
 
 



 

CONSEJO   EDITORIAL 

DR. ÓSCAR FLORES FUNES 
Director 

DR. JULIO C. ALVARENGA OCHOA 
Secretario 

Cuerpo de Redacción 
DR. NELSON VELÁSQUEZ 
DR. JORGE TULIO GALEAS 
DR. EDGARDO MURILLO CASTILLO 
DR. VÍCTOR M. VALLEJO 

ADMINISTRACIÓN 

COLEGIO MEDICO DE HONDURAS 
Apartado Postal No. 810 
Tegucigalpa, Honduras 

Tel. 22-5466 



EDITORIAL 

LA ONCOLOGÍA EN HONDURAS 

En un período de cinco años, en todo el país, se 
diagnosticaron 8894 casos de cáncer, correspon-
diendo 6783 a los hospitales públicos, 568 al Ins-
tituto Hondureño de Seguridad Social y 1534 a 
los centros privados. En este quinquenio el Hospi-
tal-Escuela es la vanguardia de atención con 3588 
casos (40.34%), eguido del Hospital General "San 
Felipe") con 1643 (24.22o/o). Estos impactantes 
números, que demuestran una terrible realidad del 
cáncer en nuestra Honduras, son datos extraídos de 
un trabajo serio que con el título de: "Cáncer en 
Honduras durante 1980 a 1984*fue presentado 
como Tesis en Diciembre de 1987, por los Docto-
res José G Tróchez y Rommel N. Carrasco. 

En nuestro país existen pocos Oncólogos, funda-
mentalmente distribuidos en tres hospitales de 
mayor atención. En ellos se han logrado integrar 
equipos de trabajo que dadas las difíciles condi-
ciones para ejercer la Oncología, tienen resultados 
terapéuticos excelentes, porque en estas institucio-
nes faltan medicamentos de todo tipo, unidades de 
cuidados intensivos eficientes y suficientes, labora-
torios actualizados, bancos de sangre funcionales, 
apropiadas salas de operaciones, instrumentales 
quirúrgicos de buena calidad, etc.; lo que se agrava 
porque el Ministerio de Salud Pública tiene serias 
limitaciones presupuestarias, por lo que es impo-
sible trabajar reuniendo los mínimos requisitos de 
atención. 

Por otro lado, aunque el entrenamiento en Oncolo-
gía implica el trabajo en equipo, falta integración 
de los Oncólogos de las pocas instituciones del 
país, lo que no puede lograrse por distintas razo- 

nes, pero que de hacerse constituiría un gigantesco 
paso para mejorar la atención de los pacientes 
aquejados por el cáncer. 

En el campo de la Oncología quirúrgica se realizan 
todas las operaciones posibles, y en el cáncer cérvi-
co-uterino, el más frecuente en nuestro medio, ocu-
pamos el primer lugar en operaciones ultrarradica-
les (Exenteraciones Pélvicas) en Centro América. 
Y con excelentes resultados tanto en Quimio como 
en Radioterapia se realizan protocolos de trata-
miento actualizados que equiparan los resultados 
de otras latitudes. 

Falta que los casos oncológicos, todos, sean discu-
tidos y tratados por Oncólogos, para evitar que se 
sigan cometiendo errores en los distintos trata-
mientos, lo que reduce ostensiblemente las posibi-
lidades de curación. 

El cáncer es una enfermedad que debe enfrentarse 
con el mayor profesionalismo posible, y esto lo 
permite únicamente un buen entrenamiento en 
Oncología. 

Consideramos que el Ministerio de Salud debe 
brindar apoyo irrestricto a todos los hospitales, 
y a los distintos departamentos de Oncología, para 
que uniendo esfuerzos se logren todavía mejores 
resultados; y los Oncólogos deben unirse, inter-
institucionalmente, para que trabajando en conjun-
to se evite la formación de pequeñas islas que en 
nada favorecen el desarrollo de la Oncología en 
nuestro país. 
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CRIOCIRUGIA EN EL TRATAMIENTO DE LA 
NEOPLASIA INTRAEPITELIAL CERVICAL 

N. I. C* 

Dr. Miguel Armando Moradell ** 
Dr. Francisco Murillo (Colaborador) 

INTRODUCCIÓN 

La historia legará responsabilidad en nuestra medi-
cina actual sino queremos entender que la primera 
lesión cancerosa del cuello uterino es la Neoplasia 
Intraepitelial Cervical (N.I.C.) a la que estamos 
obligados a detectar y destruir. 

CRIOCIRUGIA 

Utilizada por primera vez en la práctica ginecoló-
gica en 1883 por Open Chowikí. Es una modalidad 
de tratamiento ambulatorio capaz de destruir la 
Neoplasia Intraepitelial Cervical en sus tres grados 
(N.I.C.I., N.I.C.II, N.I.C.III) empleando bióxido de 
carbono, óxido nitroso a una temperatura de -
65°C y -89°C con presión de 1000 mmhg para dar 
una congelación en el cuello uterino que destruya 
el epitelio atípico. 

OBJETIVO- En 1983 (15, Moradell M.A.) pre-
sentamos nuestra primer experiencia en el manejo 
de N.I.C. con criocirugía, hoy hemos hecho una 
evaluación retrospectiva de 6 años. 1) Para ver los 
resultados positivos, 2) El porcentaje de recidivas, 
3) Demostrar la calidad del procedimiento en un 
plan conservador dirigido especialmente a la mujer 
en edad reproductiva, apartando los tratamientos 
radicales que de alguna forma interfieren con la 

*     Liga Contra el Cáncer  
San Pedro Sula, Honduras, C.A,  

**   Ginecólogo de la Sub-Unidad de Patología 
Cervical de Alto Riesgo 

Reproducción humana, 4) demostrar que la crioci-
rugía es un procedimiento de medicina preventiva 
y curativa, 5) verificar la disciplina de nuestra po-
blación en cuanto al seguimiento al enterarse que 
tiene una patología de riesgo, 6) La conducta tera-
péutica en los casos recidivantes y 7) finalmente 
un análisis de seguir utilizando tal procedimiento, 
modificarlo o sustituirlo. 

MATERIAL Y MÉTODO.- En el presente estudio 
que comprende el período de Enero 1981 a Di-
ciembre 1986, seleccionamos los casos con N.I.C. 
en sus tres grados que habían sido tratados con 
criocirugía de una aplicación (simple), dos aplica-
ciones (doble) y que en el expediente se constató 
que reunían los siguientes PARÁMETROS 1) Que 
el paciente había recibido todos los requisitos de 
un protocolo, 2) Como mínimo cuatro controlta 
a intervalos de cuatro meses cada uno, 3) no haber 
recibido tratamiento previo a la criocirugía, 4) no 
patología agregada y embarazo, 5) descartamos los 
casos que habían sido tratadas con crioterapia 
cuando se hizo el estudio porque no habían cum-
plido los controles mínimos. 

Como información general hacemos mención que a 
Diciembre, 1986, hay 928 casos de Neoplasia Intra-
epitelial Cervical (Tabla No. 1) de los cuales 
corresponde N.I.C.I 402 casos (43.32o/o), a 
N.I.C. II 349 casos (37.61o/o) y N.I.C. III 117 
casos (19.07o/o), de éstos el 60o/o ha recibido 
criocirugía en sus dos aplicaciones simple y doble, 
el resto Cono y otros tratamientos. 
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De los cuales el mayor número de casos es N.I.C. II 
168 (46.15o/o), N.I.C. I 163 (44.78o/o), N.I.C. III 
33 casos (9.06o/o); para los casos N.I.C. III fue 
menor el porcentaje de los que se les dio criotera-
pia ya que siempre hemos sido temerosos en tratar 
los N.LC. III conservadoramente canalizando esta 
patología al cono y en otras circunstancias es por 
Colposcopía insatisfactoria (compromiso de canal 
endocervical). 

 
En primer lugar que tengamos una colposcoía 
satisfactoria (visualización total de unión esca-
mocolumnar) y limitemos la extensión de la lesión. 
Si penetra al canal endocervical la lesión, practica-
mos Cono diagnóstico o terapéutico, reservamos 
la Histerectomía por edad, paridad cumplida y 
patología agregada. 

364 pacientes tratadas con criocirugía fueron se-
leccionadas por mayor número de controles 
(tabla No. 3). 

Correspondiendo de 26-35 años 91 casos 55.82o/o, 
de 16-25 años 51 casos 31.28o/o, lo que nos de-
muestra que esta patología es de la mujer joven en 
edad reproductiva y son estas las razones de peso 
que nos permiten utilizar la criocirugía, a mayor 
edad disminuye, en la N.I.C. I vemos que de 36-45 
años y mayores de 46 años el porcentaje es de 
12.88o/o. 
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Los porcentajes mayores corresponden a pacientes 
jóvenes, de 16-25 años 47 casos (27.97o/o), de 
26-35 años 96 casos (57.14o/o), a mayor edad dis-
minuye !a presencia de N.I.C. grado II, de 46 años 
y más solamente 5 casos para un porcentaje de 
2.97o/o. 

 

A mayor paridad mayor número de pacientes con 
patología reflejando que los factores epidemioló-
gicos como ser multiparidad, inicio de relaciones 
sexuales a temprana edad, múltiples cónyuges, in-
fluyen en patología cervical. 

En el análisis encontramos paridad de 1-5: 110 
N.I.C. L, 125 N.I.C. grado II y 25 N.I.C. III a cero: 
paridad: 14 casos con N.I.C. grado I, 6 pacientes 
N.I.C. II y 5 pacientes con N.I.C. III. 

TABLA No. 8 

                    PACIENTES QUE RECIBIERON 
CRIOCIRUGÍA SIMPLE Y DOBLE 

(364 CASOS) 

 
 

El mayor número de esta patología y porcentaje 
corresponde a pacientes en edad fértil y es notoria 
la disminución del porcentaje en pacientes mayores 
de 46 años, demostrando de esta manera que sí 
los sistemas de detección de cáncer fueran a nivel 
nacional en forma disciplinada, difícilmente encon-
traríamos N.I.C. de la cuarta década en adelante, 
de 16-25 años 36.36o/o,12 casos, de 26-35 años 
45.45o/o, 15 casos, de 36-45 años 12.12o/o, 4 ca-
sos, mayores de 46 años el 6.O60/0, 2 casos. 

La crioterapia simple hacemos una ampliación de 
tres minutos, posteriormente aumentamos a cinco 
minutos, el tiempo de congelación no influye en 
mejores resultados pero nunca aplicarla menos de 
tres minutos. La aplicación doble se da en dos tiem-
pos a intervalos de cinco minutos cada una. 

De 364 pacientes 110 recibieron criocirugía sim-
ple de la siguiente forma: N.I.C. grado I 43.56o/o, 
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N.I.C. II 21.43o/o y N.I.C. III 9.1o/o. 254 pa-
cientes recibieron criocirugía doble lo que corres-
ponde a NIC grado I 56.44o/o, N.I.C. II 78.57o/o 
y N.I.C. III 90.9o/o. 

Optamos por el procedimiento doble en mayor nú-
mero de pacientes (254 en base a artículos (4 
William T. Creasman y Colab.) con mejores resulta-
dos, en nuestra investigación no encontramos gran-
des diferencias al hacer el estudio comparativo 
(aplicación simple y doble). 

RECIDIVAS.- 364 pacientes tratadas con crioci-
rugía, 68 recidivaron para un porcentaje global de 
I8.680/0. 

 

Fue con el propósito de obtener mejores resultados 
haciendo dos aplicaciones, en nuestra revisión los 
porcentajes de recidiva en ambos procedimientos 
fueron casi iguales, 22 pacientes recidivaron con 
aplicación simple, 20o/o, siendo menor con N.I.C.1 
(15.49o/o), mayor N.I.C. II (30.55o/o); en N.I.C. 
III el número de pacientes es significante para obte-
ner resultados aceptables. 

El porcentaje de RECIDIVA CON CRIOCIRUGÍA 
DOBLE fue de 18.Ho/o, en 254 pacientes tratadas 
recidivaron 46 casos. El análisis final revela que en 
ambos procedimientos se obtienen los mismos re-
sultados, en el futuro manejaremos esta patología 
con una sola aplicación ahorrando tiempo y tec-
nología (tabla No. 11). 

 

El menor porcentaje de recidivas fue en N.I.C. I 
(12.88o/o) 21 casos, para N.I.C. II (21.42o/o) 
36 casos, N.I.C. III (33.33o/o) 11 casos, demos-
tramos que a menor grado de N.I.C. la criocirugía 
es más efectiva, en base a nuestros casos a ma-
yor grado N.I.C. mayor porcentaje de recidiva, el 
número de pacientes con N.I.C. III fue menor la 
alternativa es la conización, sin embargo en pacien-
tes menores de 20 años iniciamos con criocirugía 
y control estricto (tabla 6) de 16-25 años 12 
N.I.C. III(36.36o/o). 

El porcentaje de RECIDIVA CON CRIOCIRUGÍA 
SIMPLE es de un 20o/o, al evaluar los dos proce-
dimientos crio de una aplicación y doble aplica-
ción (tabla No. 10). 

 

Grado de lesión encontrado en displasias recidi-
vantes post-criocirugía. Todos los casos de recidiva 
fueron sometidos nuevamente a protocolo (Cito-
logía,  Colposcopía,  Biopsia  dirigida  y Curetaje 
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Endocervical) los resultados fueron los siguientes: 
N.I.C. I 21 casos, se encontró igual lesión en 16 
casos y mayor lesión en 5 pacientes, N.I.C. II 
36 casos de recidivas, menor grado de lesión en 
13, igual grado de lesión en 20 casos, mayor grado 
de lesión 3 casos, N.I.C. grado III menor grado 
de lesión 10 casos, igual grado 1 caso, (tabla No. 
12). 

camente encontramos un caso de N.I.C. II y uno 
de N.I.C. III, a los cuatro meses 27 casos de reci-
diva, a los 8 meses disminuyó a 13, al año igual 
número, a los 24 meses se observa una gran dismi-
nución de recidivas a 9 casos en las Neoplasias In-
trae pite líales Cervicales, lo que demuestra que el 
procedimiento es efectivo. 

TRATAMIENTO RECIBIDO EN PACIENTES 
QUE TUVIERON RECIDIVA POST CRIOCIRU-
GÍA (tabla No. 14), de 68 casos recidivantes 21 
casos corresponden a NIC I, 36 a NIC II y 11 a 
NIC III, el tratamiento dado fue 30 pacientes 
aceptaron criocirugía, 9 se les practicó conización, 
3 casos fueron sometidos a Histerectomía por 
edad, paridad y patología agregada, en 26 casos no 
se constató el tratamiento dado. 

La experiencia obtenida es que ningún caso evolu-
cionó a cáncer invasor permitiéndonos seleccionar 
el tratamiento a seguir y demostrar el objetivo de 
la criocirugía que es un procedimiento de preven-
ción y curación de 82o/o en nuestros casos. 

Tiempo en que ocurrió la recidiva post-criocirugía 
(tabla No. 13). Al ser la primera investigación a 
nivel nacional en el tratamiento de N.I.C. con 
criocirugía nos preocupó cuando a los cuatro meses 
de control empezamos a obtener resultados nega-
tivos. Finalmente nos dimos cuenta que las células 
aún estaban en proceso de regeneración lo que 
desorientaba a la interpretación citológica, amplia-
mos los controles cada 5 meses. 

En el análisis a mayor tiempo de control menor 
número de casos recidivantes, a los 36 meses üni- 

 

TRATAMIENTO RECIBIDO POR PATOLOGÍA 
(tabla No. 15), en pacientes que tuvieron recidiva 
post-criocirugía en N.I.C. grado I recibieron cinco 

TABLA No. 13 TIEMPO EN QUE OCURRIÓ 
LA RECIDIVA 
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crio simple, cuatro crio doble, Cono 2, Histerecto-
mía 0 y 10 pacientes ningún tratamiento; N.I.C. 
II 18 tratadas con criocirugía (5 aplicación simple 
y 13 aplicación doble), 7 se les practicó Conización 
a 3 Histerectomía, 8 no recibió tratamiento alguno; 
N.I.C. III 3 pacientes se les aplicó criocirugía do-
ble, 8 ninguno, como resultado final 42 pacientes 
no consignado el tratamiento final 38.23%. 

 

 

COMPLICACIONES. — Las complicaciones inme-
diatas al uso de la criocirugía es de 9.6% (15 Mo-
radel M.A.), el mayor porcentaje correspondía a 
infecciones. 

RESUMEN.— 6 años de análisis retroprospectivo 
en el tratamiento preventivo y curativo de N.I.C. 
con criocirugía, hemos obtenido 82o/o de resulta-
dos positivos, I8.68% porcentaje global de reci-
divas, el que no consideramos como fracaso, por-
que tenemos tiempo, tecnología y recurso humano 
suficiente para erradicar en un l00% las lesiones 
cancerosas preinvasivas; demostramos que de 364 
pacientes tratadas con criocirugía ninguna progre-
só a cáncer invasor, en los 68 casos que recidivaron 
26 no aceptaron un segundo tratamiento, la pro-
blemática es el nivel cultural de nuestra población 
y finalmente los porcentajes de recidiva para crio-
cirugía simple y doble 20o/o y I8.II0/0 respecti-
vamente son iguales. 

 

 

Imagen del cuello uterino durante la aplicación de criocirugía Moradel M.A. 1987, 
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Cuello uterino 5 minutos después de la aplicación de crioci 
rugía, nótese la excavación producida por la congelación. 
MoradelM.A. 1987. 

 
Cuello uterino totalmente formado 4 meses después de crio-
cirugía Moradel M.A. 1987. 
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EMA Y LCA EN CITOLOGÍA 
POR ASPIRACIÓN DE AGUJA FINA 

Dr. Francisco José Herrera Alvarado* 

ABSTRACTO 

Se realiza un análisis morfológico e inmunohisto-
químico del material citológico exfoliativo, y del 
obtenido mediante biopsia aspirativa por aguja fina 
(AAF). Este último fue recolectado directamente 
de los especimenes quirúrgicos por el autor del tra-
bajo. 
Los cincuenta (50) casos comprendidos en el 
estudio fueron analizados usando Antígeno Epite-
lial de Membrana (EMA) y Antígeno Leucocitario 
Común (LCA). De ellos el 40o/o fijados en acetona 
pura, el cual mostró ser el fijador más adecuado y 
evidenció una excelente correlación con el diagnós-
tico anatomopatológico definitivo. El 6O% restan-
te, en el cual se utilizó alcohol etílico al 95% co-
mo fijador, no arroja resultados confiables desde el 
punto de vista inmunohistoquímico. 
Estos hallazgos muestran el claro potencial aun no 
desarrollado rutinariamente de la inmunoperoxida-
sa, como coadyuvante en el diagnóstico citológico, 
aumentando indudablemente la precisión; asimis-
mo corrobora la enorme utilidad de la AAF en la 
práctica de la citolopatología. 

INTRODUCCIÓN 
La citología se ha constituido tradicionalmente en 
arma diagnóstica de incalculable valor para el ana-
tomopatólogo. La biopsia aspirativa por aguja fina 
(AAF) un método descrito por Guthrie en 1921, 
(1) ha sido "redescubierto" recientemente, am-
pliando en forma significativa el espectro 
diagnóstico 

Residente de 4o. ano de Anatomía Patológica Previa 
Opción al Título de Especialista Servicio de Patología 
Hospital Dr. Rafael Ángel Calderón Guardia, 
San José, Costa Rica, Marzo de 1987 
Profesor Titular III del Departamento de Patología, 
UNAH, Patólogo del Hospital Escuela. 

 Citológico; ya que con los actuales procedimientos 
radiológicos se ha logrado fácil acceso a lesiones que 
previamente sólo podían abordarse con cirugía. En 
muchos casos este material citológico será el único 
disponible para poder esbozar una conclusión 
diagnóstica, que decidirá una conducta terapéutica 
determinada. Esto nos obliga a considerar la 
importancia que conlleva el análisis óptimo de las 
muestras, para sustraer de las mismas toda la 
información posible, independiente de la forma 
como estas sean recolectadas, sea AAF o citología 
exfoliativa clásica (CEC). 

En diversos laboratorios en los cuales la citología 
se encuentra bien implementada, se reporta una 
adecuada correlación de esta con el tejido en para-
fina, de 80 a 90% y de los casos que no corre-
lacionaron, el 95% son falsos negativos, que pue-
den ser atribuidos en algunas ocasiones principal-
mente a la deficiencia en el muestreo de la lesión. 

