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Cuando un Médico ha conquista-
do un nivel econémico mas hol-
gado y sus entradas sobrepasan
en mucho a sus gastos diarios,
surge la pregunta, ¢Qué hace con
sus ahorros?.

En nuestra nacion en realidad,
no son muchos los profesionales
de la medicina conocidos por ser
de mucha afluencia econdmica,
pero relativamente y dentro de
los estratos en que se divide nues-
tra Sociedad, el discipulo de Es-

EDITORIAL EL MEDICO
EN LA PRODUCCION

culapio, encaja en la clase media
y media alta

Si todos ahorraran sus ganancias,
la nacién se beneficiaria, pues
esos ahorros serian usados por la
banca privada para impulsar el
desarrollo del pais.

No hay estadisticas ciertas ni co-
nocidas que relaten la conducta
financiera del Médico en Hondu-
ras, pues generalmente el tema
es tratado como una materia

muy intima en la vida de cada
uno de nosotros.

Sin embargo, creemos que existe
a nivel informal suficientes datos
que nos hablan del final de las
ganancias diarias del médico; pa-
ra el caso, existe un grupo nume-
roso que emplea del 30 - 400/0
de sus entradas en el pago de su
casa, las letras de su automovil y
el de su esposa y tal vez el de al-
guna propiedad rural.
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Otros hacen un peregrinaje men-
sual a su banco favorito y alli
entregan a su libreta de ahorro
del 20 al 300/0 de sus ganancias.

Hay sin embargo, pocos empresa-
rios y generalmente éstos se
cuentan con los dedos de la ma-
no.

Los Médicos de gran afluencia
econdmica, hacen gastos que va-
rian desde la compra de un reloj
fino que pueda costar de 5 a 15
mil lempiras o en la compra de
otros objetos de lujo.

Por supuesto, cada quien es libre
de gastar su dinero en lo que le
venga en gana hacerlo y el edito-
rial de la Revista Médica no cree,
ni debe juzgar, qué es lo que cada
colega hace con su dinero.

No obstante, creemos que en
nuestro pais los hondurefios que
tienen capacidad de ahorro, de-
ben participar en el desarrollo
del pais en forma directa, pues
es una regla econémica muy co-
nocida, que el mejor desarrollo
de un pais se lleva a cabo con el
ahorro interno de sus hijos.

Pues bien, tenemos la intuicion
de que entre los colegas existen

muchos que tienen capacidad
potencial de ser buenos geren-
tes, por lo tanto, con talento
necesario para poder manejar
directa o indirectamente cual-
quier empresa agro-industrial o
industrial.

De tal manera, el Cuerpo Edito-
rial de la Revista Meédica
Hondurefia cree necesario que
el médico participe directamente
en el desarrollo de la nacidn,
porque es urgente que saquemos
al pais del estancamiento en que
se encuentra, especialmente del
retraso industrial y agricola.

Los médicos, en grupos o indivi-
dualmente, pueden formar em-
presas que canalizarian sus aho-
rros para el desarrollo de nues-
tro pais y evitar asi, que algunos
de estos ahorros vaya a parar a
bancos extranjeros, o se desper-
dicien en la compra inatil de lu-
jos, que no caben en un pais po-
bre como el nuestro.

La reversién de los fondos a la
causa del desarrollo, no pueden
mas que afianzar el camino a la
paz de la Republica a través de

fuentes de trabajo, para miles
de hondurefios.

La compra de objetos de lujo o la
exportacién de nuestros lempi-
ras, debilitan a la nacion y al fi-
nal terminarén por empobrecera
todos los hondurefios incluyendo
al gremio médico.

El concepto de la inversion priva-
da para el desarrollo agricola o
industrial del pais, no debe de
entenderse como la creacién de
otra élite econémica dominante
para el pais, por lo contrario,
puede tal inversién Henar lagunas
qgue, han creado debilidades en
nuestra estructura econémica.

No hay nada malo en producir,
en crear, y en prestar servicios
profesionales. Todo se hace por
la capacidad inherente en el hom-
bre de mejorar su propio bienes-
tar y el de sus semejantes.

La idea la dejamos para que el
colega la medite y emprenda, si
asi lo cree necesario, una actitud
mas positiva en el desarrollo del
pais.



ESTUDIO DEL PACIENTE CON
TENDENCIA HEMORRAGICA

INTRODUCCION

Pocas son las situaciones, en me-
dicina mas alarmantes que una
hemorragia. El estudio de un pa-
ciente con hemorragia constituye
una de las areas, donde mas con-
fusion existe en lo referente a los
mecanismos fisiopatologicos, mé-
todos de diagndstico y conducta
terapéutica.

Esta pequena revision de hemos-
tasis es presentada con el objeto
de ayudar al médico general a
hacer un diagnostico presuntivo,
usar las pruebas de laboratorio en
una forma adecuada y orientar
hacia la conducta mas apropiada
en el manejo de los trastornos he-
MOITagicos.

HISTORIA CLINICA Y EXA-
MEN FISICO

El primer paso a seguir y quiza
el mas importante ante un pa-

* Profesor de Patologia, Facultad de
Ciencias Médicas y Jefe, Seccion de
Inmunohematoiogia y Bancode
Sangre, Hospital Escuela.

Dr. Salomén Grinspan K. *

PRIMERA PARTE

ciente hemorragico es la historia
clinica y el examen fisico. EI ti-
po clinico de sangrado puede di-

vidirse arbitrariamente en dos
grupos o sindromes, (ver tabla
No. 1).

TIPOS DE SANGRADQ

TABLA No. 1

“Estada Hemoliloide™
{ Defecto de facrones
de  cosgulseion)

“Estado Purpirico™
(Defecto plaguets-
rio o vascular)

Crigen del zanprado

Lesicn

Previo {raunia

Ve e
Frensmisiian
Sexa

Tempo de sangna

Test de torniguete

Arteria peguefia (usual
mente)

niramuscolar, articu-
faciones (Hemanomas
profundes, hemartrosis,
sangrado subiutane s

¥ mustilar)

Frecoente-Tirdade en
sparecer [ieris
tlempo entme waume

v origen del sangrada)

Humorrsgs nimsivi
puede Do si

0 s mantiens
presion firme.
Hereditaria ligads el
sea [ VI X)) his
toria positiva on
A0o/c casos

Faro an mujeres (VI
X}

Mommal

Megarivo

Capilar fusualmente)

?l' Lt !_I,l_l.'l.‘- YL L= |_Il
mosis en piel,
MUIC{SES, COmjunu-
v as

Mo usual, Tiende a
ser inmediato

Eaulmaosiz superfi
clal glrededor

de gitos de ve-
nopunciurE,

Mo heveditaria

Comiin en mijeres
Usualmente prolongado

Frecuentements po sitivo,




120

REV. MEDICA HONDUR VOL. 49-1981

El Sindrome "Hemofiloide" es
debido a deficiencia de factores
de coagulacion y el sindrome
purpurico es causado por tras-
tornos plaquetarios o vasculares.
En el primer caso el origen de la
hemorragia es usualmente una
arteria pequefla y como conse-
cuencia se producen sangrados
intramusculares, en espacio retro-
peritoneal y en tejidos profun-
dos. Estas hemorragias general-
mente estan precedidas por trau-
ma, cuya intensidad no guarda
relacion con el grado de sangra-
do. Hemartrosis espontdnea casi
siempre estd asociada con defi-
ciencia de factores de coagula-
cién; particularmente Hemofilia.
También hay tendencia a hemo-
rragias, masivas en los sitios de
venopuncion.

Los trastornos purptricos son
causados por sangrado de origen
capilar y se manifiesta por pete-
quias, equimosis cutanea y de
mucosas, rara vez precedidas de
trauma y cuando lo hay el san-
grado se produce inmediatamen-
te después. Las hemorragias
(equimosis superficiales) ocurren
alrededor de los sitios de veno-
puncion.

=
Trastornos delos
faie Lores de coagulacian

Sindrome

et vr i Trastornos deplaguetas

Trastornos
V waseu lares

En el estado hemofiloide general-
mente se encuentra una historia
familiar de sangrado (trasmision
genética ligado al sexo) que
puede alcanzar hasta un 400/0.

En los desdrdenes purpuricos no
hay historia familiar y es un poco
mas frecuente en el sexo femeni-
no.

En la enfermedad conocida como
telangectasia hemorragica heredi-
taria se observan lesiones tipicas
en los labios, mucosa de la boca,
nariz, rectosigmoide y debajo de
las ufas en las manos y los pies.
En esta ultima condicion las
pruebas de coagulacion son nor-
males y el diagndstico se hace
por el examen fisico. Hemorra-
gias perifoliculares y superiostica
se observan en pacientes con es-
corbuto.

Un dato que no debe ser olvida-
do en todo paciente con trastor-
no hemorragico es la investiga-
cion de ingesta de drogas y me-
dicamentos.

Los trastornos de hemostasis se
pueden clasificar en un esquema
simplificado en la forma siguien-
te:

Uongenito
Adguiride

| Trombaeitosis
| Cuantitativo
||| | I'rombocitopenia

]
- 5 ; f P - "
I!I Cualitativa Longenito
) Adgquirido
Enfermedad de
Von Witlebrand

FISIOLOGIA DE LA
HEMOSTASIS

La hemostasis depende basica-
mente de la interaccion de los
vasos sanguineos, plaquetas y los
factores de la coagulacion.

A su vez el organismo es capaz
de remover el codgulo formado
a través de un proceso denomi-
nado Fibrinolisis. Una anorma-
lidad de cualquiera de estas inte-
racciones puede dar lugar a san-
grado. Para poder aislar y definir
la anormalidad es necesario tener
un entendimiento de los meca-
nismos basicos de la hemostasis
que lleva a la formacion del ta-
pon plaquetario (hemostasis pri-
maria) y posteriormente al tapén
hemostasico secundario o coagulo
de fibrina, (hemostasis secun-
daria)

MECANISMO DE
COAGULACIONY
FIBRINOLISIS

Los factores de coagulacion nece-
sarios para la formaciéon del coa-
gulo sanguineo fueron en su ma-
yoria identificados a través del
estudio de individuos con defi-
ciencia de factores individuales
de la coagulacién. Estos estudios
llevaron al concepto de la inte-
raccion de factores en forma de
cascada; concepto que esta sujeto
constantemente a modificaciones
a medida que se obtiene nueva
informacién acerca del complejo
mecanismo de la coagulacion.

En la tabla 2 se encuentra la lista
de los factores de coagulacion
que hasta la fecha han sido iden-
tificados.

Hay dos vias que se interrelacio-
nan para la formaciéon del coagu-
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IGURA 1

Injurda Vasculas

+

e

Exposicion cold-
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Aclivagion XTI HEMOSTASIS

5. Intyinsien ——= {Gpimlo Fi-

via comin brina}
5. Exbrinzeco
/ TAPON
Hemostatico

Adhesian, ngre- | (Plaquetas) {Final o Z0.)
gacion y libe- ———+Tapon Pla-
racion { quetario

(Hemostasis La)

Contraceion Vas-

cular.
TABLA Mo, 2
YALORES { ; J
NORMALES ESTAEBETLILA D DEFICIENGCIAS
200-400 Mg/ d Estable al calor v alma- Congénita:  Aflribrinogenemia ¢ hipufibring-
NMinimo reguerido cEngmiento EETIEMiD
para hemostasis - _ . _
A0 100 Maldl Adquiride: CID, enf. hepitica lerminal severa
Deficiencia produce; T.F. ancrmal, T.T.FE
Anormal, TT prolongsdo, no formacion o
retraccion refardada (codgulo),
10-20 Mgidl Relativimmente estable Congémita: Hipoprotom hinemia familiar
{10-250/ 0 del valor Lrara)
normal, es [0 minimo ;
reguerido para Adguirido: Enf. Hepatica, deficiencia Vit. K
hemostasis Tralamients con cumarinicos,
CID 4
Deficiencia produce: TP mas T.T.F. prolonga-
dos

Necrosis de celulas v iejides (Ej. complicacio-
nes obstetricas, leucemia promielocitica aguda
et.) pueden liberar fromhboplasting a la circn-
leeion ¥ causar CIDL :

Deteriotixecion ripidaa
temperatura ambiente en plasma
eon citrato de sedio, vida

media 1 172 -2 gemanas.

Conpénita: Tarahemoafilia

Adguirido: Enf, hepsbies severs, CID, - fibid-
polisis leusemia agua.

Deficiencia produce TVT.F, pro-
longados
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lo de fibrina y estas son conoci- En la figura No. 2 se ilustra el es- dos vias desde el punto de vista
das como la via intrinsica y la quema basico de ambas vias y la  fisiolégico no son separadas pero
via extrinsica. via final comun. La accion de las para fines de discusion seran pre-
sentadas individualmente.
INJURIA VASCULAR FIGIJRA 2 INJURTA TISULAR

e e Prekalikreina

[ l————}{ininﬂgenn APM l
XII XIT / Trom boplastina Tisular

(incluvendo GR)
g = g l

7y AR YN, 4 | A

- La {Dq A 4 v -f’f
i Bl " P
| F FPy _,,/F"__/f;unena serpiente
/ ,ﬂ-"'::’ <5
. e g
Kﬂa#—-l- HatV+0a"™t
+FP3' Inhibide X

Antitrombina II1

Protombing————— Trombina

Fibrinogeng «”_, Monomero Fibrina

/

o Fibrinopeptidos A v B
.'f..
Polimero Fibrina, soluble
Trombina 4 Cd'"
(Puentes H)
débiles

- X Ila +

Polimero Fibrina inscluble

X1

(Puentes amidicos)

4

Retraccion del eoagulo
de Fibrina
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VIA INTRINSICA
GULACION

DE COA-

La activacion del factor XII inicia
la via intrinsica. Dicha activacion
puede hacerse in vitro por medio
de activadores quimicos o
mecanicos, tales como Caolin,
Vidrio, Silica etc. In vivo los acti-
vadores son menos conocidos. En
los ultimos afios se ha encontrado
un cofactor activador de su-
perficie de factor XII conocido
como kinindégeno de alto peso
molecular (Kapm). Otro factor
necesario para la activacion del
factor XII es prekalikreina. Esta
ultima proenzima al ser activada
para formar Kalikreina activa a
su vez el mecanismos de fibrind-
lisis y también el de coagulacion.
La kalikreina activa transforma
el kininégeno de alto peso mo-.
lecular a kinina.

El factor XH activado y el kini-
nogeno de alto peso molecular
activa el factor XI el cual en pre-
sencia de calcio activa el factor
IX que junto con los factores
VIII, iones de calcio y un fosfo-
lipido, factor plaquetario 3,
(FP3), activa el factor X.

La activacion del factor X inicia
la via final comun. Es interesan-
te hacer notar que individuos
con deficiencia del factor XIL
Kinindégeno de alto peso mole-
cular y prekalikreina no han de-
mostrado tendencias hemorragi-
cas. Esta anormalidad solo ha si-
do detectada utilizando métodos
in vitro.

Las alteraciones clinicas debidas
a deficiencia de otros factores de
la coagulacion seran menciona-
das posteriormente.

TABLA No. 3

VIDA MEDIA

K=

estable

XII, X1, X = estables

IX=

24 horas (12 - 30h)

II=24- 48 horas

VI =

'iTII-:.:l_

8-12horas

5 horas

V= Muy labil, pocas horas.

En la Tabla No. 3 se ilustra la
vida media de los factores de
la coagulacion.

VIA EXTRINSECA Y VIA
COMUN

La via extrinseca se activa par-
tiendo del factor VII que forma
un complejo con tromboplastina

tisular y calcio para luego activar
el factor X.

El factor X activado mas fosfoli-
pido plaquetario 3, iones de cal-
cio y factor V, activan el factor
II. (protrombina) la cual es con-
vertida en trombina. La trombi-
na es una enzima proteolitica
potente con las siguientes accio-
nes hasta ahora conocidas:

i A) Conversion de fibrinogeno

a fibrina
B} Liberacion del Fosfolipido
Plagquetario 3
C) Aectivacion de los factores
ACCION DE | V y VII
LA 4 1) Aetivacion del plasmind.
TROMBINA geno
E) Acelera la activacion del
factor IX
) Activa factor X1

G} Inicia agregacion de plague-

1 tm

en forma irreversible.
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La accion de la trombina sobre el
fibrinbgeno da como resultado la
formacion de péptidos conocidos
como fibrinopéptidos A y B, ade-
mas de la fibrina.

Esta fibrina formada es monome-
ra y se polimeriza en una fibrina
soluble debido a puentes débiles
de hidrogeno. El factor XIII al
ser activado por la trombina y
iones de calcio forma un poli-
mero insoluble de fibrina con
puentes amidicos.

Sistema Fibrinolitico.

Una vez que el endotelio del
vaso ha sido reparado el coagu-
lo es removido a través del sis-
tema fibrinolitico (ver figura 3).

Este sistema consiste de cuatro
componentes basicos: Plasmino-
geno. Activadores del plasmind-
geno, plasmina e inhibidores de
la plasmina.

El plasminégeno (proteina pre-
cursora) esta presente en el plas-
ma, células endoteliales y plaque-
tas. Su sitio de produccion se
desconoce.

XMa—— L Aetiva_ . Pre Kallikreina =

Remocion «—
Coagula

Vaso reparado

Compiten con trombina

Inhiben polimerizacion de fibrina
P'roducen fibrinogeno anormal
Inhibe factores de

coagulacion

Los activadores del plasminogeno
estan en la mayoria de los orga-
nos con excepcion del higado y
la placenta. Entre ellos se encuen-
tra la uroquinasa, (rifilon y orina),
kalikreina, factor XII activado
y trombina.

Algunas bacterias contienen tam-
bién activadores, el mas notable
es la estreptoquinasa. Estos acti-
vadores se encuentran en niveles
normalmente bajos pero pueden
aumentarse con el stress o el ejer-
cicio fisico. Antiactivadores han
sido descritos sunque se sabe
muy poco de ellos.

La plasmina es una proteasa acti-
va que actia sobre la fibrina o
fibrindgeno produciendo produc-
tos de degradacion de la molécula
de fibrindgeno por digestion. La
plasmina actia sobre el Factor
V, VIII y plasminodgeno.

Los principales inhibidores de la
plasmina o anti plasminas circu-
lantes son dos: Alfa 1 antitripsi-
na, y la Alfa 2 macroglobulina.
Las plaquetas también contienen
antiplasmina.

FIGURA 3

5. Complemento

-
L
"

Inactiva «—

1.V, VI

—

e <

ACTIVACION PATOLOGICA
DEL MECANISMO FIBRINO-
LITICO (FIBRINOLISIS PRI-
MARIA) Es muy raro y algunos
investigadores creen que dicha
condicién es tedrica y no clinica.
Fibrinolisis patologica puede
ocurrir activando el mecanismo
de coagulacion (fibrinolisis se-
cundaria).

Inhibidores naturales del Meca-
nismo de la Hemostasis.

Si los factores de coagulacion
activos, circularan libremente los
efectos serian desastrosos por lo
tanto es necesario la presencia en
el plasma de inhibidores para
contrarrestar estos factores acti-
vados.

La lista de inhibidores de la coa-
gulacion continua creciendo cada
vez mas, entre los mas importan-
tes se encuentran: Antitrombina
III, Alfa 2 macroglobulina, Inac-
tivador del Cly Alfa 1 antitripsi-
na.

La antj.trombina III se puede me-
dir en el-laboratorio. Correspon-
de a una alfa 2 globulina que no
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solamente inhibe a la trombina
sino también a otros factores ac-
tivados tales como el XII, XI, IX,
X, y plasmina. También se le co-
noce como cofactor de la hepari-
na, porque la heparina no se acti-
va en ausencia de antitrombina
III. En presencia de antitrombina
III, la heparina se activa inme-
diatamente. Pacientes con depre-
sion severa de antitrombina ni
pueden tener hipercoagulabilidad
y ademds no responden adecua-
damente a la terapia heparinica.
Disminucién de antitrombina III
estd asociado con estados de hi-
percoagulabilidad.

El sistema reticulo endotelial y
las células cebadas tienen tam-
bién una funcién inhibitoria in-
directa al remover factores acti-
vadores de la circulacion. Las cé-
lulas cebadas pueden ademas li-
berar heparina, la que actia co-
mo un anticoagulante local.

PRUEBAS DE LABORATORIO

Las pruebas de laboratorio usa-
das para evaluar los trastornos
de la hemostasis se pueden divi-
dir en dos grupos: a) Pruebas
de muestreo, faciles de realizar
y que cubren la mayoria de los
trastornos, b) Pruebas especificas
para localizar y confirmar el tras-
torno.

PRUEBAS DE MUESTREO

I)Tiempo de tromboplastina
parcial Evaluacion del sistema
intrinsico.

2)Tiempo de protrombina
Evaluacion del sistema extrin-
SICO.

3) Tiempo de trombina
Aplicable en ciertas ocasiones

4) Fibrin6geno
Aplicable en ciertas situacio-
nes, ejemplo Coagulacion in-
travascular diseminada.

5) Plaquetas
a) Recuento plaquetario
b) Tiempo sangria (también
evalua vasculopatias)

6) Frotas de sangre periférica.
Para localizar procesos adquiri
dos causantes de hemostasis
anormal.

Pruebas especificas.

Se explicaran en forma individual
en las secciones correspondientes
a las pruebas de laboratorio para
factores especificos de coagula-
cion.

1) Tiempo de coagulacion (Lee-
White)

Una cantidad de sangre total en
forma standard es colocada en
tres tubos de vidrio o silicoliza-
dos a una temperatura de 37 gra-
dos centigrados y cada tubo es
agitado a intervalos establecidos
hasta que se observa la formacion
del coagulo. En esta prueba se
estudian las plaquetas y todos los
factores de coagulacion excepto
los factores VE y XIII. Los valo-
res normales son de 9 a 15 minu-
tos (tubo siliconizado) Esta prue-
ba solo detecta deficiencia severa
de los factores de coagulacion o
plaquetas. Los trastornos hemos-
taticos leves o moderados no son
detectados. Hay factores de tipo
técnico que pueden alterarlos re-
sultados. Se considera como una
prueba insensible, variable y de
muy poco valor.

2) Tiempo de Protrombina. Trom
boplastina tisular (como ser cere
bral), se agrega al plasma y el
tiempo que tarda la formacidén
del coagulo es medido en esta
prueba. Estudia principalmente
el sistema de coagulacion extrin-
sico. La prolongacion del tiempo
de protrombina en presencia de
un tiempo de tromboplastina
normal, indica una deficiencia
del factor VE, condicion muy
rara. El uso de esta prueba esta
dirigida fundamentalemente a la
investigacion de hemorragias ad
quiridas como son estados defi
cientes de vitamina K, enferme
dad hepatica, y coagulacion in-
travascular diseminada. También
es de utilidad para estimar el pro
ndstico de pacientes con enfer
medad hepética y para el control
de terapia con cumarinicos. Las
condiciones que se asocian con
deficiencia de vitamina K inclu
yen: Enfermedad hemorragica
del Recién Nacido, atresia u obs
truccion biliar e intestinal, uso de
antibidticos orales, sindrome de
malabsorcion, alcoholismo, en-
fermedad hepatica, malnutricion,
mucovicidosis, alimentaciéon in
travenosa prolongada, coagula-
cioén intravascular diseminada y
uso de cumarinicos.

3) Tiempo de
Parcial.

Tromboplastina

El plasma pobre en plaquetas
es incubado con un sustituto
plaquetario fosfolipido el cual
también puede ser activado con
agentes como Caolin, Celite, y
luego se recalcifica el plasma
y se mide el tiempo que tarda la
formaciéon del coagulo. Esta
prueba no mide los factores VII
y XIII La prolongacion del tiem-
po parcial de tromboplastina en
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presencia de un tiempo de pro
trombina normal indica deficien-
cia de uno de los siguientes fac-
tores de la coagulacion: VIII,
IX, XI, XII o la presencia de fac-
tores inhibidores de la coagula-
cién como es el anticoagulante
encontrado en Lupus. Esta prue-
ba estd indicada también para el
control de terapia con Heparina
y se encuentra prolongado en la
Enfermedad de Von Willembrand.

Si el tiempo de protrombina y
el tiempo parcial de tromboplas-
tina se encuentran prolongados
indica deficiencia de uno de los
siguientes factores: I, II, V y X.

Tiempo de Trombina

Esta prueba, rapida y sensible se
usa para evaluar la fase final del
sistema de coagulacion sangui-
neo. Su prolongacion puede ser
causada por: 1) Fibrindgeno,
cualitativa o cuantitativamente
anormal. 2) Presencia de produc-
tos de degradacion de fibrinoge-
no. 3) Presencia de anticoagulan-
tes, antitrombinicos. 4) Presen-
cia de un inhibidor de la polime-
rizacion de la fibrina, ejemplo:
Mieloma Multiple, Artritis Reu-
matoidea, etc. La prueba puede
utilizarse también en el muestreo
inicial cuando se sospecha coagu-
lacion intravascular diseminada,
presencia de inhibidores, anticoa-
gulantes circulantes, disfibrinoge-
nemia o hipofibrinogenemia. Esta
prueba asociada con el tiempo de
protrombina, tiempo parcial de
tromboplastina, tiempo de
sangrado y recuentos plaqueta-
rios constituye una de las mejo-
res pruebas para detectar trastor-
nos hemorragicos en pacientes
con sangrados potenciales.

Valor normal de tiempo de
trombina — no mas de 5 a 10
segundos del control.

Pruebas especificas para factores
de coagulacion.

Si el tiempo de tromboplastina
parcial es anormal y el tiempo de
protrombina normal el siguiente
paso a seguir es la determinacion
de factores especificos individua-
les: Factor XII, XI, IX y VIH. En
algunos casos la determinacion
de inhibidores de la coagulacion
como ser el anticoagulante en-
contrado en Lupus Eritematoso
y para confirmar el diagndstico
de Von Willebrand. Una posibili-
dad que debe descartarse siempre
es el hecho que el paciente esté
recibiendo heparinicos y si el
tiempo de protrombina es anor-
mal y el tiempo de tromboplas-
tina parcial es normal, es necesa-
rio determinar la concentracion
del factor Vil (siempre que el
paciente no esté recibiendo cu-
marinicos).

Si el tiempo de protrombina y
tromboplastina son anormales se
hace necesario la determinacidon
de la concentracion de los facto-
res I, II, V y X. Un tiempo de
trombina anormal de acuerdo a
las circunstancias, es indicacion
para la determinacion de pro-
ductos de degradacion de fibri-
na, fibrinégeno, investigacion
por disfibrinogenemias o presen-
cia de inhibidores -circulantes.

Determinacion de Factor XIII

El plasma es recalcificado y al
coagulo se le agrega Urea al SM.
o acido monocloroacético al
lo/o. Si hay deficiencia del fac-
tor XIII el coagulo se disuelve
en menos de 24 hrs. El coagulo
formado de plasma normal es
insoluole en Urea al 5M. o acido
monocloroacético al lo/o debido
a la accion del factor XIII.

