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EDITORIAL 

UNA REVISTA AL SERVICIO 
DEL MEDICO 

Desde su fundación la Revista Médica como 
órgano oficial del Colegio Médico de Honduras 
ha sabido cumplir su objetivo primordial: dar a 
conocer los progresos más sobresalientes en el 
campo de la Medicina a todos los médicos de 
Honduras. Se ha mantenido como una 
publicación que ha llegado a todos los 
rincones de la Patria donde exista un médico 
con inquietud de superación profesional, como 
obediente emisario que lleva a todos y cada 
uno de nosotros los esfuerzos de investigación 
de connotables colegas, enmarcándose siempre 
dentro de un accionar gremial que es 
imprescindible en la unidad del Colegio. 

La Medicina moderna camina hoy en día por 
completo, bajo la sombra de la actividad 
científica y al haberse cumplido un siglo de que 
Roberto Koch demostró que la tuberculosis era 
producida por un microorganismo especifico y 
que el bacilo era capaz de cultivarse, se hace 
necesario mantener una actividad de 
información al gremio médico de tal manera que 
no contribuya a la intoxicación, que el exceso 
de material informativo pueda llevar al médico, 
el cual se ve en no saber qué leer y como dis-
criminar tanta información que hoy en día se 
produce, puede sentirse confundido. 

La Revista se propone este año por 
consiguiente, continuar al servicio del médico, 
para lo cual necesitamos una disposición 
participativa de todos los colegas, tanto 
aquellos que tienen varios años en su 
quehacer médico, para que a través de sus artí-
culos se pueda rescatar esa experiencia que solo 
la práctica de la medicina nos dá, para que a 
la par de la ciencia nos recuerden que aunque 
la medicina actual a ratos se interesa más en 
identificar al paciente como un organismo 
enfermo, no hay que olvidar su identidad como 
personal. También necesitamos la participación 
de todos los médicos jóvenes ansiosos de 
continuar con la orientación académica 

paralela a la praxis médica y de cuya 
conjunción, resultamos verdaderamente los 
médicos. 

La Revista Médica se propone ser critica en la 
esco-gencia del material, permitiendo la 
divulgación de los artículos que todos los 
colegas nos envíen, pero escogiendo también la 
información orientadora que nos enseñen como 
revisar, analizar y criticar el material 
bibliográfico, que nos enseñe como en la dis-
cusión clínica de un paciente, a la par de sus 
signos y síntomas y de sus datos de laboratorio 
sea importante también la dignidad del mismo, 
especialmente aplicado a la educación médica. 

Trataremos de escoger material que nos oriente 
a verificar investigación al lado de la cama de 
nuestros enfermos, que nos ayude a ser 
creativos en el campo de la investigación 
médica, sin caer en el medicalismo  de  la 
investigación de hoy en día. 

Pediremos a nuestros colegas, que nos 
proporcionen material acerca de la 
escogencia o selección de medicamentos en 
determinadas condiciones médicas basadas en 
razonamiento clínico-farmacológico, de la 
selección de procedimientos quirúrgicos ante 
determinadas patologías, interacción de 
medicamentos que con la explosión de la 
industria farmacéutica, se hace perentorio 
conocer. Pedimos también a nuestros colegas, 
material informativo en la selección de pruebas 
que en la actualidad siguen un ordenamiento 
lógico-diagnóstico apropiado. 

Colega: nuestra Revista debe reflejar con tu 
ayuda, lo que somos los médicos hondurenos 
tanto en el ámbito nacional e internacional, 
los problemas que tenemos, las realidades que 
vivimos y el empeño nuestro en acrecentar 
nuestra formación médica Aprovechamos 
entonces, el valioso beneficio que nos da este 
medio de comunicación, para el enaltecimiento 
de nuestra profesión. 



NOTA DEL DIRECTOR 

Con satisfacción completamos con este número, el Volumen 50 correspon-
diente al año de 1982, cumpliendo así lo prometido en una nota similar del 
mes de Enero recién pasado. 

Iniciamos entonces simultáneamente, la tarea de llevar ante ustedes el Volu-
men 51, cuyo primer número correspondiente a Enero, Febrero y Marzo de 
1983 pronto estará en sus manos; con la misma idea de ser portador de la 
unidad y de la superación del Gremio Médico Nacional, condiciones que 
enaltecen la gran labor que diariamente y con tenaz esfuerzo, realizamos 
todos y cada uno de los médicos de Honduras. 

Por mi parte mantengo el entusiasmo de siempre, pues me siento totalmente 
apoyado por todos ustedes, que como un goteo continuo están haciendo 
llegar a nuestra redacción, artículos que muy en breve serán conocidos por 
toda la colectividad médica del país. Les pido que esa alimentación cons-
tante no sea interrumpida por ningún punto. 

Como leerán estamos incluyendo ya, trabajos que fueron presentados en el 
Congreso Médico Nacional que acabamos de vivir, esperando que esto sea 
un estímulo para aquellos que no lo han hecho aún, nos hagan llegar esos 
artículos siguiendo las normas de publicación y poder así, dar a conocer 
sus inquietudes científicas a través de nuestra Revista. 



TRABAJOS CIENTÍFICOS ORIGINALES: 

USO DE LA CRIOCIRUGIA 

EN EL TRATAMIENTO DE LA NEOPLASIA 

INTRAEPITELIAL CERVICAL* 

Dr. Miguel Armando Moradel. * * 

INTRODUCCIÓN 

Como es de conocimiento generalizado, la Neopla-
sia Intraepitelial Cervical (grado I-II-III), es una 
lesión preclínica, premaligna, cuyo diagnóstico 
radica en el uso de la Citología, método de detec-
ción masiva que nos permite seleccionar los casos 
anormales.- La Colposcopía, método clínico 
que nos orienta y señala la lesión sospechosa a 
biopsiar. La Histología para definir el estado 
premaligno del epitelio y corroborar los procedi-
mientos de diagnóstico antes mencionado. 

La detección precoz de la Neoplasia Intraepitelial 
Cervical, nos ofrece grandes satisfacciones, ya que 
son lesiones de evolución continua y de gran 
potencial neoplásico maligno. Cuando la Neoplasia 
Cervical es detectada en etapas invasoras, los 
tratamientos son paliativos y la sobrevida es a corto 
plazo. 

OBJETIVO.- La Criocirugía en el manejo de la 
Neoplasia Intraepitelial Cervical pretende destruir 
el epitelio mediante sondas de forma y tamaño va-
riable, empleando Bióxido de Carbonato y Oxido 
Nitroso con puntos de congelación de -65oC y -
89oC respectivamente. (1-7). 

Desde 10 años atrás el uso de la Crioterapia, ha 
modificado los tratamientos radicales de la enfer- 

Presentado en el XXVI Congreso Médico Nacional 
en Tegucigalpa del 8 - 12 de febrero 1983. 

Ginecólogo de la Unidad de Patología Cervical.- Liga 
Contra el Cáncer.- San Pedro Sula. 

medad premaligna (Conización o Histerectomía), 
dada la población más joven que presenta estas 
lesiones con tendencia creciente y quienes desean 
conservar su fertilidad. (7). 

MATERIAL Y MÉTODO.- Se analizan 125 casos 
de mujeres consultantes en la Unidad de Patología 
Cervical de la Liga Contra el Cáncer (tabla No. 4). 
Quienes han sido tratadas con Crioterapia y contro-
ladas desde Marzo de 1981 a Noviembre de 1982, 
por presentar: Displasia Leve 52 pacientes (17.8o/o) 
Displasia Moderada 56 pacientes (19.2o/o); Displa-
sia Severa 17 casos (5.8o/o). 

Las edades de las pacientes con Neoplasia Intraepi-
telial Cervical en sus diferentes grados (tabla No. 5) 
corresponden a las siguientes: De 16 a 24 años 
- 29 (23o/o); de 25 a 35 años - 77 (62o/o); ma-
yores de 35 años— 19 (15o/o). 

Para ser incluidas en este estudio las pacientes tu-
vieron que cumplir con los siguientes requisitos: 
a) Estudio Citológico, b) Colposcópico, c) His-
tológico, d) Protocolo Especial, e) Examen Gine-
cológico. 

Después de la Crioterapia se controlaron cada 4 
meses con Citología y Colposcopía, con 3 contro-
les negativos durante un año se consideran como sa-
tisfactorios. 

En la Unidad de Patología Cervical, tenemos en 
control Citológico 9000 pacientes, de las cuales 
432 son portadoras de Patología Cervical — 4.8o/o 
(tabla No. 1). 
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Cabe mencionar que el porcentaje total de pacien-
tes con Neoplasia Intraepitelíal Cervical corresponde 
a 292 (3.2o/o) de 9000 Citologías.- Las pacientes 
con Citología alterada son evaluadas en base a un 
Protocolo especial (Tabla No. 2). 

Acostumbramos a repetir la Citología, ya que con 
este procedimiento corroboramos el informe ante-
rior, la posibilidad que haya habido confusión de 
lámina, material inadecuado, mal procesado o to-
ma insatisfactoria. 

Domo rutina efectuamos Legrado EndocervicaL 
lacemos incapié cuando Colposcópicamente no se 
imita bien la lesión, penetra al canal Cervical o no 
hay imagen sospechosa por Colposcopía en el 
Ectocervix y con Citología persistentemente alte-
rada. 

 

 

En las que aplicamos doble congelación a 3 minu-
tos cada una, es importante mencionar que el nú-
mero y porcentaje de Displasias Leves y Moderadas 
es casi igual, en las Displasias Severas 17 (5.8o/o), 
utilizamos la Crioterapia cuando el caso reuníalos 
requisitos del Protocolo, con el fin de disminuir la 
Conización evaluando edad y paridad. 
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El mayor número 77 (62o/o) corresponden a eda-
des comprendidas entre los 25 a 35 años, disminu-
yendo en pacientes mayores de 35 años 19 (15o/o) 
hemos tomado como edad mínima 16 años y es 
precisamente en donde tenemos un caso con NIC 
II, en la cual ha habido recidiva, lo que nos sugiere 
la ejecución de la Citología en pacientes jóvenes al 
iniciar la vida sexual. 

Las recidivas en el uso de la Crioterapia en la NIC,, 
ha sido de un 12.80/0 (16 casos], mayor que las 
registradas en la literatura extranjera (8 a IO0/0), 
siendo mayor en displasias grado II  9 casos (7.2o/o), 
grado I (7 casos 5-6o/o), llama la atención que en 
las Displasias Severas no hemos tenido recidiva, 
quizá porque hemos sido más cuidadosos o porque 
la intensidad de congelación ha sido de mayor pe-
netración y con menos error en cuanto a procedi-
miento. 

 

Hemos tenido 9.6o/o de complicaciones correspon-
diendo a infecciones que han ocupado el primer 
lugar 10 casos (8o/o) caracterizado por exudado 
fétido con tejido necrosado, las que han cedido a 
antibioterapia oral y local, la Cervicorragia en se-
gundo lugar 2 casos (I.60/0) las que desconocemos 
su causa. 

Segunda Criocirugía por recidiva.- La hemos apli-
cado 5 meses después de la primera Crioterapia 
(Tabla No. 8), 11 de 16 pacientes {8.80/0), recibie-
ron segunda aplicación, el porcentaje para Displasias 
leves y Moderadas fue igual y la efectuamos cuando 
la lesión recidivante fue menor que la primaria, en 
5 casos (4o/o) preferimos la Conización o Histerec-
tomía, por edad y paridad cumplida y porque las 
pacientes rehusaron al tratamiento. 
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COMENTARIO. Se ha revisado una serie de 125 pacientes 
portadoras de NIC grado I—II—III, en nuestra Unidad de 
Patología Cervical que fueron tratadas conservadoramente a 
base de Criocirugía, a pesar que únicamente las hemos 
controlado durante un año y una casuística pequeña, nuestros 
resultados preliminares han sido satisfactorios en un 87.2o/o 
y una recidiva de 12.8o/o; los porcentajes de curación en 
Norte América son de 90o/o o más con una recidiva de 8 a 
lOo/o al igual como lo señalan autores {Townsend y Ostergard 
1971, Creasman y Colab. 1973, Disaia, Morrow y 
Townsend 1975; Les y Singer 1978).- Si bien es cierto que 
tuvimos complicaciones 9.6o/o (Infecciones y Cervicorragia}, 
talvez porque nuestro procedimiento no estuvo perfecto en 
cuanto a tecnología o porque nuestras pacientes no 
cumplieron con las indicaciones dadas o ya existía una infec-
ción en potencia y el procedimiento la agravó.-Pero con 
nuestro aporte estamos demostrando que podemos disminuir 
la Neoplasia Cervical Invasora, la mortalidad por Cáncer 
Cervico-Uterino en un futuro, manejar nuestras pacientes 
ambulatoriamente, conservar más camas en nuestros Hospita-
les, disminuir gastos de hospitalización, riesgos quirúrgicos, 
operaciones innecesarias.- Es oportuno aclarar que tratamos 
con Criocirugía Displasias Severas con cierto temor pero lo 
hicimos con el fin de superar obstáculos en base a la situación 
económica de nuestros hospitales. 
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EPIDEMIOLOGÍA DE LA OSTEOARTRITIS EN 
EL ÁREA CENTROAMERICANA 

* DR.  Sergio A. Murillo Elvir 

Vamos a tratar de determinar estudios comparati-
vos de la región centroamericana de la enfermedad 
Oste o articular Degenerativa, así como otras enfer-
medades reumáticas. Tenemos conocimiento, gra-
cias al índice Nacional de Terapéuticas y Enferme-
dades en su estudio centroamericano, efectuado en 
1981, de enero a diciembre, en base total de 
12,256 pacientes (lOOo/o), efectuados por 400 
médicos anónimos seleccionados en toda el área que 
para las enfermedades del Sistema Osteomuscular y 
del Tejido Conectivo, representó el 4.9o/o (599 
pacientes); este porcentaje relativamente bajo, po-
dría ser real o quizás la mitad del mismo, depen-
diendo del tipo de médico escogido. Sinembargo, 
en este grupo se determinaron los principales sín-
tomas titulado "Principales Enfermedades Atendi-
das en la Práctica Médica"; aquí sí representó un 
porcentaje altamente significante en El Salvador y 
Costa Rica, donde el grupo médico escogido estu-
vo probablemente más acorde a la realidad reuma-
tológica 

mas) 7.5o/o; El Salvador (99 síntomas) 20.9o/o; 
Costa Rica (126 síntomas) 60o/o; Panamá (63 
síntomas) 7.2o/o. 

