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EDITORIAL 

SALUD Y TRABAJO 

Desde que el italiano Bernardino Ramazzini escri-
bió en el año de 1700, la monografía titulada: 
"De morbis Artificun", en donde estudió en forma 
sistemática las enfermedades originadas en todos 
los sectores de la época, se inició lo que hoy se 
conoce como salud ocupacional (o medicina del 
trabajo). 

Este concepto poco conocido para nuestro gremio, 
forma parte del contexto general en que se desa-
rrolla la medicina moderna. Su importancia deriva 
en que dentro del estudio de esta disciplina se con-
templan los riesgos, accidentes y enfermedades in-
herentes a la actividad productiva del hombre, su 
familia y todos los que dependen de él, por consi-
guiente, de su manejo y sus logros depende la salud 
integral de nuestra sociedad, pues todos sin excep-
ción laboramos en uno u otro medio. 

¡Cuántos de nosotros, como médicos en el ejerci-
cio diario de nuestra profesión olvidamos profun-
dizar sobre la historia laboral de nuestros pacien-
tes1?. Aún más:  ¿Cuántas enfermedades originadas 
en el trabajo del hombre en su continuo quehacer 
diario por transformar la naturaleza, son diagnos-
ticados como patologías comunes?. Para ser prác-
ticos, mencionaremos que la Neumoconiosis o el 
Cáncer de pulmón que padece un minero o un tra-
bajador del cemento, se ven como un hecho aislado 
que ocurre en un individuo y no como formando 
parte de un ambiente de trabajo, que debe modifi-
carse y no se hace nada en ese sentido. ¿Cuántas 
dermatitis se tratan como comunes y pasamos por 
alto que la persona afectada trabaja en la construc-
ción?. Hay muchos hondureños que trabajan en la 
explotación del banano, caña de azúcar, algodón 
y oíros productos, que sufren los efectos de pes-
ticidas u otras sustancias tóxicas, por no usar el 
equipo adecuado debido a falta de información. 
Y detrás de todo esto: ¿Cuántos trabajadores han 
sido  indemnizados,    incapacitados,   han   sufrido 

accidentes, no pueden asistir a su trabajo, por cau-
sas o hechos prevenibles?. Debemos entonces 
formar conciencia que mejorando las condiciones 
del ambiente laboral, todo empleado, obrero, ofi-
cinista, trabajador del campo o de cualquier lugar 
de trabajo, se sentiría más cómodo, más alegre y 
por consiguiente deseoso de cumplir con su deber 
y servir a Honduras en mejor forma. 

Contrario a lo que se puede creer, la Salud Ocupa-
cional como tal, no es una actividad de exclusiva 
competencia del médico, pues para una verdadera 
comprensión y profundización del problema, se ne-
cesita un equipo interdisciplinario donde hay cabi-
da para Psicólogos, Trabajadores sociales, Sociólo-
gos, Abogados, Ingenieros, Enfermeras, Técnicos 
en Salud Ocupacional, Administradores de Empre-
sas y otros profesionales más, sin olvidar por consi-
guiente el sujeto fundamental de nuestra percep-
ción: el trabajador mismo. 

Todo este cuestionamiento que marca también un 
hecho histórico en nuestro país, ha sido analizado 
en el seno del Colegio Médico y la Junta Directiva 
ya se encuentra compenetrada del problema y 
encamina sus esfuerzos, hacia la creación de un 
Instituto de Salud Ocupacional a un Instituto de 
Medicina del Trabajo, que deberá coordinar y 
dirigir la política de Salud Laboral. 

Esperamos que este enfoque Editorial sea motivo 
de profunda reflexión por todo el gremio médico 
nacional, así como de todas las instituciones com-
prometidas en el manejo de la Salud en nuestro 
País, sin olvidar a los empresarios y a los trabaja-
dores, para que unidos junto al Colegio Médico, 
podamos luchar enmarcados dentro del sistema 
democrático que nos rige, por favorecer a todos los 
trabajadores de Honduras, ya que la responsabili-
dad no es de uno solo sino que la superación y el 
progreso de Honduras, es tarea de todos. 
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INTERACCIONES DE CALAGUALA 

(POLYPODIUM LEUCOTOMOS) CON 
PENTOBARBITAL SÓDICO O ETANOL 

Dr. Pablo Cambar (*), Dr. Mario V. Mendoza (*), Sr. Raúl C. Navarro (*) 

El objetivo del presente estudio fue determinar 
si existen interacciones entre las fracciones hidro-
soluble y liposoluble (CF4 + CF3) de la Calaguala 
y algunas drogas como los barbitúricos y etanol. 
Las fracciones CF4 + CF3 administradas con 24 
horas de antelamiento redujeron el tiempo de 
anestesia producido por el Pentobarbital Sódico, 
barbitúrico que se biotransforma por oxidación 
a nivel hepático, pero lo incrementaron sustancial-
mente en ratones que recibieron Tetracloruro de 
Carbono (CCI4), hepatotóxico que para ejercer 
sus acciones deletéreas se biotransforma por oxi-
dación en el metabolito reactivo el radical libre 
Triclorometil (CCl3) destructor del retículo -
endoplasmático y otras estructuras celulares «j. La-
administración de CF4 + CF3 con 24 horas de an-
telación disminuyó los casos de pérdida del reflejo 
de enderezamiento producidas por etanol; éste 
último se biotransforma por oxidación a nivel de 
hígado para producir acetaldehído. El examen 
neurofarmacológico de ratones que solo recibie-
ron CF4 + CF3 no reveló efectos estimuladores o 
depresores del sistema nervioso central. Los resul-
tados de esta serie de experimentos sugieren que 
las fracciones CF4 + CF3 pueden ser inductoras 
del sistema microsomal hepático; no obstante se 
necesitan evidencias bioquímicas directas para con-
firmar o rechazar esta hipótesis de trabajo. 

MATERIAL Y MÉTODO 

Se usaron 135 ratones albinos de 20 a 30 gramos 
de peso  corporal subdivididos en varios grupos, 

(*) Unidad de farmacología Centro de Investigación y 
Desarrollo. Corporación Nacional de Inversiones 
(CONADI). 

los controles recibieron aceite de oliva (0.05 cc/10 
g. de peso) y los tratados una emulsión de CF4 + 
CF3 a la dosis de 60 y 180 mgs/kg. p.o. Se midió 
el tiempo de anestesia *2\> de inducción e inicio 
de la locomoción producido por pentobarbital 
sódico inyectado a la dosis de 40 mgs/kg. I. P. a 
los 20 minutos, 24 y 48 horas después de haber 
administrado las fracciones CF4 + CF3. En otros 
43 ratones divididos en ocho grupos, además de 
aceite de oliva ó CF4 + CF3 se inyectó tetracloruro 
de carbono a las dosis de 0.3 y 0.9 cc/kg. de peso 
y 24 horas después se midió el tiempo de anestesia. 

Un lote adicional de 280 ratones, además de recibir 
CF4 + CF3 a las dosis de 20, 60 y 180 mgs/kg. p.o. 
con 24 y 48 horas de antelamiento, se les adminis-
tró p.o. etanol en agua al 47.5o/o a las dosis de 
5, 10, 15 y 20 ml/kg. y se cuantificó la pérdida del 
reflejo de enderezamiento. 

En 30 ratones se practicó el ensayo neurogarmaco-
lógico de Irwin. 

Los ratones controles recibieron aceite de oliva, 
otros CF4 + CF3 a las dosis usuales anotando las 
observaciones por dos horas. Varias drogas se usa-
ron para estandarizar la técnica: atropina, diazepan 
anfetaminas, efedrina, pentilenetrazol, etc. 

Según la necesidad se usaron varios métodos para 
procesar los datos: t de Student, análisis de varian-
za y de proporciones. 
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RESULTADOS de anestesia producido por pentobarbital sódico. 
Este efecto no se observó cuando las fracciones 
se administraron con 20 minutos ó 48 horas de 

EXPERIMENTOS CON PENTOBARBITAL antelamiento.    La administración de CF4 + CF3 
SÓDICO. mas   tetracloruro   de   carbono   (CC14)   prolongó 

sustancialmente el tiempo de anestesia producido 
La dosis de 180 mgs/kg. de CF4 + CF3 administra-        por el pentobarbital. (Ver Tabla No. "1", "2" y 
da con 24 horas de antelamiento redujo el tiempo        "3"). 

 

*       p    0.01 comparado con controles 
**    p    0.001 comparado con controles. 

La administración de 180 mg/kg de CF4 + CF3 por vía oral reduce el tiempo de 
anestesia y el de inicio de locomoción comparado con los controles. 
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EXPERIMENTOS CON ETANOL 

Se observó una reducción de la pérdida del reflejo 
de enderezamiento que se produce la administra-
ción oral de etanol al 47.5o/o a las dosis de 10 y 15 

ml/kg. p. o. cuando con un antelamiento de 24 
horas se dieron las fracciones CF4 + CF3. El efecto 
fue más evidente a las dosis de 180 mgs/kg. de CF4 
+ CF3. (Ver Tabla No. "4"). 

  

* Aparentemente la administración de CF4 + CF3 disminuyó la pérdida del reflejo de 
enderezamiento producida por el etanol. 

ENSAYO NEUROFARMACOLOGICO DE IRWIN 

No se observó ninguna diferencia entre controles y 
tratados en los parámetros estudiados: conciencia 
humor, actividad motora, excitación del sistema 
nervioso central, posición, incoordinación motora, 
tono muscular, reflejos y sistema nervioso autóno-
mo (4). 

DISCUSIÓN 

El objetivo principal del presente estudio fue de-
terminar si la administración de una emulsión de 
CF4 ■+ CF3 en aceite de oliva — fracciones hidro 
y liposoluble de la Calaguala— pueden incrementar 
o disminuir el tiempo de anestesia producido por 
el pentobarbital sódico, barbitúricos que se bio-
transforma a un nivel hepático por oxidación en 

ácido pentobarbital - carboxílico e hidroxipento-
barbital. En la primera fase de esta serie de comuni-
caciones progresivas se observó únicamente una 
prolongación del tiempo de latencia cuando 20 
minutos antes de administrar el barbitúrico se dio 
la droga. Actualmente con el propósito de descar-
tar algún efecto retardado de las fracciones, se in-
yectó el pentobarbital 24 y 48 horas después de 
dar 60 y 180 mgs/kg de la droga a varios grupos de 
ratones. Se midió el tiempo de latencia, el de anes-
tesia y se observaron los animales hasta que fueron 
capaces de caminar. La administración de la droga 
a la dosis de 180 mgs/kg 24 horas antes del barbi-
túrico disminuyó significativamente el tiempo de 
anestesia y locomoción, prolongando también el 
tiempo de latencia. El efecto no se produce a las 
48 horas después de administrar la dosis única de 
las fracciones. 
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Para estudian de una manera indirecta la posibili-
dad de que CF4 + CF3 tuviese un efecto inductor 
del sistema microsomal hepático ó bien para de-
tectar hepatoprotección ó hepatotoxicidad, en una 
serie adicional de experimentos se combinó la dro-
ga con tetracloruro de carbono (CCI4). Este últi-
mo, hepatotóxico clásico, se biotransforma en un 
metabolito reactivo - el radical libre tríclorometil 
(CCI3) - formado por la ruptura homolítica del 
CCI4. Esta biotransformación ocurre por oxida-
ción en el retículo endoplásmico; el radical libre 
altera los lípidos de las membranas, citocromo P-
450 y otros importantes componentes celulares 
produciendo muchas lesiones, por ejemplo estea-
tosis hepática y necrosis centrolobular hepática. 
Las reglas inductoras del sistema microsomal he-
pático pueden aumentar la biotransformación 
del tetracloruro de carbono (CCI4) en (CCI3) 
tal es el caso del fenobarbital, en cambio las dro-
gas inhibidoras de dicho sistema pueden disminuir 
los efectos tóxicos del CCI4, verbigracia el beta -
dietilaminoetil - difenilpropil- acetato (SKF-525-A). 
La combinación de la droga con CCI4 prolongó 
significativamente el tiempo de anestesia y loco-
moción, mucho más que los controles de aceite de 
oliva o de aceite de oliva más CCI4 sobre todo a 
la dosis de 180 mgs/kg.; puntualizando el hecho de 
que no existía entonces diferencia en el tiempo de 
anestesia y locomoción producido por el pentobar-
bital si se comparan los grupos de aceite de oliva 
con el aceite de oliva más CCI4. Como la dosis 
de 0.3 ml/kg. de CCI4 en dicho grupo tuvo poco 
efecto sobre el tiempo de anestesia a las 24 horas 
de ser administrado, en otro lote de animales se 
triplicó la misma (0.9 ml/kg. p.o.) notándose en 
todos los grupos tratados con el hepatotóxico 
una prolongación del tiempo de anestesia y loco-
moción sobre todo en los grupos tratados con 
CF4 + CF3 y CCI4 (aún más que el grupo que 
solo recibió aceite de oliva o aceite de oliva + 
CC14). 

En el grupo de 180 mgs/kg., en el cual un ratón 
murió después de inyectar el pentobarbital sódico, 
también el tiempo de inducción y de lactancia 
estuvo prolongado. La dosis de 60 mgs/kg de CF4 
+ CF3 y 0.9 ml/kg de CC14 fue mas efectiva en 
prolongar los tiempos de anestesia y de locomo-
ción que la de 180 mgs/kg. Aparentemente pues, 
existe la posibilidad de interacciones que no se 
limitan únicamente a la oxidación del CCI4 o del 
pentobarbital. Surgió entonces la necesidad de des-
cartar un efecto estimulante del sistema nervioso 
central producido por la droga (CF4 + CF3); sin 
embargo cuando la misma se administró' 20 minu-
tos antes que el barbitúrico, no disminuyó el tiem-
po de anestesia como usualmente ocurre con los 
analgésicos que no son inhibidores del sistema mi-
crosomal hepático. 
El ensayo neurofarmacológico de Irwin no reveló 
ninguna diferencia entre los ratones controles y 
los tratados en lo que se refiere a conciencia, hu-
mor, actividad motora, excitación del sistema ner-
vioso central, posición, incoordinación motora, 
tono muscular, reflejos y sistema nervioso autó-
nomo. No se detectaron efectos estimuladores 
centrales de las fracciones CF4 + CF3 con pento-
barbital sódico. 
El etanol, como los barbitúricos, interaccionan con 
un número elevado de drogas; esto también ocurrió 
con las fracciones CF4 + CF3, puesto que obser-
vamos que las mismas disminuyen la pérdida del 
reflejo de enderezamiento producida en ratones 
por etanol al 47.5o/o p.o. a la dosis de 10 y 15 
ml/kg. 
Las interacciones observadas del pentobarbital 
sódico, tetracloruro de carbono, como los del 
etanol, sugieren que las fracciones CF4 + CF3 de 
la Calaguala producen una inducción del sistema 
microsomal hepático, hipótesis de trabajo que po-
drá ser confirmada o rechazada con estudios Bio-
químico - Farmacológicos. 



152 - REV. MEDICA HONDUR. VOL. 51 - 1983 

BIBLIOGRAFÍA 

1.- Curtís, D. K.: "NON METALLIC ENVIROMENTAL 
TOXICANTS; AIR POLLUTIONS SOLVENTS, 
VAPORS AND PESTICIDES". In Goodman, L. S. 
and Gilman, A. (Eds.). "THE PHARMACOLOGICAL 
BASIS OF THERAPEUTICS", 1980, Sixth Ed. 
Mac Millan Publishing Co., Inc. New York. pp. 1645. 

2.- Barastegui, Almagro, C: "ESQUEMA Y PRACTICAS 
DE FARMACOLOGÍA". 1977, Ed. Espax. España. 
pp. 63. 

3.- Turner, R. A.: "DEPRESSANTS OF THE CENTRAL 
NERVOUS SYSTEM. IN SCREENING METHODS 
IN PHARMACOLOGY". 1965. Academíc Press, 
London, New York. pp. 69. 

4.- Irwin,S.:"DRUG SCREENING AND 
EVALUATION OF NEW COMPOUNDS IN 
ANIMALS". In Nodine, J. H.; and Siegler, P. 
E. (Eds.): "ANIMAL AND CLINICAL 
TECHNIQUES IN DRUG PHARMACEU-
TICAL EVALUATION". 1964. Chicago Year 
Book, Medical Publishers, Inc. pp. 36-54 



TRAUMATISMO DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

EN EL HOSPITAL ESCUELA 

Dr. Ernesto Fiallos Fonseca (*) 

INTRODUCCIÓN 

Se realiza un estudio retrospectivo de 425 pacien-
tes ingresados en el servicio de neurocirugía del 
Hospital Escuela por traumatismo craneoencefáli-
co. Esta revisión se realiza desde el 1 de Mayo de 
1979 fecha en que se trasladó el servicio de neuro-
cirugía del antiguo Hospital San Felipe hasta el 31 
de Julio de 1981. 

En este trabajo se recogen elementos de valor epi-
demiológico y etiológico así como el análisis de la 
mortalidad; teniendo como objetivo conocer el 
grado de incidencia en los parámetros de edad, sexo 
y lugar de procedencia así mismo tratando de 
determinar las causas mas frecuentes que generan 
el TEC; determinamos los diez síntomas y signos 
mas comunes, presentes en esta patología; cuantifi-
camos los casos cuyo tratamiento requiere inter-
vención quirúrgica y aquellos que se le realizó la 
autopsia. Ha sido motivo de interés nuestro, 
aumentar nuestros conocimientos sobre esta pato-
logía con el objeto de establecer datos estadísticos 
sobre el TEC para futuros estudios. 

Se excluyeron los traumatismos raquimedulares 
los cuales serán motivo de otro trabajo; y también 
se excluyeron aquellos traumatismos encefalocra-
neanos con conmociones de leve a moderada con 
fractura o sin ella que permanecieron de 24 a 36 
horas en la emergencia del Hospital Escuela y que 
por su buena evolución neurológica se les dio de 
alta en esta sala y estos expedientes no pueden ser 
cuantificados. 

(*) Neurocirujano del Hospital Escuela. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

De los 425 pacientes revisados de las diversas eda-
des, los menores de 12 años fueron ingresados en 
el materno infantil que cuenta con 16 camas y el 
resto fueron ingresados en el servicio de neuroci-
rugía del Hospital Escuela que cuenta con 32 ca-
mas, se registraron todos los datos y expedientes 
posibles así como revisaron los estudios histopato-
lógicos realizados con el objeto de recoger la ma-
yor información necesaria para este trabajo. 

DEFINICIONES DE DIAGNOSTICO CLÍNICO 

Por existir, en neurología, conceptos diagnósticos 
a los que pueden dárseles diversas interpretaciones 
procedemos a definir los criterios empleados en 
este trabajo: 

1.- Algunos autores consideran los traumatismos 
craneoencefálicos como abiertos cuando exis-
te fractura ósea craneal y cerrados en caso 
contrario. Para otros la diferencia está deter-
minada por la indemnidad de la duramadre o 
la lesión de esta estructura. Nosotros emplea-
mos el término cerrado en los traumatismos 
en que no existía solución de continuidad de 
los tejidos epicraneales y abiertos en caso con-
trario. Los traumatismos con ruptura de la 
duramadre los clasificamos como penetrantes 
y aquellos con duramadre sana no penetrante. 

2.- CONMOCIÓN CEREBRAL: manifestación 
clínica de alteración postraumática inmediata 
de las funciones cerebrales cuyo componente 
esencial es la perturbación de la conciencia 
la cual puede variar desde un simple aturdi- 
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miento hasta la pérdida del sensorio por tiem-
po breve y no se acompaña de manifestacio-
nes de lesión focal del S. N. C. 

3.- CONTUSIÓN CEREBRAL: manifestación clí-
nica o anatomopatológica de lesión orgánica 
cerebral postraumática. Desde el punto de 
vista anatomopatológico (observación quirúr-
gica o de necropsia) puede variar desde la exis-
tencia de pequeños focos contusionales (pete-
quias, etc.) hasta extensas áreas de laceración 
o destrucción. Se incluyen también las hemo-
rragias subaracnoideas. Sus manifestaciones 
clínicas pueden ser signos focales de déficit 
neurológico:   motores,  sensitivos  o  reflejos. 

Evidencias de alteración psíquica: trastornos 
intelectuales del humor, de la conducta, etc.; 
o signos de irritación cortical convulsiones 
o focalización electroencefalográfica. 

4. COMPRESIÓN CEREBRAL: trastorno de la 
correlación entre la capacidad del cráneo y 
su contenido lo cual se manifiesta como un 
síndrome de hipertensión endocraneana agu-
do postraumático su causa puede ser el ede-
ma cerebral o los hematomas intracraneales. 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

La distribución nacional de los neurocirujanos que 
pueden atender debidamente pacientes neuroqui-
rúrgicos es actualmente: San Pedro Sula, Ceiba y 
Tegucigalpa, siendo únicamente en este último lu-
gar donde hay propiamente un servicio de neuro-
cirugía dividido en una sala para adultos con 32 
camas y otra para niños con 16 camas; también se 
presta adecuada atención neuroquirúrgica en el 
hospital del Seguro Social en Tegucigalpa y San 
Pedro Sula sin que exista en el Seguro Social una 
sala específica para pacientes neuroquirúrgicos. 

Es por esta razón que mientras el Seguro Social cu-
bre una población aproximada de 400,000 derecho 
habientes quedando para el Hospital Escuela una 
población; de 3,501,543 (91.6o/o) de nuestra po-
blación lo que en suma nos da una proporción de 
mas de 3,000,000 para el servicio del Hospital Es-
cuela; siendo lo correcto un promedio de 1,000,000 
de  habitantes   por   servicio  neuroquirúrgico (1). 

Si observamos nuestro mapa de incidencia obser-
vamos que Comayagua, Choluteca, El Paraíso, 
Francisco Morazán y Olancho con una población 
total de 1,561,428 aportaron 380 TEC que signifi-
ca el 89.4o/o. Ver cuadro No. 1 (Figura No. 1,) 
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se acerca a las cifras de Klonoff (3) en Canadá que 
tuvieron un ingreso de 44o/o y a las de Obrador 
(4) en España que fueron de 21o/o. 

 

De lo anterior se deduce que la tasa por 1,000 habi-
tantes de ingresos totales neuroquirúrgicos fue de 
0.4 y que la tasa por 1,000 habitantes de ingresos 
por TEC fue de 0.12. 

El número de operaciones neuroquirúrgicas motiva-
das por TEC fue de 142 y al relacionar este número 
de operaciones con los 1224 pacientes neuroqui-
rúrgicos, obtuvimos que el 11.60/0 de dichos pa-
cientes requirió una operación de cráneo. 

GRAN TOTAL 425 

Fuente: *Estadística Consuplane. Población 1981 
Estadística Hospital Escuela 

Si observamos las distancias que hay entre los tres 
lugares de nuestro país donde hay neurocirujanos 
vemos que no es mayor de 300 Km, lo cual nos di-
ce que en esta área de nuestro país la proporción 
y distribución geográfica es buena, lo malo es que 
tanto en San Pedro Sula como en la Ceiba no hay 
servicios neuroquirúrgicos; pues comparativamente 
en países como Australia que son distancias enor-
mes si los hay (2). Lo que si se hace necesario es 
implementar lo anterior con servicios en Choluteca 
y Santa Rosa de Copan. 

