y ello por dos mecanismos distintos:

a) Contusiones de la pared intestinal, sin solucidén de continuidad de la
misma, pero con desvitalizacion de sus distintas capas; esta zona sufre una
necrobiosis que, finalmente, se esfacela dando salida hacia la cavidad peritoneal
del contenido séptico intestinal, con la consiguiente peritonitis aguda.

b) Contusiones del mesenterio que producen roturas o trombosis de sus
vasos y los obligatorios cambios circulatorios en todo el segmento de
intestino dependiente de los mismos; como en el caso anterior, habra gangrena
isquémica, esfacelo e inundacion séptica tardia de la cavidad peritoneal.

En cualquiera de los dos ejemplos mencionados, ni la puncién aspiradora
ni el lavado peritoneal efectuados en los periodos iniciales podran dar diagnos-
ticos positivos, pues en esos momentos no hay derrame peritoneal. Cuando se
establece la inundacion hematica o séptica se instalara el cuadro clinico y radio-
logico correspondiente. De ahi nace la conveniencia de mantener en estrecha
vigilancia a estos pacientes, con el objeto de intervenirlos al mas corto periodo
de la instalacion de la sintomatologia peritonitica.

Existe otra condicién intestinal capaz de dar manifestaciones tardias y
cuyo cuadro clinico es necesario conocer para identificarlo ante su presentacion.
Tal cuadro ocurre en los abdomenes traumaticos cerrados en que el agente
contundente comprime contra la columna vertebral la 3"- porcion del duodeno,
produciendo desgarro en la cara retroperitoneal del mismo y con integridad de
la cara peritoneal, de tal modo que los liquidos y gases intraduodenales no caen
dentro del peritoneo sino que se derraman en el retroperitoneo, donde producen
una celulitis; por tanto, no habra manifestaciones de peritonitis sino, mas bien,
de una condicion séptica con ileo reflejo de punto de partida retroperitoneal.
Las manifestaciones de esta celulitis suelen presentarse después de 12 horas del
traumatismo y, a veces, dias después (6). La manera preoperatoria de efectuar
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tal diagnostico reposa unicamente en la ayuda radiologica: retroneumoperitonco
con acentuacion del perfil de los psoas o de los rifiones o por la demostracion
de la fuga de la luz duodenal de un medio de contraste hidrosoluble (Gastrofin)
suministrado por la via oral.

III.—DETERMINACION DE LA VISCERA AFECTA

1.—Sin importar si el traumatismo abdominal es abierto o cerrado, es valida
la siguiente pregunta ¢,es una viscera solida o una viscera hueca la lesionada?

Es necesario aclarar que frecuentemente se encuentran combinaciones de
lesiones en 6rganos macizos y huecos, especialmente cuando el agente traumatico
es un arma de fuego o un instrumento cortopunzante largo y que ha sido
introducido a profundidad. No obstante, si consideramos hipotéticamente que
solo una calidad de las visceras ha sido lesionada, es posible intentar tal dife-
renciacion:

a.—Cuando hay solucién de continuidad del tubo gastrointestinal habra
escape del contenido digestivo y, después de cierto tiempo, los gases irrumpiran
en la cavidad peritoneal. En consecuencia se presentaran manifestaciones de
peritonitis aguda generalizada (dolor espontaneo y provocado, rigidez universal
de la pared, ausencia de ruidos intestinales, distension abdominal, paro de eva-
cuaciones intestinales, desaparicion de la macicez hepatica, ileo gastrointestinal
radiologico con presencia de liquido entre asas, gas libre bajo cupulas diafrag-
maticas).

b.—Cuando hay rotura de una viscera solida !'o que inunda la cavidad
peritoneal es la sangre procedente del 6rgano dafiado y dependera de la cuantia
de la hemorragia para que las manifestaciones sean localizadas o generalizadas.
En este ultimo caso lo que dominara sera un cuadro de shock oliguémico pero
si la hemorragia es poco abundante las manifestaciones de irritacién peritoneal
seran menores por tratarse de una peritonitis quimica. Radiolégicamente se
constatara la presencia de un discreto ileo con liquido entre asas pero sin
presencia de gas libre bajo ctupulas diafragmaticas.

En cualquiera de los casos anteriores los hallazgos mencionados corres-
ponden al periodo de estado de la enfermedad.

2.—Si ya se ha determinado que la lesion radica en viscera hueca o s6lida
es pertinente la siguiente pregunta ¢cudl es el érgano afecto?

Aparentemente este es un refinamiento diagnostico y se creerd que basta
con la positividad de las determinaciones ya efectuadas. No obstante, puede tener
importancia esta precision para elegir la via de acceso y, por tanto, determinar
la variedad de incision a efectuar en la laparotomia. ;Como estimar la posibilidad
de la viscera dafiada?

1.—Ante un abdomen traumatico cerrado tendra maxima importancia el cono-
cimiento de la zona topografica contundida:

a) Si el traumatismo ocurri6 en cuadrante superior derecho o a nivel de las
ultimas costillas derechas (maxime si hay evidencia de fractura de
las 3 Gltimas) el érgano probablemente dafiado serd el higado.

b) SI el agente contundente ejercid su fuerza en el cuadrante superior
izquierdo o a nivel de las ultimas costillas de este lado, especialmente
si se detectan fracturas de las mismas, es posible que la viscera lesionada
sea el bazo.
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¢) Sila contusion se efectud en epigastrio o mitad superior del mesogastrio,
es probable que la lesion radique en el pancreas, estbmago o duodeno.

d) Si la contusion ocurri6 en los flancos debe tenerse en cuenta la posibilidad
de lesion renal.

e) Si la fuerza de la contusion radico en hipogastrio debe pensarse en la
lesion de la vejiga urinaria, sobre todo si este reservorio estaba lleno
en el momento del traumatismo.

No obstante, habra que recordar que a veces la contusion parietal ocurre
en una zona topografica y el contragolpe produce lesion en sitio alejado
de la misma.

2.—Si se esta frente a un abdomen traumatico abierto, el trazado del trayecto
del proyectil o la localizacién del punto de entrada y la direccion que
llevaba el arma cortopunzante seran indicios de los probables érganos dafiados.

3.—Si en un abdomen traumatico, sin importar si es abierto o cerrado, se com-
prueba la existencia de una hemorragia externa por una via natural, servira
ese dato como indicio del probable 6rgano lesionado:

a) Si hay sangre en el material vomitado o si el liquido succionado por sonda
gastrica esta manchado de sangre, es probable que el sitio lesionado sea
el estdbmago o duodeno, si se excluyen las posibilidades de deglucion de
sangre bucal, nasal, faringea o de vias aéreas extravasada por un trau
matismo simultaneo de esas regiones.

b) Si en el tacto rectal se constata que el dedo enguantado sale manchado
de sangre, es posible que la lesion se localice en el recto-sigmoide, si se
excluye la posibilidad de hemorroides sangrantes o de otra lesién anal
o rectal de diferente naturaleza.

¢) Si hay hematuria o si el cateterismo vesical demuestra la existencia de
sangre, es indicativo de que existe lesion en el arbol urinario.
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RESUMEN

1.—Se hace énfasis en la importancia de los datos suministrados por la clinica
para el diagnéstico del abdomen traumatico agudo y del apoyo que pueden
suministrar los exdmenes complementarios en el mismo.

2.-—Se analizan separadamente los abdomenes traumaticos abiertos y los abdo-
menes traumaticos cerrados.

3.—En los casos inciertos de penetracion se dan las bases diagnoésticas de tal
ocurrencia positiva deteniéndonos en la importancia de la observacion,
la sinugrafia y la exploracion quirurgica de la lesion bajo anestesia local.

4 —Igual conducta se establece para los abdomenes traumaticos cerrados ha-
ciendo hincapié en la aportacion que pueden suministrar la puncion aspira-
dora del abdomen y el lavado peritoneal.

5—En el ultimo grupo se establece la importancia de la observacion y de las
reevaluaciones clinica y radiologica, especialmente por la posibilidad de
lesiones esplacnicas diferidas.

6.—Se dan las guias para determinar calidad y nombre de las visceras proba-
blemente afectas.
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Conceptos fundamentales en el tratamiento
de la Tuberculosis

Dra. Martha Membrefio

Médico Neumologo del Instituto Nacional del Térax
Tegucigalpa, D. C.

El tratamiento de la TBC debe ser dirigido a través de normas aplicables
a todo el pais, dictadas por el Ministerio de Salud y basadas en conclusiones
obtenidas en investigaciones internacionales.

Pero hay conceptos con los cuales debe familiarizarse el Médico General,
en parte para comprender mejor el por qué de las normas dictadas y en parte
para resolver los casos especiales que se escapan del programa nacional.

El descubrimiento de una quimioterapia altamente efectiva contra la TBC
es uno de los avances mas importantes de la medicina actual.

En 1964 se demostrd que la TBC es curable en el 100% de los casos solo
con quimioterapia. Esto es cierto siempre que se cumplan las reglas basicas de
la quimioterapia moderna:

1.—Tal tratamiento debe ser asociado, evitando la monoterapia franca o encu-
bierta, por ejemplo: el uso de una sola droga en cualquier tipo de TBC
o la asociacion de tres drogas, una de ellas en dosis muy baja.

La asociacion de drogas en dosis adecuadas se usa para evitar la aparicion
de resistencia bacteriana.

. Se recomienda el uso de tres drogas en los tres primeros meses y dos
drogas hasta completar un afio como minimo.

2.—La administracion de medicamentos debe ser controlada, o sea supervisada
por personal entrenado para ese fin. Esto implica un esfuerzo de organi-
zacion para lo cual se estan dando los primeros pasos en Honduras.

3.—EIl tratamiento debe ser prolongado y sin interrupciones, con un minimo de
doce meses de duracion. Las drogas actiian como bactericidas en el periodo
de multiplicacion bacilar, posteriormente actian como bacteriostaticas y
los gérmenes son destruidos lentamente por accion de las defensas organicas
del paciente. Si el tratamiento se suspende antes de que todos los bacilos
sean destruidos, las reactivaciones seran mas frecuentes.

Hay errores de tratamiento que deben tenerse en cuenta para tratar de evitarlos:

1.—Indicacion del tratamiento sin comprobacién bacterioldgica.

No hay imagen radiologica especifica de TBC. La quimioterapia se aplica
en contra de bacilos de Koch y no contra "sombras" radioldgicas que
pueden corresponder a otra enfermedad o TBC inactiva.
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En algunos casos se justifica el tratamiento de pruebas pues es dificil la
demostracion del bacilo: pleuresia, TBC minimas, miliares o extrapulmonares.

2.—El tratamiento con tres drogas no debe prolongarse excesivamente.

Esta comprobado que bastan dos meses con tres drogas en la fase inicial,
en casi todas las formas de TBC para reducir la poblacién bacilar. En TBC
pulmonar muy avanzada se recomienda prolongar el tratamiento triasociado
a 3 meses.

3.—No debe insistirse en el reposo.

Con buena quimioterapia el reposo es innecesario. La evolucion de la enfer-
medad es la misma con o sin reposo. En algunos casos el estado grave del
paciente o complicaciones como hemoptisis le obligan a guardar cama.

4 —El control de la evolucion no debe ser radiolégico sino bacteriolégico.

Es esencial medir la evolucion de la enfermedad siguiendo la desaparicion
permanente del bacilo en la expectoracién. Una baciloscopia mensual
mientras el paciente tenga expectoracion, es mas importante que las radio-
grafias. El enfermo sana de su TBC cuando el bacilo desaparece en forma
permanente de la expectoracion, cualquiera que sea la imagen residual
que muestra la Rx.

En cambio» se habla de fracaso de tratamiento cuando no se obtiene negati-
vizacion del esputo en los primeros seis meses de tratamiento o aparecen
baciloscopias positivas por dos meses consecutivos, después de varios meses
de negativizacion.

5.—La tuberculosis no debe tratarse quirdrgicamente.

En TBC ha pasado a ser excepcional si se mantiene la quimioterapia por
12-18 meses, las lesiones tuberculosas se esterilizan y las posibilidades sub-
secuentes de reactivacion son poco frecuentes.

La curacion puede ser cerrada o abierta, es decir,. las cavernas pueden
cerrar 0 quedar como imagenes cavitarias de paredes cada vez mas limpias.
Pueden verse inquietantes a Rx, pero eso no significa que hay que efectuar
lobectomia o toracoplastia, si la enfermedad bacterioldgica ha desaparecido.

El objeto de las toracoplastias durante muchos afios, era colapsar parte
del parénquima pulmonar para tratar de inhibir la proliferacion bacteriana.

Actualmente no tiene ningln objetivo efectuar toracoplastias pues la elimi-
nacion del bacilo corre a cargo de las drogas antituberculosas.

La cirugia no cura la enfermedad si el paciente no completa su tratamiento
médico.

La reseccion pulmonar esta indicada en pacientes polirresistentes, con le-
siones excavadas localizadas. Ocasionalmente se opera un enfermo por
hemoptisis severas o recidivantes o cuando no se tiene diagnostico seguro
o mas frecuentemente por la existencia de secuelas sintomaticas después
de completar el tratamiento médico: Bronquiectasias, aspergiloma, etc.

En cuanto a dosis y esquema de tratamiento, existen algunos principios ¢ inno-
vaciones que se deben recordar:
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1.—La dosis de Estreptomicina puede reducirse a 0.75 g diarios en los mayores
de 40 afios y a 0.50 g después de los 60 afios. Se reduce el riesgo de
toxicidad y se mantiene la eficacia.

2.—La Isoniacida en adultos debe indicarse en dosis de 5 mg por kg de peso
(alrededor de 300 mg). Dosis mayores no aumentan la eficacia y si las
manifestaciones de toxicidad.

3.—El PAS en dosis de 10 g mantiene igual eficacia que a dosis mayores y
disminuye el numero de tabletas que tiene que ingerir el paciente.

4,—La meningitis TBC continua teniendo alta mortalidad entre nosotros, por
lo cual debe preferirse el agregado de una droga bactericida de mayor
rapidez de accion, como es la Rifampicina en la primera fase de tratamiento.

No se recomienda el uso del PAS en el tratamiento de la TBC meningea
pues se ha comprobado que no penetra la barrera hematoencefalica. El
tratamiento recomendado es: Estreptomicina 1 g, Isoniacida 300 mg, Rifam-
picina 600 mg, dosis diarias, en ayunas, por tres meses. Seguir con: Estrep-
tomicina 1 g, Isoniacida 15 mg/Kg/peso (alrededor de 800 mg) dos veces
por semana hasta completar un afio.

Si no es posible usar este esquema debe continuarse con PAS 10 g y HAIN
300 mg diarios hasta completar un afo.

Se debe agregar: Prednisona, 40 mg diarios la primera semana, 30 mg diarios
la segunda semana, 20 mg diarios, la tercera semana y 10 mg diarios, la
cuarta semana.

5.—Siempre que se sospeche adenitis TBC debera practicarse biopsia ganglionar,
enviando la muestra a examen histopatologico y la otra mitad a estudio
bacteriolégico (baciloscopia y cultivo).

El tratamiento médico sera el mismo que para otro tipo de TBC, pero se
recomienda la extirpacion quirirgica de los ganglios comprometidos en los
siguientes casos:

a) Cuando no se aprecia una regresion adecuada en un periodo de 2-3 meses
o cuando la regresion de las adenopatias sea insatisfactoria después de
6-12 meses de tratamiento.

b) En toda adenitis TBC que progrese o se fistulice en pleno tratamiento
efectivo o se reactive después de efectuado un buen tratamiento quimio-
terapico.

6.—La TBC cutanea, osteoarticular, intestinal y genital, debe ser tratada como
TBC con alta poblacion bacilar, es decir, con tres drogas diariamente en
los primeros tres meses y dos drogas en la segunda fase hasta completar
un afio.

Tratamiento con otras drogas fuera del esquema habitual

Dado que el esquema de Streptomicina-HAIN-PAS a pesar de su eficacia
demostrada tiene los inconvenientes de intolerancia y rechazo por parte del
paciente, actualmente se ha vuelto a poner en uso el TB1 (Tiocetazona), droga
que se usé algunos afios y se descartd por su toxicidad. Disminuyendo la
dosis se mantuvo su eficacia y se logréo disminuir las manifestaciones toxicas.
Tiene la ventaja que se presenta en un solo comprimido asociado a la Isoniacida
(300 mg HAIN y 150 mg TB), con escasas manifestaciones de intolerancia
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gastrointestinal. La toxicidad se manifiesta principalmente por medio de reaccio-
nes de hipersensibilidad cutanea, pudiendo llegar al Sindrome de Steven Johnson,
y hepatotoxicidad. También pueden haber manifestaciones de intolerancia gastrica
y alteraciones hematicas, incluso anemia aplastica.

El esquema en que se usa el TB1 es el siguiente: Streptomicina 1 g -+- 1
comprimido de Diateben (Isoniacida 300 mg y TB1 150 mg) diariamente
durante tres meses, continuando con 1 comprimido diario de Diateben hasta
completar un afio de tratamiento.

Este esquema puede ser el sustituto del PAS para los medios rurales.
Necesita la cooperacion del paciente para la autoadministracion diaria de la ta-
bleta, la cual es mas facil de obtener cuando se prescriben 1 tableta de
Diateben que 20 tabletas de PAS -f- 4 tabletas de Isoniazida.

Tratamiento con Rifampicina y Ethambutol

Debe ser reservado por el momento para los enfermos resistentes a drogas
de primera linea. Se recomienda referir estos pacientes a un centro especializado,
pues las manifestaciones de toxicidad hematica o hepatica necesitan la vigilancia
médica continua y exdmenes especiales.

Primera fase: Kanamicina 1 g, Rifampicina 600 mg, Ethambutol 1200 mg
diariamente durante un mes.

Segunda fase: Rifampicina 600 mg, Ethambutol 2400 mg dos veces por
semana, totalmente supervisado hasta completar por lo menos un afio.

En caso de toxicidad a la Rifampicina, hepatica o hematologica, debera
suspenderse definitivamente esta droga.

Tratamiento con Estreptomicina-HAIN-Ethambutol

La combinacion Isoniacida -f- Ethambutol mas una fase inicial con SM, da
buenos resultados al afio de tratamiento, pero si la terapia no se prolonga a 18-24
meses, el porcentaje de recaidas es muy alta. En general el Ethambutol se estima
como una droga de muy buena tolerancia pero fundamentalmente bacteriostatica
y probablemente menos activa que el PAS a las dosis habituales.
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Anestesia para Laparoscopia (**)

Dr. Osear Armando Rivera (*)

La laparoscopia o peritoneoscopia, consiste en el examen de la cavidad
peritoneal por medio de un endoscopio transabdominal. Se efectlia con fines
diagndsticos, terapéuticos y mas que todo, con fines de esterilizacion quirargica.

Los tipos o sistemas de anestesia usualmente empleados para este proce-
dimiento son:

1.—Neuroleptanalgesia mixta.
2.—Anestesia general. 3.—
Anestesia pendura!.

La distension abdominal y la posicion de Trendelemburg provocan dificultad
respiratoria, ansiedad y desasosiego en el paciente consciente. Por tal motivo
algunos autores (1) consideran que es preferible el empleo de anestesia general
con intubacion endotraqueal y ventilacion controlada. Por iguales razones nosotros
prescindimos de los bloqueos regionales (anestesia peridural) y nos concretamos
al uso de las dos primeras técnicas anestésicas arriba mencionadas.

1—NEUROLEPTANALGESIA MIXTA

Hace mas de veinte afios se empezod a emplear en Francia una técnica
anestésica consistente en una mezcla de drogas, llamada "coctel litico", que
produce un estado caracterizado por una marcada depresion de los reflejos y
que se conoce con el nombre de "hibernacion artificial" (2).

La Neuroleptanalgesia es un tipo de anestesia que se obtiene por el empleo
de una sustancia neuroléptica y otra analgésica; con la cual se consigue provocar
un estado peculiar de neurolepsia y analgesia de adecuada intensidad (3). El
efecto clinico de dicha asociacion de drogas se traduce en: indiferencia psiquica,
sedacion motora, estabilizacion neurovegetativa y analgesia.

Se considera "Neuroleptanalgesia mixta" cuando a los componentes neuro-
leptanalgésicos se agrega alguno de los siguientes complementos: a) barbittricos.
b) anestésicos locales, ¢) anestésicos volatiles, d) Bloqueos regionales.

La Neuroleptanalgesia (N.L.A.) esta constituida por los siguientes compo-
nentes:

( *) Jefe del Servicio de Anestesia y del Centro Quirurgico del Hospital Materno
Infantil. (¥*) Trabajo presentado en la Tercera Jornada Nacional de Ginecologia y
Obstetricia
celebrada en San Pedro Sula, Honduras. Septiembre de 1974.
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Neurolepsia: Es un estado de indiferencia psiquica, sedacion motora (cata-
tonia y akinesia) y estabilizacion neurovegetativa que no inhibe los reflejos de
defensa necesarios para la homeostasis del organismo. En Psiquiatria se conoce
con el nombre de "Mineralizacion".