En este reporte pretendo enfatizar la inobjetable 
utilidad de la AAF, y asimismo encontrar un mé-
todo adecuado confiable y fácilmente 
reproducible para realizar estudios 
inmunohistoquímicos en todo tipo de material y 
así incrementar la precisión diagnostica 
especialmente en tumores indiferenciados. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Cincuenta casos de citología se incluyeron en el 
estudio, seis líquidos pleurales (12%), tres líqui-
dos ascíticos (6%), dos improntas de ganglios 
linfáticos (4%), un líquido cefalorraquídeo, 
(2%), un raspado de superficie de corte de ganglio 
linfático (2%) y 38 AAF (76%). Todas las mues-
tras se obtuvieron en el Departamento de Patología 
del Hospital Jackson Memorial de Miami, Estados 
Unidos. 
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Los líquidos de las muestras enviadas a citología, 
las improntas, el raspado y las AAF fueron realiza-
das en piezas quirúrgicas frescas en el momento de 
la congelación. 

Inicialmente las muestras fueron fijadas en alcohol 
etílico al 95o/o durante 15 minutos y luego lava-
das con solución salina normal por espacio de una 
hora. Posteriormente algunos casos fueron fijados 
en forma similar y luego tratados con tripsina (2, 
3). Otro grupo fue dividido para ser fijado en al-
cohol etílico frío (1 oC) (4, 5) además a tempera-
tura ambiental (25oC). Las muestras a tempera-
tura ambiental permanecieron en alcohol o en ace-
tona por dos a tres minutos y luego secadas al aire. 
Las muestras frías se mantuvieron a la misma tem-
peratura. 

Todos los casos fueron evaluados mediante la inter-
pretación morfológica de la coloración de Papani-
colau y luego laminillas adicionales se tiñeron por 
el método inmunohistoquímico descrito por Hsu 
et al (6, 7), utilizándose anticuerpos monoclonales 
como el Antígeno Epitelial de Membrana (EMA) y 
el Antígeno Leucocitario Común (LCA). Se selec-
cionaron estos anticuerpos debido a su potencial 
valor en la clasificación de tumores indiferenciados, 
intentando definir su origen epitelial o linforreti-
cular. 

El LCA es un anticuerpo que reacciona con una gli-
coproteina con un peso molecular de 200.000, 
encontrándose en la superficie de células hemato-
poyéticas y sus tumores, pero no reacciona con 
carcinomas o sarcomas. (10,11). El EMA es una gli-
coproteina encontrada en diversas moléculas que 
representan constituyentes integrales de la mem-
brana apical de células epiteliales ampliamente dis-
tribuidas en el tejido mamario normal aun durante 
la lactancia (4). 

Brevemente después de hidratarse con alcoholes 
sucesivos de 100 a 90o/o, las laminillas, fueron 
tratadas secuencialmente con diluciones óptimas 
de los anticuerpos monoclonaíes ya mencionados, 
anticuerpos biotinizados contra IgG de ratón y el 
Complejo Avidina-Biotina. La actividad de la pero-
xidasa se visualizó mediante el uso de Diaminoben-
zidina como cromógeno, en presencia de peróxido 
de hidrógeno. Controles positivos conocidos fueron 
evaluados en forma simultánea. La sustitución del 
anticuerpo primario por una solución salina fue 
considerado el control negativo (3). 

Cinco casos fijados en alcohol etílico al 95o/o 
y cinco en acetona pura fueron estudiados inmuno-
citoquímicamente utilizando el método Fosfatasa 
Alcalina-Anti Fosfatasa Alcalina (APAAP). Este 
método comprende complejos solubles de Fosfata-
sa Alcalina y de Anti Fosfatasa Alcalina monoclo-
nal (ratón). Un "emparedado" típico con el método 
APAAP consiste en: 1) Antisuero de ratón (mono o 
policlonal) al antígeno tisular en dilución óptima, 
2) Inmunoglobulinas antirratón producidas en 
conejo (dilución 1:25 a 1:50), 3) APAAP 
(8,9), diluido l:l0 al:50,4)NafthoL AS-MX 
mas sal TR, Fast Red. Como último paso se debe 
teñir utilizando hematoxilina de Mayer. El suero 
normal de conejo es útil para reducir la tinción del 
fondo en el caso de usarse un anticuerpo primario 
de tipo monoclonal. En general este método es 
especialmente útil ya que con él hay menos 
tinción del fondo secundaria a la peroxidada 
endógena. Para las diluciones necesarias en este 
procedimiento, se utiliza únicamente solución de 
Tris. 

Los reactivos utilizados fueron obtenidos comer-
cialmente de Dako Corporation (Santa Bárbara, 
California), y los de Biotina-Avidina de Vector 
Laboratories (Burlingame, California) 

RESULTADOS 

Al analizar los casos morfológicamente mediante 
la tinción de Papanicolau, desafortunadamente se 
conocía el diagnóstico en 15 de ellos (30o/o) y 
sólo se pudo intentar la clasificación citológica 
en 35 (70o/o) De estos últimos logramos diagnós-
tico específico en 28 casos (80o/o)t diagnóstico 
descriptivo no concluyente en 5 casos (I4o/o) y 
catalogados como positivos por malignidad sin ser 
subclasificados dos casos (6o/o). Los 28 casos que 
lograron ser subclasificados corresponden a AAF, 
los positivos para malignidad corresponden a lí-
quidos pleurales, para los cuales no existió confir-
mación por biopsia y los descriptivos corresponden 
a 4 líquidos, de los cuales 2 resultaron ser sarcomas 
y 2 procesos linfoproliferativos. No hubo falsos 
positivos. 

Arbitrariamente dividimos los casos de acuer-
do con el fijador empleado: alcohol etílico al 
95o/o en treinta casos (60o/o), y acetona pura en 
veinte casos (40o/o). En tres de los casos ambos 
fijadores fueron utilizados, correspondiendo a un 
60/0 del total. 
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En los primeros casos fijados en alcohol, los estu-
dios con EMA y LCA resultaron ser poco fructífe-
ros, debido a la excesiva tinción del fondo y la 
ausencia de control interno en las muestras, aunque 
los controles usados en todos los casos resultaron 
positivos. Al obtener tan pobres resultados se 
modificó el tiempo de fijación, incrementándolo de 
15 minutos a una hora y luego disminuyéndolo a 
cinco minutos, y en ninguno de los ensayos hubo 
resultados adecuados. 

Posteriormente al tripsinizar las muestras, y aun 
cambiando la dilución de la tripsina, no se logró 
disminuir la tinción del fondo, para permitir la ade-
cuada evaluación del caso. En otro grupo se decidió 
el uso de la acetona continuando la fijación de 
algunas laminillas en alcohol en forma simultánea 
como referencia. Se realizaron cambios con la tem-
peratura, y estas pruebas con el alcohol y la aceto-
na a loC no mostraron resultados satisfactorios; sin 
embargo la fijación con acetona a 25oC mostró evi-
dencia clara de positividad con gránulos intracito-
plasmáticos claramente apreciables con ambos anti-
cuerpos monoclonales. (Fig. 1, 2). 

 
Fig., 1. Se aprecia la cohesividad característica de las lesio-
nes epiteliales. Nótese la tinción citoplasmática. Al igual 
que la figura 2, corresponde al caso No. 2. (x 200). 

Con el método AFAAP los resultados son adecua-
dos, lográndose la visualización de los gránulos in-
tracitoplasmáticos, con alguna acentuación a nivel 
de la membrana celular. Debido a un diferente 
cromógeno, se produce un excelente contraste con 
res- 

 
Fig. 2. A mayor aumento se evidencia el patrón granular de 
la reacción y la limpieza del fondo (x400). 

pecto a la escasa tinción del fondo, lo cual facilita 
en algún grado su interpretación (Fig. 3). 

Al obtener resultados adecuados con las muestras 
fijadas en acetona, se decidió buscar una correla-
ción con los tejidos correspondientes, la cual se 
obtuvo en 14 casos de los que existía bloque de pa-
rafina en el archivo. 

 

Fig. 3. Método AFAAP. Impronta de ganglio linfático (fija-
do en acetona), reemplazado parcialmente por linfoma lin-
focítio. Resulta clara la positividad del LCA a nivel de la 
membrana celular en las células tumorales monomórficas 
carentes de cohesividad. (x 400). 

Los casos de parafina fueron teñidos con los mis-
mos anticuerpos, 96o/o de ellos evidenciaron idén-
ticos  resultados a los obtenidos con el material 
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citológico. (Figs. 4, 5, 6). El único caso (4o/o) en 
el cual esto no se logró, correspondió al caso 
previamente fijado en B5*. Con este fijador siem-
pre existe una tinción difusa, no necesariamente 
granular que impide una adecuada interpretación 
y puede llevar a resultados falsos positivos (Fig. 7). 
El resto de los casos se fijaron en formalina, la 
cual mostró ser un excelente fijador, que permite 
la adecuada evaluación del material en parafina. 
(13, 15). Aunque ha sido establecido que el me-
jor fijador para este propósito es la solución de 
Bouin(14, 15). 

 
Fig., 4. Coloración de Hematoxilina y Eosina del caso No. 2, 
que muestra el carcinoma ductal infiltrante invadiendo el 
tejido celular subcutáneo de la mama, (x 40). 

 
Fig. 6. En esta micro fotografía resulta evidente la positivi-
dad tumoral para EMA. (x 40). 

 
 

 
Fig. 5. El caso No. 2, tenido con LCA. Se aprecia la negati-
vidad de las células tumorales y los linfocitos positivos co-
mo control interno, (x 40). 

Fig. 7. Se ejemplifica claramente la inespecificidad de los 
resultados obtenidos con material fijado en B5. Nótese la 
distribución difusa de la coloración café. 

Para ilustrar los resultados decidimos utilizar como 
modelo el caso No. 2 (fijado en acetona) de la Ta-
bla No. 1. En este ejemplo se aprecia la positividad 
de la reacción para EMA, corroborando su origen 
epitelial (Figs. 1, 2), habiendo resultado negativo 
el LCA apreciándose únicamente control interno 
positivo. Los resultados en el tejido son absoluta-
mente idénticos (Figs. 4, 5, 6). 

En un caso de esta naturaleza, únicamente se preten-
de demostrar la confiabilidad del método desde el 
punto de vista técnico, ya que con criterios pura- 
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2. En conjunto con la radiología moderna, la 
biopsia aspirativa por aguja fina brinda una eviden 
te ampliación del espectro citopatológico. 

3. Este método además juega un importante 
papel en el seguimiento de pacientes con diagnósti 
cos establecidos. 

4. La inmunoperoxidada puede implementar- 
se en forma rutinaria simultáneamente con la cito 
logía, para aumentar la certeza diagnóstica. 

5. Se recomienda el uso de acetona pura a 
temperatura ambiente como fijador en los casos a 
evaluar con inmunoperoxidasa, y asimismo el uso 
de alcohol etílico al 95o/o para la evaluación mor 
fológica   de   los   mismos,   mediante  Papanicolau. 

6. Se considera de suma importancia la incor 
poración de estos métodos diagnósticos en la for 
mación y práctica diaria del patólogo latinoameri 
cano. 

Agradezco la generosa colaboración de las siguien-
tes personas: Dr. Mehrdad Nadji. Sra. Mary Losa, 
Sra. Fay Mucha, Sta. Lillian Planas, Dra. Manijen 
Moezzi, Dra. Jocelyn Ziegels-Weissman, Dra. María 
Rodríguez, Dra. Estella Defortuna, y Dra. Esperan-
za de Herrera. 

mente morfológicos de AAF, se hace el diagnósti-
co. Lo relevante es que el método puede resultar de 
enorme valor en casos de tumores in diferenciad os 
y de patrones morfológicos atípicos. En este estu-
dio, en casos igualmente evidentes desde el punto 
de vista morfológico, no se logró obtener resulta-
dos inmunocitoquímicos similares cuando el fija-
dor utilizado fue alcohol. 

CONCLUSIONES 

1. La biopsia aspirativa por aguja fina debe 
considerarse como un importante método diagnós-
tico en la práctica rutinaria de la clínica, por su 
alta correlación con los resultados histopatológi-
cos, y por las inherentes ventajas de fácil acceso y 
bajo costo que son bien conocidas. 

REFERENCIAS 

1. Guthrie C.G. Gland punture as a diagnostic measure. 
Bull Johns Hopkins Hosp 32:266,1921. 

2. Curran R.C., Gregory J.: The unmasking of antigens 
in paraffín sections of tissue by trypsin. Pro Experi- 
mentis 33: 10,1977. 

3 Taylor C. R.: Inmunomicroscopy: A Diagnostic tool 
for the Surgicai Pathologist. Vol. 19 Series Major 
Problems in Pathology, W.B. Saunders Co., 1986. 

4. Moir D. J., Ghosh A.sK., Abdulazis Z., et al. Inmuno- 
enzymatic Staining of haematological samples with 
monoclonal   antibodies.   B.   J.   Haematol  55:   395, 
1983. 

5. Erber W.N., Pinching A. J., Masón O. Inmunocyto- 
chemical detection of T and B cells populations in 
routine blood smears. Lancet 1: 1042,1984. 



17 TRABAJOS CIENTÍFICOS ORIGINALES 
 

9. 

10. 

Hsu S.M., Raine L, Farger H. A comparative Study 
of the PAP method and Avidin-Biotin Complex 
method for studing polypeptide hormones with 
radioinmunoassay antibodies. Am J Clin Pathol 75: 
734,1981. 

Hsu S.M., Raine L, Farger H.: The use of Avidin-
Biotin peroxidase Complex (ABC) in inmunoperoxi-
dase techniques: a comparison between ABC and 
unlabeled antibody (PAP) procedures. J. Histochem 
Cytochem 29:577,1981. 

To A.,,Coleman D.V.: Use of antisera to epithelial 
membrane antigen for cutodiagnosis of malignancy 
in serous effusions. J. Clin. Pathol 34: 1326-1332, 
1981. 

Cordell, J.R.,: Inmunoenzymatic labeling of Mono-
clonal Antibodies using inmune complex of Alcaline 
phosphatase and monoclonal Anti alcaline phosphata-
se (APAAP Complexes). J. Histochem, Cytochem 
32,219. 1984. 

Battifora H-, Trowbridge I.: A monoclonal antibody 
useful for the differential diagnosis between malig-
nant lymphoma and non- lymphopoyetic neoplasms. 
Cáncer 51: 816-821,1983. 

 

11. Borowitz  M.S.,  Stevanovich  G,  et al.:  Differential 
diagnosis of undifferentiated malignant tumors with 
monoclonal antibody T 29/33. Human Pathology 15: 
928-934,1984. 

12. Nadji M., Morales A.,: Inmunoperoxidase techniques. 
A practica! approach to tumor diagnosis. American 
Society of Clinical Pathologists Press. Chicago, 1986. 

13. Taylor, O.  Inmunoper oxidase techniques. Practical 
and Theoreticaí aspects. Arch Pathol Lab Med, Vol 
102.March 1978. 

14. Nadji,  M., Morales A., Inmunoperoxidase. Part I. 
The technique and its pitfalls. Lab Med 1983: 14:767- 
71. 

15. Nadji, M. Inmunoperoxidase techniques. Am J Der- 
matopath 8(1) 32-36,1986. 



   
 

MENINGITIS EN EL INSTITUTO HONDUREÑO 

DE SEGURIDAD SOCIAL 

Dr. Entuso Zelaya Lozano* 
Dr. José Lizardo ** 

Se presentan 85 pacientes menores de 5 años de 
edad, con infecciones del sistema nervioso central 
durante 5 años en el Hospital Central del Instituto 
Hondureño de Seguridad Social. Se destacan una 
baja mortalidad y secuelas, 12 y 23o/o respectiva-
mente. Pudo establecerse que las manifestaciones 
clínicas y las alteraciones en el líquido cefalorra-
quídeo constituyen al presente la mejor guía diag-
nóstica, así como el éxito en el tratamiento está 
basado en el diagnóstico precoz y el seguimiento 
clínico sistematizado. Se constata una vez más el 
pobre diagnóstico bacteriológico, encontrándose 
que la prevalencia para H. Influenzae y S. Neu-
moniae sigue siendo la misma. 

INTRODUCCIÓN 

Las infecciones del sistema nervioso central en los 
niños, continúan acaparando importantes espacios 
en las publicaciones médicas. La morbilidad no 
suele ser muy alta, sí lo es la mortalidad, los costos 
elevados y las graves secuelas que la enfermedad 
ocasiona (1-2). Las más recientes publicaciones 
aportan nuevos elementos respecto al diagnóstico 
diferencial entre Meningitis Bacteriana y Viral, 
uso de nuevos antibacterianos, conocimiento pre-
coz y manejo adecuado de las complicaciones, ade-
más de la influencia de los factores determinantes 
en la dosificación óptima de la terapia antibiótica 
(4-6). Todo lo anterior orientado hacia una dismi-
nución en la mortalidad y las secuelas (3-7). Noso-
tros hemos podido constatar que con el uso de 
medidas clínicas, laboratorio y gabinete sencillas 
es posible influir sensiblemente en la mortalidad 
y pronóstico de esta enfermedad, de tal manera 

*      Médico Pediatra del I.H.S.S. y Coordinador de Resi-
dentes de Pediatría. **   Médico Residente de Pediatría de 
segundo año. 

que nos hemos amparado en el diagnóstico precoz, 
basado fundamentalmente en alteraciones neuro-
lógicas mínimas, en la importancia de la fiebre no 
explicable, en el análisis e interpretación de los ha-
llazgos en el líquido cefalorraquídeo, en el monito-
reo sistemático de la signología vital, en observacio-
nes de las modificaciones neurológicas evolutivas, 
en la determinación del peso, volumen y densidad 
urinaria, sodio y osmolaridad plasmática y urinaria. 

Debemos anotar que la orientación etiológica por 
el Gram y la determinación de ésta por el cultivo 
nos continúa ofreciendo pobres resultados. Final-
mente hemos normatizado una terapia antibiótica 
y acciones sobre los otros problemas que se presen-
tan en esta condición sobre todo del edema cere-
bral. Una aceptación mecánica de los avances en el 
manejo de esta enfermedad podría dejarnos fuera 
de toda opinión con las medidas que hemos venido 
realizando y que preconizamos para cualquier lugar 
del país, porque con excepción hecha de la dosifi-
cación del sodio, osmolaridad plasmática y urina-
ria, así como los cultivos, todas ellas pueden ser 
implementadas en la mayoría de los centros asis-
tenciales del país. En suma, diagnóstico precoz, 
monitoreo clínico y orientación terapéutica anti-
bacteriana con los medios disponibles, parecen ser 
nuestras mejores armas. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Durante cinco años, comprendidos de Enero 1981 
a Diciembre de 1985 fueron admitidos en la Sala 
de Infecciosos del Hospital Central del I.H.S.S. 117 
pacientes, con diagnóstico clínico de infección del 
sistema nervioso central. De los cuales recuperamos 
información correspondiente a 85 pacientes, que 
fue tomada de los expedientes clínicos del archivo 
y del libro de ingresos de la Sala en cuestión. 
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Los pacientes objeto de este estudio fueron someti-
dos a valoración neurologica evolutiva en busca de 
secuelas en el consultorio externo. Todos ellos fue-
ron sometidos a un protocolo normativo de la Sala, 
tomándose muestra de líquido cefalorraquídeo 
para citoquímico,Gram y cultivo. 

Se tomaron mediciones antropométricas (peso y 
perímetro cefálico) al inicio y diario hasta el alta. 
Todos fueron tributarios de determinación de volu-
men y densidad urinaria y en los que se sospechó 
edema cerebral y secreción inadecuada de hormona 
antidiurética se hizo determinación de sodio, 
osmolaridad plasmática y urinaria. A muy pocos 
pacientes se les realizó tomografía Axial computa-
rizada. Todos los pacientes recibieron el esquema 
terapéutico orientado que señala nuestra normacion. 

RESULTADOS 

La incidencia anual de la enfermedad tuvo un pro-
medio de 17 casos, siendo el menor número de 13 
en el año 1982 y el mayor en 1985 con 25 pacien-
tes (cuadro No. 1). 

CUADRO No. 1 

PRESENTACIÓN ANUAL DE 85 CASOS DE 
MENINGITIS 

 

 

Respecto a la edad, la mayoría de los pacientes 
fueron menores de un año 80o/o (68/85), con un 
98.8o/o en menores de tres años (84/85) y sólo 
un paciente entre los 4 y 5 años de edad (Cuadro 
No. 2). 