El número de pacientes ingresados al servicio de 
neurocirugía durante estos 27 meses fue un total 
de 1224 de los cuales solamente 425 fueron por 
TEC o sea 34.72o/o (ver cuadro No. 2) lo cual 

 

El alto índice de ingresos por TEC 34,62o/o con-
trata con el reducido índice quirúrgico por dicha 
causa II.60/0 lo que evidencia que nuestras camas 
neuroquirúrgicas están sobrecargadas con lesiones 
traumáticas no quirúrgicas. 

El número de pacientes fallecidos por TEC fue 
de 58 lo cual representa el 13.6o/o de los casos 
ingresados por TEC, tal como se aprecia en cuadro 
No. 4. 
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En el cuadro No. 6 se clasifican los pacientes según 
el sexo,   encontrándose  un predominio del sexo 
.masculino  de  68.83o/o.  Lo cual concuerda con 
otros trabajos (7, 9, 10). 

Este predominio de los pacientes masculinos debe 
tenerse muy en cuenta para la distribución de las 
camas en el servicio n euro quirúrgico. 

 

En el cuadro No. 7 y en la gráfica No. 2 muestra el 
número de ingresos por TEC en cada grupo de edad 
y observamos que menores de 15 años hay 139 ca-
sos para un 32o/o que fueron atendidos en el Ma-
terno Infantil, correspondiendo una elevación de 

 
En cuanto a la incidencia del TEC por meses es de 
señalar que el pico de mayor ascendencia corres-
ponde a los meses de octubre a diciembre del año 
1979 lo cual lo entendemos como que por estos 
meses de este año el Hospital Escuela tuvo su ma-
yor demanda a nivel nacional. La tendencia general 
como observamos en el gráfico No. 3 y el cuadro 
No. 8 es un aumento anual en forma lenta progre-
siva. 

CUADRO No. 8 
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En cuanto a la frecuencia de las causas de accidente 
que provocaron el TEC; el primer lugar lo ocupan 
los accidentes de tránsito 43.lo/o, las riñas o 
agresiones el 21.2o/o; dentro de este porcentaje 
se incluyen 74 pacientes con herida de machete 
y 15 por herida de bala. Lo cual constituye casi 
la totalidad del 21.2o/o y otros tipos de acciden-
tes entre los que van incluidos los deportivos, los 
domiciliarios. Los del trabajo del campesino cons-
tituyeron el 35.7o/o; los exclusivamente del traba-
jo no están clasificados porque estos pacientes al 
ser detectados en la emergencia se remiten al Segu-
ro Social. 
NUMERO DE INGRESOS POR TEC SEGÚN CAUSA 
EN HOSPITAL ESCUELA EN LÓSANOS 1979. 1980. 
1981, HONDURAS 

 

Del total de 425 pacientes 266 presentaron trauma-
tismo cerrado y 159 traumatismo abierto. La triada 
sintomática de estos TEC fue de trastornos de con-
ciencia, cefalea, y vómito según el cuadro No. 11. 

 

Es comprensible el elevado índice de traumatis-
mos abiertos (37.4o/o) si tomamos en cuenta los 
factores de violencia que afectan la mayoría de 
estos casos. 

En nuestra serie de un total de 425 pacientes, 204 
(48o/o) presentaron fractura craneal; lo cual es 
muy superior a lo informado por Klonoff 
(26.9o/o) y Basauri (47o/o). 

El 54. lo/o de las fracturas encontradas, se localizó 
en la bóveda craneal, sin poder especificar cuales 
eran lineales y cuales deprimidas. Y el 45.9o/o es-
tuvo localizado en la base del cráneo. De las 204 
fracturas no pudimos clasificar cuales eran mixtas 
de bóveda y base (ver cuadro No. 12). 

 



160 REV. MEDICA HONDUR. VOL 51 - 1983 
 

No pudimos hacer la correlación entre el número 
de TEC y el estado de la duramadre, pudiendo 
hacerlo únicamente en relación al número de 
fracturas craneales como se aprecia en el cuadro 
No. 13. 

 

En este sentido Valladares (11) informó que en el 
80o/o la duramadre estaba íntegra. 

En nuestras experiencias de los 425 pacientes pre-
sentaron otras lesiones las cuales fundamentalmen-
te se relacionan con traumatología y cirugía maxi-
lo facial como apreciamos en el cuadro No, 14. 

 

En nuestra serie 100 casos tuvieron un diagnóstico 
de compresión cerebral y el total de hematomas 
fue de 35, por lo cual debe tenerse en cuenta que 
muchos lesionados pudieron presentar edema ce-
rebral traumático que no pudo comprobarse por 
acto quirúrgico o autopsia (pues solo se practica-
ron 3 autopsias). 

En las colecciones líquidas el mas frecuente fue el 
hematoma subdural siguiéndole el extradural y el 
menos frecuente el intracerebral como se aprecia 
en el cuadro No. 16. 

 

 

En relación a los diagnósticos sindrómicos en los 
TEC (cuadro No. 15) no especificamos la conmo-
ción y contusión combinados, así como tampoco 
la contusión del tallo cerebral y de cerebelo; ni 
relacionamos estos diagnósticos con la letalidad 
producida Estos porcentajes están acordes con 
los de Basauri (33o/o) y Escobar9 (45o/o). 

En 425 pacientes ingresados solamente 
registramos 58 infecciones de las cuales las mas 
frecuentes fueron las respiratorias, seguida de 
las quirúrgicas como se aprecia en el cuadro 
No. 17. 
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CONCLUSIONES 

1.- Contamos en nuestro país solamente con 2 
servicios neuroquirúrgicos, ubicados en el 
Hospital Escuela. 

2.- Se hace evidente, necesario e inmediato de la 
creación de servicios neuroquirúrgicos en San 
Pedro Sula y Ceiba. 

3.- Para la creación de una red especializada de 
servicios neuroquirúrgicos es necesario imple-
mentar dichos servicios en Sta. Rosa de Copan 
y Choluteca. 

4.-  Una tercera parte de los ingresos a los ser-
vicios de neurocirugía fueron debidos a TEC 
con un porcentaje de fallecidos por dicha 
causa muy bajo en relación a otros países.  
Así como un bajo índice quirúrgico de los in-
gresados por TEC. 

5.- La frecuencia del tipo de accidente de tránsito 
fue superior a los demás tipos de accidente. 

6.- Las lesiones penetrantes fueron menos fre-
cuentes que las no penetrantes. 

7.- La conmoción cerebral fue el diagnóstico sin-
drómico mas frecuente. 

8 .-  El porcenta je de  hematoma subdural  fue  el  
mas alto. 

9.-    El predominio de las infecciones respiratorias 
fue evidente. 

10.- La mortalidad presentó un porcentaje relativa-
mente  bajo en comparación con los demás 
autores. 
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA Y 
ANGIOGRAFIAS 
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La insuficiencia renal aguda posterior a la adminis-
tración de medios contrastados radiológicos ha sido 
reportada en muchos estudios (1, 3, 4, 5, 6, 8, 9), 
tal que algunos autores manifiestan su preocupa-
ción por el número creciente de tal complicación 
(7), aún no se tiene una incidencia real en la litera-
tura pero algunos reportes mencionan una inciden-
cia tan alta como lOo/o y 12o/o (1,5), reportándo-
se casos de insuficiencia renal aguda incluso con la 
inyección de medio contraste para la práctica de 
tomografía axial computarizada (9). 

En nuestro medio no se tiene noticias sobre el 
particular ya que no encontramos reportes previos. 
Al parecer, esto no constituye problema, o es que 
los pacientes que se someten a estudios contrasta-
dos no tienen un seguimiento adecuado y por lo 
tanto no se detecta. 

Como no sabemos la morbilidad en nuestro medio 
a pesar que se practican muchos estudios angiográ-
ficos en el C.H. "20 de Noviembre", se hace nece-
sario conocerla y determinar los factores de riesgo 
de nuestra población si es que dicho evento se pre-
senta con alguna frecuencia significativa. 

Reportes recientes señalan el peligro potencial de 
desarrollar insuficiencia renal aguda posterior a un 
estudio contrastado (1, 2, 3, 4, 5, 6, 8, 9). En to- 

* Trabajo presentado en el IV Congreso Nacional de 
Medicina Interna de México en IXTAPA, Noviembre 
1981. 

** Residente de Medicina Interna del C. H. 
***        Residente de Radio-Diagnóstico.- C.H. 

"20 de Noviembre" ****      Coordinador de 
Enseñanza de Medicina Interna del 

C. H.- "20 de Noviembre" *****    Subjefe de 
Investigación del C.H. "20 de Noviembre" 

das las comunicaciones la insuficiencia renal pre-
existente es el factor de riesgo más frecuentemente 
encontrado. 

MATERIALES Y MÉTODOS 

Se investigaron 46 pacientes que se sometieron a 
estudios angiográficos en un estudio prospectivo 
durante 10 semanas (15-VI-81 a 21-VIH-81), en el 
C.H. "20 de Noviembre", del ISSSTE. Cada pa-
ciente cuenta con su propia hoja, la cual incluye: 
resumen de historia clínica, nota de procedimien-
tos angiográficos, estudio de laboratorio previos y 
posteriores al estudio. 

Se determinó los factores clínicos que puedan pre-
disponer a la insuficiencia renal aguda posterior a 
la angiografía. 

1.- Cirrosis o alteración en las pruebas de 
funcionamiento hepático (1,4), definida como 
anormalidad en las enzimas (TGO mayor de 
17 U.I.), o bilirrubinas mayores de 1.0 mg. 

2.- Insuficiencia renal pre-existente, definida 
como valores de creatinina mayores de 1.5 
mg. 

3.- Niveles bajos de albúmina sérica (1), definida 
como concentración sérica de albúmina de 
3 go/o o menos. 

4.- Proteinuria patológica definida como una 
proteinuria de 300 mg/1 o más en una 
muestra de orina. 

5.- Hiperuricemia (4,9,10) definida como un 
ácido úrico sérico de 8.0 mg. o más. 
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6.- Diabetes Mellitus (1,3,6,8,9): anormalidad en 
prueba de tolerancia oral a la glucosa o una 
glicemia en ayunas mayor de 110 mg. o ante-
cedentes de ser diabético de largo tiempo de 
evolución. 

7.- Hipertensión arterial sistémica definida como 
una presión arterial diastólica mayor o igual 
de 100 mm de Hg. 

8.- Arterioesclerosis definida como pacientes 
que con infarto del miocardio previo o Ac-
cidente vascular cerebral o bien si presenta 
insuficiencia arterial de miembros detectada 
clínicamente. 

9.-    Cantidad de medio de contraste inyectada (8). 

Se tomó en cuenta también la medicación que 
el paciente estaba recibiendo. 

Los agentes empleados en los estudios angiográfi-
cos fueron Iothalamato de sodio y sal metil glu-
camínica del ácido 3-Acetilamino 2, 4, 6, triyodo-
benzoico. La ruta de administración, volumen y 
sitio especificado de la inyección fue determinado 
de acuerdo a los requerimientos diagnósticos y se-
gún el criterio de la persona que practicó el estudio 
angiográfico, rutinariamente al paciente se le cana-
lizaba una vena periférica con solución glucosada 
al 5o/o para mantener una vía permeable durante 
el procedimiento angiográfico. 

Para propósitos de nuestro estudio, Insuficiencia 
renal aguda seguido de angiografía se definió como 
un aumento en el nitrógeno uréico de 50o/o o 
20 mg., y aumento de la creatinina sérica por arriba 
de 1.5 o 1 mg. por arriba de los niveles básales en 
pacientes con insuficiencia renal pre-existente. 

Se practicaron exámenes de laboratorio antes para 
determinar el estado basal y determinación de los 
factores de riesgo y 24 horas posterior al estudio se 
determinó únicamente el nitrógeno uréico y la 
creatinina. 

El tratamiento estadístico que se dio a los datos 
incluye la "t" Student para comparar la media 
de los diferentes grupos, y la prueba de "chi" 
cuadrado para la comparación de la frecuencia 
de los factores específicos entre los grupos. 

RESULTADOS 

En el período de 10 semanas que duró el estudio, 
se colectaron 46 pacientes en quienes se practicó 
un procedimiento angiográfico en 41 y dos proce-
dimientos en 5 pacientes. En la tabla 1 aparecen 
los 6 casos de insuficiencia renal aguda que se 
presentaron seguidos al procedimiento angiográfi-
co. Las pruebas funcionales hepáticas alteradas 
se encontraron en uno de los pacientes que desa-
rrolló insuficiencia renal aguda posterior a la angio-
grafía (caso 3 de tabla 1). Insuficiencia renal pre-
existente en un paciente (caso 6) quien además pre-
sentaba hipertensión arterial e hiperricemia, es 
importante mencionar que esta paciente es la me-
nor en edad dentro del grupo que desarrolló insu-
ficiencia renal aguda posterior a la angiografía. De 
los 6 pacientes con insuficiencia renal aguda única-
mente a 2 se les practicó examen de orina y ningu-
no tuvo proteinuria ni densidad mayor de 1020; 2 
casos tenían hiperuricemia; diabetes mellitus estuvo 
presente en 2 casos la hipertensión arterial sistémica 
en 3 casos, 4 de los pacientes que desarrollaron 
insuficiencia renal aguda posterior a la angiografía 
eran portadores de arteriosclerosis. 

Los 6 pacientes que desarrollaron insuficiencia 
renal aguda fue posterior a una angiografía de 
aorta. 
La tabla 2 nos da los factores patológicos en los 
grupos que desarrollaron insuficiencia renal aguda 
posterior a angiografía y el grupo de pacientes que 
no desarrolló, siendo evidente que el grupo que 
desarrolló insuficiencia renal aguda es aquel que se 
encuentra con edad mayor, portador de arterioes-
clerosis y que se le practicó una aortografía, pero 
estos últimos dos no son estadísticamente signi-
ficativos; tampoco tuvieron significación estadísti-
ca la dosis de medio de contraste utilizada, la dia-
betes mellitus, hipertensión arterial sistémica, hi-
peruricemia, la alteración en las pruebas funciona-
les hepáticas. 

Ninguno de los pacientes desarrolló insuficiencia 
renal aguda severa o sea que no fue clínicamente 
detectable. 

De los pacientes que desarrollaron insuficiencia re-
nal aguda, ninguno tuvo estudio contrastado previo 
a la angiografía. 
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COMENTARIOS Y CONCLUSIONES 

En este medio (México), no se tenía conoci-
miento de la incidencia de insuficiencia renal aguda 
posterior a estudios contrastados ya que no ha ha-
bido un seguimiento de los pacientes posterior a 
dichos estudios, se ha mencionado en la literatura 
extranjera incidencias tan altas como 10-12o/o 
(1,5), lo que realmente está de acuerdo con nues-
tros hallazgos que encontramos un 13o/o y la edad 
promedio fue de 68 años en comparación con los 
que no desarrollaron insuficiencia renal con una 
edad promedio de 47.85 años que sí resultó esta-
dísticamente significativo con p 0.01. 

Como podemos apreciar, únicamente uno de los 
factores de riesgo tiene significación estadística y 
es la edad, a pesar que en la mayoría de los repor-
tes se considera que por lo menos la insuficiencia 
renal pre-existente y la diabetes mellitus son fac-
tores muy importantes para ser juzgados como de 
riesgo para que los pacientes que se sometan a 
angiografía desarrollen insuficiencia renal aguda, 
puede suceder que realmente no haya significación 
estadística o bien que la muestra debe ser ampliada 
para encontrarla. 

En suma, en nuestro medio también la insuficiencia 
renal aguda posterior a angiografía tiene una inci-
dencia tan alta como en la literatura extranjera se 
reporta pero que no se detecta debido a que los 
pacientes en quienes se practica un procedimiento 
angiográfico, no tienen un seguimiento adecuado 
para investigar dicho evento. El grupo de edad que 
está propenso a desarrollar insuficiencia renal des-
pués de una angiografía se encuentra por arriba de 
los 60 años. 

Los factores de riesgo mencionados en otros repor-
tes no tuvieron significación estadística en nuestro 
estudio pero sí es digno de tomar en cuenta al me-
nos dos que son Arterioesclerosis y el estudio que 
se haga sea una arteriografía aórtica. 

Se recomienda que en todo paciente que pase de 
los 60 años quién será sometido a estudio angio-
gráfico debe hacerse un seguimiento con determi-
naciones de urea y creatinina previo y 24 horas 
después de dicho estudio y más aún se esté es una 
aortografía, en caso de tener alteraciones en los 
valores de azoados, evitar cualquier procedimiento 
quirúrgico hasta que los valores vuelvan a su nivel 
basal. 
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RESUMEN 

Se colectaron en un estudio prospectivo 46 pacien-
tes en quienes se practicaron un total de 51 angio-
grafías; 6 de los pacientes desarrollaron insuficien-
cia renal aguda posterior al estudio angiográfico y 
este grupo constituyó el 13o/o de la muestra, la 
edad promedio de los pacientes que desarrollan 
dicho evento fue de 68.0 * 31.4 en comparación 
con 47.85 * 36.6 correspondiente al grupo que no 
desarrolló insuficiencia renal. 

A todos los pacientes que desarrollaron insuficien-
cia renal aguda fue posterior a una aortografía 
pero este no salió estadísticamente significativo 
para nuestra muestra. Los demás factores que se 
mencionan como de riesgo en la literatura como 

alteradas no fueron significativas en nuestro estu-
dio. 
En resumen, concluimos que los pacientes mayo-
res de 60 años de edad que se sometan a un estudio 
angiográfico está más propenso a desarrollar Insu-
ficiencia renal aguda posterior al procedimiento 
que los pacientes de menor edad, por lo tanto es 
en estos pacientes en quienes se debe hacer un se-
guimiento posterior a dichos estudios. 

Debe aumentarse la muestra para determinar signi-
ficancia por lo menos en relación con las aortogra-
fías y los pacientes portadores de arterioesclerosis, 
son: Insuficiencia renal pre-existente, Diabetes 
Mellitus, Arterioesclerosis, cantidad de medio 
de contraste, Hiperuricemia, Hipertensión arterial, 
Cirrosis   o   pruebas   de   funcionamiento hepático 
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REVISIÓN DE LITERATURA 

CEFALEA: 

REVISIÓN DE LA CLASIFICACIÓN   INTERNACIONAL 

Dr. Nicolás Nazar H. (*) 

El objeto de esta revisión, es presentar en forma 
concisa y práctica lo que caracteriza a los diferen-
tes tipos de Cefalea, basándonos en la clasificación 
internacional de las mismas. 

I.-     Cefaleas vasculares de tipo jaquecoso 

Ataques recurrentes de cefalea, ampliamente 
variables en intensidad, frecuencia y duración. Los 
ataques son frecuentemente de comienzo unilateral 
generalmente asociadas a anorexia y a veces a náu-
sea y vómito: a veces son precedidas o asociadas a 
claras alteraciones sensoriales, motoras o emociona-
les: frecuentemente son familiares. Hay evidencias 
a favor de la opinión que sostiene el que la desten-
ción y dilatación de las arterias craneales están im-
plicadas en la fase dolorosa sin que existan cambios 
estructurales en los vasos comprometidos. Mas abajo 
se detallan algunas variedades de cefalea cada una 
de las cuales comparte alguna, pero no necesa-
riamente todos los hechos mencionados previamen-
te. 

A.- Jaqueca clásica.- Cefalea vascular con pródro-
mos claramente definidos y pasajeros de tipo 
visual, sensorial o motor. 

B.- Jaqueca común.- Cefalea vascular sin pródro-
mos intensos y menos frecuentemente unila-
terales que los tipos A y C. Sinónimos: "Ja-
queca atípica", "Jaqueca del marco". Desta-
cando la relación de este tipo de cefalea a va-
riaciones ocupacionales menstruales, ambien-
tales  u  otras  están los términos de cefalea 

(*)   Profesor de Facultad de Medicina. Neurocirujano 
del Hospital Escuela. Interconsultor de Neurología 
y Neurocirugía del Hospital Psiquiátrico Nacional. 

"del verano" "del lunes" "del fin de semana" 
"de la relajación" "premenstruales" "mens-
truales". 

C- Cefalea en racimo o en chaparrón.- Cefalea 
vascular predominantemente en un solo lado, 
generalmente asociada a enrojecimiento, sudo-
ración rinorrea y epífora: de breve duración 
y en general apareciendo en períodos doloro-
sos densamente condensados separadas por 
largas remiciones. Idénticas a éstas o muy re-
lacionadas a ellas están las: eritroprosopalgea 
(Bing), la neuralgia alear o jaquecosa (Harris), 
la eritromelalgea de la cara o cefalalgea hista-
mínica (Horton) y la neuralgea petrosa 
(Gardner). 

D.- Jaqueca Hemiplegica y oftalmoplégica.- Cefa-
leas vasculares acompañadas de fenómenos 
sensoriales o motores que persisten durante y 
después del ataque. 

E.- Cefalea "de la mitad inferior".- Cefalea de 
probable mecanismo vascular, localizada en 
especial en la mitad inferior de la cara. En este 
grupo estarían incluidos algunos casos de 
"neuralgia facial atípica" "neuralgia del gan-
glio esfenopalatina (Sluder)" y la "neuralgea 
vidrana (Varl)". 

II.-   Cefalea por contracción muscular 

Dolor o sensación de tirantez, presión o con-
tracción muy variable en intensidad, frecuencia y 
duración a veces de larga evolución, y comúnmente 
suboccipital. Asociada a contracción mantenida de 
los músculos esqueléticos en ausencia de cambio 
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estructural permanente, y en general formando par-
te de la reacción individual al stress vital. En este 
grupo se incluyen los términos ambiguas e insatis-
factorias de cefalea "de tensión" "Psicogénica" y 
"nerviosa". 

III.   Cefalea combianda. Vascular y de contracción 
muscular. 

Combinación de una cefalea vascular de tipo 
jaqueca con contracción muscular. 

IV.- Cefalea debido a reacciones vasomotoras na-
sales. 

Cefalea y molestias nasales (obstrucción nasal, 
rinorrea, sensación de tirantez o quemadura), recu-
rrenciales y debidas a la congestión y edema de las 
membranas nasales y fosas nasales, sin que exista 
prueba que sea causada por alergia, agentes infec-
ciosos o defectos anatómicos. La cefalea es de pre-
dominio anterior y de intensidad leve a moderada. 
La enfermedad es generalmente parte de la reac-
ción individual al stress vital. Con frecuencia es 
llamada "rinitis vasomotora". 

V.- Cefalea de los estados hipocardiacos, histéri-
cas y deliriosos 

Cefalea de enfermedades en las cuales la alte-
ración clínica dominante es una reacción deliroide 
o histérica y en las que no existe un mecanismo de 
dolor periférico. Intimamente relacionado a esta 
cefalea, están las reacciones hipocardiacas en las 
que las alteraciones periféricas relacionadas con 
dolor, son mínimas. También han sido llamadas 
"cefaleas psicogénícas". 

VI.- Cefalea vascular no jaquecosa 

Cefalea asociada con dilatación no recurrente 
de las arterias craneales. 

A.- Infecciones sistémicas.- Generalmente con 
fiebre 

B.- Alteraciones musculares.- Incluye estados hi-
poxia, envenenamiento con monóxido de car-
bono, efectos de nitritos, nitratos y otros 
agentes químicos de propiedades vasodilata-
doras, reacciones a la suspensión de la cafeína, 

insuficiencia circulatoria del cerebro, reaccio-
nes post-contusionales, estados post-convulsi-
vas, reacción de tipo "hang-over", reacción a 
proteínas extrañas, hipoglicemia, hipercapnia, 
reacciones presoras agudas (elevaciones brus-
cas de la presión arterial como lo que se ve en 
el feocromocitoma y en algunas paraplejías) y 
ciertas cosas de hipertensión arterial esencial 
(aquellos con cefalea matinal.) 