Tiempo de Reptilasa Una con-
centracion standard de reptilasa

se agrega al plasma y se determi-
na el tiempo que tarda la forma-
cion del codgulo. Hipofibrinoge-
nemia y/o la presencia de pro-
ductos de degradacion de la fibri-
na producen prolongacion del
tiempo de reptilasa. La heparina
no afecta la actividad de la reptil
asa-Normal: 14-16 segundos.

Determinacion de factores espe-
cificos. El plasma diluido del pa-
ciente se afiade a un plasma defi-
ciente del factor a medir.

El grado de correccion en la for-
macion del coagulo es propor-
cional a la cantidad de factor pre-
sente en el plasma del paciente.

Determinacion de Concentracion
de Fibrindégeno.

El fibrinégeno puede ser medido
por varios métodos como son:
Precipitacion al calor, precipita-
cién con sales, o bien utilizando
trombina o métodos inmunold-
gicos. Valor normal: 170-500
mgs/dl.

Trastornos Hereditarios de los
Factores de Coagulacion.

Deficiencia de factor XIII. La
deficiencia de este factor puede
causar trastornos hemorragicos
severos particularmente del cor-
don umbilical y hemorragias in-
tracraneales. Se hereda en forma
autosomica recesiva. Algunos pa-
cientes presentan sangrado des-
pués de cirugia o trauma.

Deficiencia de factor XIII se ha
observado en: Leucemia, Linfo-
mas, Enfermedad Hepatica, etc.
Estos ultimos rara vez causan
sangrado clinico porque los nive-
les hemostasicos necesarios de
factor XIII son bajos (1 a 20/0)
Factor XII. La deficiencia de
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A continuacidn se resumen las indicaciones, en la practica clinica del TP y TTP:

INDICACIONES PARA TIEMPO DE PROTROMBINA Y
TIEMPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL

CONDICIONES TP TTP
1. Sospecha de trastorno hemorragico con-
génito No Si
2. Antes de terapia con Heparina No Si

3. Para monitoreo en tratamiento con he-
parina (1/2 hora antes de la siguiente
dosis, IV por 4 horas) No Si

4. Cuando hay tiempo de protrombina
anormal, cuya explicacién no es clara. — Si

5. Sospecha de trastornos hemorragico ad
quirido (ej. coagulacion intravascular di

seminada) Si No
6. Previo tratamiento con Warfarina Si Si
7.  Monitoreo en tratamiento con Warfarina. Si No

8. Monitoreo y previa administraciéon de
Heparina y Warfarina. Si Si

9. Trabajo diagndstico de tiempo de trom-
boplastina parcial cuya explicacion no es
clara. Si

10. Para estimacion del prondstico en pa
cientes con enfermedad hepatica conoci
da, (no como prueba de muestreo para
diagnostico de enfermedad hepatica). Si No

11. Previa cirugia de corazon abierto. St Si

Ninguna de las dos pruebas estd indicada en pacientes que van a ser sometidos a cateteri-
zacion cardiaca, biopsia renal o hepatica a menos que exista historia previa o que el exa-
men fisico sugiera un trastorno hemorragico, congénito o adquirido.
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este factor no provoca trastor-
nos de tipo clinico. Desde el
punto de vista del laboratorio
presentan un tiempo de protrom-
bina normal y tiempo de trombo-
plastina parcial prolongado. Se
hereda como autosémico do-
minante.

Deficiencia Factor XI. Constitu-
ye el 100/o de los trastornos
congénitos de los factores de coa-
gulacion. Se observa en judios
y constituye un trastorno hemo-
rragico moderado.

Deficiencia de Factor IX Consti-
tuye el 200/0 de los trastornos
de coagulacién congénitos. La
trasmision es ligada al sexo. El
cuadro clinico puede ser leve o
severo ¢ indistinguible de defi-
ciencia de factor VIII. También
se le conoce con el nombre de
Enfermedad de Christmas o He-
mofilia B.

Deficiencia de Factor VIII (He-
mofilia "A" o Hemofilia Clasica).

La hemofilia clasica es el trastor-
no hemorragico congénito mas
frecuente, ocurre en uno de cada
10.000 personas de la poblacion,
se trasmite en un patron recesivo
ligado al sexo. Las mujeres hete-
rocigoticas trasmiten la enferme-
dad a la mitad de sus hijos y el
gen al 50o0/0 de las hijas. Existe
correlacion entre los niveles de
factor VIII y la severidad del pro-
ceso.

Deficiencia severa (menos de 1o/0)
Hematomas espontaneos.
Hemartrosis Hemorragia
espontanea.

Deficiencia moderada (I-50/0)
Hematomas subcutaneos
Sangrado espontaneo menos co-
mun.

Deficiencia ligera (5-300/0)
Hemorragia solo con cirugia o
trauma.

Portadores.
(30-500/0)

No hay sangrado

Normal (De 50 a 2000/0)

Los casos de Hemofilia severa
constituyen un problema social
debido a la incapacidad fisica
que desarrollan como consecuen-
cia de hemorragias recurrentes.
Este fenomeno puede disminuir-
se al minimo por métodos pre-
ventivos y organizacion de gru-
pos sociales para el cuidado y
tratamiento de estos pacientes.
Su tratamiento fue discutido en
el trabajo sobre Terapia Transfu-
sional (Rev. Med. Hond. 49: 77-
93,1981).

La deficiencia congénita de otros
factores de coagulacion son raros
y la severidad clinica variable.

Afibrinogenemia congénita e hi-
pofibrinogenemia. La ausencia
congénita de fibrindgeno es muy
rara. Parece que estos pacientes
no pueden sintetizar fibrindgeno
por lo tanto los sintomas clinicos
son similares a los pacientes he-
mofflicos. Cuando a estos pacien-
tes se les administra fibrindogeno
pueden tener una sobrevida nor-
mal. También debe de obtenerse
niveles de fibrindgeno aceptables
en pacientes que van a ser some-
tidos a cirugia. Hipofibrinogene-
mia congénita es muy rara puede
producir desde hemorragia hasta
fenomenos de tipo trombodtico
0 ninguna alteracion.

Disfibrinogenemia. Cada dia se
describen mas el niimero de pa-
cientes con fibrindégeno cualita-
tivamente anormal. Un hallazgo
frecuente en el laboratorio es el
bajo nivel de fibrindgeno cuan-
do se estudia por métodos de
coagulacidén pero niveles norma-
les por los métodos inmunold-
gicos. El tiempo de trombina
se encuentra prolongado y estos

pacientes se identifican por téc-
nicas de inmunoelectroforesis.

Trastornos adquiridos de la Coa-
gulacion:

1) Inhibidores adquiridos de la
coagulacion sanguinea.

Anticoagulantes circulantes son
sustancias patologicas que inhi-
ben los factores de coagulacion
o sus reacciones. Con excepcion
de la heparina son sustancias
producidas endogenamente.

a) Inhibidores de Factor VIII. Se
ha reportado en 8 a 100/0 de
pacientes con hemofilia que han
recibido factor VDI y en otras
condiciones como Artritis Reu-
matoidea, Alergia a la Penicilina,
Dermatitis Bullosa, Lupus Erite-
matos o Generaliza do, Asma
bronquial y Procesos Neoplasi-
cos. Estos inhibidores en su gran
mayoria son inmunoglobulinas
del tipo IgG.

El tiempo de tromboplastina par-
cial esta prolongado y permanece
prolongado aun utilizando una
mezcla de partes iguales de
plasma del paciente y plasma
normal.

En algunas condiciones como Lu-
pus Eritematoso Generalizado y
otras Enfermedades Autoinmu-
nes se puede encontrar prolonga-
ciéon c"el tiempo de tromboplas-
tina parcial. El diagnodstico de la
presencia de un inhibidor se con-
firma al encontrar el anticoagu-
lante circulante. El inhibidor apa-
rentemente actiia contra el com-
plejo Xa, Va, Calcio y Fosfolipi-
do plaquetario III. Estos pacien-
tes no desarrollan fenémenos he-
morragicos. Una vez identifica-
dos los inhibidores es importan-
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te cuantificarlos. Las formas de
tratamiento en presencia de estos
inhibidores incluye: Plasmafere-
sis, Exsanguinotransfusion, Cor-
ticosteroides, Antimetabolitos y
Agentes alquilantes. Algunos in-
hibidores pueden desaparecer es-
pontaneamente.

b) Inhibidores de otros factores
de coagulacion.

Casos raros de pacientes con
inhibidores del factor IX, X y
XII han sido descritos.

2) Trastornos de los Factores de
Coagulacion dependientes de Vi-
tamina K. (II, VH, IX, X).

Entre las causas de trastornos de
los factores de coagulacion que
dependen de la vitamina K se
incluyen: a) Pacientes con trata-
miento prolongado con antibio-
ticos orales, los que eliminan la
flora bacteriana y por lo tanto
una de las fuentes de sintesis de
la vitamina K.

b) Sindrome de Malabsorcion,
Obstruccion Intestinal, y Ausen
cia de sales biliares por obstruc
cion o atresia biliar.

¢) Enfermedad hepatica. Puesto
que estos factores de coagula
cion son sintetizados en el higa
do para la cual Vitamina K es
necesaria.

d)Pacientes que reciben anticoa-
guiantes hipoprotrombinémicos
(cumarinicos).

e) Enfermedad hemorragica del
recién nacido.

En los procesos mencionados
anteriormente el tiempo de pro-
trombina esta prolongado.

En enfermedad hemorragica del
recién nacido observado en nifios
alimentados casi exclusivamente
con leche materna se puede pro-
ducir una hemorragia severa en el
segundo o tercer dia por deficien-
cia de factores dependientes de
la vitamina K.

El higado es el sitio de produc-
cion de los factores de coagula-
cion con excepcion del factor
VIII. A menudo el factor V esta
disminuido en enfermedad hepa-
tica y por lo tanto el tiempo de
protrombina estd prolongado.
Una falla para corregir el tiempo
de protrombina prolongado des-
pués de administrar vitamina K
parenteralmente es sugestivo de
enfermedad hepatocelular de mal
prondstico. Los niveles de fibri-
nogeno estan disminuidos en en-
ferme dad hepatocelular severa.
Trombocitopenia también es co-
mun en pacientes con cirrosis.

El tiempo de trombina puede es-
tar prolongado en enfermedad
hepatica con o sin coagulacion
intravascular diseminada. Defi-
ciencia de vitamina K también
puede ser observada en pacientes
con alimentacién intravenosa por
tiempo prolongado.

3) Otras anormalidades adquiri-
das de factores de coagulacion:
Disminucién del factor X se ob-
serva en deficiencia de vitamina
K o enfermedad hepatica y te-
rapia con cumarinicos. Dicha
anormalidad produce prolonga-
cion del tiempo de protrombina
y tiempo de tromboplastina par-
cial. Disminucién del factor V
se observa en enfermedad hepa-
tica, coagulacion intravascular
diseminada. Disminuciéon de fi-
brindgeno se observa en enferme-

dad hepatica. En coagulacion de
consumo se observa prolongacion
del tiempo de protrombina y
tiempo de tromboplastina par-
cial. Algunos pacientes con dis-
proteinemia y fibrinolisis tienen
alteracion en la polimerizacién
de la fibrina.

Terapia de los trastornos hemos-
tasicos.

A continuacion se describe breve-
mente la terapia y anormalidades
de hemostasis (dosis para adulto
de 70 kilos).

a) HEREDITARIO

Deficiencia Factor XII
Plasma

Deficiencia Factor XII
Ninguno

Deficiencia Factor XI 2
Unidades de plasma fresco o
almacenado cada 12 hrs. Antes
y después de la cirugia.

Deficiencia Factor IX 2
Unidades de plasma fresco
congelado cada 12 horas. Con-
centrado de complejo XI (Ries-
go de hepatitis y trombosis).

Deficiencia Factor VIII
Crioprecipitado, dosis inicial 4
unidades y luego 2 unidades
cada 6 horas mientras dura el
sangrado y por varios dias.
Concentrado de factor VID alto
riesgo de hepatitis.

Trastornos cualitativos de pla-
quetas. Concentrado plaquetario
sobre todo antes y durante
cirugia.

Deficiencia Factor X
Plasma concentrado comercial
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Deficiencia Factor V
Plasma fresco

Deficiencia Factor II Plasma
fresco concentrado comercial.

Enfermedad de Von Willebrand
Crioprecipitado.

Deficiencia Factor I Fibrinogeno
comercial (alto riesgo de
Hepatitis).

ADQUIRIDO

Coagulacion intravascular disemi-
nada. Tratar la enfermedad pri-
maria Plasma fresco previa admi-
nistracién de Heparina.

Deficiencia de Vitamina K

Tratar la causa. Administrar vi-
tamina K en forma profilactica
a todo Recién Nacido. Por en-
fermedad hepatica administrar
plasma fresco congelado y pla-
quetas si hay trombocitopenia.

]- Il1jllﬂd—|

Anticoagulante circulante Contra
factor VIII administrar

concentrado de factor VIII o
crioprecipitado, esteroides, in-
munosupresores y plasmaferesis.

Lupus anticoagulante
No requiere tratamiento.

Este inhibidor actia contra uno
o varios componentes del com-
plejo V—Xa. Calcio y Fosfolipi-
dos. Se observa en el 10-150/0
de pacientes con lupus. No pro-
duce sintomas clinicos, solo pro-
longacion del tiempo de trom-
boplastina parcial. Los titulos
permiten calcular la cantidad
de factor que debe de adminis-
trarse o0 si es necesario utilizar
inmunosupresores o plasmafere-
sis.

COAGULACION INTRAVAS-
CULAR DISEMINADA (CID)

CID es una de las anormalidades
adquiridas de hemostasis mas
Las

comunes ¢ importantes.
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tor VII activa el sistema intrin-
sico de coagulacion.

C) El dafio de globulos rojos,
leucocitos o plaquetas produce
aumento del componente fosfo-
lipidico III lo que acelera el sis-
tema de coagulacion.

Como consecuencia de los meca-
nismos anteriormente menciona-
dos se produce coagulacion intra-
vascular diseminada con deple-
cion progresiva de los factores de
coagulacion sobre todo factores
VIII, V, fibrindgeno y plaquetas.
A su vez ocurre activacion se-
cundaria del sistema fibrinolitico
con formaciéon de plasmina la
que produce digestion de fibrind-
geno y fibrina con formacion de
productos de degradacioén y con-
secuentemente hemorragia difusa
severa. Los productos de degra-
daciéon de fibrindgeno incluyen
los llamados fragmentos X, Y, D
y E. Los fragmentos mas grandes
bloquean la accion de trombina
sobre fibrinogeno Y, D y E. Los
fragmentos mas grandes blo-
quean la accién de trombina so-
bre fibrondgeno. Los fragmentos
pequefios interfieren con la pili-
merizacion de los monémeros de
fibrina y los fragmentos ain mas
pequeios impiden la agregacion
plaquetaria.

CAUSAS En base al mecanismo
desencadenante se enumeran al-
gunos procesos capaces de causar

coagulacion intravascular disemi-
nada.

Activacion del Factor XII y libe-
racién del Factor Tisular: Septi-
cemia por bacterias gram-negativo
asi como gram-positivo, infeccio-
nes virales, micoéticas, ricketsias,
rechazo hiperagudo de rifion etc.

producen activacion del factor
XII, activacidon de los sistemas
de complemento, fibrinolitico
y Kalikreinas. Este ultimo da
origen a la bradiquinina que es
en parte responsable de la hipo-
tension que se observa en septi-
cemia.

2) Liberacién de tromboplastina:
como sucede en Carcinoma pros-
tatico, leucemia, dafio cerebral,
enfermedades obstétricas, (feto
muerto retenido), embolia por
liquido amniético.

3) Ruptura de eritrocitos, tal co
mo se observa en malaria, ane
mia hemolitica, reacciones he-
moliticas transfusionales.

4) Miscelaneos: Sindrome hemo-
litico urémico, Purpura trombo-
citopénica trombdtica, accidente
cerebrovascular, cirrosis, enfer-
medades de higado, embolia gra-
sa, acidosis, hipoxia, hipotension
prolongada y severa. Clinicamen-
te coagulacion intravascular dise-
minada se presenta usualmente
con un sangrado agudo o diatesis
purpurica. La hemorragia tiende
a ser muitifocal con afeccién no
solo de piel, sino que también de
mucosas, trac togas trointestinal,
genitourinario, pulmones y siste-
ma nervioso central; siendo este
ultimo una causa de muerte en
coagulacién intravascular disemi-
nada. Se presenta usualmente
con un sangrado agudo o diate-
sis purpurica.- También se puede
observar trombosis. En un 8§ a
130/0 de los casos el Sindrome
es subclinico y el diagndstico
se hace al encontrar pruebas
anormales del laboratorio. Algu-
nos de estos casos luego desarro-
llan el cuadro clinico.

Diagndstico por Métodos de La-
boratorio. En ausencia de enfer-
medad hepatica las pruebas de la-
boratorio que permiten estable-
cer un diagnostico inicial de coa-
gulacion intravascular diseminada
son: recuento de plaquetas, fibri-
noégeno y tiempo de protrombi-
na (Tabla No. 4).

Otra prueba de laboratorio muy
util para el diagndstico de CID
es el tiempo de trombina y si el
paciente no esta recibiendo hepa-
rina el tiempo de trombina pro-
longado, es considerado como
prueba ¢ onfirmativa de CID.
El tiempo de trombina en CID
es aproximadamente igual o ma-
yor a 25 segundos con un valor
medio de 27 segundos.

Otra prueba confirmativa es la
determinacion de producten de
degradacion de fibrindgenot los
cuales estan elevados en casi to-
dos los casos, obteniéndose titu-
los mayores o iguales 1:6 y valor
medio de 1:52. Para hacer el
diagnostico de CID siempre que
no haya enfermedad hepatica se
requieren tres pruebas sobre tres
(3/3) de muestreo o 2/3 pruebas
anormales de muestreo y una
confirmatoria anormal. En pa-
cientes con enfermedad hepatica
y sangrado el diagndstico de
CID puede crear problemas.

Algunos autores identifican CID
en presencia de enfermedad he-
patica con los siguientes datos:
Tiempo de protrombina mayor
de 25 segundos, recuento de pla-
quetas menor de 50.000 por
mm3, concentracion de fibrino-
geno menor de 125 mgs. por di
y titulos de productos de degra-
dacion de fibrindgeno mayores
de 1:64.
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TABLA No. 4

VALOR ANORMAL

VALOR MEDIO %o

TEST VALOR NOEMAL EN CID EN CID f‘tN(}iIII".-i.ka
Recuento
plaguetario
( x mm®) 250,000+ 50.000 150.000 52.000 93
Tiempo de
protombina
[ Seg) 12-%7 156 18 a0
Fibrinogeno
(me/dl]) 230+35 160 137 71

La medicion del factor VIII pue-
de ayudar en el diagnoéstico dife-
rencial, ya que tiende a estar
anormal o elevado en dafio he-
patico y disminuido en CID.

En pacientes con septicemia o
procesos malignos asociados con
CID (en los cuales hay aumento
de niveles de fibrindgeno), las de-
terminaciones de fibrindgeno
pueden estar elevadas.

Varias pruebas pueden ser utiliza-
das para determinar los produc-
tos de degradacion del fibrinoge-
no.

a) Prueba de aglutinaciéon con
particulas de latex. Antisuero
contra los fragmentos D y E. del
fibrindgeno son absorbidos por
las particulas Latex; por lo tanto
en presencia de productos de
degradacion de fibrinégeno se
produce aglutinacién. El suero
normal contiene menos de 10
microgramos  por mi. de
productos de degradacion de fi-

brinégeno y en coagulacion intra-
vascular diseminada los niveles
exceden los 10 microgramos por
mi. En casos agudos puede ser
mayor de 40 microgramos.

Aumentos transitorios se obser-
van en trombosis de las venas
profundas y embolia pulmonar.

Prueba de inmunoensayo por
inhibicién de hemaglutinacion.

Este método considerado como
de referencia es sensible a los
fragmentos X, Y, D y E. El sue-
ro se mezcla con antisuero fibri-
noégeno y posteriormente con
eritrocitos sensibilizados con fi-
brindégeno. Si hay productos de
degradaciéon en el suero forman
un complejo con el antisuero in-
hibiendo asi la aglutinacién que
ocurriria entre el antisuero y los
eritrocitos sensibilizados con fi-
brinégeno. Normal de 0 a 10
microgramos por mi.

Otros métodos incluyen pruebas
de fioculacién réapida, aglutina-

miento de estafilococos, inmuno-
electroforesis contrainmunoelec-
troforesis y radioinmunoensayo.
Existe debate en cuanto a la rela-
cion que puede existir entre fibri-
nolisis y CID. La mayoria de los
autores consideran que la fibrino-
lisis es un fendmeno secundario
a CID y que fibrinolisis primaria
ocurre rara vez.

El tratamiento de pacientes con
CID es la correccion de la enfer-
medad subyacente y en algunos
casos se usa heparina. Los cam-
bios de laboratorio que indican
una mejoria con el tratamiento
son: Correccion del tiempo de
protrombina, aumento de los
niveles de fibrindgeno entre las
48 y 72 horas después del trata-
miento y disminuciéon de los pro-
ductos de degradacion. El recuen-
to plaquetario puede tardar hasta
dos semanas para retornar a nive-
les normales, por lo que no es
utilizado como pardmetro para
evaluar la mejoria del sindrome.



ESTUDIO DEL PACIENTE CON TENDENCIA HEMORRAGICA. 137

Como se menciond anteriormen-
te la fibrinolisis primaria es una
condicion rara y algunos autores
utilizan como parametros de la-
boratorio indicativos de fibrino-
lisis primaria: el tiempo de pro-
trombina y recuentos plaqueta-
rios normales, disminucion en la
concentracion de fibrinégeno y
plasmindgeno, aumento de los
productos de degradacion de
plasmindgeno, y disminucion en
el porcentaje de los factores V' y

vnL

HIPERCOAGULABILIDAD

Todavia existe confusion en la
literatura sobre la definicion y
entendimiento del "Sindrome
Hipercoagulable".

Algunos lo definen como "los
cambios pretromboticos detec-
tables antes de ocurrir trombo-
sis "o" cambios que patogéni-
camente son importantes para el
desarrollo de trombosis. Muchos
autores consideran que es una

condicion multifactonal.

Factores relacionados con esta-
dos de hipercoagulabilidad.

1)Estado del flujo sanguineo
(estasis)

2)Estado de la pared del vaso
sanguineo

3) Constituyentes de la sangre

a) Sistema de coagulacion (o
inhibidores)

b) Sistema Fibrinolitico (o in
hibidores)

4) Otros: Estado de la funcién
hepatica, metabolismo lipidi-
co, etc.

5) Interaccion de todos los ante
riores.

Existen una serie de condiciones
y/o factores predisponentes que
se han asociado con aumento en
la incidencia de trombosis:

CONDICIONES QUE PREDIS-
PONEN Y/O AUMENTAN LA
INCIDENCIA DE TROMBOSIS

Procesos malignos ejemplo: (Car-
cinoma de pancreas, cabeza y
cola).

Condiciones hematologicas: Poli-
citemia vera, trombocitemia pri-
maria. Leucemia promielocitica
aguda, anemia de células falci-
formes. Trombocitosis, etc.

Hiperfibrinogenemia, Disfibrino-
genemia (Secundaria a Leucemia,
Linf ornas, Carcinomas, Sarco-
mas, etc.).

Embarazo tercer trimestre
Puerperio.

Estado Post-Operatorio Trauma,
fracturas Contraceptivos orales
Deficiencia familiar de antitrom-
bina m

Reposo en cama prolongado
Insuficiencia cardiaca congestiva
Post infarto del Miocardio Artere
esclerosis Hiperlipoproteinemias
Colitis ulcerativa. Trombosis
familiar espontanea idiopatica
Niveles de antiplasmina aumenta-
dos (Controversial) Presencia de
monomeros de fibrina y
complejos de fibrin6geno en
circulacion.

Niveles de inhibidores de la coa-
gulacion

Elevacion de los niveles factores
de coagulacion Disfuncion
hepatica Infusion de
concentrados comerciales
(factores [L VIL IX, X)
Desnutricion (?)

Uso del laboratorio para estable-
cer el diagnostico de "ESTADO
HIPERCOAGULABLE".

Todavia no existe un criterio
uniforme sobre el valor del uso
de las pruebas de laboratorio
para predecir o incluso correla-
cionar con un estado trombotico
establecido o un estado pretrom-
bético.

Hay discrepancias entre uno y
otro autor y por lo tanto todavia
no existe una buena correlacion
clinica-laboratorio para definir
los estados hipercoagulables. Lo
ideal seria utilizar algunas prue-
bas de laboratorio para detectar
estados de trombosis temprano o
mas aun alteraciones que produ-
ciran estado trombdtico sino se
realizan medidas preventivas ade-
cuadas.

Sin embargo, como el sindrome
de hipercoagulabilidad constituye
un estado multifactorial que
predispone a la trombosis, el uso
del laboratorio dependiendo de
cada paciente individual puede
ser de valor practico en algunos
casos. Algunos consideran que la
historia clinica y examen fisico
adecuados, es el primer paso y
quizds el mas importante para
evaluar estos pacientes.
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Otros métodos utilizados son:
Flebografia y venografia, cuyo
uso es mas que todo en la detec-
cion de "Trombos silenciosos",
tromboelastograma, etc.

Las pruebas de laboratorio que
pueden ayudar a establecer un
diagnostico presuntivo de hiper-
coagulabilidad en algunos casos
son:

Niveles de

l)Antitrombina III (Deteccion
de casos con deficiencia familiar
de antitrombina IIT)

2) Fibrinégeno ( f)

3) Tiempo de Trombina (4- )

4) Pruebas de agregacion plaque-
taria
(Agregacién plaquetaria con
dosis subnormales de ADP,

epinefrina o colageno; "Pla-
quetas hiperagre gantes".

5) Perfil de lipoproteinas.

Otras pruebas de laboratorio uti-
lizadas aunque todavia con resul-
tados cuya correlacion con el es-
tado pretrombdtico no estd bien
establecido son:

Factor plaquetario 3 ( t )> acor-
tamiento del TP y TTP, aumento
en los niveles de factores especi-
ficos de coagulacion, Ej, factores
V, VII, VIII; aumento en el na-
mero de plaquetas, niveles de
fibrindgeno elevados, etc.

(Fin de la Primera Parte).



DISGERMINOMA OVARICO
ASOCIADO CON EL EMBARAZO

Dr. Leonel Pérez H. *

RESUMEN

En una revision de la literatura
médica se encontraron veintisiete
casos reportados hasta el mes de
marzo de 1979. La mayor parte
de los casos se referian a pacien-
tes con baja paridad. Nuestro ca-
so es el de una gran multipara
con veinte y tres semanas de em-
barazo y un disgerminoma "pu-
ro" de ovario, estadio Ila. El
tratamiento consistio en histerec-
tomia abdominal total con sal-
pingooforectomia bilateral, se-
guida de radioterapia.