 
 

 
En este grupo de 445 síntomas (lOOo/o), los 
síntomas relativos a los miembros y articulacio-
nes representaron el 7.9o/o en total, en toda el 
área y regionalmente así: Guatemala (102 sínto- 

(*)     Reumatólogo Hospital I.H.S.S. 

Será muy difícil establecer comparaciones por ía 
carencia de estudios estadísticos, pero trataré de 
establecer algunos datos comparativos en base del 
I.N.T.E., Instituto Hondureño del Seguro Social, 
Hospital Roosevelt y Clínicas Especializadas de 
Enfermedades Reumáticas en Guatemala 
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INSIDENCIA DE ENFERMEDAD DEGENERA-
TIVA ARTICULAR Y OTRAS ENFERMEDADES 
REUMÁTICAS EN EL INSTITUTO HONDURENO 

DEL SEGURO SOCIAL 

(Tabla No. 1) 

SÍNDROMES DOLOROSOS LOCALIZADOS 
REUMATISMO DE TEJIDOS BLANDOS Y 

CONDRITIS EN 445 CASOS 
 

El estudio se orientó a determinar la insidencia 
de enfermedades reumáticas en la consulta externa 
de Reumatología y más que todo determinar la 
frecuencia de la enfermedad Osteoarticular por 
región anatómica, combinación regionales y edad 
más frecuente en los respectivos grupos; no se con-
sideró grupos étnicos, ya que la mestiza es el gru-
po predominante en el área central de Honduras. 

Este estudio a corto plazo es en base de 445 diag-
nósticos reumatológicos nuevos desde el punto de 
vista estadístico. 

Se recopilaron en cuatro (4) meses (enero a abril 
1982), 542 diagnósticos, descartándose 47 por 
razones de repetición de consultas, las cuales fue-
ron consideradas urgentes. 

La afluencia de enfermedades reumáticas ha creci-
do considerablemente en los últimos 5 años y las 
citas médicas reumatológicas que en 1976 eran 
cada 2 meses, desde mediados de 1981 hasta la 
fecha, se hacen cada 5 meses; por consiguiente, los 
445 pacientes escogidos en los primeros 4 meses de 
1982 representan una población real de diagnósti-
cos reumatológicos para propósitos del estudio. 

Se consideraron los siguientes grupos: 

1. Síndromes dolorosos localizados: Bursitis, Ten-
dinitis, Epicondilitis, Fibrositis, Faciitis plantar,; 
condritis Condrocostales, sacroileitis, Neuritis, 
Síndrome del Canal del Carpo, con un total de 
92 diagnósticos, que representó el 21o/o (445 
pacientes). En este grupo que representa pri-
mordialmente Reumatismo de Tejidos Blandos: 

La Fibrositis fue más frecuente 22o/o; siguen 
en frecuencia la Tendinitis 14o/o y Bursitis de 
Hombros 12o/o (Tabla No. 1). 

2. Otros diagnósticos: Se incluyó Monoartritis 
en estudio, dolores cervicales no localizados, 
pié plano, hombro congelado, otros diagnósti-
cos no reumatológicos, en un total de 25 pa-
cientes. Es de señalar que no se encontró diag-
nóstico de artritis infecciosas por ser estos pa-
cientes admitidos al hospital para ser estudia-
dos por el Servicio de Reumatología, pero cree-
mos que de los 7 pacientes diagnosticados como 
Monoartritis en Estudio, puedan estar algunos 
incluidos, pues 4 fueron admitidos por fiebre 
y leucocitosis. (Tabla No. 2) 

(Tabla No. 2) OTROS 
DIAGNÓSTICOS DE 445 CASOS 

Casos        o/o (25) 
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5. Artralgias. Representaron el 7o/o, siendo las 
artralgías no asociadas a ningún problema cono-
cido. Las más frecuentes 43.3o/o, se considera-
ron como artralgias en estudio. Las Artralgias 
asociadas con Hiperuricemia sin Gota y Lipo-
proteinemias, fueron las segundas más frecuen-
tes (Tabla No. 5). 

 
Enfermedades del Tejido Conectivo y Varian-
tes. La Artritis Reumatoide fue la primera más 
frecuente del grupo y la segunda más frecuente 
del total de pacientes (25o/o), siendo la Artritis 
Reumatoide probable y definida la más fre-
cuente. Lupus Sistémico Eritematoso repre-
sentó sólo 3o/o, ya que la mayoría de los lupus 
son admitidos por la agudeza de su carácter 
(Tabla No. "6) 

Artropatía Degenerativa. Artrosis. Se encontra-
ron 7 localizaciones aisladas como ser: rodillas, 
columna vertebral, manos, tarso, acromiocla-
vicular, temporamaxilar, 4 formas con dos lo-
calizaciones simultáneas y un tercer grupo con 
más de tres localizaciones (columna vertebral, 
rodillas y manos). Todos los pacientes con ar-
trosis fueron sintomáticos, predominando do-
lor y limitación; el 50o/o del total de Artrosis 
de rodilla y vertebral, incluyendo área cervical, 
requirió incapacidad temporal. La Artrosis 
Vertebral (dorsal y lumbar) y de rodillas fueron 
las áreas más afectadas como áreas aisladas y en 
combinaciones, siguiendo en frecuencia colum-
na cervical y manos (Tabla No. 7). 
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Tabla No. 7 
i 
ARTROPATIAS DEGENERATIVAS 

EN 445 CASOS 

La Artrosis Cervical no presentó predominancia en 
ningún sexo, siendo su edad promedio, a los 52 
años en ambos sexos. (Tabla No. 7a) 

 

La Artrosis de Manos fue francamente más frecuen-
te en el sexo femenino, con una edad promedio de 
53 años, ocurriendo en edades más altas en el sexo 
masculino {61 años). (Tabla No. 7b) 

 

La Artrosis de Rodillas ocurrió en edades más 
tempranas en el sexo femenino, aumentando su 
incidencia en forma brusca en ambos sexos, de los 
51 a 60 años. La edad promedio en ambos sexos 
fue 58 años. (Tabla No. 7c) 
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La Artrosis Vertebral (Dorsal y Lumbar), todos 
fueron sintomáticos con dorsalgia o lumbalgias de 
grados variables. Se presentó en edades mas tem-
pranas en el sexo masculino, de los 30 a 40 años; 
ocurriendo su mayor incidencia, de los 30 a 60 
años. La edad promedio fue 47 años en los hom-
bres y 53 años en las mujeres. (Tabla No. 7d) 

 

COMPARACIÓN REGIONAL 

La Artritis Reumatoide y la Enfermedad Articular 
Degenerativa son las enfermedades reumáticas más 
frecuentes en Centroaméríca. 

Según el índice Nacional de Terapéutica y Enfer-
medades, de 599 enfermedades reumáticas (lOOo/o) 
representaron lo siguiente: 

Guat, Hond. Salv.        C. Rica       Panamá 
o/o o/o o/o o/o o/o 

Artritis Reumatoide 
y estados afines 38.2 21.5 22.2 9 9.1 
Osteoartritis 13.5 16 8.2        39.1 23.3 

En los estudios aislados del Hospital Roosevelt, 
168 pacientes; Clínicas Especializadas en Enfer-
medades Reumáticas, (695 casos) durante los 
períodos 1977 - 79 en Guatemala y 445 pacientes 
en el Instituto Hondureno del Seguro Social, en el 
período de 4 meses (enero a abril 1982). 

Aunque el número de pacientes en los estudios in-
dividuales varían grandemente, los porcentajes pa-
recen ser comparables en Honduras y Guatemala en 
Artritis Reumatoide y L.E.S. y muy similares 
Honduras, Guatemala y Salvador en Artritis Reu-
matoide. La Osteoartritis parece tener mayor inci-
dencia en Costa Rica, probablemente por factores 
raciales con preponderancia raza europea, baja inci-
dencia en El Salvador y muy comparables en las 
otras áreas. El porcentaje promedio del estudio de 
la I.N.T.E. fue de 20o/o y el porcentaje promedio 
de los estudios Honduras, Guatemala, fue de 17.7, 
ambos muy similares a los del área, excepto Salva-
dor, por debajo de ambos promedios y Costa Rica, 
muy por arriba de los mismos. 
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SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO ALTO 

Dra. Helen Matamoros * 
Dr. J. Armando Rivas ** 

Siendo el sangrado de tubo digestivo superior una 
emergencia médica que ha tenido diferentes formas 
de enfrentarla, tenemos la intención de presentar 
la experiencia del Servicio de Endoscopía Digestiva 
del Hospital Escuela durante el año de 1981 y las 
conclusiones a que llegamos en cuanto a la inciden-
cia del sangrado en relación al número de procedi-
mientos realizados, causa más común en sangrado, 
órgano más afectado por sangrado y el porcentaje 
diagnóstico, a través de esta técnica en función del 
tiempo transcurrido desde el momento del sangra-
do. Tratamos de establecer una conducta de mane-
jo endoscópico de estos casos. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Fueron realizados 596 endoscopías de tubo diges-
tivo superior en el período siendo 159 en pacientes 
con sangrado reciente lo que presentó un 26.67o/o 
del total de casos. 

De estos 159 casos, no pudimos encontrar 19 expe-
dientes en nuestro Departamento de Estadística 
(11.94o/o). Se trabajó con 140 expedientes, de 
estos en 35 casos, no se demostró la etiología del 
sangrado; 25.5o/o en 105 casos si no fue posible 
el diagnóstico por endoscopía 74.5o/o. 

Los procedimientos endoscópicos fueron realizados 
previa anestesia faríngea local utilizando xilocaína 
al 2o/o y un anticolinérgico (Atropina) de retina. 
Se utilizó un Pan-endoscópico GIF—K Olympus. 

*       Residente   del   3er   año,   Depto.  Medicina  Interna, 
H. E. **     Jefe del Servicio de 

GastroenterologíaH. E. 

RESULTADOS 

Según la localización del sangrado encontramos en 
esófago 33 casos, estómago 44 casos, duodeno 27 
casos y no localizado en 1 caso. Ver Cuadro No. 1 

Las causas etiológicas de sangrado por órgano son 
analizadas en cuadro No. 2, y la incidencia por el 
sexo en cuadro No. 3, la incidencia por edad en 
cuadro No. 4. El tiempo transcurrido entre el ini-
cio del sangrado y la realización del procedimiento 
endoscópico en el cuadro No. 5 y 6- 

La cantidad de sangre transfundida se analiza en el 
cuadro No. 7. 
Los casos que fueron a cirugía se analizan en el 
cuadro No. 8. 

La mortalidad fue de 5 pacientes, todos ellos por-
tadores de Cirrosis Hepática que sangraron por vári-
ces esofágicas, las cuales no fueron a cirugía, (cua-
dro No. 9). 
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DISCUSIÓN 

En el pequeño número de casos analizados, consi-
deramos que el diagnóstico endoscópico, investi-
gando la etiología del sangrado, se logra cuando 
el procedimiento se realiza en las primeras 24 horas 
después de iniciado el episodio. (1) (2) (3). En to-
dos los casos de sangrado vigente una vez admitido 
el paciente a la emergencia se procedió al lavado 
gástrico, hasta obtener agua limpia para proceder al 
examen; algunos autores (2), han sugerido que la 
endoscopia debe ser realizada, en vigencia del san-
grado para tener la certeza de que se localiza el 
sitio exacto del mismo. En nuestra experiencia, 
cuando encontramos coágulos o sangre en estóma-
go, se nos ha hecho difícil llegar a localizar la le-
sión, a veces, conformándonos apenas a indicar 
cual es el órgano que sangra, por lo cual hemos op-
tado por el lavado gástrico previo, con lo cual he-
mos podido localizar la lesión responsable del san-
grado en el 88.80/0, no así cuando han transcurri-
do más de 24 horas del episodio inicial del sangra-
do. Esto está de acuerdo con la experiencia de 
otros autores (3). 

