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EDITORIAL 

EL COLERA: UN ENEMIGO EN 
POTENCIA 

Los hospitales repletos de camas compartidas por 
pacientes que mueren entrearcadas, hombres, 
mujeres y nirlos que se les va la vida, entre 
vomitos y diarrea, deshidmtados ypdlidos que se 
contordonan en una danza de dolor, producto de 
los severos calambres que los aquejan. Este es 
el panorama telrico que ocurre en algunos 
servicios de salud particularmente del Peru y 
Ecuador, a consecuencia de la visita a esos 
paises de un insignificante pero nocivo micro 
organismo VIBR10CHOLERAE, agente que ha 
andado bregando desde hace varios siglos y 
cuya transmisión fecaloral, se encuentra 
facilitada por la ignorancia einmundicie en que 
vive gran parte de la poblacion de esas regiones 
de! coniinente americano. Aunque no se sabe 
con exactitud como arribo el colera a Sur 
America, se presume que esta bacteria llego al 
puerto peruano de Chancay, dos semanas antes 
de aparecer el primer brote. Dos marineros 
procedentes de un barco coreano, quienes a pesar 
depresentar Ios siniomas de la enfermedad, las 
autaridades maritimas de salud, no les preslaron 
la debida importancia. El excremento de estos 
pacientes fue tirado al mar, muy cerca de la costa 
y de este modo el bacih encontro cabida en las 
aguas sucias de la ciudad y en un mercado 
colindante de precarios condiciones higienicas, 
con la basura tapizando las calles y Ios pescados 
pudriendose a la intemperie, sirviendo de 
banquete a las moscas y cucarachas. El bacilo 
rdpidamente paso a la ciudad mas proximo, Lima, 
que en la actualidad atraviesa por un grave 
periodo de insalubridad, reflejado a lo largo de sus 
calles donde diariamente se producen tres mil 
dos cientas toneladas de basura que son 
enviadas al crematorio municipal, lugar que 
actualmente esta convertido en el parque porcino 
mas grande de la América del Sur. 
E! panorama de salubridad aun es mas 
asombroso, con Ios datos revelados en el informe 
de investigación sobre el agua de consumo 
humano realizado por la Universidad Nacional 
Mayor de San Marcos de Lima, de las treinta 
muestras de agua supuestamente potable 
examinadas, solo resultouna apta para consumo 
humano. En estas circunstandas en que la 
poblacion esta consumiendo y bebiendo materias 
fecales coladas, es muyfdcil de comprender el por 
que en esos pafses la    enfermedad   se   ha    
diseminado    rdpidamente, Constituyendose 
en esta forma en el último remanente de la 

septica pandemia iniciada hace más de tres 
decadas en el lejano oriente. Las cifras son 
pavowsas y la epidemia se ha extcndido a la 
America del norte y C.A. reportdndose hasta 
lafecha (22 Julio) en: Peru 235.419 casos (2343 
muertes), Ecuador 31,881 casos, (505 muertes), 
Colombia 3,920 casos (74 muertes), Chile 41 
casos (1 muerte), Brasil 22 casos, Mexico 65 
casos, USA. 14 casos y recientemente en 
Guatemala 4 casos oficiales y mas de 50 extra 
oficiales. 
El pronostko es muy reservado en cuanto al 
curso de esta epidemia en los pai'ses afectados y 
en Ios demos poises del cantinenle, dada la 
imposibiiidad deprevenir la transmision deunpais 
a otro yalas condiciones de vida de las 
poblaciones con grandes cinturones de miscria, 
que intervienen de un modo crucial en la 
propagacion de la epidemia; requiriendose 
entonces, esfuerzos mdximos para disminuir su 
impacto en los aspectos ambientales, medicos, 
educativos y economicos asociados al problema. 
En Honduras apesar de las condiciones precarias 
de salubridad en que vivimos, que son similares a 
la de nuestros amigos los peruanos, aiin noseha 
reportado ningun caso de la enfermedad, y las 
medidas adoptadas recientemente par el 
Gobierno, al declarar estado de aleria y poneren 
funcionamienio un plan de emergenda de control 
de esta enfermedad, involucrando aspectos 
preventivos, educativos, de atencion medica y 
saneamiento ambiental, son signos de que la 
enfermedad ya esta tocando las puertas de 
nuestras fronteras, y que en cualquier momenta 
este enemigo en potentia sera declarado 
huesped no invitado por las autoridades desalud 
de nuestro pais, al que probablemente 
tendremos que soportar por mucho tiempo, 
pero que sera la lucha valiente, responsable y 
organizada que despleguemos todos los 
hondureños, en pro de mejores condiciones 
sanitarias y educativas, la que dictara en 
definitiva el comportamieto d e la historia natural 
de la enfermedad en nuestro pais, cuya 
amenaza latente actualmente esta 
constituyendo el acicate mas importante que 
tiene el Gobierno de Honduras, para que de 
una vez por todas, se preocupe po rlas 
deplorables condiciones de salubridad en 
que vivimos los hondureños. 
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Brote de Gastroenteritis por 
Clostridium perfringens en 
un comedor institucional 

Silvia Michanie1*, Gilberto Padilla 2, Alicia Vega3, Amalia Km Nogales4 

RESUMEN 
Se describe un brote de gastroenteritis 
de origen alimentario por Clostridium 
perfringens lipo A en un comedor 
institucional de Buenos Aires, Argentina. El 
menu consistio en ensaladas de papas 
con carne de cubitos (Salpicon) y 
ensalada de frutas. De las 53 personas 
en riesgo encuenstadas 27(51'%) 
desarrollaron la enfermedad. Los 
porcentajes de los signos y sintomas 
fueron: colicos abdominales (85%), diarrea 
(85%), nauseas (35%), 13:30 h (rango 03:00-
20:30 h) y la mediana de duracion de los 
síntomas 03:00h. La prueba de Chi3 (p < 
0.001) mostro una franca asociacion con el 
consumo de las ensaladas de papas con 
carne (salpicon). El recueto de C. 
perfringens en un trozode carne (2,5-
3,0kg)del mismolote,fue3.4 xlOHJFC/g. 
El principal factor determinante del brote 
fue el enfriamiento inadecuado de los 
cortes luego de la coccion incompleta, 
circunstancia que permitio la activacion 
de las esporas del   agente y la posterior 
1,- Centra Panamcricano de Zoonosis, 
HPV/OPS/OMS, Casilla3092, Correo Central 
l000, Buenos Aires, Argentina. 
2.- Centro de Estudios y Control de 
Contaminantes (CESCCO). Tegucigalpa, 
Honduras. 
3.-     Facultad de Farmacia y Bioqui'mjca, U.B.A. 
4.- Instituto Nacional de Laboratorios dc Salud, 
La Paz, Bolivia. 

 
Multiplicacion. Es probable tambien, que 
algunas celulas vegetativas de C. 
perfringens hayan sobrcvivido a la coccion 
incompleta. Tanto la coccion como el 
onfriamientosonpuntoscriticosquedeben 
vigilarse. Se recomienda 1) usar cortes 
pequenos de carno (2,5 kg o menores) para 
lograr una coccion completa y facilitar ol 
enfriamiento. 2) enfriar rapidamente los 
cortes de carne. 3) evitar, enloposible. 
Preparar los alimentos un dia o mas antes 
del consumo. 4) mantener en óptimas 
condiciones de fundonamiento e higiene 
los equipos culinarios, y evitar sobrecargar 
los regrigeradores. 
 
Palabrasclaves: Alimentos brote    
gastroenteritis, Clostridium perfringens. 
 
INTRODUCCION 
El Clostridium porfringens tipo A es uno 
de los microorganismos anaerobios que con 
mayor f recuencia produce enfermedades 
transmitidas por los alimentos (1). La 
enfermedad se produce como consecuencia 
de la ingestion de un numero elevado (10s 
o mayor/g) de celulas vegetativas (1,2,3 ). 
Las fuentes del microorganismos son la 
came bovina, de avesy sus derivados. El 
agente, un baston anaerobio esporulado 
Gram positivo, es ubicuo y tiene como 
principal roservorio las heces animates, el 
suelo y los sedimentos marines.   
 Las temperaturas optimas de 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



 
Desarrollo entre 15 a 20 y 50 oC (4). 
Estudios experimentales en carne 
picada autoclavada establecieron un 
tiempo de generacion dc 8,8 minutos a 41 
oC (5). 
La coccion normal de los alimentos es 
suficiente para destruir las celulas 
vegetativas pero no las esporas. Estas 
son activadas por el " shock " termico, 
germinan y las celulas semultiplican si el 
enfriamientodelalimen to o el mantenimiento 
en caliente es inadecuado (6). 
La enterotoxina, liberada por las celulas 
vegetativas cuando esporulan en el 
intestino delgado, es la responsable del 
sindrome. Raramente el micro-organismo 
esporula y libera toxina en el alimento. El 
sitiodeaccionprimariodela toxina essobre la 
membrana con ribete en cepillo de las 
celulas epiteliales intestinales (3). La 
enfermedad es moderada y se resuelve sin 
tratamiento en 24 horas. En este trabajo se 
describe un brotc provocado por el 
consumo de un alimento comun, 
ensalada de papas con carne y otros 
ingredientes (salpicon), que formo parte 
del menu ofrecido en un comedor 
institucional. El objetivo pricipal fue 
determinar las circunstancias que 
contribuyeron en el surgimiento del brote, 
el alimento involucrado, el agente y los 
signos y sintomas de la enfermedad. 
 
MATERIALES Y METODOS 
El brote 
 
El 18 de octubre de 1990, en un comedor 
institucional de Buenos Aires Argentina, 
sesirviounmenucompuesto por ensalada de 
papas con came en cubitos (Fig. 1) y 
ensaladadefrutas. Otros alimentos 
disponibles, ademas del menu, fueron 
ensalada de zanahorias y/o remolachas 
y sandwiches de jamon y queso. Al dia 
siguiente, comenzaron a presentarse varios 
casos de gastroenteritis entre los 
comensales. 
 
Investigación epidemiologías 
 
Frente a la sospecha de un brote de origen 
alimentario se inicio inmediatamente, una 
encuesta a 53 personas en riesgo. Se uso 
un cuestionario donde se registro nombres, 
alimentos consumidos, signos y síntomas, 
horas de aparicion y duration (2). 
Se difinio un " caso " como toda persona que 
asistio al comedor y presento colicos y/o 
diarrea. Se utilizo la 
 
 
Prueba do Chi' para determinar la  

 
asociacion ontre los alimentos y la 
enfermedad (7). 
 
Preparacion del alimento 
El 19 de octubre se hizo una visita al 
comedor con el proposito de rcscatar 
sobrantes del aimuerzo y obtener 
informacion sobre la preparacion del menu. 
Analisis microbiologicos del alimento 
La muestra, obtenida y analizada el 19 de 
octubre, estuvo constituida por un trozo 
entero de carne cocida (cortecuadrada)de 
aproximadamente2,5a3,0kgcuya coccion 
se realizo conjuntamente con 4 trozos de 
peso similar el 17 de octubre. Esos 4 trozos 
fueron los que, cortados en cubitos, se 
agregaron a la ensalada de papas. La 
muestra se sometio a los siguientes analisis: 
a) coloracion de Grande improntas de la 
superficiedel trozo de carney extendidos del 
jugo interior, efectuados con hisopos 
esteriles y b) recuento presuntivo de C. 
perfringens a una portion tomada en forma 
est6ril, del interior del trozo. 
Se sometieron a analisis, por medio de 
procedimientos normalizados, 25 g de 
muestra. Para el recuento se utilizo el 
metodo 2 propuesto por ICMSFy el agarde 
triptosa sulfito cicloserina sin yema de huevo 
(SFP, Difco) (8). Cinco colonias presuntivas 
de C. perfringens se caracterizaron 
bioquimicamente por medio de la 
fermentation de la lactosa, la hidrolisis dela 
gelatina, la reduction del nitratro, la 
confirmation de inmovilidad y la puesta en 
evidencia de la alfa toxina (fosfolipasa c)  
con suero C welchii tipo A (wellcome) (8). 
 
RESULTADOS   
INVESTIGACION EPIDEMIOLOGICAS 
 
De las 53 personas en riesgo 27(51%) 
desarrollaron un sindrome gastroenterico. 
Los porcentajes de los sintomas fueron: 
colicos abdominales 85%, diarrea 85%, 
nauseas 35%, vomitos 11%, y fiebre 4% 
(cua-dro 1). La mediana delperiodode 
latencia fue 13:00 horas con un rango de 
03: 00-20: 30 horas. Todos los entermos 
presentaron sintomas luego del servicio de 
almuerzo ( Fig. 2 ). La mediana de duracion 
de los sintomas fue de 03:00 horas. 
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Cuadro 1. Gastroenteritis asociada al 
consumo de 
Ensalada de papas con came. Frecuencias 
de signos y sintomas 

 
Cuadro 2. Gastroenteritis   asociada al 
consumo de 
Ensalada de papas con carne. Tasa de ataque 
por un tipo de alimento. 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

La ensalada de papas con carne mostro la mayor 
diferencia (64%) entre las dos tasas de ataque ; 
(64%) para el grupo de comensales que consumio y 
enfermo y ( 0% ) para cl quc tambien enfermo pero no 
consumio (cuadro 2 ). La pruebade Chi1 (p 0.001) 
mostro una franca asociacion con el consumo de 
ensaladas de papas con carne. 

Fig. 2. Hora de prcsentacion de signos y sintomas 
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La mediana del periodo dc latencia (13:00 h ), 
el rango (03:00-20:30 h), los sintomas 
predominantcs y el menu permitieron 
orientar la busqueda hacia agcntes 
microbianos causales de gastroenteritis. Se 
formulo la hipotesis de que el agente 
implicado podria ser C. perfringens tipo A. 

Preparacion del Alimento 

El 17 de octubre, alrededor de las 13:30 h, so 
pusieron a hervir, en una olla de 20x40 cm 
(alto por ancho ), 5 trozos de came de 
aproximadamente 2,5-3,0 kgcada uno (Fig. 
1). A las 15:30 se dio por concluida la coccion y 
los trozos se colocaron en una bandeja a la 
temperatura de la cocina hasta las 16:00 
horas. En ese mometo los trozos -aun 
presuntamente calientes- se colocaron en un 
refrigerador familiar cuya puerta no cerraba 
bien. Ese mismo dia sc pelaron las papas y 
zanahorias y se conscrvaron en un 
recipienteconagua,a la temperatura del 
ambientede la cocina, hasta el dia siguiente. 

