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Al vernos encarados frente a la tarea de mantener activo el órgano de 
divulgación científica e informativa del Colegio Médico de Honduras nos 
sentimos agradecidos ante todos aquellos colegas que han mantenido hasta 
ahora una publicación ininterrumpida de la Revista Médica Hondureña, 
tanto en su primera época hasta 1965 cuando era una actividad de la Aso-
ciación Médica Hondureña, como en esta segunda época en que es una res-
ponsabilidad del Colegio. Los Médicos dedicados a ese esfuerzo, tanto los 
que han participado en las actividades directivas en el Consejo de la Revista 
como los que han contribuido con sus trabajos, merecen nuestro sincero 
aplauso. 

En este número de la Revista se presenta un índice de los trabajos de 
contenido científico que han sido publicados en la Revista en los últimos 15 
años (1962-1976). Este listado fue elaborado con el propósito de explorar el 
contenido de nuestra literatura médica y derivar algunas conclusiones para 
orientar el futuro de la misma así como para estimular a los colegas para 
presentar sus experiencias a la Comunidad Médica sobre todo en las disci-
plinas que menos atención han tenido en el pasado. 

En la revisión efectuada se encuentra una buena proporción de infor-
mes de casos y revisiones estadísticas de grupos de pacientes; ha habido 
en general un gran vacío en lo que se refiere a estudios prospectivos y 
planificados, esto por supuesto no le resta valor a las publicaciones antes 
aludidas pero si nos hace pensar en la necesidad de organizar mejor nuestra 
investigación clínica a fin de producir trabajos de contenido más tras-
cendental y mejor documentados. 

Recientemente ha habido un menor número de citas bibliográficas en 
los trabajos publicados, en parte esto obedece a la carencia de fuentes de 
información en la localidad, en particular en la Biblioteca Médica Nacional. 
Sin embargo es posible que también los autores no hayan puesto su mayor 
esfuerzo para obtener la literatura que documente sus puntos de vista. 
Recientemente la Biblioteca Médica Nacional se ha trazado metas tendien-
tes a actualizar las colecciones de libros y revistas y esperamos que en el 
futuro ya no sea este el mayor obstáculo para presentar trabajos de calidad 
óptima. 
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El surgimiento de las disciplinas de Medicina Social, Educación Médi-
ca, Psiquiatría y Salud Pública en los últimos diez años, se ha expresado 
también a través de la Revista, encomiable como es esta actividad, espera-
mos que las ciencias clínicas no se queden a la zaga y así podamos mante-
ner nuestra Revista con un contenido más general para beneficio de toda 
la comunidad médica. 

Es deseable continuar con la publicación de secciones breves de con-
tenido educativo que periódicamente han aparecido en serie y en la misma 
forma mantener el interés en revivir para la posteridad, los datos históricos 
que documenten nuestra tradición, la pauta trazada por .el Dr. Alfredo 
León Gómez es digna de nuestro elogio. 

Finalmente deseo hacer un llamado a las nuevas generaciones para que 
reúnan -el entusiasmo necesario para contribuir con la Revista a fin de man-
tener para las futuras, el ejemplo que se nos ha legado. 

Dr. CARLOS A. JAVIER ZEPEDA. 



Reacciones Serodiagnósticos en la Sífilis y Reacciones 

Biológicas Falsamente Reactivas (RBFR) en 

Tegucigalpa, Honduras (1972 = 1975) 

Dr.   RAMÓN A.  CUSTODIO LÓPEZ* 

INTRODUCCIÓN 

Aún cuando la sífilis era conocida 
desde finales del siglo XV, fue hasta 
el descubrimiento de la Spirocheta 
pallida por Spaudin y Hoffman en 
Hamburgo (1905) que tuvo una etio-
logía reconocida (')- El descubrimiento 
tuvo lugar en el exudado de un chan-
cro visto en el campo oscuro, en el 
que se le ha estudiado como un fila-
mento espiral y luminoso de 6 a 15 
m. de longitud), hasta 20 um según 
otros autoresf2), y 0.25 um de espesor. 
Se mueve por movimientos rápidos de 
rotación, contracción, angulación y 
extensión, dando por resultado una 
traslación lenta y continua. La con-
tracción y la angulación afectan a 
cada una de sus 4 a 14 vueltas de es-
piral u 8 a 24 según otros. Más tarde 
sus descubridores le llamaron Trepo-
nema pallidum y hoy por hoy ambos 
nombres son aceptables. 

Sobre la existencia de la sífilis co-
mo una enfermedad precolombina en 
América y desconocida en Europa an-
tes del descubrimiento de aquélla, se 
dice que (1,3): 

A. —■ Era una treponematosis tro-
pical transmitida por contac-
to corporal entre los aboríge-
nes semidesnudos, al igual 
que la Brambesia actual. 

b. — Fue adquirida por los descu-
bridores de América y lleva-
da a Europa donde la vesti- 

menta limitó su contagio a la 
esfera sexual. 

c. — Los treponemas patógenos de 
la familia Tneponemata que 
produce la sífilis, la Frambe-
sia (Treponema pertenue) y 
el Mal de Pinto (Treponema 
carateum), son morfológica-
mente idénticos (8), responden 
favorablemente a los mismos  
agentes terapéuticos, e 
inducen una respuesta inmu-
nitaria que da la misma ex-
presión serológica. 

ch.—■ Hasta el presente no se ha 
encontrado evidencia de la 
enfermedad en los registros 
médicos del antiguo Egipto, 
de la antigua Grecia o en 
Arabia. 

d.— Hay aparentemente lesiones 
óseas sifilíticas en piezas es-
queléticas de indios america-
nos que murieron antes del 
siglo XV de nuestra era. 

e.— El regreso de la primera ex-
pedición de Colón fue segui-
do por una epidemia de pro-
bable sífilis en Barcelona, 
donde la Reina Isabel y el 
Rey Fernando de Aragón re-
cibieron a Colón el 15 de 
abril de 1493. Luego en la si-
tiada Nápoles (1494) en don-
de hubo soldados de Fernan-
do de Aragón que se dice ha- 

Laboratorio Custodio, Tegucigalpa, D. C. 



REV. MED. HONDUR. Vol. 45 - 1977 
 

tripulantes,   de 

f.— Los 
testimonios de Ruy Díaz de 
Isla (1513), Gonzalo Fer-
nández de Oviedo y Valdez 
(1478-1557) y Fray Bartolo-
mé de las Casas (1474-1566), 
confirma las afirmaciones an-
teriores^). 

El médico y poeta italiano Girola-
mo Fracastorio escribió en 1521 su 
poema "Syphillis sive Morbus Galíi-
cus"(x)» en e* <3ue un porquerizo llamado 
Syphillis sufre la enfermedad por 
haber desagradado al Dios Apolo. El 
nombre del personaje pasó a ser el de 
la enfermedad y concluyó así una 
acusación mutua entre franceses que 
la llamaban Morbus Itallicus y los ita-
lianos que la llamaban Morbus Ga-
llicus. 

La confusión de que la sífilis y la 
gonorrea eran una sola y misma en-
fermedad duró hasta que Ricord (1838) 
estableció su distinta identidad. 

Con el advenimiento del microsco-
pio electrónico hemos adquirido una 
visión estructural del Trepqnema pa-
llidum que ha permitido la identifica-
ción de un filamento axial, rodeado 
de un protoplasto, y con una cubierta 
periférica (periplazo) reforzada en su 
espesor por innumerables fibrillas que 
recorren espiralmente sus 4 a 14 on-
dulaciones (2), 8 a 24 según otros au-
tores(!). El Treponema pallidum pro-
bablemente se multiplica por fisión 
transversal cada treinta minutos en la 
fase de actividad(4)- 

La primera prueba diagnóstica en 
suero fue desarrollada por Wasser-
man (1906) cuya positividad se debió 
a la "fijación del complemento por los 
anticuerpos contra un antígeno tisu-
lar" (Cardiolipina). Los anticuerpos 
llamados por años "Reaginas Sifilíti-
cas" se designan ahora como anti-
cuerpos de Wasserman y otras prue-
bas más de este tipo fueron desarro-
lladas  por Eagle y Kolmer  (Cuadro 

No. 1) La floculación entre la cardio-
lipina y los anticuerpos de Wasser-
man fue usada por Hinton, Kline, 
Eagle y Kahn para pruebas que ya son 
obsoletas porque de ese tipo sólo per-
viven el VDRL* y el RPR**. De estas 
dos, la última es considerada superior 
por tener mayor sensibilidad y la mis-
ma especificidad (Cuadro No. 1) No 
comentamos sobre la RST porque tie-
ne una sensibilidad menor que la del 
VDRL(n) y de hecho no tiene ninguna 
ventaja sobre las ya mencionadas. 