VII.- Cefalea de tracción. 

Cefaleas   causadas   por  tracción   de  algunas 
estructuras   intracraneales   en   especial   debido   a 
la acción de "masas". 

A.- Tumores primarios o metastásicos de las me-
ninges, vasos, o cerebro 

B.- Hematomas (epidurales, subdurales o peren-
quinatosos) 

C- Abcesos (epidurales, subdurales o parenqui-
natosos) 

D,- Cefalea por punción lumbar (cefalea por fil-
tración) 

E.- Seudo tumor cerebral y causas varias de ede-
ma cerebral. 

VIII. Cefaleas debidas a inflamación craneal defini- 
da. 

Cefaleas debidas a inflamación fácilmente re-
conocible causada por inflamación en general no 
recurrente, estéril o infecciosa. 

A.- Alteración intracraneal.- Meningitis infecciosa, 
química o alérgica hemorragia subaracnoidea, 
reacción post neumoencefalografía, arteritis y 
flibitis. 

B.-    Alteración extracraneal.- Arteritis y celulitis 

IX. Cefalea debida a enfermedad de las estructu- 
ras oculares, 

Cefalea debida a estimulación nociva de es-
tructuras oculares (hipertensión intraocular, con- 
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tracción excesiva de músculos oculares, trauma, tu-
mor, o inflamación). 

X.-   Cefalea debida a enfermedad del oído. 

Cefalea debida a estímulo nocivo de estructu- ■ 
ras del oído (trauma, tumor, inflamación). 

XI.- Cefalea debida a enfermedad nasal o sinusal. 

Cefalea debida a estímulos nocivos de nariz y 
senos paranasales (trauma, tumor, inflamación, 
alérgenos). 

XII.-Cefalea debida a enfermedad dental 

Estímulo nocivo de dientes (trauma, tumor, 
inflamación) 

XIII. Cefalea por enfermedad de otras estructuras 
craneales del cuello. 

Cefalea debida a la extensión del dolor debi-
do al estímulo nocivo de otras estructuras de crá-
neo y cuello (periosteo, articulaciones, ligamentos, 
músculos o raíces cervicales). 

XIV. Neuritis craneales 

Causadas por trauma, tumor o inflamación. 

XV.-Neuralgias craneanas.- Trigeminales y del glo-
sofaríngeo. El dolor es lancinante, en general 
en lanzasos de rápida sucesión que duran mi-
nutos: limitado a parte o todo el territorio del 

nervio afectado: frecuentemente gatillado por 
estímulo de los receptores. La neuralgea del V 
par debe diferenciarse en especial de la cefalea 
en racimo con la que con frecuencia se con-
funde. 

OBSERVACIONES: 

1.- Los tipos de cefalea mencionados entre I y V 
representan la mayoría de los cuadros clínicos 
de cefalea recurrencial y limitante. 

2.- La llamada cefalea post traumática se origina 
en mecanismos variados como ser: 
a) dilatación vascular recurrencial (IB) 
b) contracción muscular mantenida 
c) rara vez por lesión de nuca o del cuero ca- 

belludo (XIII). 
d) En algunos pacientes el dolor post traumá- 

tico es parte de un cuadro clínico de orden 
psicógeno (V). 
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DEL RECIÉN NACIDO 

Dr. Salomón Crispan (*) 

GENÉTICA DE LOS GRUPOS SANGUÍNEOS. 
RESUMEN GENERAL 

Sabemos que la información genética de un indivi-
duo está contenida en las moléculas de ADN que 
constituyen la espina dorsal de los cromosomas. 
Las propiedades hereditarias están contenidas 
dentro de unidades conocidas como genes dentro 
de los cromosomas, en donde se encuentran en 
una distribución ordenada. 

Cada cromosoma contiene una serie de lugares 
(LOC del lat. locus lugar), ocupados por distin-
tos genes y como los dos cromosomas del mismo 
par tienen los mismos genes, cada individuo tiene 
un par de los mismos genes. 

Los dos genes que hacen la pareja se llaman alelos, 
este término en singular significa "el otro''. 

En cada locus, en un par de autónomas, un indivi-
duo puede tener dos genes idénticos o dos genes 
distintos, es decir, un par de alelos iguales o dife-
rentes. Por ejemplo dado el caso de la existencia de 
dos alelos distintos Al, y A2, hay tres posibilidades 
de conformación genética: A1 A1, A2 y A2 y Al y 
A2 los dos primeros llamados homocigotos y al 
tercero heterocigoto. Una persona puede ser homo-
cigota en algunos loci y heterocigota en otros. 

Se llama gen dominante a aquel que es capaz de 
expresarse fenotípicamente aunque su alelo sea 
distinto, es decir el gen que se expresa en el hetero-
cigoto. Los genes recesivos son los que se expresan 

(*)  Profesor   titular II,  ÜNAH,  Jefe Sección Banco de 
Sangre Hospital Escuela. 

fenotípicamente solo en los individuos heterocigo-
tos pues los homocigotos para ese gen casi no so-
breviven. Los genes recesivos anormales no se ex-
presan fenotípicamente (no dan lugar a enferme-
dad) cuando el alelo es normal, pero pueden trans-
mitirse a la siguiente generación. 

Debemos distinguir los genes estructurales, es decir 
aquellos que codifican para la síntesis de proteínas 
y enzimas de la organización estructural de la célu-
la, de los genes reguladores y operadores, que con-
trolan la acción de los genes estructurales. 

En forma arbitraria podemos asumir que el número 
de genes en el ser humano es aproximadamente de 
104 a 105. Cada individuo recibe de sus padres un 
juego completo de todos sus loci en dos juegos de 
cromosomas. 

Muchos genes tienen más de una forma alélica y 
los alelismos múltiples mas conocidos son los gru-
pos sanguíneos, la disponibilidad de técnicas inmu-
nológicas muy sensitivas ha permitido el conoci-
miento de múltiples alelos en varios loci. Ya que 
los alelos son variedades alternativas del mismo gen 
en un locus dado, los alelos múltiples obedecen a 
las mismas reglas de transmisión que los alelos de 
dos tipos. Un individuo puede ser homocigoto para 
cualquiera de los genes o heterocigoto para cual-
quiera combinación de dos de ellos. 

Como ya se explicó, cuando un gen tiene dos ale-
los, el número total de genotipos es tres, es decir 
los dos homocigotos y el heterocigoto; entre más 
alelos hay para un gen, mayor es el número de 
genotipos, ej. con tres alelos Al A2 y A3 habrán 
3 homocigotos Al Al, A2 A2 y A3 A3. Con N 
alelos   ocurrirán   los   siguientes   genotipos:   n   + 
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(n-1) + (n-2) + . . . .  + 1 o sea (1/2) (N, (n + 1) o 
sea que si son 5 /lelos, 5+4+3+2+1= (1/2) x (5x6)= 
15. 

Genética del sistema ABO 
Excepto en raras situaciones que serán discutidas 
más adelante, un niño no tiene antígeno A  menos 
que uno de los padres lo posea, igualmente sucede 

con el antígeno B. Esta situación indica dominan-
cia de ambos genes. 

Por otra parte las personas O no solamente resul-
tan de padres O sino que también de padres A o B 
lo cual indica una herencia recesiva de O. La tabla 
siguiente indica la frecuencia de grupos sanguí-
neos en los niños de varios matrimonios. 

  

 

Actualmente se acepta la existencia de tres alelos 
múltiples para el sistema ABO, (IA, IB e IO), los 
alelos IA y IB son codominantes cuando se com-
binan en el genotipo IA IB pero cada alelo es do-
minante  en  combinación   heterocigótica con lo. 

De acuerdo con el párrafo anterior existen 4 feno-
tipos (grupos sanguíneos del sistema ABO) que re-
sultan de 6 genotipos: 

 

Genética del Sistema Rh - Hr. 

En 1940 después del descubrimiento de Levine y 
Stetson paralelo con los estudios de Landsteiner 
y Wiener se encontró que el 85o/o de la población 
blanca de Nueva York poseía antígeno Rh y un 
15o/o no lo poseía Muy pronto se demostró que 
la presencia o ausencia del antígeno era hereditaria: 
dos padres Rh negativo únicamente pueden dar 
origen a niños Rh negativo pero matrimonios de 
dos Rh-+con un Rh-pueden dar origen a niños de 
ambos tips (Rhhy Rh-). 

La proporción de ambos tipos de descendientes 
en los matrimonios Rh+ Rh+ y Rh+ x Rh- está 
de acuerdo con la interpretación de un solo factor 
de acuerdo al cual los positivos son homocigotos 
o heterocigotos para un alelo dominante (r) y los 
negativos son homocigotos para un alelo recesivo 
(r): 
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Nomenclatura: 

Wiener considera que el sistema Rh deriva de múl-
tiples alelos en el mismo locus cromosómico, cada 
gen produce un antígeno que tiene una o más espe-
cificacidades serológicas (llamadas "factores"). Un 
antígeno de este sistema puede reaccionar con anti-
cuerpos de más de una especificidad serológica de-
bido a que este antígeno tiene como parte de su 
estructura más de un determinante antigénico. El 
individuo hereda de sus padres un gen que controla 
antígeno con varios factores que en conjunto 
hacen un fenotipo Rh. Cada fenotipo se denomina 
con las letras itálicas omitiendo la h. En todo caso, 

la letra R mayúscula se reserva para aglutinógenos 
(antígenos) que poseen el factor Rho. que es el 
original y clínicamente el más importante. 

De acuerdo con Fisher, Race y Sanger, los antíge-
nos Rh derivan de tres loci genéticos íntimamente 
relacionados, cada uno con múltiples genes que 
ellos llaman C, D, E, etc y a los cuales les asignan 
alelos, por ejemplo: c, d, e, Cada gemelo contiene 
una combinación variable de genes (CDe, cDe, etc. 

Los antígenos más comunes son C, D y E que co-
rresponden en el sistema de Weiner a rh' Rho y rh" 
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ASPECTOS CLÍNICOS 

La vida de los eritrocitos del niño se encuentra 
acortada por la acción de anticuerpos específicos 
derivados de la madre y transferidos a través de la 
placenta. 

En el humano la transferencia de anticuerpos de 
la madre al feto únicamente ocurre a través de la 
placenta y la única inmunoglobulina que atraviesa 
es la IgG. 

La severidad varía desde casos en el cual el único 
hallazgo es un Coombs directo positivo, otros con 
anemia en grado variable hasta llegar a muerte in-
tra o extrauterina del feto. Las causas más frecuen-
tes de Enfermedad hemolítica del Recién Nacido 
son debido a incompatibilidad del Sistema Rh y 
del sistema ABO. Sin embargo otros anticuerpos 
como ser c {hr') e (hr'), Kell (k) Duffy y Kidd etc. 
pueden causar enfermedad hemolítica del Recién 
Nacido. 

MECANISMOS DE INMUNIZACIÓN MATERNA 

En casos de incompatibilidad por ABO, anticuer-
pos IgG ya sea Anti A, anti B, ó Anti A, B. presen-
te en el plasma materno atraviezan la barrera pla-
centaria y destruyen los glóbulos rojos del feto. 
Estos casos de Enfermedad Hemolítica del Recién 
Nacido por ABO se pueden observar en cualquier 
embarazo incluyendo el primero de ellos. 

La mayoría de los casos de Enfermedad Hemolítica 
del Recién Nacido por ABO se ven en madres gru-
po O y niños grupos A, ó B 6 AB. 

Los anticuerpos IgG anti A y anti B, se encuentran 
en concentraciones relativamente altas en indivi-
duos O. Estos anticuerpos comúnmente causan 
un síndrome hemolítico leve (nacimientos 1 de 
150) y ocasionalmente causa enfermedad grave. 
Esto se debe principalmente a que los antígenos 
A y B están muy débilmente expresados en el niño 
recién nacido y la protección por los antígenos 
Tísulares ABO del niño. 

En Eritroblastosis fetal debido a Rh y otros grupos 
sanguíneos los anticuerpos maternos IgG son pro-
ducidos por inmunización (embarazos o transfu- 

sión previa). Aunque se ha demostrado que los 
glóbulos rojos fetales pueden alcanzar la circula-
ción materna en etapas tempranas del embarazo 
usualmente no son suficientes para inducir inmu-
nización y es durante el parto, más específicamen-
te al separarse la placenta que un número signifi-
cante de glóbulos rojos fetales pasan a la circula-
ción materna. 

Usualmente cantidades menores a un mililitro de 
sangre completa son suficientes para causar inmu-
nización, sin embargo existe una correlación entre 
la cantidad de glóbulos rojos que alcanza la circu-
lación materna y la frecuencia de inmunización. En 
casos raros se puede observar inmunización por Rh 
en el primer embarazo debido al paso trasplacenta-
rio de glóbulos rojos fetales durante el embarazo. 
Usualmente sin embargo los casos de inmunización 
por Rh que se observan en el primer embarazo son 
debidos a previa inmunización usualmente por 
previas transfusiones por sangre Rh+. 

El porcentaje de muerte intrauterina del feto en un 
estudio de 1.300 mujeres inmunizadas con Rh fue 
de 12o/o. 

Como es conocido, únicamente inmuno globulinas 
IgG pueden cruzar la barrera placentaria y entrar 
a la circulación fetal pasivamente. En casos de in-
compatibilidad Rh, los glóbulos rojos fetales sensi-
bilizados por anticuerpos maternos son removidos 
por el sistema reticuloendotelial del feto produ-
ciéndose liberación de bilirrubina la que a través de 
la barrera placentaria va a la circulación materna 
donde es removida por el hígado materno. Como 
consecuencia se produce anemia en el feto y conse-
cuentemente aumento de la eritropoyesis y por lo 
tanto reticulocitosis y aumento de los glóbulos 
rojos nucleados en la sangre periférica así como 
eritropoyesis extra medular; este último es respon-
sable de la hepatoesplenomegalia que se observan. 
En el feto y en el recién nacido si la anemia es muy 
severa y la comprensación inadecuada. Se produce 
insuficiencia cardiaca con edema generalizado, co-
nociéndose esta condición como "Hidrops Fetal" 
que usualmente produce muerte intrauterina e 
inmediatamente después del nacimiento. 

Ocasionalmente estos niños nacen vivos y se en-
cuentran sumamente anémicos con concentracio- 
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nes de hemoglobina de aproximadamente 3.5 g/dl. 
Hay un gran número de eritrocitos nucleados en 
la circulación y la cuenta de reticulocitos puede ser 
hasta de un 60o/o. El corazón, el hígado y el bazo 
se encuentran agrandados y la presión venosa se 
encuentra elevada. 

De los niños que nacen vivos con hidrops fetalis, 
únicamente un 14o/o sobreviven. 

Se da el caso de niños que nacen con anemia severa 
pero sin las manifestaciones de edema generalizado, 
aunque la anemia es mayor en estos niños, el pro-
nóstico es mejor pues de los nacidos vivos un 45o/o 
sobrevive. 

Icterus Gravis: 

Hay niños que al nacer a pesar de encontrarse con 
anemia moderada (10-14gm/dl) pueden aparecer 
normales, sin la presencia de una coloración ama-
rillenta del líquido amniótico y vernix caseosa. A 
las pocas horas después de nacer estos niños pue-
den desarrollar ictericia severa, una condición que 
se llama icterus gravis neonatorum. 

Mientras el feto está en útero la bilirrubina pasa a 
la madre a través de la placenta y por eso al nacer 
la sangre del cordón apenas tiene un ligero incre-
mento del pigmento. Los niños afectados, al nacer 
sufren de hiperbilirrubinemia tanto por el fenóme-
no hemolítico como por la inmadurez del sistema 
excretor que es mas acentuado en niños prematu-
ros y de bajo peso. Casi cualquier grado de hemoli-
sis resulta en la producción de ictericia y se consi-
dera que en un niño a término, una concentración 
de 5 mg/dl o más de bilirrubina total ya es indica-
tivo (presuntivamente) de la existencia de hemo-
lisis. (Am. J. Dis. Child. 101: 87, 1961). La ausen-
cia de ictericia no excluye un proceso hemolítico 
pues algunos niños si son capaces de excretar una 
carga de bilirrubina alta. 

Kernicterus: 

En una parte de los niños afectados el proceso he-
molítico da lugar a ictericia severa y las concentra-
ciones de bilirrubina alcanzan 20 y hasta 40 mg/dl. 
ocasionalmente a las 36 horas, pero a veces hasta las 
48 o 96 horas, estos niños a menudo presentan 
SIG- 

nos de daño del sistema nervioso central. Esta 
signología raramente se presenta antes de las 36 
horas después del nacimiento. El niño que estaba 
normal al nacer se vuelve letárgico, pierde el apetito 
y presenta opistotonos, sus ojos se "voltean hacia 
arriba" y puede presentar un llanto agudo, los brazos 
se extienden y las muñecas adquieren una posición 
en pronación. En un 70o/o de los pacientes en esta 
etapa, hay respiración irregular, el niño presenta 
alteraciones respiratorias y sobrevive meses o años. 
Entre más tardío es el inicio de los signos, mejor es 
sobrevida. 

Tarde o temprano los signos de daño cerebral per-
manente se vuelven evidentes. Cuanto mayor es la 
concentración de bilirrubina, mayor es el riesgo de 
kernicterus y es la bilirrubina no conjugada la frac-
ción que se fija a los lípidos cerebrales. 

Anemia Tardía: 

En algunos niños con enfermedad hemolítica leve 
o moderada no tratados con transfusión, la concen-
tración de hemoglobina comienza a decaer después 
de las 24 horas de nacer y el niño puede presentar 
anemia severa, esto se debe a que además de la he-
molisis hay una eritropoyesis deprimida que es de 
mayor grado en el niño afectado que en el niño 
normal. 

PATRÓN DE LA ENFERMEDAD EN HERMANOS 

La EHRN en el primer niño afectado de un matri-
monio tiende a ser menos grave que en los niños 
subsecuentes de los mismos padres, esto se debe a 
que la concentración de anticuerpos en la madre 
tiende a ser más baja en el primer embarazo. En 
una pequeña proporción de casos el primer niño 
afectado es un mortinato (60/0). 

Varios estudios han demostrado que si el primer 
niño de un embarazo sufre de EHRN leve, existe 
la tendencia a que los otros niños del mismo ma-
trimonio también sean afectados en forma leve y 
la probabilidad de mortinatos entre ellos es muy 
baja. En cambio cuando la madre da luz a un niño 
muy afectado es muy probable que los subsiguien-
tes sufrirán igualmente enfermedad grave y el ries-
go de mortinatos es muy grande. Excluyendo el 
primer niño, el riesgo de muerte, intrauterina en 
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fetos Rh + en madres con anti Rh es de 20o/o. 
Naturalmente existen excepciones a estas reglas 
generales y ocasionalmente aún después de enfer- 

medad severa en el primer niño, pueden encontrar-
ser hermanos con afección leve. 

   

 

EFECTO DEL FENOTIPO Rh: 

Hay estudios que han concluido que los niños con 
fenotipo ccDEe son más inmunizantes que los ni-
ños CcDee y su enfermedad es más severa lo mismo 
que el riego del mortinato es mayor. 

EFECTO DE TRANSFUSIONES PREVIAS EN 
LA MADRE CON SANGRE Rh+: 

Ya desde los años 40 Levine y Waller hicieron no-
tar que la enfermedad hemolítica del recién nacido 
en el primer niño podía ser el resultado de una in-
munización previa por transfusión de la madre Rh-
con sangre Rh+. El riego de mortinatos en el pri-
mer niño es mayor si la madre ha sido transfundida 
en esta forma, aunque en algunos estudios no se ha 
logrado corroborar esta aseveración. 

EFECTO DEL INTERVALO ENTRE EMBARA-
ZOS: 

Es aparente que después de un embarazo incompa-
tible, el título de antí Rh disminuye con el tiempo. 
Kensall (Med. J. Austri: 488, 1959) ha sugerido 
que es beneficioso para la pareja dejar un espacio 
de tiempo grande, equivalente a más de 2 años 

entre los embarazos para permitir una caída del 
título de anticuerpos aunque no puede predecirse 
en que forma el nuevo feto estimulará la produc-
ción de anticuerpos en la madre, al menos el nivel 
basal de los mismos logra reducirse. 
CLASIFICACIÓN CLÍNICA DE LA SEVERIDAD 
DE LA ENFERMEDAD HEMOLÍTICA DEL 
RECIÉN NACIDO POR RH. 

LIGERA: El recién nacido presenta únicamente 
ictericia ligera o moderada y no requiere trata-
miento. Esto se observa en el 50o/o de los casos. 

MODERADO: Hay ictericia y kernicterus se desa-
rrolla si no se trata el proceso y como consecuen-
cia se puede producir sordera, retraso mental y 
coriatetosis. 

En este grupo los niños nacen vivos y después de-
sarrollan ictericia. Esto se observa en el 25 a 30o/o 
de los casos. 

SEVERA 

Hidrops fetal se desarrolla antes de las 40 semanas 
si no se trata. Esto se observa en el 20 a 25o/o de 
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los casos. Los casos severos se pueden clasificar 
en dos grupos: 

1) Desarrollo de Hidrops fetal después de las 32 
a 33 semanas, lo que se observa en el 10 a 
15o/o de los casos y; 

2) Desarrollo de Hidrops fetal antes de las 32 a 
33 semanas, esto se observa en el lOo/o de 
los casos. 

Los casos clasificados en el caso moderado se tra-
tan con ex san guiñe otrans fusión intra o extraute-
rina. 

Los casos que desarrollan hidrops, después de las 
32 y 33 semanas son candidatos a inducción de 
parto prematuro. En el grupo que desarrollarían 
hidrops antes de las 32 y 33 semanas, a menudo 
la única forma alternativa de tratamiento es la 
transfusión intrauterina. 

Después del nacimiento el mayor riesgo durante las 
primeras horas es insuficiencia cardiaca secundaria 
a anemia severa y posteriormente kerniecterus se-
cundario a hiperbilirrubinemia. Es por lo tanto im-
perativo realizar mediciones secuenciales de la he-
moglobina y bilirrubina para decidir cuando hacer 
exanguinotransfusión. 

INVESTIGACIÓN DE LABORATORIO DE EN-
FERMEDAD HEMOLITICA DEL RECIÉN NA-
CIDO DURANTE PERIODO NEONATAL. 

En todo recién nacido se debe realizar Tipiaje 
ABO y Rh y también la prueba de Coombs directa. 
Si esta última es positiva se debe realizar un eluado 
para la identificación del anticuerpo presente en 
la superficie del eritrocito del recién nacido. Se 
debe conocer al tipiaje ABO y Rh de la madre, 
así como la presencia o ausencia de anticuerpos 
en el suero de la misma. 

El eluado de los eritrocitos del niño, es de utili-
dad no solo para identificar los anticuerpos, sino 
también para las pruebas de cruce, en caso de no 
contarse con suero materno. Debe recordarse que 
en ocasiones la incompatibilidad o enfermedad 
hemolítica ABO da una prueba de Coombs directa 
negativa y a pesar de esto cuando se realiza un 

eluado en ocasiones se identifica el anticuerpo 
correspondiente. Si la reacción entre el suero ma-
terno y las células de muestreo es negativo proba-
blemente se trata de enfermedad hemolítica del 
recién nacido contra un factor de incidencia baja 
y para confirmar esto último es necesario hacer 
reaccionar el suero de la madre y los glóbulos ro-
jos del padre. 