El 18 de octubre a las 08:00 h se cortaron 
las papas y zanahoriasy, doinmediato, se 
colocaron acocinar con agua. La carne se 
retiro del refrigerador a las 09:00 h y se corto 
en cubitos. Alrededor de las 10:30 h se 
mezclo la carne con las papas y zanahorias, y 
se agrego to ma te y lechuga cortados, 
previamontelavados. Por ultimo, a las ll:30 
h se adiciono el contenido de 7 latas de 
arvejas (220g cada una ) y se condimento 
con accite, vinagre, sal y mayonesa 
comercial. 

Analisis microbiologicos 

Los rcsultados revelaron la presencia de 
bastones Gran positivos en ambos 
extendidos y 3,2xlO 4 UCF/ g de C. 
perfringens en la muestra de carne analizada. 
Al tomar la muestra se puso de manifiesto la 
coccion incompleta de la carne revelada por 
la presencia de jugos rosados. 

DISCUSION 

El brote se presento por la combination de 
varios facto res. El principal fue el 
enfriamiento inadecuado que recibieron los 
cortes luego de la coccion incompleta y que 
permitio la germinaeion de las esporas de 
C. perfringens y la multiplicacion poslerior del 
agenle; es posible.tambicn que algunas 
celulas vegetativas hayan sobrevivido a la 
coccion.    Este microorganismo 
Generalmente se encuentran en la carne 
cruda y Ucga a esta por via endogena o 
exogena, durante el proceso de facna. 

C. perfringens fue hallado, despues del 
sacrificio, en niveles de 1 6 menos por 100 
g, en la profundidad del tejido muscular y 
usualmente en la forma vegetativa.Este 
numero puede aumentar hasta 1 6 mas por 
10 g si los animales se sacrifican en estado de 
fatiga. La con taminacion superficial puede 
alcanzarlos mismos nilveles y se compone, 
asimismo, de formas vegetativas 
predominantemente. El recuertto de 
esporas es usualmente l/10g; estos 
aumentan muy poco con la comcrcializacion 
de las canales (9). 

En un proceso decoccion normal las celulas 
vegetativas del interior del musculo se 
destruyen y no presentan peligro posterior. 
En este caso, es probable que algunas 
celulas hayan sobrevivido a la coccion porque 
la muestra analizada revelo, la presencia de 
jugos rosados, que la coccion fue 
insuficiente. 

El peligro estuvo constituido por la 
supervivenciade las esporas y 
probablemente de las celulas vegetativas de 
C.perfringens. La coccion de la carne es un 
punto crítico que puede ser controlado 
vigilando la temperatura que alcanza el punto 
más desfavorable para la penetracion del 
calor. Un punto critico esun proceso sobre el 
que se puede ejercer una medida preventiva 
que eliminara, impedira o minimizara el o los 
peligros 10. 

El enfriamiento inadecuado permitio que el 
alimcnto permaneciera por un periodo 
prolongado -cercano a 4 horas - a 
temperaturas entre las marcas termicas de 
20 y 50 oC. Las esporas no germinan ni 
se multiplican menos de 20 oC (9). El 
enfriamento inadecudo fue el principal 
punlrj critico en la preparacion de la 
ensalada.Unestudio similar realizado entre 
1961-1982 en EUA., revelo la causa que 
origino el 79% de 41 brotes de 
gastroenteritis por C. perfringens, fuo el 
enfriamiento inadecuado (11).  

Cabe destacar que el total de came caliente 
que ingreso al refrigcrador familiar fue 12,0-
15,0kg, lo que sobrecargo al equipo de frio y 
consti tuyo un factor contraproducente para el 
enfriamiento. Ademas, se observo el cierre 
defectuoso de la puerta del refrigerador, que 
se sumo al resto de los factores. 
 
 
 
 



1 

Contribuyo, tambien, a la mulltplicacion del 
microorganismo el reducido potencial de oxido 
reduccion que se genero, en el interior del trozo, como 
consecuencia de la coccion y que se agrego al elevado 
poder reductor propio de la carne. 

La preparacion anticipada, un dia antes del consume, 
fiie otro de los factores contribuyentes. Esta práctica no es 
aconsejable cuando no se dispone de equipos para 
el enfriamiento rapido. 

El recuento de C. perfringens obtenido en este estudio 
resulto un logaritmo inferior al criterioestablecido {10 
5/g o mayor) para involucrar a un alimento, por analisis 
microbiologico, como causa de la enfermedad (1, 2,3). 

Se conoce que el frio, sobre lodo la congelacion, 
reduce la viabilidad de las celulas vegetatilvas de C. 
perfringens en alimentos (3). Sin embargo, en estecaso, 
nopareceque la refrigeracion que reribio la muestra 
haya afectado el número de microorgnismos. 
Ademas, en Gran Bretafta, se presentaron brotes con 
recuentos de C. perfringens del orden de 104/g de 
alimentos (4). 

La evidencia epidemiologica y los hallazgos de 
laboratorio permitieron corroborar que la ensalada de 
papas con came fue el alimento comun, causa del 
brote. 

RECOMENDACIONES 

1- Usar cortespequeiiosdecarne para lograr la coccion 
completayfacili tar el enfriamiento- Latransferencia 
(penetración o perdida) de caloren cortes grandes 

de carne es len ta, por lo que es aconsejable limi tar 
el peso a 2,5 kg 6 menos, salvo que se usen 
medios para enfriarlos rapidamente 

 
2- Enfriar rapidamente los cortes dc carne.    

La  operación mas eficaz es enfriarlos cortes 
en camaras frias conaireforzado. Cuando 
nose dispone de este 
tipo de instalaciones es posible iniciar el 
enfriamiento en el sector mas fresco de la 
cocina, durante no mas de 2 horas, antes de 
colocar los alimentos en el refrigerador. Esta 
operacion puede acelerar con la 
ayuda de un ventilador o enfriando los 
recipientes con agua fria circulante o, mejor 
aun, con una mezcla de agua y hielo.   
Asi'mismo, es posible, acelerar el 
enfriamiento, dividiendo el corte de 
came en poreiones. 

3- Preparar los alimentos inmediatamente antes 
del consume siempre que sea posible. Esta 
practica es la mas segura para proteger las 
salud del consumidor y finalmen te, 

4- Mantencr en buenas condicioncs higienicas y 
de funcionamieto los equipos   culinarios, 
evitando sobrecargar los rcfrigersdores. 
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Con la tecnologia usada en el mundo resulta 
imposible evitar la presencia, aunque un numero 
reducidos, de C. perfringens en la carne cruda. 
Las medidas de prevencion y control debrote 
ssimilares consisteen: 
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Cáncer asociado con embarazo 
 

 
Dres. Oscar R. Flores Funes*, Manuel de Jesus Maldonado**, Jose Luis 

Arita*** 
 

RESUMEN 

Hemos hecho la revision de once años de los 
casos diagnosticados como cancer asociados 
con embarazo, desdeenerode 1980 a diciembre 
de 1990. Estaspacientes estuvieron 
ingresadas en la Sala de Embarazos 
I'atologicos del Departamento de Gineco-
obstitricia del Hospital - Escuela de Honduras 
C.A. 

En Total fueron 35 casos: 28 correspondientes a 
cancer cervico  uterino, 4 a cancer de mama, 
dos linfomas y un cancer de estomago. 

Las pacientes con cancer de mama murieron 
todas antes del primer año; en las otras, no se 
conoce su evolucion debidoa queen la Sala de 
Embarazos Patologicos no se hace seguimiento 
de estas pacientes y tampoco son remitidas a 
control de Oncologia. El proposito de este 
estudio fue analizar las distintas opciones 
terapeuticas y llamarla atención del tema para 
buscar soluciones que mejoren el control y la 
sobrevida en este tipo de pacientes. 

Palabras claves: Embarazo, Cancer, 
Sobrevida, Aborto Terapeutico, Feto. 

Onailogo Quirurgico y   Profesor Tiiular I I I  
de pre y Post grado, Facultad de Cicncias 
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INTRODUCCION 

El cancer es uno de los padecimientos mas 
graves que pueden complicar el embarazo, por 
que hace peligrar la vida y el bienestar de la 
madre y, ademas, los tratamientos pucden ser 
pcligrosos para t;l feto. 

Por fortuna, la incidencia de neoplasias 
nialignas en mujeres de 25 a 35 aiios es 
alrededor de 0.06% y en mujeres embarazadas 
practicamente es igual, de 0.07% (1). El 
embarazo no altera el curso biologico del cancer 
cuando este lo acompaña. Leucemias agudas 
infomas de Hodgkin y diversos tumores solidos 
tienen sobre  vidas similares tanto en 
embarazadas como en mujeres no 
embarazadas; incluso, en las neoplasias que 
tienen cierta influencia hormonal, como el 
carcinoma de mama, la evolucion natural no van  
con el embarazo. 

Segundo la literatura, en otros paises, los 
canceres que mas frecuentemente afectan a la 
mujer en edad reproductiva son: mama, cervix, 
linfomas y melanomas (2, 3,4), y, en nuestro pais, 
es el cancer cervicoulcrino, como lo 
comprobamos en este estudio. En Honduras el 
problema es mas complejo que en otros paises 
debido a que hay una ley que impide la 
intcrrupcion de los embarazos, aunque haya 
una indicacion terapeutica, (uso de 
Quimioterapia o Radiacion). 

Es evidente que el primer paso para 
buscar alternativas adecuadas en el 
tratamiento de estas pacientes, es lograr que 
se apruebe una ley que permite a la 
interrupcion del embarazo cuando sea 
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Necesario, si no continuaremos como hasta 
ahora, limitandonos a diagnosticar el cancery 
vicndo como la enfermedad progresa hasta 
llevar a la muerte a estas madres. 

MATERIAL Y METODOS 

Analizamos los casos ingresado sala sala de 
embarazos pa tologicos del Bloque Materno-
Infantil del Hospital-Escuela de Tegucigalpa, en 
quienes se hizo el diagnostico de cancer y 
embarazo; esta revision inluye los años de 
1980 a 1990, en total once años. Encontramos 35 
casos, con 28 correspondientes a cancer 
cervico-uterino, 4 de mama, 2 linfomas y uno 
de estomago. La distribucion Dos decadas se 
presenta en la tabla numero uno 
RESULTADOS 

En los canceres de cervix, 25 pacientes 
tuvieron su primera experiencia sexual entre 
13 y 18 años, 26 de ellas con paridades de 4 
o mas; ambos factores se sabe que son 
predisponentes para el cancer cervico uterino, 
que es et mas frecuente en nucstro medio y el 
que tambien mas se asocia con embarazo. 

En relacion a la edad de gestacion al momento 
del diagnostico del cancer su distribucion se 
observa en la tabla Numero dos. 

 
En la tabla No. 3 ilustramos los estadios 
clinicos y observamos que la gran mayoria 
son estadios avanzados. 

Los canceres no invasores de cervix fueron 
ocho; pero cinco fueron in s i tu y tres 
microinvasores. 

Los canceres de mama fueron todos estadios 
clinicos IV, es decir: avanzados. 
Los linfomas fueron tambien casos avanzados, 
con un Burkit en estadio clinico III y un Hodgkinen 
estadio IV. De los casos de cancer cervico-
uterino, 27 fueron epidermoides y uno mixto. 
En mama uno fue anaplastico y los otros tres 
ductales infiltrantes.  

 
 
A doce de las pacientes no se dio ningun tipo 
de tratamiento. Cinco de ellas, con cancer 
cervico - uterino, fueron tratados estando 
embarazadas. A diez pacientes, con cancer 
cervico-uterino, se realizo cesarea con 7 
productos a término, dos preterminos y un obito. 
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De los cuatro canceres de mama, una se dejo llegar a 
parto espontaneo, despues de 6 semanas de 
internamiento se dio de alta, no recibio tratamiento y 
fallecio meses despues-Otra reocibio tratamiento 
paliativo por un sindrome de vena cava, pero no 
completo las dosis porque solicito el alta. En los dos 
restantes canceres de mama no importo su estado de 
embarazo (lo., 2o. trimestre), y aunque estaban en 
estadio clinico IV fueron enviadas a Radiotorapia. En 
ninguna de ellas se hizo seguimiento. 

En la Tabla numero cinco presentamos el curso de los 
embarazos. 

TABLA    N.    5 

F1NAL1ZAC1ON   DEL   EMBARAZO  
OBITO 1 2.8%
ABORTO 3 8.1%
PREMATURO 4 11.4%
A TERM I NO 18 51.4%
DESCONOCIDO 9 25.7%

TOTALES  

En relacion a las madres, se sabe que las de 
cancer de mama murieron todas con actividad 
tumoral. La paciente de la fotografia numero 1 es 
del IHSS, tuvo un doble cancer primario de 
tiroides y mama en estadio clinico 1,6 años 
despues fue tratada con masleclomia Patey por 
su embarazo para conservar el producto. 
Fotografia Nº2, seis años despues. De las otras 
pacientes se desconoce la evolucion porque no 
se eslablecieron controles. 

DISCUSION 

El embarazo no altera la biologia de los 
canceres; sin embargo, si una paciente no 
embarazada tiene un tumor maligno, es 
conveniente que en los cinco años consecutivos 
al diagnostco se eviten los embarazos con 
metodos anticonceptivos mecanicos (3). 