Aunque el disgerminoma "puro"
es una neoplasia con bajo poten-
cial de malignidad, el tratamiento
en pacientes no embarazadas es
relativamente simple, sin embar-
go, en la paciente embarazada
el tratamiento continua siendo
controversial.

Un seguimiento minucioso es
esencial en el manejo de estos
casos, debido a que las recurren-
cias suelen ser altas, maxime en

* Departamento de Ginecologia y
Obstetricia de la Facultad de
Ciencias Médicas.

Universidad Nacional Auténoma
de Honduras.

los primeros cinco afios poste-
riores al tratamiento inicial.

REPORTE DEL CASO

Paciente de 29 anos de edad,
gravida 6, para 5, abortos O,
cesareas 0, hijos vivos 5. Fue
admitida en la Sala de Embara-
zo Patologico del Hospital-Es-
cuela, el dia 15 de Octubre de
1979, con el diagnostico de em-
barazo de 23 semanas y masa en
el anexo izquierdo. El cuadro
clinico se inicid a las 12 semanas
de embarazo con dolor leve en
hipogastrio. A su ingreso, la pa-
ciente estaba en buenas condicio-
nes generales.- El examen fisico
mostré una masa en el anexo iz-
quierdo, de superficie irregular,
solida, fija y con leve dolor al
movilizar el utero; este corres-
pondia a un embarazo de 23 se-
manas. La frecuencia cardiaca
fetal era de 140 por minuto.

Después de los cuidados preope-
ratorios la paciente fue llevada
a Sala de Operaciones. Se encon-
tr6 un tumor del ovario izquier-
do, con maultiples adherencias
pélvicas, solido, con excrecen-
cias. No habia ascitis. El ovario
del lado derecho estaba normal
macroscopicamente. La biopsia
transoperatoria reportdé un dis-

Dr. Gaspar Vallecillo h. *

germinoma por lo que se pra<
tico histerectomia total con
salpingooforectomia bilateral. B
informe anatomopatolégico
reveld disgerminoma puro de
ovario de 614 g. con un
tamafio d 13 x 12 x 8 cms. Se
encontr metastasis a la serosa de
la Trom pa de Falopio del lado
derecho El ovario derecho era
normal, ; el Utero y placenta
normales. L  paciente fue
programada par radioterapia.
Hasta la fecha 1 paciente se
encuentra en buena condiciones.

DISCUSION

Los disgerminomas son tumores
ovalicos de tipo embrionario
que se originan de las células
germinativas, en el estadio
indiferenciad de la génada en
desarrollo, origen: sugerido por
el Dr. Robert Me yer. La
frecuencia del disgerminoma
"puro" de ovario es un 1-20/0
de todos los tumores de ovario.
Se presenta en paciente con
edades comprendidas entre los
diez y treinta afios, en un
800/0 de los casos.

Aproximadamente un 150/0 di
los disgerminomas son mixtos
contando otros elementos d<
células germinales, tales como cé
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lulas del seno endodérmico, tera-
toma inmaduro o coriocarcinoma

(D-

Asociado al embarazo los tumo-
res mas frecuentes son el terato-
ma quistico y el cistadenoma
seroso. Las neoplasias se encuen-
tran aproximadamente en uno de
cada 18.000 partos, y de todos
los tumores asociados- al embara-
zo la malignidad es de un 3 al
6 o/o.

Macroscopicamente estos tumo-
res tienen una capsula densa, son
lobulados, con consistencia de
hule comprimido y superficie li-
sa. El de mayor tamafio reporta-
do tenia 28 cms. de diametro (2)
y el de menor tamafio 12 cms. El
cuadro microscopico se caracteri-
za por células grandes poligona-
les, separadas por tabiques de te-
jido fibroso infiltrados por linfo-
citos.

Las complicaciones de los tumo-
res de ovario son bien conoci-
das: ruptura, torsion, distocia y
otras menos frecuentes. Durante
el embarazo, el riesgo para el feto
por una neoplasia maligna de
ovario se relaciona con el trata-
miento, dado que las metdastasis
al feto o a la placenta, no ocu-
rren o suceden raramente. El
riesgo de torsion (10-150/0 en la
mayor parte de los reportes),
es mayor entre las 8-16 sema-
nas, cuando el utero crece rapi-
damente, o cuando disminuye de
tamafio, como sucede durante
el puerperio.

Muchos autores opinan que el
momento apropiado para la lapa-
ratomia estd entre las 14-16 se-
manas de gestacion, con el objeto

de disminuir las posibilidades de
aborto. La cirugia en el primer
trimestre estd asociada con abor-
to espontdaneo en un 330/0 de
los casos (4).

La laparotomia se difiere siempre
que sea posible hasta las 14-16
semanas de embarazo, por dos
razones: a) Factores endocrino-
logicos y b) Porque los quistes
funcionales del ovario han dis-
minuido de tamafio en esta edad
gestacional, evitando asi una la-
paratomia innecesaria

El hallazgo de una neoplasia
maligna durante el embarazo, de-
be ser manejado como en el
estado de no embarazo. En el
carcinoma de ovario, la sobrevida
a cinco afios en el estadio II es
de un 420/0 (6). En el disgermi-
noma "puro" de ovario es del
730/0 y para la variedad mixta,
unicamente de 270/0 (11 casos)

7).

En el disgerminoma localizado
unilateralmente, la posibilidad de
curacion es de 80-900/0, pero si
es bilateral o con extension local,
la posibilidad de curacion des-
ciende a un 20-300/0 (8). Las re-
currencias suelen presentarse en
los primeros dos a cinco afios
después del tratamiento inicial y
se estima que se presentan en
un 25 a 400/0 de los casos.

Nuestra paciente pertenece a una
clase socioecondomica baja y vive
en una area rural muy alejada de
la capital, por lo que es extrema-
damente dificil su seguimiento.
El tratamiento en nuestra pacien-
te se practico con base a la edad,
cinco hijos vivos y ala dificultad
que esta paciente presentaba para
su seguimiento post-operatorio.
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En la actualidad existe confusion
conceptual del término ILEO y
de sus distintas modalidades.-
Objeto de la presente revision de
la literatura es intentar aclarar tal
terminologia y tratar que se lla-
me por su verdadero nombre a
las distintas variantes.

HISTORIA

La creacion de la palabra ILEO
data de la antigiiedad.- No obs-
tante, su significado ha variado
a través de los afios.- Segln
Mishra et al. (1) toda distension
abdominal con vomito era consi-
derada como fleo por Hipocra-
tes; Celsus, distinguido Médico
romano, escribié "en el fleo por
exceso de dolor los pacientes
ansiosamente desean la muerte";
el mismo pensaba que el fleo era
una condicion muy dolorosa aso-
ciada con inflamacién del intes-
tino.- El significado del vocablo
(retorcer) implicod inicialmente
su condicion dolorosa.

Los conceptos modernos han ido
cambiando progresivamente; es
imposible reconocer un solo rae-

(") Jefe del Servicio de Cirugia Gene-
ral del Hospital-Escuela Profesor
Titular de Diagnoéstico Quirurgico,
Facultad de CC. MM.

[LEO FUNCIONAL

Dr. Silvio R. Ztniga (')

canismo de produccion para to-
dos los fleos y atn entre los gru-
pos aceptados existen distintos
mecanismos fisiopatologicos.

DEFINICION

El fleo se define como una con-
dicion en la que hay interferen-
cia en el curso del contenido
intestinal (gaseoso, liquido o so-
lido).- Esta es una definicion
amplia e incluye ejemplos de la
mas variada etiologia, dentro de
la cual se comprenden los casos
en que existe una causa organica
perturbadora del transito y casos
en los que solo interrumpe tal
transito una causa funcional.

Debe considerarse como sinoni-
nima de fleo la frase "obstruc-
cion intestinal", aunque equivo-
cadamente algunos al emitir tal
expresion quieren significar solo
los casos en que existe una causa
morfolofica que impide el paso
del contenido intestinal.

El fleo no es una enfermedad. -
El fleo, sin importar su causa,
es un sindrome consecuente a
una muy variada etiologia, sin-
drome que de acuerdo a sus dis-
tintas fisiopatologias puede pre-
sentar diferencia en sus manifes-
taciones clinicas, radioldgicas y
terapéuticas.

CLASIFIC ACION

A nuestro enteder, una buena
clasificacion de la obstruccion
intestinal es la que exponen
Zollinger y Howe (2).- Con el
entendido que obstruccion in-
testinal es equivalente a fleo,
ellos proponen una divisién en
tres grupos:

I. Obstruccion Mecénica 1.
Obstruccion por Trastorno
Vascular
III. Obstrucciéon por Desequili-
brio Nervioso.

La obstrucciéon mecanica, es de-
cir, la que es consecuencia de un
bloqueo fisico (obturacion, este-
nosis de distintos tipos, compre-
siones, invaginacion, etc.), tiene
en determinado momento de su
existencia un factor intestinal de
lucha contra el obstaculo, lucha
que se manifiesta por hiperperis-
taltismo intestinal que dinamica-
mente hace esfuerzo por vencer-
lo y de ahi el nombre con que
también se le conoce: ileo Dina-
mico.

La obstruccion intestinal por
trastornos vasculares del mismo
intestino, se produce por embo-
lismo de la mesentérica superior
o por trombosis arterial o veno-
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sa del arbol mesentérico.- Aqui
el mecanismo de produccion es
debido a que un territorio in-
testinal queda desprovisto de
circulacién o con déficit del mis-
mo y esta zona andxica impide
que el peristaltismo progrese, ya
que el sistema muscular es inca-
paz de cumplir en ese sector con
la funcién que tiene encomen-
dada; en ese territorio el intestino
se estd muriendo.- Como
equivale podriamos llamarlo Heo
Vascular o ileo de Oclusion
Vascular.

El tercer tipo, que es en el que
tenemos enfocada nuestra aten-
cion, es el de la obstruccion in-
testinal por desequilibrio nervio-
so; en ¢l el peristaltismo es ine-
fectivo, la actividad motora,
aunque disminuida, nunca esta
ausente; el funcionamiento del
intestino no estd fisicamente
obstruido y no hay compromiso
en el riego sanguineo (3).- De
acuerdo con Cantor (4), debe
ser considerado como un sin-
drome en que la propulsion del
contenido intestinal, de la boca
al ano, estd perturbado por la
pérdida del tono muscular enté-
rico, por un mecanismo propul-
sivo anormal o por una anorma-
lidad que afecta el estimulo
neurogénico de la pared intesti-
nal.- El sinonimo de este tipo de
obstruccion es ileo Funcional.

No todos los autores se apegan a
esta clasificacion y, para el caso,
Cantor crea otra.- El, igualmen-
te, hace una division inicial de
la obstruccion intestinal en Obs-
truccién Mecanica e Heo; asevera
que la obstrucciéon mecanica
debe ser considerada como una
obstruccidén quirurgica, en tanto
que el ileo debe ser calificada

como una obstruccién médica.
En lo que al ileo se refiere, lo
subdivide en las siguientes varie-
dades: ileo reflejo, ileo metabo-
lico, ileo quimico, ileo neuro-
génico e neo psicosomatico.-
De acuerdo con Siient (5) \a
obstrucciéon intestinal puede ser
mecanica 0 no mecanica; en la
ultima agrupa al ileo dindmico y
al ileo adinamico; en éste incluye
al ileo reflejo y al ileo peritoni-
tico.

Nos parece que la primera cla-
sificacion es la mas completa,
ya que incluye toda variante
de ileo.- Cumpliendo con el
nombre dado al trabajo, trata-
remos de analizar Unicamente
el fleo que es consecuencia de
un desequilibrio nervioso.

FISIOLOGIA MOTORA DEL
INTESTINO

Para poder comprender el capi-
tulo de ileo Funcional es necesa-
rio hacer un recordatorio de la
Fisiologia motora del intestino.

De acuerdo con Guyton (6), des-
de el es6fago hasta el ano existe
un plexo nervioso intramural
compuesto principalmente de
dos capas de neuronas aproxima-
damente conectadas: una capa
externa llamada plexo mientérico
o plexo de Auerbach, situado
entre la capa de musculo longi-
tudinales y la capa de musculos
circulares y una capa interna, lla-
mada plexo de Meissner, locali-
zada en la submucosa (Fig. 1).-
El plexo mientérico es mucho
mas extenso que el de Meissner
y por ello muchos Fisi6logos, al
referirse al plexo intramural, tie-
nen en mente Unicamente al ple-
x0 mientérico.- Este plexo por

si mismo es capaz de aumentar
la excitabilidad del musculo in-
testinal o producir secresiones
localizadas de jugos digestivos y
participa en la coordinacion de
la peristalsis. Existen dos tipos
de movimientos intestinales;
ambos ocurren en ausencia de
cualquiera inervacion extrinseca
(7).- Estos son: 1) las contrac-
ciones segmentarias, contraccio-
nes anulares que aparecen a inter-
valos regulares a lo largo del in-
testino, luego desaparecen y
son reemplazados por otro con-
junto de contracciones anulares
situadas entre las contracciones
anteriores; fragmentan el quimo
e incrementan su exposicion a
la superficie mucosa; 2) las on-
das peristalticas o movimientos
de propulsion que mueven el
quimo hacia la porcion dista]
del intestino y son iniciadas por
la distension intestinal; esta res-
puesta originada por la disten-
sion se llama reflejo mientérico.

INERVACION EXTRINSECA

El intestino recibe una doble
inervaciéon procedente del siste-
ma autéonomo: la actividad coli-
nérgica aumenta la actividad del
musculo liso intestinal y la acti-
vidad adrenérgica simpatica que
usualmente la disminuye (7).

A. PARASIMPATICO-- El
suministro parasimpatic o del
tracto gastrointestinal se divide
en craneal y en sacro (Fig. 2).
Probablemente el 80o/0 o mas
de las fibras parasimpatic as son
transmitidas por medio del ner-
vio vago y se distribuyen en el
corazén, pulmones, eséfago, es-
tomago, todo el intestino delga-
do, la mitad proximal del colon,
higado, vesicula biliar, pancreas
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y porcion superior de los uréte-
res.- Las fibras parasimpaticas
sacras proceden del 20. y 3er.
nervios sacros, ocasionalmente
del lo. y 40, y se congregan bajo
la forma de dos nervi erigentes,
que abandonan el plexo sacro y
se distribuyen en el colon
descendente, sigmoides, ano, veji-
ga urinaria, porcion inferior de
los uréteres y genitales externos.-
Las fibras preganglionares pasan
ininterrumpidamente al dérgano
que van a excitar pero, también,
estas fibras preganglionares hacen
sinapsis con los ganglios periféri-
cos y de éstos surgen fibras post-
gangiionares cortas o de varios
centimetros de longitud que se
esparcen por el 6rgano.

B. SIMPATICO.- Las fibras
simpaticas del tracto gastrointes-
tinal se originan en la médula
espinal, entre los segmentos
T5 y L2 (Fig. 3).- Las fibras
preganglionares entran en la ca-
dena simpatica y llegan a los
ganglios celiacos y a los gan-
glios mesentéricos.- De ahi sur-
gen las fibras postganglionares
que se esparcen por todo el
intestino.

La doble inervacidon extrinseca
del intestino queda graneada en
la Fig. 4.

C. EFECTO DE LA ESTIMU-
LACION DEL SIMPATICO Y
DEL PARASIMPATICO SOBRE
EL TRACTO GASTROINTES-
TINAL.- Como antes se expuso,
el conjunto gastrointestinal tiene
su propio sistema nervioso cono-
cido como plexo intramural.-
Sin embargo, la estimulacion
simpatica o parasimpatica pue-
den afectar la actividad gastro-
intestinal, especialmente la exci-

tacion parasimpatica..- En gene-
ral, la estimulacion parasimpatica
acrecenta toda actividad del tubo
gastrointestinal al promover la
peristalsis; a su vez disminuye el
tono de los esfinteres al llegar a
ellos la onda peristaltica, lo que
permite una rapida propulsiéon
del contenido intestinal a lo lar-
go del tracto.- Este movimiento
propulsivo se asocia con un au-
mento de las secresiones de las
glandulas gastrointestinales.- La
funciéon normal del tracto gas-
trointestinal no depende funda-
mentalmente del estimulo sim-
patico; en general, tal estimulo
inhibe la actividad del mismo y
causa efectos esencialmente
opuestos al del sistema parasim-
patico.- *.La excitacion del sim-
patico contrae el esfinter ileo-
cecal, el esfinter anal interno
y las fibras lisas de la muscu-
laris mucosae de todo el tracto
gastrointestinal.-  En  conse-
cuencia, un potente estimulo
simpatico puede bloquear la
progresion intestinal, tanto por
inhibicién de la musculatura de
la pared como por la contrac-
cion de dos grandes esfinteres
intestinales.

D. DENERV ACION SIMPA-
TICA O PARASIMPATICA.-
Después que el simpéatico o para-
simpatico son seccionados, el or-
gano afectado pierde su tono
simpatico o parasimpatico res-
pectivamente.- La seccion de los
simpaticos trae como resultado
maxima vasodilatacion sangui-
nea inmediata; sin embargo,
después de varios dias o sema-
nas el tono intrinseco de los
musculos lisos de los vasos se
aumenta, restaurandose usual-
mente la vasoconstriccion nor-
mal.

Durante la primera semana des-
pués que se destruye el sim-
patico o parasimpatico, el orga-
no denervado se vuelve mas y
mas sensitivo a la inyeccion de
nor-epinefrina o acetilcolina,
respectivamente.- Tal fendmeno
se conoce como sensibilizacion.-
El hecho es mucho mas acentua-
do cuando se destruyen las fi-
bras postganglionicas que cuando
se suprimen las fibras pregan-
glionicas.

Segun Ballinger (8) la vago-
tomia produce en el humano
motilidad incoordinada del intes-
tino: los pacientes vagotomiza-
dos recobran alguna actividad
motora del intestino a las 10 ho-
ras de la seccion, en tanto que
ésta reaparece 1 hora después
de operaciones abdominales en
que no ha habido manipuleo vis-
ceral.- En el transito baritado
pueden observarse segmentacio-
nes en el intestino delgado y en
algunos pacientes se nota engro-
samiento de los pliegues muco-
sos por muchos afios después de
la vagotomia bilateral.- Existe
evidencia confusa sobre la inci-
dencia de diarrea postvagotomia:
unos aseguran haberla observado
hasta en el 700/0 de los casos;
otros aseguran no haberla com-
probado nunca; parece que la dis-
crepancia estriba en que lo que
algunos cirujanos consideran dia-
rrea no es calificada como tal por
otros.- El efecto de la vagotomia
sobre el intestino delgado es va-
riable; la mayoria de los pacien-
tes desarrollan algun cambio en
el habito intestinal pero solo
unos pocos desarrollan severa
diarrea.' Esta conclusion la hace
Ballinger como consecuencia de
la evaluacion de muchas series
de pacientes.
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FISIOPATOLOGIA DEL {LEO
FUNCIONAL

Con este recordatorio de la iner-
vacion motora del intestino po-
demos intentar explicarnos las
modalidades del ileo funcional:

1. El plexo mientérico rige
por si mismo la motilidad del
intestino

2. Tal motilidad puede ser
modificada por la excitaciéon del
paras impatico o del simpatico,
asi:

a) una intensa excitacion
del vago producira espasmos alo
largo del intestino, lo que aca
rreard trastornos en el transito
intestinal

b) una intensa excitacion
del simpatico ocasionara accion
inhibitoria sobre el mencionado
plexo y espasmo a nivel de los
esfinteres, lo que igualmente
traerd como resultado dificultad
en la progresion del contenido
intestinal.

3. Cuando se produce una
peritonitis aguda se cumple la
Ley de Stokes": "Debajo de toda
serosa inflamada el musculo sub
yacente se paraliza".- Al infla
marse agudamente el peritoneo,
las fibras musculares lisas longitu
dinales y circulares entran en pa-,
ralisis y, consecuentemente, los
movimientos propulsivos desapa
recen y las asas intestinales se
dilatan.

De lo anterior se deduce que los
ileos funcionales se pueden divi-
dir en tres categorias:

1. La excitacion del vago
ocasionara el ileo Espastico o
Dinamico

2. La excitacion del simpa
tico producira el ileo Inhibitorio

3. La peritonitis aguda
acondicionara el ileo Paralitico,
ileo Peritonitico o ileo Adina
mico

En los dos primeros tipos la
musculatura intestinal estd inte-
gra y viva pero influida por la
excitacion espastica del vago o
por la excitacion inhibitoria del
simpatico; la disminuciéon de la
actividad peristaltica y la incapa-
cidad de una peristalsis progre-
siva ocurren sin que esté perdida
la habilidad de contraccioén intes-
tinal (3).- En el tercer tipo la
musculatura intestinal es incapaz
de contraerse debido al proceso
inflamatorio suprayacente.

Al ileo inhibitorio también se le
conoce como neo Reflejo, ya
que fisiopatoloégicamente cual-
quier estimulo de intensidad
moderada o severa excita enérgi-
camente al simpatico.- Tal esti-
mulo suele originarse en un area
diferente al intestino, frecuente-
mente es extraperitoneal y hasta
extra-abdominal.- Estando esta
excitacion alejada del intestino,
va a actuar primariamente sobre
la médula espinal y de ahi, por
via refleja y utilizando el sim-
patico, va a inhibir la motilidad
intestinal.

La fisiopatologia del fleo reflejo
seria la siguiente:

1. La estimulacion viaja
hacia la médula espinal por la
via aferente. . .. ' -

2. En la médula la neu
rona aferente puede hacer si-
napsis con una neurona inter
media o bien con la-neurona

eferente; también se conecta

con neuronas que ascienden al
tallo cerebral.

3. La neurona eferente
abandona la médula por su raiz
anterior por medio de la fibra
preganglionar que temporalmen
te viaja por un nervio espinal, al
que pronto abandona a través
de la rama comunicante blanca
y llega a la cadena simpatica.

4. Esta fibra preganglionar
puede hacer sinapsis con las neu
ronas de la cadena simpatica y
de ellas parte la fibra postgan-
glionar; algunas fibras preganglio-
nares no hacen sinapsis en esta
cadena y junto con las fibras
postganglionares llegan a las neu
ronas de los ganglios simpaticos
periféricos, de donde parten las
fibras postganglionares que se
distribuirdn por el intestino.

5. Una vez llegado el impul
so simpatico al intestino, produ
ce en él:

a) Inhibicién de su peristaltismo
b) Contraccion de los esfinteres
¢) Vasoconstriccion

6. Al acrecentarsela disten
sion intestinal aumentan las se
creciones y disminuye la capaci
dad de reabsorcion de liquidos
pero la presidon intraintestinal
no tiene el grado que se observa
en la obstruccidon mecanica, a
pesar que en el ileo reflejo la
dilatacion sea mayor (9)

Los resultados de las experien-
cias de Dubois et al. (10) apo-
yan la hipotesis que el ileo re-
flejo esta relacionado con la hil
peractividad intestinal simpatica.

Las tres categorias de ileos
(espastico, inhibitorio y perito-
nitico) no son aceptadas unani-
memente.- Muchos autores no
aceptan el ultimo grupo como
diferente y poseedor de un me-
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canismo fisiopatologico particu-
lar; estiman que el ileo perito-
niiico no tiene por base el cum-
plimiento de la Ley de Stokes
y creen que tal fleo no es mas
que una variante del ileo refle-
jo, cuyo punto de partida seria
la excitacion producida en la
serosa inflamada y lo denominan
ileo adinamico y en el
incluyen, por lo tanto, los
ileos reflejos propiamente di-
chosy los 1ileos peritoniticos.

Pareciera que es mas apropiada
la clasificacion en los tres tipos
mencionados; si etiologica, cli-
nica, radioldgica y terapéutica-
mente el ileo peritonitico tiene
una caracteristica propia y dife-
rente a la del fleo reflejo, es 1o-
gico concluir que en la peritonitis
aguda generalizada debe existir
un mecanismo de produccion
enteramente diferente al que
presenta el ileo reflejo.- Es-
timamos que en una peritonitis
aguda localizada puedan originar-
se reflejos inhibitorios que pue-
den ir a actuar a distancia en otro
segmento intestinal no inflamado
(ileo de asas yeyunales en Ia
apenaicitis aguda sin peritonitis
generalizada, ileos de asas delga-
das en la colecistitis aguda, asa
centinela en la pancreatitis agu-
da, etc.).- Igualmente considera-
mos que el ileo que se presenta
después de una laparotomia en
que no se haya producido una
peritonitis pero en la que si haya
habido manipuleo visceral y ex-
posicion de asas, esta excitacion
de la serosa puede desencadenar
un ileo reflejo transitorio a dis-
tancia.

Algunos aseveran que en la peri-
tonitis no existe paralisis muscu-
lar ya que se ha demostrado ex-

perimentalmente en animales (11,
que en Ja peritonitis la muscula-
tura es normal en poder con-
tractil y en reaccién a drogas;
otros afirman que la inflamacion
afecta, no al musculo, sino al
aparato neuromuscular de la pa-
red intestinal, pero no han apor-
tado pruebas histologicas de tai
afectacion.

La situacion es en la actualidad
confusa y no se sabe con seguri-
dad si en la peritonitis aguda ge-
neralizada existe una fisiopatolo-
gia especial o si es un mero acto
reflejo.

MODALIDADES DEL ILEO
FUNCIONAL

A. LEO ESPASTICO

Segun Schwartz y Storer (12) el
ileo espastico, forma poco fre-
cuente de fleo, se puede observar
en la intoxicacion por metales
pesados, en la porfiria y, aveces,
en ia uremia.- De acuerdo con
Turnen (11) fue originalmente
descrito por Murphy en 1896 y
en un lapso de 35 afios se logra-
ron obtener 159 casos probados
de tal condicién, lo que demues-
tra su rareza; no obstante, se
cree que esta cifra solo consti-
tuye un pequefio porcentaje de
los casos reales.

Se han hecho intentos para clasi-
ficar sus causas, las cuales han
sido divididas asi: 1) Causas lo-
cales intraluminales del intestino
lo que incluye cuerpos extrafios,
parasitos intestinales, alimentos
irritantes; 2) Causas reflejas (por
medio de los plexos celiaco y
mesentérico inferior) dentro de
las cuales estdn las lesiones de
los plexos mismos y contusiones

del abdomen; 3) Causas que ac-
tlan por medio del sistema ner-
vioso central, como histerismo,
gripe, uremia, intoxicaciéon por
plomo y tumores cerebrales 4)
Causas aun no bien determina-
das.- La lista anterior indica la
dificultad de identificar la causa
del fleo espastico en cada caso
individual.- Se dice que cuando
el intestino reacciona con espas-
mos sobre un cuerpo extraiio o
parésitos, éstos son de muy pe-
queilo tamafio para ser capaces
de producir una obstruccidén
mecanica y desencadenan espas-
mos por irritacion de la mucosa
intestinal.

