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PAGINA DEL DIRECTOR

La Revista Médica, en cada nimero entregado a los colegas, ha hecho hinca-
pie en los problemas sociales que nos abaten, presentando en la Seccion Edi-
torial razgos especiales de nuestra problematica social, cultural, econdmica
y politica.

Y esto no puede ser de otra manera, pues no podemos abordar temas de otra
indole cuando dia a dia las disparidades sociales de nuestros conciudadanos
y la situacion de miseria y abandono, nos golpean cada vez mas. El impacto
tiene que reflejarse en lo que escribimos y comentamos. Por su vocacién y
por el contacto intimo con el pueblo, la mayoria de los colegas tienen sufi-
ciente sensibilidad social para comprender lo que decimos en estas lineas ya
que, el objetivo final, es que todos participemos con un grado alto de con-
cientizacion, en la solucion de los grandes problemas que sufre nuestra na-
cion.

Unos dicen que es poco lo que se puede hacer. La verdad, es que somos un
grupo privilegiado en nuestra sociedad y que tenemos, de una u otra manera,
el armamentario necesario para ayudar a solucionar muchos problemas. La
vida es el continuo cumplimiento del deber y cada uno de nosotros puede
librar la batalla a su manera, pero todos tenemos que hacer causa comun
cuando hay que enfrentar los problemas colectivos de nuestra patria.



EDITORIAL

EL PROBLEMA DE RECURSOS HUMANOS

Generalmente cuando se invierte
dinero para abrir un nuevo hospi-
tal o centro de salud, todo mun-
do se concentra en los gastos del
edificio y el equipo y se hace
muy poco énfasis en los recursos
humanos necesarios para manejar
las instalaciones.

En Honduras, recientemente se
construyé el Hospital-Escuela y
estdn en construccién una dece-
na de nosocomios que vendran a
llenar una necesidad imperante
en nuestro conglomerado.

Sin embargo, muy pocos ejecuti-
vos en salud han dedicado el
suficiente tiempo para planifi-
car los recursos humanos necesa-
rios que los haran funcionar. Es-
pecificamente queremos referir-
nos en esta pagina editorial al
agudo problema del déficit de en-
fermeras en la republica. En el
nivel superior de enfermeras pro-
fesionales, ya sea de 3 0 5 afios
de educacion, no es sorprendente
ver, que muchos hospitales priva-
dos manejan salas enteras sin la
presencia de dichas enfermeras.

* Director, Consejo Editorial
Revista Médica Hondurefia

EN ENFERMERIA

Dr. Carlos A. Medina*

En los

hospitales del Estado de la
capital, la situacién no es tan gra-
Ve, pero si, no se acerca a lo opti-
mo y el déficit se vuelve gigantez-
co cuando nos trasladamos a los
hospitales regionales.

En cuanto a enfermeras auxilia-
res, que aunque existen en mayor
numero, el dé fiel es siempre alar-
mante y con pocas esperanzas de
corregirse. El poco personal exis-
tente hace que las faenas de
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Atencion médica se vuelvan mas
dificiles y en muchos casos de
proporciones cadticas, por ejem-
plo, cuando una enfermera auxi-
liar tiene que manejar un piso de
50 camas quirdrgicas, ella sola.

Por un error involuntario se co-
menz6 en la Universidad Nacio-
nal un programa de Licenciatura
de Enfermeria, que ha producido
un reducido nimero de gradua-
das. Recientemente ésto se ha co-
rregido con un programa de Ba-
chilleres en Enfermeria que espe-
ramos proporcionara mas recur-
sos humanos que el programa an-
terior.

Sin embargo, esto no es suficien-
tey se hace necesario que se

abra otra nueva escuela con una
produccién de por lo menos 100
enfermeras graduadas por afio,
sabiendo que la Escuela del Hos-
pital D'Antoni no esta planifica-
da para incrementar su produc-
cion actual de 20 enfermeras
anuales.

En ten demos que esto significa
una inversion alta por parte del
Estado, pero se hace imperativo
aclarar que un hospital no es el
edificio fisico, sino que el con-
glomerado humano que le da vi-
da y que no se puede seguir
ampliando el sistema de cober-
tura a nivel hospitalario, si no se
piensa primero en los recursos
humanos.

BREVI-NOTAS

11.- Nuliparidad.

La decision politica necesaria pa-
ra incrementar la produccion de
enfermeras, por supuesto, tiene
implicaciones econdmicas de
gran envergadura, pues no hay
que pensar solamente en los di-
neros que se gastaron en el en-
trenamiento sino que también
en la apertura de plazas para las
mismas.

No obstante, un pais enfermo
como éste, debe decidir por or-
den de prioridades qué le intere-
sa mas, si tener todos los mecanis-
mos para procurar la salud o el
despilfarrar los dineros del pue-
blo en otros monstruos menos
importantes que observamos dia
adia.

CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS PARA USAR UN ANTICONCEP—
TIVO INTRA UTERINO (DIL)

1.- Embarzo o sospecha del mismo. 2.- Anormalidad vterina produciendo
distorsion de su cavidad, 3.- Enfermedades inflamatorias agndas de la pelvis
o inflamaciones a repeticion de esta region. 4.- Endometritis puerperal o
aborto infectado en los tres meses anteriores. 5.- Conocimiento o sospecha
de neoplasia uterina o cervical incluyendo pruebas de Papanicolacu. 6.- He
morragia genital de origen desconocido, 7.- Cervicitis agudas mientras no se
controle la infeccion, 8- DIU de cobre en la degeneracion hepato-lenticular
(enfermedad de Wilson), 9.- DIU de cobre en alergia conocida a este metal,

CONTRAINDICACIONES RELATIVAS PARA USAR UN DIU,

1.- Cavidades uterinas pequenas. 2.- Estenosis cervical importanie. 3.- Hiper-
menorreas que llegan a producir anemia. 4.- Dismenorreéa severa. 5.- Enfer-
medades cardiacas congbnitas o valvulopatias, 6.- Antecedentes de embarazo
ectopico. T.- Tratamientos inmunosupresivos o anticoagulantes. 8.- Discrasias
sanguiness. 9.- Puerperio muy priximo. 10.- Patologia cervical benigna y




COMPLICACIONES DE LA

EPIFISIODESIS DE PHEMISTER

SUMARIO

Contrario a lo reportado por
otros autores la revision cuida-
dosa de 102 epifisiodesis tipo
Phemister no revelé ninguna de
las complicaciones cominmente
mencionadas,

DEFINICION

Epifisiodesis es la interrup-
cion permanente del crecimien-
to epifisario mediante la esci-
sién o lesién quirdrgica del car-
tilago de conjuncién.

La epifisiodesis de Phemis-
ter consiste en la fusion artificial
de las epifisis cercanas a la rodi-
lla. Se aplica solamente a nifios
con posibilidad de crecer que
tienen acortamiento congénito
0 adquirido de un miembro infe-
rior {Cuadros 1 y 2). La técnica
retarda el crecimiento en longi-
tud del miembro sano, mientras
el miembro enfermo continla
creciendo hasta que la longitud
de ambos es igual, cuando la

* Ex-Jefe, Departamento de Medi-
cina Fisica y Rehabilitacion, Fa-
cultad de Ciencias Médicas,
UNAH.

** Profesor de Psiquiatria, Facultad
de Ciencias Médicas, UNAH.

Dr. Ramiro Coetto NUfiez *
Dr. Ramiro Coello Cortés**

madurez esquelética ha termina-
do,

El periodo de crecimiento
epifisario es maximo entre los
ocho y doce afios de edad, por
lo tanto, la regulacién quirurgi-
ca del crecimiento de las epifi-
sis en este periodo determina

CUADRO 1:
CAUSAS DE ACORTAMIENTO CONGENITO
DE LOS MIEMBROS INFERIORES

Condrodisplasia
Disgenesia epifisaria

N e COBD

Atrofia o hemiatrofia

una correccion en la discrepan

cia de longitud existente. Un cal
culo exacto del crecimiento de
una epifisis a una determinada
edad es imposible ya que influ-
yen varios factores, tales como
las edades cronolégica y esque-
lética, talla y el sexo del pacien-
te.

Ausencia parcial o completa de un hueso o huescs
Peeudoartrosis de 1a tibia o del fémuy
Luxacion de la cadera o de la rodilla

=

Infecciones
Osteomalacia

Tumores

0O 15 n b S8 S

CUADRO 2:
CAUSAS DE ACORTAMIENTO ADQUIRIDO
DE 1.OS MIEMBROS INFERIORLES

Fusion prematura de la epifisis (secundaria a traumatis-
mo, infeccion, irradiacion, endocrinopatias)
Consolidacién defectuosa o nula

{tu berculosis,

osteomielitis, poliomielitis)

GQuirirgica (osteotomias, amputaciones)
Necrosis avascular idiopdtica

Inactividad prolongada de una extremidad
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Debido a ello, ]a epifisio-
desis de Phemister puede - por lo
menos tedricamente - causar
sobrecorreccién, aunque queda el
recurso de fusionar una epifisis
del miembro originalmente corto.
Con la reseccién incompleta o
asimétrica del cartilago de creci
miento pueden sobrevenir defor-
midades tales como el valgo de
la rodilla, el genu-varum vy el

maturo de la férula posterior de
yeso 0 por reseccion excesiva del
cartilago.