Siendo pequeña la serie de pacientes, tenemos que 
darle un valor relativo a la etiología más frecuente 
de sangrado una vez que algunos autores conside- 

ran que la gastritis es la causa más común de san-
grado de tubo 'digestivo superior. Habrá que esperar 
tener una serie mayor de casos para establecer si 
nuestras estadísticas son comparables (1). 

CONCLUSIONES 

1) Del total de endoscopías hechas en 1981 que 
fue de 596 casos el 26.67o/o es decir 159 
casos   fueron   por   sangrado   digestivo   alto. 

2) El estudio se realizó únicamente en 140 casos 
(88.05o/o) dado que 19 expedientes (11.94o/o) 
no  fueron encontrados  en el  Departamento 
de Estadística. 

3) El órgano responsable por la mayoría de los 
sangrados  fue el estómago con un total de 
44 pacientes (41.90o/o). 

4) El segundo órgano implicado en sangrado di 
gestivo   alto   fue  esófago  con  33  pacientes 
(31.43o/o). 

5) El órgano causante en tercer lugar de sangrado 
digestivo alto fue duodeno con 27 pacientes 
(25.7o/o). 

6) La causa más frecuente de sangrado en esófa 
go   fue  várices   esofágicas   en   20  pacientes 
(19.04o/o). 

7) La causa más frecuente de sangrado en estó 
mago  fue   úlcera   gástrica  con   18 pacientes 
(17.14o/o). 

8) La causa más frecuente de sangrado en duode 
no   fue   úlcera   duodenal   con   20  pacientes 
(19.04o/o). 

9) La causa más frecuente de sangrado de tubo 
digestivo   alto  fue  úlcera, ya sea gástrica o 
duodenal con 38 pacientes (36.19o/o). 

10) La segunda causa más frecuente de sangrado 
fue várices esofágicas con 20 pacientes 
(19.04o/o). 



194 REV. MEDICA HONDUR. VQL. 50 - 1983 
 

11) En  35 pacientes (25o/o) la gastroscopía fue 
normal. 

12) El sexo masculino con 99 pacientes (70.71 o/o) 
es el que tiene el primer lugar en esta pato 
logía 

13) La mayor incidencia de S.D.A. fue en el grupo 
de edad comprendido entre 31-40 años con 
un total de 44 pacientes (31.4o/o). 

14) El requerimiento de transfusiones fue  de 0 
unidades en 119 casos (85o/o). 

El resto necesitaron entre 1-5 unidades, apa-
rentemente   los   pacientes   necesitaron   más 

que las cantidades anteriores, pero no había 
disponibilidad en el Banco de Sangre 

15) Fueron   a   cirugía un   total   de   9  pacientes 
(8.57o/o). 

16) La mortalidad fue de 5 pacientes (3.5o/o) y 
su   causa   de   muerte   fue várices  esofágicas 
sangrantes. 
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REVISIÓN DE LITERATURA: 

ASPECTOS PSICOLÓGICOS Y MANEJO 
DEL PÁNICO EN CASOS DE DESASTRES 

Dr. Alonso Aguilera Ponce (*) 

La intensidad del impacto Psicológico ante una 
situación de Desastre está condicionada por la mag-
nitud del mismo en lo que respecta al grado de des-
trucción, el número de muertos, la intensidad y 
duración del desastre; sin embargo los estudios re-
velan que la reacción inicial frente al desastre es un 
estado temporal de Shock emocional, durante el 
cual las personas actúan con aturdimiento, confu-
sión y desorientación, éste estado puede persistir 
durante minutos u horas. 

Si la magnitud del desastre es de proporción y 
grave peligrosidad puede desencadenarse una reac-
ción de pánico, el cual se define como un estado 
psicológico de miedo intenso que produce una 
desintegración de la personalidad, perdiendo toda 
capacidad de razonamiento lógico que puede llegar 
a una total desintegración psicótica; reaccionando 
con una inhibición o parálisis de la función motora 
en la cual la persona no se atreve a moverse, o bien 
la reacción puede ser de intensa agitación psicomo-
tora como un mecanismo de reacción de huida, que 
por el hecho de ser desorganizada reacciona en for-
ma contraria a lo que haría una persona normal, 
que la puede llevar a la muerte ante el peligro ame-
nazante o al suicidio. 

Ejemplos al respecto hay muchos pero narraré uno 
que pude observar en Bogotá, Colombia cuando se 
incendió el Edificio Avianca de 50 pisos de altura, 
éste desastre ocurrió a las 8 a.m. cuando por suerte 
solo habían entrado los empleados de las oficinas, 
el fuego comenzó en el décimo piso a consecuencia 

(*)     Jefe División Salud Mental del 
Ministerio Salud Pública y Asistencia Social 

de un circuito eléctrico, fue avanzando hacia arriba 
de piso en piso, pero dio tiempo suficiente para 
que helicópteros apostados en la azotea evacuara 
la mayor parte de personas que lograron llegar hasta 
allá, hubo muchos muertos, algunos quemados y 
otros se lanzaron al espacio a través de las venta-
nillas con muerte segura. 

ADAPTACIÓN A LA SITUACIÓN DE 
DESASTRE: 
En general la conducta humana ante el desastre pa-
rece ser suceptible de adaptación, la gente actúa 
más bien en busca de protección para si misma que 
en una firma irracional que solamente redundaría 
en un aumento del peligro. 

Es frecuente que aflore un sentimiento de solida-
ridad, muchas de las operaciones iniciales de rescate 
son organizadas por las propias víctimas. 

A pesar de que existe una tendencia general a adap-
tarse a las circunstancias, se requiere más informa-
ción para explicar la conducta que no se encuentra 
en éste patrón general, algunos datos estadísticos 
sobre la respuesta humana ante una situación de 
desastre indican que entre el 15o/o y el 25o/o de 
la población es capaz de manejar su angustia, eva-
luar la situación y tomar una acción rápida y efi-
caz, otro grupo grande permanece aterrado durante 
un período que puede variar, que por lo general un 
6O0/0 responde adecuadamente una hora después 
y que un 15o/o de la población puede requerir un 
día o dos para adaptar su conducta adecuadamente. 

En este grupo es donde antes de su adaptación se 
presentan respuestas inadecuadas, tales como con- 
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fusión, ansiedad paralizante, llanto histérico que 
pueden permanecer durante un período prolon-
gado. 

A pesar de que existen diferencias de criterio entre 
los diversos autores, se observa que casi todos coin-
ciden en un esquema, común que incluye una fase 
anterior al impacto, la del impacto mismo y una 
posterior, se debe conceder atención principal a la 
fase posterior al impacto, esta se inicia cuando el 
individuo afronta su problemática en un medio que 
ha cambiado en uno o varios aspectos significati-
vos. Lo experimentado ante un caso de desastre no 
es algo que cese una vez que este haya pasado se re-
quiere tiempo para lograr la curación, al cesar el 
peligro las personas pueden quedar afectadas por 
el recuerdo o por un temor intenso de que pueda 
repetirse la experiencia sufrida, en general la pri-
mera la expresión de sentimientos ocurre durante 
el período inmediatamente posterior al desastre, 
en ocasiones los sobrevivientes necesitan estar con 
otras personas y comunicar sus sentimientos, ya 
sean las relacionadas con las pérdidas sufridas o las 
de su soledad, cuando hay represión de la reacción 
del individuo, éste puede presentar un cuadro de-
presivo que puede ir de leve a grave, este puede pre-
sentar poca actividad, deambular sin rumbo fijo, 
inactividad verbal o motora, una reacción más ex-
trema puede ser la incapacidad del individuo a la 
comunicación, la asistencia profesional puede 
proporcionar una mejoría rápida por tratarse de 
una depresión reactiva. 

El período postraumático puede durar toda la vida 
de la víctima, a éste estado se le conoce como Neu-
rosis postraumática y se caracteriza por ansiedad, 
insomnio, nerviosismo, trastornos psicosomáticos 
como úlcera gástrica, colitis nerviosa y otros. 

Es interesante la observación de que las catástrofes 
no fomentan la aparición de grandes problemas psi-
cóticos pero provocan nuevos episodios en las per-
sonas con diagnóstico previo de psicosis. 

El aumento del número de casos de convulsiones 
sugiere dos posibles causas: por un lado las cosas 
que caen y golpean las cabezas de las víctimas pue-
de provocar convulsiones o bien que la angustia 
vivida posterior al desastre desencadena cierto 
tipo de crisis. 

Los desastres naturales son situaciones traumati-
zantes o aterrorizantes que pueden acontecer en la 
vida de los niños, los niños generalmente no llegan 
a entender lo que está sucediendo y se sienten con-
fundidos, angustiados y asustados; temen a que 
vuelva a suceder la catástrofe y ser golpeados o 
morir, temen a la pérdida de sus padres y el ser de-
jados solos ya que dependen de ellos para sus cui-
dados, seguridad, cariño, alimentación, etc. el niño 
se aterroriza al tomar los temores de sus padres 
como prueba de que el peligro es verdadero y como 
consecuencia puede llegar a quedar plagado de te-
mores sin base real, de allí es que una vez que ha 
pasado el peligro y que los padres sienten que nada 
serio ha pasado a los miembros de la familia, ellos 
tienen que atender las necesidades emocionales de 
los niños, comprender las clases de temores y an-
gustias que está experimentando. 

Para ayudar a los niños los padres deben hacer: 

1) Es de suma importancia que la familia se man 
tenga unida lo cual infunde confianza a los 
niños. 

2) El niño necesita de la seguridad que proviene 
tanto de las palabras como de las acciones de 
sus padres. 

3) Los padres deben escuchar lo que los niños di 
cen acerca de sus temores y sus sentimientos. 

4) Los padres deben darles explicación en la me 
jor forma posible con respecto a la situación 
desastrosa que provocó el miedo. 

Algunas veces los niños pueden regresar a una for-
ma de comportamiento que ya había sobrepasado 
como el mojar la cama, prenderse a sus padres, chu-
parse los dedos, rehusar ir a su dormitorio para dor-
mir solo, dificultad para conciliar el sueño, tener 
pesadillas, rehusar ir a la escuela; éstas alteraciones 
no deben ser motivo de alarma para los padres, ya 
que las mismas son generalmente de corta dura-
ción, como tales problemas son solamente la expre-
sión de la angustia, la aceptación por los padres dará 
seguridad a los niños y acortará la duración de 
dichos comportamientos, si los problemas se cen-
tran en la hora de acostarse, se les puede permitir 
dormir en la cama de los padres o en su dormitorio 
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o en la cama de otro niño, o uno de los padres tras-
ladarse a dormir en el dormitorio del niño, en todo 
caso estos cambios en el dormir no deben tardar de 
tres o cuatro días para que el niño siga conservando 
su independencia; conductas inmaduras de los pa-
dres como el preocuparse demasiado, regañar o cas-
tigar a los niños harán que los síntomas persistan 
mucho más tiempo. 

Si los problemas de adaptación del niño se prolon-
gan por varios días ya es tiempo entonces de bus-
car ayuda profesional. 

Los profesionales de la Salud Mental son personas 
especialmente adiestradas para ayudar a quienes 
están pasando dificultades emocionales, ellos pue-
den ayudar a los padres a comprender y manejar 
las reacciones desúsales de los niños, conversando 
con los padres y el niño, ya sea individualmente o 
en grupos. Muchos padres se oponen a buscar la 
ayuda de un profesional de la salud mental, sin em-
bargo más y más gente se está dando cuenta de que 
no queda ningún estigma, solo es un medio para 
evitar la agravación de los problemas. 
Las consideraciones precedentes nos llevan a sos-
tener que es muy importante que inmediatamente 
que se haya producido una situación de desastre se 
planifique y se organice un servicio adecuado de 
Salud Mental. 

Sugerimos a continuación algunas medidas impor-
tantes en el campo de la Salud Mental en respuesta 
a una situación de desastre. 

1) Orientar a las personas que intervienen en la 
ayuda de emergencias acerca de cuales son los 
problemas emocionales que se espera encon 
trar en las víctimas. 

2) Diseñar un sistema sencillo para pesquizar ca 
sos  de personas traumatizadas y referirlas a 
los servicios de Salud Mental. 

3) Instalar servicios de Salud Mental en el lugar 
de la catástrofe. 

 

4) Mantener los servicios  de Salud  Mental  du 
rante    un    tiempo   suficientemente   amplio. 

5) Existe la necesidad de que se realicen investi 
gaciones en éste campo que incluya el estudio 
longitudinal   de los efectos  del desastre  du 
rante un período no menor de un año, así co 
mo la; naturaleza de las alteraciones emocio 
nales producidas y el tipo de tratamiento que 
precisa para aliviarlas. 