El sexo no ofreció variaciones importantes, un 
50.5o/o (43/85) para el sexo masculino y 49.5o/o 
(42/85) para el sexo femenino (Cuadro No. 3). 

CUADRO No. 3 

DISTRIBUCIÓN POR SEXO DE 85 CASOS DE 
MENINGITIS 

 

 

Respecto a las manifestaciones clínicas la fiebre 
ocupó el primer lugar como síntoma y signo 94 
y 680/0 respectivamente, mientras que el IOO0/0 
mostró individual o en forma combinada alguna 
de estas alteraciones neurológicas: irritabilidad, 
vómitos, convulsiones, decaimiento, hiporexia, 
llanto constante, cefalea o inconciencia. Estos 
hechos tuvieron también su expresión correspon-
diente en el examen físico. Pudo además determi- 
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narse que las alteraciones respiratorias y digestivas 
fueron los problemas más frecuentemente asocia-
dos 32.5 y 16.5o/o respectivamente (Cuadros No. 
4 y 5). 

CUADRO No. 5 

SIGNOS MAS FRECUENTES DE 85 CASOS DE 
MENINGITIS 

 

CUADRO No. 6 

TIEMPO TRANSCURRIDO DESDE EL INICIO 
DE LOS SÍNTOMAS AL DIAGNOSTICO DE 

85 CASOS DE MENINGITIS 

 

CUADRO No. 7 

RESULTADOS DEL E.E.G. EN 35 PACIENTES 
DE UN TOTAL DE 85 CASOS DE MENINGITIS 

 

dural la más frecuente (4/5) 80o/o de los casos 
(Cuadro No. 8). 

CUADRO No. 8 

HALLAZGOS EN LA TOMOGRAFÍA AXIAL 
COMPUTARIZADA EN 5 PACIENTES DE UN 

TOTAL DE 85 CASOS DE MENINGITIS 

 

El líquido cefalorraquídeo mostró alteraciones 
citoquímicas en el 95.2o/o (81/85) de los casos, 
siendo positivo el Gram en el 43.5o/o (37/85) y 
sólo logramos recuperar algún germen en forma 
bacteriológica en el 32.9o/o de los casos (28/85) 
(Cuadro No. 9). 

CUADRG-No. 9 
HALLAZGOS EN EL L.C.R. DE 

85 CASOS DE MENINGITIS 
 

La mayoría de los pacientes fueron diagnosticados 
en los primeros cuatro días 58.8o/o (50/85) y más 
del 75o/o (64/85) en los 6 primeros días (Cuadro 
No. 6). 
Se encontraron alteraciones electroencefálicas en el 
28.5o/o en los cuales se tomó (10/35) y fue normal 
en el 71.5o/o (25/35). (Cuadro No. 7). 

La tomografía axial computarizada fue un método 
usado bajo sospecha de alguna complicación, mos-
trando una efectividad deí lOOo/o (5/5) en los pa-
cientes en los cuales se tomó, siendo la efusión sub- 

 

Los gérmenes más frecuentemente identificados 
en forma bacteriológica fueron el Neumococo y 
el H. Influenzae con 11.7 y 9.4o/o respectivamen-
te. El total de casos en que se identificó algún ger-
men fue de 28 para un 33o/o de positividad (Cua-
dro No. 10). 
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CUADRO No. 10 

GERMEN IDENTIFICADO MEDIANTE 
CULTIVO DE 85 CASOS DE MENINGITIS 

CUADRO No. 11 

REMISIÓN DE LA FIEBRE CONTANDO 
DESDE EL PRIMER DÍA DE TRATAMIENTO 

DE 85 CASOS DE MENINGITIS 

La fiebre experimentó normalización al 6to. día 
en el 56.4o/o (48/85), manteniéndose febril un 
11.7o/o (10/85) hasta la finalización de la terapia 
antimicrobiana (cuadro No. 11). 

La estancia hospitalaria fue menor de 15 días en el 
6lo/o (52/85) y más de 16 días en el 38.8o/o 
(33/85) de los casos (Cuadro No. 12). 

Fueron egresados completamente normales el 
63.5o/o (54/85), 23.5o/o con secuelas (20/85) y 
el 12.9o/o (11/85) fueron defunciones (Cuadro 
No. 13). 

Durante el período agudo de la enfermedad se 
detectaron 20o/o de complicaciones (17/85), ocu-
pando la secreción inadecuada de hormona anti-
diurética (SSIHAD) el primer lugar 8.2o/o (7/85) 
y la efusión subdural en el 4,7o/o (4/85). La ma-
yoría de los pacientes no tuvo complicaciones 
80o/o (68/85) de los casos (cuadro No. 14). 

CUADRO No. 13 

CONDICIÓN DE EGRESO DE 85 CASOS DE 
MENINGITIS 

 
 

CUADRO No. 12 

DÍAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA DE 
85 CASOS DE MENINGITIS 

CUADRO No. 14 

COMPLICACIONES DURANTE EL PERIODO 
AGUDO DE 85 CASOS DE MENINGITIS 
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El tratamiento antibacteriano registró un 75o/o 
(64/85) para las combinaciones de penicilina o 
ampicilina/Cloranfenicoi, prescribiéndose antifí-
micos en dos pacientes en que se sospechó esta 
ondición, no se indicó terapia alguna en los pa- 

entes que sugerían etiología viral l0.5o/o (9/85) 
. los casos (Cuadro No. 15). 

 

Las secuelas neurológicas encontradas un año des-
pués del egreso fueron de 23o/o (17/85), siendo el 
retraso psicomotor, hemiparesias y PCI las más 
frecuentes, no se registró este dato en el 10.80/0 
(8/85) y fueron normales (49/85) en el 62.2o/o 
(Cuadro No. 16). 

CUADRO No. 16 

SECUELAS NEUROLÓGICAS UN AÑO 
DESPUÉS DEL EGRESO DE 85 CASOS 

DE MENINGITIS 

 

DISCUSIÓN: 

En los últimos cinco años, en la Sala de Infecciosos 
del I.H.S.S. hemos tenido la oportunidad de mane-
jar 117 pacientes con infecciones del sistema ner-
vioso central. Logrando recuperar ios datos de 85 
pacientes, con una presentación anual muy similar 
a la encontrada en otros centros asistenciales del 
país (5-8-9-11-19). 

Nosotros manejamos únicamente pacientes meno-
res de cinco años, encontrando el 8O0/0 de los ca-
sos en menores de un año de edad, situación que 
es igual en todas las publicaciones (1-3-4-7-8-9-11-
13-19). 

En nuestros pacientes encontramos que las mani-
festaciones clínicas corresponden a los síndromes 
que didácticamente han sido ya tradicionaimente 
establecidos: (3) infeccioso, encefálico, meningeo, 
de hipertensión endocraneana y datos de lesión 
cerebral que indudablemente es importante desta-
car como guía para el manejo en las circunstancias 
prevalecientes en la mayoría de nuestros hospitales. 
Este hecho, junto a las alteraciones encontradas 
en el estudio citoquímico del LCR. constituyen al 
presente la mejor guía diagnóstica para germen des-
conocida de neuroinfecciones; es más, la circuns-
tancia de que la mayoría de nuestros pacientes 
fueran diagnosticados antes de las 48 horas, parece 
constituirse en el éxito para salvar la vida y dismi-
nuir las secuelas, tomando en cuenta que la morta-
lidad fue de un 12o/o y las secuelas de un 23o/o, 
lo que se aproxima a cifras muy alentadoras (2-3-
10-12-20-24). Se han señalado técnicas para 
diferenciar Meningitis Bacteriana de Viral, basadas 
en estudios inmunológicos, citoquímicos, etc. así 
como la aplicación clínica de la termógrafía del 
área lumbar, como un complemento importante en 
la orientación diagnóstica que nosotros no hemos 
podido implementar (17). 

Continuamos encontrando en forma prevaleciente 
al H. Influenzae y al Neumococo, esto es igual en 
todas las publicaciones, sin embargo, la positividad 
en el diagnóstico bacteriológico no alcanza el 
33o/o, llamando la atención que el Hospital Santa 
Teresa de Comayagua ha reportado un 46o/o. Co-
mo es natural aún no estamos en condiciones de 
guiar nuestra terapéutica por este hecho y menos 
aún considerar la posibilidad de determinar la con-
centración inhibitoria de la medicación contra el 
germen. 
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Hemos tenido la oportunidad de manejar dos casos 
de Salmonella Tiphy, siempre con dificultades co-
mo son las señaladas para este tipo de germen, uno 
de los cuales se complicó con Absceso Cerebral 
(15-20-22-24). 

Creemos que en la actualidad hemos dado un im-
portante paso que también está dando repercusio-
nes en el manejo; hemos encontrado que la secre-
ción inadecuada de hormona antidiurética está 
presente en el 80/0 de nuestros pacientes. Este 
síndrome señalado reiteradamente en la literatura 
internacional, no así en la nacional, puede identifi-
carse con monitoreo del peso, volumen y densidad 
urinaria, sodio y osmolaridad sérica y urinaria de 
una manera real, pero puede obtenerse cierta idea 
orientadora sólo con el peso, volumen y densidad 
urinaria disponibles en cualquier centro del país. 
Nosotros sólo la hemos identificado en 7 pacientes, 
se reporta con mucha mayor frecuencia y su iden-
tificación implica medidas terapéuticas que acaso 
disminuyan las secuelas que posteriormente se ob-
serven (7-13-20). El valor predictivo por secuelas 
de las convulsiones y la identificación de grados 
variables de afectación al estado de concienciaban 
sido señaladas en varias publicaciones (18-20), pe-
ro es un hecho que no hemos podido establecer. 
Será el seguimiento mediante protocolo específi-
co lo que puede darnos mayor evidencia de este 
problema. Sin embargo, sí hemos visto que otro 
hecho, también dado a conocer en diversos estu-
dios, es la caída de la fiebre y el primer día afebril 
fue al 6to. día en la mayoría de nuestros pacientes, 
en aquellos casos en que la fiebre se prolongó des-
pués del décimo día presentaron complicaciones 
mayores o fueron seguidos con la muerte. Este 
aspecto, por ser un elemento estrictamente clíni-
co, debe ser orientador de cualquier terapéutica 
en cualquier lugar. 

Por primera vez en nuestra experiencia, hemos 
utilizado tomografía computarizada en el diagnós-
tico de grandes complicaciones, si bien el proce-
dimiento es bastante utilizado en otros lugares, 
incluso para diagnóstico de Edema Cerebral. Tal 
procedimiento sólo fue sugerido previa sospecha 
clínica y mediante consenso médico de Pediatría, 
Neurología Infantil y Neurocirugía, mostrando 
una efectividad del IOO0/0, lo que hace de esta 
alta y costosa técnica un valioso auxiliar que a no 
dudarlo disminuye la mortalidad y las secuelas 
que debemos usarla en las circunstancias anotadas 
(18-20). 

Una particularidad importante de nuestro estudio 
es que hemos logrado unificar criterios en la tera-
pia antimicrobiana, logrando con combinaciones 
tradicionales sencillas y de bajo costo obtener una 
mortalidad realmente baja (12o/o) y secuelas cada 
vez menores. Alrededor de las combinaciones Am-
picilina/Cloranfenicol y Penicilina/Cloranfenicol es-
tán más del 75o/o de nuestros pacientes, sin encon-
trar resistencia diagnosticada bacteriológicamente. 

Las nuevas Cefalosporinas: Moxalactam, Ceftriaxo-
ne, Cefotaxime, Ceftizoxime, Cefuroxime, Ceftra-
xidime, etc. (2-4-6-10-12-14-16-21-23-25) son seña-
ladas cada vez con mayor insistencia tanto para 
cura bacteriológica como para disminuir la frecuen-
cia en dosis y posible disminución de las secuelas 
y complicaciones; nosotros creemos que su adop-
ción sistemática es todavía prematura en nuestro 
medio y que sólo debemos disponer de ellas como 
alternativa al haber fallas en la terapia convencio-
nal y de hecho así lo hemos practicado en más de 
uno de nuestros pacientes. Mientras tanto hay im-
portantes problemas (como ya señalamos) que de-
bemos superar, ofreciéndoles mayor atención clí-
nica, purificación en el manejo terapéutico y mo-
nitoreo sistemático al nivel disponible de todo pa-
ciente afecto de Infección del Sistema Nervioso 
Central. 
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COMPLICACIONES NEUROLOGICAS DE 
TUBERCULOSIS EN PACIENTES PEDIÁTRICOS 

Y ADULTOS: 

Estudio de cinco años en el Hospital -
Escuela." 

*      Dr. Edgardo Girón Flores **    
Dr. Ernesto Dala Sierra 

"DICEN QUE CUANDO UNO ES TÍSICO LOS 
TUBÉRCULOS SE LE SUBEN AL CEREBRO 
¡LASTIMA    QUE   YO   NO   SEPA   MEDICINA! 

Parte Quinta. Capítulo V. 
Fiodor Dostoyeski, Crimen y Castigo 

INTRODUCCIÓN 

Debido al nivel de desarrollo socio-económico de 
nuestro país, la tuberculosis en sus diversas formas 
de presentación constituye uno de los problemas 
más grandes y complejos al que tiene que enfren-
tarse el Ministerio de Salud Pública. Para el año de 
1985, se registró un total de 2274 casos nuevos y 
358 muertos. (15). 

De las personas que sufren infecciones por tuber-
culosis, un porcentaje variable de ellas desarrollan 
cuadros clínicos que corresponden a lesiones del 
sistema nervioso central, ya en la década de los 
sesenta, Durón Martínez realizó los primeros 
diagnósticos anatomo-patológicos de tuberculomas 
del sistema nervioso ocurridosen nuestro medio.(5) 

*       Especialista en Neurología Clínica 
Jefe del Servicio de Neurología H. E. 

**     Médico Residente de Pediatría. Hospital/Escuela 

***   Resumen de trabajo de tesis del Dr. Ernesto Dala, 
previa opción al grado de Dr. en Medicina y Cirugía. 

Posteriormente en un estudio realizado en el Hos-
pital D'Antoni de La Ceiba, Cruz reportó que la 
afección del sistema nervioso central ocurrió en el 
57o/o de los casos de tuberculosis extrapulmonar, 
registrados en un período de cinco años (4). 

La variabilidad con que se presentan estos cuadros 
clínicos, vuelve al diagnóstico oportuno, un proce-
so complicado, inclusive en países con más y me-
jores recursos asistenciales que el nuestro. 

El conocimiento de los cuadros clínicos y su evo-
lución nos permitirá tener una idea de como hacer 
un diagnóstico oportuno y cual es su pronóstico en 
nuestro medio. 

MATERIALES Y MÉTODOS 

Se efectuó la revisión de 69 casos, en base a los ex-
pedientes clínicos de pacientes pediátricos y adul-
tos, que ingresaron al Hospital Escuela de Teguci-
galpa, Honduras, en el período entre el 1 de enero 
de 1980 al 31 de diciembre de 1984. 

Se incluyeron en el estudio solo los casos en que el 
diagnóstico hubiere sido efectuado por uno de los 

##*
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siguientes métodos: Visualización directa del bacilo 
tuberculoso, cultivos positivos, anatomía patoló-
gica o bien por respuesta favorable a quimioterapia 
antituberculosa. 

Se investigaron los aspectos epidemiológicos en 
cuanto a frecuencia, edad, sexo y procedencia de 
los pacientes, estos aspectos asistenciales se investi-
gó los signos y síntomas más frecuentes al momen-
to de su ingreso, los diagnósticos de ingreso, con-
tra el diagnóstico de egreso, tiempo de hospitaliza-
ción, condición de egreso, mortalidad, el tipo de 
tratamiento y los métodos diagnósticos empleados, 
con especial énfasis en las características citoquí-
micas del líquido cefalorraquídeo. 

RESULTADOS 

TABLA No. 2 DISTRIBUCIÓN  
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L.C.R.: Líquida Cefalorraquídeo, 
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HALLAZGOS ANAMNESICOS Y CITOQUIMiCOS DE SIETE CASOS CON DIAGNOSTICO DE MENINGITIS PIOGENA 
EN LUGAR DE MENINGITIS T.B. AL MOMENTO DE SU INGRESO 
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* Se excluye un caso por razones no consignadas en el 
expediente clínico, no recibió terapia antif ímica. 



TRABAJOS CIENTÍFICOS ORIGINALES 31 
  

Clave: HA1N: Isoniazida, RFM: Rifampicina. SM: Estrep-
tomicina ETB: Etambutol PAS: Acido paraamino-
salicílico. 

TABLA No. 27 

SECUELAS OBSERVADAS EN LOS 56 PACIENTES 
EGRESADOS BAJO LA CONDICIÓN "MEJORADO" 
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CÁNCER DE VULVA 

Análisis de ocho años en el Hospital - Escuela 

Dr. Osear R. Flores Funes* 
Dr. Manuel de Jesús Ponce** 

RESUMEN 

Presentamos 16 casos de cáncer de vulva diagnos-
ticados y tratados en el departamento de Gineco-
Obstetricia del Hospital-Escuela, en un período de 
ocho años, 1980 a 1987. 15 de las pacientes tuvie-
ron cánceres invasores, 7 en estadio clínico III, 5 
en E.C. I y II, en tres no se consignó este dato, y 
una tuvo un cáncer in situ. 

13 fueron carcinomas epidermoides, con uno del 
tipo verrucoso, que es muy raro en esta localiza-
ción; hubo además un melanoma, un carcinoma 
basocelular y un sarcoma botrioides; este último 
aún más raro en este sitio. 

3 pacientes fueron vistas entre 1980 y 1983, las 
que no se controlaron, y en las que no se estable-
ció el estadio clínico. 

De las otras 13, hay ocho pacientes que viven sin 
datos de actividad tumoral, en períodos variables 
de observación de 1 a 5 años, 2 murieron por com-
plicaciones relacionadas con el tratamiento, las 
otras tres han sido perdidas del control, una sin 
enfermedad y dos con cáncer. 

INTRODUCCIÓN 

El cáncer de vulva es un tumor raro, en los Estados 
Unidos constituye el 0.3o/o de todos los cánceres 
femeninos y el 0.3o/o de todas las muertes por 

Oncólogo quirúrgico. Profesor Titular III, pre y post-
grado del departamento de Gineco-Obstetricia, Fa-
cultad de Ciencias Médicas, UNAH. 

Gineco-Obstetra del Hospital San Francisco de Juti-
calpa, Ex Residente del Hospital-Escuela. 

cáncer en la mujer (1). En nuestro país representa 
menos del lo/o (2), lo que explica el pequeño 
número de casos, 16, vistos en el Hospital-Escuela 
en un período de ocho años, equivalente a dos pa-
cientes por año. 

La revisión de 10 de estos casos representa la expe-
riencia quirúrgica personal de uno de los autores de 
este informe (Dr. Osear R. Flores), durante cinco 
años, 1983 a 1987. 

En los 16 casos encontramos uno como cáncer in 
situ, con 15 invasores generalmente en estadios 
avanzados. 
La mayoría de las pacientes tuvieron más de 60 
años, de acuerdo con otras series, algunas de las 
cuales tienen un promedio de 74 años para este 
tipo de tumor (3.4). 

Los principales problemas para el tratamiento de 
las pacientes con cáncer de vulva, en nuestro país, 
incluyen, estadios avanzados de la enfermedad, 
malas condiciones generales y nutricionales, en-
fermedades cardiacas concomitantes, falta de uni-
dades de cuidados intensivos en el postoperatorio, 
falta de personal médico y paramédico entrenado 
en el cuidado de estas enfermas llevadas a cirugías 
generalmente de tipo radical o ultrarradical, una 
mala estructura familiar que impide un mejor 
apoyo emocional, etc. 

La sobrevida ha mejorado, hace unas pocas déca-
das era alrededor de un 15o/o (1), la tendencia 
actual es realizar cirugías menos mutilantes garan-
tizando una buena sobrevida, y se hace énfasis en 
la necesidad de un diagnóstico oportuno. 