Cerca de un 40o/o de los niños que nacen con una 
prueba de Coombs directa positiva no necesitan 
tratamiento mientras que otros (60o/o), si no se 
tratan, mueren en unas pocas horas de insuficien-
cia cardiaca o desarrollan ictericia y Kernicterus 
después de las 36 horas. Es deseable seleccionar lo 
más temprano posible los casos que necesitan tra-
tamiento y el examen de la sangre del cordón es 
esencial en el manejo de estos niños-Concentración 
de hemoglobina: 

El criterio aislado más útil para evaluar la gravedad 
del problema es el examen de la sngre del cordón 
al nacer, para medir la concentración de hemoglo-
bina. En recién nacidos normales la concentración 
de hemoglobina puede cambiar rápidamente, des-
pués del nacimiento en las 2 primeras horas. Esto 
en parte se debe a la aparición de sangre que el ni-
ño recibe de la placenta siempre y cuando el cor-
dón se deje unido a la placenta por unos minutos 
(aproximadamente 100 mi en 5 minutos). El niño 
ajusta muy pronto el volumen de manera que la 
ganancia es a expensas de eritrocitos, el aumento 
de la concentración de hemoglobina puede ser de 
6g/dl o más. El valor de la Hb normal en la sangre 
al nacer es de 13.6 a. 19.6 g/dl. 

Aún cuando la concentración de hemoglobina se 
encuentra dentro de límites normales, la probabi-
lidad de sobrevida no es del IOO0/0 en los niños 
afectados. La oportunidad de un buen pronóstico, 
sin embargo, depende de la concentración de he-
moglobina, entre mayor está, mejor es la sobre-
vida. La mortalidad en recién nacido varones in-
maduros es mayor que la de niñas inmaduras y que 
la de recién maduros de ambos sexos. 

En una serie de pacientes que no fueron tratados 
con transfusión de intercambio, los niños con Hb 
menor de  lOg/dl tuvieron una incidencia de ker- 



REVISIÓN DE LITERATURA 177 
 

nicterus de 46o/o pero en los que tenían más de 
16 g/dl tenían una incidencia de Kernicterus de 
solamente 5o/o. 

Los niveles de hemoglobina en el recién nacido 
con Eritroblastosis fetal varía de acuerdo al grado 
del mismo; por ejemplo en los casos severos los 
niveles de hemoglobina generalmente son de 8 ó 
menos gm/dl; en los casos moderados los niveles 
de hemoglobina son usualmente entre 8 y 13 
gm/dl (hemoglobina normal en el recién nacido 
aproximadamente de 13.6-19.6 gm/dl). Existen 
una relación inversa entre los niveles de hemoglo-
bina y bilirrubina; cuanto mayor es el grado de 
anemia, menor es la concentración de hemoglo-
bina y mayor elevación en los niveles de bilirrubi-
na. En general la severidad de la condición clínica 
correlaciona mejor con los valores de hemoglobina 
que los valores de bilirrubina. 

Concentración de bilirrubina: La concentración 
normal de bilirrubina en la sangre del cordón es 
de 0.7 a 3.1 mg/dl (mayor que en el suero del 
adulto). Aunque existe una relación entre la con-
centración de bilirrubina y gravedad del síndrome, 
esta es de menor significado que la que existe entre 
la concentración de hemoglobina y la gravedad de 
la EHRN. La bilirrubina, sin embargo, puede ser 
un indicador de valor cuando la hemoglobina es 
normal. En estos casos, se ha considerado un valor 
de 4 mg/dl en sangre de cordón como el límite 
para indicar una transfusión de intercambio. Para 
otros autores la cifra debe ser mayor. 

Eritroblastemia y reticulocitosis: En los niños con 
concentración baja de hemoglobina, la sangre gene-
ralmente tiene un aumento de reticulocitos y eri-
trocitos nucleados. En la práctica estas mediciones 
no tienen valor pronóstico. 

Una prueba de laboratorio básica y de suma impor-
tancia para establecer el diagnóstico de enfermedad 
hemolítica del recién nacido es el Coombs directo. 
En los casos de incompatibilidad por sistema Rh 
usualmente encontramos un Coombs directo positi-
vo que puede o no correlacionar con la severidad 
clínica. En los casos de enfermedad hemolítica del 
Recién Nacido por ABO las cuales usualmente son 
más leves y la anemia a menudo es mínima e icteri-
cia cuando presente lo hace en etapas más tardías, 

la prueba de Coombs directa a menudo es negativa 
o positiva débil. Este último aparentemente es cau-
sado por el hecho de que como el sistema ABO se 
encuentra ampliamente distribuido en los tejidos 
del organismo se produce absorción de los anti-
cuerpos maternos por los antígenos tisulares ABO 
del niño. En segundo lugar los antígenos del recién 
nacido alcanzan madurez inmunológica a los seis 
meses o más de edad y por lo tanto aunque el anti-
cuerpo esté presente no se produce mayores conse-
cuencias. Usualmente en los casos de enfermedad 
hemolítica o incompatibilidad por el sistema ABO, 
exanguine o transfusión no es requerida. 

La intensidad de la reacción en sí, no tiene valor en 
la determinación de la gravedad de la enfermedad. 

ESTUDIOS INMUNOHEMATOLOGICOS PRE-
NATALES 

El objeto de realizar estudios serológicos prenata-
les es identificar madres a riesgo de tener niños 
afectados por enfermedad hemolítica del recién 
nacido. Una vez identificadas estas madres, es ne-
cesario realizar controles adecuados y seguir el 
curso de las mismas para estimar el grado de en-
volvimiento, el tiempo de inducción de parto y te-
ner lista la sangre para exanguin o transfusión o 
transfusión intrauterina. Para tal efecto se reco-
mienda que en toda paciente embarazada durante 
su primera visita de tipo prenatal debe determinar-
se el grupo sanguíneo ABO así como el Rh, Prue-
bas para la detección de anticuerpos irregulares. 
(Coombs Indirecto). De ser posible el esposo 
también debe ser estudiado determinándose el 
grupo ABO y el tipo Rh. La detección de anticuer-
pos no debe limitarse a pacientes Rh negativo 
cuyo esposo es Rh positivo, que tienen alto riesgo 
de desarrollar anticuerpos anti Rh (D) sino a toda 
paciente embarazada debido a que existen otros 
antígenos de los eritrocitos que pueden producir 
isoinmunización naturalmente debe de hacerse una 
historia cuidadosa de embarazo, abortos o trans-
fusiones previas. 

En caso de pacientes Rh- esposo Rh * en los cuales 
no se identifican anticuerpos irregulares se reco-
mienda repetir la prueba de Coombs indirecta a las 
32 semanas del embarazo; en caso de estar negati-
va no es necesario pruebas posteriores. Si la prueba 
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de Coombs indirecta es positiva se debe identificar 
el anticuerpo presente, determinar si es clínicamente 
significativo así como los títulos y en base a estos 
resultados identificar las candidatas a análisis 
espectofotométricos del líquido amniótico. 

En caso de incompatibilidad ABO aparentemente 
no existe correlación entre los títulos de Anti A y 
o Anti B inmunes durante el embarazo y el estado 
del feto o del niño. La identificación de posibles 
candidatos a amniocentesis se basa en la historia de 

previos embarazos afectados por inmunidad hemo-
lítica del R. N. por incompatibilidad ABO. La ma-
yoría de los casos de isoinmunización son debido a 
incompatibilidad del sistema ABO; afortunadamen-
te esta forma de isoinmunización produce casos le-
ves de eritroblastosis fetal que a menudo ocurren 
en el primer embarazo. El sistema Rh es responsa-
ble de la mayoría de los casos severos. 98o/o de los 
casos de enfermedad hemolítica son causados por 
el sistema Rh o ABO y un 2o/o debido a otros anti-
cuerpos irregulares como son E, c, Kell, Duffy, 
M. S. Lewis etc. 

  

 

Una vez que el anticuerpo ha sido detectado y el 
esposo de ser posible tipiado por los antígenos 
correspondientes se hacen determinaciones seriadas 
de los títulos y si estos son significativos se practica 
amniocentesis. En general se acepta que cuando los 
títulos de anticuerpos alcanzan el nivel 1:32, he-
molisis de los glóbulos rojos pueden ocurrir, o está 
ocurriendo siendo necesario la amniocentesis. En 
la obstetricia moderna dichos procedimientos tie-
nen varios usos: 

1) Estudios genéticos del feto. 

2) Estudios de madurez fetal. 

3) Problemas de isoinmunización. 

4) Stress fetal. 

5) Correlación con pruebas radiológicas para el 
estudio de malformaciones fetales. 

La amniocentesis constituye el mejor método para 
evaluar el grado de hemolisis del feto y el estado 
general del mismo. Una vez obtenido el líquido se 
hace estudio espectofotométrico de bilirrubina en 
éste. El período para la realización de la primera 
amniocentesis depende de la historia obstétrica y 
los títulos de anticuerpos de la paciente. Puede 
realizarse tan temprano como las 24 semanas de 
embarazo y se repite con la frecuencia que sea 
necesaria. 

Hay algunos aspectos técnicos importantes a con-
siderarse cuando se obtiene líquido amniótico para 
estudio: Debe obtenerse por lo menos 10 ml. de 
líquido, hay que protegerlo de la expansión a la luz 
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y llevarlo de inmediato al laboratorio donde debe 
ser centrifugado. Si el espécimen es sanguinolento 
debe determinarse la presencia de eritrocitos feta-
les, hacer el Rh y un Coombs directo. 

El análisis espectoformétrico de líquido ambiótico 
por pigmento de bilirrubina constituye un índice 
preciso de pronóstico. Desde la introducción de 
este procedimiento se ha producido una dramática 
disminución de muerte fetal intrauterina en emba-
razos con isoinmunización por Rh. 

La predicción correcta de la sobrevida del feto en 
base al examen espectofométrico se logra utilizan-
do las zonas de Liley: 

a) Fetos cuyos valore caen en la zona superior, an 
tes de las 32 semanas de embarazo tienen un 
riesgo inminente de muerte y por lo tanto son 
candidatos a transfusión intrauterina. 

b) Valores en la zona alta después de las 32 sema 
nas de embarazo son indicativos de inducción 
de parto prematuro. 

c) Valores en la zona media indican fetos afectados 
en forma moderada. Por lo tanto es necesario 
hacer  análisis  repetidos,  lo  que  es indicación 
probable de parto prematuro y el médico debe 
de   estar   alerta por una probable  exanguino- 
transfusión. 

d) Valores en la zona baja están asociados con fetos 
ligeramente afectados o sin ninguna alteración 
usualmente tienen un buen pronóstico. 

Aunque el procedimiento es sencillo debe tenerse 
un máximo cuidado, asepsia meticulosa y por per-
sonal con amplia experiencia. 

Entre las complicaciones que han sido reportadas 
se encuentra 
a) Infección. 

b) Escape de sangre fetal a la circulación materna, 
con  aumento  de  riesgo  de  inmunización Rh. 

c) Precipitación del parto 

d) Muerte fetal 

 

e) Hematoma de pared abdominal 

f) Dolores abdominales bajos, etc. 

Radio Lectina: esfingomielina (L-E) 

Se ha demostrado que la elevación en el radio 
L-E está asociado con madurez de los pulmones 
fetales. La lecitina es un lípido necesario para 
prevenir el colapso del espacio intra-álveo lar du-
rante la expiración, lo que en caso de ocurrir 
produciría "El síndrome de insuficiencia respi-
ratoria del recién nacido". Un radio L-E de dos 
o más indica madurez pulmonar y por lo tanto 
ausencia de insuficiencia respiratoria y por consi-
guiente madurez fetal. Otros parámetros que pue-
den ser usados para investigar madurez fetal in-
cluyen: concentración de creatinina y osmolari-
dad del líquido amniótico. 

TRATAMIENTO DE ENFERMEDAD HEMO-
LITICA DEL RECIÉN NACIDO ENFERMEDAD 
HEMOLITICA POR ABO. 

Como se mencionó anteriormente la Enfermedad 
Hemolítica por Enfermedad ABO es mucho más 
común que la causada por incompatibilidad de Rh. 
Aunque pueden existir casos severos en general téc-
nicamente es más leve o moderada. La principal 
manifestación de enfermedad hemolítica por ABO 
es ictericia que usualmente aparece en las primeras 
24 horas de vida. La anemia es poco común y mi-
croesferocitosis usualmente está presente. Usual-
mente la madre es grupo 0 y los niños grupo A ó 
B. El Coombs directo de los eritrocitos del niño va-
ría de negativo a positivo débil o moderadamente 
positivo. En la mayoría de los casos no es necesa-
rio realizar exámenes prenatales del suero materno 
puesto que los hallazgos serológicos no predicen 
la ocurrencia o severidad de la enfermedad hemo-
lítica. El manejo del niño recién nacido con Enfer-
medad Hemolítica por ABO está dirigida al control 
de la hiperbilirrubinemia. En los casos ligeros, foto-
terapia puede ser suficiente; en los casos severos es 
necesario la exanguinotransfusión utilizando sangre 
completa con CPD no mayor de 5 días después de 
obtenida. Cuando se selecciona la sangre adecuada 
debe ser ABO compatible con el suero materno 
compuesto por glóbulos rojos del mismo tipo ABO 
de la madre y plasma del mismo tipo ABO del niño 
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o plasma AB y debe ser Rh negativo si el Recién 
Nacido es Rh negativo. El Primer cruce se debe ha-
cer entre el suero materno y glóbulos rojos del do-
nador y posteriormente con el suero del recién 
nacido. 

El tipo ABO y Rh de la sangre a utilizarse depende 
de los tipos de la madre y del Recién Nacido. 

GRUPO 
SANGUÍNEO SANGRE A UTILIZAR 

MADRE   NIÑO 

O + A+      Glóbulos rojos 0+ suspendi- 
dos en plasma A   o AB 

O + B+      Glóbulos rojos 0+ suspendi- 
dos en plasma B   o AB, 

0— A+      Glóbulos rojos 0-en plasma 
A    o AB-   {o Rh + siempre 
que la madre no tenga anti D) 

0 ~  B+      Glóbulos rojos O— suspendí-* 
dos en plasma B    o AB (Puede 
usarse Rh+ si la madre no posee 
anti-D) 

0— A~    Glóbulos rojos 0— suspendí-* 
dos en plasma A    o AB 

0— B—     Glóbulos rojos 0— suspendí-* 
dos en plasma B    ó AB 

*: De no contar con dichos componentes pue-
de utilizarse sangre completa tipo 0, siempre 
que tenga títulos bajos de Anti A y/o anti B. 
y estos no sean hemolíticos. 

*: De no contar con dichos componentes puede 
utilizarse sangre completa tipo 0, siempre que ten-
ga títulos bajos de Anti A y/o anti B. y estos no 
sean hemolíticos. 

ENFERMEDAD HEMOLITICA POR Rh. 

El principal objetivo de la exanguineo transfusión 
inicial es la remoción de eritrocitos cubiertos poi 

anticuerpos para evitar la rápida destrucción de 
éstos y por consiguiente la hiperbilirrubinemia. La 
prueba de Coombs directa usualmente es positiva. 
La sangre que se debe utilizar para exanguineo-
transfusión no debe ser mayor de cinco días des-
pués de colectada en CPD, de tipo Rh negativo y 
grupo ABO específico; si la madre y el niño poseen 
el mismo grupo ABO, de lo contrario debe usarse 
grupo 0. La sangre para la exanguineotransfusión 
debe ser cruzada a través de la fase de Coombs in-
directa con el suero materno para la primera trans-
fusión y con el suero del recién nacido para las 
transfusiones subsiguientes: Si los eritrocitos del 
niño son Coombs positivo pero no se requiere 
exanguineotransfusión deben hacerse determinacio-
nes seriadas de hemoglobina durante el primer mes 
de vida debido al riesgo siempre existente en este 
período. 

Transfusión intrauterina 

Constituye la única forma de tratamiento, en pa-
cientes muy prematuros (menor de 32 semanas) en 
los que existe riesgo inminente de muerte por en-
fermedad hemolítica. 

Debido al riesgo relativamente alto de mortalidad 
fetal, el procedimiento debe realizarse después de 
haber hecho una evaluación cuidadosa del caso y 
por personal médico con experiencia. Debe utili-
zarse sangre O Rh negativa, ya sea congelada o la-
vada, esta última para eliminar plaquetas y de reac-
ción injerto vrs. huésped. 

Prevención de Enfermedad Hemolítica del Recién 
Nacido por Rh. 

El uso profiláctico de globulina inmune Rh (Rho-
gam) ha disminuido dramáticamente la incidencia 
de enfermedad hemolítica del recién nacido por 
incompatibilidad Rh y se espera que en el futuro 
sea posible erradicar dicha enfermedad. La globu-
lina inmune Rh es una gammaglobulina anti Rh 
(Anti-D). El mecanismo exacto de acción no es 
conocido, es decir como se logra suprimir la pro-
ducción de anti-D por la madre Rh negativa y por 
consiguiente evitar la enfermedad hemolítica del 
recién nacido. 
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El uso de gamma globulina inmune Rh está indica-
do en las siguientes situaciones: 

a) Madre Rh negativa y Du negativo que no tiene 
anti-D y da luz a un niño Rh positivo o Du po-
sitivo. 

b)En toda mujer Rh negativa y Du negativa des-
pués de aborto o embarazo ectópico. 

En las situaciones anteriores se puede omitir el uso 
del medicamento únicamente si se confirma que 
el niño es Rh negativo y Du negativo. 
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Los siguientes casos no son candidatos a terapia 
con globulina inmune Rh. 

a) Mujer Rh negativa y Du negativo que da naci- 
miento  a  un  niño Rh  negativo  Du negativo. 

b) Mujer Rh negativo, Du negativo cuyo plasma 
contiene anti-D. 

c) Mujer Rh positiva, Du positiva. 

Cada ampolla de globulina inmune Rh contiene 
300 microgramos de inmunoglobulina IgG anti-D, 
la cual es suficiente para neutralizar hasta 30 mi. 
de sangre total fetal que pasa a la circulación ma-
terna. Se administra por vía intramuscular en las 
primeras 72 horas post-parto. 

En caso de aborto o embarazo ectópico existe en 
el comercio una globulina inmune Rh (microdo-
sis). 

Recientemente se ha sugerido que toda mujer Rh 
negativa que es sometida a amniocentesis por 
cualquier razón que sea, sobre todo en mujeres 
con riesgo de enfermedad hemolítica Rh, debe reci-
bir una dosis de globulina inmune Rh. 

En los casos en que la droga se administre en el 
período post-parto usualmente es posible detectar 
antí-D en el suero materno 12-60 horas después 
de la administración y se puede seguir demostran-
do hasta 5 meses después del parto. En algunos 
casos a pesar de administrarse globulina inmune 
Rh puede haber isoinmunización Rh en la madre 
y esto se conoce como "Falla de Rhogam". Esto 
puede ser explicado por: 

a) Sensibilización materna Rh no detectable que 
ya existía antes de administrar la droga. 

b) Sangrado feto-materno mayor de 30 ml.  ara 
poder  detectar   este   último   y   poder   utilizar 
dosis mayores de globulina inmune Rh se hace 
uso de los siguientes procedimientos. 

1) Realizar prueba microscópica de Du en sangre 
pos1>parto, siempre asegurándose que la madre 
fue tipiada anteriormente como Rh negativa y 
Du  negativo. Si la prueba es positiva, denota 
glóbulos rojos Rh positiva en la circulación ma- 
terna en forma masiva. 

2) Prueba   de   elución   acida   o   Kleihauer-Betke. 
Esta prueba se basa en el principio que la hemo- 
globina fetal es resistente a la elución por ácido 
a diferencia de la hemoglobina del adulto que 
no lo es. 

Al colorear las células con Eosina, los eritrocitos 
fetales tomaran el colorante volviéndose rojizos o 
rojizo-naranja, los eritrocitos del adulto no se colo-
rean y aparecen "fantasmas". Contando el número 
de eritrocitos fetales y aplicando una fórmula que 
puede verse a continuación es posible determinar 
el volumen de sangre fetal presente en la circula-
ción materno y así determinar la dosis inmuno- 
globulina Rh a ser administrada. 

FORMULA PARA CALCULAR EL VOLUMEN 
DE HEMORRAGIA FETO MATERNA 

o/o de células fetales x 50 — volumen de hemorra-
gia fetomaterna. 
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CASOS CLÍNICOS 

ANGIOSTRONGILOSIS ABDOMINAL 
Dr. Silvio R. Zúñiga*, Dr. Virgilio Cardona López**    
Dr. Danilo Alvarado Q. *** 

RESUMEN 

Desde 1972, fecha en que fue publicado el primer caso de 
Angiostrongilosis Abdominal en Honduras, se han detecta-
do oíros cinco casos más. Ellos son objeto de esta comuni-
cación, destacándose que su más frecuente procedencia es la 
zona oriental del país, que prevalece en niños del sexo fe-
menino y que la ubicación del proceso es la región ileo-ce-
coapendicular. Se hace revisión de la literatura mundial y 
se comparan nuestros casos con los informados desde Costa 
Rica, país que tiene amplia estadística. 

La Angiostrongilosis es una infestación causada por 
un nematode metastrongílido del género Angios-
trongylus. Existen dos especies capaces de produ-
cir en el hombre distintas enfermedades, el Angios-
trongylus cantonensis que produce lesiones cere-
brales, oculares y pulmonares, Causantes de la me-
ningoencefalitis eosinofílica y que geográficamente 
se ubica en Asia y el Angiostrongylus costaricensis, 
que es propia de América y ocasiona cuadros abdo-
minales. 

HISTORIA 

La primera información sobre la entidad procede 
de Céspedes et al. (1) que en 1976 describieron la 
existencia en Costa Rica de granulomas entéricos 
y linfáticos acompañados de intensa eosinofilia 
y producidos por un estrongilideo (Strongylata). 

*       Profesor Titular, Departamento Cirugía, F. C. M. 
(UNAH) **     Profesor, Jefe Depto. de Patología 

Hospital Escuela y 
UNAH. ***   Profesor Titular Dpto. de Patología 

Hospital Escuela 
y UNAH. 

En 1970, Morera (2) ya especificó el nombre ge-
nérico y de la especie (Angiostrongylus costari-
censis), determinando su huésped definitivo; en 
el mismo año, Morera y Ash (3) informaron sobre 
su huésped intermediario. En 1971, Morera y Cés-
pedes (4) describieron esta nueva parasitosis huma-
na. 

En 1972, Sierra y Morera (5) hicieron conocer por 
medio de una publicación médica extranjera el 
primer   caso   humano   encontrado   en  Honduras. 

En 1973, Morera (6) detalló su ciclo evolutivo e 
hizo una nueva descripción morfológica del pará-
sito en sus distintas fases. 
En 1980 se informó (7) que Chabaud recientemen-
te reclasificó al parásito en un nuevo género, Mo-
rerastrongylus, que incluye dos especies, el M. cos-
taricensis y el M. andersoni. 

PARASITOLOGÍA 

ANGIOSTRONGYLUS COSTARICENSIS Morera 
y Céspedes 1971 

Descripción del parásito adulto 

Morera (6) hace la descripción que se detalla a con-
tinuación. 

