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EDITORIAL

NUEVOS SERVICIOS DE LA
BIBLIOTECA MEDICA NACIONAL

La crisis economica nacional (léase inflacion y
devaluacion) ha afectado practicamente todos los
aspectos de nuestras vidas. La educacion medica
no es la excepcidn; cada dia resulta mas oneroso
asistir a los cursos de actualizacion y adquirir la
suscripcion de una revista médica puede tener un
precio prohibitivo.

La Biblioteca Médica Nacional (BMN) también ha
sufrido estos efectos, en los ultimos afios se han
descontinuado muchas suscripciones que otrora
fueron el orgullo de su Hemeroteca. Sin embargo,
lejos de doblegarse ante estos problemas, su per-
sonal ha buscado alternativas a la altura de la
tecnologia contemporanea. Recientemente, la BMN,
con la colaboracion de la Oficina Panamericana de
la Salud (OPS), puso en marcha nuevos servicios
que ofrece a la comunidad médica (y estudiantil) de
toda la republica, y en particular de Tegucigalpa.
Especificamente quiero referirme a la inauguracion
de la base de datos de la bibliografia médica
nacional (BIMENA), la cual es un archivo electronico
que condene informacion acerca de las tesis de
medicina y enfermeria publicadas desde 1945, de
la Revista Médica Hondurefia desde 1930, de la
revista Honduras Pediatrica desde 1970 y diversas
monografias editadas por la Unidad de Tecnologia
Educativa en Salud (UTES).

En pocos segundos es posible ubicar articulos
originales, revisiones bibliograficas o reporte de
casos, leer su resumen y obtener una impresion. Es
virtualmente sencillo identificar reportes de
enfermedades, asi como datos de nuestra historia
de la medicina.

Esta base de datos alimenta periddicamente a otra
mayor, de la Literatura Latinoamericana en Ciencias
de la Salud (LILACS) que se publica cada cuatro
meses en disco compacto (CD ROM) y se difunde en
todo el continente, de modo que nuestras
publicaciones se vuelven internacionales con relativa
facilidad.

La BMN también nos permite consultas a LILACS y
otras bases de datos (MEDLINE) mediante los dis-
cos compactos que forman parte de su equipo.

Como si fuera poco, enlazada mediante la red de
correo electronico HURACAN, la BMN nos pone en
contacto con otras bases de datos y sistemas
expertos cuya Unica limitante es la geografia de los
cinco continentes.

Nos asomamos pues, a través de esta ventana a la
literatura médica mundial, y tenemos la
oportunidad de estar mas actualizados que
nunca.
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Proceso Educativo al Personal de Salud
y Derecho-Habientes del I.H.S.S. en el
Campo del Riesgo Reproductivo (*)

Dr. José Arnulfo Carcamo Mejia(***), Dr. José Rubén Lopez Canales(**)

RESUMEN

Los resultados presentados, son parte de una
investigacion operacional sobre Riesgo Reproductivo
implementada en el Instituto Hondurefio de Seguridad
Social.

En esta publicacidn mostramos la influencia de un
proceso educativo sobre este campo, que fue dirigido
al personal de salud y a mujeres que acudian en
demanda de atencion médica a los servicios
ambulatorios y hospitalarios del IHSS. Las cifras
muestran el déficit de conocimientos que tenia el per-
sonal de salud en materia de riesgo reproductivo y el
incremento que se produjo con los cursos de
capacitacion. La informacion que las derecho-habientes
tenian sobre estos factores, es mas relevante en lo
concerniente a edad, paridad, intervalo intergenésico
e hipertensidn. Al introducirse un proceso de
capacitacién intramuros, el nivel de conocimientos fue
incrementado con todos los factores.

()  Trabajo desarrollado en el Depto. de Gineco-Obstetrida, Unidad
Materno Infantil, 1.H.S.S. (**)  Jefe del
Depto. de Gineco-Obstetricia.
Unidad Materno Infantil, 1.H.S.S. (+**) Gineco-Obstetra de
base, Unidad Materno Infantil, I.H.S.S.

Nuestra institucion se ha lanzado a una proyeccién
extramuros del programa, enviando el mensaje
educativo a fabricas, oficinas y medios de difusion
hablado y escrito.