Otros factores que han modificado favorablemente 
los resultados son: el conocimiento del comporta- 
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miento biológico del tumor, la forma de dar metás-
tasis ganglionares, la correcta aplicación de las dis-
tintas técnicas quirúrgicas y la utilización racional 
de la Radioterapia; lo que ha permitido obtener 
sobrevidas globales de más del 60o/o. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

De 1980 a 1987, hemos revisado 16 casos con diag-
nóstico patológico de cáncer vulvar, vistos en el 
departamento de Gineco-Obstetricia del Hospital-
Escuela. 
Estas pacientes ingresan a la sala de Ginecología 
donde se les realiza la biopsia, en unos pocos casos 
este estudio se hace por consulta externa; con el 
resultado positivo por cáncer el tratamiento se 
decide de acuerdo al estadio clínico, tipo de tumor 
y estado general de la paciente. 
A cinco pacientes se les indicó Radiación, en cua-
tro se dio preoperatoria, y en la que se indicó en 
forma postoperatoria no fue tratada, aunque la 
necesitaba, porque era una recurrencia que había 
sido resecada y estaba indicada la Radioterapia 
complementaria. 
La Radioterapia se aplica en el departamento de 
Oncología del Hospital General. 
La indicación preoperatoria es por el tamaño del 
tumor en estadios avanzados, lo que ofrece una 
serie  de ventajas,  incluida mejor sobrevida. (5). 
Los 16 casos se distribuyeron como se observa en 
la gráfica número 1, correspondiendo a 1983, con 
cuatro, el mayor número de ellos. En 1981 no 
hubo registro de pacientes con cáncer de vulva. 

 

El síntoma predominante fue tumor, en 10 de los 
16 casos. En el cuadro número 1 se detallan los 
síntomas principales. 

CUADRO No. 1 SÍNTOMA 

PRINCIPAL EN CÁNCER DE VULVA 

 

En la figura número dos, apreciamos que casi todos 
los tumores ocurrieron de la sexta década en ade-
lante, con la mayoría, 8 pacientes, en la séptima. 
Las otras dos se encontraron en la primera y la 
tercera, correspondiendo respectivamente al sarco-
ma botrioides (ver fotografías No. 1 y 2), y al 
cáncer in situ. 

 

Fotografía No. 1 Sarcoma Botriode primario de vulva. 

En el cuadro número dos, presentamos los estadios 
clínicos^ en él observamos que predominó el III 
con 7: tres que fueron las pacientes vistas de 1980 a 
1982 no tuvieron consignado el estadio de la en-
fermedad. 
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Fotografía No. 2. Exenteración Pélvica anterior + Vulvecto-
raía Total en el Sarcoma Botriode. 

 

El tipo histológico que predominó fue el carcinoma 
epidermoide, con 13, uno de tipo verrucoso 
(fotografía No. 3), que no da metástasis, es de cre-
cimiento lento e invade las estructuras vecinas; los 
otros tres fueron un carcinoma basocelular (foto-
grafía No. 4), un melanoma y el sarcoma botrioides. 
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Fotografía No. 3 Carcinoma tipo vemicoso E C III Trata-
do con Exenteración anterior + Vulvectomía Total. Más de 
5 años de sobrevida. 

8 de los 18 departamentos del país han aportado 
pacientes con cáncer de vulva, predominando Fran-
cisco Morazán con cuatro, Yoro con tres, Cortés, 
El Paraíso y Valle con dos. La figura número tres 
ilustra la procedencia de las pacientes. 

La mayoría de los tumores tuvieron una evolución 
menor al año, 7 de ellos, y además hubo una pa-
ciente con uno de crecimiento lento, mayor de 7 
años que correspondió al carcinoma epidermoide 
de tipo verrucoso. (Figura número cuatro). 

Fotografía No. 4: Carcinoma Basocecular de Vulva. 

FIGURA No. 3 

PROCEDENCIA POR DEPARTAMENTOS 
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FIGURA No. 4 
EVOLUCIÓN DE LA ENFERMEDAD 

 

 
 

1 2 

* EL CÁNCER VERRUGOSO 

RESULTADOS 

En las cuatro pacientes radiadas preoperatoriamen-
te ocurrieron las dos muertes, ambas por choque 
séptico; otra sobrevive sin datos de actividad tumo-
ral, y una no completó el tratamiento. 

Las diversas modalidades terapéuticas se aprecian 
en el cuadro número tres. Se realizaron 7 vulvecto-
mías radicales con linfadenectomía inguinal bilate-
ral, hubo una paciente más en la que se hizo vulvec-
tomía radical con histerectomía abdominal total y 
salpingo-oforectomía bilateral en el período 1980 
a 1982, la indicación no quedó clara al momento 
de revisar su expediente. 

Para lo pequeño de nuestra serie realizamos muchas 
Exenteraciones pélvicas, tres, que fueron hechas 
por el Dr. Flores; una de estas pacientes había 
recibido Radioterapia preoperatoria y falleció, 
las otras dos se hicieron en el cáncer verrucoso, 
y sobrevive más de cinco años, y la otra en la pa- 

ciente del sarcoma botrioides, que sin datos de 
enfermedad ha sido perdida del control, dos años 
después. 
Las dos vulvectomías totales se hicieron en el cán-
cer in situ y el carcinoma basocelular. En una pa-
ciente con un cáncer muy avanzado se dio Radio-
terapia preoperatoria, hubo persistencia de mucho 
tumor en región perianal por lo que se hizo en un 
primer tiempo vulvectomía total más colostprma 
y Hartman, resecando la región anal, quince días 
después se hizo una linfadenectomía inguinal bila-
teral que se infectó y la llevó a la muerte por cho-
que séptico. 
La paciente con el melanoma maligno, en E.C. III, 
rehusó el tratamiento que hubiese sido paliativo. 
En el cuadro número cuatro se describen las com-
plicaciones postoperatorias. No hubo muertes 
transoperatonas, pero si una en el primer mes. Las 
complicaciones en cirugía vulvar son normalmente 
altas, pero pueden controlarse. Cuando la paciente 

No. DE CASOS 
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CUADRO No. 3 

TRATAMIENTOS QUIRÚRGICOS 

 
MUERTES EN EL PRIMER MES. 
8 PACIENTES EN CONTROL 

 
Fotografía No. 5: Cáncer de Vulva operado con Exentera-
ción pélvica total + vulvectomía total. La cirugía incluye 
la resección de: Recto, Útero, Ovarios, Vejiga, Vagina, 
Periné y Ano. 
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ha sido radiada, al hacer cualquier tipo de cirugía 
la complicación es mayor. 

8 pacientes permanecen vivas, sin datos de activi-
dad tumoral, en períodos de observación de 1 a 
5 años. El control se presenta en la figura número 
cinco. 

DISCUSIÓN 

El cáncer de vulva es un tumor maligno raro, ocu-
rre aproximadamente en 1 a 2 por 100000 mujeres 
por año en los Estados Unidos (4). Constituye el 
4o/o de todos los cánceres ginecológicos (6,7,8), 
también en los Estados Unidos. En países de Euro-
pa como Noruega es infrecuente constituyendo 
lo/o de los tumores malignos en la mujer y 4o/o de 
los cánceres ginecológicos (9). En nuestro país re-
presenta menos de! lo/o de las neoplasias malignas 
en la mujer (2), lo que significa que es aun más ra-
ro, y explica que sean apenas 2 casos por año los 
que veamos en el Hospital-Escuela, centro hospita-
lario de concentración nacional. 

Es considerado una enfermedad de mujeres con 
edad avanzada, el 79o/o tienen más de 60 años, 
47o/o están arriba de 70 y un 17o/o sobre los 80 
años (4, 10). 12 de las 16 de nuestro estudio fue-
ron mayores de 60 años. 

La incidencia de Diabetes es muy alta, 24o/o; obe-
sidad, hipertensión y arterieesclerosis prematura 
ocurren en 62o/o de las pacientes. Se ha notado 
una tendencia a la menopausia temprana, 19o/o 
ocurren por los 40 años de edad y 46o/o por los 
45. 

Se ha sugerido que la infección luética es precur-
sora, lo mismo que el condiloma acuminado e 
infecciones virales, aunque en ninguno ha sido 
probada una relación causa efecto (4,10,11), 
excepto en algunos subtipos del virus de! papi-
loma humano. 

De 2 a 38o/o de pacientes con cáncer vulvar han 
sido reportadas que desarrollan otro tipo de ma-
lignidad en el tracto genital inferior, especialmente 
cérvix, lo que probablemente resulta de un alto 
riesgo para un estímulo carcinogénico común que 
afecta el amplio campo de un mismo origen cloacal 
(4). 
Ha sido mencionado que las distrofias, en el pasado 
conocidas  algunas  de ellas como  Leucoplasia  y 

craurosis vulvar, se han asociado con el cáncer, sin 
embargo tampoco se ha establecido una relación 
causa efecto, y cuando ha ocurrido siempre se ha 
encontrado atipia epitelial asociada (1). 

Más del 90o/o de los cánceres vulvares son del tipo 
epidermoide o escamoso, los otros con menos del 
lOo/o son: melanoma (un 4o/o) que es el segundo 
en frecuencia, adenocarcinoma, sarcoma, carcino-
mas basocelulares (aproximadamente 1.4o/o) e 
indiferenciados (1, 11, 12). En el tipo epidermoide 
existe la variante del carcinoma verrucoso que co-
rresponde a un tumor bien diferenciado, que no da 
metástasis, crece lentamente e invade estructuras 
contiguas, es muy raro en esta localización y si se 
trata con Radioterapia se vuelve anaplásico, de ahí 
que su tratamiento es quirúrgico (12, 13, 14). En 
la serie de los Doctores Kraus y Pérez-Mesa, de 
105 casos solo informan un cáncer verrucoso en 
vulva. En la nuestra informamos uno en estadio 
clínico III, por lo que hubo necesidad de hacer una 
Exenteración pélvica anterior, lo que lo convierte 
en un caso sumamente interesante. 

Otro tipo aún más raro, el sarcoma botrioides pri-
mario de vulva, solo ha sido documentado un caso 
en la literatura mundial (12), también uno forma 
parte de nuestra serie, y que junto al carcinoma 
verrucoso ya lo habíamos informado previamente 
(15). 

El tipo histológico puede ser determinante para el 
tratamiento, pero cuando hablamos del cáncer de 
vulva, sino hacemos la excepción nos referimos al 
carcinoma epidermoide, cuyo tratamiento entre 
otros factores está determinado por el estadio 
clínico, que de acuerdo a la FIGO es el siguiente: 
Estadio 0, carcinoma in situ; Estadio I: localizado 
en vulva, 2 cm o menos, ganglios no palpables en 
ingle, o presentes pero clínicamente no tumora-
les; Estadio II: tumor localizado en vulva, mayor 
de 2 cm, ganglios ausentes o presentes pero no tu-
morales; Estadio III: tumor de cualquier tamaño 
con extensión a uretra y vagina, periné y ano, gan-
glios en ingle agrandados, firmes y movibles, no 
fijos pero clínicamente sospechosos de neoplasia; 
Estadio IV: tumor de cualquier tamaño infiltrando 
la mucosa de la vejiga, el recto, o ambos, incluyen-
do la parte superior de la mucosa uretral. Ganglios 
fijos o ulcerados en la región inguinal (16). 

Es obvio que en el cáncer in situ, el estadio 0, hay 
diferencias marcadas en relación con el invasor, y 
aunque nosotros solo vimos un caso vale la pena 
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establecer sus características. Es un tumor raro, se 
presenta en mujeres más jóvenes, con promedio 
40 ó 50 años (17, 18, 19, 20), ha aumentado su 
incidencia (17) y tiene la tendencia a presentarse 
cada vez más entre 20 y 40 años (1), la paciente 
que vimos tenía 28 años. 

En las últimas décadas se ha invertido la relación 
con el cáncer invasor, observándose en algunos 
centros un aumento de un 18 a 47o/o (21). 

Aunque muchas pacientes son asintomáticas, en un 
buen número el síntoma predominante es prurito 
(1). Otra característica especial es que a diferencia 
de otras lesiones malignas puede presentarse como 
una lesión evidente, engrasamiento blanquecino, 
pápulas pigmentadas o lesiones rojizas granulares 
(1, 11). 

El potencial maligno del cáncer in situ es incierto, 
en una serie de 102 casos seguidas de 1 a 15 años, 
apenas 4 de ellas (4o/o) desarrollaron cáncer inva-
sor (22), pero si el tratamiento es inadecuado pue-
de progresar a cáncer invasor (17). 

Las posibilidades terapéuticas son varias; Quimio-
terapia focal con 5-fluorouracil, rayos láser, exci-
sión amplia, vulvectomía parcial, vulvectomía 
parcial o total de piel y vulvectomía total o simple 
(1,11,17,18,19,20,22). 

Como 2/3 de los casos pueden ser muíticéntricos y 
el área perineal se involucra en un 25o/o, la recu-
rrencia es alta, cerca de 30o/o, la misma para exci-
sión amplia que para vulvectomía (22), por ello 
muchos autores prefieren como tratamiento pri-
mario la excisión local con seguimiento cuidadoso 
(1), recordando la estrecha relación con otros pri-
marios en el tracto genital, especialmente el ca in 
situ de cérvix. Cuando hay un cáncer multifocal 
puede hacerse una vulvectomía de piel, con mejo-
res resultados cosméticos y buen control de la en-
fermedad (23). 

La definición de cáncer microinvasor en estas con-
diciones excluye todas aquellas posibilidades de 
metástasis gangiionares, lo que significa que el tra-
tamiento será con aquellas alternativas quirúrgicas 
"amplias" (vulvectomías totales) utilizadas en el 
cáncer in situ. Para los cánceres vulvares en esta-
dios invasores, desde el IB (tomando en cuenta el 
criterio de la sociedad internacional para el estudio 
de las enfermedades vulvares), el tratamiento tra-
dicional ha sido con vulvectomía radical y linfade- 

nectomía inguinal, en ocasiones acompañada de 
linfadenectomía pélvica (7,8,9,24,28,29,30). En 
estas condiciones la cirugía, por mutilante, consti-
tuye un gran impacto, para ambas funciones, se-
xual e imagen corporal, sobre todo en aquellos ca-
sos de cánceres invasores tempranos que tienen la 
tendencia a ocurrir en grupos de mujeres más jóve-
nes. En este grupo particular de pacientes, algunos 
autores recomiendan hacer linfadenectomía ingui-
nal superficial que garantiza menor morbilidad y 
buenos resultados (8). 

Con ganglios tumorales debe siempre hacerse la 
linfadenectomía inguinal superficial y profunda, 
y la femoral. Antes, casi rutinariamente, se hacía 
la linfadenectomía pélvica, pero en el M.D. Ander-
son, de 191 únicamente 9 (4.7o/o) tuvieron me-
tástasis pélvicas cuando hubo ganglios inguinales 
positivos (11); porque es baja la posibilidad de 
metástasis pélvicas y alta la morbilidad cuando 
este procedimiento es agregado, muchos autores 
en la actualidad prefieren indicar Radiación a los 
ganglios pélvicos cuando éstos tienen un alto ries- 

Aproximadamente 2/3 de los cánceres de vulva, o 
el 70o/o, se localizan en los labios mayores (1,11), 
pero el sitio de ubicación no determina el criterio 
de la linfadenectomía la que debe hacerse siempre 
bilateral porque en la vulva hay una interconección 
de linfáticos lo que le permite a los tumores dar 
metástasis a uno u otro lado de la ingle(28); esta 
disección es mucho más obligado hacerla en un 
medio como el nuestro donde las pacientes son 
de más difícil control. 

Para los cánceres en estadios III y IV la alternativa 
quirúrgica ha sido la Exenteración pélvica con vul-
vectomía total, dando sobrevida hasta del 50o/o 
(1,30,32,33); este procedimiento lo utilizamos en 
tres de nuestras pacientes. 

Por la gran morbilidad y alta mortalidad de las 
Exenteraciones pélvicas ha surgido un método 
combinado de tratamiento que es la Radioterapia 
preoperatoria, entre sus ventajas tiene la de realizar 
cirugías más conservadoras, generalmente vulvec-
tomías, hay menor morbilidad, iogra sobrevida 
con ganglios positivos (lo que no es posible con 
las Exenteradas), y preserva vejiga y recto evitando 
los estomas en la pared abdominal (35). 

Cuando el cáncer de vulva es recurrente tiene peor 
pronóstico y ofrece un problema clínico terapéuti-
co más difícil. La sobrevida está determinada por 
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el tamaño y sitio de la recurrencia, y en general su 
tratamiento implicará el uso de Radioterapia, sugi-
riéndose que cuando sea posible puede ser prece-
dida por algún tipo de cirugía (6). 

Para algunas series de informe reciente, el trata-
miento del cáncer de vulva da una sobrevida global 
entre 60 y 70o/o, y por estadios el I tiene un 84o/o, 
elII61o/oyelIII28o/o(30). 

CONCLUSIONES 

1. El cáncer de vulva es raro, y aún más raro en 
nuestro país. 

2.- Como ocurre con otros tumores, la mayoría 
de los casos en el Hospital-Escuela son cánce-
res invasores y muchos en estadios avanzados. 

3.- Casi todas nuestras pacientes son mayores de 
60 años, en malas condiciones generales y 
nutricio nales, lo que dificulta más el trata-
miento. 

4.- La tendencia actual es realizar menos cirugías 
mutilantes garantizando iguales resultados de 
sobrevida y mejorando la calidad de vida de 
las pacientes. 

5.- El uso de la Radioterapia también ha mejora-
do los resultados, sobre todo en estadios 
avanzados, utilizándola en ocasiones con la 
Cirugía, tanto en los primarios como en las 
recurrencias. 
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INFORMK DE CASOS CLÍNICOS 

SÍNDROME DE HELLP: 

COMPLICACIONES DE LA ENFERMEDAD 

HIPERTENSIVA DEL EMBARAZO. 

Informe de dos casos. 

 

Dr. Rubén Darío Fernández Suazo   * 
Dr. Juan Manuel Pérez ' ** Dr. Víctor 
Hernán Sorto   *** Dr. Arnulfo 
Cárcamo   **** 

La Hipertensión inducida por el embarazo, es un 
problema para la madre y el feto14 cuyo origen aún 
no se ha determinado con exactitud6, pero que con-
tinúa teniendo los índices de mortalidad materna 
más elevados31 y cuya frecuencia guarda estrecha 
relación con el nivel de salud global de la población 
femenina en período reproductivo y con las facili-
dades existentes para ofrecer una vigilancia prena-
tal e intraparto correcta.11 No obstante que la fre-
cuencia relativa de la preclampsia, eclampsia y la 
hipertensión crónica varía de lugar en lugar o de un 
grupo poblacional a otro?s la existencia de la pre-
clampsia en el mundo está estimada en un 5 a 7o/o 
de todos los embarazos17 la frecuencia global en 
Estados Unidos,  es  5o/os   correspondiendo  a la 

Ginecoobstetra Médico Base de la Sala de Emergen-
cia de Ginecoobstetricia, Hospital Escuela. Profesor 
de! Programa de Residencia de Gineco Obstetricia. 

Ginecoobstetra, Profesor de Gineco Obstetricia de 
U.N.A.H. 

Ginecoobstetra del IHSS, Ex R III de Ginecoobste-
tricia, Ex Sub Jefe Residentes 1986, Hospital 
Escuela. 

****    Ginecoobstetra del IHSS, Ex R III de Ginecoobste-
tricia del Hospital Escuela. 

eclampsia el 0.05o/o y el 0.2o/o de todos los em-
barazos; alcanzando el 1.5o/o en embarazos geme-
lares,24 la mortalidad materna es reportada entre el 
0 y el 13o/o y la mortalidad perinatal entre el 10 y 
el 28o/o26 " 

La tasa de mortalidad materna por hipertensión 
inducida por el embarazo en el Hospital Escuela 
Bloque Materno Infantil entre 1979 y 1984, fue de 
0.10 por mil nacidos vivos, habiéndose encontrado 
en esa misma fecha una frecuencia de hipertensión 
inducida por el embarazo de 2.41o/o, correspon-
diendo el 57.25o/o a la preclampsia leve; 31o/o a la 
preclampsia severa y un 11.75o/o a la eclampsia 
habiéndose hecho los diagnósticos en el 52o/o de 
los casos a las 35 y 39 semanas y el 37.43o/o a las 
40 semanas;17 el 45.4o/o de los pacientes acudieron 
a control prenatal y el 37.9o/o no tuvieron control 
prenatal. 