Los medios de comunicación masiva en particular 
la radio, juegan un papel importantísimo para pre-
venir el pánico, la información no debe de ser de 
tipo sensacionalista como se ha podido observar en 
los casos en que Honduras se ha visto en una situa-
ción de desastre, los medios de comunicación, en 
vez de magnificar los daños causados, debe adoptar 
una posición informativa conductora que tienda a 
orientar a las cuadrillas de socorro sobre las áreas 
que requieren una ayuda más inmediata y a orien-
tar a los sobrevivientes de como enfrentar la situa-
ción y las medidas posibles de salvamento; esto debe 
ser cuando el desastre se ha producido, como es el 
caso de terremotos e inundaciones de irrupción 
rápida; también los medios de comunicación espe-
cialmente la radio, pueden evitar el pánico, orienta-
do a la población sobre medidas preventivas a 
adoptar en aquellos casos de desastre donde puede 
prevenirse la muerte innecesaria de personas, como 
es el caso de un huracán, de una inundación de cur-
so lento o en caso de guerras dónde la población 
civil puede ser evacuada. 
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ERITEMA NODOSO 
* Dr. Francisco Octavio Girón Pérez 

Eritema nodoso (E. N.) es una erupción nodular 
cutánea, con tendencia a la hipertemia, y que al 
resolverse se decolora, nunca se ulcera y general-
mente se asocia a artralgias y/o sinovitis. 

La patogénesis no se conoce, pero se considera 
como una vasculitis cutánea alérgica, como res-
puesta de hipersensibilidad, de una serie de estí-
mulos antigénico 

SE ASOCIA CON: 

1.- INFECCIONES. Streptococo, meningococo, 
sífilis, tuberculosis primaria, lepra brucelosis, 
yersinia, sarcoidosis primaria, colitis ulcera-
tiva, enfermedad de Crohn, Behcet, fiebre 
reumática, coccidiomicosis. 

2.- Drogas.- Penicilina, yoduros, sulfonamidas, 
fenacetina, anticonceptivos. 

3.-    Embarazo 
4.-    Neoplasias Leucemias, Hodgkin, etc. 
5.-    Post vacuna. 

BASE DIAGNOSTICA 

Nodulos   rojos   dolorosos  generalmente  en parte 
anterior   y   superficies   extensoras   de   miembros 
inferiores,   ocasionalmente   puede   tomar   brazos, 
antebrazos, manos y cara No se ulceran.. 
La regresión es lenta, i 6 semanas y puede se-
mejar contusiones. 
No hay compromiso inmunológico, como depó-
sito de inmunoglobulinas, y/o complemento. 
Aumento de la velocidad de ertrosedimentación. 

(*)     Médico Reumatólogo IHSS, Tegucigalpa. 

FRECUENCIA. Ocurre en todas las edades, con 
predominio en la mujer 4:1, manifestándose más 
en niños y en la tercera década de la vida. La 
inflamación es usualmente precedida de fiebre, 
malestar general, y cefalea, las manifestaciones 
articulares ocurren en 75o/o, y a menudo preceden 
a las lesiones de la piel, se puede manifestar una 
artritis simétrica, de grandes, medianas, y peque-
ñas articulaciones, con dolor, tendencia a la rigidez, 
y a derrame sinovial. El estudio radiológico es útil 
para investigar algunas causas a que está asociado. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA. 

MACROSCOPIA. Se ven lesiones redondas u ova-
les de color rosado, solevantadas con un tamaño 
de 1 a 10 cm. de diámetro. 

HISTOLOGÍA. ES una vasculitis cutánea no espe-
cífica, sin necrosis, ni células plasmáticas.- Presenta 
una flebitis, hemorragia e infiltración de linfocitos 
en la región septal. Es frecuente observar eosi-
nófilos, histiocitos, y células gigantes, que even-
tualmente pueden formar granulomas. 

En resumen podemos observar: 
1. Flebitis  con  infiltración  de linfocitos, poli- 

morfonucleares y hemorragia. 
2. Inflamación   y/o   paniculitis   aguda,   crónica 

o granulomatosa. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

Se debe hacer diagnóstico diferencial con eritema 
indurado que se ve en la parte posterior de miem-
bros inferiores y se ulceran; con vasculitis nodular 
que generalmente se asocia a flebitis; con eritema 
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multiforme que tiene una distribución más general 
y se asocia a enfermedad maligna crónica 

TRATAMIENTO. SE TRATARA DE ELIMINAR 
LA CAUSA ESPECIFICA. 

LOCAL: Compresas frías o calientes. 

GENERAL. Sintomático, salicilatos, Yoduro de 
Potasio 5 - 15 gotas t.i.d., en algunos casos se puede 
usar prednisona. 

PRONOSTICO. Puede recurrir 
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CASOS CLÍNICOS: 

MENINGO-ENCEFALITIS AMEBICA PRIMARIA 

(M.A.P .) 

PRESENTACIÓN DE DOS CASOS: DISCUSIÓN 
CLINICO-PATOLOGICA 

Po rDr. Ricardo Madrid L. * 

La Meningo-encefalitis amebiana primaria (M.A.P.) 
ha sido descrita como una enfermedad fatal que 
ataca el sistema nervioso central en dos formas: 
una aguda fulminante causada por Naegleria 
fowleri y otra de evolución crónica producida 
por Hartmannella-Acanthamoeba. Se presentan 
dos casos debidamente confirmados causados por 
el segundo tipo de ameba de los cuales el primero 
tuvo una evolución fulminante y el segundo adoptó 
una forma menos agresiva. 

La M.A.P. no debe confundirse con la amebiasis 
cerebral secundaria, pues mientras la primera es 
causada por las llamadas amebas libres, que son 
aeróbicas, la segunda es causada por Entamoeba 
histolytica, parásito anaeróbico, que invade el 
cerebro desde un absceso hepático, pulmonar o 
desde el tubo digestivo, etc. Hacemos esta diferen-
ciación porque aquí nos referiremos únicamente 
a la meningoencefalitis amebiana primaria y dada 
la rareza de ésta infección y las dificultades que se 
tienen actualmente en su manejo, reunimos estos 
dos casos de los cuales se describen los hallazgos 
clínicos y la correspondiente Anatomía Patológica. 

INTRODUCCIÓN 

Varios casos de meningoencefalitis amebiana pri-
maria han sido descritos en todo el mundo. En al-
gunos de ellos el diagnóstico se hizo en vida, pero 
en otros se realizó en la sala de autopsias. Teniendo 
en cuenta la existencia de ésta enfermedad en nues-
tro país es muy probable que tanto los médicos 
generales como los neurólogos puedan sospechar y 
diagnosticar esta entidad por medio del estudio del 
* Departamento de Patología 

Hospital Escuela, Tegucigalpa, 
Honduras, C. A. 

líquido cefalorraquídeo del paciente, biopsias y 
otros medios que luego analizaremos. 

En esta presentación se hará hincapié en los aspec-
tos clínicos y se analizarán las lesiones histopato-
lógicas pertinentes. 

CASO No. 1 
HISTORIA CLÍNICA 

Paciente del sexo femenino, 15 años, soltera, resi-
dente en Choluteca ingresó al Hospital-Escuela 
(HE) el 16 de junio de 1981 "por unos barros en 
la nariz" 

Refirió la paciente que tres meses antes a su ingre-
so notó la aparición de pequeñas lesiones en la 
fosa nasal izquierda de la nariz y en la cara interna 
del 1/3 distal del brazo derecho. Lesiones duras, 
moderadamente dolorosas que posteriormente fue-
ron aumentando de tamaño y se convirtieron en 
placas infiltrantes, con costra, no secretantes y 
poco pruriginosas. Además con bordes ulcerados, 
irregulares y eritematosos. Negó lesiones similares 
en otras áreas de piel, fiebre y cualquier otra sinto-
matología. 

La paciente residía en una casa de bahareque, con 
piso de tierra y techo de teja, tiene agua de pozo y 
no tiene letrina. En la revisión de síntomas se le 
encontró cefalea frecuente, indeterminada y no 
tratada anteriormente. 

EXAMEN FÍSICO: 

Al examen físico se encontró una paciente en buen 
estado general, lúcida, orientada, sin adoptar posi-
ciones especiales y con marcha normal. 
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PA. 90/60, FC: 90x\ P: 90x\ T: 36o8 C. FR: I6x' 

Ojos: Pupilas isocóricas, reflejos: Fotomotor, de 
acomodación y consensual normales, fondo de ojo 
normal. 

Nariz: Se observa una placa infiltrativa, eritemato-
sa, con tubérculos en su periferia y con bordes arci-
formes, ubicada en la parte lateral izquierda^del 
dorso nasal. Es indolora, dura, seca y mide más o 
menos 2 cms. de diámetro. 

Extremidad superior derecha; lesión cutánea en la 
cara interna del 1/3 inferior del brazo derecho, con 
bordes netos, arciformes y más infiltrada que la 
descrita en la nariz, mide 5 cms. de diámetro, es 
indolora y no secretante. 

DIAGNÓSTICOS: LEUSHMANIASIS 
GRANULOMA ANULAR 
TB. CUTÁNEA. 

La paciente presentó fiebre de 39oC el 24 de junio 
de 1981, algunos exámenes de laboratorio practi-
cados fueron: 

12 de junio 1981    VDRL negativo 
16 de junio 1981   Hematológico:  Ht    31 voló/o. 

Hb : lOg/dl. GB: 8.600/N: 
680/0 Eosinófilos:    5 o/o,   
Linfocitos: 27o/o,   Plaquetas:    
230.000/ Reticulocitos: 7o/o 

Cultivo por Hongos: (Muestra de piel) Negativo. 
Tinta china: negativo. 

18 de junio de 1981. Biopsia del brazo derecho: 
Mostró una reacción inflamatoria crónica inespecí-
fica y fue similar a una lesión del surco nasogenia-
no izquierdo; la prueba de Montenegro fue infor-
mada negativa. 

La paciente es dada de alta el 15 de julio de 1981 
con diagnóstico de Granuloma anular y con trata-
miento a base de Imuran 50 mg BID por vía oral. 

El 25 de agosto siguiente la paciente reingresó y en 
esta oportunidad refirió que 10 días después de su 
alta inició cefalea intensa, holocraneana, diaria y 
acompañada de vómitos con expulsión de restos 
alimentarios, sin sangre. También disminución de la 
agudeza visual y diplopía. Además marcha tamba-
leante y episodios de parálisis del brazo derecho, 

con duración de más o menos 1 hora que se repe-
tían hasta 6 veces por día. 

Ha presentado elevaciones febriles, leves, sin sudo-
raciones, ni escalofríos, niega convulsiones. 

EXAMEN FÍSICO. 

Signos vitales PA: 110/60, FC: 80 x\ FR: 30 x\ 
T: 36.5oC 

Nariz: Se observó lesión color púrpura, elevada, en-
durecida, congestión corneteal y la fosa nasal iz-
quierda muestra engrosamiento granuloso que obs-
truye el lumen aéreo. 

EXAMEN NEUROLOGICO 

Paciente consciente, orientada en las 3 esferas, coo-
peradora, memoria reciente y remota normal. 

Marcha: Tipo cerebelosa con tendencia a caer. No 
hay afasia, Praxia: Hay dísmetría. Gnosia: normal. 

Pares craneales. 

I: No se exploró, II: Se observa papiledema bila-
teral y más intenso a la izquierda; no hay hemo-
rragias retinianas ni exudados. 

III—IV—VI, Hay desviación de ojo derecho hacia 
lado nasal, Resto de movimientos oculares norma-
les. 

V, VII, VIII, IX, X, XI y XII: Normales. 

Fuerza muscular normal en ambos lados. Prueba 
dedo nariz: Dismetría mayor en el lado derecho. 
Romberg positivo. Sensibilidad normal.  Signos 
meníngeos negativos. 

Se ingresa como un síndrome de Hipertensión in-
tracraneana en estudio. 

Se practicaron en este nuevo internamiento angio-
grafía carotídea bilateral, ventriculografía, arte-
riografía vertebral, siendo reportados prácticamen-
te normales excepto por cambios inespecíficos de 
la basilar que se interpretaron como arterítis. En-
tre los exámenes practicados, el hematológico mos-
tró:   Ht:   30 volo/o.   Hb:10 gm/dl.  resto normal. 

LCR: 6 de sept 1981. Color transparente, coágulo 
negativo: Glucosa: 48mgo/o Proteínas: 20 mgso/o. 
Células: 0 
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posteriores siendo el lóbulo occipital izq. el más         rías. En algunas áreas se aprecian focos hemorrági- 
afectado- {Ver. fig. 3) eos. (Ver fig. 4). 

Fig. No. 3 Fig. Na 4 
 

 
Corte transversal mostrando área necrótica occipital izquierda pro-
ducida por M.A.P. 
Cortes a nivel del tallo encefálico muestran preser-
vación de ésta estructura aunque la sustancia negra 
en el lado izquierdo se ve borrosa y sospechosa de 
lesión. El puente aparece completamente necrosa-
do en su mitad izquierda y en toda su extensión de 
arriba a abajo. 

En el bulbo raquídeo del lado izquierdo continúa 
la lesión descrita en la protuberancia pero desapare-
ce macroscópicamente a la mitad del mismo. 

El cerebelo también muestra alteraciones promi-
nentes en las folias cerebelosas adyacentes al cua-
tro ventrículo. El núcleo dentado izquierdo mues-
tra una lesión inflamatoria de igual magnitud. 

