REVISTA MEDICA HONDURENA, VOL. 56 N°, 2, ABRIL - MAYO - JUNIO, 1988

Revista

MEDICA

Hondureiia

=, S -
=i |

= =
Lo

ORGANO DEL COLEGIO MEDICO DE
HONDURAS




Razm'ﬂ‘a N
MEDICA HONDURENA

ORGANO DEL COLEGIO MEDICO DE HONDURAS
FUNDADA EN 1930

CONSEJO EDITORIAL

Dr. HUGO ANTONIO RODRIGUEZ MEDINA
Director

Dra. MARTHA MATAMOROS DE LOPEZ
Secretaria

Cuerpo de Redaccion

Dr. RICARDO AGUILAR ROSA
Dr. ANGEL SANCHEZ NUNEZ
Dr. SAID MEJIA LEMUS Dr.
JOSE MANUEL CLAROS

ADMINISTRACION

COLEGIO MEDICO DE HONDURAS
Apartado Postal No. 810
Tegucigalpa, Honduras
Tel. 32-7985




EDITORIAL

CRISIS HOSPITALARIA:

UN PROBLEMA DE TODOS

Es bien conocido las constantes quejas que afio a
afio se escuchan a través de los diferentes medios
de comunicacion social de la falta de medicamen-
tos, equipo médico-quirdrgico, reactivos de labora-
torio, ropa y otros suministros y por ende de la
mala atencion médica en nuestros hospitales esta-
tales, lo cual ha motivado la protesta del pueblo y
en particular de los estudiantes de medicina depre
y post-grado generando movimientos huelguisticos
solicitando a nuestras autoridades de salud la solu-
cion a estos problemas, los cuales se han soluciona-
do en forma parcial y temporalmente.

Desde principios del presente afio, anticipandose a
la crisis hospitalaria que se avecinaba, el Colegio
Médico de Honduras, emprendi6 la lucha a un alto
nivel, con el objetivo de que el poder legislativo
decretara a los Hospitales Estatales, en Estado de
Emergencia, con el proposito de dar prioridad a
este sector y tener mecanismos mas rapidos, menos
burocraticos que permitiesen el abastecimiento
hospitalario de todos los insumos que llevasen a
ofrecer a la ciudadania una mejor atencion médica.

El Gobierno Central respondié con la aprobacion
de tal decreto, y a través de la Secretaria de Salud

Publica y Asistencia Social, cartera ministerial que
planifica, organiza, coordina, supervisa y ejecuta
los programas de salud, ha constituido la "Comision
Nacional de Salud" integrado por diferentes orga-
nismos del estado, sin embargo observamos que no
se ha incluido al Colegio Médico de Honduras, ges-
tor de la idea del decreto en referencia, para parti-
cipar activamente en la bdsqueda de soluciones al
problema de los hospitales estatales; consideramos
ademas realizar campafia de concientizacién a
nivel de Sociedades Médicas reconocidas, organiza-
ciones populares, empresa privada etc. quienes po-
drian colaborar en la solucion de los problemas; de
igual manera los médicos, particularmente los labo-
rantes en los hospitales estatales y Practicantes
Internos, habran de utilizar los recursos disponibles
en una forma racional y adecuada para prestar una
Optima atencion a nuestro pueblo.

Creemos que con una participaciéon mas general
se estaria cumpliendo con el precepto constitucio-
nal de que "es un deber de todos participar en la
promocién y preservacion de la Salud personal y
de la Comunidad".
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Colecistostomia con sonda
en Colecistitis Aguda:
La alternativa menospreciada

Por los Drs. A. Membrefio, F.A.C.S.*, 3. Hiza; F.A.C.S.** y S. Mejia Lemus***

La colecistitis aguda debe ser operada en la mayoria
de los casos y en ciertos momentos de su historia
natural, ya sea: a) de emergencia' —en las primeras
12 horas—por alguna razén especial como per-
foracion? o emgiemas, con o sin Sepsis; b) tempra-
namente' >*"°'® entre las primeras 24 a 72 horas,
después del inicio del cuadro clinico agudo; c)
urgentemente’ al fallar el tratamiento médico
conservador instituido al momento de hacer o con-
firmar el diagndstico clinico, generalmente después
del quinto dia de evolucion del proceso agudo, y
de tomarse la decision de no operar al paciente; y
d) en forma diferida, ya sea tempranamente®
durante la misma hospitalizacion, entre la segunda
y la cuarta semana de la evolucion del proceso
agudo y después de observar una evidente mejoria,
o tardiamente’ >” en una subsecuente hospitaliza-
cion, dos 0 mas meses despues.

* Cirujano General de Guardias del Hospital Escuela
de Tegucigalpa, Honduras. )

** Cirujano General de Guardias del Hospital del 1.H.S.S
de Tegucigalpa, Honduras. )

*** Ex-Residente de Cirugia del Hospital Escuela de Te-
gucigalpa, Honduras.

Practicamente todos los cirujanos que tratan este
tipo de complicacidn de la colelitiasis —asi como
también aquellos raros pacientes con colecistitis
aguda acalculosa— son de la opinion que en la ma
yoria de estos casos la operacion de eleccion debe
ser la colecistectomia; y es mas, algunos —aunque
no todos, afortunadamente— creen que ésta opera
cion es la Unica alternativa quirdrgica, adn en
"casos dificiles" por estar complicados o ser de
alto riesgo y en los que debe hacerse "algo quirdr
gico" urgentemente o de emergencia, para salvarle
la vida al paciente. Sin embargo, la realidad es que
si existe otra alternativa quirdrgica para "ciertos
casos dificiles" con colecistitis aguda, como ha
sido recalcado a través de los afios por varios au
tores®®101 1 213 qijenes desafortunadamente,
solo han reportado los resultados observados con
esa otra alternativa—es decir: la colecistostomia—
sin aclarar con certeza, ni enfatizar, sobre las "ver
daderas indicaciones" para realizar esta Gltima ope
racion, lo cual evidentemente ha Qro;)iciado su
olvido y/o menosprecio. Algunos®®# de estos
autores tratan de insinuar ............. "cuando y co
mo" ....coeuae debe hacerse una colecistostomia en

ciertos pacientes con colecistitis aguda, pero en
realidad no llegan a profundizar en este aspecto lo
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suficiente como para aclararnos estos importantes
aspectos del problema.

Con el objeto de aclarar todo lo relacionado con las
dudas y/o controversias que existen en relacién al
uso, resultados e indicaciones de la colecistostomia
en pacientescon colecistitis aguda, nosotros decidi-
mos realizar una exhaustiva revision y analisis de la
bibliografia pertinente—por un lado—que nos sir-
viera de marco te6rico previo para una investiga-
cion estadistica—por otro lado—relacionada esen-
cialmente con las indicaciones y los resultados de
la colecistostomia en pacientes operados por cole-
cistitis aguda en los hospitales Escuela, del I.H.S.S.
y Viera de Tegucigalpa, Honduras, C.A.

MATERIAL Y METODOS

En primer lugar, se revisaron retrospectivamente 12
expedientes de casos con diagndstico de colecistitis
aguda—confirmados definitivamente por patolo-
gia— que fueron operados en el Blogue Médico-
Quirargico del Hospital-Escuela, durante el periodo
comprendido entre 1979 y 1986 (8 afios), practi-
candoseles unicamente "colecistostomia™ por algu-
na razén. El objetivo basico de ésta revision fue el
de detectar las indicaciones y la morbi-mortalidad
de este procedimiento quirdrgico. Ademas, se revi-
saron asimismo en forma retrospectiva, en este
hospital y durante el mismo periodo, 157 expedien-
tes encontrados de casos de colecistitis aguda—tam-
bién confirmados por patologia—que fueron opera-
dos y en los que se hizo "colecistectomia”, como
procedimiento quirdrgico definitivo. El objetivo
bésico de ésta otra revision estadistica fue también
el de detectar la morbi-mortalidad de este otro
procedimiento quirlrgico, pero enfatizando en la
incidencia de las lesiones intraoperatorias y atrogé-
nicas de la via biliar.

En segundo lugar, se revisaron—siempre retrospec-
tivamente— 8 expedientes de pacientes operados
en el Hospital Viera por colecistitis aguda evidente
y confirmada por patologia, en los que también se
hizo Gnicamente "colecistostomia" por alguna ra-
zon. El objetivo basico de esta investigacién fue
el mismo de la revision similar realizada en el Hos-
pital-Escuela y comprendié casos operados durante
un periodo de 14 afios, entre 1973 y 1986.

En tercer lugar, se revisaron también retrospectiva-
mente aquellos expedientes encontrados de 30 ca-
sos de colecistitis aguda confirmadas por patologia,
que fueron operados y en los que se hizo colecis-
tectomia—como operacién definitiva— en el hospi-
tal del Instituto Hondurefio de Seguridad Social
(1.H.S.S.) de Tegucigalpa, durante el periodo com-
prendido entre 1980 y 1986 (7 afios). También, el
objetivo basico de esta revision fue el de detectar
la morbi-mortalidad de ese procedimiento quirur-
gico, siempre enfatizando en la incidencia de lesio-
nes operatorias biliares yatrogénicas.

Conviene aclarar que en el hospital del 1.H.S.S. no
se realiz6 ninguna "colecistostomia" por colecisti-
tis aguda—en el periodo mencionado—y que, ade-
mas, la mayoria de las colecistostomias hechas en
el Hospital-Escuela fueron realizadas en pacientes
de uno de nosotros (el Dr. Membrefio) por residen-
tes de cirugia general de ese hospital.

RESULTADOS

En aquellos pacientes del Blogue Médico-Quirlrgi-
co del Hospital-Escuela que se practicé Gnicamente
"colecistostomias" por colecistitis aguda, nosotros
encontramos que las "razones" por las que se tomé
la decision de solo drenar la vesicula biliar—con
0 sin extraccion de célculo(s) — fueron: 1)
"empiema agudo” en 4 casos; 2) “colecistitis
aguda gangrenosa supurada" en 6 casos; y 3) "de-
masiado edema en el porta hepatis'Ven 2 casos. Va-
le la pena aclarar que de las 12 colecistostomias,
en 2 de ellas no se encontraron calculos por lo que
estos casos pueden ser catalogados como "colecis-
titis agudas acalculosas”. La evolucién postopera-
toria de todos estos pacientes fue satisfactoria, a
excepcién de un joven de 17 afios que ingres6 con
un abdomen agudo evidente—como complicacion
de una Sepsis por o con endocarditis bacteriana
aguda y absceso cerebral—que lo llevo a un choque
séptico, pero aln asi tuvo que ser explorado en
esas condiciones—como un Gltimo recurso para tra-
tar de salvarlo—encontrandose una peritonitis agu-
da generalizada causada por una colecistitis agu-
da supurada/grangrenada y perforada, por lo cual el
cirujano tratante decidié hacerle solo una colecis-
tostomia y drenajes, pero fallecio por choque sépti-
co irreversible en recuperacion. El resto de los pa-
cientes no present6 ninguna complicacion y fueron
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dados de alta en un periodo no mayor de 12 dias,
luego de realizar en todos ellos una "Colecistoco-
langiografia" de control, por la sonda de la coleéis-
tostomia, las que demostraron que no habia(n)
qguedado calculo(s) residual(es)—ya sea en la vesi-
cula o en la via biliar— a excepcién de un paciente
en el que si se demostro "calculosis residual” en
la vesicula biliar, por lo que fue re-explorado 2
semanas después de la colecistostomia—durante la
misma hospitalizacion— logrando hacerle una
colecistectomia sin problemas técnicos, por cuanto
ya se habia enfriado el proceso infeccioso-inflama-
torio agudo. Por otro lado, en los otros pacientes
—es decir: en 10 casos— no se ha logrado hacer la
"colecistectomia diferida" pertinente porque la
mayoria de ellos no han regresado a control post-
operatorio y otros se sienten tan bien que han
rehusado ser reoperados.

En los pacientes del Hospital Viera encontramos
que en todos ellos, la razon por la cual el cirujano
tratante decidié hacer solamente una "colecistos-
tomia" fue el "excesivo edema inflamatorio™ en el
porta hepatis, que dificultaba la diseccion—aun
después de intentarla en algunos casos— de los ele-
mentos vitales de esa encrucijada biliar. Ademas,
en todos estos pacientes la evolucion postoperato-
ria fue satisfactoria —sin complicaciones ni morta-
lidad— y los colecistocolangiogramas realizados
en todos ellos unos 10 a 14 dias después, por regla
general, fueron negativos por calculosis residual
en la vesicula o en la via biliar; pero aun asi, en to-
dos ellos se practico—siguiendo el consejo del ciru-
jano tratante respectivo— la colecistectomia dife-
rida, sin problema alguno.

Ahora bien, al revisar y analizar los 157 expedien-
tes de pacientes del Hospital-Escuela y los 30 del
hospital del 1.H.S.S., en los que se hizo colecistec-
tomias urgentes —o de emergencia— en cualquier
momento de la historia natural de la colecistitis
aguda, o en forma temprana en las primeras 72 a
96 horas (3 a 5 dias) como es aconsejado por mu-
chos autores, encontramos que la morbi-mortali-
dad global de esta operacién (Tabla No. 1) fue de
1.1 o/o y 1.60/0 respectivamente, es decir 2y 3
casos en el total de 187 pacientes operados en am-
bos hospitales. Vale la pena recalcar —por un lado—
qgue de los 5 pacientes que contribuyeron a esos
bajos porcentajes de morbi-mortalidad postopera-

TABLA No, 1

MOREI-MORTALIDAD DBSERVADA EN
COLECISTECTOMIAS POR COLECISTITIS AGUOA

NUMERD YATROGENIA

HOSPITAL  pACIENTES No. CASOS/PORCIENTO Ne nﬁlusﬂn;iﬂg?rgnm
ESCUELA 157 201 3ol 211 30i0
IHSS 0 0/Dals 133
TOTALES: 187 2110/ /1. Bafe

toria, 4 fueron operados en el Hospital-Escuela;
y en especial —por otro lado— que las dos
lesiones yatrogénicas encontradas fueron he-
chas por residentes del Hospital Escuela. En
el hospital del 1.H.S.S. no hubo morbilidad ope-
ratoria relacionada con lesiones yatrogénicas
de la via biliar —Ilo cual es de alabar— pero el na-
mero de casos es bajo y ademas, pocas colecistec-
tomias son hechas por residentes, por lo que este
dato es poco significativo.

CASOS ILUSTRATIVOS

Para enfatizar la bondad de la colecistostomia,
como procedimiento paliativo conservador en
ciertos pacientes dificiles con colecistitis aguda
pura, se resumen a continuacion los siguientes
casos: No. 1) M.E.E.M., del sexo femenino y de
77 afios, con expediente No. 294717 del Hospital-
Escuela, ingresé el 6-V-80 con cuadro clinico y
radiolégico evidente de "colecistitis aguda" de
maés de 72 horas de evolucion por lo cual fue mane-
jada inicialmente en forma conservadora pero, ante
la persistencia de la fiebre y de un plastrén en el
C.S.D., se decidio operarla 5 dias después encon-
trandosele una "colecistitis supurada y gangre-
nada"”, con "excesivo edema inflamatorio” en el
porta hepatis, por lo cual el cirujano tratante deci-
dié hacerle solamente una "colecistostomia con
sonda", extrayendo ademas calculos multiples de la
vesicula biliar. Pos operatoriamente se hizo —9 dias
después de ser intervenida— una "colecistocolan -
giografia" por la sonda de la colecistostomia que
fue reportada (Figura No. 1) como negativa por
calculosis residual en la via biliar y demostré exce-
lente paso del material de contraste al duodeno.
Su evolucién postoperatoria fue satisfactoria, reti-
randosele la sonda de Foley el mismo dia que se
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FIGURA Na. 1

le hizo la colécistocolangiografia y los tirenos al
dia siguiente. Desde entonces ha permanecido
asintomatico hasta las primeras consultas de con-
trol, pero no ha vuelto a regresar a la Consulta
Externa.

No. 2) T.F.O.P., del sexo femenino y de 49 afios,
con expediente No. 536789, ingresé al Hospital-
Escuela el 2-11-84 con evidente cuadro clinico
y radioldgico de colecistitis aguda que se decidid
operar 12 dias después —selectivamente— encon-
trandosele una colecistitis aguda severa residual
con "excesivo edema inflamatorio” en el porta
hepatis, por lo cual el cirujano tratante decidio
hacer Unicamente una colecistostomia con sonda
después de extraer de la vesicula biliar un célculo
Unico. La evolucion postoperatoria fue satisfactoria
y a los 10 dias se le hizo una colecistocolangio-
grafia, que también fue reportada (Figura No. 2)

FIGURA Mo, 2

como negativa por calculosis biliar residual y de-
mostré facil paso del medio de contraste al duode-
no, por lo que la sonda de Foley se retird ese mis-
mo dia, con los drenos, para darle de alta al dia
siguiente. Desde entonces ha permanecido asinto-
matica, pero rehusa ser reoperada.

No. 3) O.E., del sexo masculino y de 60 afios de
edad, ingresé al Hospital Viera el 20-5-79 con evi-
dente cuadro clinico y radioldgico de colecistitis
aguda, por lo que fue operado al dia siguiente —
teniendo entonces 5 dias de evolucion— encon-
trdndosele "demasiado edema inflamatorio” en el
porta hepatis por lo cual el cirujano tratante (el
Dr. Membrefio) decidio hacer solamente una cole-
cistostomia con sonda, luego de extraer multiples
célculos de la vesicula biliar. La evolucion fue
satisfactoria en el postoperatorio, por lo que fue
dado de alta a los 6 dias. Se le practicé después
—a las 2 semanas— una colécistocolangiografia
por la sonda de colecistostomia que también fue
reportada (Figura No. 3) como negativa por célcu-
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FIGURA No. 3

los biliares residuales y demostrdé buen paso del me-
dio de contraste al duodeno, por lo que se le retird
la sonda de Foley ese mismo dia. Tres meses des-
pués y sin problemas, una colecistectomia dife-
rida fue realizada.