Analgesia: es la ausencia de dolor y de sensaciones dolorosas, o sea la
abolicion del dolor consciente (Analgognosia), inconsciente (Analgotimia) y reac-
cional del organismo frente al sufrimiento. La N.L.A. se resume en el siguiente
cuadro:

NEUROLEPSIA:

Indiferencia psiquica Sedacion
motora Estabilizacion
neurovegetativa

ANALGESIA:

Ausencia de suefio (suefio vigil o crepuscular)

/ Abolicion del dolor consciente (Analgognosia) Analgesia profunda <
Abolicion del dolor inconsciente (Analgotimia) (  Amnesia

Los tipos de Neuroleptanalgesia empleados en este estudio son:

I.—N.L.A, mixta con Thalamonal e infiltracién local.
2.—N.L.A. mixta con Meperidina-Diazepam e infiltracion local
3.—N.L.A. mixta con Thalamonal-Diazepam e infitlracion local.

N.L.A. MIXTA CON THALAMONAL E INFILTRACION LOCAL:

El Thalamonal, introducido por Janssen y colaboradores (2), consiste en la
combinacion de las siguientes drogas: Dehydrobenzperidol (2.5 mg/ml.), Fentanyl
(0.05 mg/ml).

El Dehydrobenzperidol pertenece al grupo de las Butirofenonas. Es un
neuroléptico de accion rapida y de corta duracion, con accidén psicosedativa
(pérdida de interés al medio ambiente), que actia sobre la agresividad, ansiedad
y el insomnio.

Su efecto se caracteriza por un cambio en el comportamiento del individuo
al deprimirse el tono psiquico y motor: el paciente cierra los ojos, hay lentitud
e incoordinacion motriz, bosteza, se vuelve indiferente al medio ambiental pero
conserva orientacion normal.

Después de la inyeccion intravenosa (a la dosis de 0.5 mg/kg.) la accion
neuroléptica se manifiesta a los dos o tres minutos, el efecto maximo se consigue
a los 10-12 minutos y su duracién es de 30 minutos (efecto clinico).

El Fentanyl pertenece al grupo de las 4 acil-anilino-piperidinas. Es un
analgésico de potentisima accion: 5-10 veces mas que la Phenoperidina, 25-50
veces mas que la Dextromoramida y 100 veces mas que la morfina.
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La analgesia se presenta inmediatamente después de la inyeccion intravenosa,
siendo el efecto maximo a los 2-3 minutos de la inyeccion y la accion clinica
persiste por 30 minutos. El efecto residual es de hora y media y se manifiesta
por analgesia menor.

La lidocaina es el anestésico local empleado en nuestros casos. Es mds
potente que la procaina y se difunde mejor en los tejidos. Casi nunca se pre-
sentan convulsiones y, por el contrario, muchas veces produce accidén sedante
junto con la anestesia local (4).

N.L.A. MIXTA CON MEPERIDINA-DIAZEPAM
E INFILTRACION LOCAL.:

El Diazepam actiia como neuroléptico. Es un agente sicoterapéutico de la
clase 1,4 benzodiazepina de accién similar al clorodiazepdxido pero superior
a éste porque es 5 veces mas potente como tranquilizante y 10 veces mas fuerte
como anticonvulsionante (5, 6).

Es efectivo en el tratamiento de las convulsiones producidas por la mayoria
de los anestésicos locales. Protege el cerebro y el sistema cardiovascular de los
efectos toxicos de los mismos (7) y contrarresta las convulsiones inducidas por
los anestésicos locales cuando se emplean por via intravenosa en el tratamiento
de los trastornos del ritmo cardiaco. A la dosis de 0.30 mg/kg, i educe la ansiedad
pre y postoperatoria y potencializa la accion analgésica de la Meperidina.

La Meperidina es el componente analgésico que se emplea en esta com-
binacion. Es una droga sintética cuya principal accion farmacoldgica se observa
a nivel del cerebro, produciendo marcada accion analgésica y sedacion. La in-
yeccion intravenosa de 50 mg (lenta y diluida) produce en el adulto promedio
una accién analgésica casi inmediata, durando su maximo efecto una hora y el
efecto residual persiste por un periodo de seis horas (8). A la dosis de 1 mg/kg
de peso se obtienen los mejores resultados.

La Lidocaina es el anestésico local de eleccion.

N.L.A. MIXTA CON THALAMONAL-DIAZEPAM E
INFILTRACION LOCAL:

Este tipo de N.L.A. se basa en la accion sinérgica de sus componentes.
El Diazepam potencializa la accion analgésica y neuroléptica del Thalamonal
con predominio de esta ultima. Al igual que en las formas de N.L.A. ya men-
cionadas, la lidocaina es el anestésico local empleado para la infiltracion.

2.—ANESTESIA GENERAL

Con las modernas técnicas de anestesia y la disponibilidad de anestesio-
logos y equipo adecuado, la anestesia general proporciona un alto margen de
seguridad. Especialmente en aquellos casos en los que la evaluacion previa
demuestra la presencia de problemas cardio-respiratorios y, en los cuales, por
falta de una cobertura analgésica total, los estimulos dolorosos podrian desenca-
denar respuestas vasovagales (hipotension y arritmias) en grado mayor que las
producidas por la anestesia general (9). Las mejores técnicas de anestesia general
son las que llenan los siguientes requisitos (10):
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a) Respiracion controlada con intubacion endotraqueal.
b) Agentes anestésicos no explosivos.
¢) Relajacion muscular.

Sin embargo, el empleo de anestesia general para laparoscopia, aparte de
los problemas potenciales de la misma, tiene que compartir con los problemas
secundarios inherentes a la absorcion del CO2 del pneumoperitoneo. La absorcion
se hace siguiendo un curso predecible. Entran en juego tres factores (11):

a) Solubilidad tisular del gas; EI CO2 es mas soluble en la sangre que el
nitrogeno y el oxigeno.

b) Grado de presion de difusion a través de la membrana continente: La presion
de la cavidad peritoneal, una vez establecido el pneumoperitoneo, es siempre
atmosférica o superior.

¢) Flujo sanguineo de la cavidad: La cavidad peritoneal tiene una excelente
vascularizacion.

A causa d2 estos tres factores, una considerable cantidad de CO2 es absor-
bida del pneumoperitoneo hacia el torrente sanguineo. Clinicamente, el resultado
es que virtualmente todos los pacientes desarrollan un aumento significativo de
PaCO2 arterial y sufren un estado de hipercarbia durante la laparoscopia.

Efectos de la hipercarbia: Dilatacion vascular y depresion del miocardio.
Pero esta accidn es contrarrestada por la respuesta simpatoadrenal que pro-
voca (11):

i VASOS SANGUINEOS MIOCARDIO
| HIPERCARBIA — )| Dilatacién Depresion
| |
| |
Q

Estimule simpatoadrenal
con aumento de las cate-| <okt
Constriccidn

colaminas plasmdticas — |
P (PV.C. ) Aumento de la
irritahiilidad:
inotrdpica -
cronotropica -
| Respuesta Aumento de Ta Taguicardia
clinica ——————————[| presi6n arterial Arritmia

El efecto tipico de la hipercarbia es la taquicardia, hipertension y, lo mas
importante, arritmias cardiacas. Las consecuencias de las arritmias es lo que
mas preocupa al anestesiologo.
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Prevencién de los efectos de la hipercarbia: Hay tres pasos basicos rela-
cionados con la técnica anestésica requerida para laparoscopias que se consideran

mas importantes en la prevencién o reduccion de los problemas producidos por
la hipercarbia:

a) Hiperventilacion controlada: La hiperventilacion controlada es esencial para
la reduccion de los efectos de la hipercarbia. El PaCO2 aumenta virtual-

mente en todos los pacientes y frecuentemente sube por encima del umbral
cardiaco de las arritmias.

Esto ocurre en todos los pacientes que estan respirando espontaneamente
aun en el supuesto caso de que hiperventilen como resultado del estimulo
del CO2 sobre el centro respiratorio. Cuando se utiliza la hiperventilacion
controlada y los pacientes estan paralizados con adecuada relajacion muscular,
un estado de alcalosis respiratoria debe ser procurado antes de la adminis-
tracion de! pneumoperitoneo. Entonces, aun con el aumento del PaCO2, los
niveles permanecen por debajo del umbral de arritmias cardiacas.

La eliminacion del exceso de CO2 obtenido gracias a la hiperventilacion
controlada, puede obviar muchos de los problemas inherentes a la hipercarbia.

b) Premedicacion adecuada: Es necesaria para evitar estados de ansiedad que

pueden estimular adicionalmente la respuesta simpatoadrenal ya activada por
la hipercarbia.

¢) Evitar la hipoxia: La hipoxia y la hipercarbia son las causas mas comunes
de las arritmias cardiacas. El pneumoperitoneo y la posicion de Trende-
lemburg son factores mecanicos que impiden una adecuada ventilacion y
deben ser considerados y compensados. Para asegurar adecuada oxigenacion
es necesario' la intubacion endotraqueal y la respiracion controlada.

EXPERIENCIAS PERSONALES

Primeramente, haremos una breve descripcion de los sistemas de anestesia
empleados en el presente estudio:

N.L.A. mixta con Thalamonal-Lidocaina.—Con algunas modificaciones,
hemos seguido la técnica anestésica empleada por Chaturachinda (12) para la
esterilizacion por pelviscopia en pacientes ambulatorios.

Nosotros preferimos administrar medicacion pre-anestésica para evitar los
estados de ansiedad. Generalmente indicamos Meperidina 50 mg y Atropina
1 mg (dosis promedio) una hora antes de la intervencion.

Una vez registrados los signos vitales, administramos 3 mi de Thalamonal
a través del venoclisis, previa dilucién en 10 mi de suero glucosado al 5%.
La inyeccion se administra lentamente. Luego se hace la infiltracion local con
10 mi de Lidocaina al 1% sin epinefrina. Hemos observado que la epinefrina,
aun a la dilucién al 1/200.000, frecuentemente produce taquicardia y excitacion
en nuestros pacientes.

Cuando el Thalamonal se administra de 10 a 12 minutos antes de la
clectrocoagulacidn de las trompas, se obtienen los mejores resultados.

N.L.A. mixta con Meperidina-Diazepam-Lidocaina.—Como premedicacion
indicamos 1 mg de Atropina una hora antes de la intervencion. Una vez con-
cluida la preparacion del campo operatorio, efectuamos la inyeccion lenta de
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50-75 mg de Meperidina, previa dilucion, a través del venoclisis. Luego inyec-
tamos en igual forma 10 mg de Diazepam y se procede a la infiltracion local
con 10 mi de Lidocaina simple al 1%.

N.L.A. mixta con Thalamonal-Diazepam-Lidocaina.—Medicacion pre-anes-
tésica promedio: Meperidina 50 mg y Atropina 1 mg una hora antes.

Diluimos 10 mi de Thalamonal y 10 mg de Diazepam en 500 mi de suero
glucosado al 5% e iniciamos el goteo en forma rapida hasta que se presenta la
ptosis palpebral. A continuacion se hace la infiltracion local con 10 mi de
Lidocaina simple al 1% y se inicia la intervencion. La velocidad del goteo se
regula de conformidad con los requerimientos del momento quirargico. Cuando
el tiempo operatorio no excede de 15 a 20 minutos, solo se utiliza un promedio
de 150 mi de la solucidn.

Anestesia general—En principio, la técnica seguida es igual a la de cualquier
anestesia general que llene los requisitos especificados con anterioridad: respira-
cion controlada con intubacion endotraqueal, agentes anestésicos no explosivos
y relajacion muscular.

De preferencia, se administra la siguiente premedicacion: Prometazina 50 mg,
Meperidina 50 mg y Atropina 1 mg una hora antes.

El paciente es inducido con un barbiturico de accion ultra-corta, o con
cualquier otro agente intravenoso de induccidn. La intubacion endotraqueal se
efectia con adecuada relajacion obtenida mediante el empleo de cloruro de succi-
nilcolina a la dosis de 1 mg/kg.

La intubacion debe ser precoz para evitar la insuflacion del estomago por
la mezcla anestésica introducida a presion al administrar ventilacion controlada
con mascarilla en forma deficiente. El tubo endotraqueal debe ser colocado en
la traquea. La perforacion instrumental del estomago dilatado (1) no seria una
complicacién en la laparoscopia, si manos inexpertas no insuflaran dicha viscera
en el periodo de induccién o a través de un tubo endotraqueal colocado por
error en el es6fago.

Un mantenimiento anestésico satisfactorio se consigue mediante el empleo
de un anestésico volatil no explosivo (Halotane) y adecuada relajacion muscular.
El silencio abdominal debe alcanzar su maxima intensidad cuando el Cirujano
introduzca en la cavidad peritoneal los instrumentos habituales: Aguja de Verres,
trocar de primera y segunda puncion, pelviscopio, pinza de biopsia, pinza de
coagulacion, electrocauterio, etc.

La anestesia y el goteo de cloruro de succinilcolina debe suspenderse
con la anticipacién necesaria para que el paciente reaccione y respire esponta-
neamente al terminar la intervencion.

RESULTADOS.—Un total de 317 pelviscopias se efectuaron bajo los si-
guientes tipos de anestesia:

Anestesia general ..........ccocevvieriieiiienireecre e 160 (50.5%)
N.L.A. mixta con Meperidina-Diazepam-Lidocaina .. 75 (23.7%)
N.L.A. mixta con Thalamonal-Lidocaina .................. 50 (15.8%)
N.L.A. mixta con Thalamonal-Diazepam-Lidocaina .. 32 (10.1%)

TOTAL e 317
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Hemos seguido el siguiente criterio para la evaluacion de los resultados
obtenidos:

Excelente: Indiferencia total a los estimulos quirtrgicos.

Bueno: Reaccion dolorosa leve a la electrocoagulacion de las trompas.
Regular: Reaccion dolorosa moderada a todos los estimulos quirtirgicos y
mas acentuada a la electrocoagulacion de las trompas.

Malo: Ausencia de analgesia.

A continuacion presentamos un cuadro sindptico de los resultados obtenidos
con los sistemas de N.L.A. mixta que fueron empleados. Por razones obvias,
no incluimos los casos en que se usé anestesia general:
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COMPLICACIONES ANESTESICAS.—Las complicaciones anestésicas ob-
servadas por varios investigadores (13) son debidas a los siguientes factores:

a) Hipercarbia por absorcion transperitoneal de CO2 secundaria a la insuflacion
del gas.

b) Hipoxia por hipoventilacion.

¢) Medicacion pre-anestésica inadecuada.
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1.—Hipotension arterial: De acuerdo con el criterio seguido por nosotros
anteriormente (14), hemos dividido la hipotensién en tres grupos:

1.—Hipotension leve (menos de 25 mm. Hg.)
2.—Hipotension moderada (de 25 a 50 mm. Hg.)
3.—Hipotension severa (de 50 mm. Hg. o mas).

En nuestros casos observamos los siguientes porcentajes:

Hipotension leve: 53% con Thalamonal, 60% con Meperidina-Diazepam
y 21.9% con Thalamonal-Diazepam.

Hipotension moderada: 35% con Thalamonal, 30% con Meperidina-Dia-
zepam y 6% con Thalamonal-Diazepam.

Hipotension severa: 12% con Thalamonal, 10% con Meperidina-Diazepam
y 0% con Thalamonal-Diazepam.

2.—Trastornos del ritmo cardiaco: Eventual mente fueron detectadas arrit-
mias extrasistolicas, taquicardias y bradicardias sin repercusiones clinicas de im-
portancia. Consideramos que la baja incidencia de estas complicaciones puede
atribuirse al uso rutinario de Atropina en la medicacion pre-anestésica y a la
prevencion de la hipoventilacion transoperatoria.

Una evaluacion mas completa de estas complicaciones sera posible cuando
el control electrocardiografico sea empleado de rutina.

FASE POST-ANESTESICA

La evolucion post-operatoria de los pacientes intervenidos bajo anestesia
general fue similar a la observada en cualquier otra intervencion quirargica de
corta duracion. Por el contrario, los pacientes sometidos a los métodos de Neuro-
leptanalgesia evolucionaron en forma diferente: Al finalizar la intervencion
reaccionaron a los estimulos sensoriales, colaboraron en su traslado al Servicio
de Recuperaciodn, respondieron correctamente a las preguntas que se le hicieron
y no recordaron nada de lo ocurrido en el quir6fano. Esta amnesia se prolongd
por dos o tres horas, por consiguiente, cualquier instruccioén o indicacion verbal
hecha en este periodo, fue ulteriormente olvidada por los pacientes.

Como analgésico se prescribié Dipirona P.R.N. Usualmente los pacientes
fueron dados de alta el mismo dia de la intervencion.

COMENTARIOS

Existe discrepancia de opiniones respecto al método de anestesia mas ade-
cuado para intervenciones laparoscopicas. Algunos consideran que la anestesia
general es mas inocua, especialmente en los pacientes con enfermedades cardio-
pulmonares. Otros opinan que la Neuroleptanalgesia mixta es preferible, espe-
cialmente en pacientes ambulatorios. Nosotros consideramos que cada técnica
tiene sus indicaciones y sus contraindicaciones bien definidas. La decision final
debe de tomarla el Anestesiologo, después de una adecuada evaluacion.
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Un analisis de los cuadros sindpticos presentados en este estudio, nos
permite afirmar que, de los métodos de N.L.A. mixta empleados, la técnica de
goteo continuo i.v. con Thalamonal-Diazepam, es con la que se obtienen los
mejores resultados.

Haciendo caso omiso del procedimiento empleado, un razonable margen
de seguridad puede conseguirse mediante la administracion correcta de medi-
cacion pre-anestésica, prevencion de la hipoxia por hipoventilacion y adecuada
eliminacion del CO2.

RESUMEN

Se hace una exposicion de los agentes farmacoldgicos y sistemas de anestesia
usados para laparoscopia.

Se definen los requisitos que deben llenar los tipos de anestesia general y
de Neuroleptanalgesia mixta empleados.

Se describen las propiedades farmacoldogicas de los agentes neurolépticos
y analgésicos utilizados en Ncuroleptanalgesia.

Se especifican los distintos tipos de N.L.A. empleados en este estudio.

Se hace hincapié en los problemas inherentes a la absorcion del CO2 del
pneumoperitoneo y la forma como el Anestesiélogo debe prevenir la produccion
de hipercarbia.

Se presentan cuadros sinopticos de los resultados obtenidos y de las com-
plicaciones que se presentaron.

Finalmente, se hace mencion de la evolucion post-anestésica de los pacientes.

SUMMARY AND CONCLUSIONS

A clinical and pharmacological view point of general anesthesia and Neuro-
leptanalgesia (N.L.A.) was carried out on 317 patients undergoing pelviscopic
procedures.

Neuroleptic and analgesic drugs of a distinctly complex nature used in
N.L.A. were subjected to a close evaluation.

If general anesthesia is given, it most fulfil the following features: Adequate
premedication, endotracheal intubation, non explosive agent, muscular relaxation,
and controlled respiration.

A discussion of the detection of clinical effects of hypercarbia and a review
of the factors which predispose to this disturbance during anesthesia is presented.
The Anesthesiologist may contributes to the protection against hypercarbic upset.
Hyperventilation effectively minimized acumulation of carbén dioxide.

Changes in blood pressure and cardiac irregularities were investigated. Under
the conditions of this study, there were no signifieant alterations in the ECG
tracing.

According with the results, it is suggested that N.L.A. with Thalamonal-
Diazepam by continuous i.v. "drop by drop" technique appears to be the most
satisfactory of any procedures.

Some data are presented in graphic and tabular form.

Finally, the patient's post-anesthetic status is presented and discussed.
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"Uso de la Prostaglandina F2 Alfa por via
endovenosa en la interrupcion del embarazo

Dr. Joaquin A. Nufiez

INTRODUCCION:

Las prostaglandinas son acidos grasos carboxilicos con 20 atomos de
carbono que se encuentran en casi todas las células y tejidos humanos, ejerciendo
una accion semejante a la de las hormonas, con amplias funciones de regulacion
de la actividad del musculo liso, de las secreciones y del flujo sanguineo. Hasta
ahora se han identificado 14 compuestos naturales, todos ellos derivados del acido
prostanoico, los que se han dividido en 4 tipos, A, B, E y F, habiéndose dividido
éstos a su vez en subtipos, siendo los mus investigados y con mayor accion
farmacologica los correspondientes a las prostaglandinas Al, A2, El, E2 y F2
ALFA.

En la clinica, las prostaglandinas representan una promesa para la prevencion
y tratamiento de la ulcera péptica, para el tratamiento de la hipertension arterial,
de trastornos renales, del asma, congestion nasal y para prevenir la formacién
de trombos. También puede que tengan accion en trastornos inflamatorios,
glaucoma y algunos tumores.

En el campo de la Gineco-Obstetricia es en donde més se ha investigado
su accion, especialmente la de las prostaglandinas E2 y F2 ALFA, habiéndosecles
ya usado ampliamente en la induccién del parto a término y en la interrupcion
del embarazo y como promesa futura para el control de la fertilidad (10, 13.
20, 22).