Posteriormente (Cuadro No. 2) se 
identificaron los anticuerpos contra 
la proteína de una cepa avirulenta, el 
Treponema de Reiter, y se usaron en 
la fijación del complemento (FCPR*, 
RPCF). La prueba dio entre el 10 al 
20% de falsa positividad y se volvía 
negativa en la mitad de los casos de 
sífilis tardía o latente (50%). En 1949 
Nelson y Mayer i n f o r m a r o n  del 
T.P.I.** basado en los anticuerpos in-
movilizadores del treponema para la 
cepa patógena de Nichols, cosechada 
in vivo en los testículos de conejos 
inoculados. Hubo mucha inespecifici-
dad por ser los anticuerpos comunes 
a todos los miembros de la familia 
Treponemata y en más de una oca-
sión la inmovilización era más bien un 
resultado del uso de antibióticos (pe-
nicilina, cloranfenicol, tetraciclinas, 
eritromicina, etc.). La prueba fue ade-
más falsamente positiva en 0.1 a 0.2 
de personas aparentemente norma-
les. Los anticuerpos antitreponémicos 
(gammaglobulina humana) fueron lue-
go detectados por la técnica de la in-
munofluorescencia indirecta usando 
antigammaglobulina humana marcada 
con   isotiocianato  de  fluoresceína  y 

* Cardiolipina del Venereal Disease Referen- 
ce Laboratory. 

** Reaginas plasmáticas y aglutinación de car-
diolipina cubierta con carbón vegeta! en 
circuios de 18 mm. 

* Fijación del complemento por proteínas de 
el Treponema de Reiter. 

**   Prueba de la inmovilización del treponema- 

bían   s i d o  
Colón. 
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con ello nació la prueba "FTA" (1954), 
que detectaba indistintamente los an-
ticuerpos contra todos los treponemas 
(antígeno de grupo). 

En un esfuerzo para ganar sensibi-
lidad (S) y especificidad (E) se usó el 
suero diluido 1:5 con solución alcalina 
tamponada con fosfatos ("PBS") y 
luego 1:200. La técnica de la dilución 
hasta 1:200 redujo la inespecificídad 
en parte solamente, ya que aún resul-
taban fluorescentes los treponemas 
de la cepa de Nichols por los anticuer-
pos de grupo comunes a los demás 
miembros de los Treponemata. Los 
anticuerpos de grupo fueron absorbi-
dos por Hunter (1964) al diluir el suero 
1:5 con el producto de la desinte-
gración por sonificación del Trepone-
ma de Reiter(5). Así se llegó a una 
prueba subóptima llamada FTA-ABS 
y decimos que es subóptima porque 
aún cuando ha sido bien estandarizada 
no garantiza un 100% de especifi-
cidad, ya que puede ser falsamente 
positiva en una pequeña proporción 
de pacientes con patología no sifilítica 
y muy excepcionalmente en sujetos 
normales. Rathlev (1965) demostró 
anticuerpos anti-treponémicos me-
diante la aglutinación de eritrocitos 
de carnero sensibilizados con antíge-
nos T. pallidum, y éste es el principio 
de la Micro Hem-Aglutinación del Tre-
ponema pallidum (MHA TP). La prue-
ba ha sido recientemente incorporada 
en nuestro laboratorio y al momento 
de esta publicación estamos evaluán-
dola en relación al RPR, VDRL y FTA-
ABS de personas normales, sifilíticas 
y con RBFR. Los resultados de ese 
estudio, su correlación con los histo-
riales clínicos y los nuevos conceptos 
inmunológicos sobre la sífilis serán el 
objeto de una publicación ulterior. 

OBJETIVOS 

El presente estudio fue iniciado en 
Tegucigalpa en diciembre de 1972 y 
comprende muestras tomadas hasta el 
15 de noviembre de 1975. Sus objeti-
vos se enuncian así: 

 

1. Determinar   la   seropositividad 
para sífilis en dos grupos de dis 
tintos status social y económi 
co mediante dos pruebas reagí- 
nicas (VDRL, RPR) y una anti- 
treponémica (FTA-ABS). 

2. Abrir el capítulo de las causas 
de reacciones biológicas falsa 
mente reactivas   (RBFR), dada 
la   elevada incidencia   en Hon 
duras de alguna de las causas 
informadas en otros países(3). 

3. Informar a la clase médica hon 
dureña del aumento alarmante 
en  la  incidencia  de  la  sífilis, 
verdad ya reconocida en otros 
países(10). 

MATERIAL 

Dado que la incidencia de la sífilis 
puede resultar influida por las dife-
rentes condiciones socio-económicas 
estudiamos dos grupos definidos así: 

GRUPO I, son pacientes de ambos 
sexos y diferentes edades, atendidos 
en un laboratorio particular por ra-
zones de enfermedad principalmente 
extragenital o bien trámites de salud 
para: empleo, seguros de vida, ma-
trícula en escuelas, institutos, univer-
sidades, y viajes, etc. Las personas 
incluidas son en su mayoría de alto y 
mediano ingreso, referidas por un mé-
dico privado o atienden de mottu 
propio. 

GRUPO II, pacientes asistidos en 
una clínica para enfermedades vené-
reas, del Ministerio de Salud Pública. 
Todos son hombres y casi exclusiva-
mente asalariados o desempleados. 
E s t o s  pacientes fueron estudiados 
desde diciembre de 1972 hasta marzo 
de 1973 y para efectos de compara-
ción se evaluaron simultáneamente 
con 450 pacientes del Grupo I atendi-
dos en el mismo período en el mismo 
laboratorio privado. 

Las personas pertenecientes al Gru-
po I han sido evaluadas en los años 
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1973,  1974 y 1975 según se informa 
más adelante. 

MÉTODOS 

AI principio del estudio (1972-1973) 
sólo se hizo el VDRL cualitativo co-
mo prueba de rutina, haciendo la titu-
lación solamente en los casos positi-
vos y verificando la especificidad de 
éstos con FTA-ABS. En 1974 incorpo-
ramos .el RPR cualitativo en suero, lo 
que permitió una evaluación personal 
del VDRL y del RPR en las mismas 
muestras y condiciones. Desde enero 
de 1975 empleamos de rutina la prue-
ba cuantitativa de RPR hasta la dilu-
ción 1:16. La prueba FTA-ABS ha sido 
bien estandarizada para cada uno de 
sus reactivos y en cada lote hemos in-
cluido sueros positivos y negativos de 
lecturas anteriores para verificar la 
reproducibilidad. La exactitud del mé-
todo se ha verificado con sueros espe-
cíficamente reactivos y de inespecífi-
cidad reconocida. El conjugado de 
fluoresceína, la suspensión de trepo-
nemas y el reactivo de absorción fue-
ron obtenidos de la BBL. Se tituló la 
primera para adaptarla a nuestras 
condiciones de trabajo con microsco- 

pio binocular, una lámpara de vapor 
de mercurio de alta presión (Osram 
HBO 200 W), dos filtros excitadores 
(BG 38/2.5 y BG 12/4) y dos filtros 
supresores (53/44) de la Casa Zeiss. 

La indicación fundamental ha sido 
la confirmación de los casos serológi-
comente positivos con el RPR o el 
VDRL. 

Se consideran bien estandarizadas 
las condición-es experimentales de ca-
da uno de los métodos empleados ex-
cepto en lo que se refiere al VDRL dé 
grumos gruesos ("Rough") que fueron 
tomados como DR y los casos sospe-
chosos de FTA-ABS (Borderline) que 
fueron tomados como reactivos. La 
mayor parte de estos últimos fueron 
procesados una segunda y tercera vez 
antes de tomarlos como reactivos ( + ). 

RESULTADOS 

Incidencia y Condición Socio-eco-
nómica. Los resultados del estudio 
comparativo de los Grupos I y II des-
de diciembre de 1972 hasta marzo de 
1973 permiten apreciar esta interrela-
ción en los cuadros Nos. 3 y 4. 
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Hay una mayor incidencia de sero-
positividad en el Grupo II que incluye 
sólo varones con escasos ingresos o 
desempleados, que asisten a consulta 
médica por tener una enfermedad 
"genital". 

Para establecer comparaciones vá-
lidas con el Grupo I que incluye per-
sonas de ambos sexos y todas las eda-
des, estudiadas más que todo por en-
fermedades no "genitales" o control 
de su salud para distintas gestiones, 
se ha preparado una tabulación de los 
títulos de reactividad por sexos, se-
gún puede apreciarse en el Cuadro 
No. 4. 