El parásito adulto tiene cuerpo filiforme; el extre-
mo caudal está curvado ventralmente en ambos 
sexos. La extremidad cefálica carece de cápsula 
bucal. Tiene cutícula transparente y lisa, excepto 
hacia ambas extremidades, donde se hace más 
gruesa y finamente estriada. El poro excretor está 
ligeramente por atrás a la unión esófago-intestinal. 
El anillo nervioso es anterior a la parte media del 
esófago. 
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Macho (Fig. 1 A y B). Tiene una longitud promedia 
de 20 mm. En la base del esófago su anchura es de 
0.112 a 0.14 mm. y su máxima anchura alcanza a 
0.28 a 0.31 mm. El testículo se inicia por detrás 
de la unión esófago-intestinal. Las espículas son 
delgadas, estriadas e iguales; sus extremos cefálicos 
son redondeados y los caudales terminan en forma 
puntiaguda. El gubernaculum consiste en dos ramas 
que se unen antes de terminar en la cloaca La bol-
sa copulatoria es simétrica y bien desarrollada. Los 
rayos ventrales están unidos excepto en los extre-
mos; el ventrolateral es ligeramente mayor que el 
ventroventral; los rayos laterales emergen de un 
tronco común ampliamente separado de los ven-
trales; el rayo dorsal es corto y se bifurca, termi-
nando en extremos puntiagudos. La cloaca tiene 
una abertura en media luna cuya convexidad mira 
hacia la extremidad caudal. Detrás de la abertura 
cloacal existen tres papillas. 

Hembra (Fig. 1 C). Su longitud va de 28 a 42 mm.; 
su anchura en la base del esófago es de 0.135 a 
0.15 mm., teniendo una máxima anchura de 0.32 
a 0.35 mm. Su extremidad caudal es cónica con 
una pequeña proyección en su extremo. El ano está 
localizado a 0.06 mm, de la cola y la vulva a 0.24 
a 0.29 mm. de la misma. En especímenes vivos se 
observa que los tubos uterinos aparecen por detrás 
de la unión esófago-intestinal y descienden en for-
ma espiral alrededor del intestino hasta que termi-
nan en una corta vagina cercana a la vulva. 

 

FIGURA  2,   CICLO    EVOLUTIVO 

Ciclo evolutivo (Fig. 2). El A. costaricensis tiene 
su huésped definitivo normal en las ratas. Las espe-
cies de roedores en que se ha encontrado el parási-
to son, por lo menos, en número de cinco: Sigmo-
don hispidus (rata del algodón), Rattus rattus, Zi-
godontomys microtinus, Liomys adspersus y Ori-
zomys fulvescens (6). Recientemente, Malek (8) lo 
detectó en el Oryzomys caligínosus en Colombia. 
El parásito adulto vive en las arterias mesentéricas 
y sus ramas cercanas a la mucosa intestinal. Los 
huevos son puestos en los tejidos o en los capilares 
de la pared del intestino. Estos huevos rápidamente 
se embrionan y las larvas del primer estadio salen 
del huevo, son activamente móviles, emigran hacia 
la luz intestinal y son expulsadas al exterior con las 
heces de la rata. Las babosas (Vaginulus plebeius) 
son atraídas hacia las heces de la rata, las que ingie-
ren junto con las larvas; estas larvas emigran a las 
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capas superficiales de la babosa, se vuelven inmóvi-
les y sufren transformaciones que las convierten en 
larvas del segundo y del tercer estadio; de este últi-
mo se libera una larva que es muy activa, que es 
infestante para la rata. Siendo omnívoras las ratas 
se comen a estas babosas enfermas; al liberarse es-
tas larvas del tercer estadio en el tubo digestivo de 
la rata, se conducen rápidamente hacia la región 
ileocecal y ahí penetran la pared intestinal y se 
alojan en los vasos linfáticos de su pared y del me-
senterio; sufren una tercera muda, seguida por una 
cuarta y se convierten en adultos jóvenes con bien 
diferenciados órganos sexuales; hacia el 10o. día 
buscan su ubicación habitual, las arterias mesenté-
ricas y sus ramas intestinales, donde copulan. 

La ovipostura se inicia hacia el 18o día y las larvas 
del primer estadio aparecen en las heces de la rata 
hacia el final de los 24 días de infestación. Descrip-
ción detallada de la morfología de estos distintos 
períodos del parásito se encontrará en el estudio 
efectuado por Morera (6). 

El hombre puede reemplazar al huésped definitivo 
por el siguiente mecanismo: Las hojas de lechuga 
pueden infestarse con larvas del tercer estadio 
procedentes de las secreciones mucosas de las ba-
bosas que caminan sobre ella (9); al ser ingerida la 
lechuga contaminada por el hombre, las larvas se 
comportan en él en forma igual que lo hacen al 
llegar al intestino de la rata. Sin embargo, las heces 
del hombre no son infestantes para las babosas 
pues las larvas del primer estadio no llegan a la luz 
intestinal. La contaminación de vegetales explica-
ría el mecanismo por el cual cualquier objeto con 
secreciones mucosas de las babosas enfermas al lle-
gar a la boca del hombre podría infestarlo; asimis-
mo, daría la explicación por qué los niños son más 
frecuentemente afectados (6). 

DISTRIBUCIÓN GEOGRÁFICA, 
FRECUENCIA Y PREVALENCIA 

Fuera de Costa Rica, país donde Morera y Céspe-
des (4) identificaron la parasitosis, esta enfermedad 
está siendo detectada progresivamente en varios 
otros países del área. El primer caso ocurrido fuera 
de Costa Rica aconteció en Honduras (5), En Pana-
má (11) ha sido comprobada la enfermedad en roe-
dores silvestres. Según Frenkel (12) y Malek (8) 

también han sido encontrado casos humanos en el 
Salvador, Sur de México, Venezuela y Brasil; el úl-
timo autor informó el hallazgo de larvas del primer 
estadio en ratas de Colombia. En 1979, Ubelaker 
(13) dio el primer informe sobre la existencia del 
parásito en ratas del algodón en Tejas, E. U. A. 

El país donde aparentemente es más frecuente es 
Costa Rica ya que, según Frenkel, en cada año se 
diagnostican 10 a 30 casos, la mayoría en niños. De 
acuerdo con Morera hasta 1971 se descubrieron i más 
de 130 casos humanos de la enfermedad. La creciente 
frecuencia de la enfermedad desde 1967 se atribuye 
a un marcado aumento de la población de babosas, 
que se ha convertido en Costa Rica en una importante 
peste agrícola desde ese año (las lluvias aumentan y 
la sequía disminuye el número de babosas). Morera y 
Céspedes fueron los observadores de este fenómeno: 
a partir de 1967, en lugares donde los campesinos ni 
siquiera conocían las babosas, el incremento ha sido 
tan grande que ha producido grandes pérdidas en la 
agricultura; siendo las larvas de los dípteros los 
controladores biológicos de las moluscos, se 
preguntan si las cenizas del Volcán Irazú o el uso 
indiscriminado de productos químicos en la 
agricultura han eliminado a estos controles 
biológicos de las babosas y han contribuido a 
incrementar la parasitosis. 

En un estudio publicado en 1980, Loria-Cortes y 
Lobo-Sanahuja (7) informaron 116 casos observa-
dos en el Hospital Nacional de Niños de Costa 
Rica durante un lapso de 10 años. Por este estudio 
comprobaron: 1) aumento en el número de casos 
en los meses de Septiembre, Octubre y Noviembre, 
que son los meses dé mayor lluvia en el país, 2) 
ligero predominio en el sexo masculino (64o/o) 
probablemente porque juegan fuera de casa y 
tienen mayores oportunidades de ponerse en con-
tacto con las babosas y 3) el 9o/o eran infantes 
(0-2 años), el 37o/o eran pre-escolares (2-6 años) 
y el 53o/o eran escolares (6-12 años). 

PATOLOGÍA 

El estudio macroscópico (4, 5, 10 y 12) revela que 
la ubicación de las lesiones están alrededor del 
apéndice cecal, extendiéndose al íleum, ciego y 
colon ascendente y a los ganglios linfáticos regio-
nales; raramente se presentan en otras localizado- 
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nes. En 90 casos en que se llegó a la laparotomía 
(7) de la serie de 116 casos, la investigación de la 
localización de las lesiones dio el siguiente resul-
tado. 

A. Con ubicación en un solo segmento intestinal: 

Ciego  ........................................................... 17 casos 
Ileum terminal ..............................................10 casos 
Apéndice cecal..............................................   9 casos 

B. Con ubicación en varios segmentos intestinales: 

Ciego, apéndice y colon ascendente ...........25 casos 
Ciego, colon ascendente e íleum.................10 casos 
Ciego y apéndice   .......................................   7 casos 
Ciego e íleum terminal ................................   4 casos 
Ciego y colon ascendente ............................   2 casos 
Ciego y sigmoide   .......................................   2 casos 
Ciego e intestino delgado.............................     1 caso 
Intestino delgado..........................................     1 caso 
Diseminado   ................................................     1 caso 

De esta información tenemos que concluir que el 
ciego es el sitio más frecuentemente afecto ya que 
en 69 de las 90 ocasiones (76,66o/o) se encontró 
a este segmento intestinal como único afecto o 
participando con otras localizaciones y que las 
zonas limitantes con él son las segundas en fre-
cuencia (íleum terminal, apéndice cecal y colon 
ascendente). 

Otros tejidos extraintestinales que ocasionalmente 
se encontraron con lesiones fueron ganglios linfá-
ticos, omento, hígado y testículos. 

La pared intestinal está engrosada con granulomas 
blanquecinos o amarillentos miliares en la subsero-
sa; hay edema y rigidez de la pared intestinal; estas 
alteraciones producen una obstrucción parcial o 
completa de su luz. En algunos casos se observan 
lesiones necróticas importantes que pueden con-
ducir a perforación. 

Histológicamente las lesiones aparecen como una 
inflamación granulomatosa con infiltración eosi-
nofílica masiva con localización en todas las capas 
de la pared intestinal. Los huevos del parásito, que 
con ovoides y de cubierta delgada, aparecen dise-
minados en las lesiones y con diferentes grados de 

diferenciación embrionaria; ocasionalmente estos 
embriones alcanzan el estadio larvario pero estas 
larvas no salen del huevo en el hombre. Secciones 
histológicas del mesenterio pueden revelar la pre-
sencia de parásitos adultos en la luz de las arterias 
mesentéricas; pueden producir lesiones de arteritis 
y trombosis. Los huevos degenerados y los parási-
tos muertos se rodean de células gigantes. Este 
mismo cuadro inflamatorio relacionado con los 
huevos se ve también en los ganglios linfáticos 
regionales. 

SINTOMATOLOGIA 

Solo en unos pocos casos la enfermedad ha sido 
descrita en los adultos y la misma es esencialmente 
una enfermedad de niños. En razón de lo anterior 
el cuadro clínico ha sido estudiado en ellos. 

Sus principales características (7, 10) son dolor lo-
calizado en la fosa ilíaca derecha y en algunas oca-
siones en hipocondrio y flanco derechos, mesogas-
trio o epigastrio; fiebre de intensidad importante 
prolongada hasta por dos meses; en la tercera parte 
de los casos hay vómitos y anorexia. En el informe 
de 116 casos infantiles en el 80o/o hubo fiebre 
(38 a 38,5°C) con un promedio de 2-4 semanas 
de duración, muy raramente acompañada de esca-
lofríos.- El 72o/o de los pacientes se quejó de dolor 
en la fosa ilíaca derecha y en el flanco del mismo 
nombre. En forma decreciente fueron anotados los 
síntomas siguientes: anorexia (6I0/0), vómito 
(45o/o), diarrea (34o/o) y constipación (14o/o). 

La exploración física revela la presencia de una ma-
sa o plastrón intraperitoneal que puede hacer pen-
sar en procesos inflamatorios apendicular agudo 
complicado (peritonitis plástica periapendicular) o 
en tumor maligno. El tacto rectal usualmente es 
doloroso en el lado derecho de la ampolla y, en 
algunos casos, se logra palpar por este medio la ma-
sa antes mencionada. En el informe mencionado en 
el 51o/o de los casos se palpó una masa en el cua-
drante inferior derecho y en el 43o/o tuvo un exa-
men rectal doloroso. 

Como hallazgos laboratoriales, el hematológico re-
vela leucocitosis que puede llegar hasta52.000 mm 
y la fórmula leucocitaria informa de una eosinofilia 
que va desde 11 hasta 8I0/0, en muy pocos casos 
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esta eosinofília periférica es menor de lOo/o. En el 
informe de los 116 casos el 75o/o tuvo una eosino-
fília significativa, yendo desde 11 al 61o/o; solo 
el 25o/o tuvo una eosinofilia menor del IO0/0. La 
leucocitosis fue la regla; en el 43o/o osciló entre 
20.000 a 30.000 mm3, en el 15o/o fue mayor de 
30.000 mm3 y en el 5o/o superó los 50.000 mm3 
La hemoglobina fue normal en el 78o/o y solo en 
el 22o/o presentó 10 gm./L o menor cantidad. 

Radiológicamente el enema baritado revela altera-
ciones de la pared intestinal, con defectos de llena-
do a nivel del ciego así como contornos festonea-
dos de la mucosa. Por la fluoroscopía se ha obser-
vado el Signo de Sterling (brusca contracción espas-
módica del ciego). El lumen del íleum terminal suele 
estar reducido, con signos de inflamación y edema 
(irregularidades y engrosamiento de la pared). 

Llama la atención que, a pesar de los hallazgos ma-
croscópicos y radiológicos de reducción del calibre 
del íleum, nada se informa sobre la ocurrencia de 
síndromes de obstrucción intestinal mecánica, 
completa o incompleta. 

DIAGNOSTICO 
Procediendo un paciente de una zona en que exista 
la zoonosis, el diagnóstico debe reposar en los ha-
llazgos clínicos, las comprobaciones radiológicas y, 
especialmente, la constatación de leucocitosis con 
manifiesta eosinofília. La búsqueda del parásito, 
huevos o larvas, en las heces del humano siempre 
es infructuosa. En los casos que llegan a actos 
quirúrgicos, el estudio de las piezas extirpadas da 
un diagnóstico indubitable. 

Loría-Cortés y Lobo-Sanahuja (7) informan que 
Morera ha estado desarrollando una prueba de 
látex para la detección de anticuerpos al Angiostry-
lus y aseguran que si se logra ésta será una ayuda 
considerable   en   el   diagnóstico   de   estos   casos. 

TRATAMIENTO 
Según Frenkel (12) el tratamiento utilizado ha sido 
la resección quirúrgica de la parte afecta del intes-
tino, pero asegura que recientemente muchos pa-
cientes han sido tratados con buen suceso con el 
tiabendazol. La dosis de este fármaco utilizada en 
Costa Rica es de 75 mg./kg. de peso por día, duran-
te 3 días, repitiéndose este régimen cuatro veces; 

sin embargo, se asegura que no hay aún un estudio 
que demuestre que la droga es efectiva contra la A. 
costaricensis o si la enfermedad es autolimitante, 
sugiriéndose un estudio al respecto (7). Pareciera 
que esta duda cobra vigencia pues se informa que 
las infestaciones ligeras pueden curar sin tratamien-
to alguno. 
Como prevención se aconseja evitar el contacto con 
babosas y practicar el lavado de los vegetales que se 
comen crudos ya que la lucha contraías babosas y 
contra las ratas es realizable pero no práctica. 

CASUÍSTICA 

Desde la información del primer caso de Angioes-
trongilosis Abdominal en Honduras (5), en años 
posteriores se han comprobado otros que vienen 
a ratificar la existencia de la enfermedad en nuestro 
país. 
El total de los casos diagnosticados mediante el 
estudio de las piezas extirpadas quirúrgicamente, 
hasta el momento de elaborar este trabajo, alcanza 
a la cifra de cinco. Su diagnóstico ha sido efectua-
do por distintos Patólogos y un resumen de los da-
tos más sobresalientes del conjunto de todos los 
casos hondureños (el previamente informado por 
Sierra y Morera más los cinco que ahora se publi-
can) queda condensado en el cuadro que se adjunta 
(véase cuadro). 

En los cinco nuevos casos los cambios histopatoló-
gicos demostraron un prominente infiltrado de 
leucocitos eosinófilos en todas las capas del íleum 
y del apéndice cecal, acompañada de marcada 
congestión, edema y hemorragia, con neutrófílos 
e histiocitos. En los casos Nos. 3, 4, 5 y 6 se encon-
traron parásitos adultos bien preservados (Fig. 3) 
cortados transversalmente dentro de las arterias en 
la submucosa del apéndice y del íleum, producien-
do arteritis y trombosis y, por consiguiente, necro-
sis isquémica del tejido vecino. Otras veces el pará-
sito se encontraba degenerado y muerto (Fig. 4), 
produciendo marcada reacción inflamatoria aguda 
alrededor de la arteria. Los huevecillos del parásito 
fueron observados en todos los casos (Figs. 5 y 6) 
rodeados de un tejido con edema e inflamación. En 
otros sitios existían pequeños granulomas con célu-
las gigantes multinucleadas rodeando a los hueveci-
llos. 
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COMENTARIOS 

No se ha pretendido extraer conclusiones estadísti-
cas del cuadro casuístico nuestro pues si así lo hi-
ciéramos tal conducta nos llevaría a resultados 
erróneos, dada la escasez numérica de los casos. Lo 
que se ha perseguido es dejar constancia en la lite-
ratura médica nacional de la existencia de esta nue-
va patología abdominal en nuestro medio y alertar 
a los clínicos sobre la consideración diagnóstica de 
tal entidad ante cuadros abdominales que tengan 
similitudes sintomatológicas. 

Si, talvez, cabría hacer resaltar las coincidencias 
constatadas en estos pocos casos con los datos su-
ministrados por estudio de los 116 casos del Hospi-
tal Nacional de Niños de Costa Rica (7), que por el 
volumen de sus casos si tiene valor estadístico. 
Tales concordancias son: 

1.- EDAD DE LOS PACIENTES: Todos nuestros 
casos ocurrieron en niños (1 infante, 1 pre-es-
colar y 3 escolares) y, por tanto, con una dis-
tribución similar a la observada por ellos. Solo 
1 caso sobrepasó los 12 años. 

2.- EVOLUCIÓN: Casi todos acusaron una evo-
lución de 1 a 2 semanas. 

3.- SÍNTOMAS: En 5 de los 6 casos los pacientes 
se quejaron de dolor en F. I. D y en 4 de ellos 
hubo fiebre. 

4.- SIGNOLOGIA: En 5 de los pacientes hubo 
dolor palpatorio en F. I. D. y en 3 se encontró 
masa abdominal a través de su pared o del tac-
to rectal. 

5. LEUCOCITOS: En todos nuestros casos hubo 
leucocitosis,  oscilando su cifra alrededor de 

los   20.000  mm3  y solo 1 caso superó los 
50.000 mm3. 

6. EOSINOFILOS: En 4 de nuestros casos hubo 
eosinofilia periférica significativa, llegando en 
un caso al 70o/o. 

7.- LOCALIZACION DE LAS LESIONES: En 
todos los casos las lesiones se ubicaron en el 
confluente ileo-ceco-apendículo-cólico. 

Como variante podemos destacar que los casos se 
observaron casi todos en niñas (4 de 6). 

En lo referente a la procedencia de estos casos 
nuestros cabe llamar la atención que 4 de los 6 
casos procedieron del Departamento de El Paraíso, 
colindante con Nicaragua. 

Fuera del análisis del cuadro es necesario hacer al-
gunas consideraciones. 

Como antes se dijo, todos los casos fueron llevados 
al quirófano para efectuar una laparotomía. En 4 
de ellos se sospechó patología apendicular aguda 
habitual simple o complicada pero en uno de los 
últimos casos la Angiostrongilosis Abdominal fue 
sospechada por el Cirujano encargado del mismo, 
merced a la difusión del conocimiento de esta pa-
tología en el medio hospitalario donde actúa. 

Postoperatoriamente todos los casos evolucionaron 
satisfactoriamente, sin importar la variante quirúr-
gica efectuada (apendicectomía, resección del 
íleum terminal, resección intestinal que compren-
dió íleum terminal hasta tercio proximal de colon 
ascendente). 

A todos los casos se les instituyó tiabendazol al in-
formar Patología la presencia del parásito en los 
cortes efectuados. 
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ATAXIA TELANGIECTASIA 
REPORTE DE 3 CASOS CLÍNICOS 

Dr. Rigoberto Cuéllar Alvarenga* 
Br. Isabel Cabral de Meló de Zepeda ** 

INTRODUCCIÓN: 

La ataxia telangiectasia es una enfermedad que 
pertenece a los síndromes neurocutáneos o faco-
matosis. Estos se caracterizan, como su nombre 
lo indica, por afección a la piel y al SNC, lo cual 
se explica por el hecho de que tanto la piel como 
el SNC se originan de la misma capa germinativa. 
Los síndromes neurocutáneos tienen una serie de 
características, de las cuales las más importantes 
son: 

1. Tienen un carácter hereditario, 
2. Cursan con una alta frecuencia de neoplasias 

tanto benignas como malignas. 
3. Cursan con malformaciones musculoesquelé- 

ticas, 
4. Hay un porcentaje variable de retardo mental 

en la mayoría. 

La ataxia telangiectasia fue descrita por primera 
vez en forma clara por Louis Bar, y en 1958 Boder 
reporta un número grande de casos y le da su deno-
minación actual a la enfermedad. 
Es un síndrome heredo familiar con transmisión 
autosómica recesiva, y por tanto, asociado a con-
sanguinidad de los padres en algunos casos. El 
riesgo de ocurrencia es de 1 en 40.000 nacimientos. 

La enfermedad se caracteriza por una ataxia cere-
belosa progresiva que se inicia en la infancia, con 

*    Neurólogo Infantil en la sala de Neurocirugía Pediátrica, 
Hospital Materno Infantil. **  Médico Interno en 

rotación por la sala de Neurocirugía 
Pediátrica, Hospital Materno Infantil. 

telangiectasias oculares y cutáneas de aparición 
progresiva, y tendencia a las infecciones como 
rinitis, infecciones óticas, sinusitis, neumonías 
recurrentes y bronquitis crónica. Otras caracte-
rísticas importantes son apraxia de los movimien-
tos oculares, coreoatetosis, cambios en piel y ca-
bellos, retraso del crecimiento, y anomalías endo-
crinas como ausencia congénita o hipoplasia de 
ovario, anormalidades celulares en el lóbulo ante-
rior de la glándula pituitaria, hipogonadismo 
masculino, en raros casos, con espermatogénesis 
incompleta y disminución de las células de Leydig, 
y un tipo de diabetes mellitus resistente a la insu-
lina que aparece como manifestación tardía. Es 
importante referirse también a la hipoplasia o au-
sencia de timo con mecanismos inmunológicos 
anormales: hay una disgamaglobulinemia, con 
deficiencia principalmente de IgA en suero y se-
creciones, y de IgE en suero, asociadas por lo gene-
ral con valores normales o aumentados de IgM y 
valores normales o disminuidos de IgG. Sin embar-
go, en 1981 en Madrid el Dr. Ignacio Pascual Cas-
troviejo y colaboradores (7), describieron un caso 
de ausencia total de IgG y 3 casos con disminución 
de la misma, así como 2 casos de disminución de 
IgM. Hay además una respuesta disminuida de los 
anticuerpos circulantes a los antígenos, y una dis-
minución de la hipersensibilidad tardía. 