Desde el descubrimiento de estas sustancias hasta su aplicacion clinica paso
bastante tiempo. En 1930 Kurzrok y Lieb informaron que el semen humano
fresco podia relajar o contraer segmentos de ttero de pacientes histerectomizadas
segun que la paciente hubiese tenido hijos o fuese estéril y en 1934 Von Euler
del instituto Karolynska de Suecia, denomind prostaglandinas a las sustancias
con estas propiedades. En 1949, otro sueco, el Dr. Bergstrom descubrid que
el principio activo era una fraccion que contenia acidos grasos oxidrilados no
saturados y en 1957 el mismo Dr. Bergstrom y el Dr. Sjovall informaron del
aislamiento y cristalizacion de la primera prostaglandina. En 1966 Samuelson
y Handberg aislaron y determinaron la estructura de los 8 derivados naturales
de las 6 prostaglandinas primarias del liquido seminal humano (10, 13, 22).

Durante los primeros afios la investigacion fue lenta debido a la dificultad
en conseguir prostaglandinas, ya que se necesitaban enormes cantidades de
vesiculas seminales de carnero para obtenerlas, pero a partir de 1964, Bergstrom,
sintetizo prostaglandinas a partir de acidos grasos precursores, y en 1969 Wein-
heimer y Spraggins de la Universidad de Oklahoma, encontraron un isémero en
un animal invertebrado marino, un coral que se encuentra en las costas de La
Florida.
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En 1968, Karim de Uganda fue el primero en usar prostaglandinas en la
induccion del trabajo de parto a término y luego en 1970 para la interrupcion
del embarazo. Desde entonces ha habido un creciente uso en centros de inves-
tigacion de todo el mundo, habiendo actualmente especial interés en los llamados
analogos sintéticos, los cuales prometen mejores resultados a dosis menores,
sin reacciones secundarias molestas (10, 13, 20, 22).

Para la interrupcion del embarazo las prostaglandinas mas usadas han sido
la E2 y la F2 ALFA y se han administrado por diferentes vias, a saber: intra-
venosa, intrauterina, intraamniotica, vaginal, oral e intramuscular. En general, los
resultados han sido buenos, teniéndose que lamentar nada mas la frecuencia
de reacciones secundarias, tales como nauseas, vomitos, diarrea, reaccion erite-
matosa local, taquicardia, pirexia y sintomas vasovagales (1, 3, 5,6, 7, 8, 9,
10, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23).

Debido a la frecuencia de estas reacciones secundarias es que algunos au-
tores han asociado la ocitocina a las prostaglandinas administradas por goteo
intravenoso con el objeto de aumentar y potencializar sus efectos y asi poder
disminuir sus dosis, evitando o disminuyendo grandemente sus efectos secun-
darios, especialmente los acusados en el area gastro-intestinal (9, 13, 20, 22).

Nuestra pequefia contribucion se refiere a observaciones clinicas con el uso
de la prostaglandina F2 ALFA (*) (Figura 1), administrada en forma de goteo
endovenoso asociada a la ocitocina sintética en casos de aborto fallido, dbito
fetal, mola hidatiforme y aborto terapéutico.

FROSTAGLANDINA F2 oL

" L]
[ 1
OH OH
Figura NY 1
MATERIAL Y METODOS

Desde el 12 de diciembre de 1972 hasta el 14 de agosto de 1974 hemos
estado usando prostaglandina F2 ALFA en administracion continua por via
endovenosa en asociacion a ocitocina sintética, en casos con indicacion médica
de interrupciéon de embarazo con el objeto de determinar su eficacia y observar
sus posibles efectos secundarios.

(*) Suministrada por la casa Upjohn de Kalamazo, Michigan, U.S.A.
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De los 19 casos observados, 3 fueron de aborto terapéutico, 1 de mola
hidatiforme, 3 de aborto fallido y 12 de o6bito fetal. La edad promedio de las
pacientes fue de 27.8 afios, con 20 como minimo y 39 como maximo. Habian
tenido 4.1 embarazos como promedio, con un minimo de 1 y maximo de 11;
El promedio de partos a término era de 2.7 con 0 como minimo y 8 como
maximo. Siete pacientes tenian embarazos en el segundo trimestre con 17.6
semanas como promedio, 10 en el tercero con promedio de 34.5 semanas
y 2 pacientes tenian embarazos de mas de 40 semanas, con promedio de 42.5.
El promedio de duracion de la gestacion para los 19 casos fue de 28.9 semanas
con 14 como minimo y 44 como maximo.

Las pacientes fueron referidas de los Hospitales Materno Infantil, Seguro
Social, Centro Médico Hondureno, La Policlinica y Viera de la ciudad de
Tegucigalpa.

Previa toma de historia, examen fisico general y ginecoldgico y examenes
de laboratorio de rutina, para descartar pacientes con enfermedades cardiovas-
culares, renales y hepaticas serias y diabetes, se administré en ayunas a cada
paciente una solucion de 500 mi. de suero glucosado al 5% con 25 mg. de
prostaglandina F2 ALFA y de 2 a 4 unidades de ocitocina sintética, en forma
de goteo intravenoso continuo a razon de 1/2- por minuto durante la primera
media hora y 1 mi. por minuto después, (0.050 mg. de PGF2 ALFA p. m.) hasta
terminar. Antes de comenzar se tomo presion arterial, pulso, respiracion y tem-
peratura de base, haciéndose nuevas tomas de estos parametros cada hora durante
todo el goteo. Se anotd la hora del inicio de las contracciones y se llevé record
de su frecuencia, duracion e intensidad durante cada hora, asi como del sangrado
y1 del progreso de la dilatacion cervical hasta la expulsion del producto y de la
placenta.

Se us6 PGF2 ALFA con 4 m.u. de ocitocina sintética por mi. en 9 casos
y PGF2 ALFA con 8 m.u. de ocitocina en los restantes 10, siendo en general,
el tamafio uterino el criterio para determinar la dosis de ocitocina a usar, a mayor
tamafio menor dosis.

La dosis media de PGF2 ALFA administrada fue de 29.25 mg., con 5.5
mg. como minimo y 107,25 mg. como maximo. En 3 casos hubo necesidad
de repetir el goteo al dia siguiente.

La duracion promedio del goteo fue de 10 horas, habiéndose hecho obser-
vaciones durante un total de 218. La expulsion de !a placenta durante la siguiente
media hora de haber ocurrido la del producto se catalogd como éxito completo,
considerandose como éxito parcial aquellos casos en los que hubo necesidad
de extraccion manual o instrumental de aquélla.

RESULTADOS

Después de goteos intravenosos que duraron de 2 horas 5 minutos hasta
36 horas, con promedio de 10, se obtuvo éxito completo en 12 casos (63.1%),
éxito parcial en 6 (31.6%), fracaso en 1 (5.3%), teniendo la duracion del goteo
y los resultados obtenidos una estrecha relacidén con la edad de la gestacion
(Cuadro N<? 1).
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CUADRO N¥ |

RESULTADOS

Promedio Promedio
Trimestre N¢ de semanas horas  Exite  Exito
pacientes de Fmb. de poleo parcial completo Frac

Segundo 1 17.6 10.4 5 1 1
Tercero 10 345 L I 9 0
Después de 40% semana 2 42.5 14.2 0 2 0
Totales 19 25.9 10.0 G 12 |
PORCENTAITES 31.6% 63.1% 53

Los mejores resultados se obtuvieron en los 10 casos de dbito fetal, todos
ellos en el tercer trimestre (promedio 34.5 semanas) en donde la duracién
promedio del goteo fue de 9.1 horas con 9 éxitos completos y uno parcial
(Cuadro N° 2).

CUADRO NY 2

RESULTADOS EN EL TERCER TRIMESTRE

Semanus Horas
Caso de embarazo de poteo Resultado
Obito 31 g 50 Exilo completo
Dbito 31 16 30° " .
Ohbito 33 15 45° 4 i
Obita i3 R Exito parcial
Ohito 35 7 30 Exito completo
Obito 35 3 18 s %
Obito 35 12 45° i i
Obiio 35 10 3¢ i i
Obito 37 4 15 b ey
Obito 40 4 15 i il
Promedios 34.5 0.1

Los resultados en embarazos en el segundo trimestre fueron aceptables. En
3 casos de aborto terapéutico, 3 de aborto fallido y uno de mola hidatiforme,
con promedio de 17.6 semanas de gestacion y después de goteos con 10.4 horas
como promedio, se obtuvo éxito parcial en 5 casos, éxito completo en uno. Se
obtuvo éxito parcial en un caso de mola hidatiforme de 15 semanas después
de 12 horas y media de goteo. El intervalo mas largo observado entre inicio
y resultado (36 horas) se vio en un caso de aborto terapéutico de 17 semanas.



38 NUNEZ, J. A. REV. MED. HONDUR. VOL. 43—1975

El tnico fracaso ocurrié en una paciente con 18 semanas de gestacion
con indicacion de aborto terapéutico por rubéola, en donde aunque la respuesta
uterina fue excelente, la presencia de Vomltos continuos nos obligd a suspender
el goteo después de 4 horas (Cuadro N’ 3).

CUADRO N9 3

RESULTADOS EN EL S5EGUNDO TRIMESTRE

Seminas Horas

Caso de embarazo de goteo Resultado
AB. terapéutico 14 8 20 Exito parcial
Maola 15 L2 3 i &
AB. terapéutico 1 36
AB. fallido I8 5 3 = g
AB. fullido 18 P 3 3
AB. terapéutico 20 i Fracaso

AB. fallido 4 4 30 Exito completo
Promedios 176 10.4

En 2 pacientes con embarazos de 42 y 44 semanas y obito fetal el éxito
fue completo, pero en ambos la duraciéon promedio del goteo de 14 horas,
20 minutos fue un poco mayor que la observada en casos de 6bito fetal L£n el
tercer trimestre. En ambos casos se trataba de fetos anencefalicos (Cuadro N° 4).

CUADRO NY 4

RESULTADOS DESPUES DE LA 40% SEMANA

é Semanas Horas
Caso f*‘ de embarazo de poteo Resultado
Ohbito 41 10 45° Exito completo
Cibito 44 17 45 " K
Promedios &2.5 14.2

La incidencia de efectos secundarios fue bastante baja, siendo los mas fre-
cuentes los vomitos y la diarrea. En 5 pacientes se observaron 15 episodios de
vomito, 8 en una de ellas y 7 en las 4 restantes. Hubo 10 episodios de diarrea
en 4 pacientes, una de ellas con cuatro.

Se observo eritema alrededor del sitio de la venoclisis y dolor a lo largo del
antebrazo en 3 pacientes, los que desaparecieron rapidamente después de sus-
pender el goteo. En 9 pacientes se registrd elevacion termina mayor de 37°,
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siendo 37.8° la maxima anotada. Hubo taquicardia de 100 o mas pulsaciones
por minuto en 6 pacientes, con 118 la maxima observada (Cuadro N° 5).

CUADRO N¥ 5
REACCIONES SECUNDARIAS

Molestia N? de pacientes %  N? deepisodios

Yomitos 4
Vinnitos 1
Diarrea 3
Diarrea 1
Eritema local 3
Hiperpirexia (mayor de 37°) 5

Taquicardia (100 o mas) 6 31.6 s

La presion arterial se mantuvo dentro de los limites normales y las pérdidas
sanguineas fueron escasas o moderadas.

COMENTARIOS Y CONCLUSIONES

Los resultados obtenidos con el uso de PGF2 ALFA sola o asociada a la
ocitocina sintética administradas en forma de goteo intravenoso continuo a 19
pacientes con el objeto de interrumpir embarazos de 14 a 44 semanas, en casos
de obito fetal, aborto fallido y mola hidatiforme y por indicaciéon para aborto
terapéutico, han sido bastante satisfactorias.

El éxito fue completo, es decir expulsion del producto y placenta, en 12
casos (63.1%) y parcial en 6 (31.6%, pero ain en estos ultimos casos la
extraccion manual o instrumental de la placenta fue facil. Solamente se tuvo
un fracaso en un embarazo de 20 semanas, en donde tuvo que suspenderse
el goteo debido a frecuentes vomitos.

La incidencia de reacciones secundarias se mantuvo a un nivel bastante
aceptable; las mas frecuentes fueron nauseas y vomitos, diarrea, eritema local e
hiperpirexia.

Aunque el nimero de casos presentados es pequefio, creemos que el alto
porcentaje de éxitos obtenido (94.7) y la baja incidencia de efectos secundarios
observada, justifica el seguir investigando esta asociacion de PGF2 ALFA con
ocitocina administrada por esta via, mientras se encuentran analogos sintéticos
mas potentes y con accion selectiva hacia el musculo uterino.

Usando esta combinacion hemos podido resolver satisfactoriamente, sin
recurrir a la cirugia, varios de estos casos que eran casos problema, algunos de
ellos con historia de repetidos intentos de induccién con ocitocina sola.

Estamos conscientes de la incomodidad producida a las pacientes por el
goteo continuo y de la necesidad de disponer de personal para una vigilancia
constante, pero creemos que el intervalo promedio de 10 horas entre inicio y
terminacion ha sido corto y quizas, como lo han indicado varios autores, no
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convenga acortar mucho este tiempo por el peligro potencial de desgarros cer-
vicales o de ruptura uterina.

Creemos pues, que esta combinacion de PGF2 ALFA a dosis relativamente
alta y ocitocina a dosis baja, administrada por via endovenosa puede tener un
puesto importante en la interrupcion del embarazo especialmente en el segundo
trimestre y en algunos casos después de ese periodo.

SUMARIO

Se comunica el uso de PGF2 ALFA administrada en forma de goteo intra-
venoso continuo a razon de 0.50 mg. p. m. en asociacidon a ocitocina sintética
(4 a 8 m.u.p.m.) en la interrupcion del embarazo en casos de aborto fallido, mola
hidatiforme, 6bito fetal y aborto terapéutico, con un alto porcentaje de éxitos
y una baja incidencia de reacciones secundarias.

SUMMARY

An association of PGF2 ALFA (0.050 mg. p. m.) and ocytocin (4 to 8
m.u.p.m.) administered by continuous, infusiéon has been used in the interruption
of pregnancies in 19 casos of missed abortion, hidatiform mola, fetal death and
terapeutic abortion, with very good results and a low incidence of side effects.
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Microlitiasis Pulmonar Alveolar
(INFORME DE UN CASO)

Dra. Maria Helena Silva de Rivas - Dr. Daniel Mencia
Instituto Nacional del Torax

La microlitiasis pulmonar alveolar es una entidad rara, generalmente con
caracter familiar, caracterizada por la presencia en ambos campos pulmonares
de micronddulos finos, calcificados, predominando en las bases y con un paciente
sorprendentemente asintomatico ante tan alarmante cuadro radiologico. En
Honduras, Cardona y Mencia (10), reportaron en 1969 los dos primeros casos
diagnosticados en adultos. La presente comunicacion mostrard el primer caso
diagnosticado en una nifa de 10 afios en el Instituto Nacional del Toérax.

La microlitiasis pulmonar alveolar es una enfermedad bastante rara que fue
descrita por primera vez por Freidreich al encontrar "cuerpos amildceos" intra-
alveolares, muy similares a los encontrados en la prostata, en 1856. En 1918,
Harbitz reporta un caso de extensa calcificacion pulmonar intraalveolar, consi-
derandola una enfermedad propia pulmonar, separandola del "corpora amilacea";
pero es hasta 1933 cuando Puhr le da el nombre con que hoy se conoce de
microlitiasis pulmonar alveolar.

El estudio de estos cuerpos intraalveolares muestra que se trata de concre-
ciones formadas principalmente por carbonato y fosfato de calcio; estos microlitos
tienen un aspecto irregular, en carnadas concéntricas, laminados, formados en
los alveolos. La microscopia electronica revela que estas concreciones estan
formadas por fibrilas de 100 a 150 A separadas por 200 A, aproximadamente
y dan una reaccidn positiva para proteinas y polisacaridos (3). La enfermedad
tiene ocurrencia familiar y universal y ha sido encontrada en individuos de
todas las razas.

En 1961, Clark y Johnson reportaron 64 casos de los cuales 25 pertenecian
a 10 familias. Entre los casos con caracteristicas familiares las mujeres fueron
las mas afectadas en una proporcion de 2:1, pero en los casos aislados, sin
componente familiar, la incidencia de la enfermedad ha sido igual entre hombres
y mujeres.

La mayoria de los casos han sido diagnosticados entre los 30 y 50 afios
y gran numero de ellos en hallazgos de necropsia.

En 1963 Sze-Piao Yang y Cols, reportaron los dos primeros casos en nifios
hermanos de S y 4 afios de edad, en Taiwan (5).

La etiopatogenia de la enfermedad sigue todavia en la oscuridad.

Sosman y Cols, hicieron en 1957 una exhaustiva revision de 24 casos, ob-
servando que la enfermedad es progresiva, por el aumento de densidad de las
lesiones radioldgicas. Sostiene con sus Cols, la teoria de que esta enfermedad
es debida a un error innato de! metabolismo respiratorio d2 la interfase alveolar,
probablemente relacionado con la anhidrasa carbonica, lo que ocasionaria la for-
macion de exudados alveolares con posterior deposicion de sales calcicas faci-
litada por la alcalinidad local pulmonar. Se han reportado casos en que se
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encuentra esta enfermedad asociada a litiasis renal, a un sindrome del alcali-leche
y con hallazgos de concreciones calcicas en otros sectores (4). Mayer y Guilbert
ya en 1956 abogaban por un defecto del metabolismo del calcio, sin embargo
hasta ahora no se ha podido detectar esa alteracion. La serie de casos estudiados
por O'Neil, Cohn y Pellegrino en una familia no consiguié mostrar ninguna
alteracion del metabolismo del calcio (8). Los autores orientales como Chinachoti
y Tangchai abogan por la hipotesis de que esta entidad seria debida a una
reaccion de hipersensibilidad a inhalantes irritantes. Mayer y Guilbert abogan
porque los microlitos se formarian debido a una reaccioén hiperinmune determi-
nada por una serie de agresiones ya sea una neumonia, colagenosis, fiebre reu-
matica, etc. Sin embargo los estudios inmunoldgicos que se han realizado no
confirman esta teoria (4). Taxay, Montgomery y Wildish (3) tratan de establecer
una relacion entre la microlitiasis pulmonar y la proteinosis alveolar pulmonar
aduciendo que por un mecanismo desconocido, probablemente defectos here-
ditarios de los capilares alveolares, determinaria la exudacion de liquido al
espacio alveolar, que en contacto con el aire sufriria cambios fisicos sufriendo
calcificacion posterior.

Baar y Cols, reportaron un caso de microlitiasis pulmonar asociado a
fibrosis intersticial (6). Abogan ellos de que una afeccién pulmonar cronica
podria determinar la exudacion alveolar que se calcificaria posteriormente,
concordando de cierta forma con Mayer y Guilbert.

De manera general se puede decir que todavia no hay datos suficientes
para sostener ninguna de las teorias propuestas para explicar los mecanismos
etiopatogénicos de la enfermedad.

En relacion a los hallazgos patoldgicos llama la atencion que la enfermedad
es limitada al pulmoén. La pleura es libre, pero con aspecto granuloso por depo-
sitos calcicos subpleurales. El pulmoén es duro y de aspecto arenoso al corte.
Se pueden encontrar areas de enfisema, principalmente en los apices. La
microscopia de la lesion es caracteristica. Se encuentran concreciones en los
alveolos pulmonares, estratificadas y sin alteraciones de la pared alveolar. En
los casos en que va asociada a otra entidad se encuentran los signos tipicos de
la otra enfermedad, como en el caso de Baar en que habia fibrosis intersticial
con engrosamiento del septo interalveolar (4, 6). El cuadro clinico es variable
dependiendo del compromiso pulmonar.

Generalmente los pacientes son asintomaticos y son detectados en examenes
de rutina. Esta probado que la enfermedad tiene un curso lento y progresivo.
A medida que la enfermedad avanza empiezan los sintomas debidos a la dis-
minucién del area de recambio gaseoso y alteracion de la difusidon alveolo-
capilar. Se observa disminucion de la capacidad vital. Los estudios realizados
por Fuleihan y Cols. (9) de funciéon pulmonar, en 5 pacientes llevan a considerar
que hay un patrén restrictivo de enfermedad pulmonar, una ausencia de una
obst;'lu%ci(’)n significativa de la via aérea. Los alvéolos son perfundidos pero no
ventilados.

A medida que la enfermedad avanza surge el enfisema pulmonar y cor
pulmonale con todo su cotejo sintomatico: tos, disnea, edemas.

~ El examen fisico no aporta datos de importancia mientras el paciente es
asmtomatico.

El diagnostico es eminentemente radioldgico. La biopsia pulmonar es el
método de mejor ayuda diagnostica.
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Clinicamente el cuadro radioldgico admite entre los posibles diagndsticos
diferenciales la hemosiderosis, la TBC miliar, histoplasmosis, carcinomatosis
metastasica, adenomatosis pulmonar, amiloidosis miliar.

No se conoce aun ningun tratamiento para esta entidad. Se han probado
usar sustancias quelantes (Taxay) y corticosteroides sin resultados satisfactorios.