Las pruebas reactivas en el sexo 
masculino del Grupo I totalizan 17 ca-
sos (7.87%) que es definitivamente 
mayor que la incidencia en tres muje-
res del mismo grupo (1.29%). Ello es 
reflejo no sólo del mayor número de 
casos positivos en las diluciones mas 
bajas sino también en la ocurrencia 
de casos positivos en las diluciones 
mayores de 1:2, que es el título máxi-
mo en las mujeres del Grupo. Si com-
paramos al componente masculino de 
cada uno de los grupos resulta que la 
incidencia de reactividad y de tíulos 

elevados es definitivamente mayor en 
los hombres del Grupo II con 77 casos 
(45.29%). La incidencia es casi seis 
veces mayor entre los hombres de este 
grupo en relación a los del Grupo I, ya 
que dicha relación es de 5.71:1. So-
lamente se practicó y encontró el 
FTA-ABS reactivo a 26 de los 77 pa-
cientes del Grupo II con VDRL reacti-
vo (R) en los títulos expuestos en el 
Cuadro No. 4. 

En los 51 sin FTA-ABS se registra-
ron los siguientes datos: campo obs-
curo positivo 1, antecedentes vené-
reos (chancro, gonorrea,, adenopatías 
inguinales, VDRL R por más de 6 me-
ses, 34, sin anteoedentes 4, sin infor-
mación disponible 12. Vale la pena se-
ñalar que a dos pacientes del Grupo 
II con VDRL NR se les encontró un 
FTA-ABS reactivo y al cotejar con el 
expediente clínico de uno de ellos, sé 
ie consideró curado y con esa cicatriz 
biológica, del otro no se tuvo ninguna 
información adicional. 

Control de Calidad. De los 170 pa-
cientes del Grupo II se hizo un con-
trol de VDRL en 87, obteniéndose los 
resultados siguientes: 



REV. MED. HONDUR. Voy. 45 - 
1977 

51 

   

 

Los resultados fueron reproducibles 
«n 69 muestras (79.31%). Las causas 
de la divergencia en el resto se expon-
drán en la discusión. 

Morbilidad. Por razones de facili-
dad en el trabajo se limitó la curva de 
morbilidad al   Grupo I   durante 1973, 

1974 y hasta el 15 de noviembre de 
1975, inclusive, usando los resultados 
de seropositividad para VDRL y RPR 
en casos nuevos solamente. 

En este lapso se examinaron 2713 
sueros y los resultados por sexo y año 
se presentan en los cuadros Nos. 5 y 6. 
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Valor relativo de las pruebas reagí-
nicas. En 1974 y 1975 se corrieron en 
paralelo el VDRL y el RPR. en 1944 
muestras, y como resultado de ese es-
tudio podemos decir que hay una de-
finida tendencia de los títulos del 
RPR a ser mayores que los del VDRL 
en una dilución. Esta tendencia es 
más apreciable con los títulos bajos, 
hasta de 1:2 ya que luego se equipa-
ran. Para los efectos prácticos esta-
mos de acuerdo con otros autores de 
que se puede hablar de una mayor 
sensibilidad del  RPR sobre el VDRL 

por cuanto la seropositividad con el 
primero fue porcentualmente mayor 
en hombres y mujeres en los dos años 
consecutivos. Así en 1974 la diferen-
cia de seropositividad a favor del RPR 
fue de 1.38% y en 1975 de 1.62% lo 
que da un promedio de 1.5%, concor-
dando con el informe de Reed(12) 
(1968) quien dio un porcentaje de 
1.3%. Para concluir esta correlación 
se estudiaron con FTA-ABS 22 mues-
tras con RPR 1:1 y VDRL NR, y se 
evaluaron los resultados así: 
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O sea que la seropositividad exclu-
siva del RPR a este título tiene signi-
ficado definitivo de sífilis en 68.18%. 
Es oportuno consignar aquí nuestro 
resultado de un estudio de once casos 
con VDRL DR ya que en cuatro de 
ellos (36.4%) el FAT-ABS fue positi-
vo y confirmamos así los resultados 
de un grupo británico (13) de investi-
gación, que llamó la atención sobre la 
importancia del resultado DR. Ellos 
sacaron su conclusión mediante el uso 
combinado de VDRL y TPI y obtuvie-
ron el mismo porcentaje. 

Para apreciar mejor la incidencia 
anual de seropositividad se ha prepa-
rado la Figura No. 2, expresándole en 
miles por cada 100,000 habitantes. 

Resulta evidente que no sólo tene-
mos una incidencia ya de por sí im-
portante sino que en 1975 ha sufrido 
un aumento aún mayor. 

ESTUDIO DE LA REACCIÓN BIO-
LÓGICA FALSAMENTE REACTIVA 
(RBFR). Se tomaron 143 sueros con 
seropositvidad para el VDRL y el 
RPR con títulos desde 1:1 hasta 1:128. 
El FTA ABS fue positivo en 129 casos 
(90.21%) y negativo en 14 casos 
(9.79%). De éstos 13 mostraron títu-
los desde 1:1 hasta 1:8. Solamente un 
caso presentó una reacción positiva 
de 1:32, sostenida por más de seis me-
s-es antes de ser comprobados como 
LES*. 

Establecida la magnitud del proble-
ma (9.79) nos dedicamos al escrutinia 
de sueros de pacientes con enferme-
dades reputadas como causa de RBFR. 

En 22 casos de LES con anticuer-
pos antinucleares positivos las prue-
bas reagínicas (VDRL y RPR) fueron 
negativas en 17 y por ello no se les 

Lupus Eritematoso Sistémico. 

hizo FTA-ABS. En cuatro casos el 
VDRL y el RPR fueron positivos lo 
que da una frecuencia de 18.18%. El 
caso con RPR 1:1 y VDRL NR dio un 
FTA-ABS positivo y su clasificación 
final no pudo hacerse por falta de la 
información clínica. De 24 pacientes 
con lepra tuberculoide tres dieron se-
ropositividad del RPR mayor de 1:1 y 
el FTA-ABS también resultó positivo. 
La misma situación se dio en dos ca-
sos de seis de lepra indeterminada, y 
en cuatro casos de lepra lepromatosa 
las pruebas fueron totalmente negati-
vas. Así pues, cinco de un total de 34 
pacientes leprosos dieron una serolo-
gía sifilítica positiva (14.7%). 

Si se trata de casos genuinos de 
lúes o no queda en entredicho por la 
falta de información clínica. En cua-
tro casos de Kala-azar se encontró un 
RPR transitoriamente positivo duran-
te el período agudo de la enfermedad 
(25%) y su FTA-ABS fue negativo. En 
dos casos de E. de Chagas la serología 
fue negativa en ambos. Un caso de en-
tre seis de herpes pro-genitales, fue 
positivo en la prueba reagínica durante 
48-72 horas, con FTA-ABS negativo lo 
que da un porcentaje de 16.67. Nueve 
de diez casos de Paludismo agudo por 
P. Vivax fueron negativos y el caso 
positivo tuvo una positividad de 1:32 
en VDRL y RPR con signos de se-
cundarismo y antecedentes luéticos 
en su cónyuge, así como FTA-ABS 
reactivo en ambos. En diez casos de 
antigenemia positiva comprobada por 
contra-electroforesis y por radioinmu-
noensayo (RÍA), la serología para lúes 
fue negativa por VDRL, RPR y FAT-
ABS. 

Fenómeno de Pro-Zona. Ya que en 
el 1% de los casos con títulos reagí-
nicos altos puede presentarse este fe-
nómeno^3) consistente en una prueba 
(VDRL) negativa cuando no se diluye 
el suero, se ha aconsejado el uso de la 
prueba cuantitativa en forma rutina-
ria. Nosotros practicamos el RPR 
cuantitativo hasta la dilución 1:16 en 
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un total de 864 muestras del Grupo I 
de las que 720 fueron NR (83.33%) y 
R en 144 (18.67%), sin encontrar nin-
gún ejemplo de pro-zona. 