No. 4) R.Z., de 54 afios de edad y del sexo mascu-
lino, ingres6 al Hospital Viera el 30-11-83 también
con cuadro clinico y radioldgico evidentes de una
colecistitis aguda por lo que fue operado 2 dias
después —ya teniendo casi una semana de evolu-
cion y sin mejorar con el tratamiento conservador,
a base de antibi6ticos —encontrdndosele efectiva-
mente una colecistitis aguda con "demasiado ede-
ma inflamatorio™ en el porta hepatis, por lo cual
el cirujano tratante (el Dr. Membrefio) decidi6 solo
hacerle una colecistostomia con sonda y extraccién
de mdltiples calculos. La evolucion postoperatoria
fue también satisfactoria, por lo que fue dado de
alta 5 dias después. Se le practicé 3 semanas des-
pués un segundo colecistocolangiograma —ya que
el primero no fue satisfactorio— que result6 esta
vez (Figura No. 4) negativo por calculosis biliar
residual y ademas demostré buen paso del medio

FIGURA No.4

de contraste al duodeno, retirdndosele ese mismo
dia la sonda de Foley usada para la colecistosto-
mia. Tres meses después se le hizo una colecistec-
tomia diferida sin problemas.

DISCUSION Y CONCLUSION

La frecuencia de la colecistitis aguda —como com-
plicacion de la colelitiasis— va de un 150/0, en una
serie grande de 28621 colecistectomias en pa-
cientes de todas edades, hasta casi un 200/o0 en
otra serie’® de 12200 colecistectomias, en la cual
se enfatiza sobre la importancia del manejo opera-
torio —es decir: colecistectomia temprana vrs. solo
colecistostomia— en aquellos pacientes de 65 o
mas afios de edad. Ahora bien, ;cual es la mortali-
dad de la colecistostomia —como alternativa qui-
rurgica— en el manejo de los "casos dificiles" de
colecistitis aguda? Al revisar y analizar la bibliogra-
fia pertinente recolectada, nos encontramos con
cifras variables de porcentajes de mortalidad post-
operatoria (Tabla No. 2) que oscilan entre 0 y
280/0, lo cual sitla a esta operacion —Ila colecis-
tostomia— en una posicidn dificil, controversial
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TABLA No. 2

MORTALIDADES REALES DE LA
COLECISTOSTOMIA EN COLECISTITIS AGUDA

AUTODRES ANDS MNo.DE MUERTDS PORCENTAJES

CASOS MORTALIDAD
GINGRICH 1969 1] 19 21ofo
CAFFERATA 1969 49 14 2Bo/o
WELECH '/ 1972 17 18 230/o
FREY'" 1975 16 0 Oofo
HAVARD *! 1976 30 1} Dofo
MODRE'* 1879 18 2 11afa
GLEMN!® 1980 350 30 1o/a
HINSHAW ' ® 1980 88 5 finfo
MEMBRERD 1987 20 1 5a/o
TOTALES: 748 98 130/0

10:11

y conflictiva ya que dos autores no reportan
mortalidad en 46 casos pero los tres primeros®®* ©
reportaron porcentajes muy altos e inaceptables
y ademéas, Glenn® reporta 39 muertes —para un
porcentaje de 11%, todavia alto pero intermedio
y casi aceptable— en un ndmero mayor de 359
colecistostomias. Si a los nimeros de casos reporta-
dos por estos autores, en esa excelente revisién
bibliografica, agregamos los 20 nuestros —con un
solo muerto: para un aceptable y baf'o porcentaje
de apenas 50/0— y los de otros***® autores, el
porcentaje global de mortalidad (Tabla No. 2)
para este procedimiento resulté de + 130/0 ¢;Sera
esta cifra aceptable como para competir con las
reportadas en varias series de colecistectomias en
casos de colecistitis aguda? La aparente respuesta
€S gque pareciera que no —aungue en realidad si lo
es— pero, habria que analizar el por qué de ello.

Al revisar la bibliografia consultada, nos encontra-
mos sorpresivamente con cifras de porcentajes de
mortalidad postoperatoria de la colecistectomia
en pacientes con colecistitis aguda también real-
mente variables, que oscilan entre O% en casos de
colecistitis aguda perforada’’ y 15% en casos de
empiema vesicular® —-es decir: en "casos realmente
dificiles"— o entre 0 y 1% 0 3 y 4% cuando la
colecistectomia es hecha®*'®*® tempranamente; de
tal manera que todo dependera de la interpretacién
que cada quien le de a la bibliografia usada para
justificar el hacer solamente colecistectomias

TABLA No. 3

MOREI-MORTALIDAD DBSERVADA EN 4T
PACIENTES DPERADDS FOR COLECISTITIS AGUDA
SEGUN EL TIEMPO DE LA COLECISTECTOMIA (')

FORCENTAJES

No. de
TI*0 DE OPERACION
CASOS MORBI-MORTALIDAD
EMERGENCIA 18 3lafo 22afo
{012 hss.)
TEMPRANA Bl 4ol be'o
(24—72 hws,)
URGENTE 52 2500 170fa
{625 dias)
DIFERIDA TEMPRANA 119 120/ 2.50/0
{B—28 diz}
DIFERIDA TARDIA 201 d.40/u 0.80/0
(Z2=3 meses)

en todos los casos de colecistitis aguda o, mejor
dicho, para justificar hacerlas en forma rutinaria.
Por ejemplo, si analizamos los datos reportados®
por el Dr. Sianesi y sus colaboradores —de la Uni
versidad de Parma, Italia— en forma honesta y
justa, en realidad tendriamos que decir que la mor
talidad postoperatoria de la colecistectomia (Tabla
No. 3) en colecistitis aguda es: a) alta —«entre
17

y 22%— en "casos dificiles" operados de emer
gencia en las primeras 12 horas o urgentemente,
al no responder al tratamiento médico conservador
0 empeorar entre la primera y la cuarta semana,
respectivamente; y b) por el contrario, nula en
"casos faciles" y/o no complicados operados en
forma temprana, entre las primeras 24 y 72 horas
de evolucién del proceso agudo. Habria que pre
guntarse, entonces ........... "Si algunos de los casos
dificiles hubieran sido manejados operatoriamente
solamente con una colecistostomia: ¢cual habria
sido la mortalidad postoperatoria?......... iNosotros
creemos que hubiera sido menor! Como conclusion,
la realidad es que todos los casos en los que se hace
"colecistostomia" por colecistitis aguda, son
pacientes en mal estado general —por alguna otra
enfermedad asociada complicada o complicante—
0 en sepsis, ya sean ancianos o no —es decir: los



134

REVISTA MEDICA HONDURENA. VOL. 56-1988

"casos realmente dificiles"— lo cual afecta el resul-
tado final de la operacion y por lo tanto empobre-
ce los porcentajes de la mortalidad postoperatoria
de este procedimiento quirlrgico; mientras que, los
grupos de casos en los que se hacen "colecistecto-
mias" estan constituidos esencialmente por pacien-
tes con colecistitis aguda no complicada —es decir:
los "casos faciles"— y ante todo jovenes.

Por otro lado, en la mayor parte de los trabajos —
sino en todos— que se relacionan con los resultados
de la colecistectomia en casos de colecistitis aguda,
no se hace mencioén de la incidencia de las posibles
lesiones yatrogénicas de la via biliar que se sabe
pueden ocurrir al disecar una encrucijada biliar
muy edematosa, como ha sucedido en muchos
casos de pacientes con colecistitis aguda severa
en los gque se hizo esta operacion.

Y para demostrarlo, al revisar la bibliografia rela-
cionada con esa temida complicacion de la cirugia
biliar, nosotros nos encontramos conque la inciden-
cia real de las lesiones biliares yatrogénicas opera-
torias (Tabla No. 4) es paraddjicamente mas alta
—de aproximadamente un 67%— en las colecistec-
tomias "aparentemente faciles" y/o selectivas que
en aquellas hechas por colecistitis aguda— es decir:
en las "colecistectomias dificiles" —ya que en éstas
Gltimas la incidencia es de mas o menos un 330/0
de las lesiones reportadas; lo cual significa, sin em-
bargo y claramente, que una de cada 3 lesiones
biliares operatorias yatrogénicas se producira
durante una colecistectomia hecha en un paciente
cualquiera por una colecistitis aguda. Estas lesiones
pueden producirse accidentalmente en cualquiera
délos sitios anatémicos recalcados por el Dr. Warren
—de la Clinica Lahey de Boston, Mass., E.U. de A.—
en su excelente trabajo®” sobre este tema, y mag-
nificamente ilustrados en la Figura No. 5, pero
efectivamente pueden prevenirse haciendo "ocasio-
nalmente" una colecistostomia en vez de una cole-
cistectomia. Entonces, ¢por qué no hacerla en cier-
tos casos dificiles de colecistitis aguda? Si ya de-
mostramos, con nuestra exhaustiva revision y ana-
lisis (Tablas No. 2 y 3) de la bibliografia pertinente,
que no existe una verdadera diferencia en los
porcentajes de mortalidad postoperatoria entre
éste procedimiento y la colecistectomia —en casos
de colecistitis aguda— y que también es posible le-
sionar la via biliar durante esta ultima operacidn

TABLA No. 4

FRECUENCIA REAL DE LESIONES Y ATROGENICAS DE
LA ViR BILIAR EN COLECISTECTOMIAS HECHAS SEGUN
EL TH#D DE PATOLOGIAPREDPERATORIA

COLECIETITIS AGUDA COLELITIASIS

AUTORES AROS No CASOS  FOARCIENTD  Ma CASDE  PORCIENTD
17 1Tofe a5 pELA
B 15a/o e B5afa
&0 [ 5TE: 2 Ala’a
12 FLU ak B0oa
TOTALES: s 13a/o 151 Binle

(Tabla No. 4), solo sera posible argumentar en con-
tra de la colecistostomia el hecho real de que el
costo hospitalario —en gastos y honorarios profe-
sionales— en realidad se duplica, o hasta triplica.
Pero, ¢no vale el bienestar postoperatorio y/o la
vida de un paciente este sacrificio? Y decimos que
solo este irrefutable —pero cuestionable— argumen-
to les queda a aquellos que menosprecian a la cole-
cistostomia como alternativa quirdrgica en ciertos
casos dificiles de colecistitis aguda, porque el otro
argumento que se ha utilizado en contra del uso
ocasional de esta operacién ha sido —y todavia
sigue siéndolo— el "mito" de que las "colecistec-
tomias diferidas" que se hacen después de colecis-
tostomias tienen una mayor morbilidad postopera-
toria —esencialmente: mas sangrado— que aquellas
que se hacen selectivamente, es también refutable
si se toma en cuenta un excelente trabajo reciente-
mente publicado® en el cual se comparan (Tabla
No. 5) los resultados de dos grupos similares de
pacientes en los que se hizo colecistectomias, uno
de 50 casos —grupo A— en el gque estaban las cole-
cistectomias diferidas, hechas de 2 a 3 meses des-
pués de colecistostomias; y otro —el grupo B—
también de 50 casos, constituido por pacientes
en los que se hizo colecistectomias selectivas: en
primer lugar, no hubo mortalidad postoperatoria
en ninguno de los dos grupos y, en segundo lugar,
las minimas diferencias de morbilidad observadas
entre los dos grupos fueron insignificantes.

Por lo tanto, nosotros creemos que ésta operacion
puede ser salvadora en ciertos casos dificiles de
colecistitis aguda, sean ancianos o jovenes los pa-
cientes, y que solo queda por aclarar cuales son en
realidad esos casos dificiles. Ante todo, vale la pena
aclarar que un paciente anciano no necesariamente
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se convertira en un candidato —o en una de las
indicaciones— para colecistostomia, ya que muchos
de ellos estdn casi tan sanos —por supuesto que
relativamente— como un paciente joven y son, por
lo tanto, capaces de tolerar una colecistectomia

FIGURA No.b

Haspital Practice
Febrero, 1971(*2)

sin problemas. Empero, nosotros si creemos que
cualquier paciente —sea joven 0 viejo— que esté
toxico y/o séptico, o que simplemente tenga un
"empiema vesicular agudo severo" y/o una evidente
"colecistitis aguda gangrenosa" con "excesivo
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TABLA No, §

MORBILIDAD OBSERVADA
EN DOS GRUPOS DE PACIENTES
CON COLECISTECTOMIAS DIFERIDAS TARDIAS (**)

COMPLICACIONES Grupo A Grupo B
I NIHL"JLIN# o _-11]-"5_0 MG EI.TE -
INFECCION HERIDA 2750 2/50

SANGRADD 2/60 0/60
IMFECA];?PE;E;EECTU 2750 1/50
ILED PARALITICO 2/50 1/80
ABSCESD SUBFRENICD 1/60 1/50

edema inflamatorio" local —en especial en el area
del triangulo de Calot— que dificulte o impida una
diseccién segura de los elementos anatomicos de la
encrucijada duodeno-porta-biliar, pero en especial
de los conductos hepaticos y el colédoco, como
para realizar correctamente las ligaduras y cortes
de la arteria cisticay del conducto cistico "viendo"
bien los otros conductos mencionados—imprescin-
dibles etapas técnicas de una colecistectomia bien
hecha— puede, o mejor debe, ser manejado opera-
toriamente con una colecistostomia. Finalmente,
en ocasiones, algunos de estos pacientes con cole-
cistitis aguda son catalogados como de "alto riesgo
anestésico" por alguna razén, esencialmente por la
presencia de una enfermedad asociada complicada
o complicante, y por lo tanto pueden ameritar un
procedimiento quirdrgico como la colecistostomia
para evitar una mayor o mas prolongada anestesia
general —necesaria si se hace una colecistostomia—
0 se puede resolver el problema con una colecistos-
tomia con anestesia local, como lo aconsejan mu-
chos y ha sido enfatizado recientemente® en Ca-
nada. Dentro de este grupo de pacientes, hay que
considerar en forma especial al paciente cirrotico
grave y/o avanzado, que —como lo afirman algunas
,26,27,28 autores— €S, en general, un mal paciente o
candidato para cualquier cirugia y por lo

TABLA No. 6

INDICACIONES* PARA
COLECISTOSTOMIA
EN COLECISTITIS AGUDA

1. iDEMASIADO EDEMA!

2.- CIRROSIS AVANZADA
3- TOXEMIA Y/OSEPSIS
4.- ALTORIESGO ANESTESICO

5- LEMPIEMA VESICULAR?

+*

Personal de los Autores

tanto —a la vez— un formidable reto para el ciruja-
no ya que facilmente se complicara —y puede
hasta tener una alta mortalidad postoperatoria—
si se le hace una colecistectomia por colecistitis
aguda.

De tal manera que, en resumen, podemos decir
que si conocemos bien las verdaderas y reales
indicaciones (Tabla No. 6) de la colecistostomia
en colecistitis aguda pura no complicada —o en
algunos casos de empiema vesicular— sabremos
cuando emplear ocasionalmente este procedimiento
en estos casos. Vale la pena aclarar, sin embargo,
que solamente estamos hablando de casos de "cole-
cistitis aguda pura", ya que con frecuencia se con-
funde a la "colangitis aguda" —sea pura o asociada
a una colecistitis aguda— como una de las indica-
ciones para realizar una colecistostomia, lo cual
no es correcto. Y, es mas, muchos autores incluyen
erroneamente en sus series de colecistostomias, ca-
sos de pacientes con colangitis aguda asociada y/o
complicando a una colecistitis aguda que fueron
manejados —definitivamente en forma equivocada—
con una colecistostomia, ya sea sola o con drenaje
del colédoco, lo cual empobrece las estadisticas
de esta operacion. En la revision bibliografica que
hicimos —lo confesamos paladinamente—se elimi-
naron de las series reportadas —al analizar cada
trabajo— los casos de colecistitis aguda complica-
dos con colangitis aguda que fueron manejados
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operatoriamente con colecistostomia, afectara esto
0 no a los resultados finales. Por cierto que nosotros
no hicimos ninguna colecistostomia en pacientes
con colangitis asociada o no a colecistitis aguda, ya
que en estos casos acostumbramos hacerles ante
todo una exploracion y/o drenaje del colédoco
—con o sin colecistectomia— de tal manera que
toda nuestra casuistica estd basada en casos de
colecistitis aguda sin colangitis asociada.

En conclusién, nosotros creemos firmemente
que ésta operacidn no debe ser menospreciada
—y mucho menos olvidada— ya que sigue siendo
una excelente alternativa quirdrgica en el manejo
operatorio de ciertos casos dificiles —aunque no
necesariamente todos— de colecistitis aguda pura
y severa, incluyendo la rara "colecistitis aguda acal-
culosa" de méas de 48 hrs. de evolucidn, segln lo
expres6 muy bien un autor® recientemente.