El objeto de la presente re-
vision fue determinar la inciden-
cia de estas complicaciones,
MATERIAL Y METODOS

Este trabajo es una actuali-

CUADRO 3:
COMPLICACIONES SEGUN EPIFISIS OPERADA
Epifisis Operada Casos| Porcentaje |Complicaciones
Femoro-distal derecha 12 120/0 ningana
Femoro-distal izquierda 38 I J7olo ninguna
Tibio-peronea proximal derecha a2 | 2ofo ninmng
Tibio-peronea proximal izghierda | 12 120/0 | ninguna
Femoro-tibial derecha (mixta) 13 130/0 | ninguna
Femoro-tibial izguierda (mixta) 192 | 1Bc/o 'i ningana
1102 | 1000/0 | cero J
! S 1

genu-recurvatum. Se han produ-
cido fracturas por el retiro pre-

zacion de un estudio méas amplio
realizado por el primer autor (1)

en el cual se encuentran detalles
minuciosos sobre factores etiol6-
gioos y técnicas quirdrgicas. Du-
rante un periodo de diez afios se
revisaron 1,873 expedientes del
Hpspital Shriners de México en-
contrandose 102 casos de epifi-
siodesis de Phemister. Un 540/0
de los pacientes eran nifias. La
edad promedio fue 11 afios y
nueve meses. La mayoria de los
casos (980/0) tenian acortamien-
to del miembro inferior debido
a secuelas de poliomielitis. Se en-
contrd un caso de espina bifida
y un caso de artrogriposis multi-
ple. El acortamiento del miem-
bro inferior fue mas comun en
el lado derecho (680/0).

RESULTADQOS

El Cuadro 3 ilustra la fre-
cuencia de complicaciones de la
epifisiodesis de Phemister segun
la epifisis y el nimero de sujetos
operados. Como se observa, en
ninguna de las variantes de dicho
procedimiento se encontraron
complicaciones.

CONCLUSIONES

La epifisiodesis tipo Phe-
misther, aunque no se puede
aplicar en todos los casos, es un
tratamiento sencillo y definitivo.
La técnica representa un riesgo
minimo para la vida del paciente
y esta casi exenta de complica-
ciones.

BIBLIOGRAFIA

I COELLO NUNEZ, R: Epifi-
siodesis Tipo Phemister. Re-
vista de Ortopedia y Trau-
matologia Latino-America-
na. 1965, 10: 93-108.



CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA
Y ASPECTOS GENERALES
SOBRE LAS CARDIOMIOPATIAS

HISTORIA CLINICA

R.B. es un hombre blanco
de 48 afios de edad. Su creci-
miento y desarrollo fue normal.
No tiene antecedentes de fiebre
reumética, diabetes mellitus o
hiperoolesterolemia. Los exame-
nes de laboratorio demostraron
hiperuricemia en varias determi-
naciones y en tres ocasiones fue
hospitalizado por litiasis ureteral
gue se corrigié espontaneamente.
Nunca ha fumado. Existe el ante-
cedente de cardiopatia no especi-
ficada en su padre y un herma-
no.

En 1973 un médico particu-
lar le informé que tenia un "so-
plo cardiaco" pero no fue evalua-
do por un cardidlogo. En 1975
inicié tratamiento' antihipertensi-
Vo por recomendacion de su mé-
dico particular, al parecer, la hi-
pertension arterial era leve. A
partir de 1976 nota dolor retro-
esternal durante la actividad fisi-
ca, de tipo opresivo, asociado a
sensacion de "ahogo" en la cara

* Profesor del Departamento de Me-
dicina Interna, Hospital Escuela.
Director de Atencién Médica, Hos-
pital Escuela.

Dr. Alejandro Villeda Bermadez*

anterior del cuello. En agosto de
1978 el dolor se presentaba casi
a diario, y alrededor de esa fecha
Tuvo dos episodios de sincope, al
subir escaleras y durante una cor-
ta carrera. Envarias ocasiones
Presentd palpitaciones. Nunca
Hubo manifestaciones clinicas de
Insuficiencia cardiaca.

En septiembre de 1978 fue
Hospitalizado por crisis hiperten-
siva y dolor anginoso de cinco
minutos de duracion. El EKG en
esa ocasion revelé lesion sub-
endocardica lateral alta. La ex-

ploracion fisica mostraba obesi-
dad moderada, P.A. 160/90, en

ambos brazos, P. 76/min. Los
movimientos respiratorios eran
normales. El pulso carotideo
mostraba un ascenso brusco y
los pulsos periféricos eran palpa-
bles y con amplitud adecuada en
las cuatro extremidades.- Las ve-
fias del cuello eran normales.
El fondo de ojo no revelé anor-
malidades. La tiroides no erapal-
pable. Se observé un ligero au-
ment6 en el didmetro antero-
posterior del toérax. El latido
apexiano en localizacion normal,
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pero con impulso sistolico anor-
mal. Ritmo regular. SI normal
y S2 con desdoblamiento nor-
mal. S4 presente. Se auscultaba
un soplo midsistélico, crescendo-
decrescendo, grado Il/1V, en el
borde esternal izquierdo y en el
apex. El soplo aumentaba con el
ortostatismo y la maniobra de
Valsalva. La exploracion del resto
del térax demostr6 una venti-
lacion pulmonar adecuada. No se
encontraron masas ni soplos ab-
dominales. No habia edema de
miembros inferiores.

Los examenes de laborato-
rio en septiembre de 1978 sefia-
laban lo siguiente: Hemoglobina
15.2 go/o, hematdcrito 43,80/0,
glébulos blancos 8,000 con re-
cuento diferencial normal. Urina-
lisis normal. El examen de heces
mostrd quistes de E. Goli y hue-
vos de T. trichiura y N. america-
fius. La quimica indicaba valores
normales para nitrégeno de urea,
creatinina, calcio, fésforo, sodio,
potasio, CO2 total, cloruro, aci-
do drico, coleste rol, proteinas
totales, albumina, blirrubina to-
tal, bilirrubina directa, TGO,
TGP, DHL y fosfatasa alcalina.
La glicemia en ayuno fue anor-
mal en dos ocasiones, con valo-
res de 151 y 140, RPR positivo
1:8 y el FTA también positivo.
Puncién lumbar con V.D. R.L.
negativo. Pruebas funcionales
tiroideas normales. La radiografia
de toérax mostré un corazon de
tamafio normal. Rayos X de
columna cervical: Osteoartritis
leve. Pielograma endovenoso
normal.

En octubre de 1978 fue
referido a una clinica, fuera de
Honduras, para cateterismo car-
diaco.

El fonocardiograma fue compa- cardiograma confirm@, antes del
tibie con estenosis subadrtica  cateterismo, esta patologia
hipertréfica idiopatica y el eco-

‘ INFORMACLON HEMODINAMICA DEL CATETERISMO
| CARDIACO:
|
I
|

Valores Yalores

MNommales Obtenidos

. Auricula derecha; 2.8 mm Hg 10 mm Hg
| fmedia) (media)
|
I Ventriculo derecho! 25/4 ynm Hy  40/41 mm Hg
]: Arteria pulmonar 32/14 mm Hg
15 mm He 20 mm Hg
| {media) {media)
Presion capilar pulmonsr Qmm Hg 14 mm Hg
(media)
Anrty 160/80 mm Iig
110 mm Hg
(media)
Ventriculo izouterdo 13078 mm Hg 160/24 mm Hg

Gradiente en camara de salida del ventrieulo izquierdao:

En reposo Sin gradiente
Con Valsalva Sin gradiente significativo

Con Valzalva y extrasis
Loles venlrocnlares Gradienis de 85 mm

Con extrasistoles ventii-
culares durante veposo Gradiente de 85 mm

Con inhalacion de Nitd-
to de Amilo Gradiente deé 5o mm

Con inhalacion de Nitxi-
to de Amilo v extrasisto
les venirculares mat lipley Gradiente de 125155 mm.

e
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Be observd gue el Gempo de eyeccion ventricular se prolon-
wabs cuando se establecfa un gradiente de prosion.

Gasto Caydiaco: 5.37, 6.15, 5.6 L/min. : i

Babwraciones de cxigeno:

Atte-na m:]mﬂn.ar:
Ventriculo derecho:
Auricula derecha;
Vena cava inferior:

Aort

Hallazgos angi o graficos:

1

b)

El ventriculograma izquier-
do mostré una cavidad de
tamafio normal, el movi-
miento de la pared ventri-
cular era normal o ligera

mente hiperquinético. Se
observd leve regurgitacion
mitral.

Arteriografia coronaria:

El tronco de la arteria co-
ronaria se encontro libre de
enfermedad oclusiva.

La coronaria descendente
anterior, de gran tamafio,

también se encontraba per

meable.

vocado en la cavidad ventri-
La arteria circunfleja consis-

tia en una rama marginal
grande, libre de enfermedad
oclusiva.

La arteria coronaria derecha
era la arteria dominante, y

Observado ,
i
iHofn Thalo
PR ey o1 T
Toolo T3040 |
FitTepls) TTaia =
|
9halg Sonin 1

e e

daba ramas para el nodo AV
y la descendente posterior,
también permeables,

RESUMEN DE HALLAZGOS
HEMODINAMICOS:

=

Hipertension pulmonar leve,
hipertensién sistémica ligera
y elevacién de la presién te-
lediastélica del ventriculo

izquierdo.

2. Evidencia de cardiomiopa-
tia hipertréfica obstructiva,
sin gradiente en reposo,
pero con un gradiente pro-
vocado mayor de 100

mmHg.

3. Ausencia de gradiente pro
cular derecha,

4, Movimiento normal de la
pared ventricular izquierda.