INTRODUCCION:

Las medidas primarias de salud, son a nuestro juicio
las que con menor costo y probablemente con menor
cantidad de personal especializado, producen mayor
impacto en la morbilidad y mortalidad de la
comunidad. Con esta linea de pensamiento, el IHSS,
desarrolld una investigaciéon operacional en materia
de Riesgo Reproductivo cuya parte conceptual, marco
tedrico, hipotesis, objetivos y prevalecia de factores
de riesgo fueron presentados en una primera
publicacion (5). En el presente trabajo se expondra
todo un proceso de capacitacion en materia de Riesgo
Reproductivo, que fue dirigido al personal de salud
del IHSS, que ha estado involucrado en las actividades
Materno Infantiles. Tembién se presentara un proceso
educativo dirigido a las derecho-habientes que acuden
a nuestras instalaciones en demanda de una atencion
ambulatoria u hospitalaria. En una publicacion futura
se presentaran los resultados que todo este proceso
educativo tuvo sobre acciones especificas de
planificacion familiar.
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MATERIAL Y METODOS:

El personal de salud del IHSS que en forma directa o
indirecta efectla actividades materno infantiles, fue
objeto de un proceso educativo en el campo de la salud
reproductiva mediante 15 cursos que fueron impartidos
a 237 personas de las siguientes profesiones u
ocupaciones: 41 Médicos, 34 Enfermeras Profesionales,
92 Enfermeras Auxiliares, 11 Trabajadoras Sociales, 13
Trabajadoras de Salud, 15 Auxiliares de registros
Médicos, 2 Secretarias y 2 Ayudantes de Hospital.

Treinta y siete personas no fueron clasificadas debido a
que en la evaluacion no consignaron su profesion.

Ginecoobstretas y pediatras de la Unidad Materno
Infantil, actuaron como capacitadores de estos cursos,
siendo auxiliados por 9 "guias didacticas" sobre
planificacién familiar y riesgo reproductivo OASAWAVO)
que fueron elaboradas por la Academia Mexicana de
Investigacion en Demografia Médica. El Instituto
Mexicano de Seguridad Social proporcion6 una asesoria
directa con profesores identificados como expertos en
este campo. Las "guias didacticas" son libretos de
temas especificos tales como: Riesgo Reproductivo | y
Il, Mortalidad Materna, Mortalidad del menor de 5
afios, DIU, Vasectomia,  Anticonceptivos
hormonales, Anticoncepcion post-parto y post-
aborto y Oclusion tubérica bilateral. Estas guias
contienen un juego de diapositivas cuidadosamente
ilustradas, las que tiene un texto descriptivo para que
el conductor del proceso de capacitacion, tenga un
ordenamiento en su presentacion. El texto de todas
y cada una de las diapositivas de una guia especifica,
fueron leidos a los asistentes, generdndose
discusiones, preguntas y observaciones alrededor de
la misma. De esta forma el contenido de los 15 cursos
fue igual para los 237 asistentes.

El proceso educativo en materia de Riesgo Reproductivo
dirigido a los Derecho-Habientes, se efectué mediante
charlas educativas brindadas a pacientes que acudieron
a nuestra Institucion en demanda de atencién
ambulatoria u Hospitalaria. Estas charlas fueron dadas
por parte del personal de salud que como detallamos
previamente, fueron capacitados en este campo. Las
mismas las efectuaron con el auxilio de rotafolios y de
video educativo sobre riesgo reproductivo que fue
elaborado por personal de Nuestro Departamento.
Adicionalmente se disefiaron "posters" educativos para

las mismas derecho-habientes, los cuales contenian la
informacion necesaria para que ellas mismas
reconocieran sus propios factores de riesgo reproductivo.

Estos "posters" fueron colocados en lugares estratégicos
de las areas ambulatorias y hospitalarias de nuestra
Unidad. Ademas se hicieron panfletos de auto
valoracion de Riesgo Reproductivo, los que, ademas de
dar conocimientos sobre este campo a las pacientes,
permitia que las mismas tuvieran una informacion sobre
dichos factores de riesgo. Estos panfletos eran
entregados a todas las mujeres en edad reproductiva
que acudian a consulta externa y a las areas de
hospitalizacion.

Para conocer el impacto del proceso educativo en las
derecho- habientes se hicieron dos encuestas. La primera
se levantd con 1,250 derecho-habientes de areas
ambulatorias antes de que se hiciera el proceso educativo
ya comentado. La segunda encuesta fue realizada
cuando el proceso de intervencién (educativo a las
derecho-habientes) se habia implementado; la muestra
de esta segunda encuesta const6 de 1,380 pacientes.