Entre enero de 1984 y septiembre de 1985, en el 
Hospital Leonardo Martínez, se encontró como 
primera complicación gestacional en el grupo de 
madres adolescentes, la enfermedad hipertensiva 
inducida por el embarazo en 64.94o/o. Siendo la 
eclampsia la principal causa de muerte en un 
50o/o,16 en otro estudio verificado en la unidad de 
parto del Hospital Escuela30 se encontró de cuatro 
pacientes que habían fallecido, dos eran causados 

** 

*** 
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por eclampsia y uno por preclampsia severa. El 
3.8o/o de las pacientes que presentan preclamsia 
pueden desarrollar eclampsia de allí los esfuerzos 
que persistentemente se hacen para mejorar su 
manejo.33 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico de la preclampsia, es evidente cuan-
do latriada: edemas, proteinuria e hipertensión 
están presentes, sin embargo, cuando los compo-
nentes de esta triada están ausentes y cuando el 
inicio de la enfermedad es fulminante el diagnós-
tico se torna inciertof7 por otro lado la interpreta-
ción de los datos laboratoriales para cualquier pa-
ciente se complica por la presencia de muchas va-
riables tales como: la edad, la paridad, la presencia 
de enfermedades concomitantes y los mecanismos 
fisiológicos compensatorios de homeostasis indivi-
dual.2 7 La toxemia del embarazo tiene manifestacio-
nes múltiples y se le ha confundido en ocasiones 
con un síndrome hepato renal, hepatitis, enferme-
dad de la vesícula biliar, hígado graso del embara-
zo, enfermedad colágeno vascular, epilepsia, púr-
pura trombocitopénica, púrpura trombótica, altera-
ción dermatológica.38 

En el embarazo normal, el volumen sanguíneo se 
incrementa marcadamente alcanzando un nivel má-
ximo promedio de 50o/o mayor que el estado de 
no embarazo.15 En la mujer de complexión media 
con feto único, éste aumento equivale a 1,500 mi., 
del cual 2/3 son plasma, y 1/3 son eritrocitos.6 Los 
estímulos para el aumento del volumen plasmático 
y la masa eritrocitaria durante el embarazo normal 
no se han identificado en formaprecisa pero quizá 
se deba a que aumentan los requerimientos de oxí-
geno propiciado por el embarazo y la necesidad de 
incrementar el compartimiento intravascular. En el 
último mes de gestación disminuye el nivel de volu-
men plasmático aproximadamente un 25o/o de la 
ganancia previaf en la mujer con hipertensión indu-
cida por el embarazo desde hace mucho que se 
conoce la existencia de hemoconcentración. DITMA 
1952, lo destacó en su monografía" la toxemia del 
embarazo". La concentración de hemoglobina es 
una prueba de gran utilidad en el monitoreo de la 
preclampsia ya que niveles altos de hemoglobina 
por si pudiera indicar retardo del crecimiento intra-
uterino y ser índice amenazador de muerte fetal.24 

El peso del nacimiento está correlacionado con el in-
cremento del volumen plasmático; durante el em-
barazo un incremento en la concentración de he-
moglobina puede reflejar una disminución en el vo-
lumen plasmático.24 Sehasupuesto que en la mujer 
que desarrolla hipertensión inducida por el embara-
zo existe un aumento de sensibilidad vascular a una 
sustancia presora que conduce a un vaso espasmo 
generalizado que a su vez produce hipertensión y 
disminución del volumen intravascular, no es raro 
que en caso de hipertensión inducida por el emba-
razo el volumen sanguíneo, sea un 10 a 20o/o me-
nor que lo encontrado en las mujeres no embara-
zadas.6 

La pérdida de la integridad en el endotelio vascular 
provoca la adhesión plaquetariay secundariamente 
depósitos de fibrina; además suele haber reparación 
del daño, una vez que ocurre el parto ya que fre-
cuentemente desaparece el vaso espasmo.19 

En 1954 Pritchard y Cois.21 Describieron tres casos 
de pacientes con eclampsia que tenían asociados 
defectos de coagulación. Trombocitopenia y he-
molisis intravascular sugiriendo estaban asociados 
ciertamente con la toxemia del embarazo. La pre-
sencia de trombocitopenia en toxemia del emba-
razo ha sido detectada desde hace mucho tiempo, 
en 1922 Stanhnke la describió, Macarthur en 1948 
reportó este hallazgo en pacientes con preclampsia 
y eclampsia. Asociados a los cambios anteriores 
también Pritchard y Sheehan describieron lesiones 
hepáticas y renales que se manifestaban en el labo-
ratorio por la elevación de las cifras séricas de la 
bilirrubina y la elevación del uro-biligeno urinario, 
además pérdida del poder de concentrar la orina y 
retención de productos nitrogenados.2 1 

En el hígado las lesiones microscópicas aparecen 
cerca del espacio periportal se puede extender cer-
ca del lóbulo y ser confluentes consistiendo espe-
cialmente en la dilatación de los sinosisoides.13 

Sheehan creyó que las lesiones hepáticas ocurrían 
en la eclampsia, fatal en los últimos días de vida. 
Ditman y Cois en 1949, encontraron que las prue-
bas de la función hepática eran de poco valor en el 
diagnóstico de toxemia. "F.A. Antia" encontró 
que los valores de fosfatasa alcalina eran mayores 
en grados más severos de la toxemia, aunque afir-
man que los cambios bioquímicos y hematológicos 
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no muestran ninguna correlación significativa con 
el pronóstico.3 

Louis Weinstein, propone en 1981 un sexto criterio 
en los hallazgos diagnósticos de la preclampsia seve-
ra además de los criterios diagnósticos ya conoci-
dos 1.- La presión sanguínea sistológica mayor de 
160 mmhg y 110 mmHg en la presión diastólica en 
dos lecturas con 6 horas de diferencia entre ellos. 
2.- Proteinuria mayor o igual de 5 gramos en 24 
horas. 3.- Oliguria menor de 400ml en 24 horas. 
4.- Disturbios cerebrales o visuales. 5.- Edemas pul-
monar y cianosis. 
LouisWeinstein,24 propone en 1981 un sexto criterio 
llamado "Síndrome de Hellp" H. de Hemolisis, 
E.L. elevación de las enzimas hepáticas y L.P. bajo 
conteo de plaquetas. Weinstein cree que las pla-
quetas circulantes se adhieren al colágeno ex-
puesto en los sitios dilatados con daños del en-
dotelio vascular, lo anterior ocurre en las porcio-
nes dilatadas de las arteriolas que alternan con los 
segmentos vaso contreñidos. En cuanto al hígado 
es obvio que los cambios que en él ocurren, son 
causas de dolor en el cuadrante superior derecho, 
dolor espigástrico y elevación anormal de las enzi-
mas hepáticas. Usando técnicas de anticuerpo fluo-
rescentes se ha demostrado depósito de fibrina en 
los sinosoides hepáticos de los pacientes eclampti-
cas, esta obstrucción del flujo sanguíneo en las si-
nusoides por depósitos de fibrina probablemente 
sean las causas de distensión hepática, si la presión 
hepática excede la capacidad de distención de la 
cápsula de glison, ocurrirá una ruptura hepática. La 
anemia micro-angiohemolítica está presente en al-
gún grado en los pacientes con síndrome de hellp, 
el diagnóstico se confirma por el examen de frotis 
de sangre periférica observando 1) Células crena-
das, 2) Células rojas de forma irregular o fragmen-
tadas, 3) policromacia. Estos cambios en los glóbu-
los rojos son debido a su paso por pequeños vasos 
sanguíneos con daños íntimos, por depósitos de 
fibrina.24 

Louis Weinstein cree que el manejo conservador de 
los pacientes con síndrome de hellp puede ser de-
primente para la supervivencia materna y el manejo 
más agresivo es el indicado, con un parto que debe-
rá ocurrir en la forma más espedita, de esta forma 
se puede elevar a un mínimo las muertes maternas 
y neonatales.24 

Kiudinger, en 1976 demostró que la disminución 
plaquetaria en la preclampsia severa estaba relacio-
nado con la severidad del cuadro clínico y el 
bienestar fetal, de forma que el proceso de agrega-
ción plaquetaria y coagulación intravascular puede 
ser importante en el deterioro clínico iniciado.34 

Weinstein basa su argumento en el manejo agresivo 
de estas pacientes, citando un estudio de Macay en 
197239 en el cual dos de cuatro pacientes tuvieron 
ruptura hepática y ocurrió una muerte materna, 
Mackenna14 está de acuerdo con Chesley en que 
trombocitopemia es crónicamente desarrollado en 
la preclampsia, Chesley también señala que los 
niveles anormales de enzimas hepáticas son hallaz-
gos incosntante en casos de la preclampsia y que 
no tienen ningún valor pronóstico, Mackenna señala 
que el manejo agresivo es esencial pero no siempre 
es necesario el parto inmediato. S.W.G. Resma;22 

observó que la reducción en el conteo de plaquetas 
ocurre tempranamente en el desarrollo de la pre-
clampsia, siendo detectable cerca de 7 semanas an-
tes del parto. Makenna observó que las pruebas de 
la función hepática se normalizaron a las 72 horas 
del post parto y las plaquetas al cuarto o quinto 
día.14 

Ha sido reconocido que algunas pacientes 
preclampticas tienen un bajo número de plaquetas 
y generalmente no están asociadas con una depre-
sión de los factores de la coagulación.23 Milsen ha 
observado que existe una trombocitopemia y dismi-
nución de los niveles de fibrinógenos en madres 
preclámpsicas. El curso obstétrico en todas las 
pacientes toxémicas fue acompañado de distres fe-
tal. En el estudio de Pritchard no obstante que el 
29o/o de las pacientes que presentaron tromboci-
topenia leve (conteo menor 150,000/ml). Sola-
mente el 17o/o mostraron menor de 100,000 y el 
3o/o menos de 50,000. Existe la condición clínica 
del paciente, que se refleja en el patrón de plaque-
tas, así el conteo promedio disminuirá continua-
mente desde una hipertensión transitoria a una 
paciente con preclampsia severa o eclampsia. Pue-
de ser postulado que las anormalidades obvias que 
están presentes en los casos severos existen tam-
bién en los casos leves pero debido a limitaciones 
metodológicas han escapado a confirmación,7 por 
tanto, es lógico asumir que las mujeres con cual-
quier tipo y grado de enfermedad previa subya-
centes que predisponga a la toxemia del embarazo, 
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experimentarán un fenómeno bicolor, por un lado 
se incrementa la importancia del complejo pato-
génico y por otro ello reduce la capacidad com-
pensatoria de los muchos mecanismos homiostáti-
cos tales como la médula ósea, el Hígado y el siste-
ma retículo endotelial^2 el intento de utilizar las 
pruebas de la función hepática en los pacientes con 
dolor abdominal superior para predecir la mortali-
dad materna o el bienestar fetal han sido inexito-
sos.27 La identificación de pacientes con preclampsia 
o eclampsia con una disfunción hepática y síndrome 
de Hellp, es extremadamente importante porque 
los pobres pronósticos, materno fetal dictan un 
pronto alumbramiento independientemente de una 
edad gestacional para evitar potencialmente serias 
complicaciones o muerte.8,9 

CASOS REPORTADOS 

CASO No. 1 

Paciente de 46 años de edad procedente de este 
Distrito Central, G—15P—11 ab—3, cursando con 
embarazo de 45 semanas y 6 días por amenorrea y 
clínicamente a término, con un control prenatal, 
aparentemente sin complicaciones hasta su ingreso 
al Hospital el 19 de Febrero de 1987 por O.C.T. 
Positivo, a su ingreso cifras tensionales 120/80 y 
el conteo plaquetario 150,000 por mi, siendo 
su hemoglobina y hematocrito 13.3 y 41. 3 horas 
después de su ingreso se practicó una cesárea más 
pomeroy bilateral con anestesia raquídea, obte-
niendo un producto sano de 3,540 gramos de peso 
y APGAR 7 al minuto y 9 a los 5 minutos a las 6 
horas post cesárea desarrollada dolor precordial 
severo; su presión arterial se eleva a 180/100 
presentando además bradicardia 40 por minuto 
y extrasistoles, se considera que pudiera tratarse 
de un infarto de miocardio (se descartó en poste-
riores controles) recibiendo nifedipina, isordil, 
diazepan y oxígeno con lo que la presión arterial 
disminuye a 120/90 mmHg y mejora el dolor pre-
cordial, 17 horas post cesárea presenta crisis con-
vulsiva Tonicoclónica siendo su presión 110/80 
atribuyéndose a la xilocaína las causas de la con-
vulsión; continua con diazepan IV; 2 horas y me-
dia después presenta otro episodio de iguales carac-
terísticas considerándose entonces la posibilidad de 
encefalopatía hipertensiva y hepatitis, ya que la 
paciente presenta tinte ictérico, se le agrega epamin 

al tratamiento. Veintitrés horas Postcesárea la pa-
ciente presenta ictericia xx, útero contraído para 
16 semanas, los reflejos osteotendinoso estaban 
aumentados xx, la proteinuria xxx, edema negativo 
y una proteinuria de 24 horas, reportó 4 gramos, 
por lo que se inicia su manejo como una paciente 
eclamptica con sulfato de magnesio, 28 horas post-
cesárea se reporta un recuento plaquetario de 
20,000 y la paciente no presentaba petequias ni 
equimosis. 

Los niveles de fosfatasa alcalina 138, coombs directo 
e indirecto negativa, y las pruebas de coagulación 
sanguínea TP, TPT, normales, U.S.G. Hepática 
normal, proteinuria xxxx, pigmentos biliares xxx, 
el recuento plaquetario disminuye a 10,000; 
TGO = 460 y TGP: 540 no habiendo recibido 
hasta ese momento transfusión por presentar ede-
ma agudo de pulmón por sobrecarga de líquidos, 
al solucionarse la complicación anterior recibe la 
transfusión de dos unidades de sangre fresca y 
dos unidades de plaquetas, el sulfato de magnesio 
se retiró al completar 48 horas de tratamiento; el 
tercer día postcesárea la ictericia es a expensas de 
Bilirrubina indirecta y a partir del cuarto día pre-
domina la bilirrubina directa, empezando a dismi-
nuir los valores de bilirrubina a partir de! décimo ter-
cer día post cesárea y se normaliza a los 20 días post 
cesáreas; se le practicó un frotis de sangre periférica 
habiéndose encontrado micro esferocitosis abun-
dantes células en casco y plaquetas disminuidas 
existiendo algunas formas gigantes y desviación a la 
izquierda en los glóbulos blancos. Se da de alta a 
los 31 días post cesárea en buenas condiciones, 
las plaquetas se han normalizado a partir del nove-
no día post cesárea y cuarto día después de trans-
fusión. 

CASO No. 2 

Paciente de 25 años de edad, procedente de este 
Distrito Central, primigesta, cursando embarazo 
de 37 5/7 semanas por amenorrea y U.S.G. con 9 
controles pre-natales previos en los que se detectó 
cifras tensionales elevadas que no ameritaron inter-
namiento. 

Al ingresarla presentó cifras tensionales de 230/ 
100, epigastialgia, actividad uterina irregular de 
3 horas de evolución, altura de fondo uterino de 
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32 cm y frecuencia cardiaca fetal normal, modifi-
caciones cervicales: dilatación 2 cm, de borramien-
to 50o/o; producto cefálico flotante se inicia ma-
nejo con sulfato de magnesio (1 g/hora). 

Lab. reportó: Hemoglobina 14, 
Hematocrito 44 vol. 
plaquetas 358,000, 
creatinina 2,2, 
Nitrogenoureico 16, 
S.G.P.T. 1,230, 
S.G.O.T. 970, 

A los 15 minutos, de su ingreso presentó convul-
sión tónico-clónica siendo la P/A de 190/100. Dos 
horas después, presenta nuevas convulsiones de 
iguales características; de 60 segundos de dura-
ción P/A 190/120 manejándose con bolos I.V. de 
hidralazina. Dado que hay presencia de sufrimiento 
fetal agudo se practicó operación cesárea 1 hora 
después de última convulsión. Durante el acto ope-
ratorio presentó hipotensión arterial de 80/40 y el 
sangrado se estimó en 350 ce. Producto a término 
con APGAR 7 al minuto y 9 a los 5 minutos; anes-
tesia Raquídea. A las 2 horas post cesárea presentó 
sangrado transvaginal 300 ce y sangrado abundante 
por herida quirúrgica; sus valores hematológicos -
Hb-8.5, Ht 26.4 plaquetas 104.000. 

Se decide transfusión de 3 u. de sangre y Laparo-
tomía exploradora encontrando hemoperitoneo de 
1000 ce, no pudiendo determinarse la fuente del 
sangrado, hígado y bazo aparentemente normales. 
Se transfunden 3 unidades de plaquetas pues estas 
disminuyen a valores de 75,000 y finalmente a 
52.000 por mi. 

Segundo día post-cesárea, se transfunden 3 unida-
des de células empacadas y se aplica vitamina K, los 
valores de bilirrubina se elevan al primer día Post-
Cesárea BT—8.3 a expensas de bilirrubina directa 
(B.D.) 4.74 y bilirrubina indirecta (BI) 3.56 al 
segundo día alcanza valores de 9.48 a expensas de 
B.I. Se practicó hemodiálisis al segundo día post 
cesárea, por hiperpotacemia y elevación de pro-
ductos nitrogenados. 

La paciente presentó valores de fibrinógeno plas-
máticos de 300 mg/100 mi y alargamiento del 
tiempo de protrombina en un 70o/o. 

La paciente fallece al tercer día post cesárea, con-
siderando la posibilidad de un hematoma subeap-
sular como causa de muerte. No se practicó autop- 
sia. 

DISCUSIÓN 

Ambos casos nos ofrecen una gran oportunidad de 
revisar la evolución y el manejo de pacientes con 
pre-eclampsia- Eclampsia, que tienen asociados el 
síndrome de Hellp. 

La única cura conocida para esta patología obsté-
trica es el parto, debiendo manejar adecuadamente 
el ingreso de líquidos y el equilibrio electrolítico 
así como prevenir la convulsión,5,6,11,33 

En el primer caso se observa que la pre-eclampsia 
es uno de los grandes simuladores como ha sido 
descrito por Goodling y para que su manejo sea 
exitoso se requiere su reconocimiento y controles 
prenatales adecuados.14 

El segundo caso nos sirve para recordar que en el 
Síndrome de Hellp a pesar de que se realice un ma-
nejo agresivo la mortalidad materna es de un 
3.5o/o,37 ambas pacientes nos indican la necesidad 
de identificar el momento en que se presenten 
anormalidades y además, son de los casos en que 
las manifestaciones persisten por más de 72 horas 
post-parto y post-cesárea e incluso se observa que 
la severidad de la enfermedad parece estar correla-
cionado con la reducción de las plaquetas, a pesar 
de que no parece serlo si se comparan niveles pla-
quetarios de ambos. Dentro del plan terapéutico 
resalta el hecho de que ambos casos recibieron 
transfusiones plaquetarias mínimas, habiéndose 
descrito la necesidad de transfundir grandes canti-
dades de plaquetas dado el proceso microangiopá-
tico existente en la pate con pre-eclampsia18,2 3,2 °, 34 
además, dado que la hemolisis continuará durante el 
post-parto, a menudo deberán transfundirse células 
rojas empacadas. Se ha propuesto que si durante la 
cirugía existe escurrimiento generalizado se deje 
la herida quirúrgica abierta desde la fascia y cerrarla 
exitosamente 96 horas después. Estas pates deberán 
recibir además antibióticos profilácticos ya que 
existe depresión de los factores inmunoló-
gicos.34,35 



50 REVISTA MEDICA HONDUR. VOL. 56 - 1988 
 

Se ha concluido que los cambios de coagula-
ción en estos pacientes son marcadamente diferen-
tes que aquellos vistos en presencia de liberación 
de Tromboplastina, en estas pacientes no se encon-
tró durante el acto operatorio desprendimiento de 
placenta normoincerta ni hubo retención de restos 
placentarios post-cesárea, manteniéndose normales 
la prueba de coagulación y el fibrinógeno plasmá-
tico.2 32 8 En el primer caso y viéndose afectada en la 
segunda paciente el tiempo de protrombina como 
consecuencia de coagulopatía de consumo. 

Se ha sugerido que los factores de la coagulación 
se deterioran antes de que ocurra muerte fetal, por 
lo que son íindices valiosos en aquellos pacientes 
con gran riesgo y que necesitan un partopronto.8 

La terapia con heparina no ha mejorado la super-
vivencia fetal ni ha disminuido las complicaciones 
maternas, y puede dar un cuadro severo si es nece-
sario cirugía mayor.9 En ambos casos se observó 
que a medida que aumenta la trombocitopenia se 
elevan los niveles de enzimas hepáticas y existía 
retención de productos nitrogenados, la bilirrubi-
nemia existente finalmente fue a base de bilirru-
bina indirecta; y en el primer caso, 4 días después 
que se hubo transfundido sangre fresca y unidades 
plaquetarias el hígado recuperó su capacidad de 
conjugación. 