5.  Arteriografia coronaria nor-
mal.

IMPRESION DIAGNOSTICA:

Estenosis subadrtica hiper-
trofica idiopatica con arterias co-
ronarias normales.

ASPECTOS GENERALES
SOBRE CARDIOMIOPATIAS

Cardiomiopatia es un tér-
mino utilizado para ciertas enfer-
medades del mdusculo cardiaco
cuya causa se desconoce.(l) En
la actualidad, el término se ha
restringido para aquellas cardio-
patias conocidas anteriormente
como "Cardiomiopatias prima-
rias". Por otra parte, no se reco-
mienda hablar de "Cardiomio-
patias secundarias", sino que
utilizar el nombre especifico de
la enfermedad responsable del
dafio del musculo cardiaco, de
acuerdo a las siguientes catego-
rias:

Infecciosas

Metabdlicas

Asociadas con enfermeda-
des neuromusculares

Asociadas con enfermeda-
des sistémicas

Toxicas
Hipersensibilidad
Agentes fisicos

Senilidad

Una clasificacién de cardio-
miopatias se incluye en la Tabla
No. 1 con una breve explicacién
del defecto anatémico y fisiopa-
tologia.
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TABLA No. |
CARDIOMIOPATIAS
HIPERTROFICA
Clon Sin
Hipertrofia masiva abstmecion ohetmecion

Volamen sistolico reducido
Rigidez ventricular
Dificultad del llenado
Buena funcion de homba

CONGESTIVA

Hiperirofia moderada
Dilatacion masiva
Ineremento en volamen
sistolico v diastolico
Funeion de bomba deficiente

OBLITERATIVA

Obliteracion de cavidades
ventriculares

Distorsion de valvalas AV
Funecion de bomba compro-
metida

RESTRICTIVA

Restriccion al Henado ven-
tricular por endocardio ri-
gido. Enfermedad subendo-
cardinea o miocirdica que
afecta la distensibilidad del
ventriculo.

Buena funcion

e homba

Tomado de Hurst,

Los signos y sintomas son

muy variables en pacientes con
cardiomiopatip primaria:

HISTORIA CLINICA: Pue-

de ser negativa, o bien, puede

h
d

aber historia de fatiga, disnea
e esfuerzo, dolor toracico, or-

JW. etal.,-The Heart,

Particularmente a nivel del sep-
tm vy ventriculo izquierdo
Distribucion segmentaria

Hase genéfica

Bindrome multifac loral

Afecta ambos ventriculos en
forma uniforme. Generalments
aclouirida

Fibrosis endomiocirdica Afecta !
ambos ventriculos |
Sindromes  hipereosinofilicos.
Dano al endocardio por cagsa’
desconocida o por eosinafilia,
reaccion con  fibrosis o trom-
bogis. Puede simular pericardi-
tis constrictiva

Ventriculo wauierdo semejmte
al de la percarditis constrictiva
Causa desconocida Puede lener
relacion con hipereosinofilia o e
jido amiloide

McGraw-Hill,

topnea, disnea paroxistica noc-
turna, edema de miembros infe-
riores, palpitaciones o sincope.

EXAMEN FISICO: Tam-
bien puede ser negativo. En al-
gimas cardiomiopatias se en-
cuentra desplazamiento del &pex,

Inc. 1978.

S3 o0 S4, soplos organicos, sig-
nos de elevacién de la presion
venosa central, edema o ascitis.

ELECTROCARDIOGRA-

MA: Puede no aportar ningin da-
to 0 mostrar ondas Q sugestivas
de necrosis, trastornos de con-
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duccién auriculares o ventricu-
lares, bloqueos de rama (Ej.
cardiomiopatia Chagésica), arrit-
mias auriculares o ventriculares,
hipertrofia ventricular y tras-
tornos de repolarizacion.

RADIOGRAFIA DE TO-
RAX: En algunos casos no revela
anormalidades. En otras, hay un
contorno ventricular anormal,
signos de hipertension pulmonar
o venocapilar, derrame pleural o
intersticial.
CARDIOMIOPATIA HIPER-
TROFICA.

Se desconoce su etiologia
y ha recibido distintas denomi-
naciones:

Estenosis subaortica

hipertréfica idiopatica, hipertro-
fia septal asimétrica y cardio-
miopatia hipertréfica con o sin
obstruccion.

La hipertrofia del miocardio
es primaria y no secundaria a
aumento en el trabajo cardiaco
y la mortalidad anual en estos
pacientes es cercana al 3.50/0 (3)
La fisiopatologia gira alrededor
de la hipertrofia del tabique ven-
tricular la cual es mayor que
aquella de la pared del ventriculo
izquierdo.

La magnitud de la hipertro-
fia puede ser considerable al gra-
do que, durante la sistole, se re-
duce en forma significativa la ca-
mara de salida del ventriculo iz-

quierdo, cuando el tabique y el
musculo papilar obliteran la cavi-
dad ventricular:

Por otra parte, el tejido hi-
pertrofiado condiciona falla dias-
tolica del ventriculo izquierdo
porque se han perdido las pro-
piedades normales del musculo
durante llenado ventricular. Des-
de un punto de vista fisiolégico
este fendbmeno tiene mayor signi-
ficado que la obstruccion de la
cadmara de salida.

El analisis del mecanismo
dindmico de la obstruccioén,
cuando estd presente, permite el
diagnostico diferencial entre car-
diomiopatia hipertréfica, insufi-
ciencia mitral o estenosis adrtica

valvular:

auricula izda.

I'??*’bw
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CARDIOMIOPATIA OBSTRUCTIVA

Se comporta sepélicamente como un fendmen o aitosdmi-
co dominanis,

Sc munifiesta con soverdad diferente entre 1os misthbros
de una familia afectada,

El cundro clinico oscila entre ¢ estado ssintomatico v la
insu ficiencia ventnenlar izquierds severa,

Se ha diggnosticadn ch recién nacidos ¥ wicianos. Los
sintames ol inicos o0 mas evidentes enla 8a. v 4o, décadas.

En Iz mavoriax de Hivos no se reconocce 13 cardiopatia o
Ias manifestaciones octrten despuds de la aifips,

Hxiste el riesgo de nnterte silbita en cualguier momento,
aiin antes del inivio de los sintomas clinicos.

CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA (5)

Cargeteristicas clinieas en un gruno de pacientes con disgn os-
tice ECOCARDIOGR AFTCO:

Durante la sistole, la valva
anterior de la valvula mitral se
adosa al tabique hipertrofiado
debido a un efecto Venturi con-
secuente a estrechamiento de la
camara de salida, o a un vacia-
miento excesivo del ventriculo
izquierdo. El solplo sistélico que
a veces genera el movimiento
anormal de la valva anterior
puede ser debido a insuficiencia
mitral verdadera o a turbulencia
en la camara de salida del ventri-
culo izquierdo.

En cuanto al soplo princi-
pal, producido por la hipertrofia
septal, es mas intenso en la re-
gién inferior del borde esternal
izquierdo y en el 4pex, y no tiene
buena irradiaciéon a las carotidas.
Puede ser  holosistélico o
comenzar después de Sl y casi
nunca se acompafia de un chas-
quido de eyeccion. Estas carac-
teristicas permiten diferenciarlo
de la estenosis aortica valvular..
El impulso apical es doble y el
pulso carotideo bisferiens.

El elec troc ardi ogram a es
anormal solamente en el 500/0
de los casos, (4) revelando:
Hipertrofia ventricular izquierda

Porcentaje 0 sobrecarga sistélica, Q profun-
- 14 i das en la regién inferolateral vy,
Sintomas cardiacos Aiufa en raras ocasiones, sindrome de
. o e Wolff-Parkinson-\Vhite.
Hallazgos {isicos anormales 3B0/0
La ecocardiografia permite
EC Blo/ . . .
LAt tgorml 200/0 medir, a través de un método no
= invasivo, el espesor del tabique
Hallazgns elésicos dp cardiomiopati : -
h.a;ui%u[“id“mﬂb S Ceraietanatia el interventricular y pared del ven-
SRR 2R triculo izquierdo. La relacion
1.3:1 entre tabique y pared ven-
letin Hpo de alict: i ; .
Sl ing de ananaaliged Glo/o tricular, respectivamente, estable-
Yotal ¢ : : . cen el diagndstico de cardiomio-
otanien :C' I'lU!'['I’li'I_I;"b1iJL.'Il" '.._‘/i.l_.-.. CRRTIOs, patla ObStI‘UCtlva. (7)
excepluando econardioprafia ; 23aia

El cateterismo cardiaco
confirma la presencia de un gra-

e e e T o P
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diente subadrtico. Ademas, per-
mite observar la eyeccion ventri-
cular hiperkinética, la hipertrofia
de musculos papilares y el au-
mento de la presién telediastélica
del ventriculo izquierdo y de la
presién media de la auricula iz-
quierda

Los blogueadores beta son
los agentes mas utilizados para el
tratamiento de pacientes con car-
diomiopatia hipertréfica Estos
farmacos disminuyen los sinto-
mas en pacientes con angina y
sincope. Sin embargo, no modifi-
can la historia natural de la enfer-
medad ni impiden la muerte sibi-
ta, reportada en algunos pacien-
tes. En general, no se recomien-
dan los digitalicos por su accion
inotrépica positiva, la cual au-
mentaria la severidad de la obs-
truccion, disminuyendo el tama-

flo de la cavidad ventricular y
cadmara de salida del ventriculo
izquierdo. La cirugia esta restrin-
gida para aquellos casos que no
responden a los bloqueadores
beta.