RESULTADOS:

En el cuadro 1 pueden apreciarse los promedios de los
porcentajes obtenidos al inicio de cada curso (pre test) y
al final del mismo, cuando éstos fueron dirigidos al
personal de salud del IHSS. Obsérvese que en 14 de los
15 cursos, los porcentajes (pre test) estuvieron por debajo
del 57% de modo que si tomaramos 60% como nota de
pase, en estos 14 cursos hubo una reprobacion. Por el
contrario, en el post test, siguiendo este mismo criterio,
en 11 cursos se obtuvo la nota de aprobacion. Hay que
reconocer ademas que el maximo porcentaje de ganancia
de conocimientos fue de 26.1 y el minimo menos de 0.9
En un curso (el No.11), el pre-test fue uno de los méas
bajos registrados y paradojicamente, el resultado final
total del post-test fue inferior al primero (Cuadro 1
figura 1). En estos resultados aparecen mezclados todo
tipo de persona!. Como se brindaron dos tipos de cursos,
esto es, unos de 3 dias de duracién (cursos cortos) y
otros con una semana, investigamos los resultados del
pre-test, post-test y ganacias de conocimiento pero
diferenciado en cada uno los grupos por profesién u
ocupacion. En el cuadro 2 pueden apreciarse los
resultados del los cursos cortos. Obsérvese que a pesar
de que los médicos obtuvieron la calificacién de pre-test
mas alta (54.6%), todos resultaron reprobados. Las
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CUADRO 1.- RESULTADOS DE PRE Y POST TEST Trabajadoras Sociales resultaron con el més bajo
DEL PERSONAL DE SALUD porcentaje en el pre-test. Ademas, en el post-test, todos
los grupos obtuvieron una nota igual o mayor a la de
NO. DE CURSO PRE POST GANANCIA pase (60%), siendo llamativo el hecho de que las
. TesT(%) TEST(%) (%) _ enfermeras profesionales obtuvieron la méaxima
‘ 197 a7 &0 ganancia de conocimientos.
= i Sxa s " PERSONAL  ASISTENTES PRE POST GANANCA
a3 44.1 593 152 TEST (%) TEST (%) (%)
4 515 £a.8 +17.3 I:D;(-_‘CE = .14 = '54 = ==
' ; 620 d
5 445 86.0 +215 " o 4
p 42 1 505 174 ENFERMERA FROFES, 21 414 6.6 252
7 AED EB.D +200 ENFERM. AUXILLIAR = 439 62.6 187
8 428 889 +26.1 TRABAJADORASSOC. 13 39.6 60,0 204
] 386 64.2 +26.2 s e ——
TOTAL 112 452 629 177
10 a7 54.3 +21.6
11 335 326 - 08
12 53.2 57.4 + 42
13 515 80.2 + B Obsérvese que en el grupo de médicos el porcentaje de
; - i conocimientos, esta por debajo de la nota de pase (60%). Por
14 566 E55 + 89 otra, la mayor ganancia de conocimientos (25.2%) fueo
16 622 BE.6 + 4.4 obtenido en el grupo de enfermeras profesionales.
T TOTAL .1 611 +150
En los cursos largos (7 dias) los médicos obtuvieron el
Nétese que si tomamos el 60% como nota de pase, casi todos maximo porcentaje de pre-test (57.4%), sin embargo
los alumnos estarian reprobados en el inicio de cada curso. todos los grupos resultaron reprobados (cuadro 3). Por
Este porcentaje o mayor de él, fue obtenido en 11 de los 15 el contrario |6_IS_ enf_ermeras aU)§I|IareS fueron las que
cursos proporcionados (Post Test). sacaron las calificaciones mas bajas en el pre y post-test;

sin embargo, a pesar de que en el segundo no obtuvieron
la nota de pase, la ganancia de conocimiento fue mejor.
El resto de grupos obtuvieron resultados de post-test
gue sobrepasaron el 60%.

PERSONAL ASISTENTES PRE  POST  GAMNANCA |

| TEST (%) TEST(%) (%)
1
MEDICOS 17 574 762 168
ENFERMERA PROFES. 13 48.0 63.0 15.0
ENFERM, AUXILIAR 38 as59 548 189
TRABAJADORAS 50C., 1 459 634 175
B e TRABAJADORASSOC. 15 527 682 155
M rorcENTAJES
|TOTAL 94 453 629 175 |
FIGURA 1. Conocimiento de factores de riesgo reproductivo Obsérvese que tal como se vio en tos cursos cortos, los
por parte de las Derecho-habientes que acudian a consulta modicos obtienen el porcentaje mas elevado (57.4%) sin
externa y area de hospitalizacién del IHSS. Nétese el embargo todos los grupos de personal resultan reprobados
incremento porcentual del nivel de nocimientos. Una vez por el contrario, las enfermeras auxiliares fueron las que
implementado el proceso educativo dirigido a la muijer. obtuvieron la nota mas baja; sin embargo, fue el grupo que

obtuvo la mayor ganancia de conocimientos (18.9%).
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FIGURA 3.- Reconocimiento de Factores de riesgo reproductivo por las
Derecho-habientes que acudieron en demanda de atencién ambulatoria y
hospitalaria en el IHSS.