Porciones de la médula cervical y la médula lumbar 
muestran opacidad de las meninges y es posible 
apreciar en algunos ganglios de la cola de caballo 
tumefacción de los mismos. 

MICROSCOPÍA. Las biopsias de piel practicadas 
in vivo mostraron una reacción inflamatoria cró-
nica  difusa a base de células mononucleares; con 
linfocitos, células plasmáticas, histiocitos, etc. y 
sin lograr demostrar la presencia del agente pató-
geno. 

En el sistema nervioso central se detectó una reac-
ción meningoencefalítica. Las meninges muestran 
en su mayoría un exudado mononuclear, difuso 
con  predominio  de linfocitos y células  fagocita- 

 
Mícroscopía: Hay infiltración mononuclear de meninges y reacción 
subpial. (H, EX 10). 
Cortes tomados de lesiones del lóbulo frontal y 
lóbulo parietal presentan gliosis, linfocitosis peri-
vascular, focos de necrosis y edema e inclusive 
áreas de vasculitis. La gliosis es predominantemente 
de tipo gemistocítico y en algunos cortes existe 
astrocitosis subpial (Ver fig. 5). 

Fig. No. 5 

 

En las áreas necróticas hay una proliferación mar-
cada de células fagocitarías. 

También se puede apreciar reacción granuloma-
tosa, con pequeños focos de necrosis fibrinoide y 
células gigantes multinucleadas. 
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En la mayoría de estas lesiones se identifican ame-
bas de tipo Hartmannella Acanthamoeba. Estas 
fácilmente se confunden con las células fagocita-
rias. 

Las amebas presentes se aprecian en forma de tro-
fozoitos que miden aproximadamente un diámetro 
de 30 mieras, tienen un núcleo con su nucléolo 
prominente. También existen quistes identificabas 
por la doble pared. 

La presencia de estos últimos es indicativo de una 
infección por Hartmamnella más que por Naegleria 
(1). No se apreciaron amebas en mitosis. Aunque 
no se practicaron pruebas_ de inmunofluorescencia 
si se hizo una coloración con peroxidasa para teji-
dos (2) lo cual dio la confirmación definitiva de la 
presencia de Hartmannella. (Ver Fig. 6). 

Fig, No. 6 

 
Micro: Trofozoitos de Hartmannella-Acanthamoeba con citoplasma 
claro y vacuolado. Quiste con doble pared en el centro. (Perox. 
X 45). 

Este mismo tipo de alteración histopatológica se 
puede apreciar en lesiones tomadas de ganglios bá-
sales, plexos coroideos, centro oval, hipocampo, 
tallo   encefálico y  núcleo  dentado   del cerebelo. 
Cortes tomados de la médula espinal mostraron 
un exudado similar, libre de amebas el cual pene-
tra en el surco interespinal anterior o posterior 
en algunos niveles. Muestras de ganglios de las raí-
ces posteriores, exhiben una proliferación de las 
células de sostén y reacción inflamatoria mononu-
clear libre de ameba 
CASO No. 2    HISTORIA CLÍNICA 
El segundo caso se trata de un paciente masculino 
de 56 años, procedente de medio rural en Intibucá, 

quién ingresa al Hospital-Escuela el 23 de noviem-
bre de 1979 con cuadro caracterizado por cefalea 
moderada, frontal, de 12 días de evolución, en oca-
siones intensa, pulsátil, que cedía con analgésicos 
comunes presentándose sin horario específico. Ha-
ce 6 días presentó vómitos post-prandiales acom-
pañados de restos alimenticios, no son en proyectil, 
color verde y moderada cantidad. Hace tres días 
presenta incapacidad para abrir los ojos. Un día an-
tes de su ingreso el paciente inicia cambios de con-
ciencia, habla incoherencias. e inicia ataxia. No ha 
presentado fiebre en este período. 

Medio ambiente rural, medio socioeconómico bajo. 
Hábitos: Alcohol de vez en cuando, toma bastante 
al hacerlo. 

EXAMEN FÍSICO: 
Pulso  48 x',   FC:   48 x', FR:   24x\    PA:   140/90 
Paciente en la 6a. década de la vida, edad aparente 
concuerda con la real, responde muy débilmente a 
estímulos dolorosos, no responde a sonidos, mueve 
esporádicamente miembros superiores en forma 
coordinada, los miembros inferiores también los 
moviliza y hay rigidez de nuca. 

Cabeza: No hay exostosis ni hundimientos, hay 
alopecia central, pelo cano y corto. 

Ojos: Midriáticos, no responde adecuadamente 
a la luz, no hay lesiones estructurales. 

Fondo de Ojo:  Medios refrigentes claros. En O.I. 
se observa pigmentación verdosa en lado temporal 
de   retina.    Papila   plana.   O.D.   normal.   Cuello: 
Rigidez de nuca. 
Tórax:  Simétrico, respiración tranquila Pulmones 
ventilados, libres, 
Corazón:  Ruidos normales, no soplos.  FC: 48 x\ 

EXAMEN NEUROLOGICO 

Mental: No se logra hacerlo; palabra y lenguaje; 
solo habló en una ocasión "Tengo dolor de cabe-
za", sin disartria. 
Praxia: No es posible investigarla, al igual que la 
gnosis. Cráneo y columna:  No lesiones aparentes. 
Motilidad Actitud: Permanece en decúbito supino, 
sin moverse. Marcha no se investigó. Tono:  Masas 
musculares aparentemente normales. Fuerza: No se 
logra explorar Reflejos: No hay respuesta 
Sensibilidad: Disminuida notablemente, no respon-
de adecuadamente a estímulos dolorosos. 
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Signos hip talármicos: negativos. Signos 
meníngeos: Rigidez de nuca: (+++) Kerning 
y Brudzinski: negativos Ciáticos: negativos 
Babinski (+) bilateral. 

Pares craneales: I: No responde a olores (alcohol) 
II: fondo de ojo referido en examen físico III, IV, 
VI, pupilas midíátricas por aplicación de atropina. 
Ptosis bilateral, no movimientos oculares. V 
sensitivo, respuesta leve, motora: aparentemente 
normal. VII no se investiga adecuadamente, aunque 
al efectuar estímulo doloroso hay mueca facial. 
VIII No responde a sonidos, negativos por nistag-
mos. 
IX, X, XI sin alteraciones. XII mueve poco la len-
gua pero con movimientos coordinados. 

EVOLUCIÓN:   24 de noviembre 8 pm se efectúa 
arteriograma carotideo derecho que no revela des-
plazamientos vasculares ni zonas de captación por 
lo que se descarta la presencia de tumor, hemato-
ma, angiopatías, etc. y se piensa en un cuadro me-
ningoencefalítico. 

24 de nov. 11 pm. Se efectúa PL con manometría 
35 mmHg, color cristal de roca; paciente en estado 
de coma Grado III. 

25 de   noviembre   L.C.R.:   Turbio,   células   65/ 
90, N: 10, no se observan bacterias, protemas 
96 mgs/dl. Glucosa 160 mgs/dl. Urea: 19 mgs/dl. 
Glicemia: 98 mg/dl. Creatinina: 0.58 mg/dl. 
Welch Stuart: Tífico 0 (+) 1:160Tífico H (+): 1:60. 

Hematológico: Ht: 48o/om Hb: 15.6 g/dl. L: 
9.750/ul  N:   680/0.   L:   32o/o  Plasmodium   (—). 
26 de noviembre. 13 horas. Paciente presenta paro 
respiratorio, se efectuó masaje externo, no respon 
dió, murió. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA 

Aparte de congestión bronconeumónica en ambos 
pulmones no había alteraciones en la revisión de 
los órganos en general. 
El cerebro pesó 1500 gramos, aspecto levemente 
edematoso, finas adherencias en la superficie basal. 
Hay herniación de amígdalas cerebelosas y promi-
nencia de ambos uncus. 

MACROSCÓPICAMENTE Se aprecia una zona ne-
crótica en la región de ganglios básales que abarca 
la cabeza del núcleo caudado, las fibras del cuerpo 
calloso adyacente y el inicio del globo pálido. Mi- 

de unos 2 cms. de diámetro y se extiende 1.5 cms. 
en sentido A.P; dicha zona tiene una coloración 
rosa grisáceo y parece contener material granuloso 
fibrinoide hemorrágico. (ver fig. 7) En el resto del 

Fig. No. 7 

 
Corte transversal mostrando lesiones necrosantes de ganglios básales. 
Septum pellucidum y los pilares del fóroix se aprecian retraídos y 
asimétricos- 
parénquima cerebral no se puede apreciar otro tipo 
de lesiones y el sistema ventricular no parece afec-
tado. 
Al hacer corte-de separación entre cerebelo y tallo 
encefálico logramos ver otra lesión similar que 
abarca todo el mesencéfalo y que va disminuyendo 
gradualmente en sentido cráneo caudal a través del 
puente y del bulbo raquídeo. Esta lesión necrosan-
te parece comprometer el acueducto y el IV ventrí-
culo peso sin producir oclusión de los mismos. 
(Ver fig.   8).  Además el cerebelo adyacente está 

Fig. Na 8 

 
Cortes del tallo encefálico mostrando lesiones necrosantes del tec-
tum mesencefálico, piso del 4o. ventrículo (puente y bulbo raquí-
deo). 
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comprometido y en el núcleo dentado y sustan-
cia blanca adyacente es posible encontrar tejido 
necrótico similar bilateralmente. La médula cer-
vical   espinal   se   ve   normal   macroscópicamente. 
MICROSCOPÍA 
Las  alteraciones microscópicas son similares a las 
descritas en el caso anterior excepto en su exten-
sión (ver fig. 9) Se comprobó la presencia de ame-

Fig. No. 9 

 
Micro: Hay necrosis fibrinoide, astrocitosis tipo gemistocitica y 
edema tisular (H. E. X 10). 
bas del tipo Hartmannella- Acanthamoeba en for-
ma de trofozoitos y de quistes. Se practicaron 
iguales tinciones y los resultados fueron casi idén-
ticos. ( Ver fig.10) 

 
DISCUSIÓN 
El  término  meningoencefalítis  amebiana primaria 
fue propuesto por Fowler and Cárter en 1965(3), 

también por Butt en 1966 (4) y desde entonces se 
ha utilizado ampliamente en la literatura médica. 
Se ha establecido que tanto amebas del tipo Nae-
gleria como Hartmannella son capaces de producir 
meningoencefalitis, aunque se desconoce la verda-
dera incidencia de esta enfermedad. 

Desde el punto de vista clínico el primer grado de 
amebas produce una infestación que lleva a la 
muerte del paciente en un promedio de dos sema-
nas, mientras que en el otro caso la evolución es 
más crónica y puede alcanzar meses. También se 
ha descrito una variante de "Meningitis Aséptica 
Benigna", (Callicot et al 1968) (5) producida por 
amebas libres y la cual posteriormente no ha tenido 
aceptación. En los primeros casos se tiene casi 
siempre un paciente en buen estado general, el cual 
rápidamente se deteriora después de haber sido in-
festado al bañarse en aguas estancadas o en piscinas 
contaminadas. Dada la mayor actividad del varón y 
su mayor exposición en deportes acuáticos se tiene 
una incidencia de 3: 1 en relación con la mujer. (6) 

Está perfectamente establecido que la penetración 
de las amebas es a través de la vía olfatoria, ocasio-
nando inflamación de los bulbos y cintillas olfato-
rias que posteriormente propagan la reacción a la 
porción basal ¿le ambos lóbulos frontales y a los 
lóbulos temporales adyacentes. Es menester hacer 
diagnóstico diferencial con la encefalitis necrosante 
aguda(7) producida por virus del Herpes simple, ya 
que este tiene afinidad por estas áreas. La clínica y 
el hecho de que las lesiones virales por Herpes son 
unilaterales predominantemente, ayudarán a esta-
blecer el diagnóstico. 
Las manifestaciones clínicas que han sido resumi-
das en otras series (Duma et al 1971) (8) son muy 
similares a las presentadas por nuestros dos pacien-
tes, excepto por la ausencia de alteraciones olfato-
rias que aparentemente no se presentaron en ningu-
no de ellos. 

En el caso de la Hartmannelosis la penetración pue-
de ser a través de la piel y existen casos descritos 
de lesiones paraumbilicales (1) precediendo el cua-
dro neurológico. En animales de laboratorio se ha 
logrado infectar inoculando Acanthamoeba por vía 
subcutánea, intravenosa o intraperitoneal además 
de la instilación de la vía nasal. (9) (Culbertson 
1971) 

En el primer caso que referimos, se presentaron le-
siones dermatológicas ubicadas en la nariz y ante-
brazo. 
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La biopsia descartó una serie de Infecciones comu-
nes en nuestro medio, tales como Leishmaniasis, 
Tuberculosis cutánea, etc. e indudablemente por 
la edad de la paciente y por la evolución clínica, 
el diagnóstico de granuloma anular era el más ade-
cuado. Sin embargo desde el punto de vista histo-
patológico según Muhlbauer (10), en el granuloma 
anular los histiocitos, linfocitos y fibroblastos que 
rodean la colágena alterada de la dermis, se colo-
can perpendicularmente dando un efecto de empa-
lizada. Además una infiltración linfocítica perivas-
cular es comúnmente apreciada. Esto no se obser-
vó en las biopsias tomadas de la paciente en men-
ción, por lo que aún habiendo eliminado las otras 
posibilidades el granuloma anular queda también 
descartado. 