RECOMENDACIONES PRAC-
TICAS PARA EL MEDICO
GENERAL

Descartar cardiomiopatia hiper-
trofica en las siguientes catego-
rias de pacientes:

— Congestion pulmonar de lar
ga evolucion

— Fibrilacion  auricular sin
causa aparente

— Sospecha de enfermedad
coronaria y angina de pecho
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FORMAS DE ACCION DE LAXANTES ¥ PURGANTES

ACCION MECANICA: Por lubricacion del tubo digestivo (aceile de pa-
rafina) Por gumento del bolo feeal (mucilagos),

ACCION HIDROGOGA: Con atraccion de liguido plasmético a traves
de ia pared intesiinal, Hegando & su luz.e hidratando fuerlemente 1o
heces (laxantes salinos),

ESTIMULACION DEL PERISTALTISMO acelerando el transito intes:
tinal Jfenolftaleina y derivadoes de la aniraquinona).

IRRITANTES DE LA MUCOSA Y GLANDULAS INTESTINALES
gue producen hipersecrecion (purganies salinos ¥ oleosos),

COLERETICOS Y COLAGOGOS gue producen abundante legada de
hilis al duodeno gue entrana accion laxante (aceites, sorbitol, boldo)

EL MEDICO DEBE TOMAR EN CUENTA LAS DIFERENTES AC—

CIONES DE LOS PURGANTES ¥ ESCOGER EL QUE CORRESPONDA
A CADA CARD,




PERSPECTIVAS DEL COMPORTAMIENTO
NORMAL Y ANORMAL DEL NINO

Para conocer bien lo que es un
problema psiquiatrico infantil es
necesario establecer primero que
nuestra rama, en general, es una
de las areas mas inexactas que
tienen las ciencias médicas y en
el caso de los nifios donde la per-
sonalidad esta todavia en proceso
de formacién, no existe una cau-
sa definida de los trastornos de
comportamiento que ellos pue-
dan presentar. Mas bien, se con-
sidera que los estados patoldgi-
cos derivados del orden mental
se deben a varios factores, entre
ellos tenemos los de origen or-
ganico que pueden ser genéticos,
constitucionales y hereditarios
y aquellos que consideramos
adquiridos o factores ambienta-
les y del medio. Estos a su vez
pueden ser de tipo interno o
psicologico y de tipo externo
0 socioldgico-familiar.

Para dar un ejemplo del primer
tipo de trastorno podemos refe-
rirnos al retardo mental que es
determinado genéticamente en el
caso del Sindrome Down (mon-
golismo) y que definitivamente
produce trastornos en laconduc-

* Director  Hospital
"Dr. Mario Mendoza".

Catedratico Dpto. de Psiquiatria,
Facultad de Medicina, U.N.A.H.

Psiquiatrico

Dr. Kenneth Vittetoe B*

ta del nifio por deficiencia inte-
lectual. Los factores adquiridos
son muchos y trataremos de ofre-
cer algunos ejemplos a través de
la perspectiva del proceso de cre-
cimiento y maduracién a la cual
todo ser humano es sometido.

Los desordenes psiquiatricos del
nifio que son manifestados por la
madre, o algin otro miembro de
la familia, son relativamente
INDIFERENCIADOS, NO ES-
PECIFICOS y LIMITADOS. El
comportamiento que se presenta
ante nosotros es dificil de definir
si comparamos este tipo de pro-
blemas con otros que abarcan
las ciencias de la medicina. La
sintomatologia del nifio a veces
es dificil de evaluar y tenemos
una variedad de manifestaciones
reportadas por la madre como la
HIPERACTIVIDAD {el Nifio In-
quieto); LA RETRACCION
AFECTIVA (nifio retraido, timi-
do, reprimido); EL RETARDO
MENTAL (el nifio lento, inade-
cuado, perezoso); EL NINO
AGRESIVO (el nifio peledn,
impulsivo, atrevido y autodes-
tructivo). Estos serian algunos
ejemplos de los casos que llegan
al clinico especializado en psi-
quiatria infantil. Ante todo,
debemos tratar de definir el
proceso de crecimiento ya que
la personalidad de nuestros nifios

va a estar determinada por éste
mismo proceso: operacion almen-
te se espera que el nifio adquiera
una serie de habilidades y hechos
reales para que asi pueda manejar
su ambiente interno y externo (el
bioldgico y el social). Esto varia
de cultura a cultura, pero en la
nuestra tenemos principalmente
los siguientes, con base en la
habilidad que el nifio obtiene a
medida que crece y madura:

RESULTADOS NORMALES EN
EL PROCESO DE CRECIMIEN-
TO Y MADURACION

HABILIDAD PARA:

1.- Desarrollar hébitos de inges-
tas y excretas.

2.- Mantener un ciclo regular
para el dormir y despertar.

3. Adquirir movimientos coor-
dinados y dirigidos a una
meta.

4.- Adquirir una comunicacion
comprensible y un lenguaje
social aceptable.

5.- Aceptar las costumbres e
ideas de docencia en el area
y existencia de su vida.

6.- Responder en forma modu-
lada a las expresiones emo-
cionales del ambiente.
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7.- Dirigir en forma ordenada
la tendencia natural a enri-
quecer el conocimiento hu-
mano.

8.- La integracién de todas es-
tas habilidades en un com-
portamiento adecuado para
los intereses personales y los
de la Comunidad.

Con base en esta serie de consi-
deraciones la comunidad donde
vivelapersonita, que en el futuro
llegara a ser adulto, va a ser en
gran parte la responsable de defi-
nir el desorden psiquiatrico in-
fantil. Toda manifestacion que
no se acople significard compor-
tamiento inadecuado sobre cual-
quiera de las demandas del lista-
do anterior. Demandas, porque
la sociedad en que vivimos exige
un comportamiento que, de co-
muan acuerdo, se define en nor-
mas y se considera como normal.

Cuando una de estas demandas
no es incorporada por el peque-
fio, el medio comienza a rechazar-
lo. En primera instancia, lo hacen
las personas menos ligadas emoti-
vamente al nifio, por ejemplo el
vecindario y la escuela y en ulti-
mo caso, los mismos padres del
nifio pueden llegar hasta el re-
chazo cuando este acoplamiento
familiar se hace destructivo.

Podemos preguntarnos también
de qué depende el proceso de
maduracién normal del nifio.
Existen muchas teorias y mu-
chos factores involucrados en es-
te proceso que no cabria enume-
rar por lo complejo del tema, sin
embargo, para ser simplistas po-
demos decir que esta madura-
cion depende de la adquisicion
ordenada de habilidades para ma-
nejar mejor el ambiente y cada

nueva adquisicién se convierte en
parte de la base para poder prose-
guir este mismo proceso de ma-
duracién. Una habilidad o cono-
cimiento basico mal adquirido se
puede manifestar subclinicamen-
te en una etapa de desarrollo para
luego aparecer en forma notoria
y gruesa en la otra. Esto quiere
decir que el nifio inicialmente
puede manifestar muy pocos
problemas de comportamiento
de tipo psiquiatrico o emocio-
nal, pero mas tarde, en épocas de
desarrollo posterior, este proble-
ma se puede hacer notorio a
través de un comportamiento
erratico irracional correspondien-
te al grado del estimulo suscitado.

Como deciamos antes, la madu-
racion de la persona depende de
la adquisicion de conocimientos
bésicos interdependientesquevan
a redundar en habilidades de
comportamiento relacionadas a
su edad Este concepto se conoce
con el nombre de COMPORTA-
MIENTO—EDAD APROPIADA,
factor que esta intimamente rela-
cionado con el comportamiento
aceptable o no aceptable para el
resto de la comunidad, incluyen-
do la familia

De esta manera, una habilidad
adquirida a cualquier edad se
convierte en la base de otra nueva
habilidad por adquirirse, y lo que
a veces aparenta ser una pequefia
deficiencia de comportamiento
de wuna etapa de desarrollo
humano puede redundar en una
deficiencia mayor en etapas
posteriores a esta. El ejemplo
mas corriente y comuin en estos
casos es cuando existe un proble-
ma de aprendizaje menor y no
es detectado por los padres ni la
escuela. Este nifio es sometido

a una serie de presiones insopor-
tables que determinan el empeo-
ramiento del cuadro en etapas
posteriores, aparentando un re-
traso mental serio, cuando tai-
Vez en un principio era una pe-
quefia deficiencia de aprendizaje
corregible a través de medidas
especiales.

Por el lado afectivo o emocional
tenemos que cuando existen difi-
cultades de relacion entre este ni-
fio o nifia, segln el caso, y uno
de los parientes mas cercanos (ya
sea el padre, la madre o un her-
mano), esta dificultad se puede
acrecentar en una forma casi
insospechada produciéndose un
conflicto emocional familiar muy
serio. Este puede llegar hasta la
separacion temporal o definitiva
de uno de los miembros de la
familia, por agresion entre los
mismos, y llevar a una desgracia
familiar. Es por ello que desde
un principio es muy importante
hacer la deteccion de los cuadros
psiquiatricos infantiles para su
oportuna correccion y evitar asi
males mayores.