Se puede ver hipoplasia del tejido linfoide perifé-
rico con anormalidades estructurales de los 
nódulos linfáticos, y linfopenia variable con algunas 
anormalidades en los cromosomas de los linfocitos, 
encontradas in vitro. La malignidad linforeticular 
está intensamente asociada con la ataxia telangiec-
tasia como segunda causa de muerte, principal-
mente   las   leucemias  y  los  linfomas.  Ocasional- 
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mente se encuentra retraso mental en esta enferme-
dad. 
En los estudios anatomopatólogos, se encuentra 
una degeneración selectiva de la corteza del cerebe-
lo, principalmente de las células de Purkinje y célu-
las granulares, con degeneración neuronal tanto en 
el vérmix como en los hemisferios. En algunos po-
cos casos se demuestran vénulas dilatadas en las 
leptomeninges cerebelosas y en la substancia blan-
ca. Los cambios degenerativos no son uniformes en 
todos los pacientes y a veces se reporta ausencia de 
cambios. También han sido descritas alteraciones 
de las fibras nerviosas motoras a nivel de la placa 
muscular. En algunas ocasiones se encontraron 
cambios vasculares semejantes a los que ocurren en 
piel y conjuntivas,  en algunas regiones del SNC. 

En esta enfermedad, el curso es lento con progre-
sión de los síntomas, y la muerte ocurre por lo 
general en la adolescencia por problemas infeccio-
sos pulmonares y menos frecuentemente por ma-
lignidad linforeticular o combinaciones de los dos. 
Existen sin embargo formas leves de la enfermedad 
con mejor pronóstico. 
El manejo médico es el control de las infecciones 
con antibióticos, usándolos algunas veces como 
tratamiento preventivo. Se puede usar gamaglo-
bulina sí hay hipogamaglobulinemis. El factor de 
transferencia utilizado en los últimos años no ha 
dado resultados concluyentes. En algunos casos se 
trató de hacer transplantes de células tímicas y de 
bazo, así como transplantes de médula ósea, pero 
no parecen ser efectivos. Si los movimientos invo-
luntarios son muy prominentes se puede usar Dia-
zepan. La radioterapia está contraindicada en el 
tratamiento de las enfermedades malignas que apa-
recen en este tipo de pacientes ya que las reaccio-
nes son graves y a veces fetales. No se conoce la 
reacción a la quimioterapia. 

El propósito de esta comunicación es dar a conocer 
3 casos de ataxia telangiectasia estudiados en el 
Hospital Materno Infantil de Tegucigalpa. 

CASO No. 1 

Anamnesis: 

Paciente masculino de 5 años de edad, que llegó a 
la Emergencia del HMI desde donde fue referido a 

 

(Fig. No. 1) 

la Consulta Externa de neurología, con la historia 
de que aproximadamente un año después de que 
inició la marcha, la cual se logró alrededor de los 
dos años, le notan ataxia de la misma, la cual ha 
sido progresiva hasta el momento de la consulta. 
Además, desde la edad de 4 años le notan la apari-
ción de hipervascularidad de la conjuntiva bulbar 
bilateral. Entre los antecedentes personales hay 
cuadros de bronquitis a repetición y cuadros infec-
ciosos a nivel de piel, presentando un cuadro de 
piodermitis al momento de elaborar la historia. 
Dentro de los antecedentes familiares de importan-
cia relatan los padres la presencia de un hermano 
mahor del paciente con la misma enfermedad del 
caso propósito (Caso no. 2), y lazos de consangui-
nidad entre los padres (la bisabuela materna era 
prima hermana del padre - ver figura no. 2). 
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Examen físico: 
Peso: 13.5 kg (debajo del percentil 3) Talla: 96.5 
cm (debajo del percentil 3) Perímetro cefálico: 49 
cm (debajo del percentil 3) Datos positivos: 
Telangiectasias bulbares conjuntivales en ambos 
ojos, sin telangiectasias a nivel de otras áreas del 
cuerpo. Inclinación de la cabeza hacia la izquierda, 
con facies de máscara, ataxia franca de la marcha 
sin lateropulsión predominante, dismetría, 
descomposición del movimiento y leve temblor en 
miembros superiores, disdiadococinesia, hipotonía 
generalizada, nistagmus leves a la mirada lateral y 
mentalmente en buenas condiciones aparentes. 

Exámenes practicados: 
—Leucocitos totales de  7900 con linfopenia de 

14o/o. 
—Radiografía  de tórax:   completamente normal. 
—Inmunoglobulinas séricas: 

IgA: 0 mg/dl Normal: 35-190 mg/dl 
IgG: 4000 mg/dl 564-1332 mg/dl 
IgM: 1400 mg/dl 51-199 mg/dl 

 

CASO No. 2     (Fig. No. 3) 

Anamnesis: 
 
Paciente masculino de 15 años de edad, hermano 
del caso no. 1 y con historia exactamente igual de 
ataxia de la marcha prácticamente al iniciar la mis-
ma a los 15 meses, telangiectasias oculares que apa-
recieron a los 4 años y deterioro neurológico pro-
gresivo hasta impedir la deambulación desde hace 
2 años, encontrándose prácticamente postrado ya 
que sólo deambula con ayuda. 

Examen físico: 
 
Peso, talla y perímetro cefálico por debajo del per-
centil 3 para un niño de 12 años. 
 
Datos positivos: Imposibilidad para sostenerse en 
pie, lenguaje lento y torpe, con lentitud del pensa- 
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miento, obedeciendo órdenes sencillas, leve inclina-
ción de la cabeza a la izquierda, conjuntivitis leve 
bilateral y la presencia de telangiectasias a nivel de 
la conjuntiva bulbar bilateral, ataxia del tronco 
(no se pudo ver ataxia de la marcha), hipotonía 
generalizada y debilidad también generalizada en 
los 4 miembros, dismetría, disdiadococinesia y 
temblor fino franco en miembros superiores, ges-
ticulaciones faciales involuntarias y nistragmus a 
la mirada lateral. 
Exámenes practicados; 

— Hematológico: normal 
— Radiografía  de   tórax:   Parénquima   y  corazón 

normales. 
— Inmunoglobulinas séricas: 

IgA: 40 mg/dl Normal: 81-232 mg/dl 
IgG: 2200 mg/dl 680-1493 mg/dl 
IgM: 1700 mg/dl 45-237 mg/dl 

Fig. No. 4 

 

CASO No. 3     (Fig. no. 4) 

Anamnesis: 

Paciente masculino de 9 años de edad, visto pe 
primera vez a los 7 años con dificultad para senita 
se y deambular desde los 2 años, retroceso en el 
lenguaje, déficit de peso y alteraciones de moví- 
cientos oculares, asociado con lesiones populares 
en piel, disminución de la fuerza muscular, cuadre 
de infección respiratoria y otitis media a 
repetición 

Entre los antecedentes personales, encontramos u; 
crecimiento y desarrollo normales hasta los 2 años, 
con retardo posterior. 

Antecedentes familiares negativos, pero el paciente 
no tiene hermanos por parte de padre y madre. 

Examen Físico: 

Peso: 15.5 kg. (debajo del percentil 3) Talla: 112 
cm (debajo del percentil 3) Perímetro cefálico: 49 
cm (debajo del percentil 3) 

Datos positivos: Telangiectasias en conjuntiva bul-
bar bilateral, apraxia de movimientos oculares j 
nistagmus ocasionales, secreción mucopurulenta 
por fosas nasales, conducto auditivo externo con 
secreción amarilla purulenta, disminución generali-
zada de la fuerza muscular, lesiones cicatriciales 
hipocrónicas en piel, ataxia franca de la marcha, 
lenguaje lento pero coerente, dismetría, temblor 
fino generalizado, y aparente buen estado mental. 

Exámenes practicados: 
— Hematológico  en   1981:   anemia  con Ht:21 y 

Hb: 6.9 
— Hematológico en 1983: dentro de límites nor 

males 
— EEG: dentro de límites normales 
— Radiografía de   tórax:  Infiltrados intersticiales 

bilaterales de predominio izquierdo. 
— 2o.   radiografía  de tórax:  sombras de infiltra 

ción bronconeumonía hiliares y para cardíacas, 
con reacción cisural en la incidencia lateral. 

— Radiografía de abdomen: Normal 
— Pielografía IV: Normal 
— Radiografía    de    senos   paranasales:    Sinusitis 

etmoidal izquierda y maxilar bilateral, acompa- 
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nada de rinitis con componente hipertrófico. 
Inmunoglobulinas séricas: 

 

La Ataxia telangiectasia es un padecimiento bien 
definido e interesante por las alteraciones multisis-
témicas que presenta, especialmente en el campo 
neurológico, inmunológico, endourinológico y cu-
táneo, así como algunas alteraciones cromosómicas 

En nuestro país, y quizás por su relativa rareza y 
dado que para su diagnóstico es necesario contar 
con pruebas inmunológicas, no logramos docu-
mentar   ningún   caso   en   la   literatura   nacional. 

Los casos aquí presentados fueron diagnosticados 
tanto clínica como laboratorialmente, llamando 
la atención sobre dos hallazgos que son raros aún 
en poblaciones grandes de esta enfermedad docu-
mentadas en la literatura internacional. 

El caso no. 3 es muy interesante ya que se logró 
documentar en dos muestras con una diferencia 
de 3 años una normalidad en los niveles de IgA e 
IgM con una ausencia total de IgG, lo cual es ex-
tremadamente raro y ha motivado publicaciones 
al respecto (5-7), no encontrando otros reportes 
sobre este fenómeno. Por otro lado, también se 
documentó una neumopatía intersticial bilateral 
que ha sido reportada en forma relativamente re-
ciente por el Dr. Arturo López H. y col. (6). 

Én los casos no. 1 y 2, además de su cuadro clíni-
co e inmunológico tan característico se hace no-
tar su rasgo hereditario autosómuco recesivo de-
mostrado en su árbol genealógico. 

En los 3 casos se determinan infecciones recurren-
tes en árbol respiratorio alto y bajo, así como en 
piel. 

Consideramos de mucha utilidad dar a conocer 
este tipo de enfermedad, ya que a pesar de no te-
ner un tratamiento definido que mejore el pro-
nóstico de estos pacientes, su diagnóstico deter-
mina un consejo genético a sus padres para evitar 
otros casos afectados como sucedió en los dos pri-
meros pacientes reportados. 
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LICANTROP1A 
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La licantropía es un síndrome delirante especial 
caracterizado por la creencia del paciente de ser un 
animal salvaje o peligroso. Aunque muy rara en los 
países industrializados todavía se observa en regio-
nes donde el contacto con animales no domestica-
dos es parte de la vida diaria. Una revisión de la 
literatura revela que hay muy pocos casos informa-
dos de licantropía (16) y que no tiene un tratamien-
to eficaz. También es notoria la confusión diagnós-
tica respecto a su etiología El interés del caso que 
presentamos reside en que: 1) es el primer informe 
sobre licantropía publicado en Honduras; 2) la pa-
ciente respondió exitosamente al litio proveyéndo-
nos de esta manera con una nueva perspectiva tera-
péutica; y 3) posee rasgos clínicos interesantes de 
ayuda diferencial diagnóstica entre la manía y la 
esquizofrenia. 

PRESENTACIÓN DEL CASO 

La paciente es una mujer de 25 años, casada en 
cuatro ocasiones, madre de una niña de tres años, 
admitida con el diagnóstico de "esquizofrenia he-
befrénica", que se presenta en Junio de 1980 en la 
Sesión Clínica del Hospital Psiquiátrico Dr. Mario 
Mendoza debido a la falta de respuesta a una varie-
dad de tratamientos. 

La enferma tiene la creencia de que es una perra: 
ladra, aulla y se comporta como un canino. Duran-
te la sesión clínica se tira al suelo caminando con 

*  Miembros del Servicio de Hospitalización de la Unidad 
Psiquiátrica de Agudos "Dr. Mario Mendoza" 
Tegucigalpa, D.C.; Honduras. 

las manos y rodillas imitando un animal. Alega que 
adquirió poderes sobrenaturales de sus padres, que 
una vez murió pero que obtuvo el poder de resuci-
tar y que su madre también es una perra. La pa-
ciente insiste en que sus "instintos" son de perra y 
en ocasiones, antes de dormirse, se le ha visto dar 
tres vueltas para acostarse. Frecuentemente se agita 
e imita la agresividad propia de los animales salva-
jes, se torna destructiva mordiendo y golpeando a 
otras pacientes, expresando además deseos de ma-
tar. 

Tiene una historia de crisis psicótica episódicas, es-
tacionales y con remisión completa que amerita-
ron hospitalización en 1975, 1979 y 1980. Estas 
crisis se caracterizaron por hiperactividad, habla 
rápida y apresurada, distractibilidad, fuga de ideas, 
alucinaciones auditivas y visuales incompletas, falta 
de sueño, agitación y agresividad tan extrema que 
es traída al Hospital amarrada por sus familiares. 
Es necesario aislarla ya que golpea a otras pacien-
tes. El afecto es irritable, disfórico, con risa inapro-
piada. Hay ideas delirantes secundarias diversas: 
refiere que es un animal (ladra, imita y grita como 
varios animales); dice que viene a salvar al mundo; 
que es hija de una perra; que falleció y resucitó; 
que tiene poderes obtenidos de sus padres y que 
sus hijos tienen 100 años. El cuadro clínico además 
revela autoagresión: se golpea la cabeza contra las 
paredes, se rompe sus vestidos, se defeca en su ropa 
y juega con lodo y excrementos. También ha mos-
trado coprolalia, negativismo ocasional y un juicio 
muy alterado. Frecuentemente se masturba. 

No hay historia de síntomas primarios de Schneider, 
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trastorno formal del pensamiento ni de aplana-
miento afectivo. 

En los períodos inter-episódicos se ha quejado de 
cefalea, mareos, nerviosismo leve y tristeza ocasio-
nales; síntomas posiblemente de origen medica-
mentoso. 

La paciente nació de embarazo y parto normales. 
A los 6 meses de edad tuvo una convulsión febril 
generalizada. Sin embargo, el resto de su desarrollo 
psicomotor fue normal y se mantuvo sana hasta los 
20 años en que inicia sus síntomas psiquiátricos. 
Llegó hasta el tercer curso de educación secundaria 
sin perder año. Se le describe como una persona 
alegre, sexualmente activa, muy sociable aunque 
también fácilmente irritable. No hay antecedentes 
de uso de alcohol, tabaco o psicotrópicos. El 
padre tiene una historia de ingesta crónica de 
alcohol. Un hermano de 17 años es tratado en este 
mismo Hospital Psiquiátrico por síntomas de 
depresión mayor. 

En sus primeras hospitalizaciones la paciente fue 
manejada con clorpromazina (hasta 1500 mgs por 
día), tioridazina, promacina, flufenazina, levopro-
macina, trifluoperazina, diazepan, meprobamato, 
prometazina, haloperidol, amitriptilina y numero-
sos electrochoques sin ninguna respuesta terapéu-
tica. 

Fue evaluada por el endocrinólogo sin encontrarse 
una patología médica explicativa de sus síntomas 
mentales. Un EEG evidenció disfunción cortical 
mínima compatible con efecto neuroléptico. Los 
siguientes exámenes se informaron normales: he-
matológico, VDRL, coproparasitoscópico, uriná-
lisis, T3, T4, PBI, porfobilinógeno, glicemia, urea, 
creatinina, transaminasas, albúmina y globulinas 
séricas, radiografía de cráneo, líquido cefalorra-
quídeo y neumoencefalograma. En las pruebas 
psicológicas se encontró expansividad e hiperse-
xualidad. 

Después de una revisión cuidadosa del historial mé-
dico se cambió el diagnóstico inicial de esquizofre-
nia por el de licantropía superimpuesta en una en-
fermedad maníaca. De inmediato se inició trata-
miento con carbonato de litio (litemias: 0.19, 
0.2, 0.21, 0.6, 0.5 y 0.6 mEq/litro) con excelentes 

resultados terapéuticos. Al momento de esta publi-
cación, más de tres años después de comenzado el 
litio, la paciente no presenta recaídas y se encuen-
tra   totalmente   libre   de  los  síntomas  descritos. 

DISCUSIÓN CLÍNICA 

El término "licantropía" proviene de la mitología 
griega en la cual se describe que el Dios Zeus trans-
formó al Rey Licón de Arcadia en un lobo furioso. 
Referencias del trastorno también se encuentran en 
la Biblia (Rey Nabucodonosor de Babilonia) y en 
las historias y leyendas de Europa, la India, África, 
China, Sur y Centroamérica. En épocas más recien-
tes el síndrome se ha distorsionado clínicamente 
en las películas de horror. Según la región, la trans-
formación zooantrópica incluye animales como 
leopardos, leones, elefantes, cocodrilos, perros, 
lobos, tiburones, búfalos, águilas y serpientes. 

Con frecuencia, la conducta de estos pacientes es 
tan aberrante, agresiva, destructiva y completa-
mente caótica que suele llevar al vulgo ha cazarlos 
como verdaderos animales y a los profesionales a 
clasificarlos como esquizofrénicos. Similarmente, 
su conducta sexual es muy anormal con hiperse-
sualidad que se manifiesta en múltiples compañe-
ros sexuales, masturbación frecuente y zoofília 
(16). 

De las distintas causas conocidas de licantropía 
(Cuadro 1), la sintomatología de esta paciente en-
caja en un cuadro de manía (3, 12, 14, 18). Los da-
tos semiológicos diferenciales con la esquizofrenia 
(1,2,5,9,10,13,15,17,19) se presentan en el cuadro 
2. 

La manía es una enfermedad periódica, recurrente, 
con frecuencia cíclica (7) que se caracteriza por 
hiperactividad, habla rápida y apresurada y afecto 
disfórico o eufórico (11). La hipersexualidad, la 
hipergrafia, la distractibilidad y la falta de autoco-
nocimiento también son síntomas prominentes 
(12). En este trastorno no hay amnesia, déficit in-
telectual, desorientación, pérdida de la consciencia 
ni cambios anatómicos cerebrales (18). Al igual que 
la esquizofrenia suele comenzar en la adolescencia, 
hay alteración severa del juicio, conducta extrava-
gante, alucinaciones e ideas delirantes, poca coope-
ración por parte del paciente y una pobre respuesta 
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terapéutica a la electroterapia. Su tratamiento de 
elección es el litio (4, 6, 8) y la hospitalización 
inmediata. 

CONCLUSIONES 

Nuestra paciente sufría de licantropía secundaria a 
una manía. Durante el curso de las tres hospitaliza-
ciones presentó los signos cardinales clásicos asocia-
dos a estos dos trastornos. Una comprobación diag-
nóstica de manía se determinó con la mejoría per-
manente con el carbonato de litio. En dos ocasio-
nes en que trató de suspenderse el medicamento 

hubo un empeoramiento inmediato del cuadro 
clínico. La expansividad y la hipersexualidad en-
contradas en las pruebas psicológicas también 
fueron indicativas de manía. Un mes después de 
haber descontinuado los neurolépticos se encon-
tró una normalización del EEG (Julio de 1980) 
comprobándose el efecto adverso de dichos tran-
quilizantes. Aunque la manía corrientemente se 
confunde con la esquizofrenia, todo buen clínico 
debe hacer un esfuerzo minucioso para distinguir-
las, sobre todo debido al excelente pronóstico de 
la manía tratada con litio. 
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TÉCNICAS QUIRÚRGICAS 

PLICADURA TRANSMESENTERICA DEL INTESTINO 

DELGADO PARA LA PREVENCIÓN DE 

OBSTRUCCIÓN RECURRENTE 

USANDO SONDAS DE FOLEY 

Dr. Nahim K Nasralla F.A.C.S.   (*) 
Dr. Honzen  O.U. (**) 

Después de cualquiera operación quirúrgica intra-
abdominal se producen adherencias que varían 
entre una cantidad insignificante a una cantidad 
masiva. Se han hecho muchos estudios para tratar 
de averiguar las causas que producen las adheren-
cias y medios de prevención. 

Indudablemente existen muchos factores algunos 
mas importantes que otros. Sin embargo, todos los 
autores parecen estar de acuerdo que la manipula-
ción brusca o delicada de las vísceras, la intensidad 
de la infección y muy especialmente la idiosincrasia 
del paciente son los factores de mayor importancia. 
(1) (2) (3) (4) (5) (6). 

En la mayoría de los casos las adherencias no pro-
ducen ningún síntoma. En otros pueden causar 
un episodio aislado de obstrucción debido a una 
banda y todo lo que se necesita hacer es dividirla y 
el paciente permanece asintomático para el resto de 
su vida. Otros pacientes sufren adherencias masivas 
que causan obstrucciones intestinales recurrentes 
necesitando varias laparotomías, estableciéndose 
un círculo vicioso. En el presente trabajo tratare-
mos únicamente de este último grupo de pacientes 
y haremos un resumen corto de los diferentes mé-
todos que han sido publicados que pueden usarse 
para prevenir obstrucciones recurrentes. Finalmen-
te describiremos nuestro método, rápido y sencillo, 

*)      Jefe de Cirugía, Christ Hospital Oak Lawn, Illinois 
Profesor Asistente de Cirugía  Rush Medical College, 
Chicago, Illinois 

**)    Ex-Residente de Cirugía 
Christ Hospital, Oak Lawn, Illinois 

para tratar de prevenir nuevos episodios de obs-
trucción. 

En 1937 Noble desarrollo el concepto que, puesto 
que las adherencias no podían prevenirse, debía de 
hacerse un esfuerzo para controlarlas y describió la 
plicadura intestinal suturando las asas intestinales 
entre si. 

El objeto de la plicadura era frustrar el mecanismo 
de obstrucción poniendo los intestinos en una for-
ma ordenada. Varios cirujanos usaron su método 
y los resultados fueron, en general, satisfactorios. 
Sin embargo, tiene varias objeciones, entre ellas el 
que toma mucho tiempo en suturar los intestinos, 
la formación de fístulas intestinales, los cólicos y 
recurrencia de obstrucciones son relativamente fre-
cuentes. 

No fue sino hasta 1960 que Childs y Phillips re-
portaron un nuevo método, plicando el mesenterio 
del intestino delgado por medio de suturas puestas 
a travez del mesenterio y atadas unas a otras. Origi-
nalmente las suturas se pasaban a unos pocos milí-
metros de la pared del intestino. Poco después 
McCarthy modificó el método usando suturas 
gruesas de nylon y pasándolas a 3 o 4 cm del borde 
intestinal y disminuyendo de 6 a 3 veces el número 
de pases de la aguja. Este método parece tener me-
nos complicaciones que la plicadura de Noble y 
puede hacerse mucho más rápido. 

Un tercer método fue introducido por el Doctor 
Joel W. Baber también alrededor de 1960 y sin el 
uso de suturas. 
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5.- Por último, y esta es la forma que nosotros 
preferimos, puede hacer una plicadura mesen-
térica sin suturas, usando dos sondas de Foley 
como estamos reportando en este trabajo. 

Creemos que el uso de plicaduras intestinales o 
mesentéricas está contraindicado en los casos de 
peritonitis masiva generalizada, pero puede usarse 
en los casos de peritonitis localizada. 

 

 
Fig. No. 1.- Una concepción artística del procedimiento. 
El dibujo superior muestra dos catéteres de Foley inserta-
dos atraves del mesenterio.- La ilustración inferior es una 
vista sagital de la plicación completada. 

 

Fig. No. 2.- Una Rx Simple de abdomen del paciente. 
Muestra los balones que fueron llenados con medio de con-
traste para demostrar su posición dentro de la cavidad peri-
toneal. 