INFORME DEL CASO

Se trata de una nifia de 10 afios de edad, procedente de Comayagiicla, D. C,
que ingresa al Instituto Nacional del Térax con diagnostico de TBC miliar. La
paciente era asintomatica y habia sido detectada al. descubrirse que su abuela
materna padecia TBC pulmonar comprobada por examen de esputo y cultivos.

No presentaba antecedentes de interés mas de que su padre fallecid de
"neumonia". Todos los otros miembros del niicleo familiar examinado en 1972
estaban normales y asi seguian en marzo de 1974. No habia recibido inmuni-
zaciones. Alimentacion cualitativa y cuantitativamente deficiente. Los Unicos
patoldégicos anteriores fueron "tos ferina" y diarrea con parasitosis intestinal.

El examen fisico de la nifia era normal, excepto bajo peso y baja talla. T-
37°C; P-88 rpm; R-20 irpm; PA-100/60 mm Hg; Peso-53 lbs.; G.R.
4.440.000; Hb-14 g %\ Hct-45%; G.B. 7.000; N-68%; Plaquetas 250.000;
coagulograma, normal; V.D.R.L., negativo; NNP-26 mg%:; ;Creatinina 0.7 mg%:;
P. T. -7.2 g%; albumina-4.7 mg%; globulinas 2.5 g%; calcio 4 mes/1; fosforo,
4 mg%; examen de orina, normal. Parasitologico de heces, positivo por ascarides.
Tuberculina-Omm; Coccidioidina, 0 mm.

Broncoscopia diagnostica normal; lavado bronquial, negativo por BAAR
y hongos.

Cultivo de hisopado laringeo, negativo por BAAR.
Reaccion de fijacion del complemento por hongos, negativo.

Rx de torax: Infiltrado de aspecto fino, micronodular en ambos campos
con tendencia a confluencia en las bases. Impresion: TBC pulmonar avanzada
tipo miliar (Fig. 1). Recibi6 tratamiento clasico con PAS, HAIN y SM en las
dosis convencionales y como no presentaba mejoria al primer control radioldgico
2 meses después de iniciado el tratamiento se procedié a biopsia pulmonar con
buena evolucion postoperatoria.

El Cirujano Dr. Mencia describi6 el acto quirtrgico asi: "Macroscopica-
mente el pulmdn no se colapsaba totalmente y en toda su superficie se observaba
un micropuntillado como si se tratara de finas arenillas. Se efectuo la biopsia
pulmonar a nivel del segmento basal del 16bulo inferior izquierdo teniendo una
sensacion aspera al cortar el parénquima. Impresion: Microlitiasis pulmonar."
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Fig. 3
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El Patélogo Dr. J. Adan Cueva) reporta que microscopicamente (Fig. 2 y 3)
se logra observar paredes alveolares normales y en otros campos hay alveolos
ocupados por pequefios grumos discoides de caracter calcico. Diagndstico final:
Microlitiasis pulmonar alveolar."

La nifia ha sido controlada en consulta externa no habiendo presentado
hasta el momento ninguna sintomatologia respiratoria.

RESUMEN

Se hace una breve revision bibliografica sobre los conocimientos acerca de
microlitiasis pulmonar alveolar justificada por la presentacion del primer caso
de esa enfermedad en un nifio en Honduras.
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Sifilis; Algunos aspectos de interes

Dr. Hernan Corrales Padilla

Intentaré una revision breve de algunos aspectos de la sifilis sobre los
cuales he creido importante reparar, en esta nueva etapa en que, a pesar del
uso de la penicilina y de los programas cientificos oficiales dicha enfermedad
ha experimentado un alarmante aumento. Seglin estadisticas de la OMS de cada
tres casos de sifilis uno se da en menores de 20 afos.

Entre las causas mas importantes del aumento de la sifilis podemos citar
la movilizacién masiva de poblacion adolescente de las zonas rurales a las ur-
banas, la difusion de los anticonceptivos, los cambios de criterio moral y con-
ducta sexual, el incremento demografico que produce un mayor nimero de indi-
viduos susceptibles y la prolongacién del periodo de vida sexual como conse-
cuencia de la madurez precoz (recordemos que la edad de la Menarquia ha ido
descendiendo, por ejemplo en Inglaterra, a razén de 4.6 meses por década durante
los ultimos cien anos). También influye el hacinamiento de grandes grupos
de poblacion y el aumento de volumen y la rapidez de las comunicaciones
de un pais a otro.

Esta ascendente incidencia de la enfermedad ha probado que la terapéutica
antibiodtica sola, no controlara nunca la enfermedad. Es necesario un gran esfuerzo
cooperativo que comprenda la educacion, la epidemiologia y la investigacion diri-
gida hacia el desarrollo de una vacuna eficaz para luchar contra el aumento de
la enfermedad que se ha operado en los tltimos diez afios.

El diagnostico de las lesiones de la infeccion temprana puede presentar
alguna dificultad. Sospecha de sifilis primaria puede tenerse, en un paciente
que presenta ulceracion genital, pero cerca de un cuarto de los pacientes diag-
nosticados en el estadio secundario, no muestran signos, ni dan historia de
chancro primario. La infeccion sifilitica temprana o reciente, se ha tornado
comun en homosexuales, siendo el "pasivo" quien suele presentar las lesiones
anales y la aparicion de chancro en sitios extragenitales, en labios, en la boca,
en la cara, etc., también presentan cierta dificultad para el diagnostico. Un 10%
de las lesiones primarias pueden ocurrir en sitio extragenital, y en muchos de
estos casos, el diagnostico puede demorarse hasta que el paciente presenta ya
el segundo estadio de la enfermedad.

Muchos pacientes con sifilis secundaria pueden encontrarse relativamente
bien y sintomas tales como: lasitud, anorexia y cefalea, ardor en la garganta,
ronquera o artralgias son comunes a otras enfermedades. El médico se encuentra
primero con el problema de conseguir suficiente evidencia de una afeccion
inflamatoria; puede ser ayudado por el hallazgo de hipertermia moderada,
asociada con anemia minima, y aumento de la velocidad de eritrosedimentacion.

De la seccion de Dermatologia, Escuela de Medicina de la Universidad Nacional
Auténoma de Honduras. Tegucigalpa, D. C, Honduras.
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Sin embargo, el diagndstico en el estadio secundario descansa principalmente en
los hallazgos fisicos. Generalmente las lesiones se encuentran en piel, en mem-
branas mucosas y en region perianal, encontrandose a menudo, asociadas con
linfadenopatia. Mdas raramente se observan meningitis, uveitis anterior, hepatitis
con esplenomegalia; lesiones peridsticas también pueden observarse.

Por experiencia, el dermatologo sospechard sifilis secundaria en un paciente
que presente un exantema generalizado, no irritativo, que puede ser pleomorfico
con maculas, papulas, pustulas, lesiones anulares o foliculares, todos presentes
al mismo tiempo. La presencia de lesiones bilaterales en palmas y plantas, cara
y genitales, aumentaran la sospecha, sin embargo, las lesiones pueden encontrarse
solamente en uno de los sitios mencionados. Las lesiones en mucosas son menos
simétricas y el equivalente de la papula es la placa mucosa, la cual puede encon-
trarse en labios, mejillas, lengua, amigdalas, nasofaringe y laringe. La extension
lineal de la placa mucosa, ocasionalmente forma ulcera en huella de caracol.
Las papulas himedas perianales forman placas de superficie aplanada (condiloma
lata) pero también se encuentran ocasionalmente lesiones ulceradas.

El condiloma puede encontrarse también en otros sitios humedos, en geni-
tales, en axila y el ombligo. La adenopatia es generalmente mas prominente
en el triangulo posterior del cuello, y en los codos (ganglios epitrocleares).

SIFILIS Y PEDIATRIA

a) LA TERAPEUTICA con antibidticos puede enmascarar una enfermedad
venérea, esto es cosa ya bien sabida; con el uso rutinario de tetraciclina para
el control del acné, se puede actualmente modificar la expresion clinica de una
sifilis reciente en adolescentes, por ejemplo. De hecho se puede retardar el
inicio de sintomas en una gonorrea, tal como lo inform6 Thomas A. Cortese Jr.
en un joven que habia descontinuado la tetraciclina, una semana antes del inicio
de la descarga uretral. El paciente habia tenido contacto sexual solamente una
vez, un mes antes de iniciarse el flujo uretral.

Sidney Olanshq ha postulado que desde 1956 ]a sifilis primaria y secun-
daria ha aumentado el doble en la poblacion de los 15 a los 19 afios de edad
en los Estados Unidos de América y debe por lo tanto ser muy tenida en
cuenta en el diagnostico diferencial. En los ultimos 13 afios la sifilis se ha
elevado de 266 casos por 100.000 a 538 en el afio calendario de 1962. En los
adolescentes la sifilis no es diferente a la de los adultos.

b) LA PRUEBA FTA - ABS - IgM facilita el diagndstico de sifilis congé-
nita, por el cual, a menudo, hay que esperar tres meses para confirmarla.

La IgM no pasa a través de la placenta, por lo tanto si existe una prueba
positiva para sifilis en la fraccidon IgM, ésta tiene que haber sido formada por
el nifio y se concluye que tal nifio tiene sifilis congénita.

(Reunion Anual de la Academia Americana de Pediatria, 1971).
PRUEBA GAMMA M-FTA

Una nueva prueba experimental se ha considerado util para identificar
recién nacidos infectados de sifilis, tanto sintomaticos como asintomaticos. Se

trata de la prueba de anticuerpo treponémico fluorescente gamma M (gamma M-
FTA).
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La oficina de control de enfermedades venéreas del Departamento de Salud
de New York condujo un estudio en el cual el suero de 68 recién nacidos
consecutivos con serologias reactivas en el cordon se sometieron a la prueba
de gamma M-FTA disenada por dicha oficina segun lo informé el Dr. Vernal
G. Cave a la Asociacion Americana de Enfermedades Venéreas. 43 nifios fueron
clasificados definitivamente con presencia o ausencia de sifilis congénita. 25 no
se pudieron seguir observando.

Anteriormente los recién nacidos con sangre del cordon o venosa reactiva,
que no presentaran evidencia clinica o seroldgica de sifilis congénita, requerian
largo tiempo de observacion con pruebas seriadas en las cuales las determina-
ciones de los niveles de IgM, no pueden ser confiables en la determinacion de
sifilis congénita asintomatica al nacer.

El Dr. Cave afirma que puede convertirse en la herramienta primaria para
el diagnostico de sifilis congénita en el recién nacido.

(Dermatology News 3: julio-agosto, 1970).

C) SIFILIS ADQUIRIDA EN LA PRIMERA INFANCIA

La sifilis adquirida en la primera infancia fue un fendmeno conocido aunque
infrecuente en la era previa al advenimiento de los antibidticos. Durante el
periodo de erradicacion ilusoria de la sifilis por la penicilina, los casos de
sifilis contraida por nifios, desaparecieron de la consulta médica.

Como la incidencia de sifilis ha aumentado nuevamente, Ackerman, Gold-
faden y Cosmides han informado tres casos recientes para recordar que la sifilis
puede ser adquirida a temprana edad y que los signos en piel pueden ser los
unicos indicios para su identificacion temprana.

(Arch. Derm. 106: 92-93, 1972).
Continuan llamando la atencion sobre los siguientes hechos:

La sifilis puede ser trasmitida a los niflos sexualmente (atentados sexuales,
estupro) o no (besandolos, cargandolos y amamantandolos). Relaciones casuales
con una persona que ha tenido lesiones activas en piel raramente resultan infec-
tantes. La infeccion requiere intimo contacto piel a piel. La trasmision no sexual,
por ejemplo de madre a hijo, ocurre con igual frecuencia en varones y mujeres.

La sifilis adquirida por contacto sexual es dos veces mas comun en nifias
que son objeto de atentados sexuales por parte de comparferos de juegos ma-
yores, o por adultos. Otro factor contribuyente es la vieja creencia de que las
enfermedades venéreas del hombre curan por contacto sexual con una virgen.

Las caracteristicas clinicas de sifilis adquirida en nifios corresponden a las
de sifilis adquirida en adultos.

La localizacion del chancro, puede ser genital o extragenital. La mayoria de
los chancros extragenitales son mas comunes en la cara y cuello, sitios mas
accesibles para el contacto con lesiones infectantes de la boca. El chancro del
ano resulta de relaciones sexuales forzadas por via anal o vaginal.

Los chancros extragenitales son mas comunes en la primera infancia, los
genitales prevalecen en nifios mayores.
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Las lesiones papulares secundarias se presentan en palmas y plantas, hacen
erupcion, de semanas a meses después de la aparicion del chancro. Estas lesiones
se asocian con sintomas generales variables y linfadenopatias, algunas veces
cursan como exantema viral. E1 médico que sabe que la sifilis puede ser adquirida
por nifios debe estar preparado para reconocer estos estigmas cutaneos.

El campo obscuro, los tests serologicos o inmunofluorescentes, confirman el
diagnostico, permitiendo el tratamiento adecuado de la sifilis en estadio clinico
temprano. En este sentido, los nifios, receptores, pasivos de la enfermedad pro-
pagada por los adultos, pueden adquirir las secuelas potencialmente destructivas
neuroldgicas y cardiovasculares.

PRUEBA DE FTA-ABS POSITIVA EN PACIENTE
DE LUPUS ERITEMATOSO

Stephen J. Khaus del VDRL del Centro Nacional de Enfermedades Trans-
misibles en Atlanta, informé que de 150 pacientes privados con lupus erite-
matoso activo (LE), 23 mostraron reacciones positivas al FTA-ABS para el
diagnéstico de la sifilis.

Doce de los veintitrés pacientes mostraron el patron homogéneo tipico de
una prueba sifilitica positiva y 11 mostraron un modelo atipico en rosario. Nin-
guno revelo historia clinica o sintomas compatibles con sifilis.

Este estudio se realizd para determinar hasta qué grado puede ocurrir la
fluorescencia atipica, relativamente recién observada, en otra enfermedad que
entrafia anormalidad en las globulinas y evaluar la posible ocurrencia de fluo-
rescencia homogénea treponémica tipica en tal enfermedad, en ausencia de sifilis.

El patrén tipico consiste en multiples globulos redondeados de fluores-
cencia a lo largo del treponema. Por la variedad en fluorescencia entre los
globulos, hay una apariencia en rosario en el treponema. El Dr. Kraus llamoé
la atencion hacia el hecho de que este efecto puede ser confundido con un suero
sifilitico que ocasionalmente muestre uno o dos globulos de fluorescencia en
treponemas homogéneamente mas oscuros y lleve a un diagnostico errado de sifilis.

REACCIONES BIOLOGICAS FALSAS POSITIVAS PARA SIFILIS
TRANSMITIDAS GENETICAMENTE POR TRES GENERACIONES.

George H. Konstant de The New York University School of Medicine cree
que deberia investigarse la familia inmediata de pacientes con reacciones biold-
gicas falsas positivas (BFP) para sifilis y observarlas por desérdenes autoinmunes,
ya que encontr6 reacciones BFP para sifilis transmitidas por tres generaciones.
En efecto, en una familia observada durante 17 afios, 4 de 7 individuos tuvieron
reaciones BFP probadas: el abuelo, hija e hijo y una nieta.

Otra familia mostrd 3 individuos de 5 con reacciones BFP a las pruebas
standard para sifilis. Fueron el padre, su hija e hijo. No se encontrd ningin
antecedente de colagenosis o trastorno autoinmune.

Agrega, que infecciones, ingestion de drogas, hipersensibilidad y trauma-
tismos, podrian hacer evidentes sintomas clinicos en individuos genéticamente
predispuestos.

(Conferencia en el pabellon de Piel y Cancer) Dermatology News. 4; (N’ 3)
Abril 1971.
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LA SIFILIS IGNORADA

En su tesis de Toulouse (1969), B. Lazrak estudia la frecuencia de la
"sifilis ignorada" y sus causas, en una revision de 860 casos de sifilis reciente
adquirida. He aqui sus conceptos:

Los libros no describen la sifilis que realiza todos los dias el curso ciclico
de las descripciones clasicas de los tres periodos caracteristicos. A esta concep-
cién se opone la serie de hechos, a los cuales se refiere el término de sifilis
ignorada.

La nocidn de sifilis ignorada es antigua y ya discutida en la época de
Fournier, pero dos hechos recientes nos demuestran su importancia: de una
parte, los examenes serologicos, sobre todo los practicados en serie y confirmados
por la prueba de Nelson, y de otra parte la sifilis experimental. La produccion
de sifilis sin chancro en animales, indica que esto podria realizarse asimismo
en el hombre. La multiplicidad de serologias positivas sin antecedentes o signos
clinicos justificativos, implica un porcentaje de sifilis ignorada que podria elevarse
hasta un 51%, cifra que nos debe obligar segtin el autor, a la investigacion de
la verdad. Una sifilis ignorada expone a terribles consecuencias tardias, puesto
que ha sido desconocida en su inicio. El autor analiza las causas. Las hay
extrinsecas: intervenciones terapéuticas... durante el periodo de incubacion o
durante los dos primeros periodos, tales como antibidticos internos o externos,
a dosis infracurativas, corticoides internos o externos. En todos estos casos el
chancro es deshabitado. El campo oscuro no revela treponemas y no hay argu-
mento para un tratamiento inmediato. El error diagnéstico es asi muy frecuente.
Infecciones sobreagregadas pueden en otros casos enmascarar el cuadro.

Existen asimismo causas intrinsecas: chancro poco visible, enmascarado,
aberrante, ausente, sifilis secundaria larvada o minima o sin expresion clinica.
La encuesta del autor comprendi6 860 casos de sifilis reciente. Insiste en el papel
del tratamiento que es una profilaxis para la sifilis tardia. Permite proteger
a los sujetos despistados y romper la cadena de contaminacion.

La Semmola, S. Bartoloni y G. Passeti de Italia, han informado al XIV
Congreso Internacional de Dermatologia (Venecia 1972), sus resultados en el
tratamiento de sifilis ignorada con dosis masivas de Penicilina. Emplearon con-
centraciones treponemicidas de penicilina en focos de espiroquetas antigénicos
y silentes que estimulan la produccion de anticuerpos en casos de sifilis ignorada
y asintomatica. El tratamiento se realizd por infusién intravenosa de dosis
masivas de penicilina.

Fueron administrados diez millones de unidades de penicilina sédica, por
dia, durante 15 dias. Se obtuvieron varios resultados, tanto en la serologia clasica
como en la prueba de Nelson y en el FTA. Los autores han discutido los
resultados, tanto el tedrico como la importancia practica, incluso desde el punto
de vista psicologico.

Los autores rusos, informaron, asimismo, en dicho Congreso que ellos
practican el tratamiento profilactico en nifios que no tienen manifestaciones de
sifilis, pero que nacieron de madres sifiliticas. La larga experiencia de los sifilo-
logos soviéticos, testifica la efectividad de la penicilina de depoésito, especialmente
en combinacidon con agentes pirdgenos, que segun ellos activan las reacciones
de defensa del organismo, reduciendo el nimero de fracasos.
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NEUROSIFILIS

Un hecho que a menudo se olvida es que puede encontrarse una combi-
nacion de los caracteres principales de dos o mas tipos de sifilis del sistema
nervioso central (SNC), haciendo menos claro el diagnodstico. Asi se podrian com-
binar sintomas de neurosifilis no parenquimatosa o intersticial (Leptomeningitis
sifilitica, neurosifilis vascular) con sintomas de neurosifilis parenquimatosa (pa-
ralisis general progresiva, tabes dorsal).

La pupila de Argyll Robertson, muy comun en la neurosifilis, ocasional-
mente puede presentarse en la encefalitis epidémica y en el alcoholismo. Autores
como Joseph G. Chusid, Profesor de Neurologia Clinica de la Universidad de
Columbia, (Neuroanatomia Correlativa y Neurologia Funcional, 2" edicion. El
Manual Moderno, S. A. México 11, D. F., 1972 pp. 350) consigna como evi-
dencia presuntiva de tabes el poco recordado signo de Abadie, cual es la pérdida
de la sensacion dolorosa al oprimir el tendon de Aquiles. El signo de Biernacki,
también de la tabes, es la pérdida del dolor profundo cuando se ejerce presion
sobre el nervio cubital detras del codo.

Se sostiene la vieja aseveracion de que la gente de raza blanca tiende
a sufrir con mayor frecuencia las secuelas de la neurosifilis, mientras que las de
raza negra sufre las secuelas de la sifilis cardiovascular.

REACCIONES ALERGICAS

El Prof. Rudolf L. Baer ha informado, en relacion a reacciones alérgicas
a penicilina, que los tests cutaneos aplicados durante una reaccidén anafilactica
han indicado que la IgG y la IgE estan envueltos en el proceso. La IgE es res-
ponsable por la reaccion adversa y los anticuerpos IgG bloquean la IgE.