A veces, la identificacién del
comportamiento normal infan-
til se complica mucho, y lo que
se considera un comportamiento
adecuado en otra edad se vuelve
anormal y patoldgico. Asi, tene-
mos que el recién nacido perfec-
tamente puede orinar y defecar
en sus pafiales, cosa que es into-
lerable y no aceptada por la fami-
lia y la comunidad desde los 3 6
4 afios en adelante. El golpeteo
de la cabeza, los periodos de llan-
to y rabieta, el dialogo con el
compafiero imaginario, etc., se
consideran normales en edad
temprana del desarrollo del nifio
y posteriormente dejan de ser ac-
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tividades o comportamientos
aceptables. Sin embargo, la ex-
presién del interés sexual en ni-
fios y nifias es vista como normal
y aceptable después de la puber-
tad y anormal y no aceptable an-
tes de ella.

Con esta pequefia introduccion
hemos querido aproximarnos a
una gama enorme de conoci-
mientos que debemos tener muy
en cuenta para cualquier evalua-
cion y examen psiquiatrico del
pequefio ciudadano que todavia
se encuentra bajo la proteccion
familiar. Esperamos que con esta
introduccion se clasifiquen algu-
nos de los conceptos que un Psi-
quiatra Infantil, un Psicélogo In-
fantil y otros dedicados a esta
area, tienen como perspectiva ba-
sica para lidiar con la probleméti-
ca de su campo.

INTERPRETACION
DE DIBUJOS

Se muestran dos expresiones pic-
téricas hechas por dos nifias en
edad de latencia, (7 afios de
edad) se utilizan esta técnica para
expresar  plasticamente los
problemas que puedan existir en
un momento de crisis.

En la figura No. 1, observamos
que el dibujo de la casa humani-
zada es de una cara con lagrimas
y lengua de fuera, rodeada de
simbolos importantes en la vida
de un nifio como son el arbol, el
sol, la grama, flores, etc. y en
donde practicamente la figura
central se encuentra aprisionada
por dichos simbolos. Ademas, las
rayas circulares puestas encima
demuestran el caos circundante y
es expresivo de la problematica
que esta pequefia paciente esta
viviendo en un momento dado de
su vida.

FIGURA MNa, 1

FIGURA No. 2

Figura No. 2, es de una nifia de
la misma edad y que se presenta
a través de este dibujo con los
mismos elementos  simbolicos
anteriores, pero mejor (distribui-
dos y regularmente dispuestos.
La casa da la sensacién de estar

Bien sentada en el suelo trami-
tiendo serenidad y equilibrio, psi-
colégicamente hablando. El di-
bujo No. 2 es de una nifia de la
misma edad y que conviven con
la anterior, por ser parientes, des-
de pequedia.
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Desde hace varios siglos se ha
sefialado que el fruto Cochitza-
potl (cochi - suefio, tzapoti - fru-
ta dulce) produce suefio. Debido
a las multiples propiedades medi-
cinales atribuidas a la especie
Casimiroa edulis llave et lex
("matasanos"), se han practicado
varios estudios fitoquimicos y
farmacoldgicos desde el siglo pa-
sado. A partir de esa época se
han aislado varias substancias
quimicas obtenidas de diferentes
partes del arbol. Entre estas se
encuentran: Casimirocdina beta-
sitosterol, palmitamida, zapotina,
Casimiroina, N-benzoiltiranina,
furan-cumarina, zapoterina, casi-
mirolida, el Beta glucésido de be-
ta-sitos te rol, edulina zapotidina.
No obstante, no ha existido una
clara correspondencia entre los
efectos farmacoldgicos atribuidos
a las infusiones, extractos y subs-
tancias quimicas aislados del
arbol.

* Los autores son Profesores y es-
tudiantes de la Facultad de Cien-
cias' Médicas de la Universidad
Nacional Auténoma de Honduras.

Dado que en Honduras el "ma-
tasanos" se usa popularmente pa-
ra el tratamiento de la hiperten-
sién arterial, tomamos particu-
lar interés en estudiar los efec-
tos del extracto de Casimiroa
edulis liave et lex sobre el apara-
to cardiovascular. A continua-
8ién se detallan nuestros resulta-
0s.

Experimentos que realizamos en
conejos nos hacen sospechar que
los extractos de Casimiroa edu-
lis llave et lex producen libera-
cion de histamina o actian co-
mo la misma. Por ejemplo:

a) En conejos preparados para
el registro de la presion ar
terial, frecuencia cardiaca
y frecuencia respiratoria, la
administracion de difenhi-
dramina redujo el efecto
hipotensor de varias dosis

del extracto de Casimiroa

b) En preparaciones similares
a_Ia anterior la administra
cion intravenosa del extrac-

to puede inducir hipoten-
sion pero esta respuesta en
algunas ocasiones se acom-
pafia de ligero incremento
de la presion durante su in-
yeccion (en el conejo la his-
tamina puede provocar
vasoconstriccion).

c) La inyeccion intraarterial en
la extremidad posterior de-
recha del conejo, perfun-
dida con sangre a flujo cons-
tante, produjo un efecto bi-
fasico: inicialmente una dis-
minucién de la resistencia
vascular femoral, efecto que
predomind a dosis bajas v,
luego, un aumento de la
presion de perfusion que
predomina al incrementarse
la dosis, siendo de duracion
méas prolongada La hista-
mina al perfundirse en terri-
torios vasculares de roedo-
res y conejos produce au-
mento de dicha presién. En
otras especies (gato, perro,
mono) predomina la vaso-
dilatacion. Nuestros resulta-
dos sugieren una participa-
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cion de la histamina y no
descartan que en otras espe-
cies se produzca una dismi-
nucion de la resistencia vas-
cular femoral en respuesta
al extracto como otros au-
tores sugieren. En la primera
fase puede participar el
parasimpatico  (vasodilata-
dor).

d) En el corazdn aislado de co
nejo, la administracion de
Casimiroa edulis llave et lex,
produjo una disminucion de
la contractibilidad cardiaca
y del flujo coronario (esti
mulacién de receptores coli-
nérgicos cardiacos, inotro-
picos negativos denomina
dos tipo 1 6 receptores his-
taminérgicos, inotroponega-
tivo tipo HI?) y aumento
de estos pardmetros a dosis
altas (estimulacion de recep
tor colinérgico, no vagal,
cardiaco, inotropopositivo
H2?) (6 y 7) sobre esta po
sible participacion colinérgi-
ca ver mas adelante. No se
pueden descartar efectos di
rectos del extracto sobre el
corazon.

e) Investigaciones fitoquimicas
realizadas en otros paises
han demostrado la existen
cia de N-N-dimetilhistamina
en las semillas de Casimiroa
edulis Ilave et lex y no se
elimina la posibilidad de
que un material antigénico
proteico exista en los ex
tractos.

Existen numerosas substancias
capaces de estimular la libera-
cion de histamina (morfina, alfa-
tubocuranina, dextran compues-
to 48/80 etc.), por lo que una

acciéon de este tipo producida
por ‘el extracto no es excepcio-
nal.

Existen algunas evidencias de que
la administracion del extracto de
Casimiroa edulis Ilave et lex pro-
ducen respuestas mediadas, aun-
que parcialmente, por la divisién
parasimpatica del sistema nervio-
so autébnomo. Por ejemplo:

a) En conejos la vagotomia
bilateral disminuyo6la inten
sidad de la hipotension pro
ducida por el extracto admi
nistrado por via intragastri-
ca.

b) En ratas la administracion
intravenosa del extracto de
Casimiroa edulis llave etlex
exagero la hipotension arte
rial y bradicardia producida
por la acetilcolina,

c) Enungrupo adicional de ra
tas la atropina disminuyd
los efectos hipotensores y la
bradicardia producidos por
la inyeccion intravenosa del
extracto.

En la conduccidn de estos experi-
mentos es importante esperar de
30 a 45 minutos y comprobar
de que efectivamente existe un
bloqueo de los efectos cardio-
vasculares de la atropina antes
de administrar el extracto.

Se necesita establecer si existen
pacientes hipertensos por defi-
ciencia de neurotransmisores o
autacoides con propiedades hipo-
tensoras o moduladoras del sis-
tema nervioso auténomo (hista-
mina, prostaglandinas, acetilco-
lina, bradicinina, etc.) en cuyo
caso la ingestién de las infusio-

nes de Casimiroa edulis llave et
lex compensarian esa deficiencia
al liberar algunos. Esta es una
posibilidad que estudiaremos pro-
ximamente.

La liberacion de histamina o ace-
tilcolina puede ser peligrosa en
varias condiciones clinicas de la
naturaleza mas variada: asma
bronquial, Glcera péptica, feo-
cromocitoma, alergias, hiperbra-
didiquinismo familiar, hipoten-
sién ortostatica idiopatica, etc.

Por lo tanto, si los usuarios no
toman las precauciones necesa-
rias, el uso del "matasanos" en
estas enfermedades podria jus-
tificar el nombre que nuestra
gente le ha dado a esta fruta

NOTA DEL EDITOR: Por ca-
zones de espacio Unicamente
publicamos parte de este inte-
resante articulo.

Cualquier lector interesado
en obtener mayor informacion
sobre el tema, puede solicitarlo al
Dr. Pablo Cambar, en la Facultad
de Ciencias Médicas de la UNAH.
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CETOACIDOSIS DIABETICA:

ASPECTOS GENERALES Y

NUEVOS CONCEPTOS TERAPEUTICOS

PRIMERA PARTE

CONSIDERACIONES
GENERALES

Un hecho bien conocido
por el médico es que la cetoaci-
dosis diabética es una situacion
de urgencia que requiere diag-
nostico precoz y tratamiento
oportuno y adecuado. (4,5).

La cetoacidosis es resulta-
do del desequilibrio que ocurre
entre la insulina, hormona pre-
ponderantemente anabdlica, y jas
hormonas esencialmente catabo-
licas (glucagén, cortisol, cateco-
laminas y hormona del creci-
miento). Este desequilibrio con-
duce a serias alteraciones en el
metabolismo de los hidratos de
carbono, lipidos y proteinas
(1,2,4).