RESUMEN 

Hemos descrito los diferentes métodos de preven-
ción de obstrucción intestinal, mencionando sus 
ventajas, desventajas y posibles complicaciones y 
hemos presentado un nuevo método, sin suturas, 
usando dos sondas de Foley, empleado por noso-
tros desde 1978 en el hospital Christ de Oak Lawn, 
Illinois. 
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¿COMO SELECCIONAR CANDIDATOS A 

INGRESO EN UN PROGRAMA DE 

RESIDENCIAS EN CIRUGÍA? 

Dr. Alejandro A. Membreño Padilla, F.A.C.S.* 

En mi primer artículo sobre tan interesante tema, 
publicado en el número anterior de esta Revista (1) 
aclaré que el éxito de un Programa de Residencias 
en Cirugía dependía de varios factores, entre los 
cuáles mencioné el de la Selección de los candida-
tos a ingreso, diciendo literalmente en el inciso b) 
. . . ." de una selección adecuada y justa de los can-
didatos a ingreso en el Programa, haciendo énfasis 
en que se prefiere calidad a cantidad". . . 

"Será en realidad tan importante que se prefiera ca-
lidad a cantidad; como algunos colegas (2, 3), lo 
recalcan y/o exigen a la vez que lo consideran 
imprescindible? o mejor, ¿Puede aplicarse esto en 
nuestro medio ambiente? En mi opinión el hecho 
de "seleccionar" candidatos a ingreso a un Progra-
ma de Residencias en Cirugía debe hacerse "defi-
nitivamente", y ante todo, en base a "calidad" si 
etimológicamente interpretamos correctamente la 
palabra "selección" (4) como:, . . . "acción y efecto 
de elegir a una(s) persona(s) entre otras, como 
prefiriéndola(s)". . . . pero a su vez, y también, de-
be hacerse en base a la "cantidad" de aspirantes así 
como en relación al "número de plazas disponible" 
lo cual dificulta llenar esa aspiración de preferir 
y/o escoger a los mejores alumnos de un grupo de 
candidatos en nuestro medio ambiente, ya que en 
mi experiencia el número de plazas casi siempre 
resulta mayor que el de los aspirantes. Es así como 
se rompe ese requisito de "calidad antes que canti-
dad" puesto que la realidad es que las plazas dispo- 

* Cirujano General de Guardias y Jefe de Sala, Profesor 
de Cirugía y Ex Coordinador del Programa de Residen-
cias en Cirugía General del Hospital-Escuela de Tegu-
cigalpa, Honduras, C. A. 

nibles deben ser llenadas para poder cumplir con 
las obligaciones o necesidades asistenciales que el 
Programa conlleva: ¡ ¡Ningún Programa de Residen-
cias puede darse el lujo de ser interrumpido solo 
para cumplir el mencionado requisito!!. 

Ahora bien: ¿Cómo podría satisfacerse tanto la 
calidad como la cantidad al seleccionar candida-
tos? Yo creo que en nuestro medio ambiente esto 
puede lograrse si se reduce el número de plazas al 
nivel del primer año, de tal manera que siempre 
exista una cantidad de aspirantes mayor al número 
de ellas, y a la vez se planifiquen adecuadamente 
esas plazas así como las rotaciones de los Residen-
tes por ellas, para que siempre la demanda asisten-
cial se cumpla. Además deben hacerse campañas 
de promoción para que un número mayor de mé-
dicos recién egresados se motiven y busquen ésta 
oportunidad de entrenarse en Cirugía. 

Con ello, anualmente contaremos con un número 
regular y adecuado de aspirantes y así podremos, 
entonces, "seleccionar" los mejores y a la vez lle-
nar las necesidades asistenciales del Programa, así 
como las de la o las Instituciones auspiciadoras 
de éste. 

Por otro lado: ¿Qué parámetros deberían utilizarse 
para seleccionar candidatos a ingreso en cualquier 
Programa de Residencias en Cirugía? En realidad, 
no se puede decir que "tales" deben utilizarse en 
forma sistemática o que "estos" son los mejores, 
y mucho menos podríamos decir que existe un 
"plan de selección" ideal. La realidad es que si 
quisiéramos elaborar un plan efectivo debería-
mos    considerar   ciertos   parámetros,    objetivos 
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unos y subjetivos otros, que nos permitieran 
predecir si un "aspirante o candidato" a ingreso 
será capaz de: 1) captar y asimilar los cono-
cimientos científicos que el Programa y/o los Pro-
fesores le brinden; 2) aprender a razonar con ló-
gica y/o desarrollar el instinto de la intuición, 
para así poder tomar las decisiones quirúrgicas 
correctas a su debido tiempo; 3) poder asimilar 
consejos y experiencias como para progresiva-
mente mejorar su criterio quirúrgico; 4) aprove-
char las oportunidades que se le brinden para 
así desarrollar y/o mejorar el don natural de des-
treza o habilidad operatoria que tenga; 5) ser res-
ponsable y disciplinado como para cumplir a ca-
balidad y/o satisfactoriamente con sus obligacio-
nes y deberes docente-asistenciales, así como para 
volverse autodidacta mientras se entrena; y final-
mente 6) ser compasivo y/o comprensivo con sus 
pacientes, pero ante todo ser humilde y honesto 
consigo mismo y con sus colegas como para reco-
nocer y aceptar sus errores. 

Ahora bien: ¿Cómo se podría predecir si un can-
didato cualquiera tiene o adquirirá esa cualidad? 
Supuestamente un médico recién graduado que 
tuvo un buen índice académico total, durante su 
carrera en la Escuela de Medicina, u obtuvo las me-
jores calificaciones de sus pasantías y/o evaluacio-
nes o exámenes durante el pregado, en las clases de 
cirugía y en el internado por cirugía respectivamen-
te, será más capaz de captar enseñanzas para asimi-
lar conocimientos y de razonar con lógica para to-
mar decisiones correctas, así como de asimilar con-
sejos y/o experiencias como para llegar a tener me-
jor criterio quirúrgico, que aquel otro u otros aspi-
rantes que estén por debajo de él en relación a su 
índice académico total y/o a sus calificaciones de 
las pasantías por las clases y salas de cirugía. Esto 
ha sido demostrado claramente por el Dr. Maloney 
(5) en un trabajo de investigación prospectivo rea-
lizado recientemente, ya que de 74 aspirantes que 
fueron "seleccionados" para ingresar al Programa 
de Residencias de Cirugía General del Hospital de 
la Universidad del Condado de los Angeles, en E.U. 
de A., 43 fueron catalogados como provenientes 
de Escuelas de Medicina que los habían clasificado 
por grados o niveles de excelencia y 31 fueron 
catalogados como provenientes de Escuelas de Me-
dicina en las que los alumnos no eran clasificados 
por grados o niveles de excelencia, sino que solo 

decían si habían aprobado o pasado -indicando o 
no los porcentajes- sus materias y/o pasantías del 
externado e internado. 

Los dos grupos de alumnos posteriormente fueron 
evaluados, ya como Residentes, en forma subjetiva 
y objetiva en relación al rendimiento global de cada 
uno de ellos, por un lado, pero por otro lado tam-
bién, y específicamente, fueron evaluados en el 
rendimiento de las cinco características o cualida-
des que se consideraron eran las más importantes 
o básicas, es decir: 1) habilidad operatoria; 2) há-
bitos de trabajo; 3) resultados del trabajo; 4) eva-
luación docente, por medio de las calificaciones de 
los exámenes teóricos; y 5) evaluación o concepto 
personal. En primer lugar, si se analiza este intere-
sante estudio se verá claramente que únicamente 
la evolución docente del Residente puede ser cali-
ficada cuantitativamente en forma objetiva, mien-
tras que el resto de esas cualidades solo pueden ser 
evaluadas y calificadas subjetivamente. En segundo 
lugar, el resultado del estudio demostró (Tabla No. 
1) que los Residentes del primer grupo obtuvieron 
mejores   calificaciones   en   todos   los   parámetros 

 

l=Necesita mejorar 2 =Abajo del promedio 
3=Promedio 4=Arriba del promedio 5=(Superior.
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evaluados, incluyendo la evaluación total, que los 
Residentes del segundo grupo. El Dr. Maloney 
terminó la discusión de este trabajo diciendo 
que ...................... " cuando los Residentes son se- 
leccionados únicamente en base a factores cuanti- 
tativos -es decir, el simple hecho de haber pasado 
o aprobado las materias quirúrgicas y las pasantías 
por Cirugía- sin considerar el nivel o grado de exce- 
lencia del aspirante, el resultado será un grupo de 
Residentes de baja calidad" ...................  

Otro estudio recientemente hecho por el Dr. 
Erlandson (6) en el Departamento de Cirugía del 
Hospital de la Universidad de Michigan en Ann 
Arbor, E.U. de A., en el que se compararon las eva-
luaciones hechas a 103 Residentes de Segundo Año 
(incluyendo los resultados de los exámenes teóricos 
hechos hasta ese momento) con diversos paráme-
tros objetivos (incluyendo el examen de admisión y 
la calidad de la Tesis de Graduación) y subjetivos 

que se habían utilizado para la selección de esos as-
pirantes a diversos Programas de Residencias en 
Cirugía, sirvió para corroborar las opiniones del 
Dr. Maloney al demostrar que los únicos paráme-
tros, usados por el Dr. Erlandson y colaboradores, 
que resultaron ser importantes para predecir mejor 
rendimiento de los futuros Residentes, fueron los 
siguientes: a) el grado de excelencia (honores aca-
démicos) durante la carrera, b) el hecho de que los 
alumnos eran clasificados por grados o niveles de 
excelencia al finalizar sus estudios en la Escuela 
de Medicina, y c) un tercer parámetro verdadera-
mente subjetivo -y por lo tanto no medible- fue el 
hecho de pertenecer o no, como miembros, o una 
de las llamadas fraternidades de alumnos de medici-
na "supuestamente distinguidos". 

Entonces: ¿Significan estos análisis de bibliogra-
fía que los únicos parámetros de selección objeti-
vos- y por lo tanto medibles- con que contamos, es 
decir: las evaluaciones y/o calificaciones de las ma-
terias o clases de cirugía, las del externado y las del 
internado quirúrgicos y el índice académico total 
de la carrera, son en realidad tan confiables? La 
realidad es que si pueden y deben ayudar en el pro-
ceso de selección de candidatos a ingreso al Progra-
ma, pero no necesariamente debemos considerar-
los como los únicos que nos ayudarán a medir y/o 
predecir   "calidad"   en   los   futuros   Residentes. 

Y entonces: ¿Qué otros parámetros podríamos uti-
lizar para "seleccionar" aspirantes? Yo creo que un 
examen de admisión sobre conocimientos básicos 
de patología, diagnóstico y tratamiento en las cua-
tro áreas clínicas básicas (es decir: medicina, ciru-
gía, gineco-obstetricia y pediatría), hecho en una 
forma justa y honesta de nuestra parte, podría 
ser un excelente parámetro de selección que nos 
servirá para medir y predecir "calidad" entre el 
grupo de aspirantes. 

Sin embargo, un estudio hecho recientemente 
por el Dr. Stimmel (7) dio resultados que estarían 
en contra del examen de admisión, ya que de 51 
alumnos de pregrado que fueron catalogados como 
"distinguidos" en la pasantía del externado por 
Cirugía, 31 no habían superado el puntaje mínimo 
de pase en la segunda parte del Examen Nacional 
de  los Examinadores Médicos (NBME II de los 
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E.U. de A.), lo que representó un 6I0/0 de falsos 
negativos (Tabla No. 2) y a la vez podría ser indi-
cativo de que lo mismo talvez esté sucediendo 
-o podría suceder- con los Residentes de Primer 
Año si fueron -o serán- seleccionados única o espe-
cialmente en base al hecho de pasar un examen 
de admisión. 

Por otro lado, además de los parámetros de selec-
ción ya analizados y cuestionados existen otros 
factores no menos importantes que en conjunto 
constituyen el parámetro de los llamados "impon-
derables", los que clásicamente han sido considera-
dos como esencialmente subjetivos y por lo tanto 
difíciles, si no imposibles, de medir. A estos facto-
res, que yo he aprendido a darles la importancia 
que se merecen gracias a los consejos sabios de un 
apreciado colega y exprofesor (8) y que además 
han sido recalcados en la literatura mundial por 
autoridades en la materia como Linn (9) y Zeppa 
(10), nosotros los podríamos convertir en objetivos -
y por lo tanto medibles- si logramos que sean 
considerados como parte de las evaluaciones en las 
diversas pasantías de los alumnos de pregrado en el 
área de Cirugía, y por lo tanto calificados con un 
determinado porcentaje. En mi opinión, los facto-
res "imponderables" podrían resumirse en cuatro: 
dedicación, responsabilidad, motivación y discipli-
na; sin embargo, a estos se podrían agregar -como 
lo analiza y enfatiza el Dr. Greenburg (11)- ciertos 
"rasgos, características o actitudes" de lo que se ha 
llamado la "personalidad quirúrgica", como: a) ad-
mitir y reconocer errores, b) ser consistente y cal-
mo, c) saber escuchar, y d) ser trabajador. Estos 
también podrían ser evaluados y calificados objeti-
vamente durante las pasantías anotadas, o también 
podrían ser tomados en consideración si son men-
cionados en una sincera y honesta, pero ante todo 
"imparcial", carta de recomendación de algún cole-
ga que conozca bien al aspirante o éste haya traba- 

jado al lado de él y/o sido uno de sus alumnos dis-
tinguidos: ¡ ¡podría ser que una "buena carta de 
recomendación" resultare más valiosa que cualquie-
ra de los otros parámetros de selección!! 

En resumen, de todo lo anteriormente expuesto se 
puede y debe deducir que los "parámetros básicos 
de selección" para aspirantes a ingresos a cualquier 
Programa de Residencias en Cirugía deberían de 
ser, en su posible orden de importante, los siguien-
tes: 1) índice académico total, y honores académi-
cos, de la carrera; 2) calificación final y total de las 
evaluaciones de las diversas pasantías por las cua-
tro áreas clínicas básicas, si es posible con especifi-
caciones de honores; 3) calificación total y final, 
si es posible con especificación de honores, de las 
evaluaciones durante el año de internado en Ciru-
gía; 4) calificación global y parcial del examen de 
admisión; 5) cartas de recomendación; 6) persona-
lidad quirúrgica, es decir los "factores impondera-
bles" evaluados durante las diversas pasantías del 
internado en forma subjetiva u objetiva; y 7) publi-
caciones científicas, incluyendo calidad de la Tesis 
de Graduación. 

Finalmente, el Comité de Selección de aspirantes a 
ingreso en cualquier Programa de Residencias en 
Cirugía debería "entrevistar" a cada uno de los 
candidatos, para poder obtener de ellos cualquier 
otra información que pudiera ser de importancia 
en el proceso de selección y que no se hubiera ob-
tenido de otra manera si no fuera con dicha entre-
vista. Luego, el Comité recopilará, al finalizar las 
entrevistas, todos los datos en relación a cada uno 
de los parámetros anotados para calificarlos en base 
a un predeterminado puntaje que estará en relación 
a la importancia que se le de a cada uno de ellos, 
incluyendo la misma entrevista personal. 
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PROBLEMA DE APRENDIZAJE Y SU RELACIÓN 
CON LA SALUD MENTAL 

Dr. Rosalío R. Zavala* 

El ser humano por naturaleza nunca deja de apren-
der, pues éste es un proceso que se extingue para-
lelamente con la vida; sin embargo, en esta oportu-
nidad nos referiremos exclusivamente a los proble-
mas de aprendizaje durante la niñez y sus repercu-
siones sobre la Salud Mental. 

El camino recorrido hasta llegar a la adolescencia 
representa el período de la vida más importante 
para estructurar y consolidar la personalidad que 
definirá el estilo de vida de cada quien. Para lo-
grar este objetivo es preciso haber estado sometido 
a las influencias y presiones de factores biológicos, 
psicológicos y sociales. Ahora bien, para que el re-
sultado sea el desarrollo de una personalidad ade-
cuada se requiere, por lo tanto, que haya existido 
armonía entre los tres factores mencionados; de 
lo contrario, cualquier desajuste en uno o más de 
ellos conllevará a la estructuración de una persona-
lidad caracterizada por una obre capacidad de 
adaptación, que limitará su potencial para apren-
der de las experiencias diarias y encontrar solucio-
nes prácticas a cada una de las nuevas situaciones 
problemáticas que se le presenten. De esta manera 
tendremos que los aspectos biológicos, que comien-
zan a cobrar importancia desde la concepción mis-
ma, pueden predeterminar un individuo con recur-
sos intelectuales restringidos cuando su madre es 
objeto de la desnutrición, de predisposición a las 
infecciones virales, cuando es fecundada en perío-
dos avanzados de la vida y en el peor de los casos, 
cuando es víctima del alcoholismo. 

*     Jefe División de Salud Mental, 
Ministerio de Salud Pública. **  Catedrático 

del Departamento de Psiquiatría. 

En nuestro país la gran mayoría de los nacimientos 
son atendidos por parteras empíricas, que en muy 
pocos casos han recibido adiestramiento, lo cual 
aumenta considerablemente los riesgos de trauma-
tismos durante el período del parto, que dejarán 
huellas imborrables, de menor o mayor cuantía, 
en el desarrollo de su sistema nervioso central. 

Según cifras oficiales el 75o/o de nuestra niñez su-
fre de algún grado de desnutrición. Este alto índice 
además de imposibilitar la maduración del sistema 
nervioso, vuelve más vulnerable a este sector de la 
población a enfermedades infecto-contagiosas que 
tienden a complicarse comprometiendo, muchas 
veces, el funcionamiento cerebral. 

Mientras tanto los aspectos psicológicos, que no se 
pueden desvincular de los sociales, sino con fines 
eminentemente analíticos, juegan un papel tan 
importante como los anteriores, sobresaliendo en 
primer plano los factores emocionales. 

Si tomamos en cuenta que la mayoría de los niños 
hondureños son producto de uniones libres y en 
muchos casos de aventuras furtivas, fácilmente 
comprobaremos como un buen porcentaje de ellos 
no han sido deseados ni por su madre, la pareja o la 
familia de aquella. Un embarazo que cursa rodeado 
de odio y rencor condiciona un rechazo al niño 
desde antes de nacer, que en casos extremos induce 
a maniobras abortivas; y que a la postre depriva al 
ambiente del afecto necesario para que el infante 
pueda crecer y desarrollarse en forma integral. 

El marginamiento o abandono temprano del niño 
condiciona la presencia de sentimientos de insegu- 
ridad y refuerza la necesidad de dependencia, con-
virtiéndolo en un ser lleno de frustraciones. resen- 
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timientos u odio que en la mayoría de los casos 
se transforman en conductas que algunas veces 
pueden caracterizarse por una actividad motora 
acelerada acompañada de agresividad o bien, por 
timidez con aislamiento social; es necesario hacer 
notas que por lo general el niño es incapaz de 
identificar las causas que condicionan su com-
portamiento. 

En cuanto a los aspectos macro-sociales nos encon-
tramos con la dura realidad que los conflictos y la 
desintegración familiar, agravada por otros proble-
mas como el alcoholismo, que se constituye en una 
vía de escape para las frustraciones internas y ex-
ternas que le condiciona el sistema, tiene una inci-
dencia muy alta en nuestro medio. A esto se suma 
el poco esfuerzo e interés mostrado, históricamen-
te, por los distintos gobiernos para adoptar medi-
das tendientes a proteger a la familia, en general, y 
al niño, en especial. 

Por todo lo anterior es que nuestro niño, desde 
muy temprano, es tomado como una fuerza pro-
ductiva auxiliar y en el peor de los casos se resigna 
a buscar refugio en los sitios públicos de cualquier 
lugar, huyendo a veces de esa dura realidad me-
diante la aspiración de sustancias tóxicas inhalantes 
o por cualquier otro medio. 

A pesar que los niños de todas las clases sociales 
pueden ser vulnerables a los factores biológicos, 
psicológicos y sociales que contribuyen a los pro-
blemas del aprendizaje, los niños de familias de 
estrato socio-económico bajo experimentan la ma-
yor "concentración" de ellos y en consecuencia 
la máxima vulnerabilidad. 

Cuando este tipo de niño acude a la escuela, con 
frecuencia se topa con un sistema de enseñanza 
dispuesto para llevarlo al fracaso. Rodeado de actí-
tudes pesimistas respecto a su potencial intelectual, 
a menudo llega a escuelas con un excesivo número 
de niños, con espacios físicos reducidos y hasta in-
salubres, y con maestros, muy pocas veces califica-
dos y bien motivados, que gastan la mayor parte 
del tiempo enfrentándose a problemas disciplina-
ros, con el agravante de tener que someterse a pla-
nes de estudio que se orientan más hacia las necesi-
dades de un niño de clase media que a las necesi-
dades educativas ayuda después de un largo perío- 

do de fracaso escolar e intentos de la familia y/o 
el maestro para resolver el problema. Con gran fre-
cuencia, el envío del pequeño representa la espe-
ranza de que el médico o psicólogo pueda hallar 
una solución o respuesta simple al fracaso en el 
aprovechamiento académico. 

En la mayoría de las veces los niños han sido consi-
derados como rebeldes, agresivos, inquietos, deso-
bedientes y desatentos, o como tímidos, introver-
tidos, tristes y tontos, o simplemente como haraga-
nes repitentes; comportamientos que a su vez ge-
neran una serie de reacciones negativas tanto en el 
maestro como en los padres, quienes actúan casti-
gando o ridiculizando al niño ante el grupo escolar 
o familiar, sin haberse preguntado antes el por qué 
de esa forma de conducta del niño. 

En algunas ocasiones puede suceder que estemos 
ante un niño con una deficiencia en su sistema 
nervioso que le impide progresar en el aprendizaje 
mediante   las   técnicas  pedagógicas  tradicionales. 

En otros casos pudiera ocurrir que se tratara de un 
niño que está viviendo una situación familiar caó-
tica, propiciada por un padre alcohólico que mal-
trata al resto de su familia, y su hogar, está en vías 
de desintegración. 

O bien podría tratarse de niños que antes de llegar 
a la escuela tengan que realizar algunas tareas desde 
tempranas horas del día, como ayudar en la Venta 
de tortillas, en el arreglo de la casa, hacer manda-
dos; etc. que lo condicionan para sentirse cansado 
durante la jornada de clases. 

En cualquier de esas tres situaciones hipotéticas 
el actuar negativamente ante el niño no hace más 
que complicarle su vida, puesto que aparte de su 
problema actual se está contribuyendo a deformarle 
más su personalidad, por cuanto él se sentirá en 
desventaja en relación a sus compañeros y her-
manos, más aún cuando éstos lo van dejando atrás 
y son niños cada vez más pequeños que él, quienes 
se convierten en sus compañeros. 

Es necesario hacer resaltar que un niño que adolece 
de problemas en el aprendizaje no necesariamente 
significa que sufra de retardo mental, pues como lo 
planteamos anteriormente un buen porcentaje son 
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producto de situaciones problemáticas transitorias, 
que por lo tanto si logramos identificarlas desde el 
inicio y le brindamos la atención que el caso ame-
rita nos permitirá rescatar un sinnúmero de hondu-
reños que en un futuro mediato puedan convertirse 
en ciudadanos útiles al país, pero esto sólo se 
conseguirá cuando, al menos, los trabajadores de 
la Educación y la Salud alcancemos un alto grado 

de salud mental, ya que ésta lleva implícito el con-
vivir en armonía dentro de la sociedad participando 
activa y cooperativamente en sus transformaciones, 
como el haber alcanzado un grado de madurez 
emocional que nos permita ser sensibles a la proble-
mática humana, además de sentirnos autorealizados 
en las labores que desempeñamos. 
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EL PAPEL ALIENANTE DE LOS HOSPITALES 

PSIQUIÁTRICOS 

Dr. Alonso Aguilera Ponce (*) 

INTRODUCCIÓN: 

El tema que hoy escribo, en ningún sentido debe 
ser interpretado como una concepción nueva, ni 
como un tema eminentemente científico ni sofisti-
cado; lo que les traigo es producto de lo que he 
leído, lo que he visto, lo que he pensado o sea lo 
que he integrado a mi corta experiencia en este 
apasionante y controvertido campo de la ciencia 
humana. 