El cancer in situ de cervix se presenta en 1 de 
cada 770 mujeres embarazadas; el de cervix 
invasor, 1 en cada 2205; mama, 1 en 3000; 
linfomas, 1 on 6000; vulva, 1 en 8000; ovario, 1 
en 9000 y el dc cuerpo uterino es todavia   mas 
raro (1,5-16). 
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La tasa de abortos espontaneos no es 
mayor en las mujeres embarazadas que 
tienen un cancer con comitante y lo mismo 
ocurre con la incidencia de prematurez C17). 
La propagacion del cancer a la placenta y el 
feto no ocurre aunque el tumor se haya 
generalizado a varios silios de la madre. Se 
cree que la placenta actua como una 
barrera eficaz impidiendo la propagacion 
de las celulas tumorales (3). 
El feto presenta una gran sensibilidad a 
las drogas y a la radiacion, en particular 
en la etapa de neuroblasto. La muerte 
intrauterina puede manifestarse con 
resorcion fetal, abortos mortinatos, y 
malformaciones. Otros riesgos para el 
neonato son relardo del crecimiento y 
desarrollo en utero. Los que sobroviven a 
los efectos letales de las drogas pueden 
tener diversas malformaciones estructurales 
capaces o no de incidir sobre la viabilidad a 
largo plazo (17). 
Los datos de Dekatan, en lo concerniente a 
los efectosde la exposicion a la radioterapia, 
indican que con dosis mayorcs de 250 rads, 
se prescntan una gran incidencia de 
anormalidades se veras en el periodo de 3 
a 16 semanas de gestacion. Estas 
anomaras incluyen retardo mental,   
microcefalia y relardo en el crecimiento (4). 
Aproximadamente del O% de los fetos 
expuestosa drogas cilotoxicas durante el 
primer trimesrre del embarazo presentan 
anormalidades, conanomalias gonadales 
que pueden ser sospechadas hasta la 
pubertad, o en la vida adulta (17). 
La quimioterapia ha sido asociada con 
anomalias congenitas, incluyendo el 
desarrollo visceral esterilidad. Ademas, 
hay otros problemas que alteran el estado 
nutricional de la madre, por efecto del 
metabolismo desordenado de la 
malignidad o los efectos emeticos de fas 
drogas como ulceraciones de mucosas, 
candidiasis, citopenias que predisponen a 
infeccion y hemorragia, etc. (4). 
En relacion a los principales canceres 
asociados con embarazo, en nuestro medio 
el que predomina es el de cervix. Es 
importante distinguir entre una lesion 
premaligna, cancer in situ y cancer invasor 
porque obviamente el tratamiento es 
diferente. 
Aunque la conizacion es un metodo que se 
utiliza facilmenle en la paciente no 
embarazada, en la embarazada muchas 
veces produce una copiosa 
Hemorragia y en cercade la quinta parte de 
las pacientes puede producir 
complicaciones perinatales, con una 
incidencia de perdidas fetales de 5 a 10%. 

Las punciones -biopsias, bajo el control 
fluoroscopico, dan la misma informacion 
diagnostica con un minimo de morbilidad 
para la madre y el feto (3). 
 
Si el cancer esta en estadio 1A 
(microinvasor) su tratamiento es como el 
del cancer insitu. Si sobrepasa los tres 
milímetros de invasion se trata como un 
cancer en estadio IB (invasor) con 
Histerectomia Radical y Linfadenectomia 
Pelvica o radioterapia, dependiendo de la 
edad de gestation y de otros criterios que 
deben seguirse para realizar cirugia de 
tipo radical o radiacion. (2, 18,19). Aunque 
la literatura mundial establece que el cancer 
in situ es trés veces más frecuente que el 
cancer invasivo durante el embarazo (3), en 
nuestro pais es el cancer invasivo el que más 
se asocia con este. El cancer invasor IB, 
que no es tributario de la cirugia o los 
estudios mas avanzados se van a tralar 
con radioterapia externa , con la cual en la 
mayoria se provoca interrupciones del 
embarazo si se encuentran antes de las 24 
semanas, o se hace histerotomia si no ocurre 
esto, completando el tratamiento con radium 
intracavitario. Si se encuentran después de 
las 24 semanas, se deja que alcance la 
viabilidad, se hace cesarea y luego radio 
terapia (2, 10, 18, 19,24). Algunos autores 
indican en ciertos casos la combinacion de 
Radioterapia e Histerectomias ampliadas 
(2). La relacion entre carcinoma de mama y 
embarazo ocurre en aproximadamente 3% de 
todos los casos de carcinoma mamario (20). 
La incidencia es alrededor de 2 a 3 por 
1000 embarazos (21,22) y apenas de 3 en 
l0000 embarazos, según otros autores 
(9,22). 
 
Peters (4) han puntualizado que el Tiempo 
de tratamiento en la paciente embarazada 
es importante, ya que es evidente que la 
sobre vida de pacientes tratadas por cancer 
de mama en el primer trimestre del 
embarazo, fue mayor que aquellas 
pacientes en quienes el tratamiento no se 
inicio hasta la última mitad del embarazo. 
Al revisar la literatura, varios informes 
establecieron que la mayoria de los casos 
estan en estados avanzados al momento del 
diagnostico (9, 21,23) y las razones para ello 
no son claras, pero algunos consideran 
factores como: edad, cambios hormonales, 
aumento del tamaño de las mamas (lo que 
dificultan sus examenes), al aumento de la 
vascularidad mamaria (lo que favorece la 
seminacion tumoral Temprana y la falta de 
experiencia de los que examinan las 
mamas. 
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Aunque la mamografia puede ser realizada 
con proteccion del feto, usualmente no se usa 
porque el incremento dc la densidad del tejido 
mamario duranto el embarazo hace inconclusos 
sus resultados (8, 24,25). Una mamografia 
negativa no es razon para diferir la biopsia si se 
encuentra presenle una masa sospechosa. El 
diagnostico puede hacerse a tarves dc biopsia 
por aspiracion o con ancstcsia local (8). 
Ademas el tejido debe ser analizado por 
receptores estrogenicos y progestagenos 
(26). Sabemos que cuando estos receptores 
son positivos la rcspuesta a la manipulacion 
hormonal es mejor, lo mismo quc a los 
agentes quimioterapicos (4). 
 
El esquema general detratamientoes el mismo 
quc para la paciente no embarazada (8, 
23,26). No se debe recomendar la terminacion 
del embarazo en aquellas pacientes con 
canceres quirurgicos curables; sin embargo, 
esto deberia ser considerado scriamente en 
aquellos casos de estadios III y IV, en los que 
la Quimioterapia y Radioterapia represen tan 
considerables riesgos al feto, particularmente en 
elprimer trimestre (23). 
 
El pronostico del cancer dc mama en estadio 1 
es excelente, con sobre vidas de 85 a 907c. 
Puede darse anestesia general con bajo riesgo 
para el feto despues dc las 14 scmanas. Si el 
nacimiento es esperado dentro de pocas se  
manas, el tratamiento puede ser postpuesto 
hasta dos semanas despues del parto. Si se 
realiza mastectomia, la madre puede lactar 
unilateralmente a su hijo (25). 
 
La Quimioterapia coadyuvante esta indicada 
cuando hay ganglios positivos. La Ooforectomia 
da buonos resultados, cspecialmente si la 
mujer es mayor de 35 años y el tumor es 
receptor hormonal positivo (8,9). El mas comun 
de los linfomas es el de Hodgkin (2,14) dado 
que su pico deincidencia esentrelos 20 y 40 
anos. Puede efectuarse la clasificacion del 
estadio despues de las 14 semanas degestacion 
por laparotomia; durante el tercer trimestre esto 
se ve dificultado por el tamaño uterino, de ahi 
que sean importantes realizar: hemogramas, 
fosfatasa alcalina, rayos X de torax, biopsia de 
medula osea y linfografias (2,14). 

 
 
CONCLUSIONES 
 
1- En Honduras no es tan frecuente la asociacion 

de cancer y embarazo. 
 
 
 
 

2- Cuando cancer y embarazo ocurren al 
mismo tiempo en nuestro pais, constituyen 
un dilema medico, porque la interrupcion del 
embarazo es ilegal. 

 
3- El cancer que más frecuentemente se asocia 

con embarazo,    en   nuestro   medio,   es  el   
Cerviño uterino, 

 
4- No hay un mecanismo de control adecuado en 

la Sala de Embarazos Patologicos y    esto 
impide establecer un seguimento a las pacientes 
con cancer y embarazo. 

 
5- Estas pacientes deberian ser vistas y 

controladas por Gineco-Obstetras y Oncologos, 
no solo por los primeros,  como ocurre en el 
Departamento de Gineco-Obstetricia del 
Hospital-Escuela. 
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Prevalencia de Monoartritis 

en el Hospital Escuela-Materno Infantil 
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RESUMEN 

El proposito del estudio fue conocer la 
prevalencia y la etiologia de los pacientes 
con diagnostico de monoartritis que 
asistieron al Hospital Escuela Materno 
Infantil, en el lapso de enero 1980 a 
diciembre 1988. Se revisaron 27 
expedientes que representaron el total de 
pacientes quo consultaron por esta 
patologia. La edad estuvo comprendida en el 
rango de 4a 51 años (X=18.7años); en 25 
(92.5%) la articulation de la rodilia fue la 
afectada; en 12 (44.40%) pacientes el 
diagnostico de ingreso fue monoartritis de 
etiologia a estudiar; 25 (92.5%) egresaron 
sin un diagnostico etiologico confirmado; el 
seguimiento en la consulta extemapermitio 
hacer el diagnostico definitivo en 6 
pacientes mas; en suma, en 8 (29.6%) se 
realizo un diagnostico definitivo, de los 
cuales 3 fueron Artritis Reumatoide, 3 
Sinovitis Cronica, 1 Tuberculosa y 1 artritis 
gotosa. Se concluye que el porcentaje de 
diagnostics definitives (confirmados 
porlaboratorio) que se alcanzo es muy 
bajo lo cual no permite identificar 
ampliamente las causas de monoartritis 
en estos pacientes. 
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INTRODUCTION 

La monoartritis representa un rcto en la 
practica medica.- El desconocimiento por 
parte del paciente de esta patalogia, asi 
como el manejo inadecuado que algunos 
trabajadores de la salud le brindan, reper-
cuten en gran medida en el pronostico. 
Hacer un diagnostico etiologico temprano, 
asi como instaurar la terapia especifica, son 
factores fundamentales para disminuir las 
secuelas, incluso la muerte, en estos 
pacientes. 

En nuestro medio, la jnvestigacion sobre 
monoartritis es muy escasa y no hay 
estudios de prevalencia publicados.- Los 
estudios demuestran que utilizando los 
medios diagnostico tradicionales de 
anamnesis, examenfisico,radiografia, gram, 
cultivoy estudios por cristales del liquido 
sinovial, sc puede diagnosticar hastael 74% 
de los pacientes, ya sea inmediatamenteo 
en un Iapso de 3 dias (3).-Sinembargo,aun 
haciendo las investigaciones mas 
cxhaustivas, habra un grupo de pacientes 
en quienes la causa de monoartritis 
permanecera desconocida por mucho tiempo 
e incluso, algunos se recuperan 
completamente durante su investigacion 
(2). Hay autores que refieren una 
desaparicion completa de los síntomas en el 
76% de los 
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Pacientes, al cabo de 3 años de 
seguimiento (8). Las causas más 
frecuentes de esta patologia son: artritis 
reumatoido, osteoartritis, artritis septica, 
gola y monoartritispcrsistcntcde causa 
desconocida (7.3). A nosotros nos intcrcso 
dar respuesta a lo siguiente: ^Cuales son 
las causas de monoartritis en nuestros 
pacientes? iQue porcentaje de 
diagnostics se esta alcanzando en el 
Hospital Escuela - Bloque Materno Infantil ? 
Cual es el manejo que se lcs brinda a eslos 
pacientes? 
PACIENTES Y METODOS 
Sere visa ronlos expedientes clinicos de 
27pacientes que acudieron al Hopital 
Escuela - Bloque Materno infantil en el lapso 
de enero 1980 a diciembre 1988, con 
diagnostico de monoartritis. 
Se tomo desde 1980, ya que a partir do ese 
año el Departamento de Estadistica inicio la 
clasificadon de esta patologia.- 
Inidalmente se informo que el numero de 
expedientes ascendia a 35; pero al realizar 
la revision, 4 fichas no correspondia a la 
patologia en estudio y otras 4 no fueron 
encontradas. 
 
RESULTADOS 
La edad estuvo comprendida en el rango de 
4 a 51 anos (X=18.7 años) y 18(66.6%) 
tuvieron una edad menor o igual al (59.3%); 
tambien lo fueron del sexo masculino y 11 lo 
fueron del femenino. 
En la tabla No. 1 se observan los factores 
predisponentes que presentaron 27 
pacientes. 

 
 
 
 
 
 

 
En relacion al tiempo de evolucion de los 
sintomas al momento de internar al 
paciente: 6 (22.2%) tenian meno5de7dias; 
9(33.3%>entre 7y 14 dias; 12(44.4%) mas 
de 15 dias; el tiempo promedio fue 55 dias. 
Los signos y sintomas presentados al 
ingreso fueron: artralgia (100%), edema 
articular (96.2%), disminucion de la 
movilidad (77.7%), calor local (74%), fiebre 
(59.2%), rubor articular (40.7%) y signo de la 
tecla (18.1%). 
Las articulaciones afectadas fueron la 
rodilla en 25(92.5%) pacientes; el codo en 1 
(3.7%) y el hombro en (3.7%). En la tabla 
No.2 se presentan los examenes 
laboratoriales y radiologicos realizados; 
notese que solamente la radiografia de la 
articulacion afectada, se hizo en el 100% de 
los pacientes. 
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Los hallazgos radiologicos mas frecuentes 
fueron: aumento de partes blandas en 9 (33.3%) 
y aumento del espacio intraarticular en 7 
(25.9%).- En 5 (18.5%) expedientes el 
informe radiologicos no estaba consignado. 

En la tabla No.3 se compara el diagnostico de 
ingreso con el de egreso.- Observese que los 
diagnostics de ingreso mas frecuente fueron: 
monoarlri tis de etiologia a estudiar (44.4%) y 
monoartritisdeetiologi'ainfecciosa (33.3%).- 
Mientras que, los diagnosticos de egreso mas 
frecuente fueron: monoartritis de etiologia a 
invcs-tigar o indeterminada (40.7%) y 
monoartritis de rodilla (22.2%). 

TABLA No. 3 

DISTRIBUCION SEGUN DIAGNOSTICOS DE INGRESO Y 
EGRESO  

No. Diagnostico Ingreso Diagnostico Egreso 

1    M.A.septica M.A.septica 

2   M.A.a estudiar M.A.rodilla dcrccha 
3    M.A.rodilla derecha Sinovitis cronica insp. 
4    M.A.infecciosa aguda M.A.infecciosa aguda 
5    M.A.gonococica M.A. gonoedcica 
6   M.A.septica M.A. septica 
7   M.A.a estudiar M.A.rodilla izquierda 
8    M.A.a estudiar M.A.tipo rcumatico 
9   Osteoartritis pos-trauma M.A.origen reumatico 
10   M.A.etiol.a investigar M.A.rod ilia derecha 
11   M.A.etiol.a determinar Monoartritis 
12   M.A.etiol.adeterminar M.A.rodilla izquierda 
13   M.A.etiol.a investigar M.A.etiol. investigar 
14   M.A.scptica M.A. hombro izquierdo 
15   M.A.etiol.a determinar M.A.etiol.indeterminada 
16   Coleccion articular rodilla M.A.rodilla izejuierda 
17   M.A.infecciosa M.A. metabolica 
18  M.A.etiol.a investigar M.A. etiol.a invostigar 
19   M.A.scptica M.A. indeterminada 
20  M.A.rodilla izquierda M.A.indeterminada 
21   M. A.etiol. investigar M.A.etiol.a investigar 
22   Fiebre reumdtica M.A.indeterminada 
23   Artritisreumatoide M.A. indeterminada 
24   M.A.tubcrculosa Cuerpo extrafio 
25   M.A.septica vrs. reumat. M.A. no diagnosticada 
26   M.A. etiol.a determinar M.A. indeterminada 
27   M.A.etiol. a investigar M.A. etiol. a investigar 

M.A= 
Monoartritis 
EtioU 
Etiologia 

En lo que concierne a tratamicnto: a 7 paciontes 
(25.9%) se les administro unicamente medicamentos; 
a 16 (59.2%) se los practico artrocentcsis mas 
tcrapia con drogas;   fisioterapia se les rcalizo a 13 
(48.1%); y 3 requirieron   cirugia    (sinovectonomia 
mas menicectomia) a la exploracion do la rodilla 
afoctada. 