DISCUSIÓN 

El estudio comparativo de la aerolo-
gía sifilítica en los dos grupos socio-
económicos (I y II) sólo tiene un valor 
relativo por cuanto los del grupo II 
atienden a una clínica para enferme-
dades venéreas lo que impone una se-
lección considerable en relación a los 
datos de alto ingreso (I), ya que éstos 
asisten más que todo por enfermeda-
des extragenitales y por razones de 
certificados de salud. El índice real de 
enfermedades venéreas en este grupo 
I no puede tenerse porque no se regis-
tró la razón del examen. De acuerdo 
con los títulos registrados para el 
VDRL en los pacientes del grupo II, 
que son mayores de 1:8 en 5.29% y 
tan solo 0.46% en los del I, la práctica 
del VDRL cuantitativo como rutina 
para detectar el fenómeno de prozona, 
queda más justificada en una clínica 
de venerología. Este mismo criteria 
debería aplicarse a los casos que 
clínicamente son muy sospechosos y 
sin embargo dan una serología 
cualitativamente negativa, situación 
que se da en el 1 % de la sífilis secun-
daria(]3). 

En el control de calidad que se hizo en 
87 VDRL del grupo II quedaron ex-
puestas una coincidencia de 79.31 y 
una d i s c r e p a n c i a  en 18 casos 
(23.69%). La ocurrencia de un título 
mayor que el real en 15 c a s o s  
(17.24%) puede explicarse por un de-
fecto en la estandarización cuando se 
informa como título la dilución más 
alta con DR en lugar de aquélla con R. 
Esta falta de estandarización en la lec-
tura correcta de los títulos explicaría 
también los resultados fluctuantes que 
preocupan al médico tratante, no sin 
razón por cuanto el título de las prue-
bas neagínicas (RPR y VDRL) es el ín- 

dice usado para la eficacia del trata-
miento. La negligencia es la única ex-
plicación para dos casos NR informa-
dos como R (2.30%) y el informe de 
un título mayor que el real en un ca-
so (1.15%). 

La curva de incidencia anual para 
los años 1973, 1974 y 1975 no refleja 
una realidad a nivel nacional, pero 
tiene el valor de señalarnos la mayor 
incidencia de una seropositividad sifi-
lítica en el grupo de altos ingresos (I), 
cuyas causas conviene determinar pa-
ra dictar las medidas preventivas ade-
cuadas. Como parte de un diagnóstico 
nacional convendría estudiar si la in-
cidencia también ha aumentado en el 
grupo de bajos ingresos (II). 

El incremento anual de seropositi-
vidad en los años señalados parece 
haber tenido lugar a expensas del se-
xo femenino ya que en 1973 la rela-
ción hombre mujer fue de 3:1, y pasó 
a ser 1.46 y 1.19:1 en 1974 y 1975 res-
pectivamente. El volumen de mujeres 
estudiadas en el grupo I fue mayor 
por cuanto en ellas se practica de ru-
tina el VDRL y RPR prenatales. 

Queda demostrada la mayor sensi-
bilidad del RPR en relación al VDRL, 
del orden del 1.5% lo que está de 
acuerdo con informes previos(12). Esta 
mayor sensibilidad no compromete su 
especificidad en relación a VDRL, ya 
que entre los 22 casos de reactividad 
1:1 del RPR y VDRL NR, el FAT-ABS 
fue significativamente positivo en 
68.18%. 

Debemos resaltar el valor diagnóstico 
del VDRL de grumo grueso ("rough") 
y DR ya que nosotros encontramos el 
FTA-ABS reactivo en 36.4% de tales 
casos y confirmamos así los resultados 
de un grupo británico (Garner y Gran-
tham, 1968)(13), quienes alcanzaron la 
misma cifra usando el TPI. No tene-
mos ninguna explicación por haber 
obtenido el  mismo resultado  con un 
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método más específico como lo es el 
FAT-ABS, excepto que quizá ése es el 
mayor grado de certeza alcanzable 
con los métodos actuales. 

La frecuencia de "falso biológico" 
(RBFR), como se le conoce entre no-
sotros, se da en 9.79% de los resulta-
dos seropositivos por RPR o VDRL y 
negativos por FTA-ABS. Entre las 
causas identificadas el lupus eritema-
toso sistémico (LES) es hasta el mo-
mento la más importante del sexo fe-
menino pues alcanza una positividad 
reagínica del 18.18%, con FTA- ABS 
no reactivo. En el único caso de LES 
con FTA-ABS reactivo no tenemos la 
información clínica para considerarlo 
como sífilis o RBFR. 

Los títulos de las RBFR fueron 
siempre entre 1:1 y 1:8 (92.86%) ex-
cepto en un caso en que el título al-
canzó 1:32 durante nueve meses antes 
de su diagnóstico definitivo como 
LES. La situación en 34 leprosos re-
sultó muy interesante por cuanto en 
cinco casos de seropositividad con 
RPR y VDRL también resultó reacti-
vo el FAT-ABS. Lo que sugiere que 
se trata de casos genuinos de sífilis o 
bien de que la lepra produce una 
RBFR tanto para reaginas como para 
anticuerpos antitreponémicos. El tipo 
tuberculoide fue el predominante con 
tres casos, sin saber hasta este mo-
mento el significado del hallazgo. En 
un caso de Ka a-Azar el RPR fue tran-
sitoriamente reactivo (1:1) durante 
uno días pero con FTA-ABS negativo. 
Contrario a lo que señalan algunos 
autores y libros de texto(2) el paludis-
mo no positiva la serología sifilítica 
en el 100% de los casos, porque no-
sotros estudiamos diez casos y sólo 
uno tuvo pruebas positivas pero se 
trataba de sífilis secundaria. E¡ antí-
geno HBs Ag se detectó por contra-
electroforesis y RÍA en diez muestras 
de las que cuatro correspondían a pa-
cientes con hepatitis y seis a portado-
res, y en todas ellas resultaron nega-
tivas las pruebas para serología 
sífilis- 

tica. Se excluyen así en forma razo-
nable estas dos supuestas causas de 
RBFR en países tropicales, aún cuan-
do se acepta que el número de casos 
estudiado es insuficiente para una 
afirmación definitiva. 
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Laparatomía Clasificadora en la 

Enfermedad de Hodgkin 

ÁNGEL E.  ARGUETA* 

Finalidad e Importancia 

La finalidad de la Laparotomía en 
el Hodgkin es su diagnóstico y ]o-
calización por debajo del diafragma 
para clasificarla y administrar el tra-
tamiento correcto; ejemplo: en esta-
dio I y II el tratamiento es esencial-
mente CO60, ten estadio III quimiote-
rapia más CO60, y en estadio IV es 
primordial mente quimioterapia. 

En cuanto a su importancia, la La-
parotomía localiza exactamente la en-
fermedad no quedando de esta forma, 
áreas sin ser tratadas con cobalto, que 
puedan dar lugar a recurrencias. Al 
disminuir la dosis y las áreas a radiar, 
se evitan los efectos secundarios de la 
cobaltoterapia en los huesos, que en 
los niños provoca el retardo del creci-
miento, las neoformaciones óseas, las 
depresiones medulares o los efectos 
que a veces aparecen con la quimiote-
rapia como  las disfunciones vesicales 
y aspermias. Otra de las ventajas, es 
que al realizar la esplenectomía se 
previene el hiperesplenismo frecuente 
en esta enfermedad y al no ser some-
tida esta área a las radiaciones se evita 
el daño al riñon y base pulmonar 
izquierda; asimismo se ha podido ob-
servar que las personas esplenecto-
mizadas presentan mayor número de 
Iinfocitos y plaquetas circulantes, 
siendo capaces de tolerar dosis más 
altas de drogas y radiación; éstos a 
la vez, mejoran la respuesta del pa-
ciente al tratamiento y su pronóstico. 

La Linfografía, aunque ayuda a de-
terminar si hay ganglios paraaorticos 
aumentados de tamaño, falla en visua-
lizar las cadenas ganglionares porta-
les, ce!íacas, esplénicas y paraórticas 
altas, por lo que no descarta la posi-
bilidad que haya enfermedad por de-
bajo del diafragma. 

Indicaciones 

Diagnosticar y localizar las áreas 
intrabdominales afectadas por la en-
fermedad. 

Contraindicaciones 

. En pacientes con problemas (car-
díacos, pulmonares) que contraindi-
quen la cirugía. 

. En niños menores de 4 años, se 
aconseja no hacer la esplectomía, ya 
que se han reportado serias infeccio-
nes post-operatorias y muerte súbitas, 
al parecer ,debido a una disminución 
de sus defensas inmunitarias provo-
cadas por la esplectomía y desenca-
denadas por las drogas o la cobaltote-
rapia. En estos casos, se sugiere hacer 
una biopsia de ganglios esplénicos y 
si estos son negativos, no deberá ha-
cerse la esplectomía. 

Técnica Operatoria 

Debe de tenerse presente las si-
guientes normas: 

*    Cirujano Oncólogo, Hospital General, Tegucigalpa. 
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1. La   Laparotomía   clasificadora 
consiste en biopsia de los ganglios 
ilíacos, paraórticos, celíacos, portales, 
esplénicos, esplenectomía, biopsia he 
pática y de la cresta ilíaca. 