Tanto el intestino grueso como el
delgado pueden ser el asiento de
tales espasmos, pero se cree que
en el primero son mas frecuentes.
Puede variar la longitud del seg-
mento espastico y las dimensio-
nes de tales zonas pueden ir des-
de una banda en anillo hasta la
participacion total del colon;
pueden haber areas unicas de
constriccion pero pueden obser-
varse simultaneamente multitud
de ellas.- En el colon, los sitios
mas frecuentemente tomados
son el colon descendente y el
sigmoides.- En el intestino del-
gado el ileum terminal es la re-
gion usualmente afecta.- La apa-
riencia macroscopica del area es-
pactica se dice que es inconfun-
dible: la porcion del intestino
afecta estd contraida a su maxi-
mo, es usualmente firme, dura
y exsangiie; su limite con el in-
testino no contraido es preciso,
no progresivo; si el espasmo per-
siste por algin tiempo, habra
dilatacion secundaria del intesti-
no proximal a la constriccion.-
Frecuentemente el espasmo de-
saparece con la anestesiay el
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manipuleo pero en algunos casos
persiste aun después de la muer-
te.- El estudio histopatologico de
los pocos casos que han llegado a
la necropsia no ha detectado
anormalidad, fuera de la con-
traccion muscular.

El cuadro clinico del ileo espasti-
co puede ocurrir en cualquiera
edad y sexo y suele suceder en
individuos neuroticos o histéri-
cos, pero esto ultimo no es un
hecho constante.- Sus sintomas
son semejantes a los de la obs-
truccidon mecanica y consisten en
dolores abdominales colicos, vo-
mito y paro de evacuaciones in-
testinales.- Cuando los espasmos
radican en el colon pueden ha-
ber largos periodos de irregula-
ridades intestinales que van del
estrefiimiento a la diarrea y fla-
tulencia, separados por ataques
de dolor abdominal agudo y
acentuacion de la dificultad de
eliminacion de gases; si el ataque
es prolongado puede haber dis-
tensién abdominal por dilatacion
del intestino proximal.- Es a ve-
ces extremadamente dificil
distinguir este cuadro del de una
obstruccion mecanica del intesti-
no pero se dan los siguientes da-
tos diferenciales: en el ileo es-
pastico el estado general del
paciente es bueno, frecuentemen-
te coexiste bradicardia y hay his-
toria de ataques previos que han
desaparecido espontaneamente;
la radiologia puede venir en ayu-
da para diferenciarlo pero, a ve-
ces, solo la laparotomia es el pro-
cedimiento diagndstico.

Si se ha establecido el diagnosti-
co, el tratamiento debe ser con-
servador, lo que incluye el uso
de atropina o drogas similares
y el empleo de sedacion.- Cuando

exista extrema distension se pue-
de utilizar la succién nasogastri-
ca y efectuar la reposicion hi-
droelectrolitica.

En la intoxicacion por plomo el
calcio es especialmente impor-
tante en el manejo del ileo aso-
ciado (4); una buena prueba
terapéutica es la administracion
intravenosa de calcio; éste hace
desaparecer los signos y sinto-
mas del fleo plimbico en forma
rapida, ya que contrarresta la li-
beracion de acetilcolina dentro
de limites normales.

Cuando por inseguridad se llega a
la laparotomia, el espasmo puede
ceder por la anestesia o por el
manipuleo del segmento afecto,
obteniéndose la relajacion intesti-
nal y la recuperacion de su aspec-
to normal, no siendo necesaria
otra cirugia.- Si persiste el espas-
mo se ha recomendado una en-
terostomia proximal temporal.-
Su curso posterior es variable:
unos pacientes no tienen mas
ataques pero otros tienen fre-
cuentes recurrencias.- En estos
pacientes hay que eliminar el
factor precipitante.

Su prondstico es bueno pero
ciertas series muestran mortali-
dad.

B. I[LEO REFLEJO O
INHIBITORIO

CAUSAS

Basados en informes a nuestra
disposiciéon (4,13) podemos con-
feccionar el siguiente cuadro de
las causas de fleo reflejo:

CAUSAS DEL {LEO REFLEJO

L CAUSAS TORACICAS
—Neumonia basal —Pleuresia
diafragmatica —Infarto del
miocardio —Fracturas costales
inferiores

II. CAUSAS ABDOMINALES

A.  ENESTRUCTURAS
EXTRAPERITONEALES

—Traumatismos de pared —
Ruptura de arteria epigéstrica
—Fracturas de cuerpos vertebrales
—Fracturas de pelvis —
Traumatismos medulares —
Hematomas retroperitoneales

Ruptura traumatica de vasos
retroperitoneales

Aneurisma aoértico roto o
disecante

Ruptura espontanea de vasos
Arterioscleroticos

Discrasias sanguineas
Enfermedad hemolitica o
Leucemias

—Enfermedad del tracto genito-
urinario.

Pielitis y pielo nefritis
Colico uretral Después
de cistoscopias Torsion
de testiculo

—Pancreatitis aguda no compli-
cada

B. EN ESTRUCTURAS
INTRAPERITONEALES

—Colecistitis aguda no complicada

—Codlico hepatico

—Torsion de tumoraciones o de
epiplon mayor —

Absceso pélvico —

Absceso subfrénico
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con ramas verticales proximas y
en ellas los niveles hidroaéreos
estan a distinta altura en una
misma asa y el conjunto de tales
niveles dan la imagen de un per-
fil de escalera- En el ileo fun-
cional la curvatura de las asas
meteorizadas tienen una curva-
tura mas amplia y en cada una
de las asas el nivel hidroaéreo
es unico, habiendo continuidad
de ambas ramas verticales.

De nuevo, si se incluyen las peri-
tonitis agudas generalizadas den-
tro del capitulo de los ileos re-
flejos, en la placa simple de abdo-
men se encontraran, ademas, los
signos radiologicos propios de la
misma: liquido entre asas meteo-
rizadas, borrarmento del perfil
preperitoneal, ocasional presen-
cia de gas libre en la cavidad
peritoneal, etc.

Schwartz y Storer (12) exponen
el siguiente cuadro de signos
radiolégicos diferenciales, adap-
tado de Welch y Frimann-Dahl:

Sin embargo, Cantor (4) opina
que debe serse muy cauto en
aceptar el diagnostico radiologico
de ileo funcional basado en pla-
cas simples de abdomen; en unas
circunstancias, lo que parece ser
una obstruccidén mecanica en una
placa simple, por el estudio pos-
terior se demuestra que es un
ileo.- Aconseja colocar un largo
tubo intestinal para que descom-
prima el intestino, inyectar bario
diluido a través del tubo y ob-
servar el curso del medio opaco
por un periodo de 24 horas; ase-
vera que por este medio puede
diagnosticar precisamente una
obstruccion mecanica.- Hodes
(15) opina que es util el empleo
de enema baritado porque des-
carta la obstruccion mecanica del
colon y porque con frecuencia
alivia el malestar al corregir una
torcedura o iniciar el peristal-
tismo; asevera que una vez ex-
cluida la obstruccion mecanica
del colon, no hay razéon para no
utilizar bario o Hypaque por via
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oral cuando es necesario elimi-
nar una obstruccion mecanica
del intestino delgado,- Schwartz
y Storer (12) aseveran que cuan-
do las placas simples no son con-
cluyentes, puede darse medio de
contraste por boca o por tubo
gastrointestinal; afirman que en
el fleo inhibitorio, parte del me-
dio debe llegar al ciego en un
promedio de 4 horas, en tanto
que si la columna baritada esta
estacionaria por 3 6 4 horas es
indicativo de una obstruccion
mecanica completa del intestino
delgado.

DATOS LABORATORIALES

La ayuda laboratorial es necesa-
ria para determinar en algunos
casos la causa del ileo (proceso
infeccioso general, infeccion uri-
naria, hematuria microscopica,
déficit electrolitico, etc.) o para
investigar la repercusion que el
ileo ha ejercido sobre el orga-
nismo (hemoconcengracion, hi-
pocalemia, hiponatremia e hipe-
rosomolaridad) (10).

PROFILAXIS

En lo que a profilaxis del ileo
funcional se refiere, Miller et al.
(9) aconsejan prevenir la apari-
cién del ileo postoperatorio al
cumplir las siguientes recomen-
daciones:

1. Minimizar el traumatis
mo operatorio por medio de un
suave manejo de las visceras ab
dominales.

2. Controlar la contamina
cion y prevenir infecciones serias

3. Efectuar cuidadosas téc
nicas quirtrgicas al efectuar anas
tomosis .

4) Adecuar el uso de liqui-

dos, antibidticos y proteinas
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—Absceso hepatico

—Traumatismo operatorio sin pe-
ritonitis

—Peritonitis generalizada (si se
acepta su inclusion)

Cantor (4) expone graficamente
en la Fig. 5, las causas mas co-
munes de ileo reflejo.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas de la enfermedad
primaria causante del neo reflejo
pueden dominar el cuadro clini-
co o, contrariamente, las mani-
festaciones abdominales del ileo
pueden predominar y el proceso
primario es capaz de pasar inad-
vertido (12).

El sintoma principal de esta con-
dicién es la distension abdominal,
que puede alcanzar un alto gra-
do; ordinariamente se desarrolla
muy rapidamente, s obre todo
cuando su causa radica extra-
abdominalmente.- El dolor usual-
mente no es una queja o si esta
presente es sordo y de tipo con-
tinuo y nunca cd6lico como en
la obstrucciéon mecdanica.- La
nausea y el vomito pueden ser
prominentes, debido el ultimo
probablemente al reflujo entero-
gastrico.- Desde el comienzo la
motilidad intestinal y la expul-
sion de gases rectales cesan
completamente.- La distension
puede ocasionar dificultad res-
piratoria (11).

FIGURA &

ATDBSABE
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Fleoritis
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nisg
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Enforzadades géni
tourinaries

Galogles uretars

CANTOR ﬁtm Hadioine

Al syamen el abdomen esta uni-
formemente distendido, el dolor
palpatorio es escaso y generaliza-
do; hay tension parietal pero no
defensa.-Los ruidos peristalticos
estan ausentes (4) o escasamente
se perciben ruidos pero a través
del abdomen se oyen los ruidos
respiratorios y cardiacos.- La
temperatura suele mantenerse
normal, a no ser que la causante
del fleo sea una causa inflamato-
ria.

Si se acepta que la peritonitis
aguda generalizada entra en el
capitulo de los ileos reflejos,
encontraremos todas las mani-
festaciones clinicas de una irri-
tacion peritoneal en sus distin-
tos grados: dolor palpatorio,
defensa muscular, positividad
del rebote, fiebre, etc.

MANIFESTACIONES
RADIOLOGICAS

Desde el punto de vista radio-
logico, existen dos condiciones
que tienen una apariencia simi-
lar: la obstrucciéon mecanica
del intestino y el ileo reflejo.
Se dice que tienen datos dife-
renciales pero, en ocasiones, esta
disyuntiva es dificil de aclarar
(9).- En el ileo reflejo o
inhibitorio usualmente existe dis-
tension tanto del intestino delga-
do como del grueso, asi como
del estdmago (14), en tanto que
en la obstruccion mecénica solo
suele comprobarse tal distension
proximalmente a la obstruccion
fisica, porque la parte distal se
colapsa y el estobmago pronta-
mente se vacia por la frecuencia
del vomito.- En la obstruccion
mecanica las asas distendidas to-
man el patron de "U" invertida
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plasmaticas preoperatoria o post-
operatoriamente antes que el pa-
ciente desarrolle déficits.

5. Colocar una sonda de
succion nasogastrica o, mejor,
intestinal cuando intraoperatoria-
mente se sospeche la posible
ocurrencia de un neo.

6. Establecer una colosto-
mia en resecciones colonicas.

TRATAMIENTO

El tratamiento de un ileo adina-
mico completamente establecido
presenta dos problemas a resol-
ver: 1) el tratamiento del fleo
en si y 2) el tratamiento de la
enfermedad productora de él.-
Debe enfatizarse que el manejo
satisfactorio del fleo simplifica
el tratamiento de la enfermedad
causal y ésto mejora considera-
blemente el prondstico (11).-
Pero, a su vez, mientras la en-
fermedad primaria no sea corre-
gida, no se puede esperar una
completa resolucion del fleo.-
Por tanto, el tratamiento debe
ser efectuado simultineamente
para resolver ambos problemas

.

Por razones obvias, en el presen-
te trabajo enfocaremos nuestra
atencion Unicamente en el pri-
mero de los dos rubros mencio-
nados.

El tratamiento del fleo reflejo
incluye:

1. Disminucién de la disten-
sion abdominal.- Esto se obtiene
por medio de una sonda intesti-
nal larga (tubo de Miller-Abbott).
Aseveran algunos que por la dis-
minucion del peristaltismo intes-
tinal se hace particularmente di-
ficil tal intubacion (12, 14) pero

opinan que aunque el extremo
de la sonda no llegue al duode-
no, la aspiracion gastrica aliviara
el fleo por la extraccion de liqui-
dos y gases acumulados en el
estobmago, aunque se necesitara
una succion mas prolongada que
con el tubo colocado en el intes-
tino.- Otros opina (4) que la
progresion del tubo intestinal
se facilita aumentando la canti-
dad de mercurio en el extremo
dista! de la sonda a la cantidad
de 7 a 10 ce. y haciendo deam-
bular al paciente cuando tal
extremo haya pasado la tercera
porcién del duodeno.- Algunos
otros (11) reconocen tal difi-
cultad pero estiman que debe
darse la oportunidad para ver si
su uso es efectivo.

Si en la distensidon participa el
colon, se asegura (9) que los
enemas diarios son utiles para
aliviarla y para dar inicio al
peristaltismo normal.- Turnen
(11) advierte que los enemas
pueden dar alivio pero recuer-
da que pueden ser peligrosos en
casos de peritonitis.

Se dice que el calor externo
aplicado al abdomen suele mejo-
rar su incomodidad y puede ser
utilizado en forma de compresas
calientes o de cunas de luz eléc-
trica (11).

Se aconseja que a lo largo del tra-
tamiento se tomen diariamente
placas simples de abdomen para
apreciar si hay mejoria del cua-
dro; la disminucion del volumen
de las asas intestinales y la apari-
cion de gases en el colon son sig-
nos favorables.

Cuando se estima que el ileo ha
sido vencido, Miller et al. (9)

aconsejan dar al paciente una
prueba de ingestion oral sin re-
tirar el tubo, particularmente
si se ha colocado un tubo intes-
tinal largo,- En igual forma se
pronuncia Habif (16) quien no lo
retira hasta que el intestino se
moviliza; al efectuarse ésto, retira
6 pulgadas del tubo cada media
hora hasta que el extremo esté
en el duodeno y en ese momento
retira totalmente el tubo.

2. Mientras se efectua la
succidn deben ser corregidos los
desequilibrios hidroelectroliticos
por medio de apropiados liqui
dos intravenosos.- La deshidrata-
cion debe corregirse con la ade
cuada cantidad de agua (solucio
nes glucosadas) pero debe evitar
se la sobrehidratacion.- La hipo-
proteinemia debe tratarse con la
administracion de sangre.- Cuan
do existen deficiencias vitamini
cas es importante la vitamino-
terapia: frecuentemente se re
quiere el uso de complejo vita
minico B (4).- Debe llevarse con
trol de los liquidos administra
dos y de los eliminados.

3. Los antibidticos son espe
cialmente valiosos para el trata
miento de los ileos resultantes
de procesos infecciosos pero no
lo son para el tratamiento del
fleo en si.

4.- Los marcapasos intesti-
nales (estimuladores eléctricos in-
traluminales colocados en el ex-
tremo del tubo intestinal) reci-
bieron una entusiasta prueba pe-
ro su uso no fue eficaz en bases
clinicas controladas (12).- Tam-
poco se ha reducido el ileopostr
operatorio funcional utilizando
la estimulacion eléctrica trans-
cutanea (18).
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5. Una amplia variedad de
medicamentos ha sido recomen-
dada para el tratamiento del ileo
inhibitorio aunque la opinion de
alguno (3) es que su orientacion
es mas emocional que objetiva.

Se han utilizado drogas sim-
paticoliticas en un intento de
suprimir la accién inhibitoria del
simpatico.- Catchpoie, basado en
experiencias animales con el uso
de bloqueadores neurales adre-
nérgicos, tratd 10 pacientes afec-
tos de severo ileo con guanetidi-
na y luego estimuld al intestino
con pequefias dosis de neostig-
mina; en todos hubo una exce-
lente respuesta con regreso de la
actividad intestinal y resolucién
del ileo.- Heimbach y Crout
(17) efectuaron un estudio doble
ciego en 20 pacientes; un grupo
recibio 30 mg. de sulfato de be-
tamidina (analogo a la guaneti-
dina) en 150 ce. de suero gluco-
sado administrado por via venosa
y el otro grupo recibié solucion
salina en igual cantidad y en el
mismo tiempo; una hora después
de completada la infusidén todos
los pacientes recibieron 0,05 mg.
de neostigmina intravenosamente
en forma incrementada hasta que
expulsaron  gases rectales,
ocurrieron colicos abdominales o
se habia usado un total de 0,75
mg. de neostigmina.- Se conside-
ré6 como buen resultado si los
ruidos intestinales persistian y si
el paciente era capaz de tolerar
dieta oral al siguiente dia del
tratamiento.- Informan que no
hubo diferencia entre los que re-
cibieron betamidina y los que no
la recibieron; después de la neos-
tigmina todos los pacientes pre-
sentaron ruidos intestinales pero
a menudo fueron transitorios e
incapaces de producir la expul-

sion de gases.' Concluyeron que
era dudoso que el bloqueo neu-
ral adrenérgico o que el estimulo
parasimpatico cambie el curso
del ileo.

Petri et al. (18) trataron un gru-
po de 211 pacientes con ileos
de distintas etiologias con dro-
gas alfa-simpaticoliticas:  clor-
promazina (Hibernal) o trifluope-
ridol (Triperidol).- Ambos son
tranquilizantes y tienen, ademas,
un efecto bloqueador de los re-
ceptores alfa-adrenérgicos, lo
cual hace que se anule el efecto
inhibitorio de las catecolaminas;
utilizaron 0,5 mg. de clorproma-
zina 6 0,05 mg. de trifuoperidol
por kilogramo de peso; simulta-
neamente inyectaron el 25 6
500/0 de la dosis usual de un
parasimpaticomimético (neostig-
mina, Ulretid).- Aseveran que los
resultados fueron uniformemente
efectivos: aproximadamente a los
20 6 30 minutos de la inyeccion
aparecieron los ruidos intestina-
les (en este momento aplicaron
un enema); a los 40 6 60 minutos
de la inyeccion pasaron gases rec-
tales, seguidos de repetidas defe-
caciones; entre 1 a 5 horas los
pacientes se sintieron mejorados
y la circunferencia abdominal
disminuy6; solo utilizaron una
inyeccion pero manifiestan que
puede repetirse pocas horas des-
pués si es necesario.

Segun las experiencias de Wood
et al. (19) el tratamiento del
ileo con drogas bloqueadoras
adrenérgicas no ha tenido buen
suceso en forma regular, tanto
en monos como en ¢l hombre.

Finalmente, con el objeto de
suprimir el efecto inhibitorio del
simpatico se ha utilizado la anes-

tesia raquidea o el bloqueo lum-
bar con novocaina (11).- Welch
(14) no ha comprobado su uti-
lidad y en forma semejante se
pronuncian Condén y Nyhus (3).

Basados en que el stress agota las
reservas de acetilcolina y en que
la estimulacién refleja del simpa-
tico o la estimulacion de las adre-
nales producen un descenso rela-
tivo de la acetilcolina, se ha pro-
puesto la administracion de la 0l-
tima para el tratamiento del ileo.
Se dice que en el ileo puede exis-
tir una disminucioén de la acetil-
colina o un aumento en el um-
bral del impulso nervioso reque-
rido para producir actividad in-
testinal.- Heimbach y Crout (17)
informan que con este objeto se
ha utilizado el acido pantoténico
pero que pruebas clinicas no han
podido demostrar su efectividad-
Cantor (4) opina que cuando la
acetilcolina esta presente en can-
tidades inadecuadas, solo el clo-
ruro de betanecol es efectivo;
esta droga produce una acetil-
colina muy semejante a la natu-
ralmente formada.- Con este mis-
mo objetivo se han utilizado dro-
gas anticolinesterasa que inhiben
o inactivan la colinesterasa, lo
que da por resultado la conser-
vacion o acumulacién de acetil-
colina en los tejidos.- Basados
en el mismo principio se ha utili-
zado la prostigmina que, al inhi-
bir la colinesterasa, prolonga la
accion de la acetilcolina, subs-
tancia fisiidgica que estimula al
parasimpatico.- Tanto esta droga
como la vasopresina (Pitresin),
que causa contraccioén del muscu-
lo liso, no son inocuos (11)
porque pueden producirse perfo-
raciones intestinales si existe una
obstruccion mecanica.- No obs-
tante, Miller et al. (9) informan
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que en su experiencia la prostig-
mina ha sido razonablemente
efectiva como estimuladora del
peristaltismo en el ileo funcional.

La metoclopramida, droga deri-
vada de la procaina, tiene un
efecto antiemético, estimula la
contraccion del estomago y del
intestino delgado, lo que hace
que acelere el transito y por ello
ha sido utilizada en Europa para
prevenir el fleo adindmico post-
operatorio.- Davidson et al. (20)
la ensayaron en pacientes lapa-
rotomizados; a un lote se le sumi-
nistroé la droga a otros se les dio
un placebo, totalizando la serie
115 pacientes.- Las conclusiones
a que llegaron fueron: a) reduc-
cion significativa de la nausea y
del vomito b) el ileo postopera-
torio no fue modificado y los
parametros indicativos del mismo
permanecieron iguales en los pa-
cientes tratados con la droga y
los tratados con placebo.

De acuerdo a las informaciones
anteriores, parece que aun no se
ha encontrado una droga que en
forma uniforme disminuya o ha-
ga desaparecer el ileo inhibito-
rio.

6. Schwariz y Storer (12)
manifiestan que raramente el
ileo funcional no responde a las
medidas conservadoras.- Si con
¢l no mejora debe considerarse la
intervencion quirurgica y, en la
mayoria de los casos, la laparo-
tomia demostrara que el ileo no
es funcional sino que es secunda-
rio a una obstrucciéon mecanica. -
Cantor (4) asevera que en el ma-
nejo del ileo funcional, tiempo
y paciencia son necesarios para
asegurarse buenos resultados.-

Welch (14) estima que 5 a 7 dias
es probablemente el lapso maxi-
mo en que deben utilizarse los
métodos conservadores. El mis-
mo consejo dan Conddén y Nyhus
(3) al manifestar que "la mejor
ayuda terapéutica en el ileo adi-
namico parece ser la observacion
y el paso del tiempo".

Si en el acto operatorio no se en-
cuentra una causa mecanica, se
aconseja (12) colocar intraopera-
toriamente un tubo largo, hacién-
dolo descender bien distalmente
en el intestino delgado; asimismo
se recomienda el establecimiento
de una cecostomia si la valvula
ileocecal es competente y existe
marcada distension del colon.- Se
enfatiza que el fleo se empeorara
con la operacion pero se advierte
que su manejo sera mas adecua-
do.- Berry (21) opina que cuando
solo el colon esta afecto las des-
compresiones cecales son innece-
sarias e ineficaces y que la des-
compresion puede obtenerse por
medio de un tubo rectal y por
irrigaciones de las porciones dis-
tales del colon, efectuandolas
hasta que retorne el peristaltis-
mo.

SUMARIO

Frente al equivoco existente ante
el sindrome ILEO y sus distintas
variantes, se hace una revision de
la literatura para intentar aclarar
tales conceptos, enfocando la
atencion sobre el Ileo Funcional.

Con tal objeto:

1. Se establece su definicion

2. Se recuerda la Fisiologia
motora del intestino

3. Se exponen las clasificacio
nes propuestas

Se manifiesta la Fisiopatolo-
gia del Ileo Funcional

Se dan detalles de las moda
lidades del Heo Funcional
con la respectiva etiologia,
sintomatologia, manifesta
ciones radiologicas y trata
miento.
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OPERACION CESAREA EN EL HOSPITAL

CENTRAL DEL IHSS.

INTRODUCCION

Con el presente estudio se propo-
ne hacer un aporte estadistico so-
bre la incidencia de la operacion
Cesarea de los anos de 1975-1979
en el Hospital Central del I.H.S.S.
Creo necesario dar a conocer los
resultados del estudio para que
constituyan un aporte cientifico
y sirvan también para orienta-
cidn practica.

OBJETIVOS

1. Determinar la incidencia de
la operacion cesarea en las
pacientes atentidas en la sa
la de labor y partos durante
los afios 1975 a 1979; en el
Hospital Central del 1.H.S.S.

2. Identificar las causas que
sirvieron de indicacién para
la operacion en las pacientes
atendidas.

3. Identificar las complicacio
nes mas frecuentes y el por-

* Jefe de la Sala de Labor y Partos
Hospital Central del LH.S.S.

** Trabajo presentado ante el XXIII
Congreso Médico Nacional, Cholu-
teca, 1980.

Dr. Domingo David Salomon A.

centaje de cesareas en rela-
cion a los partos.

METODOLOGIA

El presente estudio es de tipo
descriptivo y fue elaborado en
forma retrospectiva.- La recolec-
cién de los datos se hizo en for-
ma estructurada y de acuerdo a
la informacién que se encontrd
en los expedientes clinicos de
469 pacientes operadas de cesa-
rea.

DISCUSION

La operacion cesarea se practicod
desde la antigiiedad después de
muerta la madre; se le dio este
nombre de la palabra Iatina
"Coesar" que significa incidir,
su uso médico comienza con
Trautmann en 1860.

Con el advenimiento de la asepsia
y de la antisepsia se realizaron
mejores conquistas, Sauger au-
ment6 la Seguridad aconsejando
la sutura del utero.

FRECUENCIA: En su eleccion
preferente intervienen varios fac-
tores:

1975-1979

— Disminucion de sus riesgos
— Asegura mas de la vida fetal
— Circunstancias clinicas que

puedan resolverse por ella.