Los sintomas al egresar del hospital fueron: 
disminucion de la funcion en 7 (25.9%) y artralgia leve 
en 2 (7.4%).- El resto, 18 (66.7%) padentes, estaban 
asintomaticos. Adcmas, 25 (92.6%) egresaron 
mejorados y 2 (7.4%) en igual estado, debido a 
que se fugaron del hospital. 

El tiempo de estanda intrahospitalaria 
fuemenorde 10 dias para el 59% de los enfermos; el 
37% estuvo más de 15 dias.- El promedio fuc de 14 .5 
dias. 

De los 27 paciente, 15 no recibieron seguimiento en la 
consulta externa y los 12 restan tes recibieron 
evaluacion por un lapso de 3 a 96 meses. 

DISCUSION 

Encontramos 7 factores predisponentes, presentes 
en 17 (62.9%)   pacientcs;   los   más frecuentes 
fueron: infeccion    respiratoria    o cutanea y 
traumatismo.- Algunos estudios sobre artritis 
infecciosas han descubierto factores 
predisponentes en el 50% de los casos siendo los 
focos más frecuentes la piel, el aparato, genitourinario 
y las vias respiratorias (1). 

A diferencia do lo que notifican otros estudios (3X7), 
observamos predominio en la poblacion pediatrica; 
66.6% de los pacientes tenian una edad menor o igual 
a los 16 años. 

El tiempo de evoluciòn de los sintomas, al momento de 
internar al paciente, fue de mucha importancia; 
solamente6 (22.27O) de los 27 tenian menosde 7 dias.-
Se ha demostrado que la instauracion de la terapia 
en los primeros 7 dias de iniciada la monoartritis se 
acompano de los mejores resultados.- Goldemberg 
y Cohen (4) refieren que en 11 casos con 
monoartritis infecciosa, con los cuales el 
tratamiento fue demorado, el restablecimiento 
completo ocurrio en solo 3 (27%) pacientes.- 
Contrastando esto con todos los otros 
pacientesdclaserie.enquicnes la terapia especifica 
fue cstablecida en los primeros 7 dias de inicio de 
los síntomas y en estos, el restablecimientocompleto 
ocurrio en 32 (67%) de   48 pacientes. 
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La signologia y sintomatologia observada en 
este trabajo concuerda con otro estudio, en 
donde la estrategia estuvo presente en el 100% 
de la muestra, seguido por limitacion de 
movimientos (84.4%), edema articular (66.6%) y 
calor local (53.3%) (7). 

En nuestra serie, la articulacion de la rodilla fue la 
mas afectada (92.5%) y la literatura tambien 
refiere que la articulacion mas afectada es esta 
articulacion con porcentajes que van de 58% a 
60% (2) (1) (7).-Apuntando ademas, queen el 
recien nacido la cadera es la mas afectada. 

En cuanto a los examenes de laboratorio, a 25 
se lea realizo leucograma y de estos, 4 (16%) 
sc rcporto leucocitos; contrastando con la 
literatura que revela a un 50% de los pacientes 
con aumento de estas celulas (l). 

La V.E.S. se practico en 12 (44.4%), resultando 
aumentada en todos los casos y en 8 de estos, 
estaban arriba de 60mm/h; esto coincide 
con otras investigaciones, en donde la V.E.S. 
practicamente siempre se encontro elevada.con 
mas del 83% de casos sobre 60mm/h (l) (6). 

El estudio de liquido sinovial se realizo en 16 
pacientes pero en ninguno de ellos se observo 
bacterias, ni hubo crecimiento en el cultivo; 
solamente en 1 se reporto cristales de uratos 
con cultivo negative Las razones de los cultivos 
negativos podrian explicarse por: uso 
antibiotico previas a la toma de muestra, 
bacterias de rcquerimientos metabolicos dificiles, 
falla en la toma etc. 

La biopsia sinovial se practico en 5 pacientes: 
4 revelaron procesos inflamatorios cronicos 
inespecificos; 2 de estos se repitieron 
reportando sinovitis cronica.- Un paciente revelo 
reaccion granulomatosa compatible con 
tuberculosis, esta fue hecha en el seguimiento 
extra hospitalario.- Algunos autores han 
señalado la importancia de la biopsia sinovial en 
el diagnostico etiologico de la monoartritis (7). 
Al observar los diagnosticos de egreso, nos 
damos cuenta que de los 27 pacientes, 18 
egresaron sin un diagnostico etiologico 
especifico; de los restantes, 4 egresaron con 
diagnostico de monoartritis infecciosa, sin 
embargo en ninguno se indentifico a la gente 
causal.-Delosotros 5, dos egresaron como 
monoartritis tipo reumatico, 2 como sinovitis 
cronica yl como monoartritis metabolica (gota) 
y en esta ultima patologia, el diagnostico 
definitivo se realizoalidenlificarloscristales dc 
urato en el liquido sinovial. Asi vcmos, que al 
egreso solamente en 2(7.4%) pacientes se 

obtuvo un diagnostico definitivo confirmado por 
laboratorio. 

TABLA No. 4 

DISTRIBUTION SEGUN DIAGNOSTICOS DE 
1NGRESOYDEFITIVO 

Diagnostico de ingreso 

M.A. rodilla derecha 
M.A.aestudiar 
M.A. etiologia a invesligar 
M.A. siptica 
M.A. tubcrculosa 
M.A. etiologia a determinar 
M.A. etiologia a investigar 
M.A. infecciosa 

M.A. = Monoartritis 

Se ha demostrado que existe un porcentaje de 
pacientes cuyo diagnostico se alcanza después 
de un seguimiento extra hospitalario (2) (7).- 
Unicamente 12 enfermos acudieron at control en 
la consulta externa, no obstante que a todos se 
les sugirio que asisticran y de estos, en 5 se 
obtuvo un diagnostico definitivo. En la Tabla No.4 
se present an los diagnosticos definitivos en 8 de 
los 27 pacientes, comparandolas con el diagnostico 
de ingreso inicial. De tal forma, que un 
diagnostico definitivo se obtuvo apenas en el 
29% de toda la muestra.- Otros estudios (3) han 
hecho un diagnostico definitivo en el 72% de sus 
pacientes, notificando como causas principales 
de monoartritis: enfermedad articular 
degenerativa, artritis scptica y artritis inducida 
por cristales.- Blocka y Sibley (2) hicieran un 
diagnostico definitivo en el 31.5% de sus casos, 
los que Ionian un diagnostico inicial de 
monoartritis cronica de origen indeterminado. 
Se concluye que el porcentaje de diagnosticos 
que se alcanzo es muy bajo, debido a: 
1- Insuficiente y hasta cierto grado 
inadecuada utilization   de los medios 
diagnosticos disponibles; 
2- Insuficientecomunicacion entre el clinico y el 
laboratorio; y 3- Escasa colaboracion por parte 
del paciente para conlinuar el seguimiento en la 
consulta externa. Consideramos que se hace 
necesario rcalizar estudios prospectivos al 
respecto; elaborando un protocolo de manejo 
con el fin de tener un conocimicnto mas amplio de 
la etiologia de la monoartritis. 
 

Diagnostico definitivo

M.A. tubcrculosa Sinovitis 
cronica inespecif. Artritis 
reumatoide juvenil Artritis 
rcumaloide Sinovitis cronica 
por C.E Sinovitis cronica 
inespecif. Artritis 
reumatoide juvenil M.A. 
metabolica (gota) 
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Evaluación del Esquema de 
Inmunización en niños menores de 

Un año durante 3 meses en 
Siguatepeque 

Dres. Oscar Javier Quiri Figueroa*, Nicolas Sabttlon Vallecillo*, Juan Almendares Bonilla* 

RESUMEN 

El ministerio de salud Publica de Honduras 
considera que el Programa Amplio de 
Inmunizadon para ninos menores de un 
ano es complete. El proposito del 
estudiofue evaluar el esquema de 
vacunación en niños menores de un año 
por edad en meses y por vacuna. 

El proceso de evacuacion de los niños de 
Siguatepeque se realizo en los meses de 
octubre, noviembre y diciembre de 1988.- 
Se estudiaron 830 ninos (41% de la 
poblacion menor del año de edad) y el 
instrumento de evaluacion fue el carnet de 
vacunacion. 

La edad promedio del grupo fue 5.2 ± 3.4 
meses. El 52.2% fueron del sexo masculino; 
780 (94%) niños fueron acompañados por su 
madre. El 89.4% presentes un esquema de 
vacunacion completo de acuerdo a la edad; 
el esquema completo por vacuna fue 97% 
para BCC, 93% para el sarampion, 98% para 
polio y 90.3% para DPT. 

Dres. en Medicina y Cirugia, UNAH. 

Se concluye que debe realizarce una 
revision de los mecanismos que tienden 
hacer incompleto el esquema, disminuir o 
eliminar los factores que inciden en la no 
aplicacion de las vacuna. 

Palabras claves:   Inmunizacion -    
Inmunidad. 
Vacunacion - 
vacuna. 

INTRODUCCION 

Las enfermedades inmunoprevenibles 
infantiles, constituyen un problema de 
salud pública en nuestro pais; no obstante, 
a los grandes esfuerzos por el Ministerio 
de Salud Publica (M.S.P) y las comunidades 
por disminuir la morbimortalidad {2). 

Al revisar datos del M.S.P. para el año 1987, 
la tasa de morbilidad por 100,(K)0 habitantes 
de enfermedades inmuno prevenibles en 
menores de 5 años fue : 0.6 para polio, 
82.3 sarampion, 3.2 tetano, 39.5 tuberculosis 
y 37.1 tosferina.- Sin embargo para 1988 
fueron: 0.6 para polio, 53.2 sarampion, 3.4 
tetano, 25.1 tuberculosis y 16.5 tosferina.- 
Al comparar, las coberturas por 
enfermedades  inmunoprevenibles  en 
menores de 5 
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Años, se observo que para l988 fuede 85% 
(polio), 77% DPT, 76% (sarampion), 83% 
(BGG). 

Elincrementodelaincidenciadealgunasenfe
rmedades inmunoprevenibles podrian 
obedcccr a: falla en la potencia dela 
vacuna, red de frio inadecuado y cobertura 
incompleta (1) (3).-Otros factores de riesgo 
como: la pobreza, mal estado nutricional 
(factores responsables que disminuye los 
constituyentes proteinicos tan 
elementales en la respuesta 
inmunologica), o nfermedades que 
inmuno deprimen e inmunidad 
incompleta tambien son importantes. 

Estudios en otras comunidades notifican 
esquemas completos de inmunizacion en 
nifios menores de 1 año, superiores al 80% 
(8); mientras otros revelan porcentajes 
inferiores para menores de 2 años de (11) 
(13) y menores de 5 años (14) (15). 

El proposito del estudio fue conocer el 
estado vacunal de los ninos menores de 
un afio evaluando el esquema de 
inmunizacion segun edad en meses en 
Sigualepeque. 

1- Esquema completo de vacunacion global: 

MATERIAL Y METODOS 

El estudio fue descriptivo, transversal 
rcalizado en el centra de salud con medico 
(cesamo) de Siguatepeque duranle los 
meses de octubre, noviembre y diciembre 
de 1988, que incluye ninos desde el dia 
de nacimiento hasta un afio de edad con 
su correspondiente carnet de 
vacunadon Se realizo la encuesta a los 
acompañantes conteniendo preguntas 
abiertas y cerradas.- La entrevista fue 
aplicada por un grupo de enfermeras 
auxiliares entrenadas al respecto. 

La muestra fue de 830 niños (41%)  deun 
total de 1,723 residentesen el municipio. 

RESULTADOS 

De las 830 personas encuestadas, el 94% 
fueron madres, y el 6% tias, abuelos, 
padres y amigos. De las vacunas que 
comprende el programa, la mas conocida 
fue la del sarampion en un 90%, seguida de 
polio 89% y la menos conocida fue la BCG 
71% De otros tipos de vacunas (no 
incluidas en el programa) la antirrabica a 
pesar de su importancia, fue ignorada en 
el 99% de los entrevistados. En cuanto a 
la distribution por sexo el 52.2% fueron 
masculines y el promedio de edad fue de 
5.2 ± 3.4 meses. 

En relacion a la distribudon por sexo segun 
grupos de edad se encontro que el mayor 
porcentaje de niños (25.3%) pertenecieron 
a la edad menor 2 meses, seguido de la 
categoria 9-12 meses con un 22.3%, y el 
resto l 7%, 18.5%. 16.4% para las cdades de 
2-4 meses, 4-6 meses, 6-9 meses 
respectivamente.- Nolese la distribucion 
porcentual igual (12.65%) para cada sexo 
en nifios menores 2 meses (tabla 1). 
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TABLA   1 
INMUNIZACIONES EN N1NOS MENORES DE 1 ANO.  
DISTRIBUCION POR 5EXO Y GRUPOS DE EDAD. 
SIGUATEPEQUE, 1988 

 
 
 
 
DPT (tabla 3). Ademas, se encontro que 4 ninos 
estaban desprotegidos totalmente para Polio y 22 
para DPT. (Informacion no tabulada). 

 
El esquema de vacunacion para BCG y sarampion 
fueron incompletos en un 3% y 7%.- Segun seaprecia en 
la tabla 2 el grupo de edad que tuvo mayor porcentaje 
de vacunacion incompleta para BCG fue la menor de 
dos meses que corresponde al 1.6% y para el 
sarampion fue el comprendido entre 9-12 meses. 
 
 
TABLA 2 
INMUNIZACIONES EN NINOS MENORES DE 1 ANO. DISTRIBUCION DEL 
ESQUEMA DE VACUNA BCG Y DEL SARAMPION POR GRUPOS DE EDAD. 
SIGUATEPEQUE, 1988. 
 