Haciendo un test por escarificacion y practicando una pequeha inyeccion
intracutanea de penicilina 15 minutos después, es posible predecir si un paciente
tendra una reaccion y cuan severa ésta sera. En efecto, si no se encuentran
anticuerpos IgG puede haber una severa reaccion en pocos minutos; si el titulo
de anticuerpos es por debajo de 1/256, puede haber una urticaria moderada o
prurito, si el titulo esta sobre 1/20:000, usualmente no hay reaccion. Esta prueba
debe ser realizada unicamente en hospltales (Dermatology News 4: N° 7,
September, 1971).

Las erupciones producidas por la penicilina podrian tener un mecanismo
inmunopatogénico similar con el pénfigo o la penicilina podrian inducir un
fendmeno inmunoldgico similar al que se observa en el pénfigo. A esta conclu-
sion se llegd en la reunion conjunta de las secciones de Dermatologia de la
Federacion Americana para Investigacion Clinica y Sociedad Americana para
Investigacion Clinica en la cual se encontraron anticuerpos como los del pénfigo
en pacientes con erupciones morbiliformes por penicilina.

Un trabajo de M. Fellner, K. Fukuyama, A. Moshell y V. Klaus, mostro
la identificacion de IgG en el suero y piel de pacientes con erupciéon morbi-
liforme a penicilina por inmunofluorescencia directa ¢ indirecta asi como por
coloracion histoquimica directa con peroxidase. Cuarenta por ciento del suero
de pacientes con erupciones morbiliformes causadas por penicilina fueron posi-
tivas por inmunoglobulinas especificas en la posicion intercelular. Ninguno de
los controles reveld este tipo de actividad.
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NUEVA POSIBILIDAD EN EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE
ULCERA DEL PENE

Los drogadictos se han hecho muy imaginativos en la sclecccion de los
sitios para inyectarse las drogas, tanto por la esclerosis de venas previamente
utilizadas (venas digitales y las de la cara ventral de la lengua) como por la
necesidad de ocultar el sitio de inyeccion.

Ademas de abscesos, la inyeccion de heroina provoca una ulcera necrotica,
que puede inducir a pensar en un chancro sifilitico, chancroide, granuloma in-
guinal, etc., aunque hay caracteristicas clinicas que pueden ayudar al diagnoéstico,
por ejmplo, el dolor y la falta de induracion la distinguiran de la sifilis. Pero
siempre hay la posibilidad de confusién inicialmente cuando, por ejemplo, el
drogadicto usa la vena dorsal del pene, como en el caso informado por Richard
G. Bennett y cols. (Arch Derm 107: 121-122, 1973) en un hombre de 26 afios.
Concluyen que con el creciente abuso de las drogas, se debe tener en cuenta
en el diagnostico de las ulceras del pene, esta relativamente nueva entidad
(Minkin, W.; Cohén, J. H.: Dermatologic complication of heroin addiction:
report of a new complication. N. Engl. J. Med. 277: 473-475, 1967. Lousia
R. B.; Hensle, T.; Rose, J.: The major medical complications of drug adiction.
Ann. Intern. Med. 9: 186-193, 1967).

La lesion parece producida por la quinina adulterada o sintética, usada
ahora para cortar la heroina debido a la restriccion legal en el acceso a la
quinina natural. En Inglaterra, donde la quinina natural es atin usada para
cortar la heroina, las lesiones ulcerativas son raras.

Debe considerarse la sifilis en el diagndstico de una pérdida de pelo desusual,
cualquiera que sea el area anatomica.

Son conocidas las manifestaciones secundarias de la sifilis tales como:
malestar general, fiebre, artralgias, faringitis, traqueitis, cefalea, pérdida de peso,
meningismo, sintomas gastrointestinales, dolores déseos, hiperplasia reticuloendo-
telial (expresada por linfadenopatia generalizada), erupciones papuloescamosas,
condiloma lata, placas mucosas, oniquia y paroniquia, iridociclitis, artritis y
hepatitis. Su efecto en el pelo es generalmente caracteristico, siendo el mas comun
la alopecia del craneo de aspecto "apolillado". Es comun la pérdida de las
cejas, especialmente del tercio exterior y este signo se puede observar también
en la alopecia areata, en lepra lepromatosa, en el hipotiroidismo y en la dis-
plasia ectodérmica. Se han informado casos de alopecia de cejas sin alopecia del
cuero cabelludo, tal como el de Donald J. Perozzi y Cols, del Departamento
de Dermatolog.a de la Escuela de Medicina de la Universidad de Pensylvania
(Cutis 10: 451-452, 1972) en el cual una mujer negra de 24 anos de edad
presentd ademas de alopecia de cejas, alopecia del pubis. Los clasicos insistieron
en este aspecto que las nuevas generaciones pueden haber olvidado. Se sugiere
que cuando un paciente se presente con una pérdida de pelo desusual, sin relacion
con area anatomica especial, se considere la sifilis en el diagnostico diferencial.

GRANULOMAS SARCOIDIFORMES EN SIFILIS SECUNDARIA

L. B. Khan y W. Gordon., Arch. Path. 92: 334-337 (noviembre), 1971,
informaron la presencia de granulomas sarcoidiformes en las lesiones de piel de
cinco pacientes con sifilis secundaria temprana. Dichas lesiones son erupciones
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amplias, papuloescamosas. Las biopsias revelaron discreta granulomas con cé-
lulas epitelioides con algunas células gigantes de Langhans. La inflamacion gra-
nulomatosa en la sifilis no esta limitada al periodo terciario, concluyen.

SIFILIS CARDIOVASCULAR PRECOZ

M. M. G. Henilet y Cois, en la reunion de Marsella de la Sociedad Fran-
cesa de Dermatologia y Sifilografia, correspondiente a enero de 1969, presentaron
un caso de aneurismas multiples de la aorta en un joven de 22 afios, en buena
salud aparente por largo tiempo, sin antecedentes particulares pero con una
serologia sifilitica positiva y expresan que es generalmente admitido que la
sifilis cardiovascular precoz revela sobretodo una curiosidad de la patologia.
Sin embargo, al revisar la literatura se puede notar que si bien no son casos muy
frecuentes, tampoco tienen el caracter de curiosidades.

Se refieren a una revision que sobre este tema realizaron Hiltenbrand y cols.,
y agregan otros casos que ellos mismos han revisado (Buli. Soc. Fr. Derm.
Syph, 76: 482, 1969).

Dentro de la concepcidn clasica, estarian, para solo citar dos ejemplos,
Lenegre, que descubrio siete casos de sifilis cardiovascular en 235 autopsias y
opina que es extremadamente improbable antes de los 30 afnos y Espinovela de
México que en 1962 publicé que en 2350 autopsias, encuentra 176 casos (8%)
y considera que el tiempo medio de aparicion transcurrido entre el accidente
primario y las manifestaciones clinicas es de 23 a 36 afios. Habria que buscar
hechos que modificarian la concepcion evolutiva clasica.

He aqui los informes:

Decourt y Bascouret en 1932 publicaron el caso de un hombre joven de
27 afios, hijo de tabético y portador de una gran insuficiencia adrtica con gomas
sifiliticos cutaneos y reaccion de B. W. negativa. G. Etienne, en 1930 informo
dos casos de sifilis cardiovascular en sujetos de 25 y 16 afios con signos de
heredosifilis en la infancia y anamnesis sifilitica de los padres.

C. Dominguez y cols, en 1944 informaron un caso de insuficiencia y aneu-
risma adrtico abdominal observado por Nixon en un sujeto de 20 afios.

Navarro y cols., citan aneurisma de la aorta toracica en tres nifios de doce,
trece y catorce afos portadores de sifilis congénita.

Acufia y cols., constatan el caso de un nifio de 6 afios de edad, con
aneurisma difuso, debido a sifilis congénita.

Maniajurria informa un aneurisma en un recién nacido de 8 dias, portador
de heredosifilis.

Neiman informa un caso de un nifio de 10 dias con B. W. positivo y
control anatomopatolégico.

Beard, cita el caso de un soldado de 20 afnos, muerto de un aneurisma de
la aorta ascendente por sifilis congénita.

Clawson, cita igualmente el caso de un negro de 21 afios.

Hiltenbrand y cols., informan el caso de una lesion interesando la aorta
abdominal y los orificios de las coronarias, en un joven muerto dramaticamente
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en el curso de un esfuerzo de mediana intensidad. No se pudo practicar la
serologia, pero los antecedentes hereditarios y anatomopatoldgicos fueron elo-
cuentes.

Par Levy-Franckel, ya en su tesis de 1909 hablaba de 5 casos de aortitis
heredosifilitica con estudio completo en necropsia en recién nacidos muertos
rapidamente. En su tesis este autor citaba asimismo el caso de Weisner en un
nifio de 3 meses; Butcher (un caso de insuiiciencia adrtica en un varon de
17 afios heredo sifilitico); de Thiry (en un caso de paralisis general, en un sujeto
de 12 anos; de Bruhers (9 casos en los cuales 6 tenian lesion aortica); Oppen-
heimer (1 caso en un nifio de 10 afios, muerto de nefritis aguda con lesiones
de la aorta descendente).

Los casos, pues, de sujetos con sifilis cardiovascular precoz no son tan
raros como parece a primera vista.

RESPUESTA SEROLOGICA AL TRATAMIENTO DE LA SiFILIS

En 1968 Thomas formulo, reiterando conceptos anteriormente expuestos,
que "los titulos debian tornarse negativos en los 6 a 12 meses siguientes al
tratamiento para sifilis primaria y en 12 a 18 meses después del tratamiento
para sifilis secundaria. El tratamiento para la sifilis latente o para la sintomatica
tardia, usualmente tiene poco o ningun efecto en el titulo y no deberia usarse
para estimar la eficacia del tratamiento. El titulo post-tratamiento en sifilis latente
temprana puede seguir el curso de la secundaria o de la latente antigua".

El curso patoldgico que cabe esperar después del tratamiento de la sifilis
en sus diversos estadios, es util para evitar valoraciones erradas del tratamiento
realizado. Ira Leo Schanbsrg, del Departamento de Dermatologia de la Escuela
de Medicina de la Universidad de Pensylvania, ha sintetizado asi, conceptos
conocidos de todo dermatdlogo, pero frecuentemente olvidados por algunos
médicos, en relacion a dicho curso serologico post-tratamiento. (Cutis 11: 71-73,
1973): Se trata aqui de pruebas reaginicas, no treponémicas, que utilizan anti-
gcnos lipoidicos. Las pruebas treponémicas, en particular, el FTA-ABS, no debe-
rian ser usadas para valorar la respuesta serologica al tratamiento.

La FTA-ABS, atn en pacientes tratados por sifilis primaria o secundaria,
puede permanecer reactiva indefinidamente y por tanto no aporta informacién
respecto al curso post-tratamiento.

Después del tratamiento adecuado para sifilis primaria o secundaria, las
pruebas seroldgicas pues, se tornan no reactivas a menos que el paciente haya
sido reinfectado cuando aun era seroreactivo. La serdnegatividad se alcanza
usualmente después de 6 meses del tratamiento de la sifilis primaria y después
de 1 afio en la sifilis secundaria. Ocasionalmente puede persistir un titulo bajo
de una reaccidon seroldgica para sifilis por tres afios después del tratamiento,
pero habitualmente se torna no reactiva sin necesidad de nuevo tratamiento.
La serorreactividad persistente después de tratamiento para sifilis primaria o
secundaria, puede explicarse por: 1.—Tiempo inadecuado para que la prueba
serologica se vuelva no reactiva. No deberia usarse mas tratamiento, pero el
paciente debe ser controlado mensualmente con pruebas serolégicas cuantitativas
y examen clinico. 2.—Recaida por tratamiento inadecuado. Nuevo tratamiento
estd indicado, desde luego. 3.—Reinfeccidn después de un tratamiento adecuado.
Nuevo tratamiento esta indicado, desde luego. 4.—Diagnostico errado. Un pa-
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ciente que actualmente tiene sifilis tardia y se diagnostica como primaria por
una lesion de pene y una serologia reactiva o un paciente que actualmente
tiene sifilis tardia y se diagnostica como secundaria por una erupciéon de otra
naturaleza y serologia reactiva, no tendrd respuesta seroldgica, desde luego,
como la de un paciente con sifilis primaria o secundaria.

La mayoria de los pacientes adecuadamente tratados para todas las etapas
de la sifilis fuera de la primaria y la secundaria (latente temprana, latente tardia,
cardiovascular, del sistema nervioso central y tardia benigna) permanecen sero
reactivas a veces en titulos altos y otras en titulos bajos. El titulo post trata-
miento, generalmente es similar al nivel previo al tratamiento, especialmente en
la sifilis tardia. Tratamientos adicionales no son ttiles ni clinica ni seroldgica-
mente y no deben suministrarse. Debemos familiarizarnos con esto, ya que
aparecen nuevas y mas sensibles pruebas para sifilis cada vez y el porcentaje de
tales pacientes que permanecen sero reactivos, se vuelve mayor.

REACCIONES SEROLOGICAS

El Dr. Leslie Nicholas, Profesor de Dermatologia de Hahnemann y especia-
lista de Programa de Enfermedades Venéreas del Departamento de Salud Publica
de Philadelphia, presentd a la Sociedad Americana de Enfermedades Venéreas,
en 1970, un esquema simplificado para la interpretacion de pruebas seroldgicas
reactivas o débilmente reactivas para sifilis en pacientes asintomaticos.

He aqui el esquema:
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PRUEBAS DE HEMAGLUTINACION

Un estudio comparativo de pruebas de hemaglutinacion para anticuerpos anti-
treponema palido con ]a prueba de anticuerpos treponémicos fluorescentes (FTA-
ABS), reveld que aquellas son tan sensitivas como ésta en todos los periodos de la
sifilis, excepto la primaria y son probablemente mas sensitivas en sifilis tratadas.
Tienen un alto grado de especificidad, sin embargo en un pequefio porcentaje de
casos dan resultados falsos positivos.

Se estan empleando cada vez mas estas pruebas de hemaglutinacion para
confirmacion rutinaria y diagnéstico diferencial de la sifilis.

Su realizacion no requiere un equipo caro ni una técnica dificil. Se podria
cuantificar la reaccion, pero no esta establecida la ventaja de ésto.

La primera prueba de hemaglutinacion fue descrita en 1965 por Rathlev.
Empled eritrocitos de carnero sensibilizados con treponema pallidum de la sepa
de Nichols ultrasonicados y anticuerpos antitreponémicos por macrohemagluti-
naciéon. En 1966 Tomizawa y Kasamatsu introdujeron un reactivo absorbente
para eliminar anticuerpos que pudieran producir reacciones cruzadas. En 1969
Cox y col. introdujeron un ensayo de microhemaglutinacion cuantitativo para anti-
cuerpos anti treponema pallidum. Posteriormente se han informado otros ensayos
de microhemaglutinacion.

R. Domonkos de Rumania ha realizado una interesante observacion de
cambios serologicos en pacientes con sifilis no tratada, y consigna que:

Es un hecho que las reacciones seroldogicas clasicas (STS) realizadas después
de la infeccion por T. pallidum pueden volverse negativas o no reactivas sin
ningun tratamiento. Las madres con nifios con sifilis congénita parecen ser
adecuadas para un estudio de este aspecto, por el dato de que al momento del
parto la madre estaba en estado infectante, lo cual se confirma por signos congé-
nitos en el nifio y por la positividad del TPI en ambos. Ha encontrado que el
28% de madres no tratadas han sido sero-negativas en reacciones serologicas
clasicas. Un tercio de los casos sifiliticos, espontaneamente se han vuelto negativos
después de 15 a 20 afios.

SIFILIS LATENTE: EVOLUCION SEROLOGICA

Belli, Flichman y Casabal (Derm. Iber. Lat. XIV: 424-425, 1972) hacen un
replanteo de la inmunologia y serologia de la sifilis.

Los autores controlaron para este trabajo a 460 pacientes con lies latente
temprana y tardia. Para los controles efectuaron reacciones de Kahn, VDRL,

Reiter y FTA-ABS.
a) El 41.95% desconocia que podia tener una infeccion sifilitica.
b) El 58.05% conocian tal posibilidad.

Los pacientes fueron tratados con penicilina benzatinica micronizada, a
2.400.000 unidades aplicados conforme el siguiente esquema:

a) Sifilis latente con menos de 2 afios, efectuaron 4 aplicaciones, una por
semana.

b) Sifilis latente de mas de 2 afnos o desconocida, se efectuaron 6 aplica
ciones, una por semana.
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En todos los casos se agregaron corticosteroides via oral previamente al
tratamiento penicilinico.

Los resultados serologicos a los 60 meses (5 afios) de tratamiento fueron
los siguientes:

a) El mayor porcentaje de no reactivos, correspondio a la reaccion de Reiter
con un 75% contra un 30% para la reaccién de Khan.

b) La relacion de reactividad entre la reaccion de Reiter y la VDRL fue:

a) Para los no reactivos de 75% de Reiter, contra 25% de VDRL.
b) Para los reactivos, la reaccion estaba invertida, ya que fue de 14%
para la de Reiter y de 6% para la de VDRL.

Estos resultados estadisticos de los 60 meses, coinciden con aquellos de los
doce meses de un trabajo anterior de los autores.

FALSAS REACCIONES POSITIVAS EN HANSENIASIS

Magalhaes Sant'Anna y cols, de Portugal (Derm. Iber. Lat. XIV: 408, 1-972)
estudiaron el VDRL y el FTA-ABS en el suero de 485 hansenianos de forma
lepromatosa, encontrando 10.1% de reacciones falsas positivas para la sifilis.

Observan, por otra parte, al contrario de la mayoria de los autores, una
baja incidencia de sifilis en el grupo estudiado (0.6%). Destacan la necesidad de
establecer patrones serologicos en diversos grupos poblacionales, para poder dis-
cutir el significado de las falsas reacciones positivas en la hanseniasis.

ESTUDIO DE LAS PRUEBAS DE ANTICUERPOS TREPONEMICOS
FLUORESCENTES (FTA-ABS) Y VDRL EN PINTA

Jorge Meza, Angela Restrepo y Alonso Cortez, de Medellin, Colombia
(inter. Jour. of Derm. 12: 135-138, 1963) estudiaron el suero de 115 pacientes
de pinta por el VDRL y FTA-ABS. Encontraron que el 73.9% fueron reactivos
con el VDRL y 95.5% con el FTA-ABS. Se procuré establecer la correlacion
de la duracion de la enfermedad con el tratamiento treponemicida y los resultados
de las pruebas seroldgicas. Tanto el VDRL como la FTA-ABS, mostraron poca
tendencia a tornarse negativas, aunque la persistencia de la reactividad fue mas
considerable en la FTA-ABS. Concluyen que en paises en donde existe la pinta,
una reaccion de FTA-ABS, no necesariamente indica sifilis.

TRATAMIENTO DE LA SIFILIS

A. Luger, de Austria, resumi6 asi su exposicion en el XIV Congreso Inter-
nacional de Dermatologia (Venecia, 1972): La penicilina es la droga mas indicada
para el tratamiento de !a sifilis. No hay evidencia de que el Treponema pallidum
se haya tornado resistente a la penicilina o que su susceptibilidad sea menor.
Otros medicamentos pueden ser usados excepcionalmente en pacientes alérgicos
a la penicilina.

Recientes avances en Microbiologia y Bioquimica proporcionan nueva in-
formacion sobre el mecanismo de accion de la penicilina, con lo cual, se ratifica
el tratamiento que se ha basado tan solo en experiencia empirica.
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El T. pallidum, pertenece al grupo de las bacterias. Estudios ultramicros-
copios, utilizando método de coloracidén de contraste negativo demuestran que
el germen consta esencialmente de tres elementos: Cilindro protoplasmico (proto-
plasto), filamentos y la membrana externa envolvente. El protoplasma esta recu-
bierto de una fragil membrana osmotica, siendo por lo tanto, un factor esencial
en el metabolismo celular, especialmente en procesos de absorcion y excrecion.
El filamento axial consiste de 3 a 8 libras, las cuales estan retorcidas alrededor
del protoplasma y pueden ser responsables de la forma helicoidal del treponema.
La capa externa esta formada de tres estratos o zonas. La central contiene prin-
cipalmente lipidos, la cual aparece transparente al microscopio electronico. Esta
limitada por dos hojas electronicamente densas, formadas por proteinas y poli-
sacaridos.

; Una parte esencial de la pared celular es la mas externa. Es como una red
formada por heteropolimeros de macromoléculas glucopeptidicas: "el murein
sacculus". La parte principal de su estructura estd formada por una secuencia
alterna de.N-acetil muramico y N-acetil glucosamina. Los grupos de acido mura-
mico de estas cadenas se encuentran interconectados por cadenas laterales de
tetrapéptidos. El saeculus glucopeptidico confiere elasticidad y resistencia a la
pared externa de la membrana. Esta es la que conserva constante la forma del
germen. La presion osmotica en el protoplasto, es la equivalente a una solucion
de dextrosa al 10-20%. La membrana protoplasmatica no seria lo suficiente-
mente firme para resistir esta presion bajo condiciones de un ambiente fisioldgico
limitado. Es la fuerte estructura del murein saeculus la que previene la ruptura
del microorganismo.