Martín Shoar ha propuesto el uso de corticosteroi-
des en el tratamiento de la paciente para mejorar su 
trombocitopenia. Shibastrajaba ha tenido buenos 
resultados con transfusiones de plasma fresco con-
gelado; en aquellos pacientes cuya mejoría no es 
notada después de 72 horas.27 

El síndrome de Hellp se confunde fácilmente con 
el síndrome microangiopático trombótico, pues en 
ambos casos hay trombocitopenia severa, cambios 
neurológicos, para confirmar el diagnóstico del se-
gundo se hace necesario la biopsia de lesiones trom-
bóticas microangiopáticos.1 ° En los dos casos repor-
tados no se hizo biopsia de piel pues no presenta-
ron tales lesiones. 

RESUMEN 

Debido a la frecuencia con que se presenta en nues-
tro medio, la enfermedad hipertensiva del embara-
zo, la cual está asociada a una alta incidencia de 

retardo del crecimiento intrauterino; mortalidad 
materna y fetal, consideramos que la presentación 
de estos casos son importantes porque debe añadir-
se a la lista de hallazgos en la enfermedad hiperten-
siva del embarazo "El síndrome de Hellp" pues su 
presencia se ha encontrado en varios pacientes que 
han muerto en nuestro medio probablemente por 
que no se ha dado una terapia agresiva. 

Es importante recordar que ante la frecuencia de 
enfermedad hipertensiva del embarazo en cualquiera 
de sus manifestaciones las pruebas de función he-
pática, hematológico completo, plaquetas, tiempo 
de coagulación, fibrinógeno plasmático y pruebas 
de función renal son exámenes importantes. 

En las revisiones bibliográficas realizadas no se ha 
encontrado hasta la fecha droga mejor y más barata 
que el sulfato de magnesio la cual se puede usar 
I.V. o I.M. según la experiencia médica, pero sí 
tener presente que una vez que se inicia el trata-
miento a un (1) gramo/hora y la paciente conti-
nua convulsionando se puede aumentar la dosis 
a 2-3 gramos/hora según respuesta; controlando 
estrictamente reflejos, diuresis y frecuencia respi-
ratoria porque si estos parámetros disminuyen, 
son indicadores de intoxicación debiendo tener 
el antídoto a mano el cuál es "El gluconato de 
calcio".6,31,33 

Para finalizar recordamos que el síndrome de 
Hellp es más severo en tanto más intenso es el gra-
do de enfermedad hipertensiva del embarazo y 
requiere de un manejo agresivo que garantice la 
integridad de la madre y del producto. 
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COMPLEJO DERMATOMIOSITIS-POLIMIOSITIS, 
PRESENTACIÓN DE UN CASO 

Dr. Ricardo Madrid L. 

La Polimiositis es una entidad que se presenta co-
mo una afectación básica de los músculos o puede 
acompañarse de otras alteraciones que pueden ser 
viscerales, gastrointestinales, de la piel, etc. En este 
último caso se tiene la asociación o complejo Der-
matomiositis - Polimiositis la cual es rara tanto en 
los adultos como en los niños si se compara para el 
caso con la combinación de Polimiositis y Neopla-
sia la cual es relativamente más frecuente. 

Las enfermedades de la colágena también pueden 
aparecer en forma simultánea con Polimiositis o 
Dermatomiositis. En los niños el complejo mencio-
nado usualmente va acompañado de Vasculitis. 
Revisaremos un caso de Polimiositis y nos deten-
dremos en el diagnóstico diferencial de esta enfer-
medad así como en el manejo de la misma. 

CASO CLÍNICO 

Nombre H.R.C. Edad: 6 años  Sexo: Masculino 
Procedencia: San Pedro Sula, Cortés. S.P.: "Porque 
no camina" 

HEA: Cuadro dermatológico de seis meses de evo-
lución, con máculopápulas pruriginosas, hiperpig-
mentadas en glúteos, luego se generalizan a los 
miembros, cara y tronco, no se observan en el 
pubis y en el cuero cabelludo. Además debilidad 
muscular progresiva de dos meses de evolución, al 
inicio en miembros inferiores y luego aparece en 
los superiores. Deambula con mucha dificultad y 
no puede subir gradas, (ver foto No. 1). 

Neuropatólogo, Departamento de Patología Hospital-
Escuela. Profesor del Departamento de Patología. 
Facultad de CC. MM. UNAH. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Foto No. 1 — Niño polimióstico con Lordo-sis 
Lumbar. 

Niega alopecia, artralgias y mialgias. 

Ocasionalmente elevaciones febriles con diaforesis. 

Historia Familiar: Negativa. Ant. Alérgicos: 

Negativos. 

EXAMEN FÍSICO: T: 37oC. F.C.: 90 x \ Peso: 
25.5 kg. 
Paciente lúcido, cooperador, en regular estado ge-
neral nutricional: normal. 
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Hay lesiones máculopapulosas, hiperpigmentadas 
en los cuatro miembros y la cara, similar afectación 
se aprecia en el tronco excepto en el pubis. 

CORAZÓN: Normal, pulmones: Normales. 
ABDOMEN: Hepatomegalia moderada. 
EXTREMIDADES: Marcha lenta con amplia base 
de sustentación. Reflejos presentes y fuerza dismi-
nuida con pruebas de Mingazini y Barré positivas. 
Sensibilidad normal. 

LABORATORIO 
Hematológico: normal. VES: 45mm/h. Orina: 
normal. Heces: Normal. V.D.R.L.: normal. Q.S.: 
normal. Células L.E.: Factor reumatoideo y Ac. 
Antinucleares: negativos. 
C.P.K.: 240 U/L (13-190 normal) D.H.L.: 292. 
(93-193 U/L) Ingreso. 
C.P.K.: 576 U/L (44-218) control 2 meses poste-
riores al ingreso. 
C.P.K.: 64 U/L (44-218) control 3 meses posterio-
res al ingreso. 

Creatinina en orina de 24 horas: 0.610 g. 
E.M.G.: Enf. Inflamatoria con mayor compromiso 
en los miembros superiores. 

Serie Gastroduodenal: normal. Se practicó biopsia 
del músculo gemelo derecho la cual mostró algu-
nas fibras sufriendo necrosis y otras en regenera-
ción. Se observaron además focos inflamatorios dis-
persos, a veces perivasculares con predominio de 
linfocitos e histiocitos y escasas células plasmáticas. 
No se aprecia aumento de tejido fibroconectivo y 
no se encontró tejido adiposo sustitutivo. Algunas 
fibras muestran reducción de masa e incremento 
del número de núcleos. (Ver foto No. 2 y 3). 

El tratamiento del paciente fue a base de Predniso-
na 50 mgs x día, y Benadril como soportes acom-
pañantes. Mientras estuvo hospitalizado se le ofre-
ció fisioterapia la cual le ayudó funcionalmente. El 
niño egresó mejorado y a continuar tratamiento en 
la consulta externa. 

DISCUSIÓN 

La Poliomiositis es una enfermedad de origen in-
munológico y actualmente clasificada en el grupo 
de las entidades autoinmunes. La enfermedad en 

 
Foto No. 2.— HEM—Eosina, área de Necrosis y reacción 
inflamatoria focal. 

 
Foto No. 3 — Tricromica-Gomori muestra fibras musculares 
necróticas y reacción inflamatoria mononuclear. 

sí es relativamente rara y según Pearson y Curie(1) 
en su propia experiencia ellos reciben unos 10 
casos por año. Si nos referimos específicamente a 
la infancia en las series de Walton y Adams(2) los 
casos por debajo de 15 años ocupan el 15o/o de los 
mismos. 

Existen cuadros variables de presentación clínica 
de esta enfermedad y el diagnóstico se puede hacer 
sobre todo cuando se tiene el cuadro típico, se 
cuenta con la confirmación del laboratorio o se 
realiza una biopsia de músculo. Si la presentación 



INFORME DE CASOS CLÍNICOS 55 

 

es atípica el diagnóstico inicial puede ser otro 
(ver cuadro A). Ocasionalmente se puede confun-
dir esta entidad con Distrofia Muscular, con Mias-
tenia Gravis y a veces con una Poliomielitis. Los 
pacientes presentan debilidad en las cuatro extre-
midades más intensa en miembros inferiores y con 
reflejos relativamente alterados y sensibilidad nor-
mal. Ciertos pacientes muestan elevaciones febriles 
y alteraciones artríticas por lo que la Artritis Reu-
matoidea, Lupus Eritematoso o Enfermedades de 
la Colágena pueden ser sospechadas. En otros pa-
cientes hay algunos elementos clínicos que obligan 
a descartar el Síndrome de Sjogren como en los 
casos reportados por Silberberg y Drachman (3). 

CUADRO A 

DIAGNOSTICO INICIAL EN CASOS DE MIOSITIS 
(WALTON Y ADAMS) 

NEUROMUSCULAR 

 
ENFERMEDAD DERMATOLÓGICA 

Esclerodermia 
Dermatitis Seborreica 
Dermatitis Exfoliativa 

Los pacientes con Polimiositis pueden tener afec-
tación de los músculos faríngeos observándose 
disfagia en algunos de ellos. 

En el complejo Dermatomiositis-Polimiositis las 
manifestaciones   dermatológicas son  prominentes 

y pueden ser desde el rash clásico que afecta el 
cuello, cara y tronco hasta lesiones menos comunes 
como las que presentó nuestro paciente (ver foto 
No. 4) Existe la lesión palpebral que algunos con-
sideran patognomónica de la Dermatomiositis y 
otros autores hablan de la calcinosis subcutánea 
diseminada como una lesión menos común que se 
observa en adultos y niños. Banker y Victor(4) 
describen en sus series algunas manifestaciones adi-
cionales como dolor abdominal, hematemesis y 
melena resultante de úlceras gastrointestinales 
múltiples. 

 
Foto No. 4.— Lesión cervical en caso de polimiositis. 

Es muy interesante la asociación de Polimiositis 
con neoplasia. Esta aparece en el grupo de pacien-
tes mayores de 40 años según Pearson y Curie de 
todos los casos de Miositis alrededor del 15o/o 
tienen una neoplasia oculta la cual en la mayoría 
de los casos es usualmente un Carcinoma. También 
es común el hecho de que estos pacientes con esta 
asociación se manifiesten con una dermatomiositis 
prominente aunque en unos pocos casos esta puede 
ser atípica o estar ausente. 

Otro elemento clínico muy importante en la Polio-
miositis es la presencia del fenómeno de Reynaud 
el cual aparece alrededor de un 1/3 de los casos. 
Usualmente no es severo y puede ser desencadena-
do por crisis emotivas, etc. En la serie de casos 
revisados por Walton y Adams antes mencionada, 
este fenómeno aparece como un elemento clínico 
relativamente frecuente tal como se observa en el 
cuadro B, en donde se comparan los signos y sínto-
mas musculares y de la piel con las manifestaciones 
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reumáticas o articulares que también son comunes 
en esta patología. 

Desde el punto de vista de laboratorio la determi-
nación de enzimas, ejemplo la C.P.K. la velocidad 
de eritrosedimentación y ciertas pruebas inmuno-
lógicas son de gran ayuda diagnóstica. El E.C.G. y 
el E.M.G. corroboran algunos cambios específicos 
de esta entidad así como es imperativo practicar 
una biopsia de músculo a fin de tener el estudio 
completo y tratar de determinar el grado de afec-
ción del mismo. No hay que olvidar que aproxima-
damente un 17o/o de las biopsias son normales y 
que en otro 65o/o estas serán verdaderamente pa-
tológicas.(5) 

 

En el caso que aquí analizamos los cambios histo-
patológicos encontrados fueron muy marcados 
(foto 3 y 4) en su mayoría características de una 
Polimiositis ya que se observa la necrosis de fibras 
algunas hialinizadas o vacuoladas así como la reac-
ción inflamatoria típica con linfocitos y macrófa-
gos. Por ser un caso pediátrico revisamos los vasos 
tratando de detectar vasculitis o alguna otra alte-
ración en los mismos pero estos aparte de la reac-
ción inflamatoria escasa en los endotelios aparecen 

prácticamente normales. En la misma biopsia exis-
ten variaciones en el diámetro de las fibras con 
reducción de masa lo que podría ser confundido 
con denervación pero se diferencia de la anterior 
por el patrón diferente de distribución y porque no 
se ven fascículos completos afectados como se ob-
servaría en una atrofia muscular progresiva o en 
una lesión espinal. Tampoco se detectó fibrosis 
intersticial y no hay tejido adiposo sustitutivo por 
lo que no hay dificultad en diferenciarla con una 
distrofia o con alguna otra miopatía crónica. 

Desde el punto de vista de terapia los esteroides 
constituyen la medicación más útil hasta el mo-
mento y se debe de iniciar tan pronto como se 
tenga confirmado el diagnóstico. El medicamento 
de elección es la prednisona y se pueden dar 60 
mgs x día divididos en 3-4 tomas. Luego se hace 
la reducción de la dosis de acuerdo a la evolución 
clínica y los controles de la C. P. K. correspondien-
tes. La dosis de mantenimiento recomendada es de 
10-12 mg x día existiendo algunos casos que no 
permiten retirar el medicamento o si se puede es 
hasta en períodos tardíos. En la experiencia del 
Dr. Adams el lOo/o de sus pacientes terminan 
curados completamente. Los esteroides tienen 
poco efecto en pacientes con Polimiositis y neopla-
sia asociada.. En pacientes que no responden a los 
esteroides se pueden usar drogas inmunosupresoras 
solas o combinadas con dosis pequeñas de predni-
sona. Además se deben administrar antiácidos y 
dosis adecuadas de potasio como en todo paciente 
tratado con esteroides. La fisioterapia ayuda y 
puede ser usada en pacientes que tienen contrac-
turas o para acelerar la recuperación de la fuerza en 
las etapas subagudas. El pronóstico de la Poliomio-
sitis está en relación de la rapidez con que se haga 
el diagnóstico y a la prontitud con que se inicie el 
tratamiento adecuado. 

RESUMEN 

Se presenta un caso de Poliomiositis en un niño 
con manifestaciones dermatológicas y se comenta 
la frecuencia de esta asociación en una población 
en general. Se revisó la sintomatología en los casos 
típicos y se mencionan algunas enfermedades que 
deben entrar en el diagnóstico diferencial. También 
se comentaron los exámenes de laboratorio y se 
puso énfasis en la importancia de la biopsia de mús-
culo para confirmar el diagnóstico y finalmente se 
revisó brevemente el tratamiento de la misma en-
fermedad. 
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SUMMARY 

A case of Polymyositis in a six year oíd boy with 
skin manifestations is presented and the frequency 
of this association in the general population is 
commented. 

The symptoms in the typical case have been dis-
cussed and the differential diagnosis with other 
diseases has been also mentioned. The laboratory 
test were in general enumerated, the importance 
of the muscle biopsy in order to confirm the 
diagnosis was emphasized and finally the treatment 
of this illness wasreviewed briefly. 
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SÍNDROME DE MIRIZZI 

Reporte de un caso. 

Dr. Osear O. Betanco M. * 
Dr. Jorge A. Betanco M. ** 
Dra. Lía A. Bueso *** 

 

 
RESUMEN: 

Se describe la historia de un paciente con Síndro-
me de Mirizzi, ingresado a la sala de Cirugía de 
Hombres en el Instituto Hondureno de Seguridad 
Social; y se enumeran a continuación los signos 
de este síndrome: Dolor abdominal, cólico, icte-
ricia y ocasionalmente fiebre; en la imagen radio-
lógica, puede encontrarse un cálculo grande único 
enclavado en el cístico o el vacinete; y también 
puede observarse comprensión extrínseca del colé-
doco por la colangiografía; por punción o CPRE. 
La causa del Síndrome de Mirizzi es una entrada 
muy rara y atípica del Cístico en paralelo al colé-
doco o posterior a éste; y un cálculo grande puede 
producir una compresión extrínseca del colédoco. 

RESUMEN CLÍNICO 

NOMBRE: Miguel Armando Flores 
EXPEDIENTE: 162-400-495 
EDAD: 42 Años 
RESIDENCIA: Colonia Miraflores, Tegucigalpa. 
S.P.: "Dolor en la Vesícula" 

HEA: Refiere que inicia cuadro de dolor abdomi-
nal el día 19 de septiembre de 1987 después de 
ingesta de comida de hamburguesas, dolor localiza-
do en H.D. y de cólico intenso con irradiación a 
epigastrio y escápula derecha y acompañado de 
náuseas sin llegar al vómito y pérdida del apetito, 
también refirió no haber presentado cuadro de sin- 

Cirujano Genera) y Vascular, Periférico IHSS, Profe-
sor de Diagnóstico Quirúrgico Sexto año FF.CCMM. 

UNAH. 
Radiólogo Hospital Escuela, Hospital Viera. Residente 
II de Cirugía Hospital Escuela, IHSS. 

tomatología igual en ocasiones anteriores, refiere 
ser consumidor de carne de cerdo, io que le produ-
cía distensión abdominal, que se automedicaba con 
sal andrews, pero que ese día no mejoró por lo que 
se fue a emergencia del I.H.S.S. siendo ingresado a 
la sala de observación. 

ANTECEDENTES DE IMPORTANCIA: Es diabé-
tico tipo II controlado con daonil. 

FAMILIARES: Todos los familiares por parte del 
padre son diabéticos. 

OTROS DATOS DE IMPORTANCIA: No contri-
buyentes. 

AL EXAMEN FÍSICO 

Lucía fascie  dolorosa,  con  buena hidratación y 
estado general satisfactorio, y su constitución física 
se observó abdomen prominente. Signos vítales 
120/70, FC: 88 x\ FR: 20 x\ Temp. 37. Oral. 

Se nota un tinte ictérico en piel y en mucosas. 
Al examen físico de abdomen: distendido, glo-
boso y abundante vello, blando, depresible a 
palpación con rigidez voluntaria a la palpación de 
hipocondrio derecho y flanco derecho por dolor, 
no se palpó masas a la exploración superficial y 
profunda, ruidos intestinales 2 x\ Resto del 
examen no contribuyente. 

EXAMENES DE LABORATORIO: Glicemia 110 
mgrs/dl. 
Heces: E. Histolítica y flora bacteriana abundante. 
Orina:   Color rojizo, leucocitos 2-4/cc. Proteínas 
positivo: +■ 
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Glucosa: Trazas 
Hemograma: Hb 14 d/dl. Ht 42 volo/o. Leucoci-
tos: 10.100 Neutrófilos 680/0 Linf: 32o/o. 

Se le indicó Colangiografia intravenosa al día de su 
ingreso no visualizándose la vía biliar, vesícula no 
concentró y dado su tinte ictérico solicitamos 
bilirrubinas totales BD y BI TSGO TSGP. y Fos-
fatasa Alcalina. B.T.: 6.12 mg/dl. BD: 4.12 mg/dl 
BI: 2 mg/dl. Fosfatasa alcalina 198 y/1. TSGO: 
343U. TSGP: 141 u. 

DISCUSION: 

Mirizzi reportó en 1948 un cuadro clínico funcio-
nal hepático, que consistía en el estrechamiento 
del conducto hepático común; o el colédoco secun-
daria a una litiasis vesicular, con enclavamiento de 
un cálculo en el cístico o en el cuello vesicular.(l) 

El Síndrome de Mirizzi, puede ser producido por la 
presencia de un cístico largo que entra en forma 
paralela al hepático común haciendo una forma-
ción en doble cañón, de tal forma que un cálculo 
que obstruya y dilate la porción distal del cístico, 
hará una compresión externa del hepatocolédoco 
(2,4) es importante el hacer un recordatorio y es 
que el Síndrome de Mirizzi muy raramente va a ser 
producido por una colecistitis aguda. (1,2). 

El Síndrome de Mirizzi tiene fuertemente su origen 
el desarrollo embriológico de las vías biliares; sien-
do el árbol biliar donde se encuentran las más di-
versas variantes anatómicas, que deben tenerse pre-
sente para hacer las consideraciones diagnósticas, lo 
mismo que el tratamiento quirúrgico. (3,4). 

El Síndrome de Mirizzi se caracteriza y además 
debe cumplir los siguientes requisitos: 

1) La condición más importante que predispone 
a este Síndrome es la inserción baja del con 
ducto cístico, lo que da una vía en paralelo 
con las paredes del hepático común; lo que 
favorece su obstrucción. 

2) Cálculo impactado a nivel del cístico o nivel 
del cuello de la vesícula. 

3) Compresión extrínseca por el cálculo mencio 
nado sobre el colédoco o el hepático común, 
con respuesta asociada con un proceso infla 
matorio o no. (2). 