Es mas,.,en la actualidad hay cierta tendencia a ser
todavia mas conservador con este tipo de pacientes
ya que, Ultimamente parece estar usdndose mucho
la llamada "colecistostomia percutanea"3"3"'3
dirigida por ultrasonograf ia —y por cierto con muy
buenos resultados— en "casos dificiles" de colecis
titis aguda severa. Aclaramos que, la decisién de
solo hacer una colecistostomia debe tomarse antes
de explorar al paciente en aquellos casos considera
dos en el preoperatorio —por alguna razbn— como
de "alto riesgo", tanto anestésico como quirdrgico,
0 durante el mismo acto quirdrgico al encontrar
una colecistitis aguda gangrenosa y/o supurada con
"demasiado edema" en la encrucijada biliar. Posi
blemente esta Gltima indicacion para realizar una
colecistostomia sea la mas controversial, ya que
siempre existiran aquellos cirujanos de "gran expe
riencia" —segun ellos— que no creen que sea posi
ble que otros cirujanos —talvez tan experimentados
como ellos— no puedan quitar siempre una vesicula
inflamada, en todos sus casos de colecistitis aguda,
como ellos. Para rebatir esta opinion, vale la pena
reproducir textualmente lo que dicen respectiva
mente los doctores Praderi® * de Uruguay, Main-
got®* de Inglaterra y Glenn® ° de los E.U. de A.
—todos expertos cirujanos de la via biliar— a con
tinuacion: ............... "en agudo se corta el colédoco

cuando se hace la ligadura del cistico en un campo
mal expuesto por pediculos infiltrados, en los que
no se identifican elementos; "................... "en algu-

nos casos de colecistitis aguda calculosa en los que
los conductos y el hilio biliar estan oscurecidos
por adherencias densas, el cirujano debe ser muy
bien aconsejado para que haga una colecistostomia
y él no debe considerar ese consejo y su decision
como una demostracidon de su inadecuada habili-
dad, sino que como una indicacién de su buen

"la colecistostomia se aconseja en pacientes inesta-
bles o que tienen patologia asociada significante,
porque el mayor tiempo operatorio que requiere
la colecistectomia se convierte en un riesgo para el
paciente".
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Mortalidad Materna - revision de dos anos
Hospital Escuela - Tegucigalpa

Dr. Gaspar Vallecillo K*

Dr. José Carcamo**

La Tasa de Mortalidad Materna (TMM) es un
parametro considerado y aceptado hoy dia como
uno de los més fieles representantes de la calidad
de atencion obstétrica y por tanto médica, que se
brinda a una poblacidn determinada(l).

El control de la infeccion y hemorragia ha sido
factor importante en el descenso progresivo de las
T.M.M. (6).

En Estados Unidos de Norteamérica, en la cuarta
década de este siglo, la T.M.M. era de 62, pero
descendi6 a 3.3 en 1964 y a 2 en 1974 (2,3). lgual
se ha observado en paises subdesarroliados respecto
al descenso, pero aun permanecen elevadas (6).

En nuestro pais y especificamente en el Bloque
Materno-Infantil del Hospital-Escuela, no existe
un Comité de Mortalidad Materna para analizar
cuidadosamente cada caso, tal como lo recomienda
la Federacion Internacional de Ginecologia y Obs-
tetricia (F.1.G.0.). De aqui naci6 la inquietud de
estudiar las muertes maternas ocurridas en nuestro
Hospital, conocer causas, previsibilidad de cada
caso y asignar responsabilidades cuando existieren.

*  Jefe de Servicio ) o
**  Residente de 3er. Afio, Depto. de Gineco-Obstetricia
Hospital-Escuela.

Deseamos que este estudio sirva de base para la
formacion del Comité de Mortalidad Materna.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron en forma retrospectiva los Expedientes
de todos los casos de muerte materna ocurridos en
el Departamento de Gineco-Obstetricia del Hospi-
tal Escuela de Tegucigalpa en el periodo compren-
dido del lo. de julio de 1983 al 30 de junio de
1985 (24 meses). La clasificacion de las muertes
maternas, su previsibilidad, asignacion de responsa-
bilidades y la T.M.M. se obtuvieron siguiendo las
recomendaciones del Comité de Mortalidad Mater-
na de la F.1.G.O. (1).

RESULTADOS

CUADRD Na. 1
MORTALIDAD MATERNA, REVISION DE 2 ARDS

TASA DE MORTALIDAD MATERNA POR SEMESTRE Y POR ARD

PERIDDD NACIDOS VIVOS | MUERTESMATEANAS | TMM
indodtgicpsy | 7 | 8 820 |
| 1 Enero-31 Dic. 1989 | 12703 | 12 | B |

1 Enero-30 Jun, 1585 | 8525 | 7 £21 i

| TOTAL  7848) | 6 875 |
EMI-HE-1

En el periodo de estudio hubo 28,541 nacidos vi-

vos ¥ 25 muertes matemas, lo gue corresponde a
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una T.M.M. de 8.75.- No existieron diferencias
significativas en los diferentes periodos.

CUADRD No. 2
MOATALIDAD MATERNA, REVISION DE 2 ARDS

CLASIFICACION DE LAS MUERTES MATERNAS

NUMERD } FORCENTAJE

TIPD Y DIAGNOSTICO

| OBSTETRICA DIRECTA -~ '} 15 60
INFECCION 12 48
PREECLAMPSIA—ECLAMPSIA ! 4
RUPTURA UTERINA 1
CORIDCARCINDMA 1

{ OBSTETRICIA INDIRECTA 1 a

‘ CARDIDPATIA 1 4
NO OBSTETRICA 3 *
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 4 16

‘ BRONCONEUMONIA 1 a

| MENINGITIS 1 4
HEPATOPATIAS 2 8

| BRONCOASPIRACION 1% 3l 4 .

|
TOTAL 25 100

EMI-HE-2

El mayor nimero de Muertes Maternas correspon-
di6 al grupo de obstétricas directas: 15 (600/0) y
de ellas 12 (480/0) fueren debidas a procesos infec-
Ci0SO0s.

En segundo lugar las causas no obstétricas: 9
(360/0) de las cuales la Insuficiencia Renal Aguda:
4 (160/0) y hepatopatias: 2 (80/0) fueron las més
frecuentes.

Las edades de estas pacientes variaron de 16 a 45
afios, siendo el grupo mas numeroso el de 26 a 30
afios con 7 (280/0), (ver cuadro No. 3).

CUADRO No. 3
MORTALIDAD MATERNA, REVISION DE 2 ARDS

EDAD DE LAS PACIENTES

NUMERO PORCENTAJE

16-20 5 20
| 21-25 4q 16
26--30 1 28
| 31-35 3 12
| 36-40 2 8
| 41-45 4 16
TOTAL 25 100

BMI-HE-3

CUADRO No.4

MORTALIDAD MATERNA. REVISION DE 2 AROS

PARIDAD DE LAS PACIENTES

|NUMERD PORCENTAJE

0 2 g

1 5 20

24 2 ]

5.6 1 a4

7 5 20

| totaL | 2 100
BMI—HE-4

La paridad varié de 0 - 12, de los cuales el grupo
de 5 - 6 partos ocup6 el mayor nimero: 11 (440/0),
seguido por los grupos de 1y 7 o mas cada uno con
5 (200/0).

El mayor nimero: 12 (480/0) se considerd no evi-
table y 11 (440/0) probablemente evitables y s6lo
2 (80/0) evitable. De las evitables y probablemente
evitables se encontré que hubo responsabilidad mé-
dica, hospitalaria o ambas en 7 (280/0) de los casos
y 18 (720/0) en la propia paciente o la comunidad,
como se detalla a continuacidn: (ver cuadro No. 5).
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CUADRD No.5
MORTALIDAD MATERNA. REVISIONDE 2 ARDS

EVITABILIDAD DE LA MUERTE MATERNA

r

NUMERD PORCENTAJE
EVITABLE ' 2 8
PROBABLE 11 a4 '
NO EVITABLE | 12 48 |
I ..I ]
TOTAL 25 100 |
BMI—HE-5
CUADRD No. §

MORTALIDAD MATERNA. REVISION DE 2 ANOS
ASIGNACION DE RESPONSABILIDAD

| NUMERD | PORCENTAJE
! MEDICA Y HOSPITALARIA L a 20 |
TRATAMIENTO INSUFICIENTE |
0 INADECUADO 5 20
RETRASO EN DECIDIR
OPERACION [y a
DIAGNODSTICO NO OPORTUND | 1 4
MATERNA Y COMUNITARIA 18 72
RETRASO EN ACUDIR AL |
MEDICD 10 a0
ABORTO PROVOCADO iy 12
ACUDIR CON EMPIRICAS I 16
NO SEGUIR CONSEJO MEDICO 1 4
TOTAL | 25 00
MNI

BO EMI-HE-6

Dentro del grupo de responsabilidad materna y
comunitaria, la causa mas frecuente fue retraso
en acudir al Médico: 10 (400/0), hubo 3(120/0)
de aborto provocado.

DISCUSION:
La Tasa de Mortalidad Materna encontrada en el

periodo estudiado es de 8.75 la cual es baja si se
compara con la de los Hospitales especializados

del Instituto Mexicano de Seguridad Social en el
Distrito Federal y del Centro Hospitalario 20 de
Noviembre: 10.75 x 14.6 respectivamente (4,5).

El mayor nimero de muertes maternas correspon-
did al grupo de causas obstétricas directas y de ellas
el primer lugar es para la infeccion. Esta en obste-
tricia sigue siendo problema severo. El uso indiscri-
minado e incorrecto de antimicrobianos ha favore-
cido la aparicion de cepas resistentes. Las condicio-
nes socio-econémicas y culturales de la mayoria
de las pacientes que acuden al Hospital favorece
la aparicion de infecciones y el retraso de muchas
de ellas en acudir en busca de atencién médica hace
que la infeccion progrese. Los casos mas lamenta-
bles fueron aquellos en que la infeccion se adquirio
dentro del Hospital. No tuvimos ningln caso de
Muerte Materna por hemorragia del tercer trimestre
ni post-parto. La Gnica muerte por causa obstétrica
indirecta que falleci6 fue por Cardiopatia, una do-
ble lesion Mitral con dos cesareas anteriores y mu-
rié luego de la Cirugia cesarea.

De las causas no obstétricas la Insuficiencia Renal
Aguda ocupa el primer lugar: 4 (160/0). Intima-
mente ligado a ello esta el hecho de que no tene-
mos en el Hospital, Unidad de Hemodialisis, sino
que se usa la del Instituto Hondurefio de Seguridad
Social donde los cupos son limitados.

De las hepatopatias: Una fue hepatitis viral fulmi-
nante y otra paciente que a su ingreso se detecto
hepatopatia cronica complicada y fue de muy difi-
cil manejo.

El caso de Bronco aspiracion fue durante anestesia
general para un cierre de una dehiscencia de herida
operatoria luego de una laparotomia por embarazo
ectopico. La Bronconeumonia fue por estafilococo.

So6lo 3 casos se documentaron con autopsia: La
eclamptica, un caso infeccioso y la bronconeumo-
nia, lo que hace ver la urgente necesidad de imple-
mentar las autopsias en nuestro centro para cono-
cer con certeza los diagndsticos.

Clasificar una muerte materna como evitable o no
evitable es dificil, pues en muchas de ellas se enca-
dena una serie de factores que en conjunto termi-
nan con la vida de la paciente; lo mismo sucede con



142

REVISTA MEDICA HONDURERNA. VOL. 56-1988

la asignacién de responsabilidades, la que no es
Unica en muchas ocasiones, sino multiple. En gene-
ral se tomd el evento inicial de todas las que culmi-
naron con la muerte de la gestante, para decidir su
evitabilidad y para asignar responsabilidades. (6).

Los resultados nos sefialan la necesidad de proyec-
tar los Servicios hospitalarios a la Comunidad con
el fin de lograr una captaciéon temprana de los em-
barazos, particularmente de alto riesgo, asi como
de establecer programas de educacién, ya que
muchos de los problemas observados fueron el
resultado de acudir tarde a la asistencia médica,
aunado a condiciones nutricionales y educaciona-
les precarias.

Esperamos contribuir con este andalisis a la forma-
cion del Comité de Mortalidad Materna de nuestro
Hospital.
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La anatomia patoldgica no fue conclusiva para el
diagndstico. El uso de Azulfidina y Corticoste-
roides fue muy beneficioso en el 100% de los
casos. Hasta el momento no tenemos mortalidad.
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Deteccion de la infeccion por virus
de Inmunodeficiencia Humana
en donantes de sangre

* Dr. Jorge A. Fernandez

** Dr. Salomo6n Grinspan K.

RESUMEN

Los Bancos de Sangre iniciaron en 1985 las activi-
dades de rastreo de infeccidn por VIH, utilizando
EIA de deteccion de anticuerpos. En Honduras, los
Bancos de Sangre del Hospital Escuela y Hospital
Central del I.H.S.S., iniciaron por primera vez el
muestreo de anticuerpos anti-VIH a bolsas de san-
gre, en mayo de 1986, afio en que se notifica el
primer caso de SIDA asociado a transfusién san-
guinea.

En el presente trabajo se presenta la informacién
recogida en el periodo 1986-1987, encontrando
una seroprevalencia de 0.440/0 para la poblacién
donadora, de caracter muy heterogéneo que acude
a donar sangre a ambos hospitales. Se discute sobre
la interpretacion de las pruebas seroldgicas y se

* Jefe del Servicio de Banco de Sangre
Hospital Escuela. Tegucigalpa, D.C., Honduras (A
quien debe dirigirse toda correspondencia)

**  Jefe del Servicio de Banco de Sangre.
Hospital Central Instituto Hondurefio de Seguridad
Social, Tegucigalpa, D.C , Honduras, C.A.

enfatiza sobre el sistema de educacién a la pobla-
cion general y donante de sangre en especial, como
una de las coyunturas claves en el abatimiento de
la epidemia.

INTRODUCCION

En 1985 (1) se realizaron por primera vez las prue-
bas de muestreo para detectar anticuerpos anti-
VIH(®) aplicandose tal politica en forma rutinaria
en los Bancos de Sangre desde aquella fecha. En
Honduras, la disposicidon de esta practica fue reco-
mendada en diciembre de 1986 por la CNTV—
SIDA (2), aunque desde mayo de ese mismo afio
los bancos de sangre del Hospital Escuela y Hospi-
tal General del 1.H.S.S. habian iniciado acciones
en tal sentido. EI primer caso mundial de SIDA
asociado a transfusion fue reconocido en diciem-

a) Abreviaturas utilizadas: SIDA, Sindrome de Inmunode-
ficiencia Adquirida; VIH., Virus de Inmunodeficiencia
Humana; CNTV-SIDA, Comision Nacional de Trabajo y
Vigilancia del SIDA; 1.H.S.S., Instituto Hondurefio de
Seguridad Social, EIA: Enzimoinmunoanalisis; HLA,
Antigenos de Histocompatibilidad Humanos; HTLV-I,
Virus | Linfotrdpico Asociado a Células T Humanas,
AID, Agencia Internacional para el Desarrollo.
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bre de 1982 (3) considerandose que 20/o de todos
los casos de SIDA han ocurrido por transfusion y
lo/o en pacientes con hemofilia. (4)

En el presente estudio se muestra la dindmica que
ha tenido la infeccion por VIH en los donantes
de sangre de los hospitales Escuela y Central del
I.H.S.S., evidenciando la urgente necesidad de esta-
blecer un sistema de exclusion de donantes con
riesgo elevado para la infeccion y discutiendo las
implicaciones de las pruebas seroldgicas en el ras-
treo de sangre donada y en su valor diagndstico de
la infeccion,

MATERIALES Y METODOS

SUERCS:

A cada donador al momento de recoger la san-
gre donada, se reservé una alicuota, sin anticoa-
gulante, que después de retraido el coagulo se
centrifugd a 900g en centrifuga Adams (Clay-
Adams Inc., New York, N.Y.). Los sueros fueron
conservados a 400C para realizar analisis en las pri-
meras 24 horas, 6 a menos 200C en alicuotas de
1 mi. para determinaciones posteriores.

ANALISIS SEROLOGICOS: La determinacion de
anticuerpos frente al VIH, se realizd6 mediante la
técnica de EIA (Abbott Laboratories, North Chi-
cago, IL.) en muestras de suero por duplicado. Los
sueros catalogados positivos fueron sometidos a
nuevo EIA (Ortho Diagnostics, Raritan, N.J.,) y
algunos confirmados por técnica de WesternBlot
(Dupont, Rockville, MD). Se consideré un suero
positivo por EIA cuando A492 fue mayor que el
cut-off de la prueba, y por inmunoblot cuando
aparecieron al menos dos bandas especificas, una
para la envoltura y otra para el nlcleo del virus.

RESULTADOS

Serologia de Rastreo y Seropositiuidad. Durante
el periodo mayo de 1986 a diciembre de 1987 se
realizaron un total de 8963 pruebas mediante
EIA, en igual nimero de donantes que acudieron
a los Bancos de Sangre de ambas instituciones,
resultando 39 muestras positivas, tal como se apre-
cia en la tabla No. 1.

No se realiz6 investigacién de los donantes para
inclusidn en grupos de alto riesgo, siguiendo uni-

ADLA Ko 1

TISTSSEROLOGICOS PARA VIH REALIZADDS DURANTE MAYD CE 1558 A DICEEMBRE 1987

CENTRO EIAREA- | EIAPD WESTERN-BLOT L1
LiZADOs SITIVOS e | PIGITIV, INDET. NEGATIVD HECHOS
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TABLA No, 2.

DONANTES SEROPOSITIVDS SEGUN GRUPD DE EDAD Y SEXO,

GRUFD DE EDAD No. SEROPOSITIVOS (EIA)

(ARODS) MASCULIND ofo FEMENIND oo |

! MENOR DE 20 1 16 0 -
| 21 A 3D 25 64,1 1 26
| nAa ! 178 1 28

| 41 ASD 3 .1 0 |

MAYOR DE 51 1 L8 0 |

I — — {
TOTAL n 4.9 F 51

camente los procedimientos rutinarios que emplea
cada institucion.

Donadores seropositiuos por edad y sexo. De los
39 donantes juzgados como positivos, 870/0 co-
rrespondi6 al grupo de 21 a 39 afios de edad, en
el que se presentaron las dos Unicas mujeres afec-
tadas por la infeccién. (Tabla No. 2).