INDICACIONES: La cesarea ha
eliminado muchas situaciones di-
ficiles en Obstetricia; especial-
mente cuando la prosecusion de
la prefiez o del parto significan
una amenaza de muerte para el
feto o la madre, ej.:

—  Estrechez pélvica

— Placenta previa

—  Cesarea anterior

— Desprendimiento prematuro
de placenta

— Toxemia gravidica

— Distocias dinamicas

— Patologia materna intercu-
rrente: hipertension agrava
da, diabetes y nefropatias

— Distocia de partes blandas

—  Sufrimiento fetal

— Procidencia de cordén

— Presentacion es anodmalas

La operacion Cesarea es una in-
tervencion quirurgica, por la cual
se extrae el producto de la con-
cepcion del interior del utero
mediante una histerotomia su-
pracervical.- Puede tener dos vias:
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La abdominal o la vaginal; esta
ultima ha perdido casi completa-
mente sus indicaciones, por lo
que se describiran solamente las
indicaciones de cesarea abdomi-
nal:

— Toxemiagravidica

— Cardiopatias y tuberculosis
pulmonar

— Diabetes

— Distocias de contraccion y
partes blandas

— Hipertemia severa

— Estenosis severa de vagina

— Desproporcion cefalopélvica

—  Presentacion: Cara transver
sa, frente pélvica

—  Sufrimiento fetal

— Is o-inmunizacién materno-
fetal a factores sanguineos

En forma general se puede decir
que siempre que haya que ter-
minar el embarazo o el trabajo
de parto y el producto no pueda
ser extraido por las vias natura-
les se debe practicar operacidon
cesarea

CONTRAINDICACIONES:

Feto muerto; Salvo en casos de
desprendimiento normoplacenta-
rio y placenta previa oclusiva,
en beneficio de la vida de la ma-
dre.

Mostruosidades fetales.
Eclampsia y hemorragias graves,
mientras no mejore el estado ge-
neral.

Existen dos técnicas paracesarea:
Pfnnestiel
— Mediana infraumbilical

También existe la cesdrea corpo-
ral; practicamente abandonada,
se hace teniendo indicaciones
exclusivamente en distocias de
Bandl y cancer cervical.

La microcesarea: Esta indicada
en la mitad de la gestacion.

Accidentes y complicaciones in-
mediatas:

— Herida de vejiga

— Hemorragia de la histeroto-
mia o en el sitio de la inser
cién placentaria.

Complicaciones mediatas; —
m  Peritonitis
Complicaciones tardias:

— Adherencias utero-parietales
del intestino o epiplon; fis
tulas utero-parietales que
pueden ocasionar una oclu
sién intestinal mecanica tar
dia.

Son frecuentes la diastasis de los
rectos y las eventraciones conse-
cutivas a la mala cicatrizacion de
la pared a causa de abscesos o he-
matomas.

Porvenir Obstétrico: Siendo un
procedimiento contranatural in-
ferioriza a la mujer tanto desde
el punto de vista psiquico como
anatdmico.- Deja en el utero una
cicatriz que no siempre es de
buena calidad, susceptible de
romperse en una gestacion pos-
terior y conduce en muchos ca-
sos a la esterilidad secundaria vo-
luntaria.

Después de una cesarea hay duda
sobre el margen de seguridad de
la cicatriz tanto en el embarazo
como en el parto futuro, por eso,
frente a una gestante ya operada
de cesarea, es necesaria su vigi-
lancia y analizar las causas y
las circunstancias que rodearon

a la operacion anterior; si la indi-
cacion fue absoluta o si la opera-
cion fue hecha por personal no
calificado, si el postoperatorio
fue accidentado y febril debera
hacerse una cesarea imperativa.
En caso de no ser asi se puede
dejar evolucionar el parto por
vias naturales lo cual devuelve
a la mujer la confianza en si
misma y elimina su decision de
hacerse practicar abortos o adop-
tar procedimientos anticoncep-
cionales, medidas que limitan
los hijos y que lejos de unir a
la familia contribuyen a su di-
solucion.- En suma el criterio
de que una cesarea impone
otra, no €s un axioma.

Antes de 1939 la mortalidad ma-
terna era muy grande ya que al-
canzaba hasta el 50/0, actual-
mente es del 0.40/0 aproxima-
damente, este ultimo se ha lo-
grado por el perfeccionamiento
de las técnicas operatorias, por el
uso de los antibidticos, por las
mejoras en el campo de la anes-
tesiologia, por el uso corriente
de plasma y sangre, por los cui-
dados del post-operatorio y por
la mejor conduccion del parto.

Entre las causas de muerte ma-
terna la mas frecuente es la toxe-
mia, la anestesia, la peritonitis,
el shock y la anemia aguda post-
hemorragica.

La morbilidad materna para la
cesarea clasica tiene un porcen-
taje de 70/0 si se operd con
membranas rotas del 140/0 y si
hubo ensayos previos de extrac-
cion fetal vaginal 400/0. Parala
cesarea segmentaria la morbilidad
depende del acto operatorio
(errores de técnica, shock, hemo-
rragias, desunion de la cicatriz).
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De la infeccion en las primeras
48 horas puede existir tempera-
tura debido a la reabsorcion de
sangre o de liquido amniotico,
pero toda elevacion que sobre-
pasa ese término debe conside-
rarse como patolégico.

La infeccion se traduce por endo-
metritis, flegmasias uteropelvia-
nas, embolias, peritonitis (primi-
tivas o secundarias), fistulas ute-
ro-parietales, celulitis del tejido
celular su bp entone al, y sobre
todo muy frecuentemente, hema-
tomas y abscesos de la pared ab-
dominal.

La acentuada morbilidad de la
cesarea se explica porque esta
operacion se realiza en el 800/0
de los casos como emergencia,
sin una adecuada investigacion
y preparacién preoperatoria y
muchas veces en pobres condi-
ciones, por hemorragias, trabajo
prolongado, infeccidon amnidtica,
etc.

Es frecuente encontrar en las pa-
cientes anemia ¢ hipoproteinemia.

Durante la operacion los tejidos
secontaminan con liquido amnio-
tico muchas veces infectado con
el meconio y la sangre.

Ademas la cesarea es una opera-
Ci6én anemiante.

Si bien las sulfas y los antibioti-
cos han mostrado sus virtudes en
la lucha contra la mortalidad ma-
terna por sepsis, no parecen, en
cambio, tener eficacia contra la
incidencia de la morbilidad, que
es cinco veces superior a la del
parto vaginal.

La mortalidad fetal oscila entre 8
y 200/0 por motivo de la prema-

durez, la hemorragia meningea y
la anoxia, a causa de circunstan-
cias que preceden a la operacion
(hipertension, placenta previa,
cardiopatias, largo trabajo, em-
pleo de analgésicos y oxitdcicos),
por la operacién misma (aneste-
sia), o por anemia (enfermedad
hemolitica, o placenta previa).

La esterilizacion quirurgica se
practica con motivo de cesarea
anteriores, cardiopatias, hiper-
tensiéon  maligna, tuberculosis
evolutiva, nefritis cronica, histe-
ropexias o fistulas genitales, con
relacion a la histerectomia puede
estar indicada en el embarazo
(mola, fibromas complicados,
cancer del cuello) durante el par-
to (apoplejia de Cruveilhier, fi-
bromas multiples, rotura uterina,
hemorragias de alumbramiento),
durante el post-parto (rotura ute-
rina, placenta acreta, atonia in-
cohersible) y rara vez en el puer-
perio.

El ttero, con excepcion del can-
cer se extirpa en general por la
técnica de la histerectomia sub-
total.- La operaciéon mutiladora
por las circunstancias que suelen
indicarlas, es de pronostico grave
a causa de la hemorragia y el
shock.

DISCUSION DE LOS RESUL-
TADOS

Se observa en el estudio que las
indicaciones que se encontraron
para hacer operacion cesarea,
coinciden con la literatura men-
cionada. Lo que definitivamente
estd en desacuerdo es la edad
promedio en que se realiz6 dicha
operacion, ya que se supone que
esta operacion tiene su indica-
cién mas frecuente en pacientes
menores de 15 afios y mayores
de 35 afios.

La explicacion es que la pobla-
cion asegurada es "cerrada", es
decir la clase trabajadora asegu-
rada y beneficiaria, que son las
pacientes atendidas en el servi-
cio de maternidad por derecho
adquirido del conyugue.- El por-
centaje de cesareas fue 4o0/0,
lo que tampoco estd de acuerdo
con la literatura revisada, ya que
deberia de estar entre el 100/0
y 150/0. Esto se explica por la
falta de vigilancia y criterio para
decidir dicha operacion por la
falta de médicos especialistas
las 24 horas del dia, lo que en
la actualidad no sucede, por lo
que se vera que en afios poste-
riores a esta revision los datos
obtenidos seran diferentes.

CONCLUSIONES

Hasta 1977 se notd un por-
centaje bastante bajo de opera-
cion, que se incrementa a partir
de 1978 con la reorganizacion
del servicio y nombramiento de
especialistas para cubrir las 24
horas en el area de Labor y Par-
tos, se observa también mejoria
en la atencion obstétrica con el
establecimiento del Programa de
Residencia de la Especialidad a
partir de 1979.

Consideramos que el porcentaje
de Cesareas en relacion con
otras instituciones, aun es bajo
pero actualmente se estd practi-
cando operacion cesdrea por in-
dicaciones especiales detectadas
a través de la Clinica de Alto
Riesgo y Monitoreo Fetal, cree-
mos que en un futuro, nuestras
estadisticas seran mas comple-
tas, pero con lo logrado hasta
ahora, la morbimortalidad fetal
se ha reducido practicamente
a cero.



158 REV. MEDICA HONDUR. VOL. 49-1981

CUADRO No. 1
OPERACION CESAREA EN EL HOSPITAL CENTRAT DEIL LH.5.5. 1975- 1979
CAUSAS DE INDICCIONA DE CESAREAS POR AROS.

CAUSAS AN O S
INDICACION TOTAL — T
CESAREAS 1975 | 1976 | 1977 | 1978 | 1979
TOTAL 469 90 77 102 133 67
TOXEMIA o 29 1 2 9 6 4
GEMELAR D.C.P. 6 1 2 3 - —
PRESENTACION DE CARA 6 3 3 = = —
CESAREA ANT. D.C.P. 58 19 10 8 12 9
CESAREA ANT. R.PM, ™ 8 2 - 2 3 1
PELVICO CESAREA ANT. 4 2 2 — = -
PLACENTA PREVIA 99 6 2 9 5 -
D.C.P. 66 12 14 13 16 11
PELVICO D.C.P. 28 8 2 2 14 1
GEMELAR PELVICO 4 1 3 - = -
CESAREA ANTERIOR 54 11 8 15 14 6
PRESENT. TRANSV, PROLAP. CORDON' 11 2 — 9 — —
DISTOCIA PARTES BLANDAS 10 9 4 1 3 "
PELVICO PRIMIGESTA 41 10 4 9 12 6
SUFRIMIENTO FETAL 25 2 3 5 g 6
DESPREND. PREMATURO DE PLACENTA| 18 3 a 9 4 6
R P.M 20 2 4 B 6 3
CESAREA ANT. TOXEMIA 8 2 2 - 3 1
SUFRIMIENTO FETAL D.C.P. 22 2 2 4 9 5
D.C.P. PRIMIG. AROSA 3 1 1 - T =
HIPERMADUREZ 11 — e e 4 2
HIPERTENSION D.C.P. — el O 52 —
DIABETES TOXEMIA — - 1 = —
PLAC. PREVIA ACRETISMO 1 — - = 1 =
SITUACION TRANSVERSA 11 - 3 = 7 1
PROLAPSO CORDON 4 - 2 1 i =
CEFALICA DESFLEXIONADA P) - — - 1 1
CESAREA ESTERILIZACION 98 19 5 21 28 20
DIABETES SUFRIMIENTO FETAL st - - = 2 =

* desproporcion cefdopélyica
#* mplura prematura de membranss
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CUADRD Mo, 2
OFERACION CESAREA EN EL HOSPITAL CENTRAL DEL LH.5.5. 1975- 1979
PRIMERAS TRES CAUSAS DE CESAREA POR ANO

® , ANOS
TRES PRIMERAS CAUSAS DE [ ;oo o
CESAREA. 1975 1976 1977 1978 1979
469 g0 T 102 133 a7
| CESAREA ANTERIOR 152 42 a2 28 30 20
| PELVICO EN PRIMIGESTA Y
' SUFRIMIENTO FETAL 18 == = £ 12 6
l
" TOXEMIA Y PLACENTA
| PREVIA. ] 9 = 2 =
| |
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CUADRO No. 3
OPERACION CESAREA EN EL HOSPITAL CENTRAL DEL LILS.S. 1975- 1979
NUMEROC DE CESAREAS POR ARO Y GRUPO DE EDAD

GRUPOS DE ke 5, ANOS

EDAD 1975 1876 1977 1978 1978

469 90 77 102 133 67

15-19 40 11 11 8 7 3

20 - 24 138 24 19 33 42 18

25- 29 147 26 24 32 41 24

30-34 75 18 8 12 26 11

35- 39 b4 10 9 13 13 9

40 - 44 17 1 G 4 4 2

| |

ENERO - JUNIO
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CUADRO No. 4

OPERACION CESAREA EN EL HOSPITAL DEL 1LH.8.8, 1975 — 1979
COMPLICACIONES POST—OFERATORIAS POR ARO

CAUSAS

TOTAL

ANOS

1975

1976

197%

1978

1979

TOTAL

ABSCESO PARED
HEPATITIS

ENDOMETRITIS

CISTITIS
FARINGOAMIGDALITIS
SEPSIS URINARIA
PERITONITIS

MASTITIS

ABSCESO DE MAMA
NECROSIS HEMORRAGICA DE
HIGADO

FURUNCULOSIS, TORAX Y
ABDOMEN

MUERTE MATERNA

[o A e e e O B o I

ot

| =B | B2

o

¢ e

22

[ =] e

— b e |

e

=t}

B

| Bl
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CUADRO No. b

OPERACION CESAREA EN EL HOSPITAL DEL LH.S.5. 1975 — 1979
COMPLICACIONES TRANSOFERATORIAS

Complicaciones
transoperatorias de
Cesareas

AN O 8§

1876

1976

1977

1978

1879

Desgarro Histerntomia

Hemorragia

Paro Cardiaco Irreversible

Ruptura Uterina
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CUADRO No. 8
OPERACION CESAREA EN EL HOSPITAL CENTRAL DEL [LH.8.8. 1975 — 1970
PROMEDIO DE ESTANCTA EN DIAS, POR ANO
AROS
Promedio dias Estancia  —— ————
| 1975 1976 1977 1978 1979
< _ | = ,
|
: 7 6 6 B 5
| |
| |
‘ ) b
|
CUADRO No. 7
OPERACION CESAREA EN EL HOSPITAL CENTRAL DEL LH.S.8. 1975 — 1979
PORCLENTAJE DECESARARS EN RELACION AL NUMERO DE PARTOS POR ANO
—_—
[ Total ]| ANOS
} Cesareas | 1975 1976 1977 1978 1979
L 469 | 90 77 102 | 1338 | BT |
f Partos Partea| ™ Partos] % |Partos % J_Paxtus %o
:I | i
l 3,415 I 3.517 4,008 38 |4020] 4 |[2015| 3
| | [ \ {
.I II
| | ' !
| | | {
| | | |
| | I )'
| |
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INTRODUCCION:

En el presente articulo que
forma parte de la experiencia del
autor en el Instituto de Neuro-
cirugia e Investigacion Cerebrales
de Chile, se hace una revision del
tratamiento actual del traumatis-

mo encefalocraneano severo, con
lo cual se ha logrado reducir la
mortalidad de estos pacientes de
un 950/0, aun 200/0- 300/0, no
pretendiendo con ello fijar patro-
nes rigidos, sino que toda con-
ducta esta sujeta a la observacion
valoracion clinica constante, lo
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que marcara en definitiva la pauta
que debera seguirse.- Se hace
hincapié en el uso de pentotal,
dosis, controles y mecanismos de
accion de la droga.

Al hablar de traumatismo encefa-
locraneano severo (T.E.C. Seve-
ro), suponemos un paciente que
llega al servicio de urgencia en un
estado de conciencia tal, que es
imposible obtener de él respuesta
a estimulos dolorosos, verbales
con pupilas fijas y dilatadas, o
con focalizacion neurologica,
descerebrado uni o bilateralmen-
te, con hipertension arterial, hi-
pertemia, sudoracion profusa, ta-
quipnea, polipnea, bradicardia,
signos de congestion pulmonar,
o exitado con compromiso pro-
gresivo y rapido al momento de
su ingreso (8) (9) (10).

En este momento se inicia un
contacto estrecho con el pacien-
te que incluye: Sutura de heridas
sangrantes, permeabilizacion de
via aérea con intubacién endo-
traqueal, colocacion de sonda
nasogastrica, canalizacion de ve-
nas de buen calibre preferible-
mente via subclavia, catéter de
presion venosa central, catéter
intra-arterial y monitoreo car-
diaco, colocar sonda Foley, ade-
mas, muestras de sangre para
investigar funciéon renal, pul-
monar, alteraciones electroliti-
cas, hematocrito y hemoglobina.-
Por supuesto radiografia de cra-
neo simple, ecoencefalograma,
tomografia axial computarizada
(T. A. C), angiografia carotidea
de acuerdo a focalizacion, manio-
bras que si bien son para benefi-
cio del paciente, deben hacerse
con suavidad y precisidon, pues
ya se ha demostrado (3) (8)
(12), que inducen a aumento

de la presion intracraneana,

(P.I.C.).- El control de este
parametro (P.I.C), y su trata-
miento es el que abordaremos a
continuacion.

Es conocido el hecho que el
control continuo de la P.I.C.
(3) (8) (10) (12), permite un me-
jor manejo del paciente trauma-
tizado, pues sabemos que su au-
mento en forma continua y pro-
gresiva (9) (10), es la causa de
muerte neurologica.

El esquema se basa en mantener
una buena presion de perfusion
cerebral (P.P.C.), que se expresa
de la diferencia de la presion ar-
terial media (P.A.M.), ylaP.LC.,
como se ve en la siguiente formu-
la:

PP.C.=P.AM.-PIC.

Lo primero que procede al abor-
dar el paciente, es descartar una
lesion que amerite tratamiento
quirurgico inmediato, porque esto
nos dard la seguridad que ningun
efecto de masa es la causa del
aumento de la P.I.C., y si lo
precisa se deberd efectuar
angiografia carotidea y/o T.A.C..
Tanto si se demuestra proceso ex-
pansivo y se opere al paciente, o
no se encuentre efecto de masa, al
ingreso colocar en ambos casos
un transductor para medicion de
presion intracraneana, ya sea por

catéter o canula intraventricular
o un dispositivo subaracnoideo,
con lo cual podremos iniciar
nuestro monitoreo continuo de
PI.C.

El objeto es: Mantener una P.P.C.
mayor de 50 mm Hg, la P.A.M.
menor de 90 mm Hg, y la P.I.C.,
menor que 15 mm Hg., (3) (4)

(8) (12), parametros que obten-
dremos de los monitores.

En términos generales y pa-
ra efectos de manejo practico y
mejor entendimiento, clasificare-
mos a los pacientes en tres gru-
pos de tratamiento:

GRUPO I: Pacientes con P.I.C.
menor o igual a 15 mm Hg.
GRUPO II: Pacientes con P.I.C.
entre 15 y 40 mm Hg. GRUPO
III: Pacientes con P.I.C. mayor de
40 mm Hg.

GRUPO I: PACIENTES CON
P.I.C. MENOR O IGUAL A 15
mmHg.

a)  Se realizaran todas las me
didas generales anotadas al inicio
de ésta publicacion.

b) Ventilacién mecanica con
trolada, con respirador volumé
trico, de tal manera, que se pro
duzca hiperventilacion tanto en
frecuencia como en profundidad.

¢) Mantener presion de CO2
entre 25-28 mm Hg., sabido es
que la hipocapnea (8) (10), pro
duce vasoconstriccion cerebral y
por consiguiente disminuye el
fluido sanguineo cerebral, con
reduccion del volumen sanguineo
y por lo tanto disminuye la P.I.C.

d)  Mantener presion de 02 ma
yor de 70 mm Hg., para lograr
una oxigenacion cerebral adecua
da.

e) Betametasona o Dexameta-
sona, 20 mg. LV. cada 6 horas. -
Hecho conocido de la efectividad
.de los esteroides para reducir el
edema cerebral, pues disminuyen
la permeabilidad vascular a las
proteinas a nivel cerebral, dismi-
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nuyen el flujo sanguineo cerebral
y disminuyen la produccion de
L.CR.,(13).

f)  Mantener normotermia, en

tre 36.0 y 37.0°C, usando para
ello, acetilsalicilico, acetamino
fen o dipirona por horario cada
6 horas. Se puede usar hielo o
mantas frias, y si hay infeccion
agregada o és un T.E.C. abierto
usar antibidticos.

g) Vigilancia estricta de la fun
cion respiratoria, balance hidrico
negativo en unos 300 - 500 ce,
cada dia control electrolitico y
gases arteriales estrictamente,
control hematologico, etc. (5).

Este tratamiento debe mantener-
se por lo menos cuatro dias; se-
gun la evolucién del paciente si
al final de ese periodo durante
el mismo la P.I.C., aumenta, se
procedera con el esquema que
sigue.

GRUPO II: PACIENTES CON
P.I.C. ENTRE 15 - 40 mm Hg.

a) Se mantendran todas las
medidas anteriormente descritas.

b) Se iniciara el uso de ma-
nitol en dosis no menores de
4 - 6 gr/kg/dia en dosis [.V. divi
didas cada 4 o 6 horas, adminis
trados en bolos con jeringa y ra
pidamente, cuando la P.I.C, so
brepase o llegue a los 20 mm
Hg. (8) (10) (9) (12). Elmanitol
diurético de efecto osmoético que
saca liquido del espacio intersti
cial al intravascular, actia a di
versas variables: dosis, tiempo de
administracion y barrera hemato-
encefatica (B.H.E.).- Asi, se sabe
que mayor dosis mayor efecto y
a menor tiempo de administra-

cion mayor efecto (8).- Es muy
importante su relacidén con el vo-
lumen de cerebro que tiene
B.H.E. rota, ya que de por si el
manitol se elimina rapidamente,
de manera que se espera mayor
efecto en pacientes sin lesion
quirargica, es decir T.E.C. cerra-
dos con edema cerebral secun-
dario. Por ello si el paciente ha
sido intervenido quirdrgicamente
la dosis debe ser mayor y admi-
nistrado en el menor tiempo po-
sible (cinco minutos), para causar
mejor efecto.

¢) Mantener la presion arte
rial (P, A.) sistolica por debajo
de 160 mm Hg., con la adminis
tracion de nitroprusiato de sodio,
trimethofan o reserpina a dosis
bajas.

d) Si hay dificultad en man
tener la P. 02 mayor de 70 mm
Hg., se utilizara oxigeno a pre
sidn positiva intermitente y/o re
lajantes musculares.

e) Si a pesar de todolaP.LC.,
tiende a aumentar en forma pro
gresiva a 30 - 35 mm Hg., se de
be hacer drenaje de L.C.R., a
través del catéter canula o dispo
sitivo, que sigue siendo un exce
lente método para disminuir la
P.I.C. (3) (8).

Este procedimiento debe realizar-
se con sumo cuidado y precau-
cién en pacientes con ventriculos
normales o pequefios, por el ries-
go de perforacion de la pared
ventricular por el catéter, u obs-
truccion del mismo por colapso,
si esto sucede debe inyectarse una
pequeiia cantidad de liquido o
suero estéril parapermeabilizarlo,
pero siempre hay riesgo de infec-
cion, por ello se debera agregar

solucion antibidtica permanente
al sistema de conexién para re-
gistro de P.I.C. (7) (13).

GRUPO III: PACIENTES CON
P.I.C. MAYOR DE 40 mm Hg.

— Si a pesar de todas las medidas
aplicadas la P.I.C. sobre pasa los
40 mm Hg., y se mantiene asi
por mas de 15 minutos, la P.P.C.
baja a menos de 50 mm Hg., la
P.A.M., sobre pasa los 90 mm
Hg., la P.A., sistolica sube a nive-
les mayores de 160 mm Hg., o el
paciente se encuentra en estas
condiciones al ingreso, o después
del tratamiento quirurgico si fue
necesario hacerlo, se agregara al
tratamiento pentotal por via in-
travenosa

El nivel de 40 mm Hg., se elige
por la mayoria de los investiga-
dores (3) (8) (9) (10) (12), por
considerarlo practicamente con
una mortalidad de 1000/0, si no
se logra controlar.- Por supuesto
todos los pacientes deben conti-
nuar con las medidas adoptadas
en los grupos.

La dosis de pentotal sera de 3 - 5
mg./kg./dosis, de acuerdo con los
valores de P.I.C, o de la P.A.M.
Se inicia la administraciéon con
multiplos de 50 - 100 y la dosis
se varian de 100 - 200 mg., cada
30 - 60 minutos, I.V., bolos
directo, manteniendo esta condi-
cion por un minimo de 72 horas,
con mediciéon continua de los
parametros P.I.C, y P.A.M.

Se deberan controlar también dia-
riamente los niveles plasmaticos
de pentotal, los caules se manten-
dran entre 2. 5 - 3.5 mg. o/o es
decir no mayor de 4 mg.o/o.
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4.- Suprime los efectos de
los estimulos nocivos que produ-
cen todas las maniobras de cui-
dados y control en las unidades
de terapia intensiva.

COMENTARIOS:

l1.- En tratamiento del
T.E.C., severo, importa mucho el
diagnostico y la intervencion te-
rapéutica precoz.

2.- El tratamiento agresivo
con cuidados intensivos neuro-
quirdrgicos requieren una Vvigi-
lancia constante, con monitoreo
de P.I.C., gases arteriales, con
intervencion quirurgica temprana
si se necesita, uso adecuado de
esteriodes, mantener normoter-
mia, balance hidrico y electroli-
tico riguroso y sobre todo VI-
GILAR FUNCION RESPIRA-
TORIA con especial cuidado.

3.- El uso de barbitaricos
ha venido a cambiar el panora-
ma y el futuro de estos pacien-
tes graves, pero requiere control
estricto, dosis adecuadas y con-
trol de nivel plasmaticos.

4.- También el uso de bar-
bitaricos ha aumentado el nime-
ro de pacientes que quedan en es-
tado neurovegetativo.

5.- No olvidar que el uso
concomitante de relajantes mus-
culares con barbitiricos puede
tener efectos toxicos sobre el
miocardio.
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EL COLEGIO MEDICO DE HONDURAS Y EL PROYECTO DE LEY DE
COLEGIACION DEL "COLEGIO DE MICROBIOLOGOS Y QUIMICOS
CLINICOS DE HONDURAS".