Se han descrito otros casos (11) en que la contami-
nación del paciente ha sido al lavarse la cara durante 
rituales religiosos. Haciendo una transposición a 
nuestro medio lo lógico es que, en nuestro segundo 
caso, tenemos un agricultor con pequeños regadíos 
en su tierra, y el cual se infesta al lavarse la cara 
mientras trabaja en el campo. Posteriormente 
aparece su cuadro neurológico que por su evolu-
ción clínica, corta y fulminante hace pensar en un 
caso de meningoencefalitis por Naegleria Fowleri 
cómo ya se explicó antes, se demostró que este 
era un caso de Hartmanellosis. 

Es muy oportuno referirse a los procedimientos 
clínicos que pueden ayudar a realizar el diagnós-
tico. Una punción lumbar deberá ser practicada 
y deberán descartarse patologías tales como menin-
gitis tuberculosa o micótica, neurolúes, etc. En al-
gunos casos ha sido negativa la presencia de amebas 
en el L.C.R. pero en otras, sobre todo cuando se 
sospecha la entidad clínica estas pueden ser vistas 
y aún cultivadas en agar enriquecido con E. Coli 
(11). Dependiendo del grado de multiplicación 
que haya alcanzado la ameba, así será la turbidez 
del L.C.R. 

La observación directa de amebas se puede realizar 
colocando una preparación húmeda, sin colorear en 
un cubre objetos o por método de la gota gruesa, 
tomando L.C.R. o tejido cerebral extendido para 
ser examinados con microscopio de luz. (12) 

Diferentes tinciones se han probado para demos-
trar amebas en L.C.R. siendo la hematoxilina fé-
rrica de Heindenhain (13) la más aceptada. En ca-
sos de MAP por Naegleria la coloración de Wright 
ha dado muy buenos resultados y pruebas de in- 

munofluorescencia con antisueros en diferentes 
diluciones se usan complementariamente. 

Es posible que el L.C.R. pueda aparecer con xan-
tocromía variable ya que existen cantidades mo-
dificables de glóbulos rojos en el mismo. La glucosa 
puede estar normal o baja y las proteínas y el 
conteo celular se mantienen elevados, con globu-
linas aumentadas y un predominio de neutrófilos 
que puede concurrir con elevación leve de eosinó-
filos. La presión del L.C.R. es alta y la investiga-
ción de dos L.C.R. consecutivos pueden ser muy 
diferentes. 

Ya se había mencionado que las amebas pueden 
ser cultivadas en medios enriquecidos con E. coli 
o con A. aerogenes. Los métodos son variables y 
se necesita personal con mucha experiencia, para 
lograrlo. Lo único que habría que agregar, es que, 
es más fácil aislar amebas libres que amebas pará-
sitas anaeróbicas. 

Los análisis de sangre periférica muestran una ele-
vación de glóbulos blancos a base de polimorfo-
nucleares. No existe eosinofilia en pacientes no pa-
rasitados y las  amebas no se aprecian en sangre. 

En pacientes ton MAP aguda las pruebas seroló-
gicas tienen escaso valor y en casos crónicos son 
variables y aún en estudio. 

Otro procedimiento es la biopsia que se realiza de 
las lesiones que pueden aparecer en la piel. Aquí 
también la biopsia puede fallar en demostrar el 
parásito y esto depende de la intensidad con que 
se busque o mejor dicho del número de cortes 
que se verifiquen de la lesión y del momento en 
que se realicen, ya que, probablemente, por el 
ciclo vital de la ameba, ésta emigra hacia otras áreas 
o a otros tejidos en un período dado de tiempo 
por vía hematógena. La ameba se ha reportado 
afectando hígado, pulmón, cerebro, etc. y hay 
casos descritos de miocarditis por Naegleria(14). 
Las amebas pueden producir vasculitis y en algu-
nos vasos es posible apreciarlas en los endotelios 
o en los exudados inflamatorios perivasculares. 
La inflamación obtenida adopta la forma de reacción 
granulomatosa que semeja en ocasiones una reac-
ción tuberculoide. 

A nivel del cerebro las lesiones son necrosantes, 
múltiples, dispersas y aparecen tanto en las menin-
ges como en el tejido parenquimatoso. La médula 
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espinal puede estar tomada y los ganglios de las 
raíces posteriores estar tumefactos y fijos. 

Histopatológicamente hay focos necróticos o de 
reblandecimiento conteniendo las amebas que se 
están multiplicando. Aquí hay congestión, edema 
y vasculitis. En el caso de la Naegleria Fowleri se 
aprecian trofozoitos en las lesiones y en la Hart-
manellosis ademas de trofozoitos, también se pue-
de apreciar formas enquistadas. Esto es lo que hace 
la gran diferenciación entre ambos tipos de ame-
bas. Los otros elementos pueden ser comunes a 
otros tipos de meningoencefalitis y con la colo-
ración de peroxidasa, el aislamiento definitivo de 
H.-Acanthamoeba descarta otras patologías. 

Otros procedimientos n euro radiológicos como Rx. 
de cráneo, E.E.G. angiografías y tomografías han 
sido usados con pobres resultados. La angiografía 
cerebral parece ser la técnica más útil indicando en 
ocasiones una masa avascular(15) o una vasculi-
tis(16) como la presentada por nuestro primer pa-
ciente en la arteria basilar. 

Es pertinente hacer un comentario sobre la tera-
pia empleada para el tratamiento de este tipo de 
meningoencefalitis. Cárter (17) en 1969 encon-
tró que de todos los agentes amebicidas la anfote-
ricina B es el único efectivo, tanto in vivo como 
in vitro, en animales de laboratorio. En algunos 
casos reportados se ha visto una mejoría en pacien-
tes que han sido tratados con anfotericina B admi-
nistrada por vía intravenosa y por vía intratecal. 
En estos pacientes hay mejoría súbita existiendo 
el problema de que no se ha establecido una dosis 
ideal y segura, por lo que casi todos los pacientes 
en una u otra forma han terminado en la sala de 
autopsias. Hay dos casos reportados de M.A.P. por 
Naegleria confirmados por cultivo, en los cuales 
los pacientes sobrevivieron,(18,19). Ambos fueron 
tratados con anfotericina B. 
Duma aconseja usar en MAP por Naegleria, anfote-
ricina B por vía I.V. en dosis de 1 mg/kg/peso/día 
y administrada en 1-2 horas. 

Además usar la vía intratecal únicamente cuando 
no se aprecia mejoría, o el paciente se deteriore 
aún con el tratamiento por vía I.V. Por otro lado 
drogas usadas contra amebas parásitas tales como 
emetina, cloroquina o metronidazole no tienen nin-
gún efecto en las amebas libres tanto en pacientes 
como en animales de laboratorio. Finalmente hay 
que mencionar que la Hartmonnella-Acanthamoe-
ba, es el grupo de amebas más resistentes, ya que 

no existen casos claros de M.A.P. causados por los 
mismos en que haya habido sobrevivencia y la an-
fotericina B y la 5 fluorocitosina no han tenido re-
sultados aceptables. 

RESUMEN 

Se presentan dos casos de Meningoencefalitis Ame-
biana Primaria que llegaron al Hospital Escuela pro-
cedentes del área rural. Se muestran las variantes 
clínicas de ambos y los hallazgos de anatomía pa-
tológica encontrados. Aunque la evolución clínica 
en uno de ellos fue fulminante se demostró que el 
agente causal fue Hartmannella-Acanthamoeba en 
los dos. 

Se hace énfasis en la vía de entrada del parásito ya 
que produce alteraciones dermatológicas que con-
funden al clínico, sobre todo, si ésta patología no 
se tiene en mente por no haberse descrito antes en 
nuestro medio. 

Se discute la ayuda que se puede obtener mediante 
el laboratorio y al final se comentan los resultados 
obtenidos hasta ahora con el uso de Anfotericina 
B. 

Tanto el médico general, como el Neurólogo o el 
Neurocirujano deberán tener en mente esta patolo-
gía cuando enfrenten pacientes con cuadros neuro-
lógicos tórpidos y de atribución meningoencefalí-
tica. 

SUMMARY 

Two cases of Primary amoebic Meningoencephalitis 
which were seen at "Hospital Escuela" originating 
from rural áreas are presented. Clinical variants and 
pathological findings in both cases are shown. 
Although the clinical evolution in one of these ca-
ses was fulminant the causal agent was shown to 
be Hartmannella-Acanthamoeba in both. 

The portal of entry of the parasite is emphasized, 
in that it produces dermatologic alterations which 
can be confusing clinically, especially if the patho-
logy is not considered because of its not having 
been previously described in our country. 

The support which the laboratory can offer is dis-
cussed. Finally we commented on the results ob-
tained to date with the use of Amphotericin-B. 

The Primary Physician as well as the Neurologist 
or Neurosurgeon should keep this disease in mind 



CASOS CLÍNICOS 209 
 

when presented with patient with vague neurolo-
gic manifestations atributable to meningoencepha-
litis. 

Reconocimiento: A los Drs. Clyde G. Culbertson 
y Virgilio Cardona L. por su ayuda en la identifi- 

cación y confirmación del tipo de amebas. A los 
Drs. Hernán Corrales Padilla y Carlos Javier en la 
estimulación por publicar estos casos. Al Fotógra-
fo Alberto Duarte y a la Secretaria Trinidad Pineda 
por la ayuda técnica. 
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MEDICINA POPULAR EN HONDURAS: 

ESTUDIO SOBRE LA MEDICINA FOLKLÓRICA EN 
EL MUNICIPIO DE SAN NICOLÁS, 

STA.BARBARA <*> 

DR. NICOLÁS NAZAR HERRERA (**) 

I.-     INTRODUCCIÓN: 

La influencia de la tradición en la medicina ha 
sido decisiva como son todas las manifestacio-
nes de la vida humana, y así los hechos tanto 
reales como los mitos, se transmiten a través 
de las generaciones modificándose con la ad-
quisición de nuevas experiencias locales de 
una manera de pensar y actuar. 

En el presente trabajo se pretende dar a cono-
cer, la necesidad que tiene el médico de cono-
cer las "CIENCIAS MEDICAS POPULARES" 
con el objeto de que se hable el mismo len-
guaje y se preste así una mejor colaboración 
a la comunidad, en que se desarrolle, borran-
do ciertos "vicios" de tratamiento e identifi-
cando en una forma adecuada, la clasificación 
científica que tiene "El Mal" en nuestro tiem-
po. 

II      OBJETIVOS: 

1.-    Tratar de dar al médico el arma de "Un len-
guaje común" con las comunidades, para me- 

(*) Presentado en el XX Congreso Médico Nacional en 
1977 en La Ceiba, Atlántida, y parte de la Tesis de 
grado del Autor. 

{**) Profesor de Facultad de Medicina de la U.N.A.H.-
Neurocirujano del Hospital Escuela.- ínter consultor 
de Neurología y Neurocirugía del Hospital Psiquiá-
trico Nacional. 

jor entendimiento de los problemas que ata-
ñen con "Las enfermedades del pueblo". 

2.- Consecuentemente, dar al médico la seguridad 
de que las personas tendrán mejor "Confian-
za", en exponer libremente sus problemas y 
presentar mayor receptividad del mismo y dar 
así un tratamiento adecuado. 

3.- Dejar constancia que el Servicio Social Médico 
brinda una gran oportunidad de realizar activi-
dades que nos unan más con el pueblo, el cual 
tiene derecho a nuestra protección. 

III.   METODOLOGÍA DE LA INVESTIGACIÓN: 

a) Se elaborarán cuestionarios para ser llena-
dos en forma directa por los encuestadores. 

b)Se solicitará la colaboración de los estu-
diantes de secundaria y de sexto grado que 
están en período vacacional. 

c) El estudio cubrirá únicamente el municipio 
de San Nicolás. 

d)Se entrevistarán 25 personas del área urba-
na y 25 del área rural. 

e) Se podrán entrevistar personas de ambos se 
xos siempre y cuando sean nacidos y resi 
dentes en la región y evitar así influencias 
foráneas  sobre  la  creencia popular local. 

f) La edad de los entrevistados deberá ser ma 
yor de 40 años, ya que ellos tienen mejor 
conocimiento de la materia estudiada. 

g) Las "Enfermedades" de investigación serán: 
1. "Fuego de San Antonio" 
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IV.   COMENTARIOS: 

El presente estudio se realizó durante los me-
ses de Diciembre de 1976 y Enero de 1977, 
con el objeto de agregarlo al Informe del año 
del Servicio Social. 

En el cuadro número uno se puede apreciar 
la forma porcentual como el médico se ve 
desplazado en el tratamiento de estos proble-
mas, ya sea por la medicina casera o por el 
curandero. 

Los entrevistados contestaron casi al unísono 
como el médico, a su parecer, desconoce estas 
"Enfermedades" y por lo tanto sus tratamien-
tos no dan ningún resultado. 