La biosintesis de la glucopeptidasa de la pared, durante los periodos de
multiplicacidn, es caracterizada por varias enzimas y coenzimas. Uno de estos
factores és la Cardiolipina. El enlace cruzado de las cadenas laterales de los-
grupos N-acetil murarmicos se forman por intermedio de la enzima transpeptidasa,
sustancia que tiene gran afinidad por la penicilina. El antibiotico inactiva o separa
el fermento del proceso de biosintesis, mediante el enlace al C7 del anillo beta
lactamato y de esta manera se evita la conexion o enlace entre las cadenas
laterales. La falta de enlaces cruzados debilita !a red glucopeptidica, ésta se rasga
por la presion del protoplasto y todo el germen se distiende tomando la forma
de una L y finalmente se produce ruptura de la membrana, originandose bacte-
riolisis. Este efecto ocurre in vitro a una concentracion de 0.0025 U/ml. pero se
recomienda un incremento de 10 veces esa concentracion (0.03 U/ml) por razones
de seguridad para el tratamiento en el humano.

Sin embargo, la transpetptidasa reaparece tan pronto como la concentracion
de penicilina disminuye por debajo del nivel efectivo, de tal manera que para
el germen nuevamente es posible sintetizar el glucopéptido en aproximadamente
unos 20 minutos. Esto explica la importancia fundamental de mantener niveles
persistentes de 0.03 U/ml.

La penicilina ataca solamente bacterias en crecimiento. Por ello la duracion
del tratamiento depende de la rapidez de multiplicacion, la cual es diferente en
los diferentes microorganismos. El gonococo por ejemplo, se divide en 15 minutos,
mientras que una generacion de T. pallidum se forma en 33 horas. La infeccion
gonocdcica puede, por lo tanto, ser curada en poco tiempo, (algunas horas) pero
el tratamiento de la sifilis requiere una adecuada penicilinémia durante dos o tres
semanas.

Preparaciones penicilinicas de dep6sito mantienen niveles séricos prolongados.
La droga de eleccion es la penicilina benzatinica, 300.000 unidades dan una peni-
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Cilinemia con niveles efectivos durante 7 dias, y una dosis tnica de 3.000.000
de unidades dan una penicilinemia terapéutica durante 24 dias.

La eficacia del tratamiento puede juzgarse por el descenso del titulo de
reagina. La curacion se confirma en los casos en que el suero pierde su reactividad
en las pruebas de FTA-ABS, en el TPI o en el AMHA-TP, aunque la persistencia
de reactividad no indica necesariamente que el tratamiento haya fracasado.

Tetraciclina, oxitetraciclina, clortetraciclina, 2 g/d), rolitetraciclina (275 mg
dos veces al dia), dimetil-clortetraciclina (450-900 mg. por dia), doxyciclina (200
mg por dia), cloranfenicol (1,5 g por dia) con limite superior de 28 gr., puede
producirse anemia aplastica si se excede esa cantidad, o eritromicina (2 g/d)
pueden ser usadas como drogas sustituias durante dos o tres semanas en caso de
alergia a la penicilina. Rifampicina, estreptomicina y gentamicina son inactivos
o insuficientemente activos con T. pallidum. Espectinomicina y espironomicina
se encuentran todavia en fase de investigacion.

VACUNA CONTRA LA SIFILIS

Uno de los mayores esfuerzos efectuados en el campo de las enfermedades
venéreas, es el desarrollo de una vacuna efectiva contra la sifilis. El mayor avance
en e! control de enfermedades infecciosas se ha efectuado a través de la inmu-
nizacion.

El aumento creciente de la sifilis puede ser debido en parte a la falta de una
inmunidad activa para esta enfermedad, por el amplio uso de antibidticos en
afios anteriores. El uso de antibidticos, ha reducido ostensiblemente la preva-
lencia de sifilis no tratada y de sifilis tratada tardiamente.

En el esfuerzo por desarrollar una vacuna contra la sifilis, hay que men-
cionar los trabajos de Metzger, M. y Smogér, W.: Artificial inmunizaron of
rabbits against syphilis. 1.—Effect of increasing doses on tiresomeness given by the
intramuscular route. Br. J. van dies 45: 308-312, 1969.

También los de Metzger, M.; Michalka, E.; Podwinska, H. and Smogor, W.:
Inmunogenic properties of the protein component of Treponema pallidum. Br. J.
Ven Dis 45:299-304, 1969.

Miller, J. N.: Inmunitty in experimental Syphilis. V. the inmunogenicity of
T. pallidum attenuated by irratiation. J. Inmunol. 99: 1012-1016. 1967.

Miller, J. N.: Inmunity in experimental Syphilis (Abstr) International collo-
quium on late treponematoses. Miami, Florida, 1971.

Las vacunas desarrolladas hasta ahora, no han sido satisfactorias, debido a
la inestabilidad y porque las dosis multiples de T. pallidum de virulencia inacti-
vada tendrian que ser dadas por largos periodos. (N. N. Izzat, S. M. Ramsey y
K. A. Jacobson. Internat. Jour. of Dermat. 12: 64-67, 1973).

En el Baylor College of Medicine, Izzat y Knox han tratado de identificar
la fraccion antigénica del T. pallidum responsable de la inmunidad han expresado
que el éxito en el cultivo masivo de T. pallidum avirulento (Nichols), fue com-
plementado por estudios antigénicos.

Primero, material antigénico presente en el supernadante del cultivo, fue
aislado y caracterizado inmunoldgicamente. Segundo, las células avirulentas que
permanecieron después de remover el supernadante fueron sedimentadas. Los
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conejos inmunizados con ambos, el supernadante y las células sedimentadas,
mostraron cambios serologicos. Tercero, las células avirulentas fueron sometidas
a varios métodos de fraccionamiento con intencioén de aislar porciones antigénicas
especificas de las células. Los conejos que recibieron fracciones de RNA o de
DNA treponémicas no mostraron cambios seroldgicos. Ninguno de estos conejos
demostro tener proteccion cuando se inocularon con organismos virulentos.

Si el antigeno apropiado puede ser aislado e identificado, sera posible el uso
de grandes cantidades de antigeno especifico. Tedricamente dicen los autores,
esto deviene en una respuesta inmunologica mas rapida y eliminaria el riesgo
del uso de espiroquetas vivas.

TRATAMIENTO Y PROFILAXIS DE LA SIFILIS EN LA U.R.S.S.

La organizacion para el control de enfermedades venéreas en la U.R.S.S. se
basa en los principios de Salud Publica Soviética, los principales son: Tratamiento
gratuito, acceso y un eficiente equipo médico.

Aconsejan realizar un tratamiento complejo para sifilis, con penicilina, bis-
muto, cobalto, agentes pirdgenos y otros tipos de terapia no especifica, usados
persistente y alternadamente. En sifilis nueva, primaria y secundaria, el trata-
miento permanente con penicilina es de regla.

En la U.R.S.S. es muy usada la terapia preventiva, mediante la aplicacion
de una dosis de penicilina a personas que tuvieron contacto sexual con pacientes,
padeciendo de sifilis contagiosa.

El Profesor A. A. Studnitzyn de la Union Soviética, informé en el Primer
Simposium Soviético-Americano de Alergia y Dermatologia realizado en Moscu
(Dermatology News 4: September, 1971) que ha encontrado mas efectivo en el
tratamiento de la sifilis, la combinacién de penicilina con drogas pirdgenas.

ANTICUERPOS FLUORESCENTES ESPECfFICQS EN EL SUERO
SANGUINEO Y L.C.R. DE PACIENTES CON SIFILIS
ADECUADAMENTE TRATADA.

T. V. Vasilev y V. N. Bednova de la Uniéon Soviética, informaron también
al XIV Congreso Internacional de Dermatologia (Mayo de 1972) los resultados
de la reaccion de inmunofluorescencia (IFR-10) en el suero sanguineo y el L.C.R.
de pacientes con sifilis que completaron tratamiento con diferentes preparados de
penicilina de deposito. El suero de dichos pacientes fue estudiado simultdneamente
por medio de reacciones de fijacion del complemento con antigenos treponémicos,
no especificos y con cardiolipina, asi como reacciones de precipitacion (cytochol
y Kann). Después del tratamiento todos los pacientes fueron seguidos por un
periodo de 10 afios. El analisis de los datos demostré que mientras mas tem-
drano es el tratamiento, mas a menudo se observan en el suero sanguineo resul-
tados negativos tanto con las reacciones de inmunofluorescencia como con las
reacciones serologicas standard.

Postulan dichos autores que los resultados negativos con las reacciones de
inmunofluorescencia en pacientes que fueron adecuadamente tratados, puede servir
como un indice de efectividad del tratamiento especifico. Encontraron casi idénticos
en su sensibilidad la reaccion de inmunofluorescencia y la reaccion de fijacion
del complemento con el antigeno cardiolipina en el L.C.R.
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ULTRAESTRUCTURA Y BIOLOGIA DEL T. PALLIDUM
Y DEL T. PERTENUE; DEFENSA DEL HUESPED EN
TREPONEMATOSIS EXPERIMENTAL.

En el mismo conclave Ovchinnikov y Delektorshy de la U.R.S.S. expresaron
que estudios sobre el caracter y significado del enquistamiento en el T. Pallidum,
T. pertenue y leptospira, sugieren una nueva interpretacion de ciertos problemas
clinicos, tales como fracasos en el tratamiento, recidivas, curso lento de la
enfermedad, y reacciones serologicas positivas persistentes.

Formas en L del T. pallidum fueron producidas y se estudié su estructura
ultramicroscopica. Se demostrd el modo de regresion de las formas L y otras
formas no espirales a treponemas espirales. Fue también investigada la respuesta
fagocitaria en células del plasma en sifilis y frambesia. De acuerdo a investiga-
ciones de dichos autores la fagocitosis como regla no fue completa y los orga-
nismos fagocitados sobrevivieron intracelularmente' en los fagosomas.

La terapia penicilinica aumento la actividad fagocitica de los macrofagos. Esto
puede observarse al cabo de unas pocas horas después de la inyeccion. Se realiza
una fagocitosis completa y se observa que hay lisis del treponema en las células
del huésped. Sin embargo, los organismos enquistados mantienen una estructura
definida. Esto puede explicar la posible supervivencia bajo tratamiento penicilinico
antisifilitico. La estructura de los treponemas absorbidos por células del plasma
también se conservo.

INMUNOLOGIA EN SIFILIS

Ambos, formacion de anticuerpos e inmunidad celular (hipersensibilidad
retardada) son inducidas, en respuesta a un agente infectante. Un espectro de
respuesta inmunologica que varia, desde una baja inmunidad celular y alta
concentracion de anticuerpos circulantes, por una parte, hasta una alta inmunidad
celular y baja concentracion de anticuerpos circulantes, por una parte, hasta una
alta inmunidad celular y baja concentracion de anticuerpos circulantes, por otra,
explicaria la amplia variacion de los aspectos clinicos encontrados en las enfer-
medades infecciosas cronicas. Tal espectro puede explicar una variacion similar
en el estatus clinico de pacientes durante diferentes estadios de la sifilis.

Pacientes con sifilis reciente producen abundantes anticuerpos, los cuales
son o autoinmunes o antitreponémicos. Aunque se hace mucho uso de estos
anticuerpos para el diagnostico, solamente el anticuerpo que inmoviliza al trepo-
nema destruye al microorganismo y ofrece asi, proteccion al huésped. Uno de
los factores en la incubacion prolongada parece ser la cubierta del microorganismo
con inmunoglobulina del huésped sin propiedad treponemicida, lo cual retarda
la respuesta inmunolédgica. Glomerulonefritis proliferativa, el sindrome nefrotico,
hepatitis, uveitis y artritis, son observados ocasionalmente en sifilis, y pueden ser
el resultado de depdsito en el organo atacado, de complejos inmunes solubles con
producién de inflamacion. La persistencia de anticuerpos en el suero en los
estadios tardios de la enfermedad no necesariamente implica presencia de orga-
nismos.

La importancia de la inmunidad celular en sifilis se esta haciendo aparente.
Pruebas intracutaneas con extractos de espiroquetas tienden a hacerse positivas
en los estadios tardios de la enfermedad cuando son negativas o débiles, en la
fase temprana.
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La prueba cutdnea negativa en la sifilis reciente, en el momento en que hay
amplia diseminacion de T. pallidum, sugiere deterioro de la hipersensibilidad
retardada en este estadio, ademas, hay evidencia experimental que apoya esta
aseveracion. Nodulos linfaticos obtenidos de pacientes con sifilis reciente fueron
examinados histologicamente. Algunos mostraron deplecion de linfocitos en las
areas paracorticales, similares hallazgos a los encontrados en nodulos linfaticos
de pacientes y animales de experimentacion conocidos como deficientes en inmu-
nidad celular retardada. Igualmente, el bazo de la mayoria de los recién nacidos
que murieron de sifilis congénita mostraron deplecion de linfocitos en el area
que rodea la arteriola central; también ésto se sabe que se relaciona con la
inmunidad celular. La respuesta de los linfocitos de la sangre periférica a las
fitohemaglutininas in vitro se encontr6é reducida en comparaciéon con la poblacion
normal, y aparentemente es debido a un factor plasmatico en la sifilis secundaria.
Estos hallazgos pueden ser correlacionados con evidencia de sifilis experimental
en animales, en donde se ha visto que la infeccidon en conejos recién nacidos
produce enanismo y deplecion de linfocitos alrededor de la arteria central del
bazo; también se ha observado que el tratamiento en conejos en el periodo de
infeccion con agentes que supriman la inmunidad celular, origina una elevada
produccion de T. pallidum. El dafo de las células mediadoras de inmunidad
en la sifilis congénita y secundaria, puede atribuirse a una diseminacién gene-
ralizada del T. pallidum en el huésped, en la enfermedad reciente.

La transformacioén de linfocitos in vitro, se ha encontrado aumentada en
respuesta a la estimulacion con cardiolipina y antigenos treponémicos en pacientes
en los diferentes estadios de la sifilis. Este resultado puede relacionarse bastante
con la produccion de anticuerpos, asi como también a la inmunidad mediada
por células.

La recidiva tardia de la sifilis que ocurre en algunos pacientes puede ser
asociada con la disminucidén de la inmunidad celular que ocurre con la edad,
o con el aumento de la produccion de anticuerpos que van a reaccionar con
antigenos treponémicos especificos, protegiéndolos contra el efecto bactericida de
las células mediadoras de inmunidad de los tejidos. Contrariamente, los gomas,
en los cuales las espiroquetas se encuentran raramente, pueden ser resultado de
una alta proporciéon de células mediadoras de inmunidad, motivando gran in-
flamacion en presencia de pequenas cantidades de antigeno treponémico. (G. M.
Levene, D. J. Wright y J. L. Turk, XIV Congreso Internacional de Dermatologia
Venecia, 1972).

INMUNOGLOBULINAS (M/G) EN SIFILIS. ESTUDIOS
CUANTITATIVOS Y SU VALOR DIAGNOSTICO CON LA PRUEBA FTA.

La estimacion de las inmunoglobulinas IgM e IgG en la sangre puede pro-
porcionar una util guia para determinar la situacién inmunoldgica existente. Se
han realizado exadmenes cuantitativos en 200 pacientes con sifilis en diferentes
estadios y 100 controles, para investigar el desarrollo gradual de las defensas
en cada caso. La técnica escogida fue la inmunodifusién radiada iniciada por
Mancini et ai.

La concentracion de inmunoglobulina M se encontr6 significativamente ele-
vada en sifilis primaria seropositiva y Ja de IgG fue aproximadamente 50% mas
alta que los controles en sifilis secundaria. Hubo una correlacién lineal entre
el titulo de anticuerpos treponémico especifico (FTA-test) y el incremento de IgG.
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Las conclusiones de estos hallazgos son las siguientes: es de mucha utilidad
realizar la prueba cuantitativa de FTA y la FTA-ABS en casos de sifilis reciente
y en casos de reinfeccién, con suero anti-IgM marcada con fluoresceina. Estos
resultados fueron comparables con el titulo de FTA realizado con suero anti-IgG.
El valor diagnéstico de estos anticuerpos detectados por inmunofluorescencia,
antes y después de la terapia, fue discutido por el autor (H. J. Heitmann de
la Republica Federal de Alemania), en el XIV Congreso Internacional de Der-
matologia, en Venecia, 1972.

ALGUNOS DATOS SOBRE SIFILIS ENDEMICA O NO VENEREA

Resumo a continuacidn las ideas de G. M. Hasselmann (Internat. Jour.
of Dermat. 11: 57-61, H972).

Desde que Von Diiring, J. Newman y otros enfatizaron los aspectos pecu-
liares de la sifilis, sobre gente primitiva, especialmente en areas rurales, una serie
de especulaciones han sido publicadas, sobre complejos efectos que raza, clima,
nutricion y otras condiciones, pueden ejercer, sobre el patron clinico morfoldgico
y epidemioldgico de la sifilis.

Brillantes tratados sobre este aspecto, han sido publicados por Von Diiring
del Cercano Este, Newman y Gluck de Yugoeslavia, Lacapere, Levy Bing y
Gerbay de Africa del Norte; Brock y Mc'Arthur de Sur Africa; Me' Queen de
Israel; Akrawi y Widad de Irak; Grin de Yugoeslavia y otros.

En contraste con el patron comun de sifilis contraida sexualmente, el co-
mienzo en la primera infancia es mas marcado en pacientes con sifilis endémica.
La marcada escasez de chancros tipicos primarios es notable si la comparamos
con la alta frecuencia de lesiones secundarias orales y del sifiloderma ulcerativo
tardio. En algunas localidades entre el 80-90% de los pacientes con sifilis,
presentan unicamente lesiones orales o faringeas; la mayoria son nifios.

Es tipica para la sifilis endémica o no venérea, la rareza de neurosifilis,
baja tasa de abortos y la poca evidencia de sifilis congénita.

Turner y Hollander encontraron diferencias serolégicas en algunas cepas de
Treponema pallidum aisladas de pacientes con "Bejel" y "Dichuawa" respectiva-
mente cuando las compararon con cepas extraidas de pacientes con sifilis venérea
tipica. Las diferencias fueron notables cuando los organismos fueron inoculados
en conejos y hamsters. Pero hasta estos cambios encontrados por casualidad en
experiencias con animales, no apoyan las teorias aceptadas del unitarismos, segun
el autor. Si la mutacién u otros factores jugaron un papel decisivo, quizas per-
maneceran desconocidos, afirma.

Es facil pensar que factores como raza, higiene, costumbres, nutricion, clima,
habitos de vivir, comer y dormir u otros factores desconocidos, son responsables
de esta sintomatologia particular y cadena de infeccion, pero la verdad perma-
nece oscura. La teoria de estos factores esta apoyada por lesiones de "yaws" en
pacientes que viven en lugares altos, climas frios y en hacinamiento.

Desde 1938, el autor se preguntd si la reinfeccidon y superinfeccion respec-
tivamente eran influenciadas por alguna de estas condiciones. Desde que la sifilis
ha existido en aquellos paises por muchas generaciones, gran porcentaje de la
poblacién habria tenido sifilis congénita y hereditaria, pero no hay pruebas
clinicas. Es posible discutir a priori, que la superinfeccion repetida de la
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gente que ha vivido en malas condiciones, podria resultar en una sifilis secun
daria en la puerta de entrada, y eso fue un 'locus minoris resistentiae", por
ejemplo, en la boca y en la garganta. La causa basica queda oscura hasta que
tengamos mas informacion.

inconsistencias en terminologia. — Aparte de la pregunta de que si el
modo de infeccion en esta sifilis endémica, seria no venérea, el autor cree que
no es razonable y es ilégico en venereologia, usar palabras como: "venérea",
"no venérea", "genital" o "extragenital". Es ciertamente debatible que si un
chancro en el dedo debiera ser considerado no venero, si fue adquirido durante
las relaciones sexuales al separarle los labios mayores a la companera. En el
caso anterior, las relaciones sexuales completas, o sea, la insercion del pene en.
la vagina no !leg6 a realizarse. Este chancro en el dedo es ciertamente "extra-
genital" y ;ha de ser nombrado "no venéreo" si ocurrio a causa del cunnilinguis-
mo? Por otra parte, el chancro sifilitico en el pene después del fellaccio, o en el
clitoris después del cunnilingue, es una lesidon genital pero en extricto sentido,
"adquirida extragenitalmente", asi que el chancro sifilitico en los labios a causa
del cunnilingue seria al revés, o sea, una lesidn extragenital transmitida por los
genitales.

1

Clasificar el uno o el otro como "venérea" o 'no venérea" es una pregunta
sin fin, pero, todas estas infecciones tuvieron lugar a causa de satisfaccion sexual.
Entonces es obvio que usar esos términos subjetivos es absurdo.

SIFILIS MALIGNA

A pesar de que el uso indiscriminado de antibiéticos, ya lo hemos sefia-
lado, condiciona lesiones atenuadas de sifilis, algunos autores han informado
formas clinicas muy ulcerosas del periodo secundario que corresponden a lo que
los autores antiguos, desde Bazin (1859) designan con el término "sifilis maligna".
Dubuc en su tesis de Paris de 1864 la llam¢ sifilis maligna precoz (Des syphilides
malignes precoces).