Hasta hace poco se habia
sostenido que en los estadios
iniciales de la cetoacidosis solo
existia déficit de insulina sin
cambios sustanciales en el resto
de las hormonas catabdlicas

Tegucigalpa, D.C.
Honduras, C. A.

Dr. Mil ton A. Gonzéalez N.

mencionadas (1). Actualmente
sabemos que en el estadio ini-
cial de la cetoacidosis diabética
ocurren dos cambios hormonales
fundamentales:

1.- Deficiencia absoluta o rela-
tiva de insulina debido a:

— Falla en la produccién
endogena de insulina efi-

caz, en una persona que
desconoce su diabetes.

Aporte inadecuado de in-
sulina exdgena en el dia-
bético insulino-depen-
diente ;

Aumento de los requeri-
mientos insulinicos debi-
dos a factores asociados a
stress (trauma, infeccién)
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y que podria atribuirse a
secrecién aumentada de
hormonas antagonicas a
la insulina. (4).

2. Gerich demostré que en las
primeras etapas de deficien-
cia insulinica ocurre un au-
mento absoluto o relativo
de la concentracion de glu-
cagon en el plasma, el cual
se asocia a un incremento
en la concentracion plas-
matica de cuerpos ce toni-
cos, &cidos grasos libres y
glucosa. (1,5).

De aqui la tesis que el
glucagén juega un papel impor-
tante en las primeras etapas del
desarrollo de la cetoacidosis,
cuando la falta de insulina es
absoluta y el glucagén puede
alcanzar - concentraciones de
400 p.g./litro, es decir, cuatro
veces su valor normal. (5). El
cuadro clinico de la cetoaci-
dosis no puede explicarse uni-
camente por las alteraciones del
glucagbn, aunque hay quienes
aforman que sin glucagén no se
produce cetogénesis ni acidosis
(2,5).

De acuerdo con McGarry y
Foster (2) no son los valores ab-
solutos elevados o disminuidos
de una u otra hormona lo que
produce las manifestaciones cli-
nicas de la cetoacidosis, sino que
el incremento en la relacién glu-
cagon/insulina (teoria bihormo-
nal) lo que estimula el potencial
cetogénico hepatico y con ello
la mayor produccién de cuerpos
ceténicos (2). Se desconoce la
causa exacta del aumento de la
relacion glucagon/insulina aun-
que algunos autores consideran
gue la misma insulinopenia es
la causa de la hipergiucagone-

mia a través de una mayor pro-
duccién de AMP ciclico por
las células alfa (5). Actualmente
se ha demostrado la presencia de
somatostatina (factor inhibidor
de la liberacién de somatotrofi-
na, SRIF) en las células delta
del péancreas, la cual inhibe la
secrecion de glucagén, de tal
manera que también se piensa
gue pudiera existir una altera-
cién a nivel de estas células, con
lo cual se tendria que hablar
de una teoria trihormonal, y
no bihormonal, en la patoge-
nia de la cetoacidosis. Esto es-
taria de acuerdo con la teoria
poligenética multifactorial sobre
el origen de la diabetes.

Ahora bien, todos los esta-
dos cetosicos, fisiolégicos (ayu-
no) o patolégicos, se caracteri-
zan por una deficiencia absoluta
o relativa de insulina, la cual
produce disminucién de la utili-
zacion periférica de glucosa que
frena la lipogénesis a nivel
del adipocito. Queda como
via alternativa la activaciéon (in-
sulinopriva) de la lipasa tisu-
lar para la movilizacion de
4cidos grasos desde los tejidos
periféricos hacia el higado, don-
de son necesarios para la sintesis
de triglicéridos enddgenos, (2,
4,5).

Esta alta concentracion de
acidos grasos plasmaticos es cap-
tada por el higado donde pueden
seguir el camino de la reesterifi-
cacién con alfa-glicerofosfato y
formar triglicéridos; o bien, se-
guir la via i mitocondrial para
formar acetil-CoA. (5).

Volviendo a la teoria bi-
hormonal, el aumento del glu-
cagon activaria la segunda via
hepéatica mencionada y por tan-

to, en estas condiciones se eleva-
ria la relacién giucagon/insulina
para activar la beta oxidacién
de los acidos grasos (2,5). Nor-
malmente, esta oxidaciéon grasa
termina con la produccion de
acetil Co-A, el cual ingresa al
ciclo de Krebs donde se une con
el 4cido oxaloacético incremento
asi la produccién de ATP, el
cual a su vez frena la actividad
de la citrico-sintetasa acumulan-
dose el exceso de Acetil-Co-A.
Ademas se produce una dificul-
tad adicional en la oxidacion
por la disminuciéon del acido
oxalico ya que su sintesis a par-
tir del acido malico se bloquea
al aumentar la relacion NADH/
NAD por la oxidacién de los &ci-
dos grasos.

El aumento de Acetil-CoA
da lugar a la unién de dos de sus
moléculas para formar acetoace-
til-CoA y luego acido acetoacé-
tico libre, el que por accién de
la deshidrogenasa correspondien-
te da lugar a la formacién de Be-
ta-hidroxibutirato. Finalmente la
acetona se forma por descarboxi-
lacion espontdnea del anterior.
Estos tres cuerpos ceténicos pa-
san a la sangre provocando aci-
dosis metabdlica.

En el higado tampoco hay
paso de glucosa al hepatocito, pe-
ro a diferencia del adipocito, en
su interior se genera fuerza debi-
do a la acentuada glucogenolisis
y a la neoglucogénesis que se lleva
a cabo a partir de aminoéacidos
glucogénicos (alanina, fenilalani-
na, glicina y valina). Si bien es
cierto que estos dos fenémenos
hiperglicemiantes se deben a dé-
ficit de insulina, en la actualidad
se piensa que también son media-
dos por la hiperglucagonemia.
Este ultimo concepto también se
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utiliza para explicar (en parte al
menos), el por qué en el coma
diabético la glicemia sigue su-
biendo aln en ausencia de ingesta
de alimentos. También se piensa
que esta falta de frenacién del
glucagdn ante la hiperglicemia
sea debida a glucorreceptores
alfa defectuosos (sordera de célu-
las alfa) (5), o a déficit funcional
0 cuantitativo de somatostatina.

Para finalizar, mencionare-
mos también que en el musculo
esquelético, por falta de utiliza-
cion de glucosa, tampoco hay
sintesis de glucdgeno muscular,
en lugar, hay degradaciéon pro-
teica con liberacion al torrente
circulatorio de aminoacidos (5).
Ademas, el musculo esquelético
es un gran consumidor de cuer-
pos cetonicos a través de siste-
mas enzimaticos especiales que le
penniten obtener energia a partir
de aquellos, y mientras la pro-
duccion hepatica no sobrepase la
capacidad muscular (alrededor de
70 mgo/o) se evita la cetonemia
clinica, aunque una vez sobrepa-
sado este mecanismo de defensa
se desarrolla el cuadro sintomati-
co.

Si se considera que la ceto-
nemia normal es de 1 a 2 mgo/o
y el masculo consume hasta
70 mgo/o se deduce que existe
un amplio margen de seguridad
antes del inicio de los sintomas
(este periodo seria el que se co-
noce como cetosis quimica).
Ademas, vale la pena mencionar
que para que se alcance el nivel
critico que sobrepasa la capaci-
dad periférica de consumo de
cuerpos cetonicos, deben pasar
varios dias. De esto se deduce
que el enfermo podria reconocer
sus, sintomas y que, tedricamente

el coma cetoacidotico podria
prevenirse.

En términos generales se
puede inferir que el estado ce-
totico es la expresién clinica del
aumento de los é&cidos grasos
circulantes, causado por déficit
de insulina (primer requisito para
la producciéon de cetoacidosis
segln la teoria de McGarry y
Foster) y del aumento de la ca-
pacidad cetogénica del higado
(segundo requisito de McGarry
y Foster).

Por udltimo, no debe olvi-
darse que dentro de la patogenia
de la cetoacidosis, ademas de es-
tas alteraciones hormonales men-
cionadas, intervienen la severa
deshidratacion la hiperosmolari-
dad plasmatica, los trastornos del
potasio y del sodio y la severa
acidosis metabdlica, recordando
que no todas las hiperglicemias
son acidéticas (coma hiperosmo-
lar) ni todas las cetoacidosis son
diabéticas (acidosis alcohdlica,
lactica). (1,2,3,4).

HALLAZGOS CLINICOS.

La sospecha de un coma
diabético surje ante un paciente
gravemente enfermo, cuyo dete-
rioro clinico no se ha desarrolla-
do en forma aguda, sino que en
forma paulatina, (4,5).

Los signos y sintomas de la
cetoacidosis diabética son cono-
cidos. En primer lugar, figuran
los sintomas de descompensa-
cion: poliuria y polidipsia fuera
de lo habitual, seguidas de acen-
tuada deshidratacion, que en eta-
pas muy avanzadas puede condu-
cir a un estado de oliguria (1,5)
y/o un estado de intensa hipo-

volemia. (12). La deshidratacion
que suele ser del orden de 5 a
6 litros se evalGa con mayor fa-
cilidad en piel y mucosas. (5). En
forma concomitante existen pér-
didas variables de electrolitos
plasmaticos: 500 mmoles de
sodio (500 mEq), 350 mmoles
mmoles de potasio (300-1,000
mEq), 50 a 100 mmoles del
calcio y fosfato (150-300 mEq),
25 a 50 mmoles de magnesio
(50-100 mEq), ademas de un dé-
ficit tedrico de 300 a 500 mmo-
les de base (300-500 mEq). (1).