 
 
Del total de niños vacunados el 10.6% se encontro  
Incompleto tabla 4). La razon primordial por el cual la 
madre no vacuno a su nino fue por instrucciones del 
personal que trabaja en el cesamo aduciendo 
enfermedad del niño (91 %). Se puede observar 
tambien que las madres adujeron entre otras razones 
exceso de ocupacion (tabla 5). El registro de 
vacunacioncs futuras solo se observo en un 76% 
(informacion no tabulada). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
En lo referente a la vacuna de polio y DPT se 
encontro que fueron incompletos en un 2% y 
9.7% respectivamente.- Este dato predomino en 
los niños de 4 a 6 meses para polio y de 9 a 
12 meses para 
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TABLA    5 

INMUNIZACIONES EN NIÑOS MENORES DE 1 ANO. 
RAZONES DE MADRES QUE REFIRIERON 
ESQUEMA  INCOMPLETO DE VACUNACION 

S1GUATEPEQUE, 1988.  

Razones (n=89) N. % 
Exceso ocupacifin mad re 45 50.5 
No hay vacunas en cesamo 5 5.6
No cree importante la vacunacion 2 2.2
Instrucciones del personal del cesamo 81   91 
Otros 11 12. 3 

DISCUSION 

Las mad res fueel grupo comunitario mas 
entrevistado 780 (94%); lo quc cxplica el por que  
en una sociedad tradicionalmente patriarcal, la 
mujer asume la mayor responsabilidad sobre la 
salud de sus hijos, esta información concuerda 
con un estudio similar realizado en la 
comunidad de Talanga (8). 

En relacion a los tipos de vacunas, que los 
entrevistados refirieron haber conocido con mayor 
frecuencia fueron: la vacuna de la polio y la del 
sarampion, al igual que otros estudios realizados 
tanto en esta comunidad (5) como en otras del 
pais (9); lo cual podria obedecer a una mayor 
publicidad durante las campanas de 
vacunacion. La distribucion por sexo para 
ninos menores de un año, confirmo que existe 
una relacion 1: 1, este dato concuerda con otros 
estudios (4) (6) y podria ser explicado por la 
distribucion demografica. 

El 10.6% de los ninos presentaba el esquema 
de vacunacion incompleto, cuya razon principal 
fue que el personal de enfermeria habia recibido 
instrucciones de no vacunar al nifio cuando 
estuviera enfermo.- Esta dificultad ha sido 
evidenciado en otros estudios (10,ll). Tambien 
es importante scnalar que en nuestro pais, 
estudios similares (7,12) han revelado 
esquemas incompletos de vacunacion, que nos 
llaman a reflexion tales como: cobertura par BCG 
de 38% y 64.5% y para polio 62.3% y 68%. Ello, 
ahunado a nuestro hallazgode que 4 ninos no 
tenian en lo absoluto cobertura para polio y 22 
para las enfermedades prcvenibles con la 
vacuna DPT, explican el por que en nuestro pais 
con frecuencia se notifican casos de este 
tipo de enfermedades. 
Con respecto al registro en el carnct, del plan 
futuro de vacunacion, al igual que en nuestros 
estudio, en la comunidad de Talanga el 24% no 
tenia ninguna anotacion (8) lo que demuestra 
que no se cumple la norma del programa de 

anotar con lapiz grafito en todos los earners 
el plan prospective de vacunaci6n(l). 
Seconcluyc, quclasmadressonlasque con mayor 
frecuencia participan en los programas de 
vacuna-cion- El esquema de inmunizacion en 
los ninos menores de un ano de la 
comunidad de Siguatepequo no es completo.- 
Sugerimos que debe desarrollarse una 
estrategia para incorporar a los padres 
ydemasfamilires enlosprogramasy/o estudios 
sobre evaluacion del esquema de inmunizacion 
en la poblacion menor de un ano en las 
comunidades de nuestro pais. 
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Uso Sistemico y Topico de 5-
Metoxipsoralen 

(Repigmentacion del Vitiligo con 5-MOP Topico) 

Dr. H, Corrales Padilla* 

RESUMEN 

El vitiligo  es una hipomclanosis y amelanosis 
idiopatica adquirida de la piel que afecta un alto 
porcentaje de la poblacion. La fotoquimioterapia 
estimula la Melanogonesis, la proliferation y la 
migracion de melanocitos. 

Estudios recientes han mostrado excelente 
repigmentacion con PUVA empleando 5-
Metoxipsoralen oral. Este metodo tiene la ventaja 
de que produce muy poca fototoxicidad cutanca y 
nauseas. 

Hemos tratado 30 pacientes de vitiligo localizado 
con fotoquimioterapia topica, empleando una 
preparation liquida nueva de 5- Metoxipsoralen 
quc ha mostrado ser cfectiva en la 
repigmonacion do un numero substancial do 
pacientes. (76.6%). 

Palabras Claves: 5-Metoxipsoralen. Vitiligo. 

Servicio de Dermatologia. Facultad de 
Ciendas Medicas Universidad Nacional 
Autonoma de Honduras. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

INTRODUCCION 
El vitiligo es un ahipomolanosis y amclanosis  
Idiopatica adquirida do la piel que afecta un alto 
porcentaje de la poblacion, constituyendo sobrc 
todo on personas de piel obscura, un serio 
problema psicosocial. De ahi que la 
repigmentacion de las maculas vitiliginosas 
constituya un buen metodo de tratamiento del 
paciente con vitiligo. La foto quimioterapia 
estimula la melanogenesis, la proliferacion y la 
migracion de melanocilos. Adecuadamente 
realizada constituye una modalidad 
terapeutica efectiva para la repigmentacion de 
la piel despigmentada. Las sustancias 8-
Metoxipsoralen (8-MOP) 6 4.5, y el 8- Tri-
metoxipsoralcsn (TMP) son los foto sensibilizantes 
mas frecuentes empleados seguidos de 
exposiciones a la radiacion solar (PUVASOL) o de 
la radiacion UVA de fuentes artificiales de luz. 
El espoctro de accion biologica para la estimulacion 
de la pigmentacion inelanica por psoralen se 
encuentra en el rango de los 320 a los 360 nm. 
Por ser TMP menos fototoxico que 8-MOP es el 
medicamento de preferencia para el tratamiento 
con luz solar o con UVA, especial mente en 
pacientes con tipo de piel HI 6 IV. Hasta un 70% 
de pacientes con 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

Vitiligo, mejoran con tratamiento, al menos dos 
veces por semana, por un año o mas con TMP oral 
a la dosis de O.6 a O.9mg/kg. 

En caso de no habcr rcspucsta satisfactoria, se 
debe aumentar la dosis dc TMP, pasara 
tratarelpacientecon 8-MOP o combinar ambos 
medicamentos. Este último proceimiento debe 
acompañarse preferentemente de determinacion 
del nivel sanguineo de psoralen y pruebas de 
fototoxicidad. 

Alternativas para el tratamiento, tratando de 
minimizar la toxidad son: (1) 5-metoxipsoralen 
(5-MOP) o bergapten, (2) Khcllin (un 
furanocromon estructuralmente relacionado a 
furocu marinas o psoratenes), (3) Complementar 
con fenilalanina combinada con Irradiación 
UVA, (4) isopsoralenes topicos o angelicinas y 
(5) cxtractos placentasrios topicos. 

Un informe anterior de Honigsmann y col. (1) 
compararon la eficacia de (5-MOP) en 
fotoquimioterapia oral (PUVA) de psoriasis. En 
este estudio una forma microcristalina de5-MOP 
administrada en dos diferentes dosis, ha 
demostrado igual eficacia quo 8-MOP con 
relacion al numero de exposiciones y a la 
dosis total de rayos ultravioletas A (UVA), 
requerida para limpiar la psoriasis. 

El uso oral de 5-MOP o bergapten ha sido 
tambien informado por Ortel y col. (2) y 
nuevamente por Honilgsmann y Stingl (3) .En 
estos estudios se han encotrado tambien que 
es tan efectivo como el 8-MOP   en el 
tratamicnto do la psoriasis. 

Su empleo en Austria y Francia ha moslrado que 
con el uso del 5-MOP se obtiene un indice bajo 
fototoxicidad, muy buen potencial melanogenico y 
poca o ninguna nausea. 

Hay que tener en cuenta que la foto 
quimioterapia de pacientes con vitiligo o psoriasis 
requicre un dosis mas alta de 5-MOP (1.2 mg/ kg 
) y una dosis mas alta de irradiacion UVA que la 
usada en PUVA - terapia con 8-MOP (4). 

Con una nueva preparacion liquida dc 5 MOP 
Tanewy col. (5) han ampliado la investigacion en 
una escala clinica mayor y han correlacionado la 
respuesta clinica con la biodisponibilidad de la 
droga.     

 

 

 

 

Las determinaciones de niveles serios  

Muestran un promedio de absorcion de 
aproximadamente 25% que la del 8-MOP (5,6). 
Cuando es administrado en la misma dosis que 
el 8-MOP, 5-MOP se vuelve menos efectivo; sin 
embargo, duplicando la dosis oral obtuvieron 
resultados comparables en terminos de limpieza 
de la psoriasi. No se noto intolerancia a la droga 
y, el eritema, prurito y nauseas, ocurrieron 
raramente. 

Nosotros hemos tenido acceso a una nueva 
preparacion liquida de 5-MOP, e investigado su 
eficacia terapeutica topica en vitiligo (7). 

MATERIAL Y METODOS 

PACIENTES: 

Un total de 30 pacientes fueron tratados (20 
mujeres, 10 hombres; edad: 10-40 años). Todos 
padecian del tipo circunscrito de vitiligo. Cinco 
tenian piel del fototipo III, y 25 del fototipo IV. 

DROGA: La preparacion liquida de 5-MOP 
encapsulas suaves de gelatina obtenidas por Gerot 
Pharmaceutika GmbH, Vienna, Austria fue 
diluida (0.1%) en propilenglicol y etanol ( l a l )  
y administrado topicamente 30 minutos antes 
de la irradiacion. El tratamiento consistio en dos 
o tres exposiciones de PUVA por semana. 

 

FUENTE DE IRRADIACION ULTRA VIOLETA: Se 
empleo una unidad PUVA convencional  

(Psoralite, Elder Pharmcentricals) equipada con 
44 candelas fluorecentes F72 T 12/BL/HO que 
emiten UVA (emision maxima a 365 nm), La dosis 
inicial de exposicion fue determinada 
arbitrariamente de acuerdo al fototipo de piel 
( 0 . 5 -1  Joule / cm elevado 2). Durante el 
tratamiento la irradiacion fue ajustada de 
acuerdo a la respuestas de las lesiones de 
vitiligo, aumentando gradualmente 1 Joule/ cm a 
la2 cada semana hasta llegar a 4 Joules. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

RESULTADOS TERAPEUTICOS 

Tres o cuatro semanas despues de la 
iniciacion de la foto quimioterapia con 5-
MOP en los pacientes que responden, 
comienza la repigmentacion que es 
anunciada por el aparecimiento de puntos 
foliculares pigmentados. 

 Esta pigmentacion folicular gradualmente 
aumenta y coalesce sobre un periodo de 2-6 
meses. 

Veinte y tres pacientes presentaron un 
resultado cosmeticamente satisfactorio con 
repigmentacion del 80% de las areas 
originates de vitiligo, despues de una 
duracion promedio de tratamiento de 4 
meses, un promedio de 48 tratamientos y una 
dosis total UV A144 joules \ cm a la 2. 

La terapia fue mantenida a lo largo que el 
proceso de repigmentacion continuaba. 
Hubo una gran variacion en las respuestas 
de los pacientes con relacion a la duracion 
del tratamiento hasta que se obtuvo una 
reconstitucion acceptable de la pigmentacion 
de la piel. 

DISCUSION Y CONCLUSION 

La foto quimioterapia topico con 5 -MOP-
UVA es efectiva en restaurar el color normal 
de la piel en un 80% de las areas 
vitiliginosas circunscritas efectadas 
originalmente, en un numero substancial de 
pacientes despues de 2 a 6 meses de 
terapia continua. No se observaron 
reacciones adversas. 

Consideramos que este es un buen 
metodo de tratamiento en niños, en 
personasqueno pueden recibir foto 
quimioterapia oral y para localizaciones ya 
que en la fototoxidad es minima. 
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Parasitismo Intestinal 
en la Infancia 

Dr. Leonardo Landa Rivera (*) Dr. Max Vijit Ferrari (**) 

RESUMEN 

Se estudiaron las caracteristicas de la infestacion 
parasitaria en un grupo de pacientes pediatricos que 
acudioa la consulta externa del IHSS de San Pedro Sula, 
cnconlrandose una prevalencia de 43%, con leve 
predominio de protozoos sobre helmintos. se vio 
mayor afectacion del estado nutricional asociada a la 
infestacion por helmintos que por protozoos. 

INTRODUCCION 

El parasitismo intestinal en la infancia, a pesar de 
constituir una patologia diaria en nuestro pais, y 
representar un grave daño para la salud, se le 
dedica poca atencion en nuestras publicaciones 
médicas. Aun más, con demasiada frecuencia se 
establecen criterios basados en reportes de otros 
paises o en experiencias propias no documentadas. 

Nos enfrentamos dia a dia con infestaciones 
parasitarias del intestino, y en muchas 
oportunidades iniciamos regimenes terapeuticos en 
forma empirica, no pocas veces de manera 
sistematica y con variada regularidad. 

Nuestra institucion dedica fuertes sumas de dinero, 
para el diagnostico y tratamiento de las 
enfcrmedades 

(*)      Pediatra-Hospital Regional del 
IHSS (*•)     Medico General 

Parasitarias intestinales, aunque hasta la fecha no 
se han reportado sobre las frecuencia, 
caracteristicas epidemiologicas, tipo de infestacion 
y efecto sobre el estado nutricional. 

Existe ademas la idea muy extendida entre los 
profesionales de la salud, sobre la asociacion casi 
obligada de parasitismo intestinal con diarrea aguda, 
extremo este poco fundamentado, como ha sido 
demostrado por varios autores (1) (2). 

Se conoce igualmente del efecto negativo de la 
infestacion parasitaria intestinal sobre el estado 
nutricional (3), y la relacion de esta enfermedad con 
la pobreza, la marginalidad, deficientes habitos 
higienicos y ausencia de lactancia materna (4). 

Con el fin de conocer el estado del parasitismo intesti-
nal entre la poblacioninfantil queacude en demandadc 
servicios medicos al Instituto Hondureño del 
SEGURO SOCIAL en San Pedro Sula, se efectuo el 
siguiente estudio retrospectivo. 

MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron 130 expedientes de pacientes 
pediatricos con reporte de examen de heces, que 
acudieron a la consulta externa del IHSS de San Pedro 
Sula, en Agosto de 1990. Se identificaron las siguientes 
variables: edad, sexo, peso, talla, reportes de 
laboratorio sobre parasitos 
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Intestinales dividiendolos en helmintos para los 
quc se tomo en cuenta el recuento dchuevos, y 
protozoos a losque se lesdividioen patogenosy 
no patogenos (5). 

Se determine) la frecuecia de ta infestacion 
parasitaria, incluyendo la prcsencia de protozoos 
no patogenos, segun la edad y sexo. Se reviso el 
estado mitricional de los pacicntcs mediante la 
curva de peso / talla, para después cruzar esta 
variable con infestacion parasitaria. Asi mismo se 
establccio la diferencia entre infestacion por un 
solo parasito y las infestaciones mixtas (dos o 
mas parasitos intestinales diferentes). 

La seccion de parasitologia del laboratorio del 
IHSS, reviso las muestras para ver su 
consistencia, aspecto, presencia macroscopica 
de parasitos, examen de +/-2 gr de materia 
fecal en fresco con solucion salina, recuento de 
huevos de helmintos (nose usaron tecnicas de 
concentracion), y tincion de MIF mertiolate, yodo 
y formol para colorear protozoos. 

RESULTADOS 

Del total de pacientesrevisados {N=130), 
resultaron 55 pacientesdel sexo mascultno 
(42.3%) y 75 pacicntcs del sexo femenino 
(57.6%). Menore dc 12 meses, 28 pacientes 
(21.5%), de 12 a 23 meses, 42 pacientes 
(32.3%), y de 24 a 60 meses 60 pacientes (46.1 
%). 

Se encontraron 56 pacientes positivos (43.0%), 
sexo masculino 20 pacientes (35.8%), sexo 
femenino 36 (67. 2%). Segun la edad se obtuvo 
positividad en 4 pacientes (14.2%) entre los 
menores de 12 meses, en 17 pacientes (40.4%) 
en los comprendidos entre 12 y 23 meses, y35 
pacientes (58.3%) entre los 24 y 60 meses 
(grafica # 1). 

PARASITISMO INTESTINAL 
FRECUENOA/EDADES 

(WBCUEHCU 

 
■MD 

Gtiiica I. -Es la grafica muestra la frecuencia do la infestacion 
parasitaria scgiin la ciiad do los pacientcs. Las barras 
rayados muestran los padentes expuestos de cada grupo 
ctario, y las banas iiscuras los pacientes infectados. 

En relacional tipo de parasitos intestinales 
encontrados, 31 correspondio a helmintos 
(23.8%) y 44 a protozoos (33.8%), de los 
cuales 24 fucron considcrados patogenos 
(54.5%), y 20 no patogenos (45.4%) (Graficas #2 
y #3 muestran las tasas de los parasitos 
encontrados). Las infestaciones con 2 tipos de 
parasitos diferentes, se encontraron en 18 
pacientes (32.1 %), con 3 tipos de parasitos 6 
pacientes (10.77u)y con 4 o mas 6 pacientes 
(10.7%) . La asociacion mas frecuente fue 
Ascaris iumbricoides y Trichuris trichiura en 10 
pacientes (17.8%). 

      PARASISTISMO INTESTINAL 
HELMINTOS IHSS/SPS-1990 

POM3ENTO 

Crafica 2.- Tosos dc infestacion por diversos helmintos, 
destocando en piimcr lugar A. Iumbricoides, seguido de 

T. Irichiura 

PARASITISMO INTESTINAL 
PROTOZOOS IHSS/SPS-1990 

 
Fuente y expediente C.E  IHSS-SPS 

Grafica3.- Muestra la tasa de infestacion por protozoos, siendo 
la mas alta para Ciardia lamblia y muy baja para En 
tamocba histolytica. 
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En cuanto a la consistencia de las heces, 26 
muestras fueron liquidas (20.0%) de las cuales 5 
correspondieron a Giardia lamblia (19. %), 3 a 
Trichuris trichiura (11.5%), 2a Strongyloides 
slercoralis (7.6%), 1 a Entamoeba histolytica (3.8%), 
1 a Blastocystes hominis (3.8%). 

El estado nutricional se vio mas afectado en aquellos 
pacientes que tenian 2 o mas parasitos, 
encontrandose 9 pacientes por debajo del 5o. 
percentil de la curva peso talla entre 19 de cstos casos 
(47.3%), en cambio solo 5 pacientes entre 31 
controles que no mostraron infestacion parasitaria se 
encontraron por debajo del 5º. percentil (16.1%). Esta 
diferencia tuvo signiftcacion estadistica (Chi2= 4.10 
g1=l p< 0.05) (Grafica # 4). 

PARASITISMO INTESTINAL 
PROMEDIO DE HUEVOS /NUTRIC1ON 

 

PARASITO < 5 PERCENTIL   >5 PERCENTIL 

A. lumbricoides 106 41.7 

T. trichiura 22.2 8.7 
S. stercorallis 2.3 1 
N.amcricanus 3.5 4.5 

t de Student =  1.19gl = p>0.05 

Tabla # 1 el recuento de huevos de helmintos fue mayor para 
Ascari lumbricoides, T. irichiura y S. stercoralis en el grupo de 
pacientes con percentil menor do 5 en la curva peso/ talla, 
que en los que mayor percentil no resulio significativo. 

DISCUSION 
  

Grifica A.- El cslado nutricional de los pacientes se vid mas 
afeclado entrc aqucllos con mas de 2 lipos de helmintos, al 
compararlos en la curva dc peso/laUa de la NCHS, (chi 
sq^4,10 gl=l <p< 0.05). 

Entre los paciente infestados con percentilcs 
menores de 5 se encontro mayor recuento de 
huevos de helmintosqueen los quo tenian 
mejorestado nutricional (ver tabla #1), aunque 
no resulto esladisticamente significativa (t de 
student= 1.19 gl=l p 0.05) . Esta di ferencia, no 
se encontro en los casosde infestacion por 
protozoos. 

Esta revision confirma de nuevo, la importancia de la 
infestacion parasitaria entre la poblacion infantil que 
acude a la consulta del IHSS de San Pedro Sula, ya 
que casi la mitad de estos pacientes tuvieron alguna 
forma de parasitismo intestinal, afectando por igual a 
ambos sexos. La infestacion por helmintos fue 
levemente inferior a lade protozoos y aunque es esta 
ultima casi la mitad no fue patogena, refleja un alto 
grado de fecalismo entre la poblacion estudiada. La 
predominacia de los helmintos podria estar 
relacionada con la humedad del sucio durante la 
mayor parte del atio en la region none del pais, 
de acuerdo con la observaciones del estudio de 
Peltola en Somalia (5). Ademas Khan y Col. destaca 
el aumento considerable de la infestacion parasitaria 
intestinal despues de los primeros 12 meses de 
edad, posiblemente por una mayor exposicion y 
menor frecuencia de lactancia al seno materno (6). 

Las tasas encontradas en nucstro estudio, estan de 
acuerdo con las publicadas por algunos autores (7) (3), 
aunque difiere de otros del Continente Africano, 
quienes encontraron mayor prcvalcncia de protozoos 
sobrc todo en la cstacion seca (5) y predominio de 
Giardia lamblia en un grupo escolar de Bengasi (8). Un 
recientc informedenuestro paisrevela una prevalencia 
del 27.8% de Giardia lamblia en muestras diarreicas (9) 
Estas diferenctas se explican por factores diversos 
que justifican su estudio in situ, para conocer el 
comportamiento de las parasi tosis intestinales en cada 
lugar donde se desarrolla la actividad de salud. 
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La muestra de heces liquidas se asocio mas con la 
presencia de Giardia lamblia, que con otros parasitos 
intestinales incluyendo E. hislolytica, lo que concuerda con 
otros estudios (1) (2). Sin embargo, por las 
caraetcristicas metodologicas del presente estudio, no 
se pudo establecer la causa de la diarrea.  
 
-Se establecio ademas la relacion entre el grado de 
infestacion parasitaria intestinal con desnutricion 
infantil, aunque esta asociacion no refleja causa-efecto,        
 
si puedes coayuvante y ejercer importante influencia en 
e lmantenimiento y  empeoramiento de la 
desnutricion.   
 La competenda nutricional con el hospedero, parece 
ser mayor en las infestaciones por helmintos (3).  
Posiblemente los protozoos ejerzan un  efecto negativo a 
traves de mecanismos mala absorcion como en los casos 
de diarrea cronica (10). 

4- Jason JM., Nieburg P., M asrks JS. 
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Adenocarcinoma de Endometrio 
Analisis de once años: 1980 a 1990 

Dra. Maria Teresa Castillo, Dra. Elliethe Giron Gonzalez, Dr. Oscar R. Flores Funes 

RESUMEN 

Revisamos los casos que tuvieron diagnostico 
histopatologico de adenocarcinoma de endometrio, 
desde enero de 1990 a diciembre de 1990, ocurridos 
en los Hospitales Escuela y General (San Felipe). En 
Total fueron 39 casos, correspondiendo 27 al Hospital 
General y 12 al Hospital Escuela. Veinte y uno de los 
39 pacientes, (54%), tuvieron sangrado 
postmenopausico.. El diagnostico se confirmo con 
legrado biopsia fraccionado que se realizo en todas 
las pacientes. 

Diez y siete de 39 casos (43.5%), se 
diagnosticaron en estadio Clinico I, lo que difiere con 
los informes de la literatura que establecen un 75% 
en este estadio. 

En 22 pacientes se realizo HAT+ SOB, 13 de las que 
recibieron radioterapia complementaria, y de estas 
últimas 6 fueron tra tadas tambien con hormonas. Veinte 
y ocho pacientes han asistido a suscontroles, dos 
de ellas con sobrevida a diez años, dos con 6 años, 
siete a cinco, y siete mas controles de uno a cuatro 
años. 

Medico General. Resumen de trabajo de tesis previa 
opcion al grado de Doctora en Medicina. Gineco-
Obstetra del Hospital-Escuela. Oncologo Quirurgico. 
Profesor Titular III de prc y postgrado. Facultad de 
Ciencias Modicas. Oncoiogo Quirurgico del IHSS 

INTRODUCCION 

El cancer de cuerpo uterino, tipo adenocarcinoma, es 
raro en nuestro pais (1). Hay varios factores que 
pueden explicar este fenomeno, la principal razon es 
que este tumor se presenta en mujeres de edad 
avanzada y en nuestro pais esalrededordelos50 
anos1; otro factor es que no hay muchas mujcrcs 
obesas ni tampoco se prescriben los estrogenos con 
la magnitud de otras latitudes. En Honduras la 
primera causa neoplasica de sangrado anormal 
transvaginal es el cancer cervico-uterino, pero cuando 
los sangrados ocurren en pacientes post 
menopausicas hay que considerar al cancer de 
endometrio como segunda posibilidad, sobre todo 
cuando las pacientes reunen algunos criterios de 
riesgo como obesidad, diabetes, etc. 

Habiamos creido que se abusaba del legrado 
biopsia con la intencion de investigar canceres de 
endometrio, sin embargo debemos reconocer que 
este crite-rio lo basabamos en la literatura cxtranjera 
queinfor-ma un 5% de casos en menores de 40 
anos y de 20 a 25% en premenopausicas (2, 3,4,); 
nuestro estudio nos permite decir que en Honduras 
un porcentaje considerable de mujeres con canceres 
de endometrio se presentan en etapa 
premenopausica, constituyendo el 46% de pacientes 
en este informe. Este es un argumento fuerte para 
que seamos cuidadosos en la deteccion de este 
cancer, y continuemos realizando legrados 
biopsiasen pacientes con sangrado anormal, aun 
siendo jovenes, con la intencion de investigar cancer 
de endometrio. 
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Otro factor en favor de una conducta cuidadosa es 
que aunquo la literatura informa quo un 75% do los 
adenocarcino mas de endometrio se presentan en 
estadio I, con excelentes posibilidades de curacion, 
en nuestro pais este porcentaje es mucho menor 
porque la mayoria de las pacientes acuden 
tardiamente a los hospitales, y en ocasiones 
algunos medicos fallan en hacer el diagnostico de 
esta neoplasia. 

MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron los expediontes que fueron 
clasificados como carcinomas de endometrio 
desde encro de 1980 a diciembrede 1990, fueron 
excluidos los casos en los que no hubo 
confirmacion histopatologica. Tomamoscomo 
hospitales de referencia al General San Felipe, 
Bloque Malerno-infantil del Hospital-Escuola y el 
Institute) HondurenodeSeguridad Social; este 
ultimo hospital so excluyo porque de 1980 a 
1987 no hubo ningiin caso confirmado por 
anatomia patologica. Del Hospital-Escuela se 
excluyeron 89 expedientes y 6 del Hospital 
General, porque estaban incompletos. En total 
se analizaron 39 casos, en los once años del 
estudio, correspondiendo 27 al Hospital General y 
12 al Hospital Escuela. 

La distribucion del número de casos por afio se 
observa enlagraficaNo. 1 

En los años 1980,1982 y 1983 no hubo casos, 
mientras que en 1986 se presentaron 12 pacientes lo 
que represento el 31%. No encontramos las causas 
que explican esta distribucion tan irregular. 

En cualquier pais lo raro encontrar carcinomas do 
endometrio en pacientes menores de cuarenta años, 
la revision nuestra incluye 8 casos, el 20.5%, entre 21 y 
40 años, lo que nos debe llamar la atencion porque 
este porcentaje es mas alto que el que informan 
otros estudios. (3) En la grafica No. 2, vemos 
esta distribucion por deeadas. 

21  30 31   40 41   50 51   60 61   7G71 Y MASANOS 

Es evidente que la mayoria de casos se distribuye 
entre la sexta y septimas decadas con 10 y 11 
casos, constituyendo el 54%, coincidiendo con otros 
informes de la literatura mundial. (13) 

La nuliparidad y la baja paridad se sabe que son 
factores de riesgo para este tipo de cancer. El cuadro 
numero 1 ilustra la relacion de la paridad con los casos 
de cancer de endometrio. 
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TOTAL                             39                             100.00 

Si bien el 40% fueron nulípara o tuvieron de uno a dos 
hijos, también es cierto que las multíparas 
predominaron, observándose una mayor 
distribución de casos en aquellas que tuvieron tres 
o más hijos, lo que representa casi el 60% restante. 

El síntoma mas frecuente en las pacientes con 
adenocarcinoma de endometrio fue el sangrado 
posmenopáusico, que se presento en 21 casos (el 
53.84%). En el cuadro No. 2 presentamos los síntomas 
mas frecuentes. 