En 1968 la Universidad Nacional
Autéonoma de Honduras aprobd
la creacion de un curso para la
formacion de Técnicos de Labo-
ratorio Clinico en un periodo de
tiempo relativamente corto, para
llenar una necesidad que se sen-
tia en las instituciones de salud
del pais. La coordinacion de esta
funciéon educativa se encomendo
al Departamento de Microbiolo-
gia de la Facultad de Ciencias
Médicas. Poco tiempo después y
aprovechando las facilidades que
se habian montado para el curso
mencionado, se organizd una ca-
rrera para formar profesionales
paramédicos con nivel de licen-
ciatura en el campo de laborato-
rio clinico. Inicialmente esta ca-
rrera tenia una duracion de cua-
tro afios, recientemente su dura-
cién se aumentd a cinco afios pa-
ra acomodar asignaturas relacio-
nadas con el campo de laborato-
rio veterinario y otras asignatu-
ras no relacionadas con la medi-
cina. El plan de estudios com-
prende dos afios de estudios ge-
nerales y tres de la carrera pro-
piamente dicha, los graduados
reciben el titulo de Licenciados
en Microbiologia y Quimica Cli-

* Presidente, Sociedad Hondurena
de Patologia 1981-1982.

Dr. Carlos A. Javier Zepeda*

nica. En el curso de los ultimos
diez afos se han graduado unos
40 profesionales de esta carrera-
Hace unos seis afios se fundo6 la
Asociacion de Microbidlogos y
Quimicos Clinicos de Honduras;
esta agrupacion considera que
ese profesional es el unico que
debe ocupar los cargos directi-
vos de los laboratorios en el
pais. En virtud de tener el nu-
mero que requiere la ley y de-
recho a formar un colegio pro-
fesional, dicha asociacién envid
en 1980 un proyecto de ley de
colegiacién al gobierno militar,
documento que no fue discutido
en aquella época por lo que paséd
a ser presentado ante la
Asamblea Nacional Constituyente
en 1981. Este afio, el Colegio
Médico de Honduras tuvo cono-
cimiento de esta propuesta de ley
que lesiona los derechos ya ad-
quiridos de médicos colegiados
que dedican su ejercicio profesio-
nal a la practica de diversas disci-
plinas de laboratorio clinico. De
acuerdo con el proyecto de ley,
médicos con especialidades como
Patologia, Patologia  Clinica,
Hematologia, Bioquimica y Mi-

crobiologia Clinica, que han
efectuado de dos a seis afios de
estudios de especializacion des-
pués de haber terminado la ca-
rrera de Medicina, se verian li-
mitados en sus derechos para
ejercer estas especialidades. In-
cluso, el proyecto de ley aludido,
establece que médicos con estas
especialidades deberian colegiar-
se en el Colegio de Microbidlo-
gos!

En vista de esta posicion aten-
tatoria, el Colegio Médico de
Honduras elevd una protesta
formal ante la Asamblea Na-
cional Constituyente, presen-
tando ademas de los argumen-
tos legales, el siguiente docu-
mento:

LABORATORIOS DE SALUD
Y SU PERSONAL: ASPECTOS
ACADEMICO - CIENTIFICOS.

Comentarios del Colegio Médico
de Honduras en ocasién de su
protesta ante la forma en que ha
sido presentada la propuesta para
Ley de Colegiacion del "Colegio
de Microbidlogos y Quimicos
Clinicos de Honduras".
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Los laboratorios de salud son ins-
tituciones o dependencias de tra-
bajo donde se llevan acabo estu-
dios en muestras de origen hu-
mano y animal para: 1) Asistir
en el diagnostico, pronostico y
control del tratamiento de las en-
fermedades en un paciente y 2)
Contribuir al conocimiento del
origen, diseminacion y control
de las condiciones de salud en
una comunidad. En el primer
caso el laboratorio contribuye
en el cuidado del paciente indi-
vidual y el médico utiliza estos
servicios como instrumento de
diagnostico, en estos casos habla-
mos de un laboratorio clinico.
En el segundo caso, los laborato-
rios asisten en el conocimiento
de las condiciones que afectan a
la poblacion en general o a gru-
pos de la comunidad, en este ca-
so hablamos de laboratorios de
salud publica.

Los laboratorios de salud son
unidades indispensables dentro
del sistema de salud de un pais,
cada dia existe mas necesidad
para que el diagnostico clinico y
epidemioldgico sea mas exacto y
preciso.

En el funcionamiento de un la-
boratorio se integran la capaci-
dad y productividad del personal
laborante en diferentes niveles,
el personal del laboratorio lo in-
tegran auxiliares, personal técni-
co, cientificos graduados en cien-
cias afines a la medicina y médi-
cos especializados en las discipli-
nas del laboratorio de salud. El
nivel de formacién académica,
adiestramiento practico, compe-
tencia profesional, experiencia y
especializacion es muy variable.
La OMS ha elaborado un esque-
ma de clasificacion para personal

de laboratorios de salud que se
detalla a continuacion:

1.  Médico especializado en
Ciencias de Laboratorio.

2. Cientifico, graduado en cien
cias afines a la medicina, ej.
Bioquimica, Biologia, Mi
crobiologia, etc.

3. Técnico de Grado A ¢
Técnico Superior. Conside
rado como un profesional o
especialista en tecnologia
médica.

4. Técnico de grado B 6 Téc
nico diplomado considerado
como el técnico de labora
torio tradicional.

5. Técnico de Grado C o Ayu
dante Técnico Diplomado.
Considerado como un auxi
liar o ayudante de laborato
rio para diversas funciones
(Polivalente).

6. Técnico de grado D 6 ayu
dante Técnico no diploma
do. Considerado como un
auxiliar o ayudante de labo
ratorio para una funcion de
terminada. (Monovalente).

7. Técnico de Grado E o Auxi
liar de Laboratorio. Consi
derado como subalterno pa
ra funciones de apoyo.

En medicina, desde comienzos de
este siglo se dio inicio a la forma-
cion de médicos especializados
en la aplicacion de las ciencias
basicas al diagnostico y control
terapéutico de las enfermedades.
Es asi, que se desarroll6 la espe-
cialidad médica conocida como
Patologia Clinica y Medicina de
Laboratorio. Hoy en dia esta
especialidad médica abarca un

amplio campo de conocimii
y sus ramificaciones se inti
gitan con todos los campos i
cebibles de la medicina. El
tologo clinico moderno se e
cializa en porciones del con
miento que integra la Patoli
Clinica y es asi que vemos

cucos dedicados al estudio de
enfermedades infecciosas y

crobiologia clinica, otros a
enfermedades metabolicas y i
mica clinica, etc.

En su formacién,el médico

especialista en alguna
disciplina laboratorio aprende
la tecnologia que

corresponde a su can de
accion pero fundamentalmete
su funcion es la orientacion
de los procedimientos
analitica del control de
calidad, de la investigacion
clinica y de la interpretacion
de resultados en formacion
del problema médico paciente
por lo que su formacion basica
como médico es indispen sable
e insustituible.

La OMS considera que para
direccion de un laboratorio
salud es necesario seleccionar
profesional médico compete
con especialidad en ciencias
laboratorio, que tenga un
status que le permita
desempeiiar su papel
administrativo, cientifico
técnico y que aunque
delegue responsabilidades,
sea el ultimo responsable del
funcionamiento del laboratorio.

El cientifico graduado en
ciencias afines a la medicina
es profesional universitario
egresado de un programa de
estudio que le confiere
conocimientos g algunas veces
son de mucho valor para el
funcionamiento de los
laboratorios clinicos y de
salud pua-
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blica. Entre las disciplinas cienti-
ficas que tienen mayor relacion
con la medicina estan la Quimi-
ca, la Genética, la Biologia, la
Microbiologia y la Parasitologia
Usualmente los egresados de es-
tos programas de estudio en cien-
cias tienen un grado de licencia-
tura, maestria en Ciencias o doc-
torado en sus respectivos cam-
pos, dé tal forma que en este
grupo profesional existen distin-
tos niveles o grados de forma-
cion, capacidad y experiencia.

Algunas veces, los programas de
formacion de profesionales en
Ciencias tienen una orientacion
biomédica y el egresado tiene un
entendimiento general sobre al-
gunos aspectos de la medicinaren
otros casos dicha relaciéon no
existe.

Debido a que cada dia es mas
compleja la relacion entre las
ciencias basicas y la medicina
se vuelve mds necesaria la espe-
cializacion de estos cientificos en
los aspectos de su profesion es-
pecialmente orientados a la medi-
cina; es asi que se han desarrolla-
do desde hace varios afios progra-
mas de formacion especializada
en Quimica Clinica, Microbiolo-
gia Clinica, etc.

Se denomina personal técnico de
laboratorio a todas las personas
que trabajan en una seccion cual-
quiera de un laboratorio de sa-
lud, cuya funcion esencial es eje-
cutar con exactitud y precision
Ice trabajos de laboratorio que
les confien y dar cuenta de los
resultados obtenidos; indepen-
dientemente de que posean o no
un titulo universitario o un
certificado de aptitud profesional.

El adiestramiento o formacion
académica de un técnico de la-
boratorio varia desde varios
meses a varios afios. Existen pro-
gramas de formacion limitada
que dan por resultado la prepara-
cion de técnicos capacitados para
funciones elementales en contras-
te con programas de nivel univer-
sitario para la formacion de per-
sonal altamente capacitado, para
establecer la diferencia, a los ul-
timos se les designa como Tec-
nologos. Los distintos niveles
de formacion no se pueden es-
tandarizar facilmente en muchos
paises, pero la OMS ha propuesto
la clasificaciébn anteriormente
anotada para tratar de uniformar
los criterios sobre la formacion
de este personal. El técnico de
laboratorio es adiestrado para
ejecutar procedimientos manuales
e instrumentales y entre mas
completo es su programa de
adiestramiento y de mayor nivel
académico la instituciéon donde
se forma, mas conocimientos ad-
quiere sobre los fundamentos de
su tecnologia y mas conocimiento
general sobre las aplicaciones de
los resultados que genera su
trabajo.

En varios paises del mundo exis-
ten escuelas de tecnologia médica
que extienden titulos con los
mdas variados enunciados a sus
graduados. Su preparacion
abarca conocimientos tedricos
y practicos en aspectos de téc-
nica microbioldgica, técnica qui-
mica, técnica hematologica, téc-
nica microscopica, técnica inmu-
noldgica, etc. Como se ve, su
formacién abarca un amplio
campo de disciplinas con el inte-
rés centrado en 1 os aspectos
técnicos o practicos. Esta for-
macion es diferente de la que ob-

tienen en un tiempo de estudios
similar o mas prolongado un
cientifico graduado en ciencias
afines a la medicina donde su
educacion es eminentemente
orientada hacia las ciencias basi-
cas y aplicadas de esa disciplina
cientifica, ejemplo: Quimicos,
Microbidlogos, Biologos, etc.

En algunos paises se ha tratado
de formar profesiones hibridas
entre la tecnologia médica y ca-
rreras cientificas como la micro-
biologia y la quimica. General-
mente esto resulta en la forma-
ciéon de profesionales prepara-
dos superficialmente en muchas
areas que en la practica tienen
dos caminos: 1) Alcanzar un ni-
vel de competencia aceptable en
un campo determinado a través
de un periodo adicional de espe-
cializacién, o 2) funcionar en los
aspectos generales, usualmente
de nivel tecnolégico, de su for-
macion.

El graduado de estos programas,
mientras no se especializa, no tie-
ne el nivel de conocimientos téc-
nicos avanzados, administrativos
y aplicados a la medicina por lo
que no se le debe confiar la res-
ponsabilidad de llevar a cabo
funciones determinan tes en el
cuidado de los pacientes sin la
adecuada supervisién por profe-
sionales de mas experiencia y ni-
vel cientifico superior.

Todavia existe mucha confusion,
aun dentro de los mismos miem-
bros de la comunidad médica,
respecto a las diferencias que
existen entre el médico especiali-
zado en disciplinas de laborato-
rio, los cientificos graduados en
ciencias afines a la medicina y
los técnicos de laboratorio. Na-
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turalmente que cuando estos pro-
fesionales trabajan dentro de un
sistema, existe traslape de sus
funciones, pero esencialmente la
orientacion de cada profesion es
diferente. Entre todos desarro-
llan una actividad mui ti discipli-
naria y resulta incoherente y an-
ticientifico pretender fijar patro-
nes excluyentes de acuerdo al
origen de formacion profesional.
En realidad el tnico patron res-
trictivo deberia ser la comproba-
da capacidad técnico-cientifica
en el area que el profesional
ejecuta sus acciones.

La regulacion de la practica pro-
fesional y del funcionamiento
de los laboratorios de salud debe-
rd4 tomar en cuenta que el perso-
nal de laboratorios tiene diversos
origenes de adiestramiento, for-
macién académica, competencia,
experiencia y especializacion.
Una regulacion adecuada debe ar-
monizar los intereses gremiales
de estos grupos y los intereses
de la comunidad que necesita
de una atencién esmerada por
gente verdaderamente capaci-
tada, sin detrimento de unos ni
privilegios para otros. Una regu-
lacion de este tipo solo puede
tener base en la formacidén de
un equipo de trabajo en el cual
se encuentren representados to-
dos los sectores profesionales in-
teresados. Donde cada grupo ten-
ga plena conciencia del papel que
le toca desempefiar, sin" preten-
der ocupar posiciones para las
cuales no esta capacitado u obte-
ner control exclusivo dentro de
un campo multidisciplinario que
ya tiene la proteccion de las le-
yes del Estado.
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REFORMAS ALAL
REFORMAS A LA LEY
ORGANICA DEL COLEGIO
MEDICO DE HONDURAS

DECRETO No. 96

La Asamblea Nacional Constitu-
yente, investida de todos los Po-
deres del Estado,

CONSIDERANDO:

Que de conformidad al Decreto
No. 482, de fecha 24 de junio de
1977, emitido por el Jefe de
Estado en Consejo de Ministros
y que entrd en vigencia a partir
de su publicacion en el Diario
Oficial "La Gaceta", la LEY

ORGANICA DEL COLEGIO
MEDICO DE HONDURAS, De-
creto No. 94 de fecha 25 de ju-
nio de 1964, fue objeto de refor-
mas propuestas por el mismo
Colegio Médico de Honduras.

CONSIDERANDO:

Que entre las reformas aproba-
das se encuentra la del Articulo
23 de la Ley Orgéanica citada que
establece que los miembros de la
Junta Directiva durardn en sus
funciones dos afos y podran ser
reelectos; y, es visto que el pe-
riodo de la expresada Junta Di-
rectiva no coincide con el térmi-
no de las funciones del Tribunal
de Honor, ni del Comité de Vigi-
lancia, por cuanto segin lo dis-
ponen los Articulos 41 y 136 de
la Ley Orgénica en mencion, di-
chos organismos de gobierno del
Colegio Médico de Honduras son
electos cada afio.

CONSIDERANDO:

Que el Colegio Médico de Hon-
duras ha instado legalmente las
reformas a los Articulos 41 y
136 de la Ley Organica para ar-
monizar dichos Articulos con el
texto del Articulo 23 del misma
cuerpo de Ley, por cuanto tal si
-traccion es andémala y produce
graves inconvenientes en la
direccion y gobierno del Colegio
Meédico de Honduras.

POR TANTO: En uso
de sus facultades:
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DECRETA:

ARTICULO 1.)

Reformar los Articules 41 y 136
de la Ley Organica del Colegio
Médico de Honduras, que se lee-
ran ast:

"Articulo 41. El Tribunal de
Honor esta integrado por siete
miembros propietarios y dos
suplentes, electos cada dos afios
por la Asamblea General Ordina-
ria entre los colegiados que ten-

gan por lo menos diez afios de
ejercicio profesional y que nunca
hayan sido sancionados por el
Colegio, pudiendo ser reelectos.

No podran ser al mismo tiempo
miembros de la Junta Directiva
y del Comité de Vigilancia.

"Articulo 136. El Comité de
Vigilancia estara integrado por el
Fiscal y dos miembros electos
por la Asamblea, uno de los
cuales actuara ex-oficio como

Presidente, para un periodo de
dos afios y podran ser reelectos."

ARTICULO 2.-)

El presente Decreto entrara en vi-
gencia a partir de la fecha de su
aprobacion.

Dado en Salon de Sesiones de la
Asamblea Nacional Constituyen-
te, en Tegucigalpa, Distrito Cen-
tral, a los once dias del mes de
noviembre de mil novecientos
ochenta y uno.
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Alvares Moline, Quatavoe Adolle G438
Alvams Sanlos, Manuel Efrain BOZ
Alvarer Vides, Wehemi banbel 5B
Amador Foner, Lonenzo £42
Amaya Sermana, Joie Densldo 1342
Andino Matariomns, Ammands 161
Andino Meding, José Antonis AET
Antino Cri Riearde 10LE
Anding Murille, Sonin 1255
Andonie Feroandes. Juzn A 71
Andonie Nicaly, Milam Ellzabeth 1984
Andrade Amador, Ramion B
Andrade Castillo, Jorge Alberto 80
Andara Flores, Emmb 1104
Andrade Qrdéftes. Héctor Wilfredo 295
Andmde Tofe-ds, Bodandeon =04
Angeli Mejiz Famando BO2
Antines de Caceresn Elia Felicita 0B
Antlnes Tred, Huten 1178
Ardin Garels, Juas Mairiclin 1075
Arpaets Apuilar, Angel Ermnesto A&7
JAerguela Anza, Emesto I
Arguoia Hepes, Wifmdo a0
Az Apuilar, Julie César 1123
Arita Chimehilia, Cados Arture 535
Ariza Erazo, Jeglis Adelmo 10E5
Arita Figuetoa, Jesus Oliverio 1185
Arias Brito, C¥leo Ttalael 1105
Arias, dorpe Alberlo 1341
Arias Uhicas, Jogé Snntos 689
| Artiugn Chinchilin, Juat Higoberlo LEH
Armiagy, Gustwvo Adollo aEd
Ardaga Ireneta, Edgardn [i1:51
Aronne Gutlkén, Edwin 2
Avonne Gullkin, Marcio 68
- Aren Caydtane, Gitberlo LR
Austria Gonzdles, Roberto 1201
Avila Caste lanns, Brmardo 1153
Avia Panchama, Adslberto L1
Avila Reyes, Prisdlano 1366
Avila Sells, Joss Edpardn ik}
Avalz Avila, Saul 422
Avwes Fiallos, Douglas Dariel 1335
Apes Mejia, Guslav o Adolio BEE
Aves Carins, Guillermoe Emilio 1013
Ayeitas Lopes, Juan Franckco 385
Awestas Loper, Clad dio Leonarda 225
Ayestas Lopes, Gaillenro 105
Anestas Lopez, Santos Daszio 181

106
110
111
118
174
114
11A
116
117
118
118
120
128
127
12
124
125
13
127
138
139
140
131
132
133
114
145
136
137
138
139
140
141
14
143
144
145
148
147
148
144
160
151
143
155
154
(5
156
157
158
165
180
151
162

REGISTRO DE COLEGIADOS
HASTA EL 31 DE DICIEMBRE DE 1981

N de

KOMBRE Colegindo

Azcona def Hoyo, Femendo Frapcisee. 374

Bades Mendoza, Leonel Annan do 43

Baltodane Mejin, Federico M

Banegas Chayaryis, Martha Emitis H58

Baregas Montes, Virgllio L]

Banepas Chaves, Carlos Gustwo 1109

Barnhong Carrascn, J Hodrgo 44
Earahiona Coalle; Adin Mt

Barahonz, Edmundo Alejandro 488

Harshonn FMoges. Roberlo 1iMB
Barahona Lopez. Tomés 1158

Barahona Mairena, Juan Ramén 1163

Barahony Kodrigues, Laonel Frane®en 669
Barahona Garela, Gilberto 1107
Borahons Gaeay, Lok Alonaa i 113

Barahona Gomer, Arstides 1188

Bardstis Landa, Ammands 1058

Dardales Hoen de ros, Gislao 458

Bardales. Ammando G300
Barmdes Alvarado, Vietor Hugo 921
Buron Earflentas, Juan Ramba 1E2
Barrienngs Alvarez, Jompe Albarto 8985

Barricnios Yalle, Jusn 0516

Barrientos Vontera, Osear Adoifo 3BT
Barralaga, Nelion Eddy 706
Banegas de Handal, Manitzs HOO
Blanco Chinchilly, Osear Maunicio 94
Bouamont L., Austin Augustus T
Bensvides G, Jnan Pabio o
Bendeck Maradiaga, Jorge BTH
Bendeek Nimee, Albero Coata 157 ]
Bendeck Samra, Tuuho E 1214
Bk Bonaer, Hicsedo Ta3
Becker Gazmin, Lus Felipe 75T
Bendfia Medal, Lils Tiiso 100
Benisduin Modal, Rennto {1124
Berdalia Mezn, Artire 1584
Bonrlang Mezs, Galllenmo S5
Bandana Meza, Hene 461
Bendaia Meza, Sergho 048
Danbasia Pine'l, Arlaro 1150
Bendafi e Plnel, Sergio Emesio Taded 1281
Hendania 1llaa, Caros Alberts 200
Bennatar Gonzsler, Carlos Alfonsa 53
Henitez Arringa, Jose Anibal 63
Horbioe Beadaie, Radel b Enlli 1364
Berlioe Smmae, Sady Edgardo 4
Beclige de Renimez, Marla Zudors 1115
Bemuder Bogran, Roterto 2]
Rarmiicée Milla, b Antonio i
Hirtrand Ancueay, Tulio 240
Bertrand Calkx, Sail Jecoho a7
Beturea Maradiags, Jorge Ansondo 961
Detanco Maradiage, Dsear (Hmam 1100



REGISTRO DE COLEGIADOS 177
Ha e Ha. de N de
HUMBRE Cilegindo HOMBRE Colspi HOMBERFE Colagiata

6 Eraro Tscapa, Manuel Ammanda 1062 A47 (Gaver Bota, Lotario 1232 318 Hackelt Unger, Earl Charles 1234
W77 Ehtler Mackado, Frucisco Allsite 1377 448 (amern 2oz, Rail Amilear a5 318 [indal Barahea, Josa Alberto 1164
(78 Eaeotiar Moling, Arfuro BTE A8 Gimes Rodrimier, Jargg Al berbe 7a7 530 Handal Benceck, Carbos Abraham 1239
AT3 Eecohar Sandoval, Rumin Bduardas 194K 450 Garey Andrade, hian Antonio 718 421 Hunddl Hands, Aberto Elias 138
8 Escoto Maszans, Ezequisl B0 451 Gureia Cilie, Luis Aberlo 1197 522 Hundal Handal, Bliss Antonio 593
(A1 Eecote Umanzer, Cornelic H7d 451 kel Cosmons, Corlos Humbertd 1196 23 Handal Handal, Joss Blias 390
382 Espinsl Guitién, Dennis 1920 4F3 Giaveia Dis, Samuel Franciseo 214 524 Handal Handdl, Nasry Kamal 738
s Fapinoea Mouira, Depobarto 440 4E4 Gareln Becsrrs, Culllermo e G5 Hindal Handal, Dscar Alfedn a1z
ABf Hstrads Domingu=s, Anerda 260 455 Garela Costetlinis, Guilermo 783 526 Handal Nomer, Bddic 21
(@85 Baitrada Dusie, Rafuel 454 4B5 Garcin Cruz, Joss Raal G31 52T Himdal Ragdaies, Alberto Antenis 1041
(AEg Bstrada Nidiez, Anp Lucila 1545 457 Qreia Erar, Tamas 105 538 Harms Kishhoum, Wilkiam Duyid 106
(@87 Fajardo Apime, Maodisio 292 256 Garein, Donaléo Lo 1T 6 Hestum Bahaie, Eduardo 131
(38 Fajarda Bueso, Josi Salomin 832 | 49 Oesela Guevars, dacinis B apg | B30 Hedman Kaleérquis, Vietor Emariel 1148
1382 Eajanta Cavrena, Usnito Hetndn 142 460 Garia Guevars, Jose di Ti Cruz BTT B2l Henrigues Bspingea, Renk Anpesto BB
500 Eajurdo b, Jirbnima 07z A6 Gazcfa Meradizgs, Reglio 0o B32 Henrlgues Faaguiree, Cisar Aupisto 525
391 Fajardo Powtiflo, does Caman 11 482 Gareis Mariinez, Jorge Alherin 547 633 Henriques Gareia, Ronaldo BT2
gﬂc Faferds Hivas, Otmar Augusts 1061, £AR Garcia Martines, Huben Franciseso B25 534 Hernindez, Ney Hunelton 1502