En nuestro reporte de casos se cumplen estos re-
quisitos para catalogar este síndrome, ver figura 
1. donde en la colangiografia intravenosa se ve 
únicamente la presencia de un cálculo único gran- 

 
Figura No. 1 

de en el cuello vesicular; luego posteriormente en 
el procedimiento quirúrgico se comprueba este 
hallazgo ver figuras 2 y 3) comprobándose además 
la inserción baja y el paralelo del conducto cístico 
en la colangiografia transoperatona por punción, 
en la que además no se visualizan cálculos dentro 
del colédoco (ver figuras 4 y 5). 
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Figura No. 3 

 

 

Figura No. 5 
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En 
las 
figuras 6 y 7 se presentan los exámenes de 
laboratorio más importante antes y después de la 
cirugía, donde puede observarse la respuesta del 
paciente. 

Figura No. 6 
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REVISIÓN DE LITERATURA 

Siendo el cáncer de cérvix una neoplasia de alta 
incidencia en Honduras (1), es necesario mante-
nernos al día en los avances científicos en el tema, 
razón por la cual he revisado parte del acumulo de 
literatura que en los últimos 10 años hay sobre 
estas condiciones, resumiendo lo que en mi opi-
nión, son puntos sobresalientes de interés práctico. 

Las lesiones precancerosas de cérvix siguen siendo 
uno de los tópicos más extensamente estudiados; 
facilitando por la localización anatómica, la accesi-
bilidad al clínico para la obtención de muestras que 
no ponen en riesgo la vida de la paciente y la 
frecuencia   con  que   se   observa  esta  patología. 

En el Primer Congreso Internacional de Citología 
Exfoliativa 1961; el comité para nomenclatura de 
lesiones histológicas para el cuello uterino, definió 
al "ca. in situ"; como: "aquellos casos que en 
ausencia de invasión, muestra un epitelio en el cual 
no existe diferenciación celular en todo el espesor; 
este proceso puede extenderse a las glándulas 
endocervicales sin que ello implique una nueva 
categoría" (2). Algunos autores reconocen que 
puede haber un cierto grado de diferenciación en la 
superficie epitelial. Por supuesto, no todos los 
autores aceptan este tipo de definición y es así que 
algunos llaman a este mismo grado de diferencia-
ción celular, displasia. (3). 

*  Profesor Titular III. UNAH 
Departamento de Patología, Facultad de Ciencias 
Médicas 

Para otros investigadores, la presencia de células 
anaplásicas en el epitelio es suficiente para decir 
que un proceso canceroso está presente y por lo 
tanto, tome o no todo el espesor del epitelio, es 
solo cuestión de semántica. 

Para propósitos clínicos y de investigación de 
patología del cérvix, el término displasia (derivado 
del griego que significa mal arreglo, mal formado) 
indica falta de maduración y ordenamiento de las 
células sin implicar el comportamiento biológico de 
las lesiones. En 1965 el comité definió: displasia 
cervical, como los trastornos de diferenciación del 
epitelio escamoso y de las glándulas endocervicales 
que no eran carcinoma in situ; y luego se dividió 
en displasia leve severa y moderada, de acuerdo al 
espesor del epitelio afectado (2,3). Estas definicio-
nes dieron lugar a que se pensara en dos diferentes 
grupos de enfermedad, por un lado carcinoma in 
situ y por otro lado las displasias, con implicacio-
nes diferentes ya que se decía que las displasias po-
drían regresar a la normalidad y que el carcinoma 
in situ no tratado terminaba en carcinoma invasor. 
Estos datos estaban basados en estudios retrospec-
tivos y prospectivos así como en observaciones 
histológicas que en los últimos años han sido reba-
tidas. Posteriormente se dijo que el carcinoma in 
situ y las displasias son componentes de una misma 
enfermedad por lo que Richart y Colaboradores 
crearon el término NIC (Neoplasia Intraepitelial 
Cervical) (4). 

Una comparación entre estas dos terminologías 
se puede ver en el siguiente cuadro: (5) 
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CUADRO No. 1 

NIC      I         ES EQUIVALENTE A      DISPLASIA LEVE 

NIC      II       ES EQUIVALENTE A       DISPLASIA MODERADA 

NIC      III      ES EQUIVALENTE A       DISPLASIA SEVERA Y 
Ca. IN SITU. 

Y es así que la NIC se definió como: "un espectro 
de condiciones que se inicia con alteraciones epite-
liales bien diferenciadas, tradicionalmente llamadas 
displasia mínima y que termina al convertirse en 
carcinoma miroinvasor". La NIC puede o no pasar 
por todas las etapas. Estos términos fueron basados 
en datos obtenidos por el microscopio electrónico, 
espectrofotometría del DINA, estudios citogenéti-
cos, autoradiografías y microscopio de luz, donde 
se encontró que los cambios de displasia y carcino-
ma in situ son cualitativamente similares y solo 
varían en la proporción del epitelio afectado, per-
maneciendo las alteraciones sin modificación en 
todo el espectro de la enfermedad (3,4,5). 

Histológicamente, los cambios de la NIC están 
caracterizados por anormalidades citonucleares, 
pérdida de la orientación y maduración celular 
así como por aumento de mitosis y mitosis anor-
males, relacionados con un número anormal de 
cromosomas, lo que se conoce como aneuploi-
dismo, dato que es característico de todos los 
carcinomas invasores no dependientes del estí-
mulo endocrino y que no se observa en tumores 
o condiciones benignas. (4,6,15). 

En 1956, Koss introdujo el término coilocitosis 
para describir a una célula escamosa de tipo inter-
medio, con un halo claro alrededor del núcleo, 
núcleos irregulares, identados, vesiculosos y binu-
cleados. Tomó dos décadas encontrar la explica-
ción de estos hallazgos y el significado de la coilo-
citosis. Actualmente se sabe que los cambios coilo-
cíticos son el resultado de la infección del V.P.H. 
(efecto citopático del virus papiloma humano); las 
células coilocíticas son consideradas como el ha-
llazgo más importante y característico de infec-
ción por virus papiloma humano, utilizando los 
métodos rutinarios de estudio (6.7). 

En 1976, Meisels y Colaboradores describieron una 
lesión con características morfológicas diferentes 
al condiloma acuminado y el cual llamó condiloma 

aplanado, con una variante endofítica o invertida. 
Esto desencadenó una serie de estudios de lesiones 
del tracto genital y que actualmente conocemos 
como condiloma exofítico, condiloma aplanado, 
condiloma aplanado atípico y condiloma endo-
fítico. Estos condilomas son diferentes morfológi-
camente del condiloma acuminado pero comparten 
características citológicas similares (4,6,18). 

Colposcópicamente el condiloma exofítico se pre-
senta como un foco blanquecino de epitelio grueso 
con proyecciones papilares y contornos irregulares, 
la característica diagnóstica más importante 
después de ser limpiado con ácido acético es la pre-
sencia de un asa capilar regular. En algunas ocasio-
nes sólo se observan pequeños puntos que corres-
ponden a vasos sanguíneos sin las proyecciones, 
lo cual puede dar lugar a problemas de interpreta-
ción, sobre todo en las lesiones muy tempranas. 
El condiíoma aplanado y el endofítico son indis-
tinguibles de la NIC, se localizan en la zona de 
transformación, son planos, tienen patrón punti-
forme o de mosaico, los márgenes no están bien 
definidos, a veces son múltiples y pueden tener 
capilares dilatados. Datos estadísticos establecen 
que el promedio de diagnósticos correctos colpos-
cópicamente es de un 76o/o aproximadamente. 
Este dato es menos certero cuando se trata de le-
siones aplanadas. (6). 

Las verrugas en el humano se conocen desde tiem-
pos remotos y fueron descritas con el nombre de 
condilomas. Las verrugas genitales por siglos han 
sido consideradas como enfermedades de transmi-
sión sexual asociadas a sífilis y gonorrea, especial-
mente en homosexuales. A pesar de la larga histo-
ria de los condilomas, fue hasta 1954 que la trans-
misión venérea de estas lesiones quedó demostrada 
en los estudios efectuados en soldados de la guerra 
de Corea, que tenían estas lesiones y que al regresar 
a los Estados Unidos infectaron a sus esposas, las 
que desarrollaron las lesiones cuatro a seis semanas 
después del contacto sexual. Tomó aproximada-
mente 2 décadas más para encontrar las partículas 
virales con microscopio electrónico. Actualmente 
todo el acumulo de investigación demuestra que 
las verrugas genitales en el humano son producidas 
por el V.P.H. de diferentes genotipos. Los papilo-
mas de otras áreas por ejemplo; laríngeo, condiío-
ma gigante de Buski, así como la epidermodisplasia 
verruciforme, son también inducidas por los V.P.H. 
(6, 18,). La demostración de las proteínas estructu-
rales del V.P.H. en la NIC y cáncer in situ así como 
el  DNA viral  en el cáncer cervical invasivo son 
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datos que señalan directamente que estas lesiones 
son producidas pot el V.P.H. y que juegan un papel 
muy importante en la producción del cáncer invasor 
de células escamosas (7,13). 

Los V.P.H. son partículas de 45 a 55 nanómetros, 
tienen 72 capsómeros y pertenecen al grupo A, tie-
nen un DNA de doble hélice de tipo circular. Hasta 
la fecha se han descrito 46 genotipos de V.P.H. La 
clasificación de estos virus se basa en la estructura 
molecular de DNA y no en sus características anti-
génicas. A pesar de las múltiples especies de V.P.H. 
y la diversidad de lesiones que inducen, todos com-
parten ciertos criterios histológicos idénticos (7,19) 
como son: 1) Inducen proliferación de ias células 
de la base del epitelio. 2) Estimulan la proliferación 
de ías células parabasales, 3) desencadenan madura-
ción desordenada del epitelio, produciendo lo que 
se conoce como displasia coilocítica. Las alteracio-
nes inducidas por el V.P.H. se inician en la base del 
epitelio, aunque tempranamente los virus no son 
detectados con el microscopio de luz o microsco-
pio electrónico, ya que la replícación del DNA viral 
ocurre en la célula basal proliferante y las proteínas 
estructurales de la cápside del virus son detectadas 
en etapas posteriores de la maduración epitelial. Es 
por esto que la proliferación de las células de la 
base se debe a la expresión temprana del material 
genético viral que produce síntesis de DNA, desen-
cadenando un efecto de proliferación celular. 

El mecanismo exacto de inducción no se conoce 
aún. Después de la proliferación de las células de la 
capa parabasal, las células comienzan a diferenciar-
se con cambios de coloración citoplasmática, eosi-
nofílica, indicando la síntesis de queratina. Es en 
esta etapa cuando ocurre la expresión de un gen 
viral tardío que induce la síntesis de proteina de 
la cápside viral, los cuales son detectados emplean-
do el método de inmunoperoxidasa contra las 
proteínas de la cápside del virus (6). Estudios han 
demostrado que en la medida que madura el epite-
lio escamoso, la membrana citoplasmática se vuelve 
permeable debido al desarrollo de una capa proteica 
protectora formada de una sustancia denominada 
involucrina; en esta etapa se conoce como dife-
renciación terminal, que representa el estadio final 
de la diferenciación escamosa. 

El epitelio escamoso normal de la piel y del tracto 
genital tiene involucrina comenzando en la capa de 
células parabasales y va aumentando en concentra-
ción hacia las capas superiores. (7) 

La involucrina está ausente en la capa basal, lo 
que sugiere que existe una relación inversa muy 
estrecha entre la síntesis de DNA viral y la expre-
sión de la involucrina. La determinación citoquí-
mica de la involucrina es un marcador muy útil 
para diferenciar el epitelio no neoplásico. Hay tam-
bién una íntima relación entre la involucrina y la 
expresión de las proteínas de la cápside viral. Si se 
compara lo que ocurre en las displasias cervicales y 
la localización de las proteínas del V.P.H. en las 
diferentes células escamosas diferenciadas, se ob-
serva que la distribución de la involucrina es anor-
mal, hallazgo característico de las displasias, donde 
todo el espesor del epitelio, incluyendo la capa 
basal es positiva. Esto sugiere que eí V.P.H. al in-
fectar la célula produce un desacoplamiento entre 
la síntesis del DNA normal y la diferenciación celu-
lar que se traduce en la expresión de involucrina en 
todo el espesor del epitelio. La expresión de la in-
volucrina en el epitelio escamoso es el resultado de 
una infección permisiva de las células escamosas 
para el V.P.H. Éstos hallazgos permiten entender el 
papel de los diferentes métodos de identificación 
viral en las etapas evolutivas del proceso infeccioso. 
(20) 

Los métodos utilizados son; 
1. Hibridación molecular: detecta el material ge 

nético viral. 
2. Inmunocitoquímica:   Detecta  proteínas   es 

tructurales en la cápside viral. 
3. Microscopía  electrónica:   detecta  partículas 

virales completas. 
4. Cambios coilocíticos: efecto citopático viral. 

El DNA viral puede ser encontrado por hibrida-
ción molecular aún cuando los otros métodos no 
demuestren la presencia del virus, lo que ha dado 
lugar a que células aparentemente normales se les 
encuentre que tienen contenido de DNA viral y 
por supuesto, el microscopio electrónico y la in-
munocitoquímica son negativas(12). Para que 
ocurra el ensamblaje del virus es necesario que se 
produzca la expresión de todos los genes virales. 
En las células no permisivas, el ensamblaje del virus 
no ocurre y por lo tanto el gen tardío no se expresa 
o está reprimido y únicamente se expresa el gen 
temprano induciendo la proliferación celular 
(12,21). 

Toda la información hasta ahora acumulada apoya 
que el V.P.H. juega un papel muy importante en las 
lesiones precancerosas y carcinoma invasor del 
cérvix, aunque el mecanismo exacto por el cual 
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son inducidas aún no se conoce. Algunas lesiones 
premalignas pueden regresar espontáneamente indi-
cando que otros factores o cofactores son necesa-
rios para inducir el cáncer de cérvix, entre los cua-
les se han sugerido: genéticos, ambientales e inmu-
nológicos. Agentes carcinogénicos, físicos y quími-
cos actuando sobre el papilloma pueden inducir 
cáncer como ocurre en algunos animales (6). 

El sistema inmunológico juega un papel importante 
en el desarrollo de las lesiones inducidas por el 
V.P.H., los estudios serológicos indican que los 
niveles de anticuerpos IgG permanecen elevados 
varios meses después de la infección, pero no pro-
tegen contra la reinfección. La inmunidad de tipo 
celular juega un papel importante en la regresión de 
las verrugas basado en los siguientes datos: 

1. Demostración de infiltrado inflamatorio cró 
nico en la base de las verrugas que están invo- 
lucionando. 

2. Aumento de frecuencia de verrugas en pacien 
tes con deficiencia inmunológica y procesos 
neoplásicos. 

3. Demostraciones   de   lesiones   inducidas   por 
V.P.H. No. 5 en pacientes inmunológicamente 
suprimidos con trasplantes renales. 

4. Otros agentes pueden actuar en el área genital 
como   co-carcinogénicos:   Clamydía,   Herpes 
simplex, Tricomonas, etc. 

Para entender el papel que puede jugar el V.P.H. en 
las lesiones pre-malignas y malignas del cérvix, es 
necesario revisar la epidemiología, biología y pato-
genia de las lesiones producidas por V.P.H. a la luz 
de los descubrimientos recientes. 

En base a lo que ahora conocemos de la biología de 
estas infecciones se ha visto que la displasia leve 
(NIC I) regresa a la normalidad, en cambio la dis-
plasia moderada, severa y carcinoma in situ (NIC 
II, III) permanecen inalterables o progresan. El 
comportamiento de la lesión temprana no puede 
ser predecida en forma particular utilizando única-
mente los estudios citológicos o histológicos. Hasta 
ahora todos los estudios realizados en las lesiones 
pre-malignas del cérvix han adolecido de limitacio-
nes o provocado interpretaciones erróneas de ha-
llazgos, por ejemplo: estudios de diferentes grupos 
de pacientes, selección de pacientes, variaciones de 
la interpretación histológica y alteraciones del cur-
so  natural de la enfermedad como resultado de 

biopsias, o procedimientos que pueden resultar 
terapéuticos, por lo tanto, el comportamiento bio-
lógico de la displasia sigue siendo muy oscuro.(7) 

Se ha intentado aplicar otros estudios utilizando el 
contenido de DNA o hibridación molecular para 
predecir el comportamiento de estas lesiones; ha-
biéndose encontrado que las células con displasia 
leve, (NIC I), son diploides opoliploidesy tienden 
a regresar espontáneamente; rara vez persisten o 
evolucionan a formas más graves, en cambio la 
displasia moderada, severa y carcinoma in situ 
(NIG II, III) son aneuploides, los cuales tienen ten-
dencia a persistir o progresar convirtiéndose en 
formas infiltrativas de carcinoma del cuello uteri-
no. La displasia leve puede regresar por acción del 
sistema inmunológico, mecanismo por ahora desco-
nocido. Los estudios epidemiológicos de las lesio-
nes preinvasoras, microinvasor e invasora indican 
que está relacionada a enfermedades sexuales trans-
mitidas. La incidencia de displasia aumenta pro-
gresivamente entre los 15 y 34 años y disminuye 
después rápidamente. Existen factores predispo-
nentes ampliamente conocidos como por ejemplo: 
edad temprana de la primera relación sexual, múl-
tiples compañeros sexuales, frecuencia del coito, 
edad temprana del primer embarazo, número de 
embarazos, estado socioeconómico bajo, pobre 
higiene, raza, tabaquismo y enfermedades vené-
reas asociadas. En algunos estudios se ha dicho 
que el cáncer de cérvix está relacionado con el 
agente sexualmente transmitido al encontrarse 
que las mujeres monogámicas que tienen cáncer 
de cérvix, están frecuentemente asociadas a mari-
dos promiscuos (poligámicos) (6) 

La atipia coilocítica ha sido observada en el 70o/o 
de los casos clasificados como displasia moderada, 
más aún, las características citológicas de la displa-
sia moderada son similares o iguales a las del con-
diloma aplanado atípico y al condiloma acumi-
nado de la vulva, lesiones bien conocidas inducidas 
por V.P.H. Las partículas virales de V.P.H. han sido 
encontradas en las displasias cervicales por micros-
copía electrónica, por inmunoperoxidasa contra 
los antígenos de la capside del V.P.H. y por hibri-
dación molecular del DNA. Con estos métodos 
80 - 90o/o de todas las displasias tienen secuen-
cias de DNA viral de V.P.H. La hibridación mo-
lecular de DNA ha revelado además que las dis-
plasias pueden tener diferentes secuencias de DNA 
de V.P.H. sólo algunos V.P.H. sin embargo, se han 
encontrado relacionados con carcinoma escamoso 
invasivo. Así los grupos de V.P.H. 6 y 11 se asocian 
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a displasia leve, muy rara vez a lesiones invasivas, 
en cambio los tipos 16, 18 y 31 son los virus que 
más frecuentemente están en las displasias severas 
y carcinoma invasivo (10, 11, 15), esto indica que 
el potencial oncológico de las displasias depende 
del genotipo viral involucrado en la lesión. Se ha 
encontrado que algunas displasias pueden tener 
más de un virus papilloma humano, por ejemplo: 
una displasia leve puede tener; además de los 
virus 6 y 11 cuyo potencial carcinogénico es bajo, 
prácticamente nulo; otros genotipos con alto riesgo 
de transformación maligna tales como tipos 16,18, 
31. Desde el punto de vista práctico esto se traduce 
de la siguiente manera, los virus de alto riesgo pro-
ducen anaplasia, aumento de mitosis, hipercroma-
tismo, pleomorfismo que no se observa en las infec-
ciones por virus de bajo riesgo. (17) 

Se ha demostrado recientemente que la secuencia 
de DNA viral está integrado al genoma de la célula 
huésped y está presente en el cáncer cervical y 
vulvar. (13) 

En las lesiones agresivas los antígenos estructurales 
del V.P.H. no son encontrados, lo que indica que 
la transformación maligna elimina o suprime los 
genes tardíos que codifican para la síntesis de ias 
proteínas capsidares del virus, por lo cual no son 
ensamblados virus completos. El papel que puede 
jugar el V.P.H. en el origen de estas lesiones ha in-
troducido una nueva dimensión al reconocer que 
las lesiones celulares en el condiloma acuminado y 
en las displasias leves son idénticas y al descubrirse 
el condiloma aplanado de cérvix y condiloma apla-
nado atípico que citológicamente corresponden o 
se asocian con displasias de alto grado de riesgo, co-
mo son las displasias moderadas, severas y carcino-
ma in situ (NIC II y III). Los cambios morfológi-
cos inducidos por la infección del V.P.H. lleva im-
plícito en el término que es una infección de origen 
viral, fundamentalmente benigna y diferente de la 
displasia verdadera, sin embargo, en el futuro puede 
probarse que displasia, carcinoma y la infección por 
V.P.H. son una misma condición. Actualmente 
existe un dilema dado por los siguientes hechos: 

1.- Está claro que muchas lesiones íntraepiteliales 
son de origen viral, demostrado por las técni-
cas actuales, encontrándose el DNA viral en el 
80-90o/o de todas las lesiones premalignas así 
como en el cáncer invasor del cérvix. 