DISCUSIÓN: 
A pesar de que el término alienación trata de in-
terpretarse como sinónimos de locura, enajenación, 
demencia, nosotros queremos darle una interpre-
tación Sociológica para poder sostener nuestro 
punto de vista de que el internamiento indiscrimi-
nado y prolongado del paciente mental es alienan-
te. 
Bien conocido es por todos, que si el hombre a tra-
vés de su evolución ha podido superar ciertos ta-
búes, aún no ha podido superar el tabú de padecer 
una enfermedad mental- emocional, como si enfer-
marse de un órgano como es el cerebro fuere un 
hecho vergonzoso, despreciable, desprestigiante 
incapacitante, anti-social y cuantos mas epítetos 
podemos darle. En la medida en que las sociedades 
avanzan estas concepciones tienden a amortiguarse 
o a perder la noción de tabú, en la misma medida 
que las sociedades son atrasadas en sus valores so-
ciales estas nociones se acentúan. 

El tabú de enfermarse del cerebro se inicia en la 
persona misma, luego en el núcleo familiar, en la 

(*) Médico Psiquiatra. 

sociedad circunvecina y llega hasta la sociedad en 
general; el haber estado internado en un hospital 
Psiquiátrico significa haber estado loco y el loco 
es peligroso: agrede, destruye, quema, tira piedras 
y hace actos inmorales. Es probable que algunas 
de estas cosas las haga el paciente psicótico, pero 
también es probable que la mayor parte de su con-
ducta la determine la agresividad de la familia y 
de la sociedad misma; de todas maneras un interna-
miento en un Hospital Psiquiátrico justificadamente 
o no, significa marcar con una cruz a un paciente, 
despersonalizarlo, hacerle perder sus valores 
intelectuales; a su egreso del Hospital habrá ganado 
el epíteto de loco para su familia y vecinos y de in-
capaz y peligroso para el resto de la sociedad. 

Esta es nuestra concepción de alienación, pero las 
cosas no se quedan allí, veamos el deterioro progre-
sivo que sufre el paciente, el cual es más notable en 
cuantas más hospitalizaciones tenga y en cuanto 
más prolongadas sean estas, el paciente comienza a 
utilizar los mecanismos regresivos de su personali-
dad y sobre protectores del hospital, como conse-
cuencia sus mecanismos adaptativos al mundo real 
extra-hospital ario se van atrofiando, hasta conver-
tirse en un paciente cada vez más dependiente de 
la Institución, ésta del Estado y el Estado de la so-
ciedad. 

Por otra parte la familia del paciente psiquiátrico, 
en vez de ayudarlo a superar sus trastornos, cuya 
psico-dinámica se gesta en la familia misma, quiere 
deshacerse de éste pobre ser indeseable y lo más 
fácil es recluirlo a como de lugar en un Hospital 
Psiquiátrico, el cual pierde desde ya su condición 
de Hospital para convertirse en el asilo o manico-
mio de hace algunas décadas, noción que en algún 
sentido ha mejorado,  pero que aún la sociedad 
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contemporánea trata de mantener para recluir en 
ellos a los chivos expiatorios. 

Lo más grave de todo es el estigma ocupacional 
que el hospital psiquiátrico le hereda a este ser 
humano, basta el antecedente de una hospitali-
zación psiquiátrica y que el patrón se de cuenta 
de ella, para que a éste paciente que está requirien-
do reforzar los valores de su ego, se le premie con 
el despido por ser peligroso para la Empresa o 
Institución y es así como despreciado por todos, 
éste humano recurre a su único mecanismo de so-
brevivencia: el ensimismamiento o internalización 
de su ego (enajenación) y en tales condiciones la 
solución es nuevamente el hospital psiquiátrico: 
De lo anterior demás está decir, que es privativo 
para un sistema capitalista donde el valor humano 
está por debajo de la capacidad productiva como 
mecanismo de explotación. 

Con todo lo anterior no queremos decir que un 
hospital psiquiátrico Central deba desaparecer, 
lo que si creemos en base a nuestro análisis, es que 
las hospitalizaciones no deben de ser a priori o por-
que un familiar la imponga, deben de ser rigurosa-
mente justificadas, y una vez lograda ésta lo más 
corta posible, el máximo, para que el paciente sea 
manejable a nivel familiar y poder seguir una tera-
pia ambulatoria a nivel de consultorio externo, 
con la cual, además de estar creando más días 
camas hospitalarias a una institución carente de 

ellas, estamos también responsabilizando a la fa-
milia, de que ella es parte fundamental del mejora-
miento o curación del paciente. 

Esto podría ser una pauta idónea, a veces no apli-
cable porque el paciente viva en un medio rural 
alejado del Hospital Central, en tales condiciones 
surge la concepción del manejo del paciente psi-
quiátrico con camas hospitalarias y consultorios 
externos psiquiátricos a nivel de Hospitales gene-
rales regionales (descentralización de la atención 
Psiquiátrica) ésta concepción la basamos en el he-
cho de que ya no es posible hoy en día, separar a 
los enfermos del pensamiento con los enfermos del 
soma, ya que la única diferencia si queremos enten-
derlo así, es que mientras los enfermos del pensa-
miento están enfermos del cerebro los enfermos de 
la sangre están adoleciendo de anemia, unos u otros 
están enfermos de algo que al final constituyen un 
todo. 

Pero, para que esta noción se convierta en una acti-
tud médica, todo es cuestión de educación en to-
dos los niveles del aprendizaje y práctica de la 
medicina. No solo el psiquiatra es el único que de-
be de conocer y practicar las reglas de la comuni-
cación humana, en todas las dolencias físicas que 
diversifican el campo de la medicina hay siempre 
compromiso del área emocional que todo médico 
debe saber manejar, acercándose a lo más sensible 
y profundo del ser humano: el mundo de las emo-
ciones y de los sentimientos. 



EDUCACIÓN  MEDICA CONTINUA 

ELECTROCARDIOGRAFÍA PRACTICA 

Dr. Marco A. Bográn 

Observe el Electrocardiograma ilustrado, el ritmo 
es irregular, frecuencia cardiaca variable alrededor 
de 65, QRS de 0.08 de seg., eje eléctrico de más 
60 grados, QT de 0.40 de Seg. Se aprecia actividad 
auricular caótica en VI. Hay aplanamiento ST difu-
so y se aprecia deflección negativa del segmento 
ST en V2, V3, V4, V5 y V6. Observe además 
ondas prominentes que parecen interrumpir el 
descenso   de la onda T.   (flechas).  El  QT parece 

estar prolongado debido a los cambios TU. La 
onda U en V2 puede confundirse fácilmente con 
una onda P en presencia de un PR prolongado. 

El trazado corresponde a paciente cardiópata 
hipertepsa de larga evolución que ha tomado diu-
réticos por muchos años. El potasio sérico medido 
el mismo día que se tomó el electrocardiograma, 
fue de 3 Meq. X Lto. 

 

*)      Jefe Cardiología Hospital Escuela 



EDUCACIÓN MEDICA CONTINUA 219 
 

COMENTARIO 

El Electrocardiograma puede ser de mucho valor 
diagnóstico en la situación clínica de la Hipoca-
lemia. Este desequilibrio electrolítico afortunada-
mente no es muy frecuente si tomamos en cuenta 
la gran cantidad de pacientes que toman diuréticos 
u hormonas corticoesteroides. Puede presentarse en 
diversos transtornos metabólicos como Cirrosis He-
pática, Coma Diabético, Alcalosis Hipoclorémica y 
en vómitos o diarrea de cualquier etiología. 

Los cambios electrocardiográficos de la Hipocale-
mia son más o menos característicos, encontrándose 
típicamente prolongación del segmento PR, 
depresión del segmento ST, prolongación ficticia 
del intervalo QT y, además, por razones desconoci-
das, prominencia conspicua de la onda U más nota-
ble en derivaciones precordiales. La onda U se puede 
superponer a la onda T dándonos entonces un 

QT aparentemente prolongado, la onda T puede a 
su vez, estar invertida en precordiales. 

Los cambios electrocardiográficos de la Hipocale-
mia pueden presentarse aún antes de la disminu-
ción del Potasio sérico que puede ser normal; al 
contrario, podemos encontrar un electrocardiogra-
ma normal en presencia de Hipocalemia por Labo-
ratorio, siendo el electro un indicador mas sensible 
que la medición del nivel de Potasio en sangre. 

El diagnóstico diferencial de los cambios discutidos 
de la Hipopotasemia incluye diversas situaciones 
que se presentan con Potasio normal: Bradicardia 
Sinusal con ondas U prominentes, Hipertofia de 
Ventrículo Izquierdo, Accidente Cerebro-Vascular, 
efecto de drogas como la Quinidina, Procainamida, 
Digital, o combinación de ellas, es de notar que la 
depresión del segmento ST provocado por la Digital 
es virtualmente igual al de la Hipopotasemia, sin 
embargo en la administración de Digital el intervalo 
QT es usualmente corto, dato este que ayuda al 
diagnóstico diferencial. 
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ECOCARDIOGRAFIA PRACTICA 

Miocardiopatías Hipertróficas. 
Dr. Raúl M. Suazo Zacapa (*) 

Las miocardiopatías hipertróficas consisten en la 
hipertrofia primaria o secundaria del músculo car-
díaco, que puede afectar el ventrículo izquierdo de 
forma difusa o segmentar- hipertrofia asimétrica. 
Las formas simétricas y asimétricas en su forma 
primaria presentan alta incidencia familiar. 

Se describen tres formas de hipertrofia asimétrica 
primaria que pueden ser diferentes grados de una 

 

 

Ecocardiograma tridimensional, atravez del eje longitudinal 
del corazón mostrando el registro del ventrículo izquierdo, 
ventrículo derecho-rvo aurícula izquierda- la, aorta- ao, Iv-
ventrículo izquierdo. 

 

Hipertrofia septal asimétrica forma obstructiva- El septo 
interventricular está hipertrofiado con relación a la pared 
posterior; la válvula mítral presenta disminución de la 
velocidad de abertura y el movimiento anterior sistólico 
(MAS) obstruye la vía de salida del ventrículo izquierdo 
(flecha), vd-ventrículo derecho; s-septo, ve-ventrículo iz-
quierdo, m-mitral. 

(*)     Cardiólogo H. E., I.H.S.S. 
Hospital Viera, Tegucigalpa, D. M. 

misma patología: La hipertrofia septal asimétrica 
no obstructiva, hipertrofia septal asimétrica obs-
tructiva, y la forma con componente obstructivo 
provocable. 

Ecocardiográficamente la hipertrofia septal asimé-
trica se caracteriza por aumento del diámetro sep-
tal, el cual medido en diástole es mayor que el 
diámetro de la pared posterior del ventrículo iz-
quierdo 1.3 veces. 

La cámara ventricular izquierda se presenta de ta-
maño normal o disminuido. 
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Ecocardiograma tridimensional, en un caso de hipertrofia 
septal asimétrica obstructiva, notar durante la diastole el 
espacio correspondiente al tracto de salida del ventrículo 
izquierdo, entre el septo (IVS) y la valva anterior de la 
mitral (aml) el cual desaparece durante la sístole (B), 
por la aposición de la valva anterior de la mitral que obstruye 
la vía de salida. Observe el engrasamiento septal importante 
(IVS). 

HIPERTROFIA SEPTAL ASIMÉTRICA 
OBSTRUCTIVA. (Estenosis sub-

aórtica hipertrófica Idiopática) 

El septo interventricular engrosado puede presen-
tar disminución del porcentaje de engrosamiento 
sistólico y tener su mobilidad normal, disminuida 

 

Barrido ecocardiográfico de la aorta al ventrículo izquierdo, 
obsérvese la continuidad aórtico-mitral, el septo con su 
espesor aumentado en relación la pared posterior del 
ventrículo ¡2quierdo. Notar la ausencia de movimiento an-
terior sistólico mitral. DX; hipertrofia septal asimétrica no 
obstructiva, ao- aorta, ve- ventrículo izquierdo, ae- aurícula 
izquierda. 

o paradójica. La válvula mitral mal implantada para 
muchos autores, se encuentra mas próxima del 
septo que lo normal. La cúspide anterior de la mis-
ma durante la diastole, se aproxima del septo como 
si estuviera situada dentro de una cámara ventricu-
lar excesivamente pequeña. La velocidad de abertu-
ra de la mitral está disminuida, y la onda "A" au-
menta lo que se traduce en parte por disminución 
de la distensibilidad ventricular. 

Durante la sístole ventricular nótase un nítido mo-
vimiento anormal de la válvula mitral (cúspide 
anterior), llamado movimiento anterior sistólico 
(M.A.S.). Este movimiento provocado talvez por 
una tracción anómala sobre la válvula mitral mal 
implantada, se asocia a un efecto Venturi, a nivel 
del tracto de Salida del ventrículo izquierdo, esto 
traduce la obstrucción dinámica a la eyección 
ventricular característico de esta patología. 

Esto genera un gradiente de presión entre la punta 
y el tracto de salida ventricular. El grado de movi-
miento anterior sistólico mitral estaría relacionado 
con  el  grado  de   obstrucción, de tal forma que 
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Henry y cois, elaboraron una fórmula que permite 
calcular aproximadamente el gradiente diastólico 
intraventricular. La ecocardiografía bidimensional 
demuestra el movimiento en dirección al septo, 
durante la sístole tanto de la cúspide anterior como 
de las cuerdas tendinosas (fig. 3). 

En aproximadamente 33o/o de los pacientes con 
esta patología, se observa insuficiencia mitral aso-
ciada, esta es talvez provocada en parte por el mo-
vimiento anterior sistólico mitral y, en parte, por la 
gran disminución de la distensibilidad ventricular. 

La válvula Aórtica presenta vibraciones gruesas sis-
tólicas y, algunas veces movimiento de cierre me-
sosistólico que coincide con el máximo del movi-
miento anterior sistólico mitral, provocado por la 
disminución del flujo secundaria a la obstrucción 
del tracto de salida del ventrículo izquierdo. 

El componente obstructivo puede disminuir o 
aparecer de forma intermitente, si el paciente está 
en fibrilación auricular, indicando talvez, que el 
movimiento anterior sistólico mitral dependería 
más de un efecto Venturi de succión a nivel de la 
vía de salida del ventrículo izquierdo. Esto ocurre 
por la arritmia, con consecuente variación del lle-
nado ventricular, y variación del volumen ejecuta-
do por la cámara. 

HIPERTROFIA SEPTAL ASIMÉTRICA CON 
COMPONENTE OBSTRUCTIVO PROVOCABLE 

Presenta las mismas características que la forma 
obstructiva, con la diferencia de que, en condicio-
nes básales, el componente obstructivo, represen-
tado por el movimiento anterior sistólico mitral, 
está ausente o es de pequeña magnitud, tornándose 
evidente después de estímulos inotrópicos, ya sean 
funcionales - esfuerzo- o farmacológicos - adminis-
tración de isoproterenol, inhalación de nitrito de 
amilo. Constituye un grado menos severo de hiper-
trofia septal asimétrica, obstructiva clásica. 

Tanto el tratamiento quirúrgico por medio de la 
miectomía o miotomía septal, como el tratamiento 
médico con agentes beta-bloquead ores, no han sido 

según algunos autores totalmente satisfactorios en 
la hipertrofia septal asimétrica obstructiva. 

La ecocardiografía permite estudiar y acompañar la 
evolución  de  la patología en el Post-operatorio. 

Con el tratamiento con drogas beta-bloqueantes, se 
observa una nítida disminución de la frecuencia 
cardiaca, con disminución de los parámetros de 
contractilidad ventricular izquierda, pero en la ma-
yoría de los casos persisten las características obs-
tructivas- movimiento anterior sistólicomitral, cie-
rre meso sistólico aórtico. 
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SECCIÓN GREMIAL 

ACTIVIDAD FINANCIERA DEL 
COLEGIO MEDICO DE HONDURAS 

Al llegar a la etapa final de nuestra gestión administrativa la actual Junta Directiva sien-
te la satisfacción de haber cumplido con el Plan de Trabajo ofrecido y de haber tenido 
muchos logros no contemplados en dicho Plan. Comenzaremos por hacer un esquema 
de la actividad financiera del Colegio Médico durante los últimos cinco (5) años demos-
trando los excelentes resultados obtenidos durante nuestra gestión: 
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ectiva Actual, según auditoría externa finalizada en el mes de 
Diciembre del año en curso. 



ESTOS SON ALGUNOS DE LOS LOGROS 

DE LA ACTUAL JUNTA DIRECTIVA DEL 
"COLEGIO MEDICO DE HONDURAS 

1. Manejo directo de la Administración del Cole 
gio Médico. 

2. Introducción de métodos modernos de conta 
bilidad. 

3. Reducción   de   la   morosidad  de  38.5o/o  a 
12o/o. 

4. Auditoría de  toda la historia  contable del 
"Colegio Médico de Honduras". 

5. Ha puesto en vigencia un Seguro de Vida para 
el médico en Servicio Social muy superior al 
ya vigente. 

6. Estudio para la aprobación del Seguro contra 
Accidentes que protegerá el Auxilio Mutuo y 
que dará al colegiado incapacidad total perma 
nente, gastos médicos y retiro a los 75 años 
conservando todos sus derechos. 

7. Creación de la Biblioteca del Colegio Médico 
que será la base de una educación médica con 
tinua moderna. 

8. Ayuda económica y  técnica a las diferentes 
Sociedades Médicas en  la realización de sus 
respectivas Jornadas Médicas, 

9. Realización de Jornadas Médicas propias del 
Colegio. 

 

10. Amplia difusión de información sobre becas 
y cursos nacionales e internacionales. 

11. Creación del Plan de Viviendas y Préstamos 
Personales con "FUTURO"  en condiciones 

muy favorables. En la actualidad se han con-
seguido por 2.5 millones de Lempiras. 

12. Actualmente en fase final al Plan de Viviendas 
y Equipo Médico con capital de inversionistas 
extranjeros a bajo interés. 

13. Proposición de la iniciativa de la ley para la 
creación de la Comisión Nacional de Salud. 

14. Creación de la iniciativa de "Ley de Autop 
sias". 

15. Creación de la iniciativa de "Ley del Instituto 
Médico Legal". 

16. Creación de la Comisión para la elaboración 
del Anteproyecto de Ley del Instituto de Me 
dicina Ocupacional. 

17. Modificación por parte del Congreso Nacional 
del Decreto 97 según propuesta del "Colegio 
Médico de Honduras". 

18. Bajar la cuota de la FECOPRUH deLps. 10.00 
a L. 6.00 anuales (solo al Colegio Médico de 
Honduras), según escala. 

19. Homenajes a colegas Médicos de reconocidos 

méritos. 

20. Homenaje a la Mujer Médico. 

21. Reconocimiento a los Médicos Residentes más 
destacados. 

22. Exposición de Pinturas, que permitió resaltar 
las aptitudes artísticas de nuestros agremiados. 
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23. Semana   Cultural   con  participación  gremial 
en los campos de la literatura y música. 

24. Participación activa en el análisis crítico del 
Plan  Nacional  de  Desarrollo.   Sector Salud. 

25. Participación   activa en  los  talleres  para la 
creación de la Comisión de Recursos Huma 
nos en Salud. 

26. Patrocinio de Jornadas Médicas Internaciona 
les. 

27. Participación en foros públicos y de la FE— 
COPRUH. 

28. Participación  positiva en la Junta Directiva 
del ÍHSS. y Facultad de Ciencias Médicas de 

laU.N.A.H. 

29. Solución de diversos problemas laborales de 
sus agremiados. 

30. Suspensión del tributo impuesto a los Médicos 
por las Municipalidades de San Pedro Sula, 
Danlí, Comayagua y Ceiba. 

31. Impugnación actual por cobro indebido a los 
agremiados de la Municipalidad de El Progreso 

32. A través del Ministerio de Salud Pública y de 
la Dirección General  de Servicio Civil que 
trabajan solo Médicos graduados y en pleno 
goce de sus derechos. 

33. Mantener la "Revista Médica Hondurena" al 
día. 

 

34. Publicación del "Boletín Informativo" del Co 
legio Médico de Honduras. 

35. Visitas a los Campos de Refugiados. 

36. Modificar la Ley de ayuda a colegiados que 
ha permitido que ésta sea más efectiva. 

37. Regulación de los permisos para médicos ex 
tranjeros voluntarios sin afectar el ejercicio 
del médico hondureño. 

38. Presencia de la Junta Directiva en forma rápi 
da, oportuna y efectiva en las zonas de con- 

flictos   laborales   (La Ceiba,  Puerto  Cortés, 
Danlí y San Pedro Sula). 

39. Lucha constante contra la práctica ilegal de la 
Medicina. 

40. Estabilidad laboral. 

41. Acciones para evitar la disminución o recorte 
del presupuesto asignado al Ministerio de Sa 
lud Pública y Asistencia Social. 

42. Adjudicación   de   préstamos   personales   por 
L.   1,300.000.00 al 12o/o y préstamos para 
estudios al 6o/o por Lps. 250.000.00. 

43. Creación   del   talonario   para   medicamentos 
controlados. 

44. Hacer rentable el Centro Comercial "Centro 
América",  (ganancias por L. 130,107,36), e 
inversiones en el acondicionamiento del mis 
mo por L. 250.000.00. 

45. Inversiones a Plazo Fijo de alta rentabilidad 
(15o/o). 

46. Control de la morosidad del Centro Comer 
cial. 

47. Por primera vez en muchos años obtener un 
balance positivo (L. 35,510.71). 

48. Ganancias arriba de los L. 737.000 durante 
nuestro   primer   año  de  gestión  administra 
tiva. 

49. Evaluación del Plan de Residencias. 

50. Acondicionamiento de las oficinas del "Cole 
gio Médico". 

51. Creación del "Index Médico" en elaboración. 

52. Convenio  para   obtención de  automóviles y 
equipo médico para los agremiados con am 
plias facilidades. 

53. Lograr   una   mayor  proyección  del  Colegio 
Médico   a   nviel   Nacional   e   Internacional. 
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54. Asesoramiento   a   Colegios   Profesionales  de 
Honduras   y   a  Colegios  Médicos   del Área 
Centroamericana. 

55. Presentación   de   estudio   para   el   aumento 
salarial y funcionamiento en la actualidad de 
Comisión Bipartita Ministerio -Colegio Médico 
para el logro del mismo. 

56. Comisión  para  el  diagnóstico  y  medidas  a 
tomar de la situación de salud en Honduras 
actualmente en ejecución. 

 

57. Participación  activa en la Comisión de Resi 
dencias. 

58. Lideró la FECOPRUH participando en el II 
Encuentro Profesional Universitario sobre la 
creación de una política de protección a los 
profesionales nacionales. 

59. Obtuvo a través de su Delegado en el Consejo 
Directivo de la FECOPRUH apoyo a todas las 
iniciativas del "Colegio Médico de Honduras". 

60. Evitar el cierre de la residencia de Post-grado 
en el I.H.S.S. 
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