i85 Faiaj Riechmawy, Hliss Alajndro 076 464 (iErein de Nieto, Gloria Marparita 855 586  Hernandox Canales, Miguel Angel a7
38 Pz L, Marcio Clsar 474 485 Garcly Rivem, Jorpe Alberta gea | B35 Hemindes Cofade, Viemnis 558
B9e Pergisdn Luns, Aslure ; 13 466 Qeroia Velisguaz, Joaquin Emesto 1196 B3T Hernfndes Cordiva, Alfveso 1223
386 Femnander Matdmores, Francizoo Jose TR ART Gamia Yelisges, Corles Rumon 59 538 Harnjindes Lopes, Cire Gilberto GEL
(457 Femande: Finede, Alfredo 203 469 Garela Yanes, Angela Gloris 1481 B35 Hernéwdar Dubin, Erdulio David Iy
i}ﬁ Ferudnder Ripalo, Mergn f78 4RO Garein Cilly . Migis Ange) 510 548 Hormindie Euetds. Gomnan Alberto 100K
(195 Eemdnder Vasquer, Jorpe Alberto 1147 470 Grcta Rivas, Rolando Franeisen gi1 | 817 Herndndes Linares Wilfreda B2
{400 Femrexs de Evazo, Ciatdine Mercedes 870 AT1 Grorsin, ¥ apuera BT B4 Horninies Lagaos, Hioe bor 1273
401 Fipllos Fuases, Emesto Marcta 52 49 Geugpel Cardena, José Eduanio a4 547 Hemdndes Anduray, Victor Miousl 1177
.m:; Fialbee Medina, Peviro Orlando e AT8 Govidin Reynsnd, Rleardo A Gso 44 Hemindes Octis, Heedor Raynahio 1135
08 Fiilles Montern, Denis 302 474 Giron Castillo, Vietor Mario 1084 845 Hemndndez Rodriguer, Rend 348
01 Fijuetos, Raoba Eveling 1967 473 Cirim Flores, Edgardo Manust a4 FF Hirnandis Melindis, Prblo 2405
(405 Figueroa Cardana, Vietor Guillermo 1118 475 Giron Mens, Efgarde 138 547  Huprnandes Beea, Quintin 19499
A Figueroa Ciestas, Tncoha 1309 49T Givdin Paratte, Warce Antonia 1097 548 Heminder Sinlas Frineken Alberlo 514
(407 Figueron do Espinoza, Virginin Aurara. 441 478 Girn Pérez, Frinvses Octack %60 545 Hemnandez Sieroa, Cscar Bmilio ehid]
M Figieron Rodeano, Ramim 301 299 Giron Tudripues, Mipvel Al a6l | B0 Hervers Alvarado, Franciseo dost Lzg
{43 Figueron Sarmiento, Joee Pabls 542 460" Glymn de Hemandes, Vilina ¥ olesda G72 | 551 Herrern Cardoma, Cisar Antomis 1685
A1 Floras de Almendares, Fosarig Janets G2 481 Clodoy Arteaga Carlos 18 557 Herpern Cruz, Osear Leonsl +14
(a1l Flores Flalios, Armando 840 | 482 Godoy Mejis, Jorgs Alberle 1365 | 588 Hemern Gz, Santdage 400
(413 Flores Fialies, Haal 136 £2% Codoy Tolede, Victer L S84 Hervern Saling, Dended Bl
[."13 Flores Floms, Josg Reng 487 48 Gomez Alvarado, Vicania 475 555 Hilsacs Hilseca, Femands b v
(418 Florzs Flases, doge Crisanto 156 485 Gomes Hemgnder, Neay BA 33 Hien Kury, Saludor il
15 Flomes l’hmtﬁ_._[lmr Hamniro 1080 AFA Gramez Matguer Chavarria, Jose o474 557 Herndridez Santos, Rigoherto 1163
-::-_ﬁﬁ Flores mim_m' Edpardo Antonio ¢ 1069 487 Comezbloptoya de Agullap ThelMaritze 1071 538 Huoken Hermora, ‘Tonss Maydalena 1ig
417 Florss Rodriguee. Guillerma Octavio 1468 458 Ghmes Eivern; Daniok 345 558 Teteck Cassls, Maarico Jorpe 1060
-ﬁﬂ Fiora Varela, Hiram ! 523 BB Gdmes Padilla, César dllberta 130 Wl Inesbrown Holaya, Juvier H ]
{418 Fioras Torees, Juan de Jesis 1258 490 GZeme Baobelo, Roberln 101 Bl - Interano Rodrigaez, Manue] B
‘-i@j Floras T_EI'W-‘- Lilhan Xiemarz 1065 491 Comez Unecha, Reynaldo Abilio Gae Bl Inlericno Rodriguoes, Pompilio 4T
(&3 Flores Zimga, Jurge Eliseo 46 492 Gonzales Anfin, Osar 552 G613 [ntedano, Rodolfo Bagenio 087
Lg2n Florenting I., Guillernio e30 401 Gonzdlez Arriaga, Ouzr Arturs 900 BOA [rins Cilix, Heelor Aronndo &g
(4 Forlin ¥nestrora, Alfredo 684 494 Gonzdlez de Cambar, Martha Yolarde 563 | 555 Irias Cubse, Mario Rensn 1104
{424 Forkin de Tiveda, Mariu Guatalupe 1076 495 Gonzdler Colindres, Jarpe Anfhal Hiis 565 Trips Mireldn, Mures Tulio 493
{425 Foriin Midence. Benjamin 125 d0¢ Gangales Cotarcle, Hend 1315 96T Irfas Mirslda, Migesl Angel £aT
4B Fortin Tnestrora, Macoe At 637 497 Oz il Fiiner. Omar Bfcali 118 BGH  lrim: Rebayn, Micelis 85
i Remuliao Oz, Hamon 088 | 498 Gensiles Mathis, Abelsrdo go7 | 569 Imaguive Carvanza, Gustave Adollo 36
(428 Purineca Gatballa, Usear Arsuciito G4l | 498 Goagales Navarro, Milion Aman B 70 lzaguirse Romero, Carlos Alberls Ly
28 Fomween Cralellunos, Jorge Alberio 1367 00 Cenwiles Ortiz, Juli Augusts 248 BTL  bmaguirm Santos, Wiltedo Arnando Lyl
{E Fiane: P‘aﬂm?, '|'||.|J_Li1.'|,q B e 501 Gensilez Pineds, Carles H. 1990 G T4l Szlombn. Ricardo I-?_rﬁﬂ-
[#i PFunes Sarmia, Joge Amulto D1 % Conziler Rosa, Virgilic 2 | BT davier Sasites, Ceros Alberto i1
{432 Funes Sisnzo, Jose Anial lali 504 Gurvara Guilerses, Javier Edgardo T4H 574 Javier Bepeds, Carlos Albeeio BEE
g} gﬂBﬂTﬂﬂ'ﬂ Jilio Cente : #ih &1 Larinspan Kurpl:r,SnlU.mﬁll BOT 576 dimines Dubin, Reniery Aupusto Hi
(48 Gabde Meding, Bduarda Rop=ia 1351 | 505 - Giegss Meraes, Oscar 1174 EPE Jiméner Letva, Salendos 208
| '{J’h ':,'"“ EIM':'L_RB':'I' Bilgerin 241 A Guermern Masimno, Guillernco Bl BT alimim Mavarre, Rudolfo 270
[ 8 Galeas Agureis, Jorpy Tullo o 547 Cullén Apiikr, Jorge Alherta 5% 576 Joys Moneads, Pahlo Ulises L
437 Daless Heves, Joas Joss 1321 BOE Chinora [meerond, Joss Napoledn 1261 ST Jewen Cardor, Pabln Ulss BEG
B Gale Gudllen. Juan Franceco Bl 509 Gutiénre: Gorziler. Cardos Enrque T GHO Judrez Pereira, Déonardn b2z
A0 Gallerdo Aguilar, Carlos Enridue T9% B0 (G dsorrsd Liopes, Risdngo T 581 Kafie Mixen, Hicirdo Miguel aap
P Gadlen Lelve, José Angel TEL 511 Gulidrres Villifrancs, Roberoo 275 AH2 Kawas O gell, Hemer Javier Big
rﬁf- Lidlo Jordan, Napideon Augusio 1131 512 Guaman Ahana, Justa [ 1] 583 Lacayo Sanehes - Allansn 44z
{44 Gl Jordar, Frarssng Alsjanden 1163 513 Uuzmin Banepas, Alberio 275 5B Lagos Figueros, Carlos Humbeto 1215
4 Gl Pucte, Ramon 341 514 Curmin Melacz, Amilcar Ramon 1386 585 Lagos Flowes, Jusr albeeio 117
84t Oaleano Tanires, Jose Heman i 516 CGGusmin Mendora, Cmar Eustaguia 1200 58 Lapos Cordove, Mefo Edgardo 1014
!.'.m:"‘ﬂ&dumu el Parcios, Belly Majul (.3 518 Haddad Quif dnez, Jalme ®10 587 Lagos Galdn, Tulis Orlands 1308
| 446 Ciives Hernandez, Reyna Yadin 1378 517 Haddad Quifi inex, Jorge 080 388 Lagos, Lagos, Wilberto 478
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No. g8 ] No, de

NOMERE Coleglade NOMBRE Colegizdo NOMERE
bt Laines Gako, Cilixto Alejandra 1250 860 Marey Troesdell, Periz Cmloln 742 Y Mielara Murille, Teynaldo Afredo
EQ Laines Alvans, Fermin 1152 61 Martin Amsilar, Jian Batita 233 THZ Melara Rodrigaes, Madn Antinio
BAL Laiiwe Matamoros, avid Ansons 710 562 Martell Guilien, Pedzo 144 W84 Melar Vega, Alefandtn Aritta
B2 Lafts Koz, Hictor 1IR3 963 Mariona Majia, Antanio 435 T34 Melondes Bardabs, Jorge Humberto
B Laites Paredes, Keng ETD 864 Martinez Aviia, Mawe Tullo il W85 Membrefio Pedills, Alefandze
684 Lauinez Redripues, Hugo Oswaldo 1455 G5 Martines Beriter dosk de Jesls 1339 795 Membrefio Fadilla, Blartha Eleonon
EO6 gl alines, st Mama sl HiH |:_-EE Hhrr!mz Boquin, Cistmg B 464 W Membreio Zanige, Hictor Davld
5% Landa Rivers, Josi Lecnardo tog | SET Mactines Pune, Jog 452 | TRE MenaBaide Benjunds Alivio
B3 Lara Ulares, Hobando Anloaia 5 ggﬁ 5‘::&?““ gﬂg:tﬂgﬁzg ‘;Eg Wi Meng Diex, Cares
LRl Lua Liope, Alel a9 LA nex Laskitlng L} 40 blencia Flores, Migoel Anpal
Bt Lara Pineda, Jusrﬁm andis RA4 570 Mertinez Gledn, Edgrdo Leonel 1245 #41 Wenciz Sulgada, Danjel
G00 Lara Zepedy, Juan 174 B71 Martinez Guilen, Andres Arlurg asg 742 Blendoza Fiallos, Josa Tricidad
G010 Lurseh Jamis, Cosar fn n72 MErtines Lipers, foberio 1408 T4% Mendoza Guien, Jaxge
802  Lapech Roman, Femando 1360 673 Martiner Lozwno, Amulic Iaies 1171 T44 Mendoss Cariag, Joap Ernesto
&0 Laros Ponilis, Manwe Endgue o £ Martine: Meza. Luic Edgardo 544 TdE Mendeza Maoling, Marls Valentin
il Larios Contraras, Renon 401 675 Martines Ponce, TomAa 645 748 Mendozn Maling, Amada
E05  Laros Heméndes, Sail Endoue 481 G Murtinee Pinel, Carlog Alleede 287 747 Wendora Portilo, dosé Mauricio
00 Liario Ullcs, Sertaimo 447 BTT  Murtines Ordafies, Jisd 205 T4E Mendoss Poriin, Maro Antonle
€07 Lanza Sandoval, Maric Duilio #53 678 Murbines Sehull, Hodnigo Hrisslo L | 742 Mendeea Rodripues, Sanwos Robndo
#fA Lanzs Zapats, Cardos Albettg 1280 BT3 Martine Valenzaeia, Ralwd I8 | 750 Mumdors Valdés, Olemen e
GO0 Leiva e Arguita, Denie Maria 1301 HB0 Martined Helaya, dosd Gostova Adolfo {5 A Tl Merins Teldivart, Odando
€1 Leire Hawkins, Mamuel, Alfrado A2E 681 Martines Zelayn Saluador Albetog T a2 Miza Gulo, Carlos Antonis
£11 Laiva Vias, Jose Maria 181 €42 Mertinegs Lepedi Kfizabeth 1070 T53 Moza Palma, Josd Modests
€12 Lejurreta de Pordilo, Maria Mercedes 8565 683 Maloff Flefll, Ricarco 656 T4 Midenog Hemgndiz, Marcg Antogio
E13 Lean Goener, Alivedn e B8 Marroquin Bocanegm, Nod a7l 765 Midence Lipez, Cados Roberto
B34 Lein Gomes, Erancisen ik GES Mirquer Cerraza, Antonio (116 766 Midence Moneads, lgnacio Emilic
515 Ledn Gimez Suazo, Malo 844 EBE Waleo Rodrigoe, Seovio Tulic 524 THT Midenee Sasar, Jose del Carmen
Fi8  Lawn Ralnes, Antonio Ram b an B87 Mar Lincke, Samuel Benno 751 J68 Miila Caballers, Ripoborie
E17T Lamama Castellanos, Rolando BR5 H88 MeNiel Simpson, Frank Harmon aE1 59 Milla Galesns, Horaio
'_E"IFl- Leweninn Bonifln, Reginn Augusta [al BAY Wl Bomilla, Franklin Dﬂuﬁ [ k] TR Mille ¥ ileds, Reyniddn Hemborln
618 Licona Cubero, Alberio i3 M Malamoros Flores, Benjaomim - i 761 Miranda de Guadamogz, Elida
A0 TinamsSantos, Marin el Trinsite bl 301 Matarmoros de Loper, Marda Martha 1858 TH2 Mirnnds Chicesdn, Marin fe] Gamnen
621 Lizaro Hemances, Hita Dignora 1370 G892 Malameros de Manguia, Helen 1235 769 Miranda Reves Josi Brided
Lk Vimgrdn Cankrn, {nistwan Adedin 1278 B9% Winlube Mvare, Boberio A, LA 64 Hnﬂuﬁm‘i“. Foafmel
623 Lobo Coma, Jost Ralasl Gl 0 Mamie Betancodtth, Lais Aifredo 1338 765 Moling Castro, Rafeal
fid  Lobobaowgn, Cregodo Anteaio g 698 Waiute Canivaloz Rugenin 165 66 Molina Barragin, Femando Andres
625 Lobo Salines, Cardos Robereo 1050 b95 MeKinney, Marano & 34z 767 Molinz Gleard, Luk Aogusio ;
625 Lapez Aguitar, Aliris #hd B9 Mamdiaga Garela, Arturn 1127 788 Molina Martinez, Carmen Suyapa Hi:
B27 Lopez Canales, Gustay o Emesio o6 BE W aradi g Castilin, Jose Santos 1340 769 Moline Marlinez, Marco Antotlo EEl
B28 Lapes Canales, Jast Rubén 555 GE2 Maves Huete, Santos Edusrdg 450 770 Moling Mendoza, Ezteban E
B8 Lipes Bserlo, Luks Abonsa 1LET | 700 Meazarispos Garcia, Joss Vit a0 971 Mofing Maling, José Rodelfo [
B30 Topes Floms, Alexk Aptonis 1240 T01 Mazker Alyarsdo Catlag Qetayio o7z T2 Moling Mdinz Oscar Antoulo T
B3l Lopez Lagos Rigoberto a7 TE Mixime White, Quintin Gonzalo 1128 T73 Making, Jeromin Bvenoe 1351
32 Lapes Hororn, Hoberin 571 T03 Medal, Marin San o 204 T “Moiners Carlas, Marco Ravmundu 118
638 Lopez Meding, Camiio H68 T04 Medrang Diae, Héctor Alfredn 148 7756  Malinz Ortiz, Juan B a5
i Lipes Mufue, Porfirio 1280 T8 Wardnnn Martines, Rabl 48T | 778 Miotine Sinches Richard Leo gl
B35 Lopem Nielo, Marco Aotonlo Al T06 Medins Cerrato, Luis Andeés 1250 T77 Moling dé Sema, Maris Auxiliadorn 1862
636 Lapex Finedn, Aspgel aEz 0T Madinn Medrann, Toremn 138G 778 Momeads Atnador, Miguel Bafael 18
637 Lopez de Pinedn, Martha [rene TH1 08 Meding Nolasco, Anlbal 094 778 Moncadn Ramirez, Miguel Hoberto 120
538 Loper Rlvers, Jalme Armenida B 0% Medina Molpsen, Rene 471 B0 Moncads Medrane, Lucas Gregesio i3
699 Lope: Suazo, Maxima 118 710 Meding Rodrigier, Caroe Alberto 716 781 Moneada Iries, José Mixima 180
G40r  Lbpes Tover, José Maria 1188 711 Minuraa, Tomss Folindo nTT TRE  Montes de Craz, Marza Mirza Li5E
641 Lopes Tabora, Roberta Ricarte HE1 T12 Maiia, Juss Adslbario 1214 63 Montes Guersero, Frimcleen 148
642 Lipes Zzlaya, Alejandro 158 18 Mojin Antane Comelin 316 784 bontes Guemmero, Jose Aniba aﬁf
843 Lecano Caballern, Cisar 0in 114 Mejin Batres, Jorge Abel 1031 TES Montes Guerrern, Nicolis de Jesiis ."
Edd  Lozano Malnmoros, Ramira Heberto 106 T16 Mujin Castro, Cimadidn 141 7Rn  Montes Maradisga. Joaguin Reizndo e
646 Lorenzana Scsa, Dagoberio 541 716 Mejia Castanieda, Custavo Albertio 1212 787 Montas Maradiaga, Jesé Franokeo 1827
B4 Lown Luper-Vilka, Bevador HE1 TIT Mg Colla, Wiz dniah % 7EE Montes Lepedda, Prancico Javier T2
64T Machade Erazo, José Rolando 1219 718 Mejia Craz, Mario Efrain 1018 7k} Moantova Alvarcs, Juan 58
(48 Machado ¥alladams, Rolande 430 TIH Majin Owz de Zinign, Mari e el Socorro 1407 790 Montoys Bustanasie, Oscar Alfowsn 1102
od8 Madrd Lizardo, Hicardo Teodaro 187 T2 Mejis del Cidl, Armando 83 781 Montoys Fiallas, Juan i 1|
Gafl Madrid de Torres, Hera Ligla 1192 721 Mejia Duron, Holsrio 235 792 Mlorabes Lube Ramdn Breesto 10
6561 Madrid Zelays, Geman Rigpberto 202 722 Majia Elviz, Omar Adolfo 1193 T Morales San Martin, Ramon 431
642 Magarfn Rosales, Jalio Ofsar A 721 Mujis Cae, Bene 889 T8 Moraies Hadrigues, Noosan Gusdeyas 1196
GRS Maldonadn Bobles, Humberin 20 T2 Migjia Martiven, Rafoel Antopie 1348 95 Morade! Barshona, Migeel Amnando 454
644 Maldonado Villatoro, Angel 1871 T2h Mejin Mujin Mignel Angel g1a T Murein Gameo, Wilfredo Tikid
665 Mannheim de Gamez. Bva 2011 79 Mejis Naploy, Falix Jovier B 87 Mol Altamitano, Simén 7T
646 Mancia Heriera, José Roberto w37 T2T Mejin Faloeios, Arnullo G T Monsns Mejia, Ouenr 148
BT Maradiags Canales, Luls 1044 128 Mejia Rosales, Sandra Carolina 1003 799 Moreno Perdane, Eduardo 518
5B Maradisga Castific, Herman Alejundre  134p T28 Muejip Valleadars, Bnrigue 423 B Mapeno Perdome, Dagoberte [1ik]
655 Maradizgs Vilehez, Artiro Aogosts AaZ T Mejia Valladarss, Marit Jndnés T B0l Muppufa Alopzo, Luis 106




REGISTRO DE COLEGIADOS 179
Ha. da e Ha de ¥o, do
Colegiady NOMERE Ceirgindo NCMBERE Coleginda
paih Al vecn; Setomin 104 873 Pariils Homandes, Aifreds Letn 49 344 Flnte Carcama, Jarge Alberto 156
Jungaia Martiser, Joagiin Orlande - 139 474 Papunga Marsines, Raben Odands 1324 15 Tinto Conzdlez, Frnesto Antanin 435
5 & Pedilln, Carlos Elpidi 465 873 Pagungs Mience Hugo 1293 945 Plnto Meiis, Jose 183
Muerie Fmo, Her tor Frasieisco 841 878 Pulii Carrasco, Rubén 1290 847 Ton Zelava bMiguel Humberto 1387
e Brown, Roberta Agselio 1304 #77 Pema Malina, Jacobo 6 848 Pon Zelays, Ao Maria 134
o Pordava, Allan Feaeisen 485 878 Paion Gareis, Bl Yolanda 1120 949 Poree oo Aralos, Heynalde 428
Catilio, Bdgurdc 1080 a7 Peredes Aleman, Alfredo Adelfa 817 850 Ponee Aguilas, Absl Celando 1284
buriller Ebri, Sarpo Artarn B0 880 Pames Caslillo, Glberto 5B0 851 Ponee Fermindes, Jume Edgardo 1144
rill Bacobar, Franciseo 36 481 Paredes Eseots, Mares 4ntenia 434 332 Pongs de Garely, Olga Masia G54
b Escobar, Anftal Edgar 4i4 382 FPamdks Prmiles, Francseo Dloman 1] #58 Ponce Ochoz, Maredal 218
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TEGUCIGALPA, D. C.

Dr Armando Andino Matamoros

Dr. Alberto C. Bendeck Nimer

Dr. Adéan Zepeda Faudales

Di. Cardes A. Delgado
(Sub-especialidad en
(Cimugia Pedifitdca)

Dr. Caros Godoy Arteagn

Dr. Danilg Castillo Molina

Dr. Danile Heman Fajardo Cabrera

Dr. Fernando Tomé Abarea

Dr. Franciseo Cleaves Tomé
(Bub-especialidad en
electroencefalografia).

Dr. Gil berlo Osorio Contrers

Dy, Juan Mablo Benavides

Dr. Juan Barrientos Valle

Dr. José Eliseo Tabora B.

Dr. ) Radegundo Garcia

Dre Manunal Enrigue Larios Bonilla

Dr. Oscar Gonzalez Ardon

Dr. Rafscl Tercarn Mendeza

Dir. Hene Hemandez

Dr. Roberto Mejia Duron

Dr. Salvadaor Lovoe Lopez-Villa
{(Sub-especialidad en
Cirugia Pediatica)

Dr Tristan Martinez Castillo

Dr. Luis Alonso Barshona

Dr. Roberto Rivera Reves

Dir. Enrique Emesta Alvarado

D, Saady Oscar Bueso Bueso

Dr Angel Porfiric Sanchez G

Dr. Victor Manuel Vallejo Larice

Dr. José Octavio Visgues

Dr. Guillermo Oviedo Padilla

Dr. Oscar Franclseo Zafiiga Giron

Dr. Rene Mejia Galo
{Sub-especialidad en Neonatologia)

Dr. Bené Stefmm Hode
{Sub-especididad en Hematologia
Pediatrica)

Dr José Reves Nayola Godoy
(Subrespecialidad en
Endocrinologia Pediakrics)

Dr. Wiliredo Argueta Reyes

Dr. Evandro Valladares Valladares

Dy, Cares Alberto Duron Bustamanle
{5u brespecialidad en
Neonatologia)

Dr. Cades Enrigue Gallardo Aguilar

Dr. Samuel Francisco Gamia Diaz
(Sub-especialidad en
Cirupia Pediatrica)

Dr. Emilso Adalberto Zelaya Lozano

Dr. Rigoberto Cuéllar Alvarenga
{Sul-especialidad en
Neurologia Pedidtrica)

Dr HRenato Valenzuela Castillo

{Sub-especialidad
Infectalogia)

Dy Alirio Lopez Apuflar
{Sub-epecialidad en
Nefrologia Pedidtrica)

Dr. Jorge Anibal Ramos Molina

{Sub-especialidad an
Neonalologia)

Dr. José Roberto Mancia Herrera

Dr.. Eulogio Pineda Barahona

Dr. Servio Tulio Mateo R
iSub-especialidad en
Neumalogia Pedigtrica)

Dr. Armando Aleman Quinionez

Dr. Rodolfo Valenzuela

Dr. Avmande Paredes

Dr. César Aupusto Caceres Mendoza
(Sub-Especialidad en Gastror
enterclogia Pedidtdea)

Dra Hena Ligia Madid de Tomres

Dr Enrque Adolfo Cruz Moncada
(Subrespecialidad en Neumologia
Podiatnca)

Dr Rigoberto Trejo Tercero

D Jorge Augusto Rapalo Herrers

Dr. Orszon Velasquez Gamcla |
{Sub-especialidad en Neumologla |
Peditrica)

Dr. Micolds Urbina Guerrero

Dr. Mano Santos Medal

D José Angel Guillén Leiva

Dra Reyna Suyapa Romero Pavin

Ura Sonia Valenzuela de Guillen

Ir. Eligs Aleman Clares

Dra Argentina Alas de Chavez

Dy Hilton B, Trochez Pineda

M. Edwin Aranne Guillén
{Subrespecialidad en Cardiologia |
Podiatrica)

Dra Alicia Cadota Dominguez B
{Sub-especizlidad en Neonatologial

SAN PEDRO SULA, CORTES

Dr. Jose Osman Fajarda P

Dr. Sergio Bors Pineda Argiiello
Dr. Salvador Paredes Toro

Dr. Robertn Célix Hemdndez
Dr. Luis Bueso Arias

Dr. Edgardo Ardaga Irehels

Dr. Mipuel Angel Irias Miralda
Dy Masry Kamal Handal Handal
Dr Roberio Villele Chinchilla
Dr. Manuel Antenio Celderon

Dr. Jesiis Humbetrto Orellana M.
Th Patdrc Elivrd vt i
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D Olban Coello Mejia
' [Subespecialidad en Cinugia
- Pediatries)
Jesé Leonardo Landa Rivera
Jesé Inés Rodrigues Morales
. dos Humberto Ramirez Orlega
José Elfas Handal
{Sub-especialidad en Clnagia
_ Miﬁm}

Jorge A Guillén
Bemy Arelit Reyes de Guevara

Arturo Joaquin Venepss
Cados A. Javier Santos

k. Amando Delgado Zepeda
Sonla Saravia Fiines

Tomas Garcia Erazo

Rafael Pavon Lelva

Diga Duarte Vda de Lalfite
Camilo Cruz Alvarado

aria Digselina Ramos Rodriguez
Jose Gustavo Marlines Zelaya
Blanca Ruth Serrann de Femandez
Rolando Aguilera Romero

{TA BARBARA, SANTA
NTA BARBARA, SANTA

\H

Br. Héctor Rodriguez Pefia

UERTO CORTES, CORTES

sar £ Fajardo Rivas

i Jogy Bau tista Almoendares Trias
Oscar Mauricio Blanco Chinchilla

TELA, DEPTO. DE
ATLANTIDA

Dr. José Wilfredo Chavarria lzaula
D, Mareo Tulio Vasoquez V.

COMAYAGUA, COMAYAGUA

Dr José Gustavo Boguin B.
(Sub-especialidad en Cirugia
Pedigtrica)

Dr. Wilberto Lagos Lagos

Dr. Otto Castro Sierra

Dra Emma Andare de Sentine

Dr Elmer Antonio Rubi
iSubrespecialidad en Infectologia
Pediatrica)

DANLI, EL PARAISO

Dr. Esteban MolinaMendoza
Dr. Félix Javier Mejia Naplky

CHOLUTECA, CHOLUTECA

Dr. Horacio Remon Ortega 8.
Dr. Hugo Armando Canénguez Pinto

TRUJILLO, COLON
Dr. Rito Salvador Padiila
OLANCIITO, YORO
Dr. Luis Aquilino Osepiera
YORO, YORO

Dr. Cesar Augusto Alemin Apuilar
EXTERIOR

Dr Hupo Salvado Lovo

[A ROSA DE COPAN, COPAN Dr. Juan de Dics Diaz Zelaya

Dr. Marcio Antonioc Alvirade
Dr. Romulo Alvarado Sapastume
Dr. Jorpe Alberto Gareia Rivera

ESPECIALISTA EM
GINECOLOGIA Y OBSTETRICTA

TEGUCIGALPA, D.

Dr. Mario Pavon Moncada

Dr Enrigue 0. Samavoa Moncada
Dr. Joaquin Angel Nifiez

Dr. Humberto Rivera Medina

Dr. Hiias Alejandro Faraj R.