 

2. El  alto  riesgo  de  transformación cancerosa 
que existe con los V.P.H. No. 16,18 y 31 los 
cuales también se encuentran en lo que tradi- 
cionalmente hemos conocido como displasia 
leve, moderada, severa, carcinoma in situ y 
carcinoma invasor. 

3. No es posible distinguir los cambios celulares 
neoplásicos de aquellos inducidos por la proli 
feración de V.P.H. y su efecto citopático, si es 
que son diferentes. 

4. No es posible decir con certeza, analizando los 
estudios morfológicos celulares, si ha ocurrido 
invasión hasta que ha habido ruptura de la 
membrana basa!. 

Basado en este dilema se ha propuesto que mien-
tras no exista una definición precisa del papel de 
estos virus en el cáncer del cuello uterino se man-
tenga la terminología actual, pudiendo usarse 
simultáneamente displasia y NIC, 

TRATAMIENTO DE LAS LESIONES. 

Debido a que en muchos centros de investigación 
las displasias (NIC) son consideradas como lesiones 
equivalentes al condiloma aplanado atípico, los 
tratamientos generalmente van dirigidos a destruir 
o quitar toda la lesión si es posible, hacer como 
cuando la lesión no puede ser vista, resecada en su 
totalidad o son consideradas como lesiones de alto 
riesgo por sus características celulares. 
El papel del Patólogo es el de transmitir al clínico 
una información que pueda ser usada en una forma 
racional para beneficio del paciente, estableciendo, 
si los cambios de condiloma aplanado tienen o no 
atipia que pudieran indicar una posible regresión o 
progresión de la lesión. 
El Patólogo debe formular su diagnóstico en crite-
rios cítológicos e histológicos bien fundamentados, 
ya que de esto dependerá la conducta que el clíni-
co tome para el tratamiento de las lesiones. (19,20) 

Deben considerarse entre los diagnósticos diferen-
ciales las siguientes condiciones: metaplasia esca-
mosa, metaplasia escamosa inmadura, hiperplasia 
de células básales, atrofia epitelial y carcinoma mi-
croinvasor. 
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DEMENCIA 

Dr. J. Américo Reyes Ticas * 

INTRODUCCIÓN: 

El término demencia no ha sido utilizado unifor-
memente en el devenir histórico de la psiquiatría y 
aún en nuestros tiempos su conceptualización sigue 
siendo controversial y en su nombre se cometen 
frecuentes errores clínicos. 

Los autores franceses clásicos y Kraepelin hablaban 
respectivamente de "Demencia Vesánica" y "De-
mencia Precoz" indicando la existencia de un tipo 
de "locura" que en su proceso se acompañaba de 
una demencia; es decir se relacionaba el término a 
una enfermedad aparentemente funcional (1). En 
la actualidad reaparece la misma situación pero 
con la enfermedad depresiva (2). Por otro lado la 
demencia se ha relacionado a una alteración per-
manente de la función intelectual (3), es decir, 
la demencia se toma como un proceso irreversible. 
Lamentablemente este criterio equivocado aún 
persiste. 

Popularmente demencia y demente (4) se ha toma-
do como sinónimo de locura o enajenación, con-
cepto que también lo encontramos en los dicciona-
rios (5). 

La OMS en el Manual de Clasificación Internacio-
nal de las Enfermedades Mentales en su Novena 
Revisión (6) la presenta dentro de las Psicosis 
Orgánicas, clasificación que puede llevar a frecuen-
tes equivocaciones por cuanto se esperaría que el 
paciente tuviera psicosis, característica de la etapa 
media o final del trastorno, para ser diagnosticada, 
dejando por fuera los casos incipientes, y por lo 
tanto perdiéndose la posibilidad del diagnóstico 
y tratamiento precoz. 

Psiquiatra. Director del Hospital de Agudos 
Mario Mendoza. 

2.-    DEFINICIÓN-CRITERIOS: 

Demencia (7) se deriva del latin dementia (de: 
privativo, mens: razón, inteligencia). Se conoce 
también como síndrome cerebral orgánico cróni-
co e implica un deterioro global y persistente de 
las funciones mentales: intelectuales, conductua-
les y emocionales (8,9). 

La característica esencial es la pérdida de las habi-
lidades intelectuales de suficiente severidad para 
interferir con las funciones sociales y ocupaciona-
les. El déficit es multifacético e involucra memo-
ria, juicio, pensamiento abstracto y una variedad 
de funciones corticales superiores. Cambios en la 
personalidad y en la conducta también están pre-
sentes. 

Los criterios diagnósticos para la demencia según 
el DSMIII (16) son los siguientes: 

1.- Pérdida de las habilidades intelectuales ló 
suficientemente severo para interferir con su 
funcionamiento social y ocupacional. 

2.-    Amnesia. 

3.-    Al menos una de las siguientes: 
a.) Alteración del pensamiento abstracto que 

se manifiesta por interpretaciones con-
cretas de proverbios, inhabilidades para 
encontrar semejanzas y diferencias entre 
palabras; dificultad en definir palabras y 
conceptos u otras pruebas similares. 

b.) Juicio comprometido. 

c.) Otras alteraciones de las funciones cortica-
les superiores, tales como afasia, apraxia, 
agnosia,  "dificultad construccional" (ej. 
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inhabilidad para copiar figuras tridimen-
sionales, ensamblar bloques u ordenar ob-
jetos en modelos específicos). 

d.) Cambios de personalidad, ejemplo, altera-
ción o acentuación de rasgos premórbidos. 

4. Estado de conciencia normal (por ejemplo, 
no presenta el criterio para Delirio o Intoxi-
cación, aunque estos pueden superponerse). 

5.-    El (a) o el (b): 

a.) Evidencia de historia, examen físico o 
exámenes de laboratorio, de un factor 
orgánico específico que esté etiológica-
mente relacionado con el trastorno. 

b.) En ausencia de dicha evidencia, un factor 
orgánico es necesario para el desarrollo 
del síndrome puede presumirse si otras 
condiciones de los desórdenes mentales 
orgánicos han sido razonablemente descar-
tadas y si los cambios de conducta repre-
sentan alteraciones cognitivas en una 
variedad de áreas. 

3.-    DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

La oligofrenia o retardo mental, presenta un déficit 
intelectual congénito o adquirido antes de la puber-
tad, y se habla entonces de una "detención del 
desarrollo intelectual" (10). La demencia en cambio 
presenta el déficit intelectual adquirido tardia-
mente. 

En el Delirio la pérdida de la habilidad intelectual 
es secundario a las alteraciones de la conciencia, 
además de que los síntomas son fluctuantes y se 
desarrolla en forma aguda (11,16). 

El Síndrome Amnésico como en la Demencia hay 
amnesia, sin embargo, en el primero se conservan 
las otras habilidades intelectuales y su personali-
dad. 

4.    ERRORES DIAGNÓSTICOS:   (12,13,14,15) 

El médico falla en reconocerla, usualmente al ini-
cio del cuadro, y equivocadamente diagnostica un 
desorden funcional, este error ha sido bien docu-
mentado por Listón quien reportó que la cuarta 
parte de pacientes con demencia presenil habían 

sido diagnosticados inicialmente como desórdenes 
depresivos. 

Un segundo error es, el diagnóstico de demencia 
cuando el desorden es primariamente funcional. 
Nott y Fleminger y Ron y Colaboradores estudia-
ron por varios años pacientes que habían sido diag-
nosticados como demencia presenial y encontraron 
que el diagnóstico original era incorrecto en un 
gran porcentaje de casos. 

Esto en gran parte es debido a que la alteración 
cognitiva es considerada exclusivamente como ma-
nifestación de enfermedad orgánica cuando lo es 
también de muchas enfermedades funcionales 
(Folstein, Weingertner, Wells), 

Errores de ambos tipos pueden darse frecuente-
mente cuando coexiste en el paciente depresión y 
demencia. 

En la actualidad se acepta a la demencia como un 
síndrome bien definido secundaria a causas orgáni-
cas reconocibles (16) adquiridas en la vida adulta 
y de las cuales del 10 al 15o/o pueden ser recupera-
bles. (Cuadro No. 2) (17). 

5.-    CLASIFICACIÓN: 

1.-    Por la edad de presentación: 

A.Demencia Presenil: Antes de los 65 años B. 
Demencia Senil: Después de los 65 años(17) 

2.-    Por su Etiología: 

A.Primarias: Enfermedad de Alzheimer, en-
fermedad de Pick y la Demencia Senil pura 
(1,18). 

b. Secundarias: Traumáticas, infecciosas, ca-
renciales, neoplásicas, intoxicaciones, meta-
bólicas, epilépticas, vasculares, dinámicas y 
quirúrgicas (17,18,19,20). 

3.-    Por su Topografía (Cuadro No. 1): 
a. Demencia Cortical: Enfermedad de Alzhei 

mer, enfermedad de Pick, enfermedad de 
Jakob Creutzfeldt (2). 

b. Demencia Subcortical: Enfermedad de Par- 
kinson, Corea de Huntinton, parálisis su- 
pranuclear progresiva, enfermedad de Wil- 
son, degeneración espino cerebelosa, calci 
ficación ideopática de ganglios básales, esta 
do lacunar y depresión (?) (2). 



 

 

ESTADO MENTAL: 

Lenguaje 
Memoria 

Cognición 

Personalidad 

Afecto 

No Afasia 
Olvidos (Dificultad para recordar 
material aprendido) 

Moderadamente alterada (Inma-
bilidad para solucionar problemas 
a causa de la lentitud y los olvidos, 
y por pobreza en la estrategia y 
planificación) 

Tiempo de procesamiento lento. 

Apática Depresión o 

Manía 

Afasia 
Amnesia (Dificultad para aprender 
material nuevo). 

Severamente     alterado    (Agnosia, 
Afasia, Acalculia y Amnesia) 

Tiempo de respuesta relativamente 
normal. 

Indiferencia o Eufórica 

Normal 
 

SISTEMA MOTOR: 

Habla 
Postura 
Marcha 
Agilidad 
Trastornos del Movimiento 

Disartria "- Normal (*) 
Anormal Normal (*) 
Anormal Normal (*) 
Lento Normal (*) 
Común; Corea, Temblor, Rigidez Ausente 
y Ataxia. 

 

ANATOMÍA: 

Corteza 
G. Básales, Tálamo, 
Mesencéfalo 

Bastante conservada 
Involucrado 

Involucrada Bastante 
conservado. 

 

METABOLISMO 

Tomografía con Oxiglucosa Hipometabolismo subcortical 
(Corteza bastante conservada) 

Hipometabolismo cortical 
(subcortical   menos   involucrado). 

 

NEUROTR ASMISORES: 

Preferentemente involucrados E. de Huntington (GABA) 
E. de Parkinson (Dopamina) 

E. de Alzheimer 
Acetilcolina 

Involucramiento del sistema motor ocurre tardíamente en las enfermedades de Alzheimer y Pick. 
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CUADRO No. 2 

CAUSAS TRATABLES DE DEMENCIA 
___________(17,18,20)___________  

1 -  TRAUMA 
— Traumatismo Craneoencefálico 

2 -  INFECCIONES 
— Neurosífilis 
— Torulosis 
— Absceso Cerebral Criptogénico 

3 -  ESTADOS CARENCIALES 
— Vitamina B 12 
— Vitamina del Complejo B (Bl, B6)? 
— Acido Fólico 
— Acido Nicotínico 

4 -  NEOPLASIAS 
— Primarias o Metastásicas 
— Meningitis Carcinomatosa 

5 -  INTOXICACIONES 
— Barbitúricos, Bromuros 
— Alcohol 
— Anfetaminas y Alucinógenos? 
— Cannabis? 

6.- METABOLICAS 
— Hipotiroidismo 
— Hipopituitarismo 

 

— Hipercalcemia 
— Síndrome de Cushing 
— Insuficiencia Renal Crónica 
— Encefalopatía Hepática 

7 -  DINÁMICAS 
— Hidrocefalia Normotensa 
— Embolias 

8 -  QUIRÚRGICAS 
— Psicocirugías {Lobotomía Pre-Frontal) 

6.     -   CUADRO CLÍNICO (21). 

Masculino de 48 años, sin ocupación, diestro, 
casado, católico, con escolaridad hasta 6o. de pri-
maria. Tiempo de hospitalización: 16 días. 

CUADRO CLÍNICO: 4 años de evolución habién-
dose iniciado con pérdida de la memoria para he-
chos recientes y antiguos, incapacidad para soste-
ner una conversación ya que "perdía el hilo y era 
necesario recordarle el tema", estos síntomas fue-
ron progresivos. Hace 3 años equivoca medios de 
transporte para llegar a su casa ó trabajo y un año 
después tiene que abandonar su empleo (emplea-
do federal) por incapacidad para realizarlo. Desde 
hace dos años muestra dificultad en la marcha dan-
do la impresión de "tener los pies pegados al sue-
lo", notándose además, temblor distal de extremi-
dades superiores, rigidez generalizada más notable 
en el lado derecho, conversación incongruente 
con voz baja y monótona, presentó además incon-
trol de esfínter vesical. Desde un año antes de su 
ingreso sólo pronuncia monosílabos. Estudiado 
en otra Institución informándosele que presentaba 
un Síndrome de Parkinson, dando tratamiento sin 
mejoría. Controlado en la Consulta Externa de 
éste INN, desde cuatro meses antes, habiéndose 
administrado L-Dopa que mejoró algunos de los 
síntomas pero ocasionó "inquietud" e insomnio 
por lo que se substituyó por Tofranil, Artane y 
Bendaril con lo cual no presentó mejoría. 

ANTECEDENTES: Tabaquismo: 5 cigarros diarios, 
desde los 18 años hasta 2 años antes de su ingreso. 
Alcoholismo: embriaguez 2 veces por semana des-
de los 18 años hasta 2 años antes de su ingreso. 
Trauma craneal 5 años antes de su ingreso, (gol-
peado por automóvil en movimiento) con pérdida 
de conciencia durante 20 minutos y cefalea poste-
rior durante varios días. Hermana y madre con 
padecimiento "Similar". 

EXPLORACIÓN: T.A. 120/80; P-80x', Temp. 
36.4oC, Est. 1.57 mts. Peso 49 Kgs. Campos 
pulmonares bien ventidados, corazón rítmico. 
Conciente, con afasia motora disfasia sensitiva, 
seborrea facial, amimia, sialorrea, xifosis dorsal, 
marcha a pasos cortos, hipertonía generalizada con 
rueda dentada más notable en lado derecho, tem-
blor de "cuenta monedas*' bilateral de predominio 
izquierdo. No se encontró signología en pares cra-
neales, percibe dolor no pudiéndose explorar otros 
tipos de sensaciones. 

ROT +++ en forma generalizada con respuestas 
plantares flexoras. No Hoffman ni palmomento-
niano, signo de glabela presente. 

EVOLUCIÓN: 
Paciente muere al 16o día de internamiento 
EXAMENES: LCR: Tensión Inicial 60 mm hg, Cel. 
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neales, percibe dolor no pudiéndose explorar otros 
tipos de sensaciones. 

ROT +++ en forma generalizada con respuestas 
plantares flexoras. No Hoffman ni palmomento-
niano, signo de glabela presente. 

EVOLUCIÓN: 
Paciente muere al 16o día de internamiento 
EXAMENES: LCR: Tensión Inicial 60 mm hg, Cel. 
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1, Cisti y Wassermann negativas BH: Hb. 17.4 Ht. 
53 Leucocitos 5,500; Urea 32, Creat, 0.9 Gluc. 
105, VDRL: Negativo. Orina: Densidad 1012, as-
pecto turbio, Ph 6, bacterias +, Leucos: 4-6 por 
campo. 

DIAGNOSTICO ANATOMO-PATOLOGICO: 
Enfermedad de Alzheimer. 
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ELECTROCARDIOGRAFÍA PRACTICA 

Dr. Marco A. Bográn* Dr. 
Fausto Muñoz Lava ** 

Observe ios electrocardiogramas ilustrados; en A, el trico +60. El segmento ST en derivaciones V3, 
ritmo es sinusal, la frecuencia cardiaca de 100 por V4, y V5 (flechas), está claramente deprimido, 
minuto, el PR mide 0.16, el QRS 0.08, el eje eléc-       desviado hacia abajo y el punto J se encuentra por 

 

*      Jefe del Servicio de Cardiología del Hospital Escuela. 
**     Médico Residente del Tercer Año de Medicina Interna, 

UNAH, MSP Tegucigalpa, D.C., Honduras, C.A. 
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debajo de la isoeléctrica; en V6 hay aplanamiento 
del segmento ST con depresión de 1 mm. 

En el electrocardiograma B, han desaparecido los 
cambios ST mencionados, notándose únicamente 
aplanamiento del segmento ST (flechas). 

Los electrocardiogramas corresponden a una pa-
ciente de 71 años que ingresa a la Sala de Observa-
ción del Hospital Escuela, con historia de dolor 
precordial opresivo de 5 horas de evolución, irra-
diado a la cara interna del brazo izquierdo que se 
acompañaba además de sudoración, piel fría y 
náuseas. 

El electrocardiograma B fue tomado 12 horas des-
pués, en la Sala de Observación, donde recibió 

tratamiento antianginoso con Dinitrato de Isosor-
bide. 

COMENTARIO: 

Los electrocardiogramas demuestran los cambios 
característicos de la Angina de Pecho clásica ini-
cialmente descritos por Bousfield en líílííf1). El 
hecho de normalizarse a las pocas horas afirma el 
diagnóstico electrocardiográfico de Enfermedad 
Coronaria Isquémica Sintomática (2, 3, 4). El 
diagnóstico diferencial se hace con la fase inicial 
de un Infarto Agudo de Miocardio (IAM), que se 
puede descartar al no encontrar elevación de las 
enzimas cardiacas y los cambios subsecuentes elec-
trocardiográficos propios del IAM (5, 6, 7, 8, 9), 
como sucedió en esta paciente. 

ELECTROCARDIOGRAMA 
21:00 
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Apartado Postal 2333 

IX JORNADA NACIONAL DE GINECOLOGÍA Y OBSTETRICIA 
TEGUCIGALPA, 26 - 28 MAYO 1988 

8 de octubre de 1988 PRIMER BOLETÍN 

Estimado colega y amigo: 

Nos es muy grato saludarte deseándote éxitos en tus actividades profesionales y 
personales. 

Te informamos que la SOCIEDAD DE GINECOLOGÍA Y OBSTETRICIA DE 
HONDURAS, está organizando la IX JORNADA NACIONAL de nuestra Espe-
cialidad, que se llevará a cabo en esta ciudad capital en el Hotel HONDURAS 
MAYA, del 26 al 28 de mayo de 1988. 

Para este evento estamos invitando a reconocidos Profesores que nos presentarán 
temas importantes y de reconocida actualidad, ya hemos hecho los contactos ne-
cesarios y estamos seguros de su aceptación. 

Creemos necesario dar a conocer trabajos nacionales como Temas Libres, por lo 
que desde ahora te estamos invitando para que los presentes y todos podamos 
conocer lo que estás haciendo y se hace en tu Centro de Trabajo. Para la recep-
ción de los mismos se ha establecido como fecha limite el 31 de MARZO DE 
1988. 

Sabemos de tu interés y estamos seguros de tu respuesta positiva para lograr que 
la IX JORNADA NACIONAL DE GINECOLOGÍA Y OBSTETRICIA, sea el éxito 
que todos deseamos. 

Toma en cuenta este PRIMER BOLETÍN, haz tus gestiones de permiso con tiem-
po, planea tu asistencia y participación, y danos la oportunidad de atenderte 
como lo mereces. No olvides la importancia de la superación médica continua 
y su valor curricular. 

"POR UNA MEJOR GINECO-OBSTETRICIA EN HONDURAS" 

DR. HÉCTOR M. ORELLANA S. 
PRESIDENTE 

DR. TITO LIVIO FUNEZ P. 
SECRETARIO 

DR. GASPAR VALLECILLO 
M. COORDINADOR 

CIENTÍFICO 
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