Otros manifestaron como el médico hace burla 
de sus creencias y en muchas ocasiones "se 
enoja y los regaña" por creer en la existencia 
de "los males". Así mismo es de notar que en 
los casos donde los métodos de tratamiento 
fallan se acude al médico, en un estado más 
avanzado de la enfermedad, en muchas oca-
siones no se le mencionan los procedimientos 
que han sido aplicados al enfermo e incluso se 
miente en la evolución de la enfermedad, para 
no tener que dar explicaciones al galeno y 
evitar así que éste lo reprenda: "Como los 
Dres. no creen en esas cosas". 

Es importante apuntar que siempre existe 
una interpretación científica del problema 
y por lo tanto, si el médico conoce el lenguaje 
y la evolución natural de dichas creencias 
populares, perfectamente podría investigar y 
modificando la terapéutica podría así ofrecer 
una mejor ayuda a la comunidad. 

En nuestro estudio se nota que existen enti-
dades como los casos de "Mal de Ojo" (Con-
juntivitis Aguda). "Orzuelo" (Blefaritis Agu-
da), "Mal de los siete días (Tétanos Neonato-
rum), y el "Desmollerado" (Gastroenteritis 
Aguda con Deshidratación) que en un porcen-
taje que oscila en un 25o/o y 60o/o acuden al 
médico, antes o después del curandero a apli-
car medicina casera; esto lo puede asegurar 
que se debe a que estos problemas tienen un 
fuerte componente orgánico que necesaria-
mente tiene que tener tratamiento medica-
mentoso. Sin embargo las otras entidades tie-
nen un mejor componente espiritual y cos-
tumbrista que con sólo la "FE" y unas pocas 
hierbas se curan. 

Queda abierto un campo de investigación para 
analizar las plantas usadas en el tratamiento 
de estos problemas y determinar, si tienen o 
no efecto positivo sobre la cura de la enferme-
dad, y si así es, tratar de utilizar ese recurso 
para producción de medicamentos que se 
usarían a nivel rural, con la ventaja que las 
personas de la comunidad acepten de mejor 
manera para el alivio de sus dolencias.- A con-
tinuación ofrecemos las conclusiones: 

1.-    FUEGO DE SAN ANTONIO: 

a) ETIOLOGÍA: Tiene su origen cuando la per 
sona se expone mucho al sol, sin cubrirse ade 
cuadamente. 

b) SÍNTOMAS Y DIAGNÓSTICOS: Inicialmen- 
te  aparece  una gran calentura y luego una 
parte de la piel, donde "EL MAL" va a salir 
se pone roja, le duele al tocarse, al "Pegarle 
el viento",  al rozar la ropa. A continuación 
hacen   aparición   unas "Vejiguitas de Agua" 
las   cuales   duelen  mucho   más  y  "Caminan 
rápido por todo lo rojo". Agravándose cada 
día que pasa. Puede aparecer en piernas, ca 
ra, nuca, brazos y costillas. 

c) TRATAMIENTO: 

Se hace la curación con una planta que se lla-
ma "Hierba de Toro" que crece sólo en "Las 
lajas", la cual se muele y se pone sobre la le-
sión, calmando el dolor y "Botando el Mal", 
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también se puede calmar moliendo almidón 
con limón y poniendo en la piel afectada 

d) PROFILAXIS: 
No exponerse al sol. 

e) DIAGNOSTICO CIENTÍFICO: Herpes zoster 

2.-    MAL DE AIRE: 

a) ETIOLOGÍA: Se adquiere cuando una perso 
na viene "Sudada" luego de caminar mucho 
trae "Aire del Monte", y en la casa a que llega 
hay un niño tierno, y "Entra de un Solo" y 
sin necesidad  de chinearlo, verlo o hablarle 
"El Mal" se le va al niño. 

b) DIAGNOSTICO Y SINTOMATOLOGIA: Los 
niños se ponen llorones, "de noche no duer 
men nada", "Se ponen torcidos y les dá dia 
rrea verde". "Este mal sólo le cae a los niños 
menores de siete meses y especialmente a los 
que tienen menos de un mes". 

c) TRATAMIENTO: "Se toman cojollos de ruda 
tierna, se muelen con poquito de agua y se po 
nen en un plato o fridera con aceite de comer 
se calientan por un buen rato hasta que hier 
van  y se ponen a enfriar por media hora" 
luego se frota el cuerpo de todo el niño con 
la "poción" y se le da una mejoralita envol 
viéndolo con una sábana; el hecho de que el 
niño sude copiosamente significa que "El aire 
del monte le ha salido y se cura". 

Otra forma de tratamiento descrita es la si-
guiente: "Se toma hoja blanca, ajo y ruda se 
muelen y se ponen en una olla que tenga bra-
sas bien calientes de manera que salga de ahí 
bastante humo; se desnuda al niño y se le aga-
rra de los pies y de la nuca y se le pasa por la 
humazón haciendo la forma de una cruz dos 
veces y en forma rápida, inmediatamente se 
le envuelve en una sábana y se le dá una cu-
charadita de aceite de comer una vez que esté 
acostado en la cama. El sudor copioso que el 
niño presenta es la señal infalible que el aire 
del monte ha salido y el niño se cura". 

d) PROFILAXIS: "Evitar que toda persona que 
viene del monte sudada entre de un sólo a la 
casa". Si el niño tiene menos de un mes ten- 

drá que esperar media hora si no sólo espera-
rá quince minutos para hacer ingreso a la casa. 

e)     DIAGNOSTICO CIENTÍFICO: Cólico intesti-
nal del infante. 

3.      NIÑO OJEADO: 

a) Etiología:   Se adquiere cuando una persona 
que fue "Ojeada" en su niñez o una embaraza 
da primigesta ven al infante, y la mística de la 
enfermedadradica en que estas personas "son 
muy fuertes de vista". 

b) DIAGNOSTICO Y SINTOMATOLOGIA: El 
niño llora continuamente se pone inquieto le 
aparece   diarrea  con abundante moco y los 
ojos se le ponen pequeños y hundidos; el he 
cho de que un sólo "ojo" se le ponga chiquito 
es una seña verdadera de que el niño está ojea 
do". 

c) TRATAMIENTO:   "Se agarra un huevo fres 
co de polla nueva y se pone en una olla con 
agua la que se calienta debajo de la cama don 
de está acostado el niño". "Al estar cocido el 
huevo se retira de la cama y el niño se cura. 
La cura se logra por que el fuego saca el mal 
del cuerpo del niño y el huevo lo absorve pa 
ra que no vuelva al mismo". 

d) PROFILAXIS: Vestir al niño siempre de rojo 
y cada vez que una persona que ha sido ojea 
da llega a la casa debe tomar en brazos al niño 
y pasearlo un rato y al ponerlo a la cama debe 
darle una nalgada, de lo contrario el niño que 
dará ojeado. Lo mismo deberá hacerse la em 
barazada primigesta. 

e) DIAGNOSTICO CIENTÍFICO: 
Síndrome díarréico. 

4.-    EL PUJÓN: 

a) ETIOLOGÍA: Se produce cuando una mujer 
embarazada llega a la casa donde hay un niño 
tierno y lo ve sin chinearlo. 

b) DIAGNOSTICO Y SINTOMATOLOGIA:  El 
niño inicia haciendo una gran fuerza y hecha 
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una liga amarilla blancusca por el culito, llora 
bastante y se pone rojo el ombligo, se le inco-
moda y se le pone como un timbre por la 
fuerza que hace. Pocas veces hay diarrea. 

c) TRATAMIENTO: La embarazada que llegó y 
se fue sin chinear al niño debe volver a la casa 
trayendo una camisa de su marido con cual 
debe  envolver al  cuerpo  del niño,  tomarlo 
en sus  brazos y regarle saliva con los dedos 
en la barriga 

d) PROFILAXIS:    Cuando   la   embarazada   lle 
gue a la casa del niño, debe tomarlo en sus 
brazos, pasearlo por un rato y hacerle una 
cruz con saliva en la barriga, lo que impedi 
rá que el mal se produzca. 

e) DIAGNOSTICO CIENTÍFICO:  Cólico intes 
tinal del infante. 

5.-    MAL DE OJO: 

a) ETIOLOGÍA:    "La   enfermedad   está   en   el 
aire  y   también la tienen los animales y se 
agarra al estar cerca del aire con el mal o el 
animal enfermo, el se cura al pasárselo a una 
persona". 

b) DIAGNOSTICO Y SINTOMATOLOGIA: De 
un día para otro hay intenso dolor ocular y 
sensación  de hormigueo en ambos  ojos, los 
cuales se ponen rojos y luego se edematizan 
expulsando abudante secreción sero-purulen- 
ta lo que hace que ambos párpados se unan 
ocasionalmente. 

c) TRATAMIENTO: "Se pone a cocer el nista- 
mal y luego le deja con agua de un día para 
otro, en la mañana siguiente se lavan los ojos 
y el mal se quita". Otra forma de tratamiento 
es la siguiente: "Se agarra el agua sucia que 
queda en las orillas del tablón de lavar la lo 
za, se hecha en una taza limpia y se deja en 
el sereno toda la noche. En la mañana siguien 
te en ayunas se pone en los dos ojos y la sucie 
dad del mal desaparece. 

d) PROFILAXIS:   "Correr   a  los   animales   que 
anden con los ojos rojos y hechando agua de 

los mismos y no acercarse a las personas que 
tienen el mal. 
"Muchos entrevistados manifestaron que tam-
bién puede prevenirse usando moleduras de 
hoja blanca en ayunas sobre los ojos". 

e)      DIAGNOSTICO   CIENTÍFICO:   Conjuntivitis 
aguda. 

6.-    ORZUELO: 

a) ETIOLOGÍA: Se adquiere cuando una perso 
na ve a una gallina poniendo o a dos perros 
haciendo contacto de relaciones". 

b) DIAGNOSTICO Y SINTOMATOLOGIA: Ini- 
cialmente hay  ardor y  dolor en  el párpado 
que va a ser afectado,  luego  aparecen unas 
"Pelotitas" que dan a los dos días una sensa 
ción de estorbo y el ojo se "Incomoda", pre 
sentándose dolor de cabeza y fiebre. El ojo 
no se pone rojo y tampoco hay algún tipo de 
secreción. 

c) TRATAMIENTO:   "Se   tantea  a una gallina 
poniendo huevos, en cuanto lo pone se agarra 
y se pasa calientito sobre el ojo enfermo". Es 
to según los informantes produce que al día 
siguiente el edema inflamatorio disminuya y 
el abseso de la glándula parpebral sedrene, dis 
minuya de tamaño y cure. 

d) PROFILAXIS:  "Evitar ver gallinas poniendo 
y perros teniendo relaciones". 

e) DIAGNOSTICO     CIENTÍFICO:     "Blafantis 
aguda" 

7.-    MAL DE LOS SIETE DÍAS: 

a) ETIOLOGÍA: "Se produce porque el ombligo 
ha sido mal quemado por la partera, ya que el 
fuego evita la entrada del mal al organismo; 
además que al quemarse mal la tripita del om-
ombligo, queda pegada más tiempo al cuerpo 
del niño y así hay chance de que se plaque". 
Todos manifestaron que es una enfermedad 
casi siempre mortal. 

'b)     DIAGNOSTICO Y SINTOMATOLOGIA: "El 
niño se  convulsa y  llora continuamente ha- 
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ciendo fuerza, le sale espuma por la boca, el 
ombligo se desangra le hiede y hecha pus, 
le dá calentura y se le empiezan a poner las 
uñas y luego todo el cuerpo morado". Siem-
pre se inicia a los siete días del nacimiento y 
de allí su nombre. Un signo de importancia 
que la gente lo toma muy en cuenta es que 
"Si el ombligo no se ha caído a los siete días 
el niño va a tener el mal 'J 

c) TRATAMIENTO: 
"Se le debe volver a quemar la tripa y se le 
pone polvo de romero colocándole un trapo 
socado en la barriga. Cuando se convulsa y 
se empieza a poner morado hay que llevarlo 
donde el Dr." 
Hubo un consenso general en que ésta enfer-
medad tiene un pronóstico reservado y pre-
feriblemente debe ser siempre vista por el 
médico. 

d) PROFILAXIS:  La partera debe quemar bien 
el ombligo por varias veces hasta que "Huela 
a carne y no sangre y lavarlo todos los días 
para   que   se  caiga antes   del  séptimo   día" 
cambiando de fajuelo cada vez que revise el 
niño. 

e) DIAGNOSTICO   CIENTÍFICO:   La secresión 
purulenta y la fiebre del infante pueden inter 
pretarse como una onfalitis severa con una 
septicemia   concomitante,   consecuencia   de 
mala higiene en los procedimientos de aten 
ción del parto. Cuando ya se presentan con 
vulsiones y cianosis podemos estar en presen 
cia de un Tétanus Neonatorum y de allí su 
gran mortalidad. 

8.-    EMPACHO: 

a) ETIOLOGÍA: Se origina cuando una persona 
no come a las horas correctas, ya sea porque 
ha caminado mucho o porque toma sus ali-
mentos tarde debido a otras ocupaciones y 
posteriormente ingiere sus alimentos con mu-
cho apetito. También puede producirse por 
"Comer de demás" o porque una comida esté 
"Mal cocida, agria o cuajada". 