2. Todo ganglio deberá ser analiza 
do por medio de biopsia sea o no sos 
pechoso, ya que con  frecuencia gan 
glios normales en tamaño tienen focos 
microscópicos de la enfermedad. 

3. Deben identificarse las áreas en 
las que  se practique la biopsia con 
clips metálicos para que puedan ser 
localizadas ulteriormente para su tra 
tamiento con CO60, en grandes masas 
sospechosas   deberá hacerse  biopsia 
y delimitarlas con clips metálicos, si 
están produciendo obstrucciones gas 
trointestinales podrán ser resecadas 
o hacerse algún tipo de derivación. 

4. Generalmente se realiza a través 
de una  incisión  vertical  paramedial 
izquierda. Se explora el abdomen me 
ticulosamente y se anotan los hallaz 
gos.   Primeramente, se   exponen los 
ganglios ilíacos y paraórticos inferio 
res, para lo cual se desplazan los in 
testinos hacia la derecha y afuera, se 
abre el retroperítoneo y se resecan los 
ganglios  palpables;  hay  ciertos gan 
glios, como los situados por detrás del 
duodeno o páncreas que son técnica 
mente difíciles de resecar. 

Para la biopsia de los ganglios ce-
líacos, el mejor abordaje es a través 
del epiplón menor, por encima del 
páncreas, el cual se desplaza hacia 
abajo; otra vía sería a través de la 
transcavidad de los epiplones. Debe-
rá aprovecharse cuando se trabaja en 
esta región para hacer la biopsia de 
los ganglios de la porta-hepatis. 

La Esplenectomía se hará de la 
forma usual; sin embargo, a veces 
presenta problemas, si el bazo es muy 

grande, se aconseja controlar los va-
sos esplénicos primero a través de la 
transcavidad de los epiplones. Debe 
evitarse la lesión de la cola del pán-
creas cuando se diseque el hilio es-
plánico para no producir una pancrea-
titis; simultáneamente deberán ser 
resecados los ganglios esplénicos. 

A toda lesión sospechosa en el hí-
gado, se deberá hacer biopsia, si no 
hay lesión visible se realizará biopsia 
incisional del borde hepático y una 
con aguja de cada lóbulo. 

Finalmente, se expondrá la parte 
anterior de la cresta ilíaca y se toma-
rá una biopsia incisional o con aguja. 

Se aconseja que en la mujer pre-
menopáusica, en la que se sospeche 
existe enfermedad en la pelvis, hacer 
una ovariopexia, es decir, fijar el me-
sovario y el ovario por detrás del úte-
ro para reducir su exposición a la 
radiación. 

Complicaciones 

La morbilidad operatoria es: Com-
plicaciones 5%, mortalidad 0.8%. 

Las complicaciones más frecuentes 
son: dehiscencia de la herida operato-
ria, atelectasias pulmonares, acceso 
subfrénico; menos frecuentes han 
sido las trombo-flebitis, las septice-
mias reportadas en niños menores de 
4 años a quienes se les hizo la esple-
nectomía, y dos casos de broncos es-
pasmo reportados en pacientes con 
adenopatías mediastinicas, en uno de 
los cuales fue fatal. En estos casos 
se aconseja radiar el mediastino antes 
de la Laparotomía, para evitar esta 
complicación. 
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Los Tumores Cerebrales en Psiquiatría 

Por: DAGOBERTO ESP1NOZA M* 

Paciente fememina, de 47 años, ca-
sada, traída al Hospital Psiquiátrico 
por haber sido encontrada en una de 
las calles de su ciudad, completamente 
desnuda y hablando incoherente-
mente. Se mostraba agitada y peleaba 
con la gente sin motivo aparente. No 
duerme y pasa en permanentes solilo-
quios. Durante la entrevista de ingre-
so la paciente fue descrita como psi-
cótica en vista de su lenguaje incohe-
rente y pláticas con personas ya falle-
cidas; además con aparentes alucina-
ciones auditivas y visuales. 

ventaja de obligarnos a descartar to-
da organicidad en las primeras,, tales 
como tumores cerebrales, hemato-
mas, neurolúes, intoxicaciones, etc., 
etc., y sólo cuando estamos seguros 
de su inexistencia podemos hablar 
con propiedad de las psicosis funcio-
nales, es decir, de la esquizofrenia y 
la psicosis maníaco-depresiva. 

He aquí una ligera revisión de los 
síntomas generales de los tumores ce-
rebrales: 

 

Como único antecedente se encon-
tró que desde hacía 4 meses se que-
jaba de "piquetazos en la cabeza", en 
región témporo-parietal derecha que 
se calmaban con analgésicos tipo as-
pirina. 

Tanto el examen físico, como los 
complementarios: Rx de cráneo (sim-
ple, neumoencefalografía y arterio-
grafía), así como el electroencefalo-
grama fueron concluyentes de proce-
so expansivo intracraneal. El neumo-
encefalograma y la arteriografía fue-
ron decisivos en la localización. 

El diagnóstico histopatológico fue 
el de un meningeoma maligno grado 
II del lóbulo frontal izquierdo. 

La clásica división de las psicosis 
en sitomáticas y funcionales tiene la 

 

a) Cefalea:   Con  frecuencia   ocurre 
en forma de ataque muy severo, 
a   veces intolerable   para el pa 
ciente. Muchos de ellos se refie 
ren que la cefalea es más intensa 
en horas de la mañana y que de 
crece gradualmente. Con frecuen 
cia el dolor es   sentido en sitios 
distantes al asiento del tumor. 

b) Vértigos: Es un síntoma frecuen 
te. En los casos de rotación y ten 
dencia a caer es probable que el 
proceso esté localizado en la fosa 
posterior. 

c) Vómitos: Los vómitos cerebrales 
son reconocidos por su carácter 
explosivo y generalmente no pre 
cedidos de náuseas. Con frecuen 
cia coinciden los ataques de ce 
falea con los vómitos. 

* Decano de la Facultad de Ciencias Médicas, UNAH. 
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d) Papiledema: Es el principal signo 
objetivo. Puede e s t a r  presente 
por un largo período antes de que 
se presenten trastornos de la vi 
sión.  Generalmente es  bilateral. 
Ciertos   tumores,   en   particular 
los  de la región hipofisaria  no 
dan este signo, pero causan atro 
fia del nervio óptico por presión 
directa. 

e) Crisis  convulsivas: Con frecuen- 
. cia son un síntoma temprano de 

tumor cerebral y, a excepción 
de la línea media, dan esta sinto-
matología en la mayoría de los 
casos. Es excepcional en los de la 
fosa posterior. La forma jackso-
niana tiene un valor de locali-
zación. 

f) Bradipsiquia:   Es   un   fenómeno 
frecuentemente   encontrado,   es 
pecialmente en  aquellos que han 
alcanzado un grado considerable 
de tamaño. Ocasionalmente exhi 
ben   síntomas de una   verdadera 
psicosis. 

Síntomas psiquiátricos 

Los síntomas iniciales de un tumor 
pueden estar enmascarados por tras-
tornos mentales y emocionales pre-
existentes o concomitantes. La altera-
ción de la memoria y de la conciencia 
son considerados como los más im-
portantes. 

En algunos pacientes hay una acen-
tuación de las tendencias de la perso-
nalidad; en otros hay pérdida de las 
inhibiciones, con embotamientos del 
sentido moral y social, incluso delitos 
sexuales. 

Otros síntomas derivarán del daño 
cerebral producido por el tumor y la 
presión intracraneal. Así podemos en-
contrar disminución de la atención, 
trastornos día la memoria de fijación, 
obnubilación de la conciencia, somno-
lencia, confusión y desorientación. 
En otras palabras, un síndrome psico-
órgánico. 

En Psiquiatría tienen interés los del 
lóbulo frontal, que afectan preponde-
rantemente la personalidad. Con fre-
cuencia se advierte apatía y descuido 
en cuanto a su persona y a sus perte-
nencias. Pueden mostrarse irritables. 
Hay tendencia a las bromas de mal 
gusto. 

Los del lóbulo temporal pueden dar 
una sintomatología que haga pensar 
en un cuadro esquizofrénico. Se refie-
ren alucinaciones olfatorias y gustati-
vas desagradables. Puede haber expe-
riencias de extrañeza o estados oníri-
cos. No son raros los estados de auto-
matismo motor, llegando inclusive a 
la agresión física. 