La acidosis metabdlica es la
causa directa de la respiracion
acidotica polipneica de Kussmaul
y del aliento cetonico (5,11,12).
El enfermo cetoaciddtico tam-
bién presenta sintomas gastro-
intestinales como anorexia, nau-
seas, vomitos (4,5) ademéas de
gastroestasia e ileo. (1) La expli-
cacion de estos sintomas no es
clara aunque se piensa que pue-
den ser debidos al déficit intra-
celular de potasio y/o magne-
sio. (1) EI dolor abdominal
que suele presentarse con alguna
frecuencia, sobre todo en
nifios, no tiene explicacion apa-
rente, aunque se supone que se
debe a distension de la pared
abdominal como resultado del
secuestro de liquidos en ella
(1,5) lo que también contribuye
ala deshidratacion.

Es usual encontrar compro-
miso de conciencia, el cual varia
desde la obnubilacion hasta el co-
ma profundo, (5,12) Grado O:
despierto; Grado 1. somnolen-
cia; Grado 2: comatoso con
respuesta a estimulos dolorosos;
Grado 3: comatoso sin respuesta
a estimulos dolorosos (6,7). La
causa del coma es dificil de
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explicar, y se sabe que no existe
buena correlacién con la concen-
tracion de glucosa, cuerpos ceté-
nicos, hidrogeniones o electro-
litos plasmaticos. Se ha observa-
do mejor correlacion entre la os-
molaridad del plasma y el estado
de conciencia, aunque esto no
necesariamente implica que la os-
molaridad aumentada sea la cau-
sa de la depresion del estado de
conciencia. (1) Actualmente se
sostiene que el compromiso de
conciencia es debido basicamente
a la deshidratacién neurona! y
no a la acidosis metabdlicacomo
se pens6é en un tiempo. (5)

Un signo de importancia
que debe ser buscado es la hipo-
termia o normotermia inapropia-
da. (1,4,5,12) La hipotermia se-
vera es rara y la hiperterraia im-
portante se aprecia con mas fre-
cuencia en el coma hiperosmo-
lar. (1) Se ha observado que en
los cetoacidoticos infectados y
en los no infectados, la hipoter-
mia no tiene comportamiento es-
tadisticamente significativo. La
explicacion de estas alteraciones
de la temperatura probablemente
radica enlavasodilatacién perifé-
rica que suele ocurrir en los esta-
dos de acidosis. (4,5)

Finalmente, ademéas de to-
das estas caracteristicas clinicas
se deben buscar uno o més sinto-
mas o signos de enfermedad o
trastorno subyacente, que actud
como factor desencadenante de
la descompensacion metabdlicay
que a la postre es la que conduce
a la cetoacidosis diabética. Por lo
general, estas causas desencade-
nantes tienen como factor co-
mun el stress. (12) Los diferen-
tes trabajos revisados coinciden
en gran medida con las mismas

causas precipitantes del coma

cetoacidético.

Las infecciones son los fac-
tores que con mayor facilidad
conducen a la cetoacidosis dia-
bética grave. Entre las mas fre-
cuentes figuran las infecciones
del aparato gastrointestinal, del
tracto urinario (desde balanitis
por fimosis hasta pielitis aguda),
e infecciones del aparato respi-
ratorio (bronquitis y neumo-
nias); siguen las infecciones vul-
vovaginales, las sepsis de miem-
bros inferiores (celulitis, absce-
sos, gangrena), infecciones vira-
les no identificadas, hepatitis
viral y finalmente la meningitis,
empiema y pericarditis, ¢ on
una incidencia en conjunto muy
baja. (9)

DIAGNOSTICO.

Una vez sospechado y fun-
damentado en hechos clinicos,
debe confirmarse por el labora-
torio, considerando perentorio
la hospitalizacién, de ser posible
en una unidad de cuidados in-
tensivos. (5,6,10,12) Al momento
del ingreso deben practicarse de
urgencia los siguientes examenes:
(4,5,8,9,7,11,13).

—Glicemia
—Cetonemia
—Glucosuria
—Hemograma
--Electrolitos plasmaticos
—~Cetonuria

-BUN
—Gases arteriales
-E.C.G.

En algunos estudios se anali-
zaron otros parametros para do-
cumentar mas el diagnéstico:

creatinina y proteinas plasmati-
cas, (6,11) piruvato, (8) lactato,
(8,9) acidos grasos libres y gli-
cerol, (7,9) y en individuos que
no habian recibido nunca antes
insulina se determind esta hor-
mona mediante inmunoensayo
usando la técnica del doble anti-
cuerpo. (8,9)

De los anélisis efectuados se
usaron algunos criterios (ademas
de la clinica) para incluir a los
enfermos dentro del esquema de
cetoacidosis:

—Glicemia mayor de 3.0. gra
mos/litro.  (4,7,8,9,10,11,13)
—Cetonemia positiva en una di
lucién 1:2 (método semicuan-
titativo). (4,5,7,8)
—Cetonemia mayor de 100
mgo/o, (5)
—Glucosuria tres a cuatro cruces
(semicuantitativo). (4)
—Cetonuria positiva (semicuan
titativo). (4)
—Cetonuria positiva (semicuanti
tativo). (5)
—pH menor de 7.3. (4,7,8,9)
—Bicarbonato sérico menor de
15mEq/l (8)
a) CO2: 9 a 14 mEq/1, Acido-
sis severa. (7,10,11,13)
b) CO: menor de 9 mEqg/1, co
ma. (7,10,11,13)

De los electrolitos plasmaéti-
cos las alteraciones que requieren
mayor atencién son las del pota-
sio. Aunque la mayoria de enfer-
mos pueden presentarse con una
potasemia normal o levemente
aumentada, ésta debe vigilarse
en forma estrecha, sobre todo en
aquel grupo de pacientes que
al momento del ingreso tienen un
potasio menor o igual a 3.6
mEq/1, (10,11) Usualmente no se
aprecian mayores alteraciones en
el sodio.



SECCION INFORMATIVA

ORIGEN Y ORGANIZACION DEL
COLEGIO MEDICO DE HONDURAS

INTRODUCCION

La gran mayoria de Médicos que
integramos el "COLEGIO ME-
DICO DE HONDURAS", espe-
cialmente los de generaciones
mas recientes, desconocemos 1os
tipos de organizaciones médicas
que precedieron a la conforma-
cion de nuestro Colegio, su ori-
gen, la labor extraordinaria que
realizaron sus primeros Directi-
vos, los cuales, gracias a su di-
namismo y espiritu de organiza-
cion, sentaron las bases de la
reglamentacién, la cual se ha
pulido y enriquecido con el
esfuerzo de subsiguientes Juntas
Directivas, asambleas, sesiones de
delegados, comisiones de dicta-
men y comités que han integrado
nuestro Colegio.

Animados por el deseo de brin-
dar un justo reconocimiento a
la labor realizada por los colegas
que estructuraron nuestro Cole-
gio y tomando como base de
informacion los propios archivos
del COLEGIO MEDICO DE
HONDURAS, publicaciones ofi-
ciales y los aportes verbales de

Dr. José Rubén L6pez Canales

algunos de sus antiguos Directi-
vos, haremos un resumen histo-
rico del origen, destacando los lo-
gros de mayor relevancia obteni-
dos por la primera Junta Directi-
va del COLEGIO MEDICO DE
HONDURAS.

ORIGEN

El 27 de octubre de 1962, se
reunieron 67 Médicos que esta-

Pro-Secrearms 255 e o s

Tesorero

Pro-Pesorsro. oo, ouy
PR e

YVioed Primern i 0eas

Voral Sepunsdo

DR.

ban afiliados a la "UNION ME-
DICA HONDURENA" en una se-
sion que se verifico en el "Mess
Hall" de la ciudad Puerto de La
Ceiba, actuando como Presidente
y Secretario de dicha Unidén los
Doctores IGNACIO E. MIDEN-
CE M. y RENE CARRANZA. .-
En esta Asamblea se procedié a
elegir la primera Junta Directiva
del "COLEGIO MEDICO DE
HONDURAS", quedando inte-
grada de la siguiente manera:

GILEERTO OBORIO

CONTRERAR

DR.
DR,
DR.

VIRGILICO BANEGAS M.
RAMON CURTODIO
JORGE HADDAD

QUINONEZ

DR
DR
DE.
DR.
DE.

JORGE RIVERA MILLARES

IGNACIO E. MIDENCE M.
ANGEL D, VARGAS

JULIO CESAR BATRES

(Q.E.P.D.)

|
E
|
INRIGUE AGUILAR PAZ }
|
|
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TRIBUNATL DF HONOR

DR. MAPOLEON BOGRAN
©.EED)

DR, GABRIEL IZAGUIREE

DR, JOSE MARTINEZ
ORDORER

DRA ZULEMA CANALES

DR MANUEL BUESQ

DR. CESAR A ZUNIGA

DR. HERNAN CORHALES

DR, ROBERTO

SITPFLENTES

COMITE DE VIGILANCIA

PADILI. A
LAZARLIS

(Q.EP.D.)