 

b) DIAGNOSTICO  Y  SINTOMATOLOGIA: Se 
inicia con una cefalea intensa: "El dolor de 
cabeza es tan fuerte que no quisiera ni abrir 
los ojos, no hablar ni que le hablen alto pues 
todo eso hace que le surumbe la cabeza. 
Luego le salen unas pelotitas dolorosas en los 
bra 
zos y a los lados del tragadero, puede haber 
vómito con empanzamiento y llenura y no 
dan ganas de comer nada; se presenta una dia 
rrea fuerte,  calentura y desgano en todo el 
cuerpo". 

c) TRATAMIENTO:  Hay que hacer una sobada 
en todo el cuerpo: Primero en la barriga, lue 
go los brazos, la nuca y por último los pies, 
hasta que las gomas se deshagan. 

Para este sobo se debe usar brillantina. Sebo o 
aceite mineral; al terminar se da un purgante 
y se tiene a dieta a la persona por dos días, en 
los cuales sólo debe comer cuajada, huevos ti-
bios y tomar agua de manzanilla". 

d) PROFILAXIS: Comer a tiempo y no a desho 
ras, no aguantar la necesidad del estómago y 
no comer cosas malas o aguadas". 

e) DIAGNOSTICO CIENTÍFICO:  Gastroenteri 
tis aguda. 

9.-    HIJILLO: 

a) ETIOLOGÍA: "Le dá a la gente por el humor 
que despiden los muertos y se agarra cuando 
una persona que está enferma tiene granos o 
grupe y va al velorio del difunto, o el entierro 
pasa por la casa del enfermo. También le da 
a los recién nacidos que viven cerca de la casa 
del muerto. 

b) DIAGNOSTICO Y SINTOMATOLOGIA: "La 
enfermedad que tiene la persona se empeora, 
los granos se agudean y tarden en curarse, las 
heridas se maduran y no cierran temprano y la 
grupe se agrava. El cuerpo se siente con dola 
ma y la piel se pone con dolama. El niño llora 
continuamente". 

c) TRATAMIENTO: 
Se toma una olla limpia y se hecha media bo- 
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tella de agua, seis cojollos de limón tierno y 
un manojo de hojas de palo de muerto {Planta 
así denominada) y se ponen a hervir. Al termi-
nar la cocción se pasa otro traste para enfriar-
la, y con ella se hace el lavado de la herida o 
el grano y si tiene gripe se pasa el agua con un 
algodón por todo el cuerpo". 

d) PROFILAXIS: "Antes de ir al velorio se debe 
untar agua florida en todo el cuerpo y llevar 
un limón grande con una ramita de ruda en la 
bolsa,  al terminar el velorio y el entierro se 
deben   botar  pues estos han jalado todo el 
hejillo, y entonces la persona no se enferma". 

e) DIAGNOSTICO   CIENTÍFICO:   El empeora 
miento de los estados morbosos puede consi 
derarse  como  una evolución natural de los 
mismos,   acentuado  por el desvelo y la falta 
de reposo adecuado que conlleva un acto de 
tal naturaleza. 

10.    DESMOLLERADO: 

a) ETIOLOGÍA: Les da a los niños cuando los 
tumban,  los brincan o los mecen mucho al 
chinearlos; también puede darles cuando les 
da la vacilar fuerte". 

b) DIAGNOSTICO Y SINTOMATOLOGIA: "Los 
niños se ponen intranquilos, gangosos, lloran, 

mucho, no maman nada, les da calentura fuerte 
y vómito, se ponen sueltos con diarrea como 
agua y hacen del cuerpo cada ratito, la 
mollera se le hunde y no les palpita, los ojos 
se ponen blancos y hundidos, sólo quieren pa-
sar chineados y les da como descenso". 

c) TRATAMIENTO: "Se agarra el niño desnudo 
y se cuelga de las canillas con la cabeza para 
abajo golpeándolo varias veces la planta de los 
pies. Luego se les toca el paladar con el dedo 
untado de aceite de comer". En éste momento 
la persona que ejecuta el acto ingiere cierta 
cantidad de alcohol (Guaro), y le chupa la 
mollera al niño con la boca; acto seguido se le 
deberá permanecer acostado sin almohada, no 
deben tomarse en brazos ni sentarse, sus-
pendiéndoles el pepe y la lactancia únicamen-
te, deberá dárseles atole de maicena con una 
cuchara. Cualquier movimiento o fuerza que 
haga el niño para moverse, mamar o llorar, 
es objeto para que el tratamiento fracase y es 
el arma que usan los curanderos para justificar 
su fallo si el niño muere. 

d) PROFILAXIS: Evitar chinear al niño brusca 
mente y evitar las diarreas. 

e) DIAGNOSTICO CIENTÍFICO: Síndrome di* 
rréico con deshidratación secundaria. 
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ELECTROCARDIOGRAFÍA PRACTICA 

Dr. Marco A. Bográn (*) 
 

 

Observe el electrocardiograma ilustrado, la frecuen-
cia cardíaca es de 90, el QRS es de 0.13, el eje eléc-
trico es de -20, las ondas P no son discernibles, el 
ritmo es irregular, los QRS son anchos y deformes, 

(*) Jefe de Cardiología  Hospital Escuela 

ausencia de ondas R en precordiales VI — V2 — V3 
pequeñitas ondas R en V4, en V5 el QRS muestra 
doble pico, en V6 hay ausencia de ondas Q. 

Las ondas T son anormales con inversión de las 
mismas en 1 — AVL — V6, planas en 2 - 3 y AVF, 
el segmento ST está elevado en VI — V2 y V3. 
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Este patrón electrocardiográfico corresponde a fi-
brilación auricular, bloqueo completo de rama 
izquierda y sugiere infarto de cara anterior. 

Estos hallazgos los podemos encontrar en enferme-
dad valvular mitra! ó aórtica avanzada, en miocar-
diopatía isquémica coronaria, en la enfermedad de 
Chagas ó en la miocardiopatía congestiva que tiene 
muy diversa etiología. 

El trazo pertenece a un paciente del sexo masculino 
de 57 años con insuficiencia cardíaca congestiva 
severa de reciente instalación sin antecedentes de 
hipertensión arterial, infarto del miocardio, valvu-
lopatía reumática, diabetes mellitus, ingesta 
alcohólica ó procesos infecciosos. 

La radiografía de tórax mostró cardiomegalia grado 
IV con insuficiencia cardíaca congestiva. 

El cateterismo cardíaco demostró ventrículo iz-
quierdo muy dilatado con elevación importante 
de su presión diastólica, fracción de eyección 
disminuida, insuficiencia mitral moderada y la 
arteriografía coronaria selectiva fue normal. La 
prueba de fijación de complemento de anticuer-
pos   para   enfermedad   de   Chagas   fue   negativa. 

El diagnóstico entonces es de Miocardiopatía Con-
gestiva Idíopática. 

El electrocardiograma en ésta entidad es precisa-
mente lo que vemos en el trazo ilustrado: bloqueo 
de rama izquierda, progreso lento de ondas R en 
derivaciones precordiales, cambios ST y de onda 
T, presencia de ondas Q (pseudo infarto), fibrila-
ción auricular en  15 -  20o/o de los pacientes y 

puede existir también contracciones prematuras 
ventriculares y taquicardia ventricular. 

El diagnóstico de miocardiopatía congestiva idio-
pática se hace por exclusión al no encontrar las 
causas etiológicas conocidas que son muy nume-
rosas. 
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CARDIOLOGÍA NO INVASIVA 
DIAGNOSTICO ECOCARDIOGRAFICO DE 

DERRAME PERICARDIO). 

Dr. Raúl Miguel Suazo (*) 

INTRODUCCIÓN: 

El derrame pericárdico consiste en el acumulo de 
líquido entre las membranas visceral y parietal 
del pericardio, pudiendo ser de origen infeccioso 
traumático, o ser secundario a ICC, hefropatías, 
post-operatorio de cirugía cardiaca etc. la progre-
sión mas o menos rápida de un derrame pericárdi-
co puede llevar al "tamponamiento" cardiaco, con 
signos de restricción al llenado ventricular. 

Ecocardiográficamente aparece una región libre de 
ecos por detras de la pared posterior del Ventrículo 
derecho, dependiendo del volumen de líquido 
acumulado. 

CLASIFICACIÓN: 

De esta forma el derrame pericárdico puede ser cla-
sificado en grados, de acuerdo a su severidad (fig.I). 

/-----------------------------------■     ~ ~ ~          ■ --------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------"~- 
Clasificación de los Derrames Pericárdicos 

 
Fig. 1.- Los Derrames discretos presentan acumulo de lí-
quido apenas en la región posterior del corazón. Los mode-
rados presentan un discreto acumulo interior y, en los im-
portantes el corazón está sumergido en el líquido, 

(*)     Cardiólogo - Ecocardiografista del H.E. Tegucigalpa. 

Los derrames discretos presentan pequeño espacio 
libre de ecos atrás de la pared posterior del VI, en 
el período sistólico, debe haber también separa-
ción en el período diastólico, y corresponden a de-
rrames de aproximadamente 300ml. 

En los derrames moderados, se observa nítido espa-
cio libre detrás de la pared libre del VI, y a veces 
una separación únicamente en el periodo sistólico 
entre el pericardio anterior y la pared torácica. 
Corresponden a derrames de 300 a 500ml de líqui-
do. 

El septo interventricular, la pared posterior del VI 
y la válvula mitral presentan mobilidad normal, 
pero puede aparecer un movimiento postrior sis-
tólico mitral semejante al prolapso. 

Los derrames importantes presentan el espacio 
libre de ecos, en la pared posterior y en la pared 
anterior del corazón, corresponden a cantidades 
mayores de 500ml. A veces no es posible identifi-
car  las estructuras del corazón,  debido al movi- 

 
Figura No. 2.- Pte 42 anos, con derrame pericárdico impor-
tante,   obsérvese espacio  libre de ecos anti y  post.-aorta 
común bajo flujo pericardiocentesis de 600ml de líquido. 
(H.E.) 
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miento intenso del corazón dentro del pericardio 
lleno de líquido. 

Los derrames observados en el post-operatorio de 
cirugía cardiaca con toracotomia mediana son ex-
clusivamente posteriores, esto es debido a la peri-
cardiotomia realizada en estos pacientes. 

DISCUSIÓN: 

El diagnóstico no invasivo de derrame pericárdico 
atravez del ecocardiograma es de aceptación gene-
ral. Comparado con otras técnicas, estas pueden 
ser consideradas menos sensitivas que el ecocardio-
grama. 

Definir el límite mas bajo de sensibilidad, de la in-
dicación ecocardiográfica de derrame pericárdico es 
importante para el reconocimiento temprano de un 
derrame pericárdico pequeño pero potencialmente, 
de significado clínico importante. Estudio citoló-
gico o bacteriológico de un pequeño derrame peri-
cárdico puede ser fundamental para el tratamiento 
de una afección pericárdica. Horowitz MS, Popp 
RL, y cols. Sugiere que el límite mas bajo de sensi-
bilidad de un ecocardiograma óptimo técnicamen-
te, es aproximadamente 15ml de derrame. Feigen-
baun, opina que un .espacio libre de ecos posterior 
únicamente durante la sístole, significa un pequeño 
derrame probablemente de 200 a 300 mí. 

El diagnóstico de derrame pericárdico es una de las 
principales aplicaciones de la ecocardiografía y en 
manos de un ecocardiólogo experimentado tiene 
que ser muy sensible y confiable pero se advierte 
que esta aplicación ecocardiográfica que con tanta 
frecuencia se solicita dista mucho de ser sencilla y 
requiere mucha paciencia, la persona que realiza el 
examen debe estar familiarizada con el examen 
ecocardiográfico del VI, ya que el diagnóstico de 
derrame posterior requiere buenos registros de la 
pared posterior del ventrículo izquierdo. Otro im-
portante aporte de la ecocardiografía es que per-
mitió conocer mejor la verdadera frecuencia de 
este estado. Todo el que hace ecocardiografía de 
rutina se impresiona por la frecuencia con que apa-
recen pequeños derrames en numerosos pacientes. 

Un alto porcentaje de pacientes con insuficiencia 
cardiaca congestiva exhiben  por diversas razones 

 

Figura No. 3.- Pte Fem. 26 anos, derrame pericárdico dis-
creto a moderado. Espacio anaedico ant. y post.- Diag. 
Post morten: T.B.C. generalizado.- Derrame pericárdico 
de 320 mi. (H.E.). 
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Se envió pacientes para posible cirugía porque te--
nían una valvulopatía comprobada y un corazón 
que "se agrandaba" cuando en realidad estaban 
acumulando líquido pericárdico. El derrame peri-
cárdico es común en la insuficiencia renal crónica 
y  puede susc i tar  s i tuac iones  c l ín icas  confusas .  
T)e vez en cuando estos derrames pericárdicos se 
hacen masivos y requieren punción aspiradora, 
pequeños derrames pericárdicos. Aunque este lí-
quido carezca de importancia clínica, podría alterar 
la silueta cardiaca confundiendo al clínico en lo 
referente a la etiología de un corazón que se 
agranda. 
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