Por un tiempo estas formas dejaron de verse y con la recrudescencia de
la sifilis se vuelve a presentar. Hay que esperar nuevos casos con la "revolucion
sexual".

Las etapas de esta forma clinica se presentan precozmente y suele verse
elementos que corresponden al periodo secundario, al lado de elementos del
terciario.

Las manifestaciones mucosas son escasas o nulas en la "sifilis maligna precoz".
£1 campo oscuro es positivo y las pruebas serologicas corrientes son positivas o
negativas y se han informado casos en que las pruebas seroldgicas se han hecho
positivas hasta después de iniciado el tratamiento. El estado general se deteriorara,
hay fiebre alta, anemia y a veces diarrea, disnea y dolores musculares.

Se ocupan de este tema en los ultimos afios:

Basset, A. y Coi: A propos d'un cas de syphilis maligne precoce; Bull. Soc.
Fr. Derm. Syph.; 72: 263, 1965.

Boulle, S. y Col.: Un cas de syphilis maligne precoce. Bull. Soc. Fr. Derm.
Syph. 74: 32, 1967.

Fisher, D. A. y Col.: Ltes maligna; Arch. Derm. 99: 70, 1969.



SIFILIS: ALGUNOS ASPECTOS DE INTERES 69

Cordero, A.; Jaimovich, L. y Col.; Sifilis secundaria o anomala (;Sifilis
maligna?). La Prensa Med. Arg. 57. 1957, 1970.

Degos, R. y Col.: Syphilis maligna precoce d' evolution mortalle (Avec
examen anatomique). Bull. Soc. Fr. Derm. Syph. 77: 10, 1970.

Conti, A. L.: "Sifilis"; Ed. Med. Panamericana, 1971, pag. 10.
Laugier, P. y Col.: La sifilis maligna precoz; Méd. cutanea; 4: 241, 1971.

Cardama, J. E. y Col.: La sifilis en etilistas cronicos; Arch. Arg. Derm.,
XXIII: 47, 1973.

Petrozzi, J. W. y Col.: Arch. Derm. 77: 387, 1974. Han informado un caso
reciente en el cual habia intenso compromiso de la cara; planteé diagnostico
diferencial con leishmaniasis, lepra, micosis fungoide y sarcoidosis verrucosa.

En resumen es necesario recordar los factores que influencian en el curso
de la sifilis. No basta con conocer la historia natural de la sifilis adquirida no
tratada que nos ha ensenado Hugh Morgan, hay que tomar en cuenta los factores
que Stokes Ingraham y Beerman han propuesto en 1944 que afectan la sifilis
eventualmente:

1.—El organismo, la cepa, promedio de reproduccion, sitio de inoculacion, ta-
mafio del inoculum.

2.—Estacion - luz solar.

3.—Hormonas endocrinas y actividad.

4 —Dieta.

5.—Auvitaminosis.

6.—Mecanismo de defensa, interesamiento de la piel y huesos, sistema reticulo
endotelial.

7—Edad.
8.—Raza - Hay algunos datos aunque no estudios experimentales en este campo.
9.—Sexo - la causa de un curso moderado en la mujer todavia no se conoce.

10.—Prefiez - numerosos estudios sobre la influencia de la prefiez en la sifilis.
podrian resumirse con el aforismo siguiente: "La prefiez es buena para la
sifilis, pero la sifilis no es buena para la prenez".

11.—Infecciones intercurrentes - mucho de lo que se trata de expresar con el
término biotropismo.

12,—Calor, fiebre - el mecanismo de accion de la fiebre no se ha precisado atn,
aunque el punto térmico adecuado si se ha determinado.

13.—Stress fisico.
14—Actividad mental.
15.—Actividad fisica.
16.—Trauma; vy,

17— Tratamiento.
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Todos estos campos han sido motivo de preocupacion desde muchos afios
atras y algunos de ellos no han sido muy bien evaluados hasta el momento, pero
no deben ser desapercibidos. Indudablemente que algunas manifestaciones cli-
nicas de la sifilis han cambiado desde que se usa la penicilina, sin embargo; esto
no nos debe llevar a considerar como "cosas nuevas", ciertas manifestaciones,
que no son mas que el resultado de la falta de lectura de la literatura adecuada.
El enmascaramiento de la sifilis ha creado un gran problema de diagndstico.

Es evidente que la disminucion del esfuerzo para combatir la sifilis fue muy
prematuro después de la aplicacion de la penicilina en el tratamiento de la misma.
La incidencia de la sifilis ha aumentado practicamente en todos los paises, pues,
de las 106 naciones que informan a la Organizacion Mundial de la Salud, unas
76 han informado aumento en la morbilidad. El Servicio de Salud Publica de los
E.U.A. inform6 un aumento de 174% en la sifilis primaria y secundaria de 1957
a 1961; Gran Bretafia informé un aumento del 73% en 1958 y Francia, 147
desde el afio de 1957.

Muchas razones se han dado para explicar este aumento, las cuales incluyen:
cambios en el medio ambiente. Las autoridades de Salud Publica de todos los
paises le dan preponderancia a la disminucion de los fondos para el control
asi como a la falta de una epidemiologia adecuada y una educacion deficiente.
Beerman hace énfasis también en la indiferencia publica, la facilidad para viajar,
el aumento de la prostitucion; la promiscuidad entre la juventud, sobre todo desde
que los anticonceptivos son de uso generalizado; la homosexualidad y un aumento
en su actividad sexual.

Un factor muy importante es la declinacion en la ensefianza de las enfer-
medades venéreas en las escuelas de medicina.



Electrocardiografia Practica
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Observe el electrocardiograma ilustrado. El ritmo es sinusal, el QRS mide
0.08 seg. (normal), hay una insinuaciéon de Onda Delta en derivacion III tnica-
mente. El segmento PR mide 0.10 seg., siendo anormalmente corto. Tanto el
segmento ST como la onda T son anormales en derivaciones precordiales derechas.

COMENTARIO

El electrocardiograma muestra el patron electrocardiografico del sindrome
Lown-Ganong-Levine (LGL), descrito en 1952 (1), cuando esos autores reportaron
una forma atipica del sindrome de Wolff-Parkinson White (WPW), que consistia
en un PR corto con ausencia de las anormalidades del QRS. Este patron se
observd inicialmente en mujeres adultas sin enfermedad cardiaca aparente y
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predispuestas a taquicardias paroxisticas (1). Es considerado ahora como una
variacion del WPW y ha sido descrito en asociacion con trombosis coronaria,
hipertension, hipertiroidismo y en pacientes neurdticos, pero en su mayoria, se
encuentra en personas sin enfermedad cardiaca aparente (2).

Creo util recordar el sindrome de Wolff-Parkinson-White, (WPW), también
llamado sindrome de conduccidon acelerado o de pre-excitacion, cuyos hallazgos
electrocardiograficos fueron descritos por Wilson en 1915 (3), y por Wedd en
1921 (4), vy como entidad clinica, al asociarlo a taquicardias paroxisticas, por
Wolff, Parkinson y White en 1930 (5). E1l WPW clasico consiste en un PR corto,
0.11 seg. o menos, complejo QRS anormalmente ancho, 0.11 seg. o mas, y la
presencia de onda Delta como una inscripcion anormal al inicio del QRS.

Las taquiarritmias que acompafian al WPW y sus variantes son generalmente
supraventriculares, siendo la mas frecuente la taquicardia paroxistica auricular
pero se observan con cierta frecuencia la fibrilacion y aleteo auricular, las contrac-
ciones prematuras nodales y menos frecuentemente arritmia tipo parasistole
auricular y contracciones prematuras ventriculares, (6).

Es de observar que estas arritmias se presentan en el 25 al 50% del WPW
clasicoy en el 10 a 20% del LGL (7).

El tratamiento de las taquiarritmias es a base de drogas, tales como la
digital, quinidina, procainamida y propanolol; los resultados son' generalmente
buenos especialmente con este tltimo (6, 7).

Se ha usado la provocacion eléctrica con marcapaso artificial temporal o
permanente, en situacion auricular o ventricular respectivamente, también con
buenos resultados, (6, 7, 8). Se recurre a la cirugia cardiaca, que consiste en
seccion del tejido conductivo anormal a nivel auricular, tinicamente en casos
refractarios a drogas y marcapasos, previo analisis de la actividad eléctrica del
fasciculo de His (9), y mapeo pericardico al momento de la cirugia (10).
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Perlas de la Historia de la Medicina

Dr. Alfredo Leén Gémez

EL COLERA EN HONDURAS

El coélera es una enfermedad aguda que se caracteriza por la invasion del
intestino delgado por el llamado 'Vibrio Cholerae", y que se manifiesta por intensa
y masiva diarrea con pérdida rapida del liquido extracslular y de los electrolitos.
El colera ha sido endémico en el continente asidtico, donde ha producido pérdidas
de vida que se cuentan en millones a través de la historia. Los paises europeos
han sido afectados enormemente sobre todo en el siglo pasado, en la década
de los treinta y los sesenta cuando asolo Italia y Francia.

El 'Vibrio Cholerae" es un bacilo gram-negativo, aerdbico, con un solo
flagelo polar, de motilidad muy rapida poseyendo ambos antigenos, flagelar y
somatico, O y H. Aparentemente la rapida propagacion del célera se debe a que
contamina facilmente las aguas, sobre todo en aquellos paises donde las condi-
ciones higiénicas son deplorables, y donde la distribucion de agua potable y
los sistemas de aguas negras son deficientes o inexistentes.

Se ha demostrado que el 'Vibrio Cholerae" produce una exotoxina que afecta
directamente al intestino delgado con pérdidas enormes de liquidos que resultan
en shock hipovolémico, acidosis y severa hipopotasemia. Las heces liquidas como
"el agua de arroz" con casi isotOnicas, con concentraciones de sodio y cloruros
escasamente menores que en el plasma, con una concentracién de bicarbonato
del doble y de potasio de tres a cinco veces mas que el plasma. La virulencia
del "Vibrio" es tal que en pocas horas conduce a intensa, severa, indolora, y
profusa diarrea acuosa, llegando a perderse varios litros de liquidos que ocasionan
grave deshidratacién. El paciente aparece ciandtico, semicomatoso, con facies
cadavérica y abdomen escafoideo. De no hacerse un tratamiento adecuado la
muerte se produce en pocos dias por deshidratacion, acidosis, hipopotasemia, ne-
crosis tubular aguda y uremia terminal.

LAS PRIMERAS EPIDEMIAS EN LA DECADA DEL TREINTA

El afio de 1833, gobernaba en Honduras don Joaquin Rivera, excelente mora-
zanista y hombre de ideas liberales y progresistas. En ese afio aparecieron algunos
casos de colera en el departamento de Santa Barbara, lo cual obligd al Gobierno
a dictar una serie de medidas con el fin de evitar una epidemia mayor. Se crearon
Juntas Departamentales que tendrian como objetivo mantener una estricta vigi-
lancia y dar providencias para evitar males mayores. Se organizaron Juntas de
Sanidad que funcionaron en Trujillo y Omoa. Por medio del "Boletin Oficial" el
Ministerio General del Gobierno dio a conocer algunas caracteristicas de la enfer-
medad y ciertas medidas que podian tomarse para prevenirla. He aqui como el
"Boletin Oficial" describid la enfermedad:

"Esta enfermedad consiste en una inflamacion fuerte del estomago y de
las tripas. Los que beben aguardiente, comen chile y cosas crudas o indigestas,
como frutas y ensaladas, son los mas propensos a padecerla con violencia, y
casi los unicos que corren peligro de morirse de la cdlera, y para impedir que
la enfermedad haga estragos, procuraran alimentarse con cosas saludables, suje-
tandose a las siguientes reglas: Los mejores alimentes y que pueden usarse sin
recelo, aunque sin cargar demasiado el estdmago son: las papas, ayotes, gliisguiles,
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arroz, fideos, yucas, frijoles, maiz, garbanzos, lechugas, harina de trigo, maiz o
cebada; pero advirtiendo que estos vegetales o yerbas deben comerse cocidos
y sin pimienta, chile, mostaza, clavo ni canela. Las carnes frescas de res, carnero,
gallina, pollo, y toda clase de pajaros pequefios."

"También es bueno el pescado fresco, especialmente las mojarras; tepeme-
chines y juilines, pero no las pepescas. Los alimentos dafiosos son las frutas, las
ensaladas crudas, la carne salada, el pescado salado, el marrano, el chorizo, y los
encurtidos con vinagre, como también toda clase de comidas flatolentas o ven-
tosas. Es muy perjudicial la chicha, el aguardiente, los licores compuestos y el
café: el chocolate solo puede tomarse una vez y sin canela."

El tratamiento que recomendaba el Boletin del Gobierno para combatir el
colera era el siguiente: "Desde que empiezan las primeras sefiales, se quitara al
enfermo todo alimento, por que entonces no puede digerir; y aunque sea atol
lo que tome, le hard dafio, y le irritara demasiado el estomago y las tripas. Se
pondra un pedazo de pella de unto sin sal, hervida en agua de malvas sobre
todo el vientre; y si no hay pella, es lo mismo ponerle un lienzo cualquiera em-
papado en la misma agua de malva. Bebera a pasto agua de linaza, pero en
poca cantidad, medio posuelo cada dos horas. Se le echaran lavativas de agua
de linaza y aceite de almendras dulces, una lavativa de hora en hora hasta ali-
viarse."

"Se le daran friegas en las coyunturas y espinazo con aceite de comer y
aguardiente mezclados y calientes. Cuando haya calambres se echara dentro de
estas friega.', un poco de laudano: las cantidades son de iguales partes de aceite,
aguardiente y laudano. Si pasadas dos horas, contintian los vomitos, evacuaciones
y calambres con muchos dolores, se pondran sobre el estdbmago unos lienzos
mojados con una mezcla de partes iguales de laudano y éter sulfurico: donde
no hay éter, se usara del aguardiente alcanforado, que se hace disolviendo un
pedazo de alcanfor en un poco de aguardiente, entonces se echardn ocho gotas
de laudano en cada medio posuelo de linaza que beba el enfermo, otras ocho
gotas del mismo laudano en cada lavativa. Estas medicinas se continuaran sola-
mente hasta que se logre el alivio de los vomitos y las evacuaciones. Si estuviesen
muy tenaces los vomitos, dolores, calambres y demas, se pondran dos causticos
en las partes interiores de los musculos y otro en la boca del estobmago; si no
hubiere botica donde hacer estos causticos, se haran con una levadura, vinagre
fuerte y bastante mostaza molida, hasta que se inflame el pellejo. A falta de todo
recurso para hacer causticos, se pone un trapo mojado en agua hirviente para
causar unas quemaduras en los musculos y boca del estomago lo cual es tan util
como el caustico".

"Aliviado el enfermo de sus males, debe guardar una cuarentena rigurosa
de cuarenta dias en los que no tomara mas que el atol por !a mafiana y a la
noche, y un poco de arroz o sopa de pan y caldo al medio dia. Concluyendo
esta cuarentena empezara a comer carne de pollo o gallina, y hasta dos meses
después de estar bueno, no entrard en el régimen de su vida y alimentos a
que estaba acostumbrado."

La epidemia de 1833 no alcanzé mayores proporciones. Desaparecid gra-
dualmente para no volver a presentarse hasta el afio de 1837 cuando gobernaba
don Justo José Herrera. Comenzd por los pueblos de Occidente afectando en
especial la ciudad de Gracias donde murieron alrededor de 225 personas; en
Comayagua fallecieron 24 personas, asi como decenas mas en otros pueblos del
territorio nacional.

En el afio de 1857, siendo Presidente don Santos Guardiola, aparecio de
nuevo el célera en Honduras. Varios pueblos entre los que cuentan Aguanque-
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terique, Chinada, Lamani, Intibuca, Erandique y La Paz presentaron casos espo-
radicos que causaron enorme panico entre la poblacion y las autoridades.

El 29 de septiembre de 1857 fallecieron en Comayagua debido a fulminante
enfermedad el Ilustrisimo Obispo Dr. Hipélito Casiano Flores y su secretario
el Padre Valentin. Se tratd sin ninguna duda de dos casos agudos de colera
por la sintomatologia; sin embargo debido a que existian diferencias entre la
Iglesia y el Estado, algunos hablaron insistentemente de un crimen politico por
envenenamiento. Los religiosos fueron atendidos en su enfermedad por el Dr. G.
Holland, médico del Cuerpo de Ingenieros que hacia estudios sobre la posibilidad
de construir el Ferrocarril Interoceanico, y quien residia en la ciudad de La Paz.
En una carta fechada en diciembre de 1857 el Dr. Holland expresaba lo si-
guiente: "En cuanto a la primera pregunta, puedo asegurar que aunque fui llamado
demasiado tarde a asistir a los dos casos, que por consiguiente no pude observar
su estado incipiente ni su desarrollo para persuadirme de que mis esfuerzos sal-
varian esas dos importantes vidas, no habiendo dejado los lechos de los pacientes
sino pocos momentos, hasta que exhalaron el Gltimo suspiro, tuve oportunidad
de formar una perfecta opinion del verdadero caracter de la enfermedad y, sin
vacilar, enfaticamente declaro que fueron casos violentos de Colera Asiatico".
En esta ocasion el colera fue usado con motivos politicos, en forma similar a
veinte afios antes, cuando en 1837 con ocasion de una epidemia se dijo que la
enfermedad se debia a que Morazan y sus seguidores envenenaban las aguas.
El fanatismo, la ignorancia y el atraso politico permitian que argumentos como
éstos dieran frutos cuando se usaban con las masas indigenas analfabetas.

LA EPIDEMIA DE 1867

Aparentemente la epidemia mas reciente que se tiene noticia en el pais, fue
la de 1867, aunque en todo el resto del siglo diecinueve hubo informes espora-
dicos de brotes de enfermedades gastroentéricas que se consideraron como del
tipo del coélera. Esta vez gobernaba el pais el General José Maria Medina, y la
epidemia se propagd desde Nicaragua, donde habia alcanzado proporciones alar-
mantes. Los casos de coOlera se presentaron en la zona Sur, especialmente Cholu-
teca y en algunos pueblos del departamento de El Paraiso. Se distinguid en esta
epidemia el médico don Francisco Portal, quien atendi6 por lo menos 70 casos
en Orocuina y Liure. Hubo algunos casos también en la Costa Norte. Se presen-
taron ademas casos en Tegucigalpa, llegandose a afirmar que los muertos eran
enterrados por carretadas. En este periodo fue habilitado el Panteon de El
Calvario en el cual fueron enterrados los que fallecieron en esta epidemia.

En esta epidemia se cuenta de un paciente que "fallecid" de un fulminante
colera agudo en el Barrio de Los Dolores de esta capital. Después de su deceso
fue recogido por la carreta fiinebre del Municipio, junto con otros recién fallecidos.
Cuando la carreta tirada por mulas iba a la altura del actual Parque Herrera, el
"fallecido" se incorpor6 y presa de panico salié de huida alejandose del cemen-
terio que ya s6lo se encontraba a una cuadra de distancia.

Afortunadamente las epidemias de cdlera han desaparecido del todo en
Honduras, quedando tinicamente de cllas el lugubre recuerdo de sus estragos en
la poblacion que fue azotada por tan temible flagelo.
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Educacion Médica Continuada

Dr. Jorge A. Pacheco R.
Dr. Plutarco Castellanos

Un programa de educacion médica continuada debe tener como objetivos:

a) Mantener al médico, al tanto de los adelantos cientificos, permitiéndole asi,
desarrollar su profesion en forma adecuada.

b) Favorecer al mayor nimero de médicos con este tipo de preparacion.

Para estos fines deben colaborar, a Facultad de Ciencias Médicas, el Colegio
Médico de Honduras, el Ministerio de Salud Publica y el Seguro Social. Las
fuentes de ensefianza seran los hospitales: General San Felipe, Materno Infantil,
del Seguro Social y el D'Antoni; en cada fuente de informacién y para cada
rama principal de la Medicina (Obstetricia y Ginecologia, Medicina Interna,
Pediatria, Cirugia) debe haber dos profesionales docentes como minimo, ademas
de los profesionales disponibles en otras especialidades como: Laboratorio, R X,
Ortopedia, Dermatologia, ORL, Oncologia, etc.

Los médicos beneficiados seran los profesionales de los Centros de Salud,
de los cuales se aceptardn 1 por cada rama principal de la medicina aunque
cualquiera de estos cuatro médicos prefiera una especialidad: Rx, Laboratorio,
por ejemplo. Para cada rama principal habran 6 colegas siendo los otros 5,
médicos de hospitales, médicos independientes rurales o urbanos.

Cada grupo de 6 médicos (24 en total) recibiran el entrenamiento durante
una semana (5 dias y medio) y la ensefianza se impartira no dos veces al afio,
sino continuamente desde marzo a noviembre, es decir 39 semanas al afio.

En ese periodo se dara entrenamiento a 936 colegas y naturalmente todos
refrescarian sus conocimientos afio con afio.

Los médicos de los Centros de Salud seguiran percibiendo su sueldo, y los
servicios de hospedaje como alimentacion para todos podrian obtenerse en las
fuentes de ensefianza.