También en relación a los signos mas frecuentes, se 
observo que predomino el sagrado transvaginal, 
estos signos los observamos en el cuadro No. 3. 

El diagnostico de ingreso que prevalecio fue 
probable carcinoma de endometrio en31 
pacientes, equivalente al 79.48% de los casos. 
Estos diagnos-ticos pueden apreciarse en el 
cuadro No. 4. 

Es evidente que en varios pacientes se incluyen más 

de dos diagnósticos, 3o que explica la distribución 
del cuadro anterior. 

RESULTADOS 

EL diagnostico definitivo se estableció por legrado 
biopsia fraccionado, que se realizo en las 39 
pacientes. Los tipos histologicos se describen en el 
cuadro No. 5. 
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CUADRONUMERO 5 

TIPOS HISTOLOGICOS 
 

TIPO No. de casos % 

ADENOCARCINOMA* 
ADENOACANTOMA 
ADENOESCAMOSO 

34 
3 2 

87.29 
7.69 
5.02

TOTAL 39 100.0

* Incluye uno tipo secretor y otro tipo papilar. 

Predominaron los adenocarcinomas puros casi en 
un 90%, y aunque hay diferencias con el tipo secretor 
y el papilar se incluyeron en el grupo de 
adenocarcinomas puros. Hubo adem^s cinco casos 
de tumores mixtos, 3 adenoacantomas y 2 
adcnoescamosos. 

En relacion con los estadios clinicos, aunque casi 
lodos los informe s de la literatura hablan de un 
predominio del estadiol, con75% 6 mis, este 
estudio se presento en nuestro medio solo 17 
casos, (43.57%), Hubo 2 casos (5.12%) en estadio 
IV. En 7 de las pacientes no se establecio el estadio, 
lo que se explica porque no todas son 
diagnosticados y tratados por Oncologos. En el 
cuadro No. 6 apreciamos los distintos estadios. 

CUADRO NUMERO 6 

DISTR1BUC1ON POR ESTADIOS 

CLINICOS 

ESTADIO CLINICO 

IA GI 
IA G2 
IAG3 
IB GI 
IBG2 
IB G3 
II 
III 
IV A 
IV    B 
NOCONSIGNADO 

Es importante recordar que hay acuerdounanime en 
Ire Oncologos, que el grado de diferenciacion 
histologica esbasico para decidir el tratamiento 
quirurgico inicial. 

Y que los Gl en I A, son sin duda los candidates a 
HAT + SOB .De estos casos, IAGl, hubo solo 4, con 
cuatro mas en IA G2, en los que puede o no 
hacersela HAT+ SOB como tratamiento primario o 
postradioterapia, sin alterar la sobrevida. En total 
fueron once las pacientes en estadio I, probables 
candidatas a cirugia , sin embargo se realizaron 25 
HAT + SOB , 13 de las cuales recibieron radioterapia 
postoperatoria; esto significa que en nuestro medio no 
se estan siguiendo los criterios do operabilidad en el 
cancer de endometrio, por lo que se estan 
interviniendo pacientes en estado clinicos II, en donde 
se ha demostrado que cl mejor tratamiento es la 
radioterapia preparatoria (5), aunque haya informes 
favorables con el uso de este tipo de manejo (6); sin 
embargo en nuestro medio es peligroso utilizar un 
tratamiento quirurgico incompleto porque se pueden 
perder racilmente las pacientes sin haber 
completado su tratamiento. 

Las distintas modalidades de tratamiento las 
prcsentamos en el cuadro No. 7. 

CUADRO NUMERO 7 

TRATAMIENTO EN ADENOCARCINOMA 
DE ENDOMETRIO 

TIPO DE TRATAMIENTO 

HAT+ SOB 
HAT+ SOB + Radioterapia 
HAT+ SOB + Radioterapia + 
Hormonoterapia 
Radioterapia 
Radioterapia + Hormonoterapia 
Quimioterapia 
Hormonoterapia 
No Tratadas 

TOTAL 

De las 39 pacientes, 28 se han mantenido en control, 
11 se perdieron evidentemente con actividad 
tumoral. Dos tienen sobrevida a 10 años, dos mas a 
seis años y 7 a cinco años; todas estas pacientes 
tuvieron estadios I, 7 pacientes mas estan vivas, sin 
datos de actividad tumoral, pero sus periodos de 
observacion varian de meses a cuatro afios, por lo 
que no podemos hablar de sobrevidas, las otras 10 
pacientes se perdieron con actividad tumoral. 
 
 
 
 
 

N.

4
 
4
 
0
 
3
 
6
 
0

10.25 
10.25

7.69 
15.38

23.07
10.25
5.12

17.94

N. de casos

1 30.76
7 17.94 

6 15.38 

4 10.25
3 7.69
3 7.69
1 2.56
3 7.69

39 100.00
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La sobrevida global fue de 28%, con 11 pacientes sin 
datos de enfermedad en periodos de cinco o más 
años, la cual es muy baja y explicable por los 
estadios avanzados de presentacion de los casos y 
por e 1 tratamiento incorrecto aplicable en estas 
pacientes. Esta sobre vida es comparable a la del 
cancer de ovario, algo inadmisible en otros paises. 

DISCUSION 

El adenocarcinoma de endometrio es el cancer pelvico 
mas frecuente en las mujeres de Estados Unidos 
(2, 73, 9,10). En nuestro pais es superado en mucho 
por el cancer cervico  uterino. El cancer de 
endometrio afecta mas a las mujeres de raza 
blanca (ll) yquizaspor ello es raro en nuestro pais (1). 
La edad media del cancer endometrial es a los 61 
afios, y la frecuencia comienza a aumentar a partir de 
los 50 anos apenas un 5% tendran menos de 40 
afios y 20 a 25% son premenopausicas (2). 

Oasicamente se han asociado la obesidad, nulipari-
dady menopausia tardia con este tipo de 
neoplasia (2,12). Tambien la Diabetes Mellitus y la 
hipertension arterial se encuentran frecuentemente 
en el cancer de endometrio (2). 

Otros factores predisponentes incluyen infertilidad, 
ciclos menstruales irregulares, nuliparidad, 
antecedentesfamiliaresdecancerde endometrio 
(5,13). Es aun contraversial la relacion de entrogenos, 
y carcinoma endometrial (14), sin embargo la mayoria 
de los estudios implican a los estrogenos como un 
factor de riesgo en el desarrollo de este cancer (2, 
15). Debe sospecharce cuando hay irregularidades 
menstruales, aun en pacientes jovenes, y el 
sangrado peri o postmenopausico debe ser 
considerado un sintoma de cancer endometrial 
(13,15). 

Como ocurre con el cancer en otras localizaciones, el 
dolor no aparece hasta etapas invasoras tardias de 
la enfermedad. Lo mismo se puede decir de la 
perdidade peso y debilidad general. El examen fisico 
por lo general no es relevante pero se requiere una 
evaluation cuidadosa de la vagina, particularmente 
de la pared posterior y areas suburetrales, por ser 
sitios metastasicos. Al momento del examen 
inicial debe hacerse histerometria, teniendo 
cuidado de producir minima molestias o correr el 
riesgo de perforation. 

En las etapas iniciales dc la enfermedad el examen 
bimanual y rectovaginal del utero suele ser nor-
mal. 

Si el sangrado ha sido prolongado o profuso puede 
haber anemia, por lo que siempre esta indicado 
hacer hemograma. Otros examenes que deben 
solicitarse son el general de orina, citologia, 
radiografias de torax, urografia intravenosa, 
sangre oculta en heces y sigmoidoscopia, pruebas 
de funcionamiento hepatico, nitrogenoureico en 
sangre, creatinina serica y glicemia. La descamacion 
anormal del endometrio, reflejado por la presencia de 
celulas endometriales atipicas, sepuede deteclar 
por una citologia cervical rutinaria (16), sin embargo 
la prueba depapanicolau no esadccuada para valorar 
una hemorragia uterina (8). La tecnicadefinitiva para 
diagnosticar el carcinoma de endometrio es la 
dilatacion y el legrado biopsia fraccionado (2). 

Se han identificado multiples factores pronosticos 
para el carcinoma endometrial: tipo histologico, 
diferenciacion histologica, tamaiio uterino ( histe-
rometria), estadio de la enfermedad, invasion miome-
trial, citologia peritoneal , metastasis a ganglios linfa-
ticos y masas anexiales (4,8,17,18,19). Aunque 
algunos de estos factores pronosticos han sido 
cuestionados, no cabe duda que el grado de 
diferenciacion histologica yla invasion miometrial son 
determinantes para decidir conductas terapeuticas 
en los estadios iniciales. La profundidad de invasion 
miometrial esta en relacion directa con la 
metastasis a ganglios linfaticospelvicos, al riesgo de 
recurrencia a la vagina y metastasis a distancia 
(16). En estadios mas avanzados la sobrevida no 
esta correlacionada con estos factores pronosticos 
que acabamos de mencionar (18). 

La clasificacion por estadios dada por la FIGO es 
las siguientes: Estadio I: carcinoma circunscrito al 
cuerpo uterino: IA La Iongitud dela cavidad uterina 
es menor o igual a 8 cm. IB La Iongitud de la cavidad 
uterina es mayor de 8cm. Ademas en este estadio 
se clasifica en subgrupos en relacidn con el grado de 
diferenciacion histologica: Gl: Adenocarcinoma bien 
diferenciado. Gil: Adenocarcinoma moderadamente 
diferenciado o con areas parcialmente solidas. GUI: 
Adenocarcinoma predominante solido o indiferen-
ciado. 
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Estadio II Compromise) de cuerpo uterino con 
extension al cervix. Estadio III: extension fuera del 
utero pero no de la pelvis verdadcra; Estadio IV: 
invasion de vejiga, recto o metastasis a distancia. 

El estadio clinico es fundamental para decidir la 
conducta terapeutica. La cirugia osta indicada como 
tratamiento inicial on el estadio clinico IAo IB, Grado 
1; se hace laparotomia con citologia peritoneal, la 
exploracion debe ser cuidadosa haciendo enfasis en 
la palpacion del higado, los ganglios linfaticos y el 
peritoneo, la rescccion es del tipo de histcrectomia 
abdominal total mas salpingo - oforcctomia bilateral 
(2,7,19,20,21). 

En   el    estadio IA 6 IB, G2, algunos prefieren la 
radioterapia preoperatoria, otros ulilizan el mismo 
esquema para el Gl. Esta situacion sigue siendo 
contraversial porque estadisticamente no hay 
diferencias a favor dc uno u otro metodo (2, 19,22). 
Los demas estadios se trataran con radioterapia 
preoperatoria scguido de HAT + SOB (20,21). 

La Radioterapia como parte del tratamiento ha 
demostrado su efectividad aumentando la sobrevida 
porque destruye las metastasis, cierra los linfaticos 
uterinos reduciendo la posibilidad de metastasis, 
reduce el tamano uterino facilitando la cirugia y su 
tratamiento y se realiza en un organo bien oxigenado 
lo que facilita la respuesta al tratamiento (10, 22, 23, 
24,25). 

El tratamiento para este tipo de neoplasia sigue 
siendo primariamente quirurgico, y el uso 
combinado de radioterapia y cirugia, con 
braquiterapia intravaginal pre o postopcratoria lo que 
disminuye las rccurrencias vaginales (24, 26, 27,28). 
La sobrevida por estadios va-ria: 1= 78-89%, II = 31-
75%, 111= 17-59% y IV = 0-13% (29). 

En el estadio hay diferencias marcadas en el 
grado de diferenciacion con 89% para el grado I y 60 y 
59% para grados 2y 3 (30,31). 

CONCLUSIONES 

El adenocarcinoma de endomctrio cs infrecucnte en 
nuestro pais. 

 
2- La incidencia de este tipo de neoplasia 

enpacientes jovenes, menorcs de 40 afios es 
mucho mayor en Honduras que en otros 
paises. 

3- A diferencia de otras latitudes, en nuestro pais 
la mayoria de pacientes ticnen canceres en 
estadios avanzados. 

4- La falta de unidad de cri terios hace que se realicen 
cirugias no indicadas en estadios avanzados, 
en pacientes que deberian recibir tratamiento 
con radioterapia preopcratoria. 

5- La sobrevida global en Honduras es muy baja, 
comparable a la del cancer de ovario en 
otros paises, lo que se debe a la presencia de 
estadios avanzados y a lo incorrecto de los 
tratamientos aplicados. 
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MISCELANEAS 
 

Enseñanza y Práctica 
de la Patologìa Clinica 

Dr. Carlos A. Javier-Zepeda' 

"... apartedelos examencspost mortem, 
existe una patologia orientada hacia el 
packnte, la Patologia Clinica... " 
J.Dreschfeld, British Medical journal, 1886. 

El estudiante que inicia hoy el estudio de la Medicina 
esta entrando en pcriodo de progreso sin paralelo. 
Nunca antes, una generacion habia visto tantos 
avances en el diagnostico, el tratamiento y la 
prevencion de las enfermedades. Este progreso 
abarca todos los aspectos de la Medicina, ya sea 
que esten relacionados con enfermedades 
infecciosas, inmunologicas, neoplasicas, metabolicas 
o geneticas. El progreso a este ritmo acelerado esel 
resul tado dela aplicarionde los principios teoricos de 
las ciencias basicas a la solucion de problemas 
clinicos. Hasta hace poco tiempo se ha logrado 
reemplazar el empirismo como principio giria de la 
tecnologia, por los metodos experimentales y 
racionales de las ciencias fisicas y biologicas. Ya la 
Medicina ha dejado de ser principalmente un arte y 
cada dia se conforma mas como una ciencia aplicada 
(1). Rehusar el reconocimiento de este caracler 
cientifico de la Medicina moderna es persistir en 
una actitud mental que ha atrasado su progreso en 
el pasado. 

Una de las ciencias que integran la Medicina es la 
PATOLOGIA, que junto con la Fisiologia conformanel 

M6dico Patologo, Jefe del Servicio de 
Microbiologia Clinica, Hospital Escuela, 
Tegucigalpa. 

Fundamento cientifico de la Clinica. Clasicamente 
Patologia se define como el estudio de la 
enfeemedad, pero es la simple definicion no hace 
justicia a la práctica de esta ciencia. Para el 
Estudiante de Medicina, Patologia debe definirse 
como la ciencia que estudia los estados anormales 
del organismo humano, los trastomos funcionales 
que los acompaña y las causas que los producen. 
Es importante que el estudiante entienda que es lo 
que se persigue con el estudio de la Patologia, o sea, 
aprender en un esquema coherente los fenomenos 
interrelacionados de la enfermedad y las relaciones 
cntre sus causas y efectos. 