Cuando se investigo las fuentes de conocimientos que
tenian las pacientes en relacion a factores de riesgo se
encontr6 que familiares/amigos, libros, cursos, radio y
television fueron dentro de la sociedad los elemento!
Que rnas contribuyeron a la porte de estos
conocimientos no obstante en la encuesta post
intervencion se vio que las enfermeras lograron
convertirse en una fuente importante de
informacién a las derecho-habientes (ver cuadro 6).

CUADROG6.- FUENTE DE INFORMACION SOBRE RIESGO
REPRODUCTIVO

FUENTE DE INFORMAGION PRE POST
TEST (%) TEST (%)
MEDICOS 15.0 =0
ENFERMERAS 4.4 3a.0
TRAB, SOC./ EDUC. SALUD 6.2 B.4
FAMILIARES / AMIGOS 24.8 49
OTROS (7) 49.6 42.3

TABLA VI.- Fuente de informacion que tuvieron las Derecho-habientes
sobre factores de riesgo reproductivo. Obsérvese que la mayor cantidad de
informacién procede de familiares, amigos, libros, cursos y TV. nétese en
la post intervencién el papel importante que ocupd6 la enfermera en la
difusion de estos conocimientos.

(*) Incluye libros, cursos, radio y television.

DISCUSION

Es importante destacar que el nivel de conocimientos
sobre factores de Riesgo Reproductivo tiene que ver con
el tipo de profesional que se esta investigando. No
obstante lo anterior, es llamativo el hecho de que los

Médicos, que supuestamente deberian tener la mayor
informacidn sobre este campo, demostraron un déficit
gue podria generar un problema en el momento que se
identificaran como transmisores de conocimientos a las
pacientes que acuden a las instalaciones de salud. En
términos generales puede decirse que la informacion
que el personal de salud tiene sobre Riesgo
Reproductivo es muy deficitario. Las cifras muestran
gue con los cursos de capacitacion se logré una
ganancia importante en los conocimientos del personal,
que en forma global fue del 17.7% cifra que sugiere
gue debemos ubicar y reanalizar cada curso, su
contenido, sus aspectos didacticos, ilustrativos, etc.,
con el fin de que esta ganancia se incremente.

Por el contrario, es alentador observar como un proceso
educativo de 6 a 8 meses de duracidn, produjo una
ganancia de conocimientos de factores de Riesgo
Reproductivo de 13.3 a 70% entre las derecho/ habientes,
lo que sugiere que el mensaje esta llegando a una buena
parte de la poblacion femenina.

Cuando se individualizaron los factores de riesgo y se
ausculto el conocimiento que sobre los mismos tenian
las derecho/habientes, se encontré que antes de la
intervencion, la mejor informacion que sobre ello tenian
se relacionaba con la edad, paridad, intervalo
intergenético e hipertension. Las encuestas post
intervencién demuestran claramente una ganancia de
conocimientos estadisticamente significativa. Sin em-
bargo lo ideal seria que dicha ganancia fuera mayor,
situacion dificil desde el punto de vista practico porque
las mujeres encuestadas al inicio no son las mismas
que las de post intervencion. Ademas no todas las
derecho/habientes que acuden por demanda de
atencion médica, tuvieron la oportunidad de recibir el
beneficio de la informacidn proporcionada por el per-
sonal de salud.

En los resultados presentados, es llamativo el hecho de
que la mayor parte de la informacion sobre
conocimientos de Riesgo Reproductivo por parte de la
poblacion, ha sido proporcionada por familiares, amigos,
libros, cursos y medios de difusién. Esto ultimo ha
permitido ver con claridad que nuestro programa
informativo debe proyectarse extramuros para llegar a
mayor cantidad de mujeres de nuestra comunidad.

Basados en esta informacion, grupos de salud se han
lanzado a enviar el mensaje a fabricas, oficinas etc.
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También hemos brindado este proceso educativo a
través de la radio y television. De esta manera, nuestra
labor educativa a nuestras mujeres, puede aglutinar a
mayor volumen de personas, lo que puede motivarlas
no solo para reconocer factores de riesgo en ellas mismas,
sino también para acudir a consulta médica para un
asesoramiento sobre la conveniencia o peligros de la
exposicion a un embarazo, en caso de que tengan uno o
mas factores de riesgo que puedan convertirlas en
embarazadas de alto riesgo ante una eventual gestacion.
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Seroprevalencia de Hepatitis By C
en Donadores de Sangre

Dr. Salomon Grinspan y Lie. Liz Grave de Peralta

RESUMEN

Se realizaron pruebas de muestreo por Hepatitis ByC
y determinaciones de niveles de TGP o ALT
(Transaminasa Glutamica PirGvica o Alanina Amino
Transferasa) en 1152 donadores de sangre familiares
consecutivos del IHSS de Tegucigalpa. La
seroprevalencia por Hepatitis B 'y C fue de 0.9% y
0.4% respectivamente, lo que concuerda con los
rangos de seropositividad reportados en la
literatura. No se encontr6 una buena correlacién
entre niveles elevados de TGF (ALT) vy
seropositividad por Hepatitis B o C.