DR. EUGENIO MATUTE

CANIZALES

DR, GUSTAVO A ZUNIGA |

DR, JOSE GOMEZ MARQUEZ

(QEP.D,)

El 17 de mayo de 1962, fue
aprobado por el Congreso Nacio-
nal "LA LEY DE COLEGIA-
CION PROFESIONAL OBLI-
GATORIA", mediante Decreto
Legislativo No. 73, siendo en-
tonces Presidente de la Repu-
blica el Doctor JOSE RAMON
VILLEDA MORALES.- Este De-
creto fue publicado en la Revista
Oficial "LA GACETA", el 6 de
junio de 1962. En consecuen-
cia, en noviembre de 1962,
quedd oficialmente organizado
el COLEGIO MEDICO DE HON-
DURAS, contando para entonces
con 75 afiliados.

La Junta Directiva mencionada
funcioné como tal desde el 8 de
noviembre de 1962 hasta el 5
de febrero de 1965, fecha esta
ultima en que se eligié la segunda
Directiva del COLEGIO MEDICO
DE HONDURAS.

ORGANIZACION

La primera sesion de la primera
Junta Directiva fue celebrada el

8 de noviembre de 1962, estando
presentes todos los miembros
que la constituian.- Desde ese
momento se reunieron en forma
disciplinada e ininterrumpida el
segundo jueves de cada mes en
sesiones ordinarias y en forma
extraordinaria siempre que exis-
tian problemas que ameritaban
una solucidn urgente.

inicialmente no existia un sitio
fijo para realizar las sesiones;
las mismas se hacian en aulas
de la Facultad de Medicina o
del "Hospital General y Asilo
de Invalidos" y en salas de se-
siones de algunos hospitales pri-
vados de Tegucigalpa,- Fue hasta
el 27 de septiembre de 1964 que
se habilit6é un local en el Hospital
Centro Médico, donde se insta-
laron oficialmente las Oficinas
del COLEGIO MEDICO DE
HONDURAS.

La primera Secretaria del Colegio
fue la Sefiorita MARIA RAMO-
NA RODRIGUEZ, la cual cum-
plié una labor excelente pese a

que brind6 tal apoyo al Colegio
en condicién Ad-honorem.- En
septiembre de 1964, se hizo la
contratacion de la primera Secre-
taria remunerada, la Sefiora PAU-
LA DE MAJANQO, la cual trabaj6
8 horas diarias de lunes a viernes
y con un sueldo mensual de
L. 100.00.- EI 14 de enero de
1965 se nombrd oficialmente al
Sefior RAMON JUAREZ en cali-
dad de primer Conserje del Cole-

gio.

ACTIVIDADES Y LOGROS
ALCANZADOS POR LA PRI-
MERA JUNTA DIRECTIVA

A pesar de que contaban con un
raquitico personal administrati-
vo, los integrantes de la primera
Junta Directiva se dieron la ta-
rea de estructurar las bases de
nuestra organizacion. Durante
el lapso que dirigieron los desti-
nos de nuestro Colegio, llevaron
a cabo muchas actividades, desta-
candose por su relevancia las si-
guientes :

1. Redaccién, analisis y presen
tacion del Anteproyecto de
la LEY ORGANICA DEL
COLEGIO MEDICO
HONDURAS;

2. Organizacién del proyecto de
CODIGO MORAL MEDICO
Y PROCEDIMIENTOS para
incluirlo en la Ley Organica;

3. Elaboracién del Anteproyec
to sobre el SEGURO DE VI
DA Y ENFERMEDAD:

4. Redaccion del Anteproyecto
del REGLAMENTO DE FlI—
SIOTERAPEUTAS O KINE-
SIOLOGOS, TECNICOS FA
BRICANTES DE PROTESIS
Y APARATOS ORTOPEDI
COS Y OTROS AUXILIA
RES "PARA-MEDICOS";
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5. Elaboracion del proyecto de
AUXILIO MUTUQ;

6. Organizacion del sistema de
cobro de las CERTIFICA
CIONES MEDICAS;

7. Aprobacién de una cuota ini
cial de L. 2.000.00 para la
Biblioteca Médica Nacional,
fijAndose un aporte mensual
deL. 200.00;

8. Pasos iniciales para la orga
nizacion de la FEDERA
CION DE COLEGIOS PRO
FESIONALES;

9. Nace la idea de fusionar to
das las Revistas Médicas del
Pais y crear la REVISTA
MEDICA HONDURENA, co
mo un o6rgano oficial del
COLEGIO MEDICO DE
HONDURAS, patrocinada y
publicada por éste.

Gracias a la perseverancia de los
integrantes de la primera Junta
Directiva, sus continuas luchas
y las influencias que tenian a
través de elementos que ocupa-
ban cargos publicos de alto nivel
en la administracion estatal, por
fin fue aprobada la LEY ORGA-
NICA DEL COLEGIO MEDICO
DE HONDURAS, mediante de-
creto No. 94 emitido el 25 de
junio de 1964 por el Jefe de Es
Estado General OSWALDO LO-
PEZ ARELLANO vy su Consejo
de Ministros.- EI mismo fue pu-
blicado en el Diario Oficial LA

GACETA el martes 24 de no
viembre de 1964 (3,5), introdu-
ciéndose reformas a los Articulos
20, 30, 40, 80, 15, 21, 22, 23,
25, 27, 30, 34, 35, 36, 37 y 39,
mediante Decreto No. 482 apro-
bado por el Jefe de Estado Gene-
ral JUAN ALBERTO MELGAR
CASTRO en Consejo de Minis-
tros, el 24 de junio de 1977 y
siendo publicado por LA GA-
CETA el 9 de julio del mismo
afo.

Con esta brillante actuacién,
esta Junta Directiva convocé a
una Asamblea General Ordinaria
el 5 de febrero de 1965, en la
Casa del Médico, Tegucigalpa,
D.C., en donde se eligi6 la se-
gunda Junta Directiva de nuestro
Colegio, siendo los Doctores
HERNAN CORRALES PADI-
LLA y RAMON CUSTODIO
las personas en que se deposito la
responsabilidad de la presidencia
y secretaria respectivamente.. 1
Algunos de los miembros de la
Primera Junta Directiva, conti-
nuaron ocupando cargos de go-
bierno en nuestro Colegio, enri-
queciendo con su esfuerzo y su
experiencia las actuaciones de las
futuras Juntas Directivas.

El momento es propicio para ren-
dirle nuestro reconocimiento pu-
blico y agradecimiento al grupo
de colegas que integraron la pri-
mera Junta Directiva *del COLE-
GIO MEDICO DE HONDURAS.
Con justicia bien pueden ser

identificados como los padres de
nuestra organizacion.
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CONGRESO DE PSICOTERAPIA

se celebrard del 21 al 2 de

nia, en idioma aleman.

Orlandostr.

dor Seifert.

semana:

1) Ansiedad
2)  Sexualidad

GERMANN  de
BUDDEBERG de

la conciencia.

KONIG de Gottingen, LINDER  2)  Medina psicosomética de las
Mayo de 1981 en Lindau, Alema-  de Hamburgo, MOELLER-GAM- enfermedades del pulmén.
BAROFF de Goessen, OHL- (HANN de Heidelberg)
MEIER de Kassel, RECHEN- ) o
Para inscripciones o solici- BERGER de Dusseldorf, REIN- 3) Ansiedad y dominio de la
tud de informaciones dirigirse a: ~ DELL de Heidelberg y SPRIN- ansiedad en los cuentos de
GER—KREMSER de Viena. hadas. (KAST de St. Gallen)
Psicoterapia dg,k}ndgliSOOO La segunda semana se abrira con  4) El manejo de los suefios
Miinchen 2 Alemania una conferencia del Profesor (DIECKMANN de Berlin)
ENKE de Stuttgart sobre: "Acer-
. _ - camiento propiamente cientifico Durante la segunda semana:
O Doy o o, Y [EPELOE 2 o5 metodo e o
vos 0 recientemente enunciados” 1) La teoria psicoanalitica de
ella serd terminada con un dia- las fases.
Temas principales que se daran 1090 egtre STOLZE dde I\S/I_Uncél]er:c (ELHARDT de Minchen)
por las mafianas de la primera )s/o\t/)\iLEeIIETerTwl::TIEaRs :sp:aergsnzoa{s 2) Psicodinamica de la sexuali
del psicoterapeuta”. dad y de los trastornos se
xuales.
Durante cada una de las dos (SJIOVALL de  Estocolmo)
o ) semanas, cuatro exposiciones 3) Elojo como simbolo del de
Los siguientes conferenciantes  continuas seran dadas. sarrollo de
han aceptado la invitacion: AN— _ (ESCHENBACH de Stutt
Hamburgo, Durante la primera semana. gart)
Ziirich,
GERSTENBERG de Hannover, 1) Una introduccion en pro- 4) Laansiedad y dominio de la

HEIGLEVERS de Dusseldorf,

fundidad a la psicologia.
(BLOMEYER de Berlin)

BREVI—-NOCTAS

ansiedad.
(AICHELE de Stuttgart)

DEL DICCIONARIO MEDICO: Términes de ayer v de hoy.

TIFLITIS Inflamacion del ciego, Antipiamente usada tambien como apen-
dicitiz

PAREIDOLIA. Nusion, producto de una perceprion falseada por 1a fantas{a,
como ver figuras fanidslicas en las nubes, objetos extrafios en manchas, ete,

PROBTAGLANDINAS: Factores descublertos en €l semen humano que exis-
ton en varos lejidos organicos, Se uiilizan #n medicing por sus propiedades
occitoeicas, anticonceptvas ¥ abortivas, Estimulas 18 musculatura lisa v des
cienden I3 presion sangu ined.