Las clases seran impartidas por profesionales docentes o no y por profesio-
nales residentes. Los docentes seran naturalmente los colegas pertinentes a las
instituciones de ensefianza pero pueden invitarse a profesores del area y otros.
Al final los médicos recibiran un diploma.

En los lugares donde el niimero de colegas sea denso, las sociedades respec-
tivas donde estén organizadas o la Facultad de Ciencias Médicas o el Colegio
Meédico o el Seguro Social enviaran docentes los fines de semana con patrocina-
miento personal o de estas instituciones.
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arroz, fideos, yucas, frijoles, maiz, garbanzos, lechugas, harina de trigo, maiz o
cebada; pero advirtiendo que estos vegetales o yerbas deben comerse cocidos
y sin pimienta, chile, mostaza, clavo ni canela. Las carnes frescas de res, carnero,
gallina, pollo, y toda clase de pajaros pequeiios."

"También es bueno el pescado fresco, especialmente las mojarras; tepeme-
chines y juilines, pero no las pepescas. Los alimentos dafiosos son las frutas, las
ensaladas crudas, la carne salada, el pescado salado, el marrano, el chorizo, y los
encurtidos con vinagra, como también toda clase de comidas flatulentas o ven-
tosas. Es muy perjudicial la chicha, el aguardiente, los licores compuestos y el
café: el chocolate solo puede tomarse una vez y sin canela."

El tratamiento que recomendaba el Boletin del Gobierno para combatir el
colera era el siguiente: "Desde que empiezan las primeras sefiales, se quitara al
enfermo todo alimento, por que entonces no puede digerir; y aunque sea atol
lo que tome, le hara dafo, y le irritard demasiado el estobmago y las tripas. Se
pondra un pedazo de pella de unto sin sal, hervida en agua de malvas sobre
todo el vientre; y si no hay pelia, es lo mismo ponerle un lienzo cualquiera em-
papado en la misma agua de malva. Bebera a pasto agua de linaza, pero en
poca cantidad, medio posuelo cada dos horas. Se le echaran lavativas de agua
de linaza y aceite de almendras dulces, una lavativa de hora en hora hasta ali-
viarse."

"Se le daran friegas en las coyunturas y espinazo con aceite de comer y
aguardiente mezclados y calientes. Cuando haya calambres se echara dentro de
estas friega.; un poco de laudano: las cantidades son de iguales partes de aceite,
aguardiente y laudano. Si pasadas dos horas, contintian los vomitos, evacuaciones
y calambres con muchos dolores, se pondran sobre el estbmago unos lienzos
mojados con una mezcla de partes iguales de laudano y éter sulftrico: donde
no hay éter, se usara del aguardiente alcanforado, que se hace disolviendo un
pedazo de alcanfor en un poco d2 aguardiente, entonces se echaran ocho gotas
de laudano en cada medio posuelo de linaza que beba el enfermo, otras ocho
gotas del mismo laudano en cada lavativa. Estas medicinas se continuaran sola-
mente hasta que se logre el alivio de los vomitos y las evacuaciones. Si estuviesen
muy tenaces los vomitos, dolores, calambres y demas, se pondran dos causticos
en las partes interiores de los musculos y otro en la boca del estbmago; si no
hubiere botica donde hacer estos causticos, se haran con una levadura, vinagre
fuerte y bastante mostaza molida, hasta que se inflame el pellejo. A falta de todo
recurso para hacer causticos, se pone un trapo mojado en agua hirviente para
causar unas quemaduras en los musculos y boca del estomago lo cual es tan tutil
como el caustico".

"Aliviado el enfermo de sus males, debe guardar una cuarentena rigurosa
de cuarenta dias en los que no tomara mas que el atol por la mafiana y a la
noche, y un poco de arroz o sopa de pan y caldo al medio dia. Concluyendo
esta cuarentena empezara a comer carne de pollo o gallina, y hasta dos meses
después de estar bueno, no entrara en el régimen de su vida y alimentos a
que estaba acostumbrado."

La epidemia de 1833 no alcanzd mayores proporciones. Desaparecid gra-
dualmente para no volver a presentarse hasta el afio de 1837 cuando gobernaba
don Justo José Herrera. Comenzo6 por los pueblos de Occidente afectando en
especial la ciudad de Gracias donde murieron alrededor de 225 personas; en
Comayagua fallecieron 24 personas, asi como decenas mas en otros pueblos del
territorio nacional.

En el afio de 1857, siendo Presidente don Santos Guardiola, aparecid de
nuevo el célera en Honduras. Varios pueblos entre los que cuentan Aguanque-
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terique, Chinada, Lamani, Intibucé, Erandique y La Paz presentaron casos espo-
radicos que causaron enorme panico entre la poblacion y las autoridades.

El 29 de septiembre de 1857 fallecieron en Comayagua debido a fulminante
enfermedad el Ilustrisimo Obispo Dr. Hipdlito Casiano Flores y su secretario
el Padre Valentin. Se tratd sin ninguna duda de dos casos agudos de cdélera
por la sintomatoiogia; sin embargo debido a que existian diferencias entre la
Iglesia y el Estado, algunos hablaron insistentemente de un crimen politico por
envenenamiento. Los religiosos fueron atendidos en su enfermedad por el Dr. G.
Holland, médico del Cuerpo de Ingenieros que hacia estudios sobre la posibilidad
de construir el Ferrocarril Interoceanico, y quien residia en la ciudad de La Paz.
En una carta fechada en diciembre de 1857 el Dr. Holland expresaba lo si-
guiente: "En cuanto a !a primera pregunta, puedo asegurar que aunque fui llamado
demasiado tarde a asistir a los dos casos, que por consiguiente no pude observar
su estado incipiente ni su desarrollo para persuadirme de que mis esfuerzos sal-
varian esas dos importantes vidas, no habiendo dejado los lechos de los pacientes
sino pocos momentos, hasta que exhalaron el Gltimo suspiro, tuve oportunidad
de formar una perfecta opinion del verdadero caracter de la enfermedad y, sin
vacilar, enfaticamente declaro que fueron casos violentos de Colera Asiatico".
En esta ocasion el colera fue usado con motivos politicos, en forma similar a
veinte aflos antes, cuando en 1837 con ocasion de una epidemia se dijo que la
enfermedad se debia a que Morazan y sus seguidores envenenaban las aguas.
El fanatismo, la ignorancia y el atraso politico permitian que argumentos como
éstos dieran frutos cuando se usaban con las masas indigenas analfabetas.

LA EPIDEMIA DE 1867

Aparentemente la epidemia mas reciente que se tiene noticia en el pais, fue
la de 1867, aunque en todo el resto del siglo diecinueve hubo informes espora-
dicos de brotes de enfermedades gastroentéricas que se consideraron como del
tipo del célera. Esta vez gobernaba el pais el General José Maria Medina, y la
epidemia se propagd desde Nicaragua, donde habia alcanzado proporciones alar-
mantes. Los casos de coOlera se presentaron en la zona Sur, especialmente Cholu-
teca y en algunos pueblos del departamento de El Paraiso. Se distinguioé en esta
epidemia el médico don Francisco Portal, quien atendié por lo menos 70 casos
en Orocuina y Liure. Hubo algunos casos también en la Costa Norte. Se presen-
taron ademas casos en Tegucigalpa, llegandose a afirmar que los muertos eran
enterrados por carretadas. En este periodo fue habilitado el Pante6én de El
Calvario en el cual fueron enterrados los que fallecieron en esta epidemia.

En esta epidemia se cuenta de un paciente que "fallecié" de un fulminante
colera agudo en el Barrio de Los Dolores de esta capital. Después de su deceso
fue recogido por la carreta fanebre del Municipio, junto con otros recién fallecidos.
Cuando la carreta tirada por muias iba a la altura del actual Parque Herrera, el
"fallecido" se incorpord y presa de panico saliéo de huida alejandose del cemen-
terio que ya so6lo se encontraba a una cuadra de distancia.

Afortunadamente las epidemias de cdlera han desaparecido del todo en
Honduras, quedando unicamente de ellas el lagubre recuerdo de sus estragos en
la poblacion que fue azotada por tan temible flagelo.
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Educacion Médica Continuada

Dr. Jorge A. Pacheco R.
Dr. Plutarco Castellanos

Un programa de educacion médica continuada debe tener como objetivos:

a) Mantener al médico, al tanto de los adelantos cientificos, permitiéndole asi,
desarrollar su profesion en forma adecuada.

b) Favorecer al mayor nimero de médicos con este tipo de preparacion.

Para estos fines deben colaborar, a Facutad de Ciencias Médicas, el Colegio
Médico de Honduras, el Ministerio de Salud Publica y el Seguro Social. Las
fuentes de ensefianza seran los hospitales: General San Felipe, Materno Infantil,
del Seguro Social y el D'Antoni; en cada fuente de informacidn y para cada
rama principal de la Medicina (Obstetricia y Ginecologia, Medicina Interna,
Pediatria, Cirugia) debe haber dos profesionales docentes como minimo, ademas
de los profesionales disponibles en otras especialidades como: Laboratorio, R X,
Ortopedia, Dermatologia, ORL, Oncologia, etc.

Los médicos beneficiados seran los profesionales de los Centros de Salud,
de los cuales se aceptaran 1 por cada rama principal de la medicina aunque
cualquiera de estos cuatro médicos prefiera una especialidad: Rx, Laboratorio,
por ejemplo. Para cada rama principal habran 6 colegas siendo los otros 5,
médicos de hospitales, médicos independientes rurales o urbanos.

Cada grupo de 6 médicos (24 en total) recibiran el entrenamiento durante
una semana (5 dias y medio) y la ensefianza se impartira no dos veces al afio,
sino continuamente desde marzo a noviembre, es decir 39 semanas al afio.

En ese periodo se dara entrenamiento a 936 colegas y naturalmente todos
refrescarian sus conocimientos afio con afio.

Los médicos de los Centros de Salud seguiran percibiendo su sueldo, y los
servicios de hospedaje como alimentacion para todos podrian obtenerse en las
fuentes de ensefianza.

Las clases seran impartidas por profesionales docentes o no y por profesio-
nales residentes. Los docentes seran naturalmente los colegas pertinentes a las
instituciones de ensefianza pero pueden invitarse a profesores del area y otros.
Al final los médicos recibiran un diploma.

En los lugares donde el numero de colegas sea denso, las sociedades respec-
tivas donde estén organizadas o la Facultad de Ciencias Médicas o el Colegio
Médico o el Seguro Social enviaran docentes los fines de semana con patrocina-
miento personal o de estas instituciones.



SECCION GREMIAL

En la XIV Asamblea General Ordinaria del "Colegio Médico de Honduras",
fueron electas las siguientes autoridades para el periodo 1975-1976:

Presidente:

Vicepresidente:

Secretario:

Pro-Secretario:

Tesorero:
Pro-Tesorero:
Fiscal:

Vocal 1<
Vocal 29.

JUNTA DIRECTIVA

Dr. Virgilio Cardona L.

Dr. Ricardo Ochoa Alcantara
Dr. Rubén Villeda Bermudez
Dr. Gaspar Vallecillo h.

Dr. Armando Rivas Garcia
Dr. Jaime Haddad Quifidiiez
Dr. Angel D. Vargas

Dr. Carlos A. Cruz

Dr. Samuel Dickerman K.

COMITE DE VIGILANCIA

Dr. Dagoberto Espinoza Mourra
Dr. Rafael Tercero Mendoza

TRIBUNAL DE HONOR

Propietarios:

Dr. Eugenio Matute Cafiizales
Dr. Juan Evangelista Zelaya
Dr. Danilo Castillo Molina
Dra. Anarda Estrada

Dr. Carlos Sierra Andino

Dr. Miguel R. Moneada

Dr. Justo Manuel Echeverria

Suplentes:

Dr. Marcial Vides Turcios
Dr. Roberto Rivera Reyes
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Las siguientes Resoluciones fueron aprobadas en la Asamblea General
Ordinaria:

1,—Se acordd aumentar las cuotas ordinarias a Lps. 10.00 a partir del 1° de
marzo de 1975, para lo que, aquellos colegas que trabajan en instituciones
gubernamentales deben dar las autorizaciones que faciliten su retencion si
desean hacer en esta forma los pagos.

2.—Se aprobo incrementar progresivamente el plan del Auxilio Mutuo sin afectar
los derechos adquiridos por los colegas que ya han alcanzado ciertos
beneficios, en la siguiente forma:

Primero y segundo afio de afiliacion............c..c.coeeuveeeeenneeennn. L. 5.000.00
Tercero y cuarto afio de afiliacion .............cccceeeeeeeieneenns L. 10.000.00
Quinto y sexto afo de afiliacion ...........cccceeeevvviiieineeeeennen. L. 15.000.00
Séptimo y octavo afio de afiliacion ...........ccccceeeeevieeeecnnnen.n. L. 20.000.00
Noveno y décimo afio de afiliacion ...........ccccceevevveeeeennen. L. 25.000.00
Décimo primero y décimo segundo afio de afiliacion............. L. 30.000.00
Décimo tercero y décimo cuarto afio de afiliacion................. L. 35.000.00
Del décimo quinto en adelante ...........ccccoecveveeneenierrieennnne L. 40,000.00

3.—Se celebrara una Asamblea Extraordinaria para tratar especialmente el
Arancel Médico y la clasificacion de nuevas especialidades y subespeciali-
dades de la Medicina.

4.—Se aprobo aportar L. 5.000.00 como contribucion a la celebracion del XIII
Congreso Latinoamericano Cardiovascular que se celebrara en Tegucigalpa,
en los ultimos meses del afio 1976, con !a condicion de que si hay superavit
sera reintegrada total o parcialmente esta suma.

5.—Se colaborara econdmicamente para la realizacion del XI Congreso de
Ginecologia y Obstetricia de Centro América y de Panama, que se celebrara
en Tegucigalpa en el afio de 1976.

6.—La incorporacion de médicos centroamericanos al Colegio Médico de Hon-
duras estara sujeta a estricta reciprocidad.

7.—Se aprobo un seguro de vida colectivo por Lps. 5.000.00 para los empleados
del Colegio Médico que tengan mas de tres afios de trabajar en nuestra ins-
titucion.

8.—Se autoriz6 al Comité de Auxilio Mutuo para que estudie la conveniencia
de que el Colegio Médico de Honduras participe proporcionalmente con
otros Colegios Profesionales en la constitucion de un banco comercial y
el resultado se sometera a la préxima Asamblea Extraordinaria,

9.—La proxima Asamblea General Ordinaria se celebrara en la ciudad de
San Pedro Sula.

10.—Fue constituida la Asociacion de Médicos Generales de Honduras, lo que
fue puesto en conocimiento de los asambleistas.

11.—Se hara una investigacion para explicar la diferencia contable entre los
libros del Colegio Médico y los fondos del Régimen de Pensiones de Retiro,
cuyo resultado debe darse a conocer a los colegiados en el término de seis
meses.

12.—El Comité de Auxilio Mutuo debera procurar obtener en los bancos facili-
dades de préstamos para viviendas.
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13.—Se acordé limitar o fijar la cantidad global anual de ayuda a los diversos
eventos cientificos que se celebren en el territorio nacional quedando a
criterio de la Junta Directiva la asignaciéon a cada evento por orden de
solicitud. Lo anterior sera incluido en el presupuesto del proximo afio.

14.—Se acord6 destinar anualmente una cantidad de Lps. 2.500.00 para constituir
una reserva hasta de Lps. 10.000.00 para el pago de eventuales prestaciones
laborales.

15.—Se aprobo que la nueva Junta Directiva proceda a la revision del Reglamento

Interno del Colegio, modificando los articulos pertinentes para adecuarlos

a las reformas de la Ley Organica aprobadas, y asimismo a la revision de

otros reglamentos afectados por dicha reforma. Dicha revision serd presentada

ﬁntg la decimoquinta asamblea ordinaria de febrero de 1976 para su apro-
acion.

DELEGADOS DEL "COLEGIO MEDICO DE HONDURAS"

PERIODO 1975-1976

Catacamas, Olancho Dr. Luis Gonzalo Rivas
Comayagua, Comayagua Dr. Luis Tirso Bendafia
Choluteca, Choluteca Dr. José Antonio Bueso C.
Danli, El Paraiso Dr. Vicente Gomez

El Paraiso, El Paraiso Dr. José Pinto Mejia
Progreso, Yoro Dr. Moisés Chiang

El Mochito, Santa Barbara Dr. Sergio Pineda

Juticalpa, Olancho Dr. Nicolas Irias Zelaya

La Ceiba, Atlantida Dr. Jesus Alberto Vasquez
La Lima, Cortés Dr. Joaquin Arturo Venegas Flores
La Paz, La Paz Dr. Fausto Velasquez
Olanchito, Yoro Dr. Saul Ayala Avila

Puerto Cortés, Cortés Dr. Guillermo A. Ocano C.
Santa Rosa de Copan, Copan Dr. Fernando Hilsaca H.
San Pedro Sula, Cortés Dr. César Abud Handal
Santa Barbara, Santa Barbara Dr. José Maria Leiva Vivas
Siguatepeque, Comayagua Dr. Edgardo Sierra M.
Tela, Atlantida Dr. Ramoén Galo Puerto

COMITE PERMANENTE DE CLASIFICACION DE ESPECIALIDADES

COORDINADOR: Dr. Gaspar Vallecillo h.
MEDICINA INTERNA:
Propietario Dr. Arturo Alvarez Martinez

Suplente Dr. Enrique Martinez Boquin
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CIRUGIA GENERAL:

Propietario Dr. Rigoberto Lopez Lagos
Suplente Dr. José Pineda Escoto
PEDIATRIA:

Propietario Dr. Antonio Delgado
Suplente Dr. Tristan Martinez Castillo

GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA:

Propietario Dr. Ramiro Figueroa Rodezno
Suplente Dr. Carlos Martinez Castillo

COMITE AUXILIO MUTUO "COLEGIO MEDICO DE HONDURAS"

Doctores: Nicolas Odeh Nasrala, Elias Faraj, Guillermo Oviedo, Ricardo
Bulnes, Gustavo Napoleén Pineda. Este comité de acuerdo al Reglamento respec-
tivo estd integrado también por el Fiscal y Tesorero del Colegio Médico, Dres.
Angel D. Vargas y Armando Rivas Garcia, respectivamente.

COMITE DIRECTIVO DEL FONDO DE PRESTAMOS
PARA ESTUDIOS DE CIENCIAS MEDICAS

Doctores: Dagoberto Espinoza Mourra, Presidente; Ramiro Coello, Secretario;
Rafael Lobo Cerna), Vocal I’; Osear Rogelio Alvarenga, Vocal 2?; Dagoberto
Lorenzana, Vocal 3.

DIRECTORA DE LA "REVISTA MEDICA HONDURENA"

La Junta Directiva del "Colegio Médico de Honduras", acordo ratificar a la
Dra. Maria Helena Silva de Rivas, como Directora de nuestro 6rgano de difusion,
durante el presente periodo administrativo.

REPRESENTANTES DEL "COLEGIO MEDICO DE HONDURAS"
ANTE EL COMITE EJECUTIVO DEL SERVICIO MEDICO SOCIAL

Propietario: Dr. Virgilio Cardona Lopez Suplente: Dr. Ricardo Ochoa A.

REPRESENTANTES DEL COLEGIO MEDICO DE HONDURAS
ANTE LA COMISION DE SELECCION DE PERSONAL
MEDICO HOSPITALARIO

Propietario: Dr. Virgilio Banegas M.
Suplente: Dr. Gustavo Adolfo Zuniga Aleman
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~ COMITE ENCARGADO DE LA
INSCRIPCION DE PERSONAL PARAMEDICO

Doctores: Jaime Haddad Quifionez, Coordinador; Conrado Rodriguez y Dario
Ayestas.

COMITE DE AYUDA PARA COLEGIADOS

Dr. Ramoén A. Sarmiento, Coordinador; Doctores: Marco Tulio Carranza,
Yanuario Garcia, Gloria Garcia de Nieto y Armando Pavon Aguilera.

Se transcribe la siguiente nota:

"EMBAJADA DE HONDURAS, México, D. F. 29 de enero de 1975. —
Dr. Rubén Villeda Bermudez, Secretario del Colegio Médico de Honduras,
Tegucigalpa, D. C, Honduras, C. A. Estimado colega y amigo: La Generacion
-de Médicos 1945-1950 de la Universidad Auténoma de México celebrard este
afio su XXV Aniversario y con ese motivo se han dirigido a esta Embajada
para localizar a los médicos hondurefios de esa generacion que residan en
Honduras. En vista de lo anterior, mucho he de agradecerle su atencidon a este
asunto, rogandole proporcionar esta informacién a!: Dr. Luis Cervantes Jr., Centro
Renal de México, Arquimedes N° 131, 4° piso, Colonia Polanco, México 5, D. F.
Aprovecho esta oportunidad para reiterar a usted las seguridades de mi mas
lciis'ti(tllguida consideracién. Sello y firma. Dr. Tito H. Carcamo Tercero, Em-

ajador".