Considerando los hallazgos mencionados y que la
mayoria de las hepatitis post-transfusionales son
causadas por hepatitis C consideramos que : a) sea
mandatario en el pais incorporar la prueba ele muestreo
por hepatitis C en todo donador de sangre y derivados,
b) la determinacion de niveles de TGP (ALT) como
prueba indirecta por seropositividad por Hepatitis B y
C no es de utilidad.

INTRODUCCION
El Virus de la hepatitis C (RNA), es la principal causa de

hepatitis no A no B a nivel mundial y aunque los
pacientes tienen baja frecuencia de enfermedad clinica

Jefe Servicio de Banco de sangre, IHSS)
(Supervisora, Servicio de Banco de Sangre, UMQ, IHSS)

aparente, estd asociada a alta incidencia de hepatitis
crénica activa y cirrosis. En efecto, la progresion a
hepatitis crénica y cirrosis es 10 veces mayor que en
hepatitis B. Se ha estimado que el 60% de las hepatitis
causadas por Virus C producen dafio hepatico irre-
versible. También estd asociado a carcinoma
hepatocelular.

Con la introduccién en los afios 70 de las pruebas para
deteccion del virus de hepatits B (HBsAQ) la prevalencia
de trasmision de esta enfermedad ha disminuido.
Posteriormente fue evidente que mas del 90% de las
hepatitis post-transfusionales eran causados por el vi-
rus de hepatitis C.

Los reportes que correlacionan niveles elevados de TGP
(ALT) y de seropositividad por hepatitis C y B son
contradictorios. Muchos autores consideran que por
encontrarse incremento de TGP en varias condiciones
(EJ: consumo de alcohol, enfermedades del tracto biliar,
medicamentos, procesos inflamatorios hepaticos, etc.),
no es de utilidad como prueba de muestreo en
donadores de sangre para detectar portadores de
hepatitis By C.

Estudios recientes han detectado anticuerpos contra
hepatitis C (AHC) en 0.2 a 3% de los donantes de sangre,
lo que indica considerable variacidn geografica.

La prueba de muestreo por hepatitis C (en la que se
detectan varias proteinas expresadas por el genoma del
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virus de hepatitis C), mandatoria en Estados Unidos
desde mayo de 1990 y posteriormente en otros paises, se
realiza en el IHSS de Tegucigalpa en forma rutinaria en
todo donador de sangre desde abril de 1992.

MATERIAL Y METODOS

Las pruebas serolégicas por anticuerpos contra el virus
de hepatitis C (AHC) fueron realizadas de acuerdo a las
indicaciones de la casa comercial * por el método de
inmunoensayo enzimatico de segunda generacion
utilizando antigeno recombinante DNA (C100- 3) que
corresponde a las regiones N53 y N54 del virus. Los
resultados iguales o mayores al valor del corte (cut off)
fueron repetidos en duplicado. Muestras con valores de
por lo menos 2 veces mas que el valor de corte fueron
consideradas reactivas (positivas).

Los niveles de TGP (ALTo Aspartato Aminotransferasa)
fueron determinados simultaneamente por el método
colorimétrico** considerandose elevado a los valores
mayores de 25 UL También se realizé deteccion del
antigeno de superficie del virus de hepatits B (HBSAQ)
por el método de inmunoensayo de tercera
generacion***,

RESULTADOS

Se evaluaron 1152 donadores familiares (voluntarios)
de sangre del IHSS de Tegucigalpa (Unidades Materno
Infantil y Médico Quirlrgica) por anticuerpos contra el
virus de hepatitis C (AHC), antigeno de superficie del
virus de hepatitis By TGP (ALT) (cuadro 1y 2).

CUADRO 1.- Donadores con incremento de TGP

(ALT)
No. Tatal Hiperlipemia BilimuT HBsAg+ AHC+ Otros
T binas % T % e
97 63 4.1 3.1 1.0 288

Se detectaron 97 (8.4%) donadores con incremento en
los niveles de TGP (ALT), de los cuales el 81.4% eran
ligeros incrementos (25-40 UD y 18.6% con niveles altos
(80-1200 UI).

* Abbott **Bohering Manheim
***Qrtho Diagnostics

De los donadores mencionados, 61 (63%) tenian varios
grados de hiperlipemia A4 (4%)
conhiperbilirrubineia,

CUADRO 2.- Donadores con serologia positiva
Tokal ALTT Hiperlipemia Bilirrubinas 1
Hepatitis B+ 10(09%) 3(2%) 1 0
Hepatitis C+ 5 (0.4%) 1* 0 1

En todos los pacientes con elevacién de TGP y
resultados positivos por HBsAg y AHC, los niveles de
TGP eran entre de 80 y 100 UL.

DISCUSION

Se realizaron pruebas por antigeno de superficie de
hepatitis B (HBsAQ), anticuerpor por hepatitis C (AHC)
y niveles de transaminasa glutamica pirtvica (Alanina
Aminotransferasa) en 1152 donadores familiares
consecutivos en el IHSS de Tegucigalpa.

La seroprevalencia de hepatitis B fue de 0.9% vy la de
hepatitis C de 0.4%. El 20% de los donadores
seropositivos por hepatitis B y hepatitis C tuvieron
elevaciones de TGP (ALT) entre 80 y 100 UL.

En el 63% de las elevaciones de TGP, éstas fueron
atribuidas a hiperlipemia, un 4% a hiperbilirrubinemia
y el resto a causas no especificas.

Estudios previos en el IHSS (1991) mostraron
seroprevalencia de hepatitis B en 7237 donadores de
0.57%.

Los datos encontrados de seroprevalencia de Hepatitis
B y C concuerdan con el rango de seropositividad
reportado en la literatura.

Se encontré también minima correlaciéon entre
elevaciones de TGP (ALT) y seropositividad por hepa-
titisBo C.
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CONCLUSIONES

La seroprevalencia de donadores familiares de sangre
en el IHSS de Tegucigalpa por hepatitis B y C fue de 0.95
y 0.4% respectivamente, lo que concuerda con el rango
reportado en la literatura.

No se encontrd una buena correlacion entre elevaciones
de TGP (ALT) y seropositividad por hepatitis BoC,
atribuyéndose la mayoria de las elevaciones de esta
enzima a hiperlipidemia (suero hiperlipémico) y otras
causas, razén por la que el uso de dicha prueba como
muestreo indirecto para detectar portadores por hepa-
titis B y C ha sido descontinuado en el IHSS.

Los hallazgos mencionados indican que debe ser
mandatorio realizar en todo donador de sangre la prueba
de muestreo por hepatitis C, con lo que se disminuira la
incidencia de hepatitis C (principal causa de Hepatitis
Post Transfusional). En efecto es realizada desde abril
de 1992 en forma rutinaria en todo donador familiar de
sangre del IHSS.
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Diagnostico Serolégico de Tuberculosis

Utilizacion del antigeno P32 y el antigeno SLIV, para el diagnostico
rapido y precoz de la tuberculosis por la serologia (ELISA) en el
Hospital Regional IHSS en San Pedro Sula, Honduras

Dubon J. M.*, L. Rigouts**, Portaels Franqoise*

RESUMEN

Hemos examinado 148 muestras de suero provenientes
de enfermos sufriendo de tuberculosis pulmonar (exa-
men directo del esputo positivo) y extrapulmonar
(ganglionar). De esos mismos pacientes, la serologia
VIH fue efectuada.

Segun los resultados de la serologia ELISA P32 y el
antigeno sulfolipidico SL 1V, la sensibilidad de la prueba
doné valores muy bajos, de 48.6% para el antigeno P32
y 21.4% para el SL IV. La especificidad de la prueba fue
de 76.9% para el antigeno P32.

RESUME

Nous avons testé 148 échantillons de serums provenant
de malades atteints de tuberculose pulmonaire (examen
direct du crachat positif) et extrapulmponaire
(ganglionnaire). Parmi ees mémes patients nous avons
fait la sérologie VIH. Les résultats de la sérologie ELISA
032 et I'antigéne sulpholipide SL TV, concernent leur
sensibilité et leur spécificité. Des valeurs tres basses ont

Pat6logo Clinico y Microbiélogo Médico, Hospital Regional
IHSS, San Pedro Sula, Honduras.

Departamento de Microbiologia, Instituto de Medicina
Tropical, Prince Leopold, Ambires, Bélgica.

été trouvées (sensibilité de 48.6% pour la P32 et 21.4%
pour le SL TV. La spécificité était de 76.9% pour la P32).

Palabras Claves. Antigeno Proteina P32, Antigeno
Sulfolipido 1V, ELISA, VIH, Tuberculosis.

INTRODUCCION

Las muestras que hemos examinado fueron provenientes
de enfermos sufriendo de tuberculosis pulmonar o
extrapulmonar (ganglionar diagnosticada por la
clinica de neumologia y el laboratorio (examen
directo de esputo o biopsia), en el hospital del Seguro
Social en San Pedro Sula. Esta es la segunda ciudad
de Honduras, donde la incidencia de la tuberculosis
pulmonar fue de 9 por 10,000 habitantes en 1991.™

Los resultados que hemos obtenido por la serologia
utilizando como antigeno la proteina p32 puede tener
un interés para la serologia de la tuberculosis, como
condicién de poder aumentar la sensibilidad del exa-
men.

Otra de las investigaciones sobre la utilizacién de
diferentes antigenos lipidicos (lipidos purificados de
M. tuberculosis y lipidos sintéticos) hemos también
realizado la determinacion de los anticuerpos VIH por
el método de aglutinacion serodia (kit comercial), en
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Alguna de las muestras para hacer una comparacion
entre los sujetos infectados por el virus VIH y la
serologia de tuberculosis positiva.

MATERIAL Y METODOS.
Material Los sueros

En el estudio todos los pacientes afectados por la tu-
berculosis pulmonar y extrapulmonar, fueron casos
nuevos diagnosticados en el servicio de Neumologia
del Hospital. Hemos incluido entre los controles, los
pacientes no tuberculosos pero presentando otra
patologia tropical, para ver la existencia o no de
reacciones cruzadas. Los controles sanos fueron también
recolectados en el laboratorio de transfusion sanguinea
del hospital.

Todas las muestras de suero fueron enviadas en tubos
nunca a los cuales se les agregd azida de sodio al
0.01% segin el método recomendado por F.
Portaels, Micobacteriologia IMT . Enseguida fueron
enviados al Instituto de Medicina Tropical de
Amberes, Bélgica por correo. A su llegada todos
fueron guardados a -20 °C, antes de ser analizados.

Las 148 muestras de sueros pueden ser subdivididos en
4 grupos, segun su procedencia, (cuadro 1).

GRUPOI.

a) 93 pacientes afectados de tuberculosis pulmonar,
VIH + =22, VIH (-) = 30. VIH no efectuados = 41.

b) 3 pacientes afectados de tuberculosis
extrapulmonar, (ganglionar), VIH (+) =2, VIH (-) = 1.

GRUPO L.

40 pacientes controles sanos.

GRUPO lllI.

12 pacientes afectados de enfermedades tropicales

como la tripanosomiasis (enfermedad de Chagas).
VIH (-).

Cuadro 1: Procedencia de los sueros y serologia VIH.

Grupo Proveniencia Total de VIHH
Casos + - NT
I. tuberculosis
TB pulmonar 93 2 30 4
TB Extrapulmonar 3 Al | -
1. controles
sanos (donantes
de sangre) 40 - 4 -
III. enfermedades
tropicales
(Chagas) 12 = 12 -
Total 148 4 8 41

NT=Noexaminados TB=tuberculoso Los
Antigenos

a) LaP32, antigeno proteico ha sido purificado por J.
De Bruyn en el Instituto Pasteur de Brabant y ha
sido enviado al laboratorio de Micobacteriologia
del Instituto de Medicina Tropical. Se trata de un
antigeno proteico identificado como Ag. 85 dentro
de sistema de referencia BCG (Bacilo de Calmette)
9 Es purificado a partir de filtrados de cultivos
de M. bovis BCG privados de Zinc.

b)  El sulfolipido SL TV es un antigeno lipidico, las
investigaciones efectuadas con los antigenos
lipidieos han sido efectuadas con el sulfolipidos
1V, aislado del M. tuberculosis por cromatografia
efectuado por F. Papa, en el Instituto Pasteur de
Paris ©. Se trata del sulfato 23 diacyl trehalosa-2'
®, su interés por el serodiagndstico de la tubercu
losis ha sido revelado por los trabajos de Craud y
Colab.®.

A fin de comparar la sensibilidad del ELISA-SLIV
y el ELISA P32, hemos efectuado los exdmenes
utilizando los sueros positivos por ELISA P32, es
decir 14 sueros de pacientes con tuberculosis
pulmonar.

Método ELISA P32
Antigeno

El antigeno purificado en el Instituto Pasteur de Brabant
es utilizado para efectuar el coating de las placas
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Los controles con infecciones tropicales como la
tripanosomiasis son en ndmero de 12. Dentro de este
grupo, 10 casos son negativos a la P32, contra 2 casos
falsos positivos, sea una especificidad de 833%.

TES VIH TOTAL DE CASOS P32 (=) P32 (+)
Negativo 28 1346.4%) 15 (53.5%)
Positivo b 2 (333%) 4 (66.6%)
TOTAL 34 15 19
Controles sanos 40 30 10 75%

Controles con

infeccion tropical 12 10 2 83.3%

TOTAL 52 40 12

76.9%
Influencia del VIH sobre 1a reactividad de 1a P32,

Hemos efectuado la serologia VIH en 34 muestras de
sueros provenientes de pacientes con tuberculosis
pulmonar y extrapulmonar.

Hemos encontrado que 4 pacientes VIH (+) reaccionaron
positivamente alaP32 y 2 pacientes resultaron negativos.
Por el contrario, 15 pacientes VIH (-) han presentado
una reactividad a la P32 y 13 pacientes VIH (), han sido
negativos a la P32.

Hemos visto que los 14 casos examinados con la SL IV
son todos VIH (-).

Cuadro 5: Influencia del VIH sobre la reactividad
alaP32.

Los resultados obtenidos por los diferentes autores
sobre la investigacion de anticuerpos IgG, por el
método ELISA han sido efectuados con antigenos
diferentes y sobre grupos de enfermos y controles muy
variables.

La sensibilidad del test ELISA varia de 51% a 97.5% en
funcién de la localizacion de la tuberculosis y del
antigeno utilizado. Las especificidades obtenidas por
los autores varian también de 31.8% a 100%.

En nuestro estudio hemos obtenido una sensibilidad de
47.5% por todos los tuberculosos. Los resultados parecen
ser variables, con el antigeno P32 Turneer y Col. ™ han
encontrado una sensibilidad de 63% en los infantes con
una tuberculosis pulmonar en Bélgica ™", mientras que
los resultados obtenidos en Burundi @, 51% de
sensibilidad son comparables a los encontrados en
nuestro estudio. En las regiones de alta prevalencia, los
casos llegan en un estado avanzado de enfermedad, con
una taza muy elevada de anticuerpos. La pérdida de
sensibilidad del examen podria explicarse por una
pérdida de actividad antigénica del antigeno P32 seguido
de una mala conservacion o pérdida de anticuerpos
debido a la congelacion de las muestras y a la adicion de
azida de sodio.

A fin de verificar la influencia del modo de conservacion
de los sueros sobre la pérdida eventual de anticuerpos
antituberculosos, proponemos comparar los resultados
obtenidos con sueros conservados a + 4 °C sin azida y
los mismos sueros sin adicionarles azida. La taza de
anticuerpos sera en cada caso examinada antes y después
de la congelacién a - 20 °C.

La especificidad mencionada dentro de la literatura
varia de 31.8% a 100% en funcién del antigeno utilizado
del lugar de estudio y sobre todo de los grupos controles
utilizados, ZattayCol. @ encontraron una especificidad
de 90%, como Kiran y Col. ™ en India y Turneer y Col.
@ en Bélgica utilizando todos los controles de pacientes
sanos, y respectivamente los antigenos PPD y P32,
Nuestro estudio muestra una especificidad de 75%
utilizando como grupo control pacientes sanos. Por el
contrario, si se utiliza como controles sujetos sanos y
pacientes con una infeccion no tuberculosa, la
especificidad encontrada fue de 76.5%.

Esta investigacion ha sido efectuada para conocer la
existencia de reacciones cruzadas como lo habia
observado Zattla™. Como sabemos que a nivel de la
membrana de las bacterias, existen las proteinas de
"choque" que, cuando la bacteria se encuentra en
periodo de "stress", seguido a una agresién exterior,
induce la produccidn de anticuerpos no especificos.
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En ese caso el problema viene a ser mas complicado
para el método seroldgico y hay que pensar en el uso de
anticuerpos monoclonales.

En nuestro estudio no observamos reacciones cruzadas
con la enfermedad de Chagas.

Por las tuberculosis pulmonares activas, Torgal y Col.
@ que utilizan como antigeno, el glipidico fendlico
PGL-TBL, obtiene una sensibilidad de 97.5%, mientras
que Crauad y Col. ™ obtiene una sensibilidad de 59%
con el antigeno lipidico SL IV que es un sulfolipido.
Nuestra sensibilidad es muy baja (21.4%), comparada a
la obtenida con la P32. A primera vista pareciera que el
test ELISA SL IV sea menos sensible que el test ELISA
P32. Seria por lo tanto mucho mejor de examinar un
mayor nimero de sueros antes de obtener conclusiones
definitivas.

De una manera general, seria interesante analizar varias
centenas de muestras de sueros dentro de una poblacion
muy grande. Habria también de determinar si el antigeno
P32 pierde su actividad durante un periodo determinado
y si la conservacion y transporte 4e sueros ejercen una
influencia sobre la taza de anticuerpos 