DISCUSION

El primer paso de SIDA asociado a transfusion en
Honduras, fue reconocido en 1986 (5), habiéndose
detectado 4 nifios hemofilicos como portadores
de la infeccion (6) ese mismo afio. Ambos hechos
evidencian la circulacién del virus en poblacién
donante de sangre, de la que no se conoce su situa-
cion de riesgo para la infeccién, por lo que se hace
necesario establecer filtros de control clinico para
investigar condiciones de riesgo y permitir la exclu-
sién de aquellos que las posean.

Los tests de tamizado que detectan anticuerpos
anti-VIH en bolsas de sangre, han llegado a dismi-
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nuir el temor de transmisién pero sabemos que a
pesar de su sensibilidad y especificidad alrededor
de 990/0, los anticuerpos son detectados 2 ¢ 3
meses después de la infeccion (7), por lo que
pueden ocurrir falsos negativos en la infeccién
temprana (9), o en fase tardia cuando el paciente
ha sido abatido en toda su respuesta inmune y es
incapaz de producir anticuerpos. Es por ello que
la implantacidn del despistaje clinico debe ser con-
dicidn previa para realizar el estudio serologico.

Puesto que los tests por anticuerpos contra VIH
no eliminan totalmente el riesgo de transmisidn
por la sangre o sus derivados, ya que la respuesta
de inmunoglobulinas detectables solo ocurre des-
pués de varias semanas, ideal es contar con una
prueba que reconozca la fase de replicacion activa
del virus, por ejemplo un EIA de captura, técnica
que sera dificil de obtener en nuestro medio para
los préximos afios. La cobertura de servicios de
tamizaje en Bancos de Sangre de los hospitales del
pais aun es insuficiente, sobre todo en la red que
corresponde al Ministerio de Salud Publica. Los
hospitales del sector privado lentamente van incor-
porando la actividad, facilitada por la aparicion en
el comercio de la prueba por aglutinacién de parti-
culas de gelatina (SERODIA, FUIJI, JAPAN), que
resulta mas versatil en su manejo. ElI IHSS ha cu-
bierto totalmente sus hospitales de Tegucigalpa y
San Pedro Sula. EI Ministerio de Salud Publica, so-
bre el que pesa mas del 60o/o de cobertura de po-
blacion, ahora dispone del servicio en las zonas
geogréaficas de mayor riesgo, i.e., San Pedro Sula,
Tegucigalpa, La Ceiba y Comayagua, quedando
descubiertas areas tan importantes como Puerto
Cortés, Tela, Progreso, Trujillo, Choluteca, por
mencionar algunas a las que tampoco cubren el
sector privado o IHSS.

La perspectiva real de implantar las pruebas en los
hospitales publicos que no cuentan con ellas, se
muestra sombria pues hasta ahora no se cuenta
con presupuesto aprobado. A pesar de los esfuer-
zos demostrados por la CNTV—SIDA ante las
méaximas autoridades de la nacion (8), sigue pres-
tandose poca importancia pero mucho temor al
problema, evidenciada por el desamparo que no ha
permitido el respaldo necesario a las pretensiones
de la comisidn de hacer caminar el programa ela-
borado en el marco de identificacion y abordaje

de problemas prioritarios que realiza la Secretaria
de Salud Publica.

Considerando el significado médico y social de un
test positivo por anticuerpos anti-VIH se acepta
que existe evidencia serolégica de la infeccion si
el EIA o su equivalente es repetidamente reactivo
y otro test de alta especificidad como el Western-
blot o la inmunofluorescencia, confirma la validez
de los resultados (10,17).

Los resultados falsos positivos por EIA pueden
verse en algunos trastornos inmunoldgicos como
personas multitransfundidas con anticuerpos anti-
HLA, adultos de la tercera edad, infeccién por
HTLV-1, hepatitis crdnica tipo B, enfermedad
linfoproliferativa y malaria, por lo que el test de
confirmacién de la infeccion es de gran utilidad
especialmente en las situaciones que se manejan
donantes de sangre, cuya apariencia sana no es
mas que la pantalla que puede encubrir al que
forma parte de la gran pirdmide truncada de porta-
dores asintomaticos, los silenciosos pero eficaces
propagadores de la epidemia.

El Centro Nacional de Referencias para SIDA ins-
talado en el Hospital Escuela, ha estado trabajando
con Westernblot hasta marzo de 1988, pero el futu-
ro es incierto al haber finalizado el suministro que
se obtuvo a través de la AID. Aln la obtencion de
fondos monetarios para el envio de muestras a
Estados Unidos es un proceso dificil.

Los centros para el control de enfermedades de los
Estados Unidos, estiman que aproximadamente
12000 personas en ese pais, padecen SIDA adqui-
rido por transfusién (10). Estudios realizados en
Inglaterra han mostrado que existe un donante
positivo por VIH por cada 50.000 de un total de
3.5 millones de donaciones (11). La cifra de positi-
vidad para donantes en paises desarrollados oscila
entre 0.001 % a 0.1 % (12,13,14) en tanto que
nuestra serie muestra una seroprevalencia de 0.440/0
indicadora del enorme vacio de informacion que
posee la poblacién donante sobre la infeccién por
VIH. Esta tasa sin embargo, puede estar subesti-
mada ya que no se incluyd resultados dudosos de
EIA, que bien pudieran tratarse de reactividades
especificas al VIH.
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Tres de los 5 donantes a los que se ha realizado
vigilancia clinica, presentaron los datos positivos
de bisexualidad y promiscuidad, como condicio-
nes de alto riesgo para trasmitir la infeccién, sugi-
riendo la falta de conocimiento que posee este
grupo de poblacién del riesgo de contraer la infec-
cion (12,15) y su transmision a través de la sangre,
haciéndose perentorio el establecimiento de pro-
cedimientos de informacién a personas de alto
riesgo para que se abstengan de donar sangre.
(16).

Es importante sefialar que la labor de educacidn
masiva a la poblacion general, es un elemento
crucial en la prevencion de la infeccién la que junto
al programa de evaluacién de donantes, permitira
la exclusion de personas con factores de riesgo para
transmitir el VIH.

Una alternativa a considerar para la disminucién
de la incidencia de SIDA adquirido por transfusion
es el uso de la transfusion antéloga, la que puede
realizarse por retransfusién de la sangre pedida por
el paciente durante la cirugia o por auto-donacién
previa (predepdsito). En nuestro medio es una
practica infrecuente, pero es una opcion a tener en
cuenta para cirugia electiva.
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Colitis Ulcerativa Cronica Inespecifica
Experiencia Nacional
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Hemos considerado de interés presentar nuestra
experiencia en una entidad patoldgica de la que por
muchos afios nos creimos exentos en Honduras.

Hace 16 afios teniamos 1 caso de Colitis Ulcerativa
Cronica Inespecifica (CUCI) en el pais, en un pa-
ciente masculino de origen anglosajén. Pasaron va-
rios afios y progresivamente se han sumado otros
casos con las caracteristicas clinicop ato l6gicas para
sostener este diagnostico, para sumar en la actuali-
dad 20 casos extraidos de nuestros archivos en el
I.H.S.S., Hospital Escuela y clinicas privadas.

El curso clinico de la enfermedad ha presentado
modalidades particulares a nuestro medio y desea-
mos dejar establecido que anteriormente la idea
que prevalecia era que CUCI no existia en nuestro
pais pero ahora podemos afirmar que si se presenta
en nuestro medio y afecta a la poblacién indigena o
mestiza como lo podemos apreciar en el cuadro
No. 1.

El mayor nimero de casos han sido diagnosticados
en los ultimos 5 afios, posiblemente por una accesi-

* Gastroenterdlogos
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bilidad mayor de los pacientes al sistema de salud,
a una mas adecuada busqueda de la enfermedad,
mejor equipo para la deteccion de ésta patologia
0 una mayor incidencia de la misma.

CUCI podemos definirla como un proceso inflama-
torio ulcerativo inespecifico de caracter cronico, jde
etiologia desconocida que afecta al hombre en
varias épocas de la vida. Es una afeccion amplia-
mente conocida, que parece afectar con mas fre-
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cuencia a la raza blanca, con mucho menor propor-
cion a la raza de color, oriental e inddes. Segln
estadisticas su incidencia oscila entre 1.3 por
100.000 a 6.2 por 100.00 habitantes (1,4) siendo
dificil aseverarlo por los casos leves manejados
privadamente sin que se sumen a las estadisticas.

Por la naturaleza misma de la enfermedad que tiene
una evolucion ciclica con remisiones mas o menos
prolongadas, es dificil que muchos casos figuren
estadisticamente, pues su observacion es incom-
pleta.

De la informacién en nuestro estudio se observa
la predominancia en el sexo masculino 13 casos
y 7 en el sexo femenino. La edad de incidencia
oscila de los 22 a los 50 afios, con incidencia pro-
medio de 37 afios.

No observamos mayor o menor incidencia segin
profesion u oficio.

El 950/0 de los casos correspondié a pacientes de
raza india o mestiza.

En relacion a los factores etioldgicos invocados en
numerosos estudios realizados, sélo se explica par-
cialmente la fisiopatologia de la enfermedad; en
lo que se refiere a la teoria infecciosa cabe destacar
gue 5 de nuestros casos tuvieron en su inicio un
cuadro de amibiasis aguda con la presencia de
amiba histolitica, y fueron tratados como tales
con una mejoria clinica evidente, persistiendo el
aspecto endoscopico inalterado y la evolucién
crénica permitio establecer el diagnostico de CUCI,
con el auxilio de la radiologia.

En relacién a la teoria psicosomatica que ha sido
tan controversial y no evidente para algunos auto-
res (2,3), encontramos 2 casos en que el falleci-
miento de seres queridos produjo recaidas acen-
tuadas, asi como observamos cuadros depresivos
que desencadenaron recaidas, siendo necesario el
uso de psicofarmacos.

La teoria inmunoldgica (anticuerpos antimucosa
colénica) no nos ha sido posible evaluarla en nues-
tros casos, aunque la respuesta terapéutica al uso
de corticosteroides ha dado muy buenos resultados

no encontramos en nuestra casuistica relacion con
herencia.

SINTOMAS Y SIGNOS CLINICOS

Los sintomas y signos clinicos clasicamente descri-
tos se repiten sistematicamente en nuestros pacien-
tes, cuadros 2_y 3. De comienzo brusco o insidioso,
pueden aparentar, como en efecto sucedi6 en 5
de los pacientes, a la Colitis Amibiana Aguda con
el hallazgo de la Entoameba Hystolitica y que
fueron tratados como tales. Posteriormente y ante
la persistencia de las defecaciones muco purulentas
con sangrados mas 0 menos constantes, estos casos
fueron estudiados y clasificados como CUCI.

El pujo, tenesmo, diarrea o disenteria de innume-
rables asientos, el deterioro del estado general,
anemia ferropriva, anorexia o hiporexia, dolores
abdominales difusos o localizados en general en el
flanco izquierdo, dolor a la palpacion del cuadro
colico con el "signo de cuerda", fueron los elemen-
tos clinicos dominantes. (Cuadro 2 y 3).

&

tharrea (1040 zdia)

CUADRD Ne.2

SINTOMAS CLIMNICDS

Refortijones
Mugus A0 pus ”

’ ‘-,;-pr—..-,
Fiatulencia
- HRiporexio
enasmo Y
Sangre Mausea
Pujo Fiebre

CUADRO Ne. 3

SIGNDS CLINICOS

--rl:l-ll'lAlll! -

SAPATIA
SHEFRESION

s BETCRIGHD DEL ESTADD GEMERAL
s PEADICA DE PSSO
*FOLOMCEL PALPACION DEL TOLOM
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Figura 1

La gravedad de los sintomas fue de caracter mode-
rado. En general los pacientes se presentaron en su
estado inicial como adoleciendo de una crisis disen-
teriforme de evolucion mas o menos prolongada,
pero sin el cuadro dramético de esos enfermos en
peligro inminente de muerte y que deben ser
transfundidos, rehidratados o restablecidos en su
equilibrio hidro-electrolitico (6).

Nuestros casos, exceptuando en 2, fueron hospita-
lizados por periodos cortos y la respuesta terapéu-
tica fue buena.

MEDIOS DE DIAGNOSTICO

Laboratorio: Se ordenaron los examenes de rutina
para la evaluacion global de paciente; fueron usua-
les los estudios hematinicos, evaluacion renal, exa-
menes de heces directos y en algunos casos los

Figura 2

coprocultivos con hallazgos de parasitosis por ver-
mes 0 ameba histolitica como ya lo mencionamos.
En los casos hospitalizados, en los que se diagnos-
ticd o se sospechd estados deficitarios (disproteine-
mias o desequilibrio hidro-electrolitico) se practi-
caron tales exdmenes en forma selectiva.

Rayos X: Especificamente el Colon por Enema y
evacuado fue practicado de rutina y se encontraron
los hallazgos habituales de la Colitis Ulcerativa, con
el borde colénico "aserrado por las microulcera-
ciones"”; el estrechamiento de la luz intestinal, la
pérdida de austracién colénica y la tendencia al
acortamiento del colon.

Vale decir que éstos hallazgos mas bien discretos y
distan mucho de las imagenes a las que estamos
acostumbrados a encontrar en la literatura extran-
jera. (Véase Fig. 1y 2).
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Endoscopio: La rectoscopia al comienzo y luego
combinada con la colonoscopia han sido los me-
dios de diagndstico mas Utiles en nuestro medio, ya
que sirvid para detectar los casos iniciales y cono-
cer la extension de la enfermedad. Hemos encon-
trado la imagen birefrigente en los casos iniciales,
asi como la hiperemia y la friabilidad de la mucosa
"al roce del aparato" o bien en casos mas severos
las microulceraciones confluentes y tendencia al
sangrado de diversa intensidad.

En dos casos se encontr6 pseudopoliposis. La
proctitis o proctosigmoiditis se encontr6 en forma
constante. Hemorroides de diverso grado se encon-
traron en el 900/o de los casos.

Anatomo-Patologia: No se practicé sistematica-
mente y en los casos estudiados, los hallazgos
fueron inespecificos ya que se describieron las
microulceraciones, con abscesos submucosos y
gran infiltracion polimorfonuclear.

Complicaciones: Puede observarse en el cuadro
No. 4 que la Hemorroiditis ocupa el 900/0 de las
complicaciones, aunque puede arguirse que esto
no es una complicacion sino parte concomitante
del cuadro CUCI, pero la verdad es que éstas pue-
den estar latentes, pero en determinado momento
tornarse congestivas y sangrantes y viene a com-
plicar el caso, ya de por si con pronéstico reser-
vado. El deterioro del estado general del paciente
se observo en el 800/0, asi como la tendencia al
sindrome depresivo el 690/0, dos casos de pseu-
dopoliposis 10.60/0.

CUADRO No. 4

COMPLICACIONES OBSERVADAS EN ALGUN MOMENTO DE LA
EVOLUCION:

Wi MOMRDI0E S
DETERORD EL ESTADD GENERAL
SINDROME DEPRESIVD

ANEMIA

FEEUDOFOLIFOSIS

A.E ¥ TRANSITORID
SATHOPATIA COLOMICA
CEFONDILITIS AMOQUILDSAMTL
PIOGEAMA GANGRE WOSD

WiFERURICT MIA

ULEEMA O PIERNA + E0EWA LiNFABITIED [Jaax

Se nota en este mismo cuadro: 1 caso de cada una
de las siguientes complicaciones: A.C.V. Transito-
rio, Artropatia colénica, Espondilitis Anquilosan-
te, Pioderma Gangrenosa, Hiperuricemia, Ulcera
de pierna mas celulitis y Edema linfafitico. (5).

Manejo Terapéutico: Los dos elementos basicos
del tratamiento instituido fueron el uso de la sali-
cilazo-Sufapiridina (Azulfidina) en dosis de 3 a 4
gramos por dia, sélo o asociado con corticosteroi-
des con resultados magnificos entre el 940/0 al
I000/0. También se utilizaron corticosteroides en
enema de retencion (cortifoan) (7). Luego anota-
mos la terapia de refuerzo segun el caso: Antiame-
bianos, Vermicidas, Antianémicos y Multivitami-
nas, antiespasmodicos y Anticolinérgicos p.r.n;
tranquilizantes y antidepresivos. Las hemorroidi-
tis agudas necesitaron tratamiento especifico.

CUADRD No. 5

MANEJO TERAPEUTICO

MEDMCAMENTOS

ALICIL ATOSULFARIRIGINA i — L=
CRTICOSTERDIDES [ O SR -
anTiamimaNgs -'1‘1I

ANTIHEMORAGIDARIDS I -

CORTICOSTERQIDES [N Enima -Jl\

ANTIAREMICOS + MULTIVITAMINAS -3‘

THANQUILEZANTES/ ANTIDEERESIVOS - L

ARTIBOTICOS F OUINMISTIRAMICOS . 0%

ARTIESPASMODICOS ¢ AnTicoLimenrmcos [ox

CONCLUSIONES

La C.U.C.I., si existe en nuestro ambiente y es
mas frecuente entre individuos mestizos. Hubo
predominio del sexo masculino. Nuestros casos
correspondieron a un grado de severidad media-
no. 5 casos fueron tratados primariamente como
pacientes afectos a amibiasis.