Una cosa es estudiar el fenomeno de la enfermedad 
conociendo sus mecanismos generales ( PATOLOGIA 
GENERAL ) y la forma en que dichos mecanismos 
afectan a los tejidos y sistemas ( PATOLOGIA 
SISTEMICA) que juntas constituyen el curso basico de 
Patologia en Medicina, y otra cosa es entender como 
se aplica la Patologia en la practica . 

En la práctica, la Patologia se divide en dos grandes 
campos: PATOLOCIA EXPERIMENTAL Y PATO-
LOGIA CLINICA. Patologia Experimental esel estudio 
investigativo de los procesos fundamentales del 
fenomeno morbido (morbus= enfermedad) y tiene muy 
poca o ninguna aplicacion inmediata para el bicneslar 
del paciente mientras sus resultados o metodos no 
se traduzcan en instrumentos para el diagnostico de 
las enfermedades. Patologia Clinica se refiere a la 
aplicacion de metodos   (de laboratorio) para el 
estudio de la 
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Enfermedad en el paciente, con el fin de establecer 
el diagnostico*), determinar el pronostico o asistir en 
la orientacion y evaluacion del tratamiento. 

La práctica de la Patologia incluye elementos que son 
tan diversos como los de cualquier otra espccialidad 
de la Medicina y cruza horizontalmentc a todas las 
especialidades médicas. Hay diferentes tipos de 
Patologos y el rango de actividadesqueefectuan es 
muy amplio. El estudio de la enfermedad so ha 
hecho tan complejo, que ningun Patologo puede tener 
la esperanza de cubrir en su totalidad esta provincia de 
la Medicina. 

Hasta mediados del siglo pasado el estudio dc la 
enfermedad en el paciente no se podia hacer por 
metodos objetivos y solo era posible conocer mas dc la 
enfermedad medianteestudios post- mortem. Por 
esto, los Patologos europeos de la epoca y 
después e nmuchos otros paises, dedicaron bastan 
te tiempo a la practica dc la AUTOPSIA (2). Esta 
actividad constituia la principal responsabilidad de los 
Departamentos de Patologia en las instituciones 
acadcmicas y hospitales afiliados y es en esta forma 
como la ANATOMIA PATOLOGICA alcanzo una 
posicion preeminente en el estudio de la 
enfermedad. La autopsia era un gran estimulo 
intelectual para Patologos, Clinicos y Estudiantes de 
Medicina y representaba el punto de partida para la 
descripcion de entidades nosologicas previamente 
desconocidas. 

Desafortunadamente la Patologia academica 
comenzo a alejarse paulatinamente de la autopsia 
como una fuente de nuevos conocimientos y en su 
lugar comenzo aprestarmas atenciona las bases 
bioquímicas y geneticas de la enfermedad, a las 
relaciones entre los agentes infecciosos y el 
hospedero, a las relaciones entre las respuestas 
inmunologica y el dano a los tejidos, a los efectos 
nocivos de los agentes fisicosyquimicos, etc. La 
declination del interes por los estudios post- mortem ha 
sido un cambio lamentable porque la autopsia es un 
valiosoinstrumentodeinvestigacionyauditoriamedica. 

Ya a partir del ultimo cuarto del siglo pasado se fueron 
incorporando al estudio de la en/ermedad en los 
pacientes los metodos quimicos, microbiologicos c 
inmunologicos. Tambien La Patologia Quirurgica, 
entendida como el estudio de biopsias y piezas 
operatorias por metodos histologicos para fines 
diagnostics (HIS-TOPATOLOGIA) (3), y la Citología 
que se refiere al estudio de las alteraciones  

 

 

 

morfologicas de las celulas, inducidas por procesos 
patologicos, mas propiamente llamada 
CITOPATOLOGIA, a pesar de que se originaron en 
los Departamentos de Cirugia y Anatomia 
respectivamente, rapidamente fueron adoptadas 
por los Departamentos de Patologia y 
progresaron con el auxilio de nuevas tecnologias 
aplicadas a estas disciplinas, como la histoquimica, 
la inmunohistoquimica y la microscopia electronica. 
En muchos casos los Patologos dedicados a estas 
diciplinas no solo eran excelentes morfologos, 
sino que se convirtieron en verdaderos 
consultores clinicos, PATOLOGOS CLINICOS en 
el sentido estricto de la palabra. 

La esencia o razon de ser de la Patologia Clinica es 
contribuir al bienestar del paciente a traves de 
information generada en el laboratorio, de tal manera 
que estudiar histologicamente un tejido, microbio-
logicamente unexudado, inmunologicamente un 
suero o citologicamente una secrecion, son 
esencialmente distintas formas de practicar 
Patologia Clinica. Hay una variedad de habilidades 
tecnicas que son inherentes a esla práctica, pero la 
destreza tecnica por si sola no satisface el objetivo 
final del ejercicio de la Patologia Clinica, para lograr 
lo anterior es necesario estudiar al paciente y para 
ello es necesario saber Medicina. 

Aun en años recientes, cuando la Patologia Clinica con 
todas sus modalidades ya es reconocida como una 
disciplina muy importante en el manejo de los 
pacientes, muchos Departamentos academicos y 
hospitalarios de Patologia en muchos paises, man- 
tienen una orientacion eminentemente morfologica. Ya 
que la orientacion de estos Departamentos se centra 
alrededor del estudio histologico y citologico de la 
enfermedad, existe la tendencia a que se 
mantengan alejados de otras disciplinas de 
laboratorio que tambien participan en el estudio de 
pacientes y que por lo general estan agrupadas en 
los llamados laboratories clinicos hospitalarios, que 
por lo general no mantienen una conexion academica 
formal. En gran parte este distanciamiento obedece 
a una tradition bien arraigada de considerar que la 
actividad diagnostica de la Anatomia Patologica no es 
parte de la Patologia Clinica, creando asi una 
separation artificial que incluso se refleja en la 
clasificacion de las especialidades, por otra parte, 
tambien se debea la falta desuficiente personal 
medico especializado en el ejercicio de la Patologia 
Clinica en otras ramas de la misma, en centros 
academicos y hospitales. (4). 
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Este fenomeno no es recientc, ya desde finales del XIX y 
a principios del presente siglo, muchos 
Departamentos Clfnicos en instituciones de 
pensamiento avanzado en los Estados Unidos y 
Europa, que sintieron la necesidad de apoyar sus 
programas de investigacidn clinica y estudiar a los 
pacientes con eximenes de laboratorio, tomaron la 
iniciativa de formar laboratorios dentro de esos 
Departamentos y es asi como evoluciono el termino 
sinonimo de Patologia Clinica: LABORATORY 
MEDICINE o LABORATORIUM MEDIZINE. 

La orientacion morfologica de muchos Departamentos 
academicos de Patologia tiene consecuencias 
importantes en la formación del Estudiante de 
Medicina. En la enseñanza de la Patologia General y 
de la Patologia Sistemica se enfatizan en los 
aspectos anatomicos e histologicos de la 
enfermedad y eso posiblemente es beneficioso, 
porque el estudiante tiene necesidad de percibir la 
naturaleza del proceso patologico de una manera 
objetiva. Sin embargo, el enfoque morfologico deja 
por un Iado los aspectos funcionales de la 
enfermedad y se vuelve necesario completar este 
aspecto de la Patologia (FISIOPATOLOGIA) con 
cursos separados que generalmente son 
imparlidos por Departamentos de ciencias basicas 
o clfnicas. Pero sobre todo, muchos Departamentos 
de Patologia en las Escuelas de Medicina son muy 
deficientes en la enseñanza de la Patologia Clinica, 
es decir, dejan un enorme vacio en la formacion del 
medico en lo referente al conocimiento de los 
fundamentos y del uso correcto de los estudios de 
laboratorio para el diagnostico de las enfermedades y 
eso tambien incluye los aspectos morfologicos de 
la Patologia Clinica. 

En relación con la educacion del Estudiante de 
Medicina para la utilizacion inteligente de los 
estudios de laboratorio, vale la pena enfatizar que la 
práctica de la Medicina ha cambiado 
significativamente en los ultimos treinta años y que 
actualmente no es posible ejercer una Medicina 
moderna sin auxilio de laboratorios. El uso de 
metodos auxiliares al diagnostico clinico ha 
aumentado en forma dramatica en los ultimos tiempos 
(5) pero lamentablemente gran parte de este 
aumento representa un uso inadecuado por parte 
del personal medico (6). Esta conducta se origina 
precisamente dentro de las mismas Escuelas de 
Medicina. 

El proposito de ensenarle PATOLOC1A CLINICA al 
Estudiante de Medicina debe ser capacitarlo para 
res-ponder a dos preguntas: 1) Que estudios 
deben solicitarse, y asea que se trate de una 

biopsia, uncultivo, un anaIisis quimico o un estudio 
inmunologico, etc., y 2) iQue significan los 
resultados obtenidos con ese examen? En otras 
palabras, la estrategia de solidtar un examen es tan 
importante como la interpretacion del informe. 
Ninguna de las dos preguntas puede responder 
sesinun con texto clinico debase, esto implica que 
cualquier intento de ensenarle Patologia Clinica a un 
estudiante sin una base minima de clinica, lo llevara al 
fracaso. Como los examenes de laboratorio no pueden 
interpretarse sin tener una nocion de lo que es normal y 
anormal, el estudiante debe aprobar los cursos de 
Patologia General y Patologia Sistemica antes de 
inidar un curso de Patologia Clinica. 

El uso inadecuado de los laboratorios a que me he 
referido es un problema de magnitud creciente 
tantoen paises desarrollados como subdesarrollados y 
hay muy poca evidencia de que va a desaparecer 
espontanea-mente. El impacto es mayor en los 
paises de limitados recursos. En mi opinion, la mala 
utilizacion de los laboratorios es principalmente 
un problema de educacion y comunicacion, ya que 
en la mayor parte de las Escuelas de Medicina los 
estudiantes no reciben dicha instruccion y se vuelve 
necesario destinar espacio en el plan de estudios, 
asignar profesores idoneos, diseñar instalaciones 
fisicas y asegurar el apoyo administrativo necesario, 
si se quiere satisfacer esa necesidad. 

Tomando en cuen ta todo lo anterior, se pueden 
deducir algunas conclusions practicas: 

1. La   Patologia   Clinica se ha converlido en un 
campo importante y vital en la practica moderna de la 
Medicina y su desarrollo es critico para mejorar la 
educacion medica. 

2. La Patologia    Clinica continuara creciendo en 
importancia y en el futuro se vera que los 
procedimientos de diagnostico por metodos de 
laboratorio seran mas exactos y su interpretacion 
sera   mis   importante en el reconocimiento y 
manejo de las enfermedades. 

3. La Patología Clinica no es una entidad homogenea, 
mis bien se trata de un campo de la Medicina que 
deriba su base cientifica de diversas disciplinas 
como la Histologia, la Citologia, la Quimica, la 
Microbiologia, la Inmunologia, la Genetica, etc., y  

 
 
 
 
 
 



102 REVISTA MÉDICA HONDUREÑA - VOL. 59 -1991 
  

En comun con otros aspoctos de la Patologia 
Humana, esta relacionada con la etiologia, la 
patogenesis y las consecucncias funcionales de 
las enfermedades. 

4. La mala utilizaci6n de los laboratorios es un 
problcma comun y sc hace necesario modificar la 
conducta del medico en este respecto medianlc 
programas do educacion en las eta pas forma 
tivas tempranas, es decir en la misma Escuela 
de Medicina (6,7,8 ). 

Actualmentchayvariosfactoresintercurrentesquecstan 
afectando el ojercicio de la Palologia Clinica y el 
funcionamiento de los laboratorios de diagnostico 
medico en el pais, incluyendo aquellos orientados al 
estudio histopatologico y citopatologico do mueslras 
clinicas. Esta situacion en alguna forma esta 
comprometiendo el future de nueslra Medicina. 

El primer problema es la formacion inadecuada del 
estudiante en Patologia Clinica, lascausasquelooriginan 
son de diversa indole pero es un problcma que se 
puede solucionar haciendo un gran esfuerzo. En 
segundo lugar estan los problemas queafectan al 
sistema nacional de laboratorios. Para mencionar 
algunos: La falta de coherencia en el nivel directivo 
profesional, la falta de control de calidad en los 
laboratorios, el subdesarrollo de diversas ramas de la 
Patologia Clinica en muchos hospitales nacionales y 
rcgionales, incluyendo entre estas a laboratorios de 
Histopatologia, la falta de abastecimiento de  
Materiales y equipo para laboratorios, el gasto 
inapropiado en algunos rengiones en laboratorios 
mal administrados y una legislacion para el 
funcionamiento de laboratorios quc no se puede 
hacer efectiva . En tercer lugar estan las deficiencias 
cualitativas y cuantitativas del personal tecnico do los 
laboratorios; hay mucho personal empirico y mal 
adiestrado y urge la croacion de una Escuela Nacional 
de Tecnicos de Laboratorios de Salud y finalmente, hay 
un uso mal orientado e incontrolado de los servicios de 
laboratorio que agrega gastos a las instituciones. 

Por todos cstos problemas, el medico experimenta 
frustracion ya que no puede ostudiar debidamente a 
sus pacientes. La indisposition del medico hacia csta 
situacion hace quc rechace al laboratorio al mismo 
tiempo que lo necesita y esto lo aleja en lugar do 
acercarlo a buscar soluciones. En los centros do 
enscnanza médica, esto compromete soriamente la 
docenda. 

Cada dia se abre mas la brecha entre los paises 
avan-zados y los paises con recursos limitados y este 
rezago 

Se esta sintiendo en forma tacerante en el cjercicio de 
la Patologia Clinica. Ya no podemosncgar que la 
Medicina va en camino de convcrtirse en una 
ciencia aplicada y en la modida que se acepte este 
criterio va a necesitar de mas auxilio de tecnologia 
moderna para su supervivencia y progreso. Negar 
esteavance, nos conducira a la peligrosa aceptacion 
de un subdesarrollo de nuestra Medicina, sin 
embargo, no debemos cruzarnos de brazos y por 
ello es que al terminar de exponer estos conceptos, 
quiero citar a Oliver Wendell Holmes, medico y poeta 
norteamericano que hace mas de un siglo dijo: 

"Yo encuonrro que la gran cosa en este 
mundo no es tanto donde estamos, sino 
hacia dondc nosestamosmoviendo. Para 
alcanzar el puerto. debemos navegar, a 
voces a favor del viento yavecesen contra de 
el, pcro debemos navegar y no dejamos a la 
dcriva, ni quedarnos andados." 
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