Dr Octavio Zavala Castillo

Dr. Mario Alfredo Zambrana Castillo
Dv. Ramire Figueroa Rodezno

Dr. Mareial Vides Tureics

Di. Alejandro Zuniga Lagos

Dr. Ramon Velasquez Garcia

. Maro Aleerro Castro

Ricardo Ochoa Aleiniara

. Manuel Sequeiros Verde

. Benjamin Fortin Midence

René Disz Salinas

. Gaspar Vallecillo Molina

. Carlos Martinez Castillo

Miguel Angel Mejia Mcjia

. Cados A. Medina R

. Antonio Romero Rovelo

. Javier Edgardo Guevara Guticrrez
José Ru bén Lopez Candes
{Sub-especialidad en Pernatologia)
Sergic Rodolfo Vargas Pineda
Jorge Anibal Gonzalez Colindres
(Sub-especialidad en Endocrin ol ogia)
José Edgardo Rodriguez Banegas
David Antonio Lainez Matam oros
José Ernesto Mendoza Carfas
Julip César Chavez Rommero

Jose Leonel Perez Herndndex
Fausto Justiniano Cruz Arapgon
Hector Maureio Orellana 5.
Dominge David Salomon A

Luis Alonso Villatoro Hernandez
Marel de Jesiis Castellanos

Tite Livio Fines Palma

Dr. Rafsel Antonio Castillo Ochoa
Dr. Jose Francisco Zelaya Reyes

Dr. Presentacion Rivera Domingues
Dr. Luils Andrés Tora Vallecillo
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SAN PEDRO SULA, CORTES

D
Dr.
I
Dr
Dr.
Dr.
D.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
D
Dr.
Dr.

Oscar Alfredo Handal Handal
Miguel Armando Moradel
Sergio Bendana Meza

Cesar Roberto Abud Handal
Marco Antonio Sosa Vidal
Benjamin Alirio Mena Baide
Julio César Buesa C.
Cuillenm o Ayestas L,

Mario Augusio Perasa Zelaya
Elio Rivera Fajardo

José Trinidad Apuilar
Antonio Abraham Yacamdn Flores
Juan Ramon Cueva Recinos
José René Valero Pazzetti

Dira. Maria del Transito Linares

.
Dr.

Dz
Dr.
Dr.
Dr.
D,
Dr.
Dr.

Marto Antonio Rapalo Paredes
Gilberto Areli Cayetano
(Subrespecialidad en Perinatologia)
Luis Alonso Castillo Espinoza
Victor 3aybe Barnica

Benjamin Abda Matute

Alberto Licona Cubera

Ealad

Szlvador Reynaldo Paz Rapalo
Eddie Handal Nasser

Dira. Maritza Banegas de Handal

Dr.

Maro Guillermo Rivera Meza

COMAYAGUA, COMAYAGUA

Dr.
Dz,

Joaquin Rolando Montes M.
Leonel E. Ramirez Medina

TELA, ATLANTIDA
TELA, ATLANTIDA

Dr. Jorge Alberto Andrade C.

LA LIMA, CORTES

Dr. Raill Manuel Romero Madnd
Dr. Angel Zelaya Ramires

LA CEIBA, ATLANTIDA

Dr. Roberto Austria Gonzalez
Dr. Jesiis Alberto Visquez Cueva
Dr. César Rodriguez Lainez

. Jan Montova Alvarez

Dr. Fernando Foo. Azcona del Hoyo
Dr. Miguel Angel Apulluz Fajardo
Dr. Siegfried Seibt

Dra Myma Iris Hamirez de Martines
T, Osear Montoya Bustamante

COYOLES CENTRAL — ¥YORO
Dr. E=an Conrado Castillo
CHOLUTECA, CHOLUTECA
Dr. Carlos Octavio Mazier Alvarado
Dw. Salvador Alberto Martines Zelaya
Dr. Victor Manuel Serano P

Dr. Franecisco Salvador Villatoro

Dir. Jose Mauricio Mendoza Portillo
EL PROGRESD, YORO

Dr. Adalberto Avila Panchame
DANLI, EL PARAISO

Dr. Angel Lopez Fineda
Dra. Yelha Rodrigaez de Tabara

YORO, YORO
. Roberto Barahona Flores

SANTA ROSA DE COPAN,
COPAN

Dr. Alfredo Tibora Tabora
JUTICALPA, OLANCHO

Dr. Adolfo Donaire F.
Iir. Nelson Nieolas Calderon E.

EXTERIOR

Dr. Reneé Carranza Velasquez

Dr. Manuel de Jesiis de Leon Judrez

Dr. Jorge Alberto Pineda Montes
(Subespecialidad en Endocri-
nologla de 1a Reproduccibn)

ESPECIALISTAS EN GIRUGI
GENERAL

TEGUCIGALPA, D. €.

. Gustavo Adulfo Ziniga
Virgilio Banegas Montes
Angel D, Vargss F.
Ramire H. Lozano
. Silvie B Zofiga D,
Juan Andonie Feméndez
Dr. Candido Mejia Castro
Dr. Rigoberto Arriaga Chingh
{Sub-especialidad en Ci
del Aparato Digestivo
Dr. Mario German Castejon
Dr. SalvadorHiza Kury
Dr. Alejandro Addn Mem brefig F
Dr. José David Pineda Escy
Dr. Claudio Ayestas L.
Dr. Eupenio Matute Can
Dr. Lincoln Gea Cassis
Dr. Anpel Ernesio Ar
(Subrespecialidad en Ci

PERYFY
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]

(Sub-especialidad en Ci
Morfolageas)
. Pedro Emilio Chéves
Céleo Arias Brito
Oscar Rolando Vaila
Jesiis Adelmo Arita
Dr. Marlo Rendn Irias Cubis
Dr. Jesiis Humberto Osorio
Dr. José Carlos Aleerro Diaz
Dr. Oscar Tavarone Landa
Dr. Carlos E. Varpas Pineda
Dr. Merco A. Rosa Zelaya

FERE

SAN PEDRO SULA, CORTES

Dr. Pedro Mariell Guillén

Dr. Luis Alejandro Cousin B
Dr. Guillermo Bendania Meza
Dr. Rigoberto Milla Caballero
Dr. Andrés Arturo Martinez G.
Dr. Francisco Murillo Escobar
Dr. Juan Ramon Collart Valle
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Dy Ramdn Larios Contreras

L‘.ﬂr. Luizs Vagquerc Munoz

ﬁ; José Arnold Paz v Paz

Dr. Leonardo Alvarado Medina

Dr. Reniery Augusto Jiménez Dubon
~ [Sub-especialidad en Cirugia

~ dal Aparaio Digestivo)

br. duan B Molina Ortiz

'h: Guillermo Florenting Pineda

!r.I.‘-P.s LIMA, CORTES

[ Dr. J Armando Caballero B.

| . Jolio César Rivera Henry

| Dr. Dscar Armando Rodrigues

| Dr Oscar Arturo Gonzdlez
COMAYAGUA, COMAYAGUA
Dr. Rodolio Beves Berice

:"TELA:, DEPTO. A'I'I.s\N’l'IIDr'\
- Dra.Irza Suyapa Acosta 5

ICHOLUTECA, CHOLUTECA
Dr, Rodripo Guliermes

‘LA CEIBA, ATLANTIDA

1D, Rigoberto Rodriguer [zaguirme
I Humberlo Domingues Cordova
Dr. Wilfredo Sandoval Calix

D, Miguel Oflando Ramirez C.
Dr. Jorge Peraxa R omero

br. Donaldo Franeisco Diae Zelava
Br. il Antonio Bermidez Milla

BANTA ROSA DE COPAN,
ISANTA ROSA DE COPAN,
COPAN

Dr. Fernando Hilsca Hilsaca

[ Hodolfo Interianc

Di. Victer Huge Bamica A.
JUTICALPA, OLANCHO
Dr. José Manuel Diaz Bonilla
OLANCHITO, YOROD

e, Smor Morel Altamirano
‘Dr. Boberto Ortiz Sevilla

EXTERIOR

Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
D
D,

Luis fusarez Turcios

MNahin Hode Masrala

Custave Adolfo Ortez C.
Marco Antonio Cheeres Rivas
Ranil G. Reyes

Taufick E. Bendeck Samra
Luis Bogran Reves

Mario Edgardo Lages Cordova

ESPECTALISTAS EN MEDICINA
INTERNA

TEGUCIGALPA, T). C.

Dy,
T,
Dr.
Dr.
br.
Dr.
D
D,
Dr.
Dir.
Dir.
D
Pr.
D,

Dr

Carlos Alberto Echever: A,
Hupgo Castro Sierra

Femnando Andres Molina B.
Manuel de Jesis Rivera Heyes
Héctor A Medrano

Amnando Flores Fiallos

Jorge Alberto Pacliecn H.
Rafael Zelayva Martinez

Jacoba Palma Malina

Gustave Adolfo Ziniga Aleman
Francisco Rolando Gamia Rivas
Alfredo Ledn Gomez

Mamo Antonio Bogran ldidquez
Scrgio Mugillo Elvir
[(Bub-especialidad en
Reumatologia)

Antonio Roberto Nofiez Ziniga
(Sub-especialidad en Neumologia)

Dra Flars Duarle de Nifiez

D

Dr.
Dr.
Dr
Dir.
Dy
Dr,

(Sub-cspecialidad en Hematologia
Oneologica)

Plu tarco Castellanos
{fiub-especialidad cn Nefrologta)
Luis Humberto Cisne Reyes
Nelson Veldsquez Gareia

Henoch Rivera Rios

Rafael Hiram Coello Flines
Heminio Suazo Visques
Francisco Joseé Femandez

Dra Liliam Xiomara Flores T.

Dr.

Jose Mauricio Varela Bamos

EXTERIOR

D,
Dr.
D

Gustave Adolio Vallejo
Rail Oviedo Cubas
Enrigue Marlinez Boquin

SAN PEDRO SULA, CORTES

Dr. Shibli Canshuati M.

Dr. Roberto Bermudes B.

D César J. Larach

Dr. Rodrigo Mariinez 5.

Dr. Anibal E. Murillo

Dr. Armando Bardales Landa

Dr. Luis Alberto Reyes Silva

Dy Rubén Francisco Gareia M.
D Tendors Raman Valle Apuilar
Dr. Carlos Sierra Andino

DANLI EL PARAISO
Dy. Carlos Antonio Meza Galo
LA LIMA, CORTES

Dr. dJuan Jose Villeda Soto
Iy. Hugo Alvarado Lozano

LA CEIBA, ATLANTIDA

Dr. Hugo Antonio Alvarez Godoy
D, Juan de Jestis Cardona Bonilla
Dr. Jesé Milton Simdn G.

CHOLUTECA, CHOLUTECA

Dr. José Antonio Bueso C.

ESPECIALISTAS EN
NEUROCIRUGIA

TEGUCIGALPA, D. C.

. Nicolas Nazar Herrera

Dr. Ralael Moling Coastro

Dr. Carlos G. Mena Diaz

Dr. Reng Valladares Lemaire

Dr. Franciseo Lebn Gomesz

Dr. César Armando Castellanos
Ma drid

Dr. Ermnesta Fiallos Fonseca

Dr. Andrés Ordofiez Garcia

Dr. Mario Tito Diaz Sarmiento

Dr. Heman Corletbo Moreira

r. Tulio Rigoberto Nieto Landa

Dr. Mamo Antonio Malina M

Dy, Wilfredo Cruz Campos
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SAN PEDRO SULA, CORTES
Dr. Gustavo Adolfo lzapuirme

Dr. Jorge A. Gareia Martinez

Dr. José Edgardo Valerio Damas
Dr. Donalde Diaz Sosa

LA CEIBA, ATLANTIDA

Dr. Rigoberto Diaz Estrada
EXTERIOR

Dr. Annando B&dﬂes Rodrignez

ESPECJALISTAS EN
NEUROLOGIA

TEGUCIGALPA; D. C.

Dr. Edgardo Manuel Giran Flones
SAN PEDRO SULA, CORTES
Dr. Ramon Reyes Rodripuez

Dy. Roberto Zeron Ortega
{Neurologia Infantil)

ESPECTALISTAS EN
NEUROLOGIA CLINICA

SAN PEDROSULA, CORTES
Dr. Mauro Dario Suazo Zacapa

ESPECIALISTAS EN
ADMINISTRACION DE

HOSPITALES

LA LIMA, CORTES

Dr. Julio César Rivera Henry
EXTERIOR

Dr. Jacobo Santos Alvarado

_ESPECIALISTAS EN CIRUGIA
CARDIOVASCULAR

TEGUCIGALFA, D. C.

Dr. Jose Hridel Miranda Heyes
Dr. Pedro Fiallos Medina

ESPECIALISTAS EN
CARDIOLOGIA

TEGUCIGALPA, D.C.

Dr. Armando Flores Fiallos

Dr. Arture Alvarer Martinez

Dr. Ernesto Argueta Ariza

Dr. Alfredo Leon Gomes

Dr. Marwo Antonio Bogrin Idiaquez
Dr. Mamio Sarmiento Soto

Dr. Osear J. Circamo Tercero

Dr. Josg Ramon Vasquez Irias

Dr. Hoberto Zapata Dubon

Dr. Joss Mauricio Varela Ramos

SAN PEDRO SULA, CORTES

Dr. Franciseo Dox Guillen

Dr. César J. Larach

Dr. Roberto Bermudez B

Dr. Ciro Gilberto Heméndez

Dr. Carlos Alfonso Romero Solis
Dr. Mameling Eduarde Abadie G.
Dr. Cardos Sierra Andinog

ESPECIALISTAS EN CIRUGIA
VASCULAR PERIFERICA

TEGUCIGALPA, D. C.

Dr. Jose David Pineda Escoto
Dt Jozé Cardos Alcerro Diaz

ESPECIALISTAS EN MEDICINA

INTERNA Y CARDIOLOGIA
TEGUCIGALFA, D. C.

Dr. Gabino Cordova Santos
Dr. Alejandro Villeda Bermiidez

ESPECIALISTAS EN
ENDOCRINOLOGIA

TEGUCIGALPA, D. C.

Dir. Manuel de Jesiis Rivera Reyes
Dr. Mareo Antenio Sammiento
Dr. Mario Guillermo Valdes L.
Dr. Rene Henrfouesx E

ESPECIALISTAS EN
NUTRICION

TEGUCIGALPA, D. C.

Dr. Jose Pable Figueroa Sammiento

ESPECIALISTAS EN SALUD
PUBLICA

TEGUCIGALPA, D. C.

Dr. Munuel A Sandoval

Dr. Angel Porfirio Sanchez G.
Dr. Arturo Zelava Pinel

Dr. Benjunin Rivera Nufiez

Dr. Cardos A. Bendafia

Dra Anards Estrada Dominguez
Dr. Rigoberto Alvarado Lozano
D Cados Fidencio Portillo G,
Dr. Hilton B. Trochez Pineda
Dr. lulio A Gonzdlez Ortiz

Dr. Ernesto Anionio Pinte G.
Dr. Cados Godoy Arteaga

Dr. Alberto Guzman Banegas
Dr. Carlos A. Cruz Lopex

Dr. Danilo Velasquez Cruz

Dr. Luis Felipe Bekker Guzman
Dr. Roberto Cruz Gavidia

Dr. Gustavo Bardales Renderos
Dr. Aristides Suazo Bulnes

DOr. Franeisco Javier Montes Zepeda
Dr. Mareo Tulio Carranza Diaz
Dr. Alfredo Ledn Padilla H.

Dr. Alonso Aguilera Ponce

Dr. Yanuario Garcia

Dr. Heladio Ucles Melzer

Dr. Manuel Alfredo Leiva H.
Dr. William David Harms K
Dra. Maria del Carmen Miranda G
Dr. José Hafael Lobo Cema

Dr. Juan de Dios Paredes

Dr. Jorge Alberto Femandez V.

SANTA ROSA DE COPAN,
COPAN

Dr. Francisco Alberto Herndndez 8.

Tir.  Arnunifn Bueso Pineda
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EXTERIOR

Dr. Tito Alvarad
Tito Alvarado Mabite
Jorpe Haddad Quifionez
it Beobo Santos Alvarado
Dr. Elio Francisco Sierra Andino

1A CEIBA, ATL.ANTIDA

Dr. Roberto Zepeda Turcios

Dy, Carlos Rivas Alvarado

Dt Juse Rafael Rodripuer Zapata

PEDRO SULA, CORTES

D Laudeling Sibrian Corea

I Luks A Sarmiento A

Dr Humberto Pineda Santus

Dr. Marco Tulio Oliva

Carlos A, Pineda Mufiox

B Jose Antonio Andino Medina

"'-RTD CORTES, CORTES

Jos Heman Galeano R.

SAN LORENZ(), VALLE

::'--: " (gear Antonio Maolina Molina

Dr. Fausto Varela Mejia
D Alejandro Melara Vega

ESEECIALIS TAS EN
TRAUMATOLOGIA Y

ltigaberto Ramirez Alfaro
Honorio Clares Fortin
Luks Samra Saykaly

D Franvisco Montes Guerrero

Dy. César A, ZAniga

Dr. S8aul Larics H.
{Sub-especialidad en Ortopedia
Pediztrica)

Dr. Adan Boza Zeron

Dr. Tite Humberta Carcamo Tercero

Dr. Marcial Hodolfo Valeriano

Dr. Humberto Maldonado

Dr. Josc Rafael Lobo Cemna

Dr. Jorge Eliseo Flores Ziniga

Dr. hilio César Serrano Licona

SAN PEDRO SULA, CORTES

Dr. dorge Martin Saybe Cabis
Dr. Rail Cuellar M.

Tir. Antonio Marguez

Dr. German Emilio Salgado Dige
Dr. José Enrigue Zelaya Tabora
Dr. dosé Edgardo Valerio Damas
. Maro Humberto Rodrigues
Dr. Servio Danilo Cabrera S,

LA CEIBA, ATLANTIDA

Dr. Mario Andres Mejia Valladares
Dy, José Antonio Bermildez Milla

CIIOLUTECA, CHOLUTECA

Dr. Juan Roberio Villalobos Castillo

ESPECIALISTAS EN MEDICINA

FISICA Y REHABILITACION
TEGUCIGALPA, D. C.

Dr. David Abraham Galo

Dr. Marcial Rodol{o Valeriano
Dra Rosalphvna Vasguez Zelaya
Dra. Rina Zelaya de Lobo

ESPECIALISTAS EN
REUMATOLOGIA

TEGUCIGALPA, D. C.

Dr. Rothman Tejada Diaz
Dr. Francisco Octavio Giron Perez

ESPECIALISTAS EN
ANGIOLOGIA

SAN PEDRO SULA, CORTES
Dr. German RigobertoMadvid

ESPECIALIDAD EN
FISIOLOGIA

TEGUCIGALPA, I, C.

Dr, Francisco Alvarado Salgado
Dr. Juan Angel Almendares Bonilla

ESPECIALISTAS EN
MNEFROLOGIA

TEGUCIGALPA, D, C,

Dr. Heminio Suaro Vasquez
Dr. José Rubén Pineda Cobos

ESPECIALISTAS EN
OTURRINOLARINGOLOGIA

TEGUCIGALPA, D. C.

Dr. Jose Castro Reves

Dr. Enrique Apuilar Paz

Dr. Gonzalo Rodriguez Soto

Dy, Amando Mejia Del Cid

Dr. José Vicenle Mazaregos G.

Dr. José T. Ogueli Cdrcamo

Dr. Leonel Armando Paven Gale
Dr. Aristides Solo Alcerro

Dra. Martha Lidia Rubi

Dr. Roberto Obdulio Tinoco

Dr. Luis Elvir Giron

De. Raol Humberto Reyes Orellana
De Radl Alberio Zelaya Rodripuez
Dr. Reniery Alonzo Laitano

SAN PEDRO SULA, CORTES

Dr. Donaldo Sierra (Garcia

Dr. Dagoberto Moreno Perdomo
Dr Manuel Interiano Rodrigues
Dr. Odendo Merina Zal divar

Dr. Osear Rolando Rivas M,

LA CEIBA, ATLANTIDA
Dr. Carlos H. Gonzdlez Pineda

ESPECIALISTAS EN
DERMATOLOGIA

TEGUCIGALPA, D. C.

Dr. Hemén Corrales Padilla
Dr. Hemién Francisco Corrales Alvares
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Dr. Héclor Taines Nifez

Dy Ramén A Sarmiento Soto
Dra Virginia Figueroa de Espinoza
. Mignel Angel Giron R

Dr Homero Moisés Bivera B,

Dra. Nohemi Isabel Alvarez Videa
Dva. Ofelia Trene Witkinson de Sierra
Dira. Cammen Suvapa Molina de Mass

SAN PEDRO SULA, CORTES

Dir. José Trinidad Paz Rivera
Dr. Alberto Elias Handal
Dr. Alberto Downing Chavarria

LA CEIBA, ATLANTIDA
Dr. Jose Manuel Larnelas Salinas

ESPECIALISTAS EN CIRUGIA
PLASTICA RECONSTRUCTIVA

TEGUCIGALPA, D. C.

Dr. César Henriquez [zapuirre
Dr. HEduardo Talavera Westin
Dr. Osear Agufluz Bedioe

Dr. César Antonio Vidal Soto
Dr. Osear E. Samiento Serrana

ESPECIALISTAS EN UROLOGIA
TEGUCIGALPA, D, C.

D, Ipnacio E. Midence

Dr. Salemdn Miunguia Alonzo

Dr. Rigoberto Lopez Lagos

Dr. Allan Leonel Pineds Figueroa

Dr. Jorge Tulio Galesas Agurecia

Dr. Carlos Ramdn Garcia Veldsquez
Dr. Vietor Manue] Tercero Flomes

Dr. Joseé Guillermo Garera Castellanos

SAN PEDRO SULA, CORTES

Dr. René Bendaiia Meza

Dr. Andres Arturo Martinez G.

Dr. Vietor Roberto Yacaman

Dr. Gustavae Ernesto Lopes Canales

LA CEIBA, ATLANTIDA

Dr. Vieenle Gabriel Ochoa Duron

-

ESPECIALISTAS EN
INMUNOLOGIA ¥ ALERGIA

TEGUCIGALTA, D. C.
Dr. Carlos Endque Gutidrrez (.

ESPECIALISTAS EN
OFTALMOLOGIA

TEGUCIGALPA, D. C.

Dra Laura Eleng Niniez Flores
Dr. Elfas Antonio Handal Handal
Dr. Mario Leon Gomes

Dy, Jorge Mendoza Guillén

Dr Guillermo Gerardo Waimin .
Dr. Edpardo Mavarrete M.

Dra Viline Vindel Serrano

M. Luls Callejas Zelaya

Dr. Renato Bendafia Medal

Dr. Micolas (deh MNasrala

SAN PEDRO SULA, CORTES
Dr. Efrain Ochoa Reina

Dr. Caros Elvir Aceituno

v, Héctor Valle Sigui

Dira. Vilma Glynn de Herndndez

Dy. Hector David Membreno 7.

Dr. Fermando Angeli Mejin

LA CEIBA, ATLANTIDA

Dr. Luis Alberto Ponce P,

LA LIMA, CORTES

Dr. Melson Adalberio Perdomo Lanza
EXTERIOR

Nr. Armando Sanchez A
Dr. Luis Antonio Oyuela M,

ESPECIALISTAS EN
RADIOLOGIA

TEGUCIGALPA, In. C.

My, José Ramon Pereira

D, Jorge A Villanuevo Doblado
Dr. Jorge A Rivera Mivams

Dr. Cormelio Corrales Padilla

Dt. Rubén Antonio Villeds B
Dr. Conrado E Rodrigue: O
Dr. Jaime Haddad Quiionez.
Dr. José Gomez Méarquez Chavarria
SAN PEDRO SULA, CORTES
Dr. Adin Barahone Coello
Dt. César Rodolfe Salgado M.
Dr. Mario Federico Pineds Pe
LA CEIBA, ATLANTIDA

Dr. Roberio Zepeda Turcios
Dr. Rolando Andrade Tejeds

ESPECIALISTAS EN CIENGH
BASICAS
TEGUCIGALPA, D. C.
Dr. Samuel Dickerman K.
(Sulrespecialidad en
Neure Endocrinologia) |
D, Eduardo Tabora Floms
(Bioquimica)

ESPECIALISTAS EN CIF
TORACICA

TEGUCIGAT.PA, D. G.

Dr. Daniel Meneia Salgado:
Dr. Francisco Murillo Selva
Dr. Candido Mejia Castro
SAN PEDRO SULA, CO!

Dr. Rigoberto Ml Cabalin
Dy. Hamon Larics C ! -

EXTERIOR
Dr. Mareo ﬁntmlu:ﬂﬁuﬁ'

ESPECIALISTAS EN
ACUPUNTURA

SIGUATEPEQUE, COM

Dr. Roberto A. Contreras Rosa
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ESPECIALISTAS EN
(PROCTOLOGLA

SAN PEDRO SULA, CORTES
Dr. Arture Paz Paredes

ESPECIALISTAS EN
PSIQUIATRIA

TEGUCIGALPA, D. C.

Dr. Francisco Ledn Gomesz

Dy, Alfredo Ledn Padilla Hemdndez

Br. Dagoberto Espinoza Mourra

Dr. Manuel Esteban Sosa

Dr. Jorge Isaac Ieyes V.

Er, Marco Antonio Sevilla Rivera

Dr, Alejandro Lopez Zelaya

Dr. Jorge Manuel Zelaya Smith

Dr. Asdribal Raudales

Dra. Elia F. Antiinez de Caceres

Dry. Elia Marina Del Gallo Larios

Dr. Bmérito Pacheco Banegas

Dr. Kenneth Vittetos Bustillo
{Sub-especialidad en Psiquiatria
Infantil)

Dr. Rolando Aguilera Ponce

Dr. Jesis Americo Heyes Ticas

Dr. Daniel Herrers Salings

Dr. Rolando Machado Valiadares

Dr. Ramon Aleerro Castro
(Subrespecialidad en Psiguigiria
Infantil ¥ Salud Piblica)

Dr. Hamiro Coello Cortés

Dr. José Modesto Meza Palma

Br. Pompevo Visques C.
(Sub-especialidad en Psiguiatria
Infantil y de la Adolescencia ¥
en Psicoterapia Familiar)

Dr. Rosalio Roberto Zavala C.

Dr. Cardos Alejandro Sosa Coello

Dra Gloria Garcia de Nielo

Tre. Héetor Franciseo Mureia Pinto

SAN PEDRO SULA, CORTLES

Dr. Hiram Flores V.
{Sub-especialidad en Psiquiatria
Cominitaria)

Dr. Rail Suazo Zacapa

LA CEIBA, ATLANTIDA

Dr. Elisen Reves Caballero

ESPECIALISTAS EN
ANESTESIOLOGIA

TEGUCIGALEA, ID. C.

Dr. Oscar Armando Rivera Keyes
Dr. Justo Manuel Echeverria Fong
Dra. Zulema Canales Ziniga

Dr Alejo Lara Lopez

Dr. Ramitn Boguin Nolasco

Dr. Alfredo Fortin ¥ nestroza

Dr. Santos Darfo Ayestas L.

Dr. Jorge Adalberto Corea

Dr. Vicente Hemandez Canfiadas
Dra Maria Elena D, de Murillo
Pr. Julio Antonio Zelayva Appel
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