No hubo casos que presentaran complicaciones
graves que nos obligaran a hospitalizaciones pro-
longadas o a intervenciones quirdrgicas.
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La anatomia patoldgica no fue conclusiva para el
diagnostico. El uso de Azulfidina y Corticoste-
roides fue muy beneficioso en el 100% de los
casos. Hasta el momento no tenemos mortalidad,
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Quimioterapia acortada para
Tuberculosis Pulmonar
Primer estudio en Honduras*
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RESUMEN

En vista de la alta incidencia de fracasos y abando-
nos del tratamiento prolongado de la tuberculosis
pulmonar y de los efectos colaterales de medica-
mentos como la tioacetazona, se realiza un estudio
protocolizado de dos esquemas acortados con se-
guimiento de un afio después de concluir la segun-
da fase de tratamiento demostrandose las amplias
ventajas del régimen de 6 meses sin tiocetazona,
(2 SHR/4) sobre el de 8 meses, con tioacetazona,
(2 SHR/4 HT) bajo condiciones controladas. La
toxicidad de la tiocetazona, el bajo indice de nega-
tivizacion y el inaceptable nimero de recaidas nos
obliga a recomendar su retiro del arsenal terapéuti-
co del programa nacional de la tuberculosis. La
facilidad de administracién, menor toxicidad, me-
nor costo a largo plazo y el alto indice de curacion
de los regimenes acortados utilizando drogas bac-
tericidas es una evolucion que los paises llamados

* Trabajo realizado en el Instituto Nacional del Térax
Tegucigalpa, mayo. 1983-junio, 1986.

1 Neumdlogo, Jefe de Sala, Instituto Nacional del Térax.

2 Neumdlogo, Jefe de Sala, Instituto Nacional del Térax,

"intermedios”, ni técnicamente avanzados ni en la
escala méas pobre de los paises en desarrollo, no
pueden evitar y gque personalmente recomendamos
como programa nacional.

INTRODUCCION

Los resultados del tratamiento a largo plazo de la
tuberculosis pulmonar en el mundo, reportado por
la Unién Internacional Contra la Tuberculosis
UICT) son desalentadores en sus cifras; menos de
un 500/0 de los pacientes tratados logra su cura-
cion con los esquemas tradicionales, por el alto
indice de abandono, efectos colaterales y recaidas.
Por el contrario, los esquemas de gquimioterapia
acortada de 6 y 9 meses de duracion utilizando
drogas bactericidas en condiciones similares de
programa, son altamente eficaces, con pocos efec-
tos adversos y bajas tasas de recaidas como ha sido
demostrado en Asia, Africa del Este y sur América.
(1-2-3-4).

El Instituto Nacional del Térax decidié introducir
la quimioterapia acortada en 1983, después de revi-
sar las estadisticas nacionales que revelan gque solo
un 400/0 a 500/0 terminan el afio de tratamiento
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inactivos, 120/0 se traslada a otros centros, 150/0
a 200/o0 abandonan el tratamiento, un 50/o0 fallece
por la enfermedad y un 8% a 13% regresan para
retratamiento por fracaso de la quimioterapia
standard. Ademas se ha observado en la préactica
diaria y en ensayos clinicos no publicados (5) una
alta incidencia de efectos colaterales con la droga
tioacetazona, administrada en el esquema prolon-
ga%cl) recomendado por las autoridades de Salud
Publica.

Por lo tanto se decidio realizar un estudio compara-
tivo de dos regimenes acortados, ambos con una
fase intensiva inicial igual de tres drogas: estrepto-
micina, rifampicina e isoniazida (SHR), durante
dos meses, variando la segunda fase en que un
esquema fue continuado con isoniacida-rifampi-
cina (HR) diaria por cuatro meses y el otro con izo-
niozida-tioacetazona (HT) diaria por seis meses.
Ambos tratamientos han demostrado buenos
resultados en otros paises (6-7-8) y desedbamos
conocer si los efectos son similares en nuestros
pacientes, para recomendar la supresién del trata-
miento prolongado y la sustitucion por quimio-
terapia acortada de alta eficacia y baja toxicidad.

MATERIAL Y METODOS

Tratdndose de un estudio de intervencion en donde
hemos comparado dos esquemas terapéuticos nos
ajustamos a una serie de requisitos para evitar dife-
rencias en el comportamiento de la muestra en
cuanto a edad, sexo, peso, procedencia urbana o
rural, y caracteristicas de la enfermedad para garan-
tizar la confiabilidad de los resultados. El trabajo
lo iniciamos en mayo de 1983 cuando adn no con-
tabamos con la pirazinamida para reforzar el esque-
ma inicial de cuatro drogas el cual si esta imple-
mentando en la actualidad, por lo que los regime-
nes comparados solo incluyeron isoniazida estrep-
tomicina-rifampicina y tioacetazona. Nuestro obje-
tivo fue comparar la eficacia terapéutica de los
regimenes y la tolerancia de nuestros pacientes a
las drogas. La eficacia se midié por la capacidad
esterilizante de las drogas en combinacion, existien-
do dos indicadores: 1) La proporcion de pacientes
con cultivos negativo al 20. mes de tratamiento.
(9). En nuestro trabajo no realizamos cultivos y
nos guiamos por el porcentaje de pacientes con
baclioscopia negativa al 20. mes. 2) La proporcion
de pacientes con recaida después de terminada la

quimioterapia (9-10-11). El periodo de observacion
de recaidas en este estudio fue a un afio después
de finalizado el tratamiento.

Los efectos colaterales fueron clasificados después
de una cuidadosa evaluacion clinica de los sinto-
mas indeseables gastricos, cutaneos, vestibulares
y otros observados y de andlisis de laboratorio
encaminados a valorar el estado hepatico y hema-
tico. Se considerd toxicidad a aquellos efectos
adversos que obligaron a suspender las drogas y
a sustituirlas por otras dada la gravedad clinica o
variables de laboratorio como 1) SGOT mayor de
200 U; 2) descenso brusco del hematocrito y he-
moglobina hasta menos de 30 Vol. % y 10 gm %
respectivamente. 3) trombocitopenia.

Se admitieron enfermos de los dos sexos, mayores
de 15 afios, con tuberculosis pulmonar nunca tra-
tada, comprobada por baciloscopia de expectora-
cion positiva y que podian asistir a control ambula-
torio mensual al Instituto Nacional del Térax des-
pués de una primera fase de hospitalizacion de 2
meses, lo cual se considerd necesario para supervi-
sar la administracion de medicamentos y evaluar
adecuadamente los efectos colaterales que podrian
presentarse en esta primera etapa. Se excluyeron
pacientes embarazadas.

Se utilizaron estimaciones parameétricas y pruebas
de significancia como método de inferencia esta-
distica.

Los esquemas terapéuticos utilizados fueron:
CUADRD Mo, 1 ESOUEMAS DE CORTA DURACION UTILIZADDS

GRUPDA: 25HR/AHR

1o, fepe. diarig, 2 meses 2o, fas dldrl.'l.‘l THEE2 S

ESTREFTOMICNA 13 ISONIAZIDA 300 myg
ISONIAZIDA 300 mg, RIFAMPICINA 600 myg
RIFAMPICINA GO0 mg

GAUPOB:25HRAEBHT

N, fase diaria, 2 meses 2o, faze diaria, B mezes
ESTREPTOMICINA 10 ISONIAZIDA 300 my,
ISONIAZIDA 300 mg TIDACETAZONA 150 mg
RIFAMPICING GO0 mg
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Los pacientes fueron incorporados al protocolo
por distribucion alterna por sexo; en el grupo A
Se incluyeron 70 pacientes y en el B 67.

A todos se les solicito hemograma, bilirrubina total
y fraccionada, transaminasas, y se les pesé al
ingreso y al final del segundo mes de tratamiento.

El seguimiento se hizo en consulta cada 3 meses
después de finalizado el tratamiento, hasta com-
pletar 12 meses.

RESULTADOS

Después de excluir aquellos pacientes que no
reunian los requisitos establecidos y aquellos a
quienes el tratamiento no fue realizado de acuerdo
al protocolo resultaron para el analisis 117 pacien-
tes, 61 para el Gr7po A (2SHR/4HR) y 56 para el
Grupo B(2 SHR/6HT).

El cuadro 2 nos muestra la condicién inicial de los
pacientes, ambos grupos fueron comparables en
sexo, edad, extension lesional radiologica, peso,
confirmacién bacterioldgica de la TB y en no
haber recibido tratamiento previo.

Cuadia 2. Condlicibin imicial — 117 enfermag
Candetiba Brups A [N - B1) Grugs B [N = 56)
taeial No oy No afn
SEXOD MASCULIND 12 625 12 812
FEMENIND i | 815 M 428
EDAD 15-2 a7 BB a 554
35-54 16 16.3 16 G
55y MAS [ 131 ] 160
RADIOLOGIA MENIMA 2 13
(EXTENSION] MODERADA 18 3.2 18 &8
RYARZADA a1 645 40 na
FROCEDENCIA UREANA 13 16 M 6.7
RURAL 18 ] 2 183
BACILOSCOMA POSITIVA 1] oo 56- 100
FESD PROMEDID 1.5 1068
[LEBRAS) b.5 123 138
TRATAMIENTD PREVID HINGUND NINGUND

El grupo mayor esta conformado por pacientes
entre 15 y 34 afios de edad (55 y 600/0); las lesio-
nes radioldgicas son un 300/0 de formas moderadas
y >680/0 de avanzados; el peso promedio fue infe-
rior al ideal en adultos entre 15 y 54 afios.

Cuadro 3. Condicidn al final del tratamiento

CONDICION GRUPD A (N —-B1) GRUFD B (N — 56)
No., n/o Na. o/o

INACTIVOS 57 934 k1 69.8

FRACASODS - - -

ABANDONDS 4 6.6 B 14.3

TOXICIDAD® 0 0 g 16.1*

FALLECIDOS = - - -

¥Estad isticamente significativo ( F < 0,005)

El cuadro 3 muestra los resultados al final del tra-
tamiento, apreciandose diferencias significativas en
la proporcidén de inactivos, abandonos y toxicidad
entre los dos. grupos.

En el Grupo A hubo 93.40/0 de éxitos y solamente
69.60/0 en el Grupo B; los abandonos fueron de
una 6.60/0 en el grupo A y de 14.30/0 en el B.
En cuanto a la toxicidad no se observd en ningln
enfermo del Grupo A y en el B fue de 16.10/0.
No hubo mortalidad en ninguno de los dos grupos.

Cuadro 4. Variaciones al sequndo mes de tratamiento

En el cuadro 4 observamos gue no hubo alteracion
en las bilirrubinas y transaminasas en la. fase del
tratamiento en ningun paciente del Grupo Ay

WARIAZLES DE Gimps A (N - B Grups B [N - bE)
LABORATORIO hg v Ha a
HILIRRLEINAE Y INICIAL NDRMAL 1 ] &6 o0
TRANSAMINASAS ALTERRDD
Ze MES  NORMAL 3] 100 G4 2
ALTERADD 1 118
FLARLUETAS INICIAL MNORMAL B 100 1] [51]
2s MES  NORMAL (1] ] 1 -]
ALTERADOD
HEMATOCRITO INICIAL  PROMEDID uE e T
0E 17 41
Zo. MES PROMEDIO L L] 412
nE 43 i4
HEMOGLOEINA INICIAL  PROMEDID 116 12
0s nE L5
20, MES PROMEDID 135 13
05 1.2 13
FESD INICIAL PROMEDMNND 104 105
i} {F 118
e MEZ FROMEDID LLE ] e
[} 142 1.7
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solamente en 1 del Grupo B (1.80/0), lo que equi-
vale a 0.80/0 en los dos grupos, pues en ambos se
uso el mismo esquema terapéutico en los dos pri-
meros meses. Se aprecia, ademas, en los dos grupos
mejoria de pardmetros como hematocrito, hemo-
globina y peso al final del segundo mes de trata-
miento, lo que evidencia la magnifica tolerancia
medicamentosa y la mejoria clinica al detener la
multiplicacion bacteriana rapidamente.

Cuadro 5. Evolucidn Bacteriologica

 NEGATIVIZACION DE LAS BACILOSCOPIAS

MES GRUPO A GRUFD B B
Mo, ofo MNo. o/o
1 54 88.5 40 714
2 1 11.5 15 26.8
3
a = 1 1.8
5y MAS
61 100 56 100

La mejor prueba del gran poder bactericida de las
drogas usadas en la primera fase en los dos regime-
nes, es la proporcion de pacientes con baciloscopia
negativa al 20. mes de tratamiento que fue de
I000/0 para el Grupo Ay de 98.20/0 para el B.

Cusdes B Aecaidas hesta 12 mess & de seguimisnio

GALUPD A - (N = 57) GRUPD B - (N-289)
MES DE SE PACIENTES RECAIDAS PACIENTES RECAIDAS
CUIMIENTD  ENCONTROL Moo  afe EN CONTHOL No afn
1 B& 32

B 54 LI K n 3 i
50 1 2 23 -
i :

En este cuadro podemos observar que hubo un
3.80/0 de recaidas al afio de seguimiento para el
Grupo A, lo cual estd en el rango de las cifras
aceptadas internacionalmente para los esquemas
de 6 meses; en cambio el Grupo B que recibio
tioacetazona en la 2a. fase resulté con 16.80/0

de recaidas, cifra inaceptablemente alta y que
puede ir en aumento en periodos de seguimiento
mas largo. Este resultado contrasta con el del
3er. estudio de Africa Oriental del British Medi-
cal Research Council (1978) en el que reportaron
un 60/0 de recaidas para el mismo esquema a 18
meses de suspendida la quimioterapia (7,8).

Cuadra 7. Manifestaciones de toxicidad

EFECTOS

SECUNDARIDS GRUPD & T FF\S_E 2a. FASE

No No

DIGESTIVOS:
ANDREXIA/NAUSEAS
VOMITDS - 4

HEPATITIS 1 -

CUTANEDS
RUBDR/PRURITO - =
ERUPCION - 1 2

VESTIBULARES
MAREDS — 1
VERTIGD/ATAXIA

Indudablemente este cuadro demuestra con clari-
dad la diferencia de los resultados en la incidencia
de efectos colaterales entre los dos grupos, pues
mientras en el Grupo A no se observé ningln caso
de toxicidad, en el Grupo B hubo 9 casos, de los
cuales 7 se presentaron en la 2a. fase del tratamien-
to, 0 sea cuando se estaba administrando solamente
isoniacida mas tioacetazona, de modo que los
efectos indeseables solo podian atribuirse a estas
drogas. Como los sintomas que predominaron
fueron anorexia, nauseas, vémitos y mareos y és-
tos no son los efectos secundarios mas frecuente-
mente observados en la isoniacida, podemos dedu-
cir que fueron producidos por la tioacetazona.
Ademas a estos pacientes se les cambid el trata-
miento por la severidad de los sintomas continuan-
do con HAIN-Rifampicina o HAIN-Etambutol sin
problema. En la primera fase del esquema B o sea
cuando se estaba administrando estreptomicina,
Hain y rifampicina, hubo una hepatitis que se atri-
buy6 a la rifampicina y una dermatitis que mejord
al suprimir del esquema la estreptomicina.
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Guadra No, B. Condiciones gemerales de lot pacientes con toxnicidac

GRUPD B
EDAD Ne. ofa PESD No. afm SEXD MNo i]
15 =30 [} L) B0 a0 z 22 L] q 444
35 - 54 1mo-1a 4 15
IEYMAS 2 223 120-130 3 kK| F ] 556

TOTAL | 1000 1 1000 9 1000

Podemos observar en el cuadro No. 8 que un 770/0
de los pacientes que presentaron efectos adversos
fueron menores de 30 afios; su peso oscilaba entre
110 y 139 Ibs (780/0) y no hubo diferencia signifi-
cativa en el sexo. O sea que no se encuentra rela-
cion entre estos factores y las reacciones de toxi-
cidad.

CONCLUSIONES |

Los resultados obtenidos demuestran con cifras al-
tamente significativos la efectividad antibacteriana
y la nula toxicidad de un régimen acortado de 6
meses (2 SHR/4HR), el cual puede considerarse
como mas exitoso que el primer estudio de la aso-
ciacion Britanica de Tuberculosis y Enfermedades
del Térax, (6) pues los pacientes britanicos trata-
dos por 6 meses las formas radiologicas fueron
minimas o moderadas y en los hondurefios pre-
dominaron las formas avanzadas, con gran pobla-
cion bacilar. En cambio el esquema B (2SHR/6HT)
resulté con cifras mucho mas bajas de inactivos y
demasiado altas de recaidas, lo que demuestra la
pobre actividad esterilizante de la combinacion
isoniazida con tioacetazona en la 2a. fase del tra-
tamiento. Ademas, la incidencia de toxicidad con
este esquema fue demasiado alta como para no ser
tomada en cuenta para el uso de nuestros pacien-
tes. Estos resultados son contrastantes con los del
tercer estudio del Africa del Este (BMRC) (7-8)
y nos hacen meditar sobre la necesidad de ensayos
terapéuticos en cada pais antes de tomar la deci-
sién de introducir una nueva droga o combinacion
de drogas. Por lo analizado podemos afirmar que
la droga bacterio statica, tioacetazona no aporta
nada a la quimioterapia acortada de los pacientes
baciliferos sensibles a las drogas utilizadas. El
esquema de seis meses (2 SHR/4HR) es altamente
exitoso sin fallas bacteriologicas al final de la qui-
mioterapia y con o/o bajisimo de recaidas al afio
de seguimiento. Creemos que con el agregado de la

pirazinamida estamos asegurando una mayor este-
rilizacion de las lesiones lo que influira positiva-
mente en la disminucion de los portadores croni-
cos de bacterias resistentes, y de las recaidas. Esta
rapida esterilizacion, impedira la diseminacion baci-
lifera local intradomiciliaria creando un mayor im-
pacto epidemiol6gico en la cadena de transmisidn
del bacilo. Hemos establecido que este régimen es
efectivo en términos antibacterianos, y, que la
toxicidad no constituye ningln problema, la si-
guiente etapa sera instituirlo como programa nacio-
nal, con el agregado de pirazinamida en la primera
fase. Por Gltimo, nuestra intencion es que todos
los responsables del manejo de pacientes con tu-
berculosis pulmonar tomen conciencia de la enor-
me responsabilidad que ello implica y estén perfec-
tamente informados de la terapéutica moderna.
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FIBROMATOSIS Reporte de
28 casos y actualizacion del tema

Departamento de Patologia Hospital Escuela
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El término fibromatosis define e incluye a un gru-
po de condiciones neoplésicas o displasicas de ori-
gen fibroblastico. Biologicamente estas condiciones
ocupan un punto intermedio entre las neoplasias
benignas y malignas. Un porcentaje significativo
de estos procesos recurren pero no tienen el poten-
cial de dar metastasis. En nuestro medio estas lesio-
nes son poco conocidas por el médico clinico lo
gue da lugar a que los pacientes no reciban el tra-
tamiento optimo y los patdlogos tienen dificulta-
des en reconocer estas lesiones que en algunas oca-
siones pueden ser confundidas con otros procesos
neoplasicos de tejido fibroblastico.

Dentro de este grupo de condiciones no deben de
incluirse los procesos reaccionales donde hay proli-

* Médico Pato6logo, Profesor Titular Il Facultad de
CC. MM. UNAH.

**  Meédico Pat6logo. Hospital Escuela
Profesor Titular 111. Facultad Ciencias Médicas UNAH

feracion de tejido fibroso secundario a procesos
inflamatorios o hemorragia.

Cuando las fibromatosis ocurren en adultos se pue-
den dividir en dos grandes categorias: una forma
superficial y una profunda (1,2). Esta division tiene
importancia bioldgica y topogréafica; por ejemplo:
las formas superficiales que ocurren en palmas,
plantas o pene son procesos localizados; mientras
que las formas profundas (abdominal por ejemplo)
son mas agresivas, recurren con facilidad y pueden
producir la muerte del paciente por invasion local.
El siguiente cuadro demuestra la clasificacion de las
fibromatosis. (1)

CUADRO No. 1

1. SUPERFICIAL
a)Palmar, plantar
derhose)

(Dupuytren, Led-

Continua...
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vieng

Iy) Peneana (Peyronie)
¢) Fibromas de los nudillos
2. PROFUNDAS (Misculo aponeurfitico)

a. Fibromatesis abdominal (Desmoide
abdominal)

b, Fibromatosis extra abdominal (Des-
moide extra abdominal)

c. Fibromatosis intraabdominal (Desmoi-
de intra-abdominal)

¢l Fibromatosis mesentérica
C% Fibromatosis pelvica
Ua Sindrome de Gardner

d. Fibromatosis post-radiacién
e. Fibromatosis cleatricial

CUADRC No. 2

| CLASIFICACION DE TUMORES FIBROSOS E
HISTIOCITARIOS, (1,2)

I) TUMORES DE TEJLDO FIBROSO

a. Benignos (Ej. Fasceitis nodular ¥ miositis
proliferativa)

b)De la infancia. (Ej. Hamartoma Fibroso,
Miofibromatosis infantil, digital, Colli, gin-
gival, fibrosis calcificade muscular y fibro-
sis hialina),

¢, Fibromatosis (Ej. Dupuytren, palmar, plan-
tar, abdominal, extra-abdominal)

d. Fibrosarcoma

[1) TEJIDOSDEORIGEN
FIBROHISTIOCITICO

a) Dermatofibrosarcoma protuberans

b) Fibrohistiocitoma atipico

¢) Dermatofibroma (Fibrohistiocitoma cutsi-
neo)

d) Fibrohistiocitoma maligno,

Para tener una idea del lugar que ocupan las fibro-
matosis en la clasificacion de tumores fibrosos e
histio citarlos con sus diferentes variables es necesa-
rio referirse al cuadro No. 2.

1. FIBROMATOSIS SUPERFICIAL

a) Fibromatosis palmar. (1,3)

Mejor conocida como enfermedad de Dupuytren
o0 contractura de Dupuytren, es talvez la mas fre-
cuente de las fibromatosis. Su incidencia varia entre
I-20/0 de la poblacién general. Es raro en nifios y
adultos jovenes, pero afecta uno de cada cinco per-
sonas mayores de 65 afios. Ocurre menos frecuen-
temente en mujers y rara vez se encuentra en ne-
gros y orientales. A igual que la mayoria de las
formas de fibromatosis, la causa que desencadena
la proliferacion de tejido conectivo se desconoce.
La edad, sexo y factores hereditarios juegan un
papel en la patogénesis aunque hay muy poca
informacion, si esta condicion es desencadenada
por lesion u otro mecanismo. Hay una relacién
muy cercana con la fibromatosis plantar y penea-
na.

Fibromatosis plantar (1, 3,4),

La enfermedad fue descrita por Dupuytren. Led-
derhose hizo una definicién mas precisa, razon
por la cual es conocida en los paises europeos
como Enfermedad de Ledderhose. Genéticamente
hay una relacion entre la fibromatosis palmar y
peneana.

Al igual que la forma palmar se caracteriza por
proliferacion fibrosa, nodular en la aponeurosis
plantar, pero es menos comun y produce menos
contraccion de los dedos probablemente por la
diferencia anatémica de las estructuras. Hay poca
informacion sobre su incidencia.

b) Fibrosis peneana (I;3, 4,10)

Fue descrita por Francois de la Peyronie en 1743.
Es menos comun que las dos anteriores, ocurre
como un engrosamiento poco definido o una masa
en la base del pene.

Puede ocurrir sola o asociada a fibromatosis pal-
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mar, plantar uni o bilateral. Su origen y patogéne-
sis es desconocida. En la literatura se le conoce
como induracion plastica del pene, cavemositis
fibrosa o esclerosis fibrosa del pene.

¢) Fibromatosis de los nudillos (1,3,4;

Esta entidad rara vez es examinada en material de
patologia quirurgica ya que muy ocasionalmente
se toma biopsia. Esta incluida dentro de la fibro-
matosis porque con alguna frecuencia se asocia
con fibromatosis palmar o plantar. se observa co-
mo una placa gruesa en el area dorsal de las articu-
laciones interfalangicas proximales o metacarpo
falangicas. Rara vez produce sintomas. No ocurre
en los pies. Se observa con mayor frecuencia en la
4a., 5a y 6a. décadas de la vida, y es mas frecuente
en hombres. Su incidencia es de 6 a 44%.

2) FIBROMATOSIS PROFUNDA

a) Fibromatosis abdominal. (Desmoide Abdomi
nal) (1,3,8) El término desmoide abdominal
fue sugerido por Muller en 1838 por la con
sistencia que estas lesiones tienen muy similar
a la de los tendones. Originalmente la enti
dad fue descrita por MacFarlane en 1832. Aunque
histolégicamente es indistinguible de otras fibro
matosis su crecimiento infiltrativo y la localiza-
cion caracteristica asi como la tendencia a ocurrir
en mujeres durante la edad fértil, o después del
parto hacen que esta fibromatosis se considere
por separado de las formas profundas. Se origina
de las estructuras musculo aponeuréticas de la
pared abdominal especialmente, de los musculos
rectos, oblicuo externo y sus aponeurosis.

Su incidencia es de 0.03% de 50.346 admisiones
por enfermedades neoplésicas.

b) Fibromatosis Extrabdominal. En 1856 Paget
reportd el primer paciente con esta forma
de Fibromatosis; fue Nichols en 1927 el que
reconocio y describid los tumores desmoides
extraabdominales (19).

Estas lesiones también son denominadas Desmoi-
des Extraabdominales y Fibrosarcomas Grado |
(20). Son procesos relativamente raros y junto

con las formas abdominales tienen una incidencia
de 2.4-4.3 nuevos casos por 100.000 personas
por afio. La mayoria de los pacientes tienen 40
afios de edad y las mujeres son mas afectadas que
los varones(8). Se originan de las fascias profun-
das, tendones y musculos profundos especial-
mente en la pared toracica, muslo y brazos. 10%
de los pacientes pueden tener lesiones maltiples
localizadas en la misma extremidad (1,8), tipica-
mente el paciente ha tenido la lesion por varios
meses 0 afios. El dolor puede estar presente en
aproximadamente 800/0 de los pacientes. Otras
anormalidades 6seas pueden ocurrir por lo que se
sospecha que estos tumores forman parte de una
displasia mesenquimatosa mas generalizada. (10)

c) Fibromatosis intra-abdominal (1, 3, 6,10)

Mas que una sola entidad este término incluye un
grupo de condiciones relacionadas con problemas
similares en el diagndstico histologico pero que se
distinguen por su localizacion y aspecto clinico.

el. Fibromatosis pélvica

Aungue es una variante de la fibromatosis
abdominal difiere de ella por la localizacion
en la fosa iliaca y en la porcion inferior de la
pelvis y se manifiesta por una masa pélvica
palpable asintomética o causante de leve
dolor. Clinicamente se confunde con tumor
de ovario o quiste mesentérico. Puede alcan-
zar gran tamafio (15 cms) y comprimir es-
tructuras vecinas (vejiga, vagina, recto o vasos
iliacos). Aparece en mujeres entre 20 y 35
afios y no parece estar relacionada con los
embarazos.

c2. Fibromatosis mesentérica.

Ocurre en el mesenterio o retro perito neo, a
veces en el omento y ligamento gastrocolico.
Se presenta como masa abdominal palpable
en el abdomen bajo, pudiendo alcanzar hasta
mas de 15 cms. Puede haber complicaciones
por compresion del intestino, uréter y a veces
perforacion intestinal, (5). También puede
asociarse a reseccion de neoplasias peritonea-
les, su incidencia es variable y puede ocurrir
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entre los 15y 62 afios con igual frecuencia
en hombres y mujeres,

¢3. Sindrome de Gardner

Dentro de esta condicion se incluyen las fibro-
matosis mesentérica o retro perito neal asocia-
da con poliposis intestinal, osteomas y quistes
cutaneos. Se hereda en forma autosomica
dominante. De los pacientes con poliposis
intestinal 65% tienen quistes cutaneos, 500/0
osteomas y 45% fibromatosis. Menos co-
muanmente puede haber lesiones ricas en co-
lageno (dientes supernumerarios, lipomas y
leiomiomas). La fibromatosis en el sindrome
de Gardner generalmente aparece 1-2 afios
después de la extirpacién de la lesion intesti-
nal acompafiada de fibrosis en la pared o en el
sitio de la cicatriz operatoria. No todos los
casos estan precedidos de cirugia o trauma.

d) Se han reportado casos de fibromatosis en
pacientes que tienen cicatrices por cirugia
0 en areas que han sido expuestas a radia-
cion, quemaduras, heridas por arma de fuego
y traumatismos.

ASPECTO MORFOLOGICO DE LA
FIBROMATOSIS

Todas ellas tienen macroscopicamente las mismas
caracteristicas, son lesiones blanquecinas pobre-
mente definidas con consistencia de tejido cica-
tricial que comprimen, invaden o erosionan el te-
jido que las rodea. (FOTO 1).

Microscopicamente, independiente de su localiza-
cion, la fibromatosis tiene un aspecto histologico
comun que puede ser resumido con los siguientes
hallazgos:

1) Al bajo poder del microscopio las células
tienen tendencia a formar nodulos periféricos,
insinuandose en el tejido muscular, produ
ciendo atrofia de las fibras musculares y una
respuesta inflamatoria de liniocitos en la zona
de transicion neoplasica.

2) Las células son de tipo fibroblastico, se agru
pan formando fasciculos separados por abun-

dante colageno intersticial en una matriz rica
en mucopolisacaridos (ver foto No. 2).

3) Con alto poder del microscopio de luz la cé
lula tiene margenes poco definidos, los nu
cleos son vesiculosos con poco contenido
de cromatina y un nucléolo puntiforme (Ver
foto No. 3).

4)  Con el microscopio electrénico las células se
caracterizan por tener miofibrillas, colageno
intra e intercelular y son similares a los mio-
fibroblastos que se han descrito en el tejido
de granulacion. Tienen bandas de microfila-
mentos de actina y cuerpos densos caracteris
ticos de estas células (13).

CRITERIOS DE DIAGNOSTICO HISTOLOGICO
(10)

1) Proliferacion de fibroblastos bien diferencia
dos.
2) Patrén de crecimiento infiltrativo.

3) Presencia de cantidades variables de colageno
intercelular.

4)  Ausencia de caracteristicas citologicas que in
diquen malignidad.

5)  Ausencia de mitosis 0 muy escasas.
DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Estas lesiones pueden ser confundidas con fibrosar-
coma del cual se diferencian porque las células tie-
nen propiedades citoldgicas y tintoriales diferentes.
El nucleo se colorea muy levemente, la cromatina
es fina, dispersa y escasa; los nucléolos son punti-
formes. Los bordes citoplasmaticos son poco de-
finidos y ondulados dificiles de separar de las fibras
colagenas. Las mitosis son muy escasas cuando
existen. La poblacion celular varia en las diferentes
areas de la lesion. Pueden haber areas con alto con-
tenido de material mixoide, en algunas fibromato-
sis como la del mesenterio el contenido puede ser
muy prominente. Rara vez puede haber formacion
de hueso o de cartilago.

Los queloides se diferencian porque tienen colage-
no hialino més maduro con fibroblastos edemati-
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zados y comprimidos. Las fasceitis tienen infil-
trado inflamatorio crénico disperso y son lesiones
pequefias de celularidad variable (19). Otras enti-
dades deben diferenciarse de las fibromatosis como
la f ibromatosis congénita generalizada y los hamar-
tomas de la infancia.

EVOLUCION

Las fibromatosis en general recurren en el 60 a
700/0 de los casos dentro de los dos afios siguien-
tes después de la extirpacion. Se considera que
son factores de riesgo que aumentan la recurrencia
(6,7,8,9,11):

a) Edad temprana del paciente.

b) Sexo femenino

c) Localizacién de la lesion en la fosa poplitea,
hueco supraclavicular, regién glutea, pie o pan-
torrilla.

d) Pacientes sometidos a tratamiento con exci
sion simple o enucleacion de la lesién cuando
se comparan con amplia excision.

TRATAMIENTO DE LAS FIBROMATOSIS

El tratamiento ideal de las fibromatosis es la exci-
sién amplia con extirpacién de grupos musculares
0 amputacion, comprobandose que los margenes
de reseccion estén libres de infiltracién tumoral (1,
2,3,4,8).

Las lesiones de gran tamafio pueden dejar defectos
muy grandes creando problemas de tipo recons-
tructivo, en algunas ocasiones necesitando protesis.
Hay que recordar que las fibromatosis localizadas
en regiones tales como retroperitoneo y fosas su-
praclaviculares no permiten la extirpacion total
de la lesién. La quimioterapia previa a la cirugia
disminuye el tamafio de las lesiones y en algunos
casos las vuelven susceptibles a cirugia. Se ha ensa-
yado el uso de quimioterapia combinada de dacti-
nomisina, vincristina y ciclofosfamida.

Cuando hay certeza de que ha quedado reaccion
residual, el paciente puede ser sometido a radia-
cién post-operatoria la cual disminuye el riesgo
de recurrencia local (10,20).

Debido a que estos tumores predominan en el sexo

femenino y en ocasiones hay fluctuacion con la
menstruacion o menopausia se ha creido que el
crecimiento agresivo depende de los niveles hormo-
nales, por lo cual se ha hecho evaluacion de recep-
tores estrogénicos en algunos tumores (12) con
resultados variables. Se ha reportado reduccion del
tamafio de las lesiones con el uso de antiestrogéni-
cos del tipo de testolactone, un 17 oxiesteroide (4).
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COMENTARIO
s & o "L Como puede observarse en el cuadro No. 3 en el
-y X & : periodo comprendido de 1978-1987 se diagnosti-
n S é‘\ L R 3 caron en total 28 casos de Fibromatosis en el De-
ol wﬂ'-'? % partamento de Patologia del Hospital Escuela, en
A w, : el cual se recibe material de biopsias de gran parte
\ - 'h ( 6 del pais cubriendo las zonas occidental, oriental,
"q e I sur, centro y parte de la zona norte.
B BB | f L Ny

Hay un promedio de 3 casos nuevos por afio.

.ﬂ

gt
‘ En los Gltimos afios el diagndstico de fibromatosis
{ - . ] se hace con mas frecuencia y esto creemos que es
1S debido a que tanto el patdlogo como el clinico co-
B & nocen mas de esta entidad y piensan mas en ella en
el momento de plantear un diagndstico.

Jbstrvense los nucleos wesiculosas, pucleo
los puntiformes v escasa cromatina, Mem
branas citoplasméticas no definidas De los 28 casos, 23 de ellos corresponden al sexo
femenino (82, | %) y solamente 5 son del sexo
masculino (17.80/0). Estos datos hacen una pro-
. ! , porcion aproximadamente de 4:1 con predominio
€N \2( ! franco en la mujer como se reporta en la literatura
e X consultada. También esto nos recuerda el factor

' » Coomn ; hormonal estrogénico que se ha considerado en la

(] & i etiopatogenia ya que la mayoria de nuestros pa-

\ ' PUE el I I cientes estan en edad de mayor produccion estro-
génica (10-40 afios).

P
J
-
L

& ) | ' Reitano y Col. dividen los pacientes afectados por
(o i fibromatosis en cuatro categorias: a) Infantil, b)
) ' - Fértil, c) Menopdusica. d) Senil.

i .~ Como se observa en la grafica No. 1 la distribucion

' | de los pacientes segln la edad sefiala que la mayo-

= ria de los casos se presentan entre los 10 y 40 afios

T B : (96.50/0) solamente un caso después de los 40

(3.50/0) Esto hace considerar a la fibromatosis
R T una enfermedad de gente joven.

e ' aval La distribucion de la localizacion como se puede

I %e ver en el cuadro No. 4 nos revela que el area ana-

gl | e tomica mas frecuentemente afectada es la pared

it i sl abdominal, seguida de la region escapular y glateo.

. S | Al considerar por separado hombres y mujeres no-

! g f ' | tamos que la region abdominal es la que predomina

® Cocusular b en las mujeres 28.6 o/o y en el hombre la region
! i escapular 400/0.

“ | No encontramos casos de fibromatosis mamaria™



164

REVISTA MEDICA HONDUR. VOL. 56-1988

CUADRO No.3

CASDS DE FIBROMATOSIS.— DEPARTAMENTO DE PATOLOGIA HOSPITAL ESCUELA, 1975.1987

No. EDAD{a) SEXO0 DIAGNOSTICO CLINICD LOCALIZACION
1 K} F Desmoide Brazo lzquierdo
2 32 F Leiomiosarcoma Pared Ahdaminal
3 16 F Lipoma Regitn Escapular
q 22 F Miositis Osificante Escapular
5 15 F Osteocondroma Regidn glitea
6 16 M Fibroma plantar Pie derecho,
71 24 F Miositis Osificante No especificada
*8 10 F Coendrosarcoma Intraabdominal
Fibroma Pierna lznuierda
9 36 F Rebdomiosarcoma Fosa Poplitea
[ 10 20 F Dermatofibroma No especificada
| 1 28 F Quiste Sebiceo Retroauricular
- 12 15 F Lipoma Muslo
13 35 F Fibroma Gliteo lzquierdo
i 14 30 F Neurofibroma Pared abdominal
15 16 M Fibroma Muslo lzquierdo
| 16 38 F Desmoide Brazo lzquierdo
i 17 17 M Neurofibroma Paravertebral
_ 18 23 F Desmoide Pared Abdominal
f 19 30 F Quiste Sebdceo Regitn Escapular
: 20 i F Tumor Gliiteo lzquierdo
i 21 Tmeses M Tumor 20, dedo pie izquierdo
i 22 22 M Fasceitis Paravertebral
' 23 28 F Neurofibromatosis Abdominal
24 k1] F Desmoide Pared abdominal
25 67 F Descartar Ca. Mano derecha
26 21 F Tumaor pared abdominal Pared abdominal
21 27 F Desmoide Parad Abdominal
! *28 40 F Tumor Mediastino, Mediastino anterior,
*: E| Caso No. 8 corresponde a una paciente con Fibromatosis en dos localizaciones: Intraabdominal v pierna izquierda, E

Nao. 28 tiene una libromatosis mediastinal,

ni asociada a Sl'_ndrome de Gardner como ha sido
reportada en la literatura.

No se logro establecer un analisis de la evolucion
y el tratamiento que se llevo a cabo en nuestros
pacientes revisados debido a.

a) Extravio de expediente clinico
b) No se detalla en el expediente el procedimien
to efectuado.

c)  Algunos casos son referidos por hospitales re
gionales de donde no logramos obtener infor
macion.

d) Otros pacientes no han regresado al hospital
para un seguimiento de su enfermedad.

RESUMEN

Se reportaron 28 casos de fibromatosis musculo-
aponeurotica diagnosticados en el Hospital Escue-



INFORMES DE CASOS CLINICOS 165

CUADRD Np. 4
LOCALIZACION TOPOGRAFICA DE LA
FIBROMATOSIS DEPTO. PATOLOGIA H.E,

1978 - 1987

AREA ANATOMICA  No. DE CASOS ofo SEXD
PARED ABDOMINAL 8 286 M:D F:B
INTRAABDOMINAL 1 35 M:0 F:
REGIDN ESCAPULAR 3 10:7 M:2 F:
REGION GLUTEA 3 10.7 M:0 F:3
ERAZD Z2 1.1 M:D F:2
MUSLOD 2 1 M1 Fa
MAND 1 35 M0 F:
RETROAURICULAR 1 35 M:0 FA
NO CONSIGNADA 2 .1 M0 F:2
PIE 1 35 M2 F:0
PIERNA 1 35 M0 Fa
PARAVERTEBRAL 2 76 M:0 F:2

1 35 M0 F:0

MEDIASTINAL

28 1000/0 M:5 F:23
VER ESQUEMA DE DISTRIBUCION TOPOGRAFICA DE
HOMBRES ¥ MUJERES.

la en el periodo comprendido de 1978-1987. 23
casos fueron encontrados en mujeres y 5 en varo-
nes, Hay coincidencia con lo descrito en la litera-
tura mundial en relacion con el predominio en
las mujeres y en la etapa fértil de la vida. El sitio
mas afectado en la mujer es la pared abdominal y
en el hombre la region escapular. Se hace una revi-
sion de la literatura.
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Embarazo Ectopico Intersticial

Reporte de un caso en el IHSS
San Pedro Sula

Dr. Gustavo Adolfo Barrios Murillo*

Dr. Benjamin Alifio Mena**

DEFINICION DE EMBARAZO INTERSTICIAL:
Huevo fertilizado que se implanta en aquellos sitios
gue no sea la cavidad endometrial; en nuestro caso
en la parte intersticial de la Trompa de Falopio.

FRECUENCIA:

El 980/0 de los Embarazos Ectdpicos son Tubari-
cos, de los cuales les corresponde un 20/o0 a los
intersticiales.

La ruptura se produce antes del cuarto mes de em-
barazo y el sangrado es mas abundante que cual-
quier embarazo ectépico y se puede destruir el
cuerno uterino.

INTRODUCCION

Se presenta un caso de embarazo intersticial en
una paciente a quien se le habia practicado Salpin-

* Médico General Adscrito al Departamento Gineco-
Obstetricia IHSS; San Pedro Sula**  Jefe del
Depto. de Gineco-obstetricia IHSS., San
Pedro Sula.

gectomia controlateral embarazo

ectopico.

parcial por

EMBARAZO ECTOPICO INTERSTICIAL.:
POSIBLE SALPINGITIS CRONICA

PRESENTACIQN DEL CASO.- RESUMEN DE
HISTORIA CLINICA.

No.: 175460421

Edad: 36 afios

Sexo: Femenino

Ocupacidn; Oficios Domeésticos

Estado Civil: Casada

Raza: Mestiza

Religidn: Catolica

Lugar Origen: San Pedro Sula

Lugar Residencia: San Pedro Sula

Primer Ingreso: 25-9-87 Egreso: 30-9-87

S.P.: Sangrado Transvaginal escaso mas dolor
pélvico

Dx Ingreso: Amenaza de Aborto

Dx Egreso: Amenaza de Aborto + Embarazo de 8
semanas x F.U.R.

ANTECEDENTES GINECO-OBSTETRICOS:
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Menarquia: 12 afios
Inicio Vida Sexual: 16 afios
Matrimonios: 2

lo.. G:5 P:4 A:0 HV..4 EE.:1 1969

20.:. G:7 P:5 A0 HV..5 E.E.1
FUR: 26-7-87 FUP: 2 Mayo 1985 (No
planificacion familia posterior)

Planificd: Pildora 4 afios después del primer emba-
razo Ectépico Planacol 1 afio Ultima Citologia:
Julio 1987: Normal No sangrado intermenstrual
Salpingitis cronica que recibi6 tratamiento

ANTECEDENTES QUIRURGICOS:

1969: Embarazo Ectépico HLMV Examen Fisico:
Utero aumentado como para 6 semanas, Cervix
permeable al pulpejo, anexos libres. Examenes:
Gravindez: +
Ht: 37 Tx:

Primolut Depot 250 mg.

Folvite

Vitamina E

Manejada por amenaza de Aborto

20. INGRESO: 14-10-87 EGRESO: 28-10-87

Dx Reingreso: Amenaza de Aborto

Dx Egreso: Embarazo Ectopico Intersticial Izg.
Examen Fisico: Utero aumentado como para 12
semanas

Ecografia: 14-10-87. Embarazo de 8-9 semanas, se
observa saco gestacional con embridn en su interior
se sugiere control en 7 dias.

Paciente persiste con dolor en bajo vientre, sin
embargo abdomen es benigno.

HGC: 19-10-87 es negativo (Gravindex), es norma
del laboratorio que si el gravindex es {—) no se
efectla la titulacion de H.G.C. en nuestro labora-
torio.

20-10-87: Se sospecha huevo muerto retenido y
hay sangrado genital nuevamente.

21-10-87: Legrado Uterino por aborto inevitable.

Se extrae tejido escaso de aspecto endometrial
histerometria de 8 cms., aun cuando es norma
enviar las piezas a Patologia, no se envid éste.

22-10-87: Dolor persiste en fosa lliaca izquierda
y Utero aumentado, se sospecha una Miomatosis
Uterina versus un embarazo Ectopico angular
izquierdo.

Ecografia: Masa que mide 5.6x6.0 con saco ges-
tacional en su interior y embrion; hacia arriba del
fondo uterino y adherido al mismo Utero casi de
tamafio normal compatible con embarazo ecto-
pico.

Con estas impresiones diagndsticas se somete a la
paciente a Laparatomia exploradora el 22-10-87 y
se encuentra un embarazo intersticial izquierdo
no roto y un quiste para ovario derecho; el cual
por su magnitud se efectta HAT+S.0. lzquierdo
sin incidentes.

Reporte de Patologia.- (Biopsia SS—9461).

Utero mide 9.5 x 10 cms., cavidad endometrial
dilatada y liquido sanguinolento, parte intersticial
de trompa izquierda presenta dilatacion esférica
congestiva de aproximadamente 5 cms., en la cual
se reconoce en su interior un embrién de 9 mm.,
resto de trompa sin alteraciones; cavidad amnio-
tica de 2.8 cms.; ovario izquierdo 3.4 cms. sin
cuerpo lateo. También se reporta una estructura
ovoide gris y de contenido pastoso.

Analitica: HT: 30 Volo/o - 41 Vol. o/o Paciente
reingresa por: Hematoma de Cupula Vaginal.

ETIOLOGIA:
1.- Factores que impiden o retrasan el paso del hue-
vo fertilizado de la cavidad Uterina:

—Salpingitis Cronica
—Anomalias de las estructuras
—Adherencias

—Tumores que comprimen
—Cirugia Tubérica previa

2.- Factores que incrementan la receptibilidad del
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huevo fertilizado por parte de la mucosa tubarica —
iPobre peristalsis
—Endometriosis

3.- Transmigracion

CUADRO CLINICO:

—Dolor subito e intenso en abdomen bajo

—Shock

—Sangrado vaginal minimo

—Utero sufre cambios hormonales, por lo tanto
hay aumento uterino que simula un embarazo
intrauterino.

El diagnostico agresivo es esencial y la ruptura re-
presenta una verdadera emergencia que puede cau-
sar la muerte: 6-70/0 de todas las muertes obsté-
tricas son debido a embarazo tubarico.

En la fase catastrofica hay signos de:

—Irritacion peritoneal
—, Ausencia de Fiebre
—.Ausencia de signos de infeccion
—Rigidez abdominal
—.Masa corneal
- Culdocentesis (+) que confirma el Hemoperi-
toneo

Este cuadro clinico hace que el cirujano tome la
decisidn de llevar la paciente directamente al qui-
rofano.

DIAGNOSTICO TRIADA:
—Masa Anexial

—Sangrado intermitente escaso
—Dolor Pelvico

OTROS:

—Masa solo palpable en un 30-700/d lo que conlle-
va a tacto bajo anestesia

—Utero aumentado de tamano

—Signo de Cullen es raro

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.:
—Menstruaciones normales
—Sangrado Uterino Disfuncional
—Aborto

—Enfermedad inflamatoria pelvica
— Apendicitis

—Persistencia del cuerpo luteo
—Ovarios quisticos pequefios
— Infeccion urinaria

ANALITICA:

—Anemia aguda

— Aumento de Leucocitos

—Niveles de hormona Gonadotropina Corionica
pueden estar bajos

—Gravindex (+) en un 500/0

—Ultrasonido puede dar un error hasta el 250/0

—Exploracion bajo anestesia general para encon
trar una masa, el no encontrarla no lo descarta

—Fendmeno de Arias-Stella en un 2o0/0

—Laparoscopia

—Laparotomia.- Es preferible operar y no encon
trar nada; que esperar un desenlace fatal.

TX: HISTERECTOMIA:

Se ha reportado embarazo intersticial en paciente
con Utero unicorme(3)

Embarazo Ectopico ovarico se han reportado solo
300 casos en la literatura mundial(2).

COMENTARIOQO:

Este caso que presentamos equivale a ser el Unico
gue se registra en 5 afios en el 1.H.S.S. de San
Pedro Sula:

MO ——
I[Aﬁﬂ !FEEBEE.E‘:E“ ABORT | NACIMIENTOS
= |
|1983 [ 5 373 2838
1984 | ! 339 2894
| 1985 ' 1" 265 2881
| 1986 | 11 289 | 2712
(1987 | 20 2 | 2866

Reviste importancia a nuestra forma de ver por 3 razones
y que esta experiencia puede ser de utilidad a otros Colegas:
1.- Que posiblemente persisitio la causa del embarazo
ectopico anterior.

2.- Que la paciente estuvo largo tiempo hospitalizada sin
lograrse establecer un diagnostico
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definitivo, aun cuando habfa evidencias:
Le fue practicado un legrado por sospecha
de aborto incompleto, lastimosamente no se
efectud estudio anatomo-patologico a la pieza
obtenida.

3.- La forma de resolverse el caso fue con histe-
rectomia en una mujer joven; porque consi-
deramos que el manejo conservador puede
conllevar un desenlace fatal.

Sabemos que no podemos disminuir las enfermeda-
des de transmision sexual, causantes de los trastor-
nos del endolsapinx y adn cuando se hiciera, la
incidencia del embarazo intersticial siempre seria
igual.

En nuestro caso oportunamente no se presento
el cuadro catastrofico pues hasta en la segunda
ecografia cuando se sospechdé por clinica se obtuvo
la sospecha mas firme de embarazo intersticial.

RESUMEN: En el presente caso se comprueba
nuestra baja incidencia, al igual que el sustentado
por otros autores y que la histerectomia sigue sien-
do el tratamiento para el embarazo ectopico inters-
ticial y que la clinica y la mayor dedicacion al pa-
ciente el diagnostico puede ser fuertemente sospe-
chado.

Valdria la pena intentar el tratamiento de los em-
barazos ectdpicos sin cirugia, sino que con farma-
cos como el Metotrexate que esta dando resultados
satisfactorios en algunos lados (4).

En una serie de 200 casos de embarazo tubérico
que no tuvieron complicaciones quirdrgicas, 122
se embarazaron de nuevo y de los cuales 24 se repi-
tié el embarazo ectopico(5).

Se dice que la ausencia de Saco Gestacional en la
ecografia y niveles mayores o iguales a 6500 U.I.
de hormona Gonadotropina Corionica puede estar
asociado con embarazo ectdpico en un 870/0 de
los casos, lo cual puede ser una cifra estadistica{6).

En vista de los adelantos en las fertilizaciones in
vitrio tendra que pensarse en este tipo de embarazo
ectopico, cuando hayan antecedentes de los mis-
mos, endometriosis y uso de DIU(7).
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Encefalitis por Toxoplasmosis debutando
como Sindrome de Lébulo Frontal
y diagnosticada radiolégicamente
como Tumor Cerebral

* Dr. Ricardo Madrid Lizardo

Dra. Belinda Hasbun de Cadillo

INTRODUCCION

La toxoplasmosis es una infeccidn de animales y
del hombre y en este Gltimo es una enfermedad
mas comunmente vista como entidad oportunista
en el paciente inmunosuprimido. En casos de au-
topsia vemos regularmente en nuestro medio pa-
cientes pediatricos con la forma congénita de la
enfermedad. De las formas clinicas mayores usual-
mente descritas(l) la variante de encefalitis aguda
es quizas la mas rara., Presentamos un caso de un
paciente adulto con ésta forma la cual por clinica
debutdé como un sindrome de lébulo frontal y
radiolégicamente fue diagnosticada como un tumor
cerebral. Al realizar la autopsia se detecté una le-
sién necrosante que afectaba basicamente el I6bulo
frontal izquierdo y que en los estudios histopato-
I6gicos se comprobd era causado por Toxoplasma
gondii.

* Neuropat6logo del Hospital Escuela
** Residente 11 de Patologia del Hospital Escuela

RESUMEN CLINICO

Paciente femenina de 43 afios, procedente del area
rural, de oficios domésticos y quien el 31 de junio
de 1987 ingresa al Hospital Leonardo Martinez con
cuadro diarreico de dos semanas de evolucion con
evacuaciones amarillentas, acuosas 6-7 por dia, sin
moco, con pujo y tenesmo.

Ademas elevaciones febriles, cefaleas y alteraciones
dermatoldgicas en vias de resolucion. Tenia histo-
ria de haber presentado paralisis facial 2 meses an-
tes a su ingreso con recuperacion casi completa pe-
ro desde ésa fecha inicia fallas de atencién y de
juicio. No se detectaron convulsiones ni alucinacio-
nes. Vivian 7 familiares en una habitacién grande
con varios animales domésticos.

A su ingreso la paciente presentaba cambios de
conducta, flexibilidad cérea intermitente, mutismo
e incontrol de esfinteres.

Al examen fisico PA: 90/60, P: 100x' T: 39.6°C.
FR: 18x’v, Cabeza: mucosa oral seca, cuello, No se
detectaron adenopatias y los movimientos eran
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normales, Cardiopulmonar: Normal, abdomen
normal, Neuroldgico: Lucida, con aplanamiento
afectivo, tendencia de caer hacia atrds presenta
disartria y no se entiende lo que dice, existe paresia
facial central derecha antigua. No hay papiledema
ni rigidez de nuca. La paciente fue tratada por un
cuadro de brote psicético esquizofrénico y sin-
drome diarreico agudo con Haldol, Diazepan y
Sueros.

El 4 de junio es admitida en el Hospital Mario Men-
doza por sus alteraciones psiquiatricas antes men-
cionadas asi como mutismo, hipersomnia, intentos
de fuga y agitacion. Los signos vitales eran norma-
les excepto por temperatura 39° y en el examen
neuroldgico se detectd hipertonia generalizada,
R.O.T. aumentados, clonus patelar bilateral y rigi-
dez de nuca insinuada.

La paciente estuvo en observacion y en una PL,
practicada se encontré un LCR de color normal
con proteinas de 150 Mg % y los valores restantes
normales. Se sospechd un cuadro organico y la
paciente fue tratada con sueros, antibioticos y
akineton.

El 7 de julio de 1987 es transferida al Hospital
Escuela y en el examen de ingreso se corrobora
rigidez espastica, clonus patelar bilateral R.O.T.
aumentados, fondo de ojo: papiledema bilateral
leve; signos meningeos positivos, signos ciaticos
negativos, sensibilidad dolorosa preservada y
hemiparesia braquicrural derecha. Se sospech6 un
proceso expansivo intracraneano y se presento
al neurocirujano de turno quien en una arterio-
grafia carotidea izquierda describi6 desplazamiento
de la arteria cerebral anterior en sus 2/3 anteriores
de aproximadamente 1 cm a la derecha. La arteria
cerebral media era normal y en la lateral se aprecié
un area de mayor tincién en el Iébulo frontal que
pone a los vasos haciendo concavidad anterior. No
se observaron shunts, se sospechd un glioma
cerebral y se le inicié tratamiento con manitol y
dexametasona.

La paciente todos los dias de su hospitalizacién
permanecid febril y estuporosa, presenté movi-
mientos de defensa en miembros inferiores y su
sindrome de hipertensién intracraneana no se alte-
ré. Se agregd Gentamicina y Penicilina a su trata-
miento. Los exdmenes practicados mostraron Ht:
28 Vol. o/o, Leucocitos con neutrofilia, TGSP:118
unidades y los restantes estaban en limites norma-
les.

En los Gltimos tres dias la paciente entro en coma,
desarroll6 una infeccion respiratoria severa y fa-
lleci6 el 12 de jufio de 1987 en paro respiratorio.

ANATOMIA PATOLOGICA: Cadaver de sexo fe-
menino en regular estado nutricional. Autopsia
limitada a cerebro por el permiso autorizado.
Cerebro pes6: 1320 gramos, las meninges aparecian
ligeramente opacas sobre todo en la base, ambos
hemisferios mostraban aplanamiento generalizado
de las circunvoluciones, borramiento difuso de los
surcos y prominencia marcada de ambas amigdalas
cerebelosas. Al separar el tallo y el cerebelo de los
hemisferios cerebrales se encontré en el mesencé-
falo una area hemorragica de 0.1 x | x | cms.
lateral al acueducto cerebral y afectando el
coliculo izquierdo. El acueducto cerebral estaba
parcialmente reducido. EI cerebelo mostraba
amigdalas cerebelosas herniadas pero sin otras

anormalidades. En la superficie basal se
apreciaron ambos uncus asi como las
circunvoluciones  parahipocampicas  adyacentes

herniadas. Los vasos del sistema vértebro-basilar asi
como los del circulo de Wilis se apreciaron
normales. El fragmento de médula espinal extraido
no mostraba anormalidades. Al hacer cortes
transversales se detecté una area reblandecida
ocupando casi todo el l6bulo frontal izquierdo y €]
1/3 adyacente del Iébulo parietal del mismo lado.
La zona necrética se inicia a 3 cms. del polo fron-
tal, afecta mas la substancia blanca, posee bordes
regulares, puntos hemorragicos y borra el cuerno
frontal ipsilateral.

En un corte posterior los ganglios basales izquier-
dos han desaparecido el ventriculo lateral esta
ocluido, la insula edematizada aparece como borde
lateral y las estructuras mediales, cingulo, septum
pellucidum, pilar del férnix etc. aparecen rechaza-
dos contra lateralmente. El cuerpo calloso aparece
necrosado en su porcién supraseptal. La arteria
cerebral anterior izquierda aparece parcialmente
comprimida por el efecto de masa y rechazada de
su po)sicién normal 1 cm. con traia teral. (ver foto
No. 1).

En un corte a nivel de los cuerpos mamilares, se
aprecia una lesién necrosante similar pero con
afectacion ademas del cuerpo estriado de nucleos
talarmeos e hipotalamicos y en mayor extension
en casi todo el tronco del cuerpo calloso en el lado
izquierdo. EIl ventriculo lateral izquierdo y el tercer
ventriculo se observan ocluidos y la capsula interna
ha sido borrada mientras el cuerno temporal apa-
rece casi obliterado en el mismo lado. En el lado
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opuesto se aprecia necrosis del tdlamo anterior y el
cuerno temporal aparece parcialmente obliterado.
En éste mismo corte se aprecian ambos pilares del
fornix, la fimbria derecha y los dos haces mamilo-
talamicos edematosos y necrosados. Los hipocam-
pos estan edematosos y el ventriculo lateral y el
cuerno temporal se observan dilatados en el lado
derecho.

La lesion llega hasta el pulvinar taldmico en donde
la 1/2 izquierda del espleniun del cuerpo calloso
aparece necrosado asi como la porcion adyacente
del pulvinar mencionado y la substancia blanca.
Existen pequefios fragmentos corticales hemorra-
gicos o necroticos periféricos en todos los cortes
enumerados.

Foto Neo, 1.. Masa necrotica del [obulo frontal izquierdo
con herniaciom contralateral, El cuerpo calloso y el septum
pelludidum estan afectados.

Microscopia: Los cortes realizados en el area fron-
tal reblandecida mostraron necrosis isquémica, al-
gunos vasos trombosados y otros congestionados.
Exiten zonas necrosadas. (Ver foto No. 2) que con-
tienen un parénquima laxo con abundante reaccién
mononuclear a base de linfocitos, polimorfonuclea-
res, astrocitos, estrellas microgliales y ocasionalmente
eritrofagocitosis. En ciertos cortes ademas en los
focos necroticos se observan quistes esferoidales de
toxoplasma gondii con pared bien definida conte-
niendo bradizoitos. Estos Gltimos aparecen como
formas crescentes de mas o menos dos mieras y
estan empacados en los quistes.-{Ver foto No. 3).
La revision de los focos necroticos no permitio la
deteccion de trofozoitos de toxoplasma extracelu-
lar y en los cortes de la corteza afectada permitid

apreciar (nicamenie necrosis isqueémica, reaccion
glial ¥ algunos cuerpos amiliceos.

0.‘; .
JATE S
i A

Foto MNo. 2.- Ver edema cerebral ¥ neuronas tumelactas.
Reaccion mononuclear v quistes de toxoplasmosis.

V'S G

Foto No. 3.- Hay bradizoitos enquistados de toxoplasmosis.
Se ven Neuronas edematizadas y células microgliales,

DISCUSION:

La toxoplasmosis como infeccién aparece descrita
por Nicolle y Manceaux en un roedor gondi, en el
Instituto Pasteur de Tunisia, en 1908. En el mismo
afio Splendore lo describe infectando conejos en un
Laboratorio de Sao Paulo, Brasil.

En 1973 Wolf y Cowen identificaron los parasitos
en cerebros de nifios muriendo de Encefalitis Neo-
natal en la ciudad de New York y enfatizaron la
transmision placentaria de la enfermedad (2). En
1948 Sabin y Feldman desarrollaron una prueba
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colorimétrica que permitido detectar infeccion
subclinica diseminada y desde entonces de gran uso
hasta la aparicion de pruebas inmunoldgicas que
no necesitan de Toxoplasmos vivos (3).

La infeccion se transmite facilmente entre anima-
les y de ellos a seres humanos, ya sea por la conta-
minacion de alimentos o del suelo que contiene
oocistos eliminados en la orina o excretas de los
gatos o por la ingesta de carne cruda de animales
infectados. La ultima es la forma mas comin en
adultos mientras la primera se observa mas en nifios
hasta la adolescencia. A partir de esta etapa la
seroconversion comienza a disminuir y segin Fren-
kel y Ruiz ésta es la variante tipica de América
Central en donde se observa mayor seroconversion
infantil en la primera década de vida(4).

La toxoplasmosis es una infeccion de distribucion
mundial y estudios epidemiol6gicos reportan que
el 500/0 de los adultos aparentemente sanos se
encuentran infectados. En Londres y New York
Remington y Klevin (5) detectaron que la inci-
dencia de anticuerpos contra Toxoplasmosis en
mujeres menores de 35 afios era de 350/0 mientras
que en Paris alcanzd el 850/0. Se puede decir que
alrededor de la mitad de la poblacién adulta sinto-
matica se encuentra infectada con Toxoplasma y
que la 4a. década es la edad seropositiva mas com-
prometida.

En los paises centroamericanos se tiene un rango
de prevalencia de anticuerpos contra toxoplasmosis
alrededor de 500/0 en edades de 20-25 afios (6).
En nuestro pais en pacientes obstétricas el indice
de infeccién es de 230/0, habiendo mayor positi-
vidad en el 20. trimestre del embarazo y el porcen-
taje de seroconversion obtenido en el mismo estu-
dio fue de 6.860/0 (7).

Desde el punto de vista clinico la enfermedad se
puede clasificar en adquirida y congénita siendo
mas de la mitad de los pacientes con ésta Ultima
asintomaticos y existiendo un grupo de pacientes
en donde la misma se manifiesta por la presencia
de coriorretinitis, microcefalia, calcificaciones cere-
brales, convulsiones o retraso psicomotor en el
recién nacido o el nifio de meses.

En la forma adquirida se pueden observar a su vez
dos variantes; la localizada y la diseminada. La to-

xoplasmosis ganglionar es la presentacién localiza-
da mas comuln aunque a veces se observan cuadros
de Neumonia, Hepatitis, Miocarditis etc. casi asin-
tomaticos. La forma diseminada es la mas grave
pero afortunadamente no es tan frecuente y cuan-
do se presenta afecta mas comdnmente cerebro,
corazon y pulmones(l).

Las manifestaciones clinicas son variadas de acuer-
do al 6rgano afectado y pueden haber manifesta-
ciones dermatoldgicas, pulmonares, cardiovascula-
res neuroldgicas etc, las cuales aparecen simultanea-
mente aunque siempre existe predominio de un
grupo de ellas.

La encefalitis aguda como una forma de Toxoplas-
mosis diseminada es rara y es una complicacion de
pacientes en tratamiento con inmunosu preso res.
Se han descrito casos de toxoplasmosis presentan-
dose como abscesos cerebrales (8-9) o como una
lesion cerebral que ocupa espacio (10) El caso que
hemos descrito presenté un cuadro neuropsiquia-
trico y radiolégicamente simulé un tumor cerebral
en la arteriografia practicada.

Existen multiples patologias que pueden simular
clinica y radiolégicamente un tumor cerebral tales
como afecciones virales, como el Herpes simple;
bacterianas, como la Tuberculosis; parasitarias co-
mo la amebiasis o la Toxoplasmosis que hoy nos
ocupa. En el caso estudiado no se efectu6 T.A.C.
pero los hallazgos en estos pacientes estan descri-
tos y son bien de lesiones anulares mdaltiples facil-
mente visibles con medio de contraste o lesiones
s6lidas de granulomas pequefios., Ambas formas
necesitan confirmaciéon mediante biopsia y la in-
vestigacion serologica adecuada(ll).

Para algunos autores el I6bulo frontal es "el 6rgano
de la civilizacion"; y para otros es la parte del cere-
bro que es exclusivamente humana. En un paciente
con un Sindrome de L6bulo Frontal se observaron
las siguientes anormalidades (12):

1. Cambios de personalidad. Indiferencia social,
placidez, inestabilidad emocional etc.

2. Ligero deterioro de la inteligencia, pérdida de
la concentracion y leve de la memoria etc.

3. Pérdida de la iniciativa, de la impulsividad,
abulia o mutismo akinético etc.
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4. Anormalidades motoras, ataxia de Bruns, in-
continencia urinaria etc.

En nuestra paciente hubieron casi todas las mani-
festaciones antes descritas lo cual corresponde con
la lesion extensa del lI6bulo frontal izquierdo que
presentaba aunque en la clinica neurolégica como
ya esta establecido no todos los signos y sintomas
se deben al tejido lesionado sino también al menos
afectado o al sustrato que queda libre de inhibi-
cion.

El diagnostico de laboratorio de toxoplasmosis es
basado en la identificacion o aislamiento del micro-
organismo en liquidos corporales o tejidos, medi-
cion de anticuerpos y el hallazgo de cambios ce-
lulares en ganglios linfaticos. El reto diagnostico se
basa en diferenciar una infeccién recientemente
adquirida e infeccion cronica. Esta distincion es
dificil puesto que los anticuerpos estan frecuente-
mente presentes en la poblacién en general y pue-
den persistir titulos altos por muchos anos. Ade-
mas el aislamiento de los organismos parasitarios de
tejidos puede representar ambos infeccidn antigua
y reciente. La presencia en liquidos corporales in-
dican infeccién aguda (13).

En el suero se puede medir el antigeno (IgM)
ligado de toxoplasma en tres formas. Dos de ellas
son mediciones inmunitarias por enzima, ELISA,
y la otra utiliza toxoplasma tratados con formol
en vez de antigeno, ISAGA,.(14). Los anticuerpos
IgM especificos aparecen antes que surjan los 1gG
y persistan por un periodo mas breve por eso es
Gtil su medicién para diagnosticar infeccion recien-
temente adquirida.

La prueba colorimetriita de Sabin-Feldman depen-
de de la lisis de Toxoplasma por anticuerpos del
paciente en presencia de complemento adicional.
Es muy atil cuando se estudian sueros humanos y
de animales porque no necesita antiglobulina con
especificidad de especie. Tiene el inconveniente
gue necesita toxoplasmas vivos y no permite dife-
renciar 1gG de IgM (13-14).

Las pruebas cutaneas se utilizan para confirmar el
diagnostico clinico y en estudios de poblacion
cuando se cuentan con ellas. ElI examen del L.C.R.
no es de gran ayuda y los cambios que muestra
son inespecificos, en algunos casos la presion esta

elevada y las proteinas también; en otros hay una
ligera pleocitosis.

En el laboratorio se utiliza también la inoculacién
intraperitoneal de ratones y el diagnostico es basa-
do en encontrar anticuerpos en los mismos 2-3
semanas después y por el hallazgo del parasito en
los cerebros al ser sacrificados. (2)

Los cortes de cerebro muestran infiltracion linfoci-
tica de las leptomeninges y en el parénquima nodu-
los gliales compuestos de eritrocitos y microglia
con o sin necrosis y ocasionalmente se aprecian
los quistes parasitarios midiendo 20-100 micras. de
diametro. Si hay parasitos extracelulares hay reac-
cion inflamatoria mononuclear y se aprecian
cambien focos de linfocitosis perivascular. En
pacientes inmunosuprimidos se observan grandes
areas de Necrosis con abundantes células
inflamatorias, quistes cargados con
microorganismos asi como parasitos aislados son
frecuentes. En otros casos se han descrito
micréfonos de calcificacion o células gigantes y en
algunos hay lesiones neurdticas en la medula
espinal conteniendo parasitos.

La asociacion de la toxoplasmosis con enfermeda-
des sistematicas o la aparicién de la misma en pa-
cientes con terapia inmunosupresora esta bien esta-
blecida, sin embargo, algunos pacientes parecen no
tener enfermedad subyacente (1) Algunas de las
enfermedades asociadas con toxoplasmosis son de
tipo neoplasico como Linfomas, Leucemias, Carci-
nomas, etc.; enfermedades de la colagena, polimio-
sitis, pacientes con transplante de érganos etc.

El caso que hemos revisado corresponde a una
toxoplasmosis primaria ya que no se detecto nin-
guna patologia subyacente o estado inmunosupre-
sivo.

El tipo es ademas de la variante que se manifiesta
como lesion expansiva cerebral que se puede detec-
tar facilmente en la arteriografia y en la tomogra-
fia.Xon el diagnostico hecho el tratamiento es a
base de sulfas; 25 mg por Kg de peso y asociada a
Pirimetamina 1 mg por Kg de peso al dia con los
alimentos.

La prevencion es lo mas indicado y se recomienda
lavarse las manos con agua y jabon después del con-
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tacto con tierra que puede estar contaminada con
heces de gato. La carne al ingerirse debe asimismo
calentarse por lo menos a 60°C ingerirse cuando se
note un cambio de color. El control de los gatos es
muy importante y el uso de vacunas continla toda-
via en estudio en los centos de investigacion.

RESUMEN

La Encefalitis es una de las formas de presentacién
de la toxoplasmosis aunque no la mas frecuente. Se
revisé un caso que debutd clinicamente como un
Sindrome de Lébulo frontal y el cual en los estu-
dios angiograficos simuld un tumor cerebral.

Se analizaron las variantes clinicas de la toxoplas-
mosis, las pruebas de laboratorio necesarios para su
diagnéstico y se revisaron algunos de los aspectos
inmunolodgicos de la enfermedad, que la presentan
como una patologia primaria o una entidad oportu-
nista que aparece en los pacientes inmunosuprimi-
dos. También se revisaron aspectos anatomopato-
l6gicos de la enfermedad y se mostraron las lesio-
nes de éste caso en particular.

Al final se describio brevemente el tratamiento y
se hizo énfasis en la profilaxis de ésta infeccién
parasitaria.

SUMMARY

Encephalitis is one of the presenting from of toxo-
plasmosis, although not the most frecuent. A
review was made of a case in a patient that clinically
appeared as a frontal lobe sundrome and by angio-
graphy simulated a cerebral tumor.

The different clinical entities of toxoplasmosis
along with the necesary diagnostic laboratory test
were analized.sA review of the inmunological as-
pects was made revealing that Toxoplasmosis may
have an onset as a primary disease or an oportu-
nistic infection in the in mu no compro mised host.
The anatomophatologic aspects of the disease
were also mentioned showing specific lesions in
the particular case. Finally we briefly described
the treatment and a cali on profilaxis of this
parasitic infection was made.
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