Corolario: A todo paciente psiquiá-
trico debe practicársele examen físico 
c u i d a d o s o ,  incluyendo explora-
ción neurológica. 
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"En el arteriograma de la carótida 
izquierda se observa la presencia de 
una tumoración redondeada de 6 cms. 
de diámetro, la cual se localiza pro-
fundamente en el lóbulo frontal y con-
tiguo a la superficie interna del ce-
rebro". 

"Tumor se tiñe intensamente con 
el materia] de contraste y desplaza 
hacia. la derecha la cerebra1 anterior". 
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Hiperplasia Suprarrenal Congénita 

con Situs Inversus 

Presentación de un Caso 

Dr.  ÓSCAR GONZÁLEZ ARDON* 

Dr.,  RAÚL DURON** 

Dr. R1GOBERTO TREJO*** 

La Hiperplasia Suprarrenal congé-
nita es una entidad patológica produ-
cida por una falla enzimática, que 
ocasiona una insuficiente producción 
de cortísol que secundariamente, por 
alteración del mecanismo de "feed 
banck" causa una hiperplasia de la 
glándula suprarrenal con aumento del 
A.C.T.H., fallando la producción de 
1 a s hormonas mineralocorticoides, 
con aumento en la producción de hor-
monas androgénitas y virilización se-
cundaria (1-2-3-4). 

La falla enzimática en la síntesis de 
cortisol puede ser de diversos tipos, 
lo que lleva consigo cuadros muy si-
milares con muy pocas variantes clí-
nicas. 

Se han descrito anomalías congéni-
tas asociadas a esta entidad que pue-
den o no tener relación con la altera-
ción hormonal (6-10-12-14-8-9). 

Habiendo tenido un caso de hiper-
plasia suprarrenal con situs inversus 
y no encontrando en la literatura des-
cripción de tal asociación, creímos 
conveniente presentarlo y discutir su 
patogenia. 

Resumen de Historia Clínica: 

Hijo de M.D.M.F. nacido el 4 de 
enero de 1977. La madre secundigesta 
de 24 años de edad. El primer produc-
to normal, nacido a término. El em-
barazo actual de 39 semanas. FUM: 
6-V-76. 

Durante el parto no se aplicó anes-
tesia, la ruptura de membranas fue 
artificial, saliendo líquido amniótico 
claro. El parto y alumbramiento fue-
ron espontáneos. El peso fetal fue de 
5 lbs. 6 onz. y la placenta 1 Ib. Nació 
en buenas condiciones generales. El 
sexo indeterminado debido a apertura 
de aspecto vulboescrotal y órgano fe-
Ioide con aparente hipospadia III, sin 
palparse testículos en la supuesta 
bolsa escrotal. Talla 48 cms. T 37 ºC, 
P.C. 31 cms. Se consideraron los diag-
nósticos siguientes: 

1.— Hipospadias III con ectopia tes-
ticular y 2.— Hiperplasia suprarrenal 
congénita. 

La evolución fue satisfactoria hasta 
20 días después de nacido que presen-
tó  signos  de  deshidratación,  decaí- 

•        Jefe Servicio de Sala Cuna Hospital del IHSS, Tegucigalpa. **     
Jefe del Servicio de Patología. Hospital del IHSS, Tegucigalpa. ***   
Residente del Hospital   del IHSS Tegucigalpa. 
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miento y vómitos. Se informó hipo-
natremia e hiperpotasemia. Con hidra-
tación adecuada mejoró, pero a los 24 
días del nacimiento presentó convul-
siones tónico-clónicas generalizadas, 
especialmente del lado derecho. Mu-
rió a las 12 horas de presentado este 
cuadro. 
Las exámenes practicados informaron: 

Cariotipo sin anormalidades, sexo fe-
menino (XX) 

VDRL Negativo. Tipo sanguíneo "O" 
Rh(+) 

Na: 121-119 m.Eq/L;K: 9.5^7.9 m.Eq/ 
L;CI: 85.5-102 m.Eq/L. 

Hb: 19.4 grs. Hto. 54 Vols./OO; G.R.: 
5.590.000: G.B. 30.800 mm3 

N: 89% — L 11%; urocultivo conta-
minado 

Na en orina: 38 m.Eq/L 

Na en orina: 52 m.Eq. 

17 Cetosteroides 2,4 mg/24 hrs. 

17 hidroxiesteroides 0.81 mg/24 hrs. 

Creatinina en orina 0.11 q/24 hrs. 

DATOS DE AUTOPSIA No. 2 

Reconocimiento externo: Se obser-
va clítores agrandado y labios escro-
toides sin palparse gonadas dentro 
de esta bolsa. Fuera de esto no se ob-
servan anormalidades. 

Autopsia: Órganos torácidos y ab-
dominales en SITUS INVERSUS. El 
pulmón derecho en lado izquierdo y 
viceversa. El corazón en lado derecho. 
Hígado en lado izquierdo y bazo en 
derecho. La misma anormalidad afecta 
al intestino. El apéndice en fosa 
ilíaca izquierda. Se observa aparato 
genital femenino completo con útero, 
trompas y ovarios. 

Corazón y grandes vasos: No se ob-
servan alteraciones de vasos. No se 
ven comunicaciones ni defectos au-
riculo-ventriculares. 
Pulmones: Expandidos normalmente. 

Bazo: Sin anormalidades macroscó-
picas. 

Timo: Abundante, en situación pre-
cordial. 
Ríñones; Uréteres y Vejiga Urinaria: 
Sin anormalidades. 

Suprarrenales:  Agrandadas.  Su peso 
en conjunto es de 18.5 gms. lo que in-
dica hiperplasia ya que el peso normal 
en conjunto debería ser de 8 gms. No 
contiene nodulos. 

Genitales internos: Presencia normal 
de útero, trompas y ovarios. 

Cerebro: De apariencia normal. 

DESCRIPCIÓN MICROSCÓPICA DE 
AUTOPSIA No. 2 

Corazón: N.D.P. 

Pulmones: Cortes de ambos pulmones 
muestran alvéolos bien distenidos, 
aireados. 

No se observan focos neumónicos. 

Hígado: No se observan alteraciones 
de hepatocitos ni de las áreas porta-
les. No existe persistencia de hema-
topoyesis extramedular. 

Bazo: No se observan anormalidades 
tanto en pulpa roja como en pulpa 
blanca. 

Vejiga Urinaria: Ligeras hemorragias 
submucosas. 
Ríñones: No se observan alteraciones 
de glomérulos, túbulos, tejido inters-
ticial ni vasos sanguíneos. 
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Timo: N.D.P. 

Cerebro: N.D.P. 

Suprarrenales: Las zonas compacta, 
fasciculada y reticular se encuentran 
ensanchadas por proliferación benig-
na de sus células. No se observan no-
dulos de adenoma o de carcinoma. Se 
observa poca vacuolización, casi nula 
de esta célula y ligero incremento de 
mitosis normales. En otros cortes se 
observan efecto de nodulación adeno-
matoide del parénquima adrenal. La 
médula suprarrenal no muestra anor-
malidades. 

Gónadas: Cortes de gónadas muestran 
histología normal de ovarios, con 
abundancia de folículos ováricos den-
tro de un estroma compacto. No existe 
mezcla con componente gonadal 
masculino. 

DIAGNÓSTICOS FINALES A.— 

SITUS INVERSUS completo. 

B.— HIPERPLASIA SUPRARRENAL 
BILATERAL CONGENITA, cau-
sando: 

1.—Pseudohermafroditismo mas-
culino. 

2.—Síndrome adrenogenital del 
lactante. 

DISCUSIÓN 

La Hiperplasia suprarrenal congé-
nita es un error del metabolismo del 
cortisol que se transmite por un gen 
autosómico resesivo, afecta por igual 
a ambos sexos y el defecto enzimáti-
co específico tiende a ser semejante 
en cada grupo familiar. 

El síndrome adrenogenital se divide 
en I VIRILIZANTE: A. Deficiencia de 
21 hidroxilasa (1.— compensada 2.— 
perdedora de sal) B. Deficiencia de 11 
hidroxilasa (1.— Hipertensiva 2.— no 
hipertensiva?) II.— MIXTA: A. Defi- 

Ciencia de 3-b hidroxiesteroide Dehi-
drogenasa (usualmente perdedora de 
sal) III. — NO VIRILIZANTE: A. Defi-
ciencia de 17 hidroxilasa (hipertensi-
va) B. Deficiencia de desmolasa (per-
dedora de sal) (1. 2. 3. 4.). 

La falla de la 21 hidroxilasa es la 
forma más común, ocurre en 90% de 
los casos, (2) está asociado con yirili-
zación en las niñas con presencia de 
falo que simula un pene, presencia de 
seno urogenital, pigmentación de ge-
nitales y de areolas mamarias, en el 
niño varoncito no se presenta macro-
genitosomía sino de 2 a 3 años por lo 
cual el Diagnóstico es difícil en el RN. 
Hay crecimiento rápido con aumento 
de la edad ósea y cierre precoz de la 
epífisis que ocasiona talla baja al 
final. 

En la forma perdedora de sal, exis-
ten además vómitos, deshidratación 
producida por la pérdida excesiva de 
sal y agua por orina, cuadro que se ve 
en los dos sexos, pero que en la niñi-
ta se puede sospechar por tener ade-
más genitales ambiguos, no así en el 
varón el cual al nacer es anatómica-
mente normal (7-13-1-2-3-4). 

Esta pérdida de electrolitos se tra-
duce por una hiponatremia, hipoclore-
mia, híperkalemia y acidosis metabó-
lica. A ello se agrega un aumento de 
17 — cetosteroides y pregnantriol en 
orina. 

Cada día se reportan nuevos casos 
de hiperplasia perdedora de sal y para 
algunos este llega de 30 — 40%. 

Los demás cuadros clínicos son más 
raros, en la II hidroxilasa hay hiper-
tensión y virilización con la acumla-
ción de Desoxicorticosterona (DOC). 
Por desgracia para el diagnóstico, los 
caracteres clínicos son variables, el 
virilismo ha ocurrido tardíamente in-
cluso en la pubertad. Y en ocasiones 
no ha habido hipertensión. (1). 

En la 3—b hidroxiesteroide dehidro-
genasa, el bloqueo ocurre en un etapa 
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muy temprana, disminuyendo mucho 
la síntesis de cortisol y aldosterona 
lo que explica los caracteres adiso-
nianos del trastorno. 

Además disminuye la síntesis de te-
tosterona por ello hay poca viriliza-
ción en la mujer. (5-11-1). 

En la falla de la 17 hidroxilasa hay 
elevación de la desoxicorticosterona 
la cual causa hipertensión. En la fa-
lla de la desmolasa los genitales ex-
ternos tienen desarrollo sexual incom-
pleto, hay pérdida de sal y líquidos. (1-
2-3-4). 

La Asociación de hiperplasia supra-
rrenal congénita con otras anomalías 
ha sido ya reportada. (6-10-12-14-8), 
sobre todo de tipo músculo esqueléti-
co. Cohén en 1977 describió la asocia-
ción de esta entidad e Hipotiroidismo 
(10) la asociación de hiperplasia su-
prarrenal con SITUS INVERSUS no 
ha sido descrita. 

En nuestro caso especial nos encon-
tramos con una niña con Diagnóstico 
corroborado por clínica y laboratorio 
de un Situs Inversus más Síndrome 
Adrenogenital de tipo perdedor de sal, 

un estado infeccioso agudo desenca-
denó una crisis suprarrenal que le 
causó la muerte. 

Es de hacer notar que el Situs In-
versus total fue un hallazgo de Au-
topsia. 

R E S U M E N  

Se presenta un caso de Hiperplasia 
Suprarrenal Congénita, perdedora de 
sal por falla de la 21 hidroxilasa que 
a su vez tenía un situs inversus. Se 
trataba de una niña recién nacida que 
presentaba genitales ambiguos, y que 
a los 20 días de nacido sufre deshidra-
tación con vómitos y poliuria, sin cua-
dro diarreico, examen de electrolitos 
demostró una hiponatremia con una 
hiperkalemia y una acidosis me-
tabólica, 17 cetosteroides y 17 hidro-
xiesteroides estuvieron dentro de lími-
tes normales, una cromatina sexual 
demostró sexo femenino normal. La 
autopsia comprobó la hiperplasia su-
prarrenal y el situs inversus. 

Se discute la etiopatogenia de la 
entidad y se analiza el caso en par-
ticular. 
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Electrocardiografía Práctica 

Dr. MARCO A. BOGRAN* 

Observe ^Electrocardiograma ilus-
trado, el ritmo es sinusal, relativa-
mente lento con frecuencia de 58, el 
segmento PR es largo midiendo 0.22 
de seg. (normal hasta 0.20 de seg.), 
pequeña onda Q en DI con onda S 
profunda en D3. Note además patrón 
RSR, en VI con onda S. persistente 
en V6. 

Encontramos entonces bloqueo AV 
de primer grado, (PR Largo) desvia-
ción de eje a la izquierda de menos de 
50 (Q en Dl-DL, S en D3 y F), y ade-
más bloqueo completo de rama dere-
cha (RSR' en VI S persistente en V6). 
Esta combinación de hallazgos elec-
trocardiográficos se ha denominado 
bloqueo trifascicular, en otras pala-
bras, bloqueo AV de primer grado, 
bloqueo de la subdivisión anterior d© 
la rama izquierda del Fascículo de His 
y bloqueo de la rama derecha del 
mismo. 

COMENTARIO 

El bloqueo trifascicular es relativa-
mente infrecuente, en aproximada-
mente 3,500 Electrocardiogramas leí-
dos personalmente por el autor en di-
ferentes Intituciones hospitalarias de 
la ciudad, solo hemos encontrado 3 
casos. Es un paso previo al bloqueo 

AV completo en un porcentaje alto de 
casos. No existe tratamiento más que 
la "Expectación Armada" para la in-
serción de Marcapaso Artificial Per-
manente. 

La etiología en el 90% de los casos 
es la esclerodegeneración primaria del 
tejido conductivo (Enfermedad de Le-
negre), la afectación degenerativa se-
cundaria de! sistema conductor (En-
fermedad de Lev), la arterieesclerosis 
coronaria, y las miocardiopatías de di-
versa etiología. 

El 10% de los bloqueos trifascicu-
lares !o encontramos en Cardiopatías 
congénitas o de origen reumático. 
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índice Acumulativo de la Revista 

Médica Hondureña, 1962-1976 

Dr.  CARLOS A. JAVIER ZEPEDA* 

Se ha efectuado un índice de los Ar-
tículos originales, revisiones de lite-
ratura, informes de casos clínicos, 
anotaciones científicas y contribucio-
nes breves de contenido científico pa-
ra la Revista Médica Hondureña, que 
han aparecidos publicados en los vo-
lúmenes 30 al 44 de los últimos 15 
años (1962-1976). No se han incluido 
en esta revisión los editoriales, las 
cartas al editor, las secciones gremial, 
literaria, etc. Que también represen-
tan el esfuerzo de muchos colegas. 

Actualmente la Biblioteca Médica 
Nacional está preparando el catálogo 
completo de la Revista Médica 
Hondureña, el cual será publicado 
oportunamente. 

El temario para la clasificación de 
los artículos fue seleccionado por el 
autor para organizar mejor esta pre-
sentación y los títulos han sido distri-
buidos de acuerdo con el tema de ma-
yor afinidad con el contenido de la 
publicación. 

Grupo 1. CIENCIAS    BÁSICAS    DE 
LA MEDICINA. 

—Biología Celular —
Bioquímica Fisiológica —
Genética Humana —
Embriología Humana —
Fisiología Humana —
Anatomía    Microscópica 
(Histología) Humana 

—Anatomía   Macroscópica 
Humana 

—Microbiología Médica —
Zoología    (Parasitología) 

Médica 
—Inmunobiología —
Farmacología Médica —
Patología General 

Grupo 2. MEDICINA CLÍNICA. 
2.1—Mecanismos   Patológicos 

Básicos 

—Enfermedades causadas 
p o r  agentes biológicos 
(Infecto logia) 

—Enfermedades genéticas 
y anomalías del desa-
rrollo 

—Enfermedades metabóli-
cas y Nutricionales 

—Enfermedades de origen 
Inmunológico 

—Enfermedades Neoplási-
cas (Oncología) 

—Enfermedades causadas 
por agentes Químicos y 
Físicos 

2.2—Medicina Sistémica y afi-
nes 

—Dermatología —
Psiquiatría —
Neurología —
Cardiología —
Angiología 

* Secretario, Revista Médica Hondureña. 



índice Acumulativo de la 

Revista Médica Hondureña, 1962-1976  

Dr.  CARLOS A. JAVIER ZEPEDA' 

Se ha -efectuado un índice de los Ar-
tículos originales, revisiones de lite-
ratura, informes de casos clínicos, 
anotaciones científicas y contribucio-
nes breves de contenido científico pa-
ra la Revista Médica Hondureña, que 
han aparecidos publicados en los vo-
lúmenes 30 al 44 de los últimos 15 
años (1962-1976). No se han incluido 
en esta revisión los editoriales, las 
cartas al editor, las secciones gremial, 
literaria, etc. Que también represen-
tan el esfuerzo de muchos colegas-
Actualmente la Biblioteca Médica 
Nacional está preparando el catálogo 
completo de la Revista Médica 
Hondureña, el cual será publicado 
oportunamente. 

El temario para la clasificación de 
los artículos fue seleccionado por el 
autor para organizar mejor esta pre-
sentación y los títulos han sido distri-
buidos de acuerdo con el tema de ma-
yor afinidad con el contenido de la 
publicación. 

Grupo 1. CIENCIAS    BÁSICAS    DE 
LA MEDICINA. 

—Biología Celular —
Bioquímica Fisiológica —
Genética Humana —
Embriología Humana —
Fisiología Humana —
Anatomía    Microscópica 
(Histología) Humana 

—Anatomía   Macroscópica 
Humana 

—Microbiología Médica —
Zoología    (Parasitología) 

Médica 
—Inmunobiología —
Farmacología Médica —
Patología General 

Grupo 2. MEDICINA CLÍNICA. 
2.1—Mecanismos   Patológicos 

Básicos 

—Enfermedades causadas 
por agentes biológicos 
(Insectología) 

—Enfermedades genéticas 
y anomalías del desa-
rrollo 

—Enfermedades metabóli-
cas y Nutricionales 

—Enfermedades de origen 
Inmunológico 

—Enfermedades Neoplási-
cas (Oncología) 

—Enfermedades causadas 
por agentes Químicos y 
Físicos 

2.2—Medicina Sistémica y afi-
nes 

—Dermatología —
Psiquiatría —
Neurología —
Cardiología —
Angiología 

* Secretario, Revista Médica Hondureña. 



REV. MED. HONDUR. Vol. 45 - 1977 

—Neumología 
—Hematología y sistema 

Linforeticular 
—Musculoesquelético (Reu-

matología) 
—Gastroenterología y He-

patología 
—Nefrología 
—Endocrinología 
—Sistema Reproductivo 
—Oftalmología 
—Otorrinolaringología 
—Inmunología y Alergia 
—Anestesiología 
—T t e r a p é u t i c a  

Farmacológica 
—Terapéutica con fluidos 
—Rehabilitación y Medici-

na Física 
—Medicina Experimental 

2.3—Cirugía Regional 
—Neurocirugía 
—Cirugía Cardiopulmonar 
—Cirugía Vascular 
—Cirugía Abdominal 
—Cirugía Urológica 
—Cirugía   Ginecológica   y 

Obstetricia —C i r u g í a 
Ortopédica y 

Traumatología —Cirugía 
Oftálmica —Cirugía   
Otorrinolaringo- 

lógica 
—Cirugía Plástica —
Cirugía de Mama —
Cirugía de Tejidos Blandos 
—Cirugía Proctológica —
Cirugía de Cuello —
Cirugía Maxilofacial —
Técnica Quirúrgica —
Cirugía Experimental 

2.4—Patología Clínica 

—Histopatología Clínica —
Citología Clínica —
Microbiología Clínica —
Microscopía Clínica —
Citogenética Clínica —
Química Clínica —
Inmunología Clínica 

—Inmunohematología   Clí-
nica 

2.5—Radiología 
—Radiodiagnótico 
—Radioterapia —
Gammagrafía 

Grupo 3. MEDICINA SOCIAL Y SA-
LUD PÚBLICA. 

—Epidemiología —Higiene 
y Salud Pública —
Sociología Médica —
Administración de Servicios 
de Salud 

Grupo 4. HUMANIDADES EN ME-
DICINA V EDUCACIÓN 
MÉDICA. 

—Educación Médica. —
Historia de la Medicina —
Filosofía y Ética en Me-
dicina 
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Sífilis-Problemas de Tra 
bajo   ..................................30:23, 1962 
Zúñiga S. R. Tuberculosis 
Abdominal   ..................... 32:243,1964 
Fernández  E.,  Laínez  H. 
Incidencia de la Blastomi- 
cosis en Honduras .............33:6    1965 

Durón R. A. Castro Reyes 
3. Histoplasmosis ..............36:241,1968 



 

 



 



 



 



 

 



 



 



 



 



 



 



 



 

 



 



SECCIÓN   GREMIAL 

COLEGIADOS FALLECIDOS 

Se lamentaron los fallecimientos de 
los Doctores: Doctor Ángel Augusto 
Ulloa Padilla, fallecido el 30 de marzo 
de 1977. 

Doctor Federico Fiallos Salgado, 
fallecido el 13 de abril de 1977. 

Doctor Leandro Salomón Paredes 
Regalado, fallecido el 24 de abril de 
1977. 

Al deplorar la muerte de estos Cole-
giados tributamos a su memoria nues-
tro homenaje de fraternal respeto. 

VISITA A COLEGIADOS DEL 
INTERIOR DEL PAÍS 

La Junta Directiva del Colegio Mé-
dico de Honduras, en cumplimiento 
de] punto 6o. del Plan de Trabajo a 
realizar designó varias comisiones pa-
ra hacer visitas a los Colegiados que 
radican en el interior del país, habién-
dose sostenido intercambio con los 
colegiados que radican en las ciudades 
de Siguatepeque, Comayagua y Santa 
Rosa de Copan. 

Esta experiencia resultó ser suma-
mente interesante ya que los colegas 
de esas regiones tuvieron la oportuni-
dad de expresar sus problemas e in-
quietudes a la Junta Directiva del Co-
legio. 

PROGRAMA DE EDUCACIÓN 

MÉDICA CONTINUA 

La Junta Directiva del Colegio Médi-
co de Honduras ha continuado el Pro-
yecto de Educación Médica continua 
y en el transcurso del presente perío-
do este Proyecto ha realizado la acti-
vidad que nos permitimos señalar: 

Curso de Actualización sobre "Reha-
bilitación y Medicina Física" para mé-
dicos generales y personal técnico. 
Con la participación de Instructores, 
Médicos Nacionales y Médicos ex-
tranjeros. 

Este curso se llevó a cabo en la ciu-
dad de Tegucigalpa, D. C, del 25 al 27 
de julio de 1977. 

INSTITUTO HONDURENO DE 
SEGURIDAD SOCIAL 

En fecha 24 de mayo de 1977 se rea-
lizó taller para evaluar las condicio-
nes que permiten la Vigencia del Pro-
grama de Docencia de Pre. y Post-
grado en el Instituto Hondureno de 
Seguridad Social. Este taller fue orga-
nizado por la comisión encargada del 
estudio de factibilidad para la implan-
tación de Docencia en dicha Institu-
ción, contándose con el Patrocinio de 
la Universidad Nacional Autónoma 
de Honduras, a Través de la Facultad 
de Ciencias Médicas; Colegio Médico 
de Honduras e Instituto Hondureno 
de Seguridad Social. 



SECCIÓN GREMIAL 

El estudio y labores desarrolladas 
han sido de mucha importancia para el 
Gremio Médico siendo muy posible 
que en 1978 se inicie el Programa de 
Residencias de Post-grado en Medici-
na Interna y Cirugía en el Instituto 
Hondureno de Seguridad Social, Pro-
yecto en el que participan los orga-
nismos siguientes: Instituto Hondure-
no de Seguridad Social, Colegio Médi-
co de Honduras, Universidad Nacio-
nal Autónoma de Honduras, Ministe-
rio de Salud Pública y Asistencia 
Social. 

La Comisión permanente encargada 
de la implementación de la Docencia 
en el I.H.S.S. trabaja actualmente en 
la fijación de objetivos, elaboración 
de Programas de Estudio y Proyecto a 
suscribirse. 

XVII CONGRESO MEDICO 

CENTROAMERICANO 

Tegucigalpa, D. C, se convertirá en la 
sede del XVII Congreso Médico Cen- 

troamericano, a celebrarse del 6 al 9 
de diciembre de 1978 en el Auditorio 
y Aulas de Docencias del Hospital-
Escuela; simultáneamente y sin inter-
ferir en el Congreso General, se efec-
tuarán los 13 Congresos de Especiali-
dades siguientes: 

VIII de Cirugía General 
VI de Medicina Interna 

VIII de Gastroenterología 

XI de Neumología 

XI de Traumatología y Ortopedia 

X de Psiquiatría 

XVI de Radiología 

X de Urología 

IV de Salud Pública 

VIII de Anestesiología 

IV de Oftalmología 

I de Neurología y Neurocirugía. 
XXI Centroamericano y VI México - 

Centroamericano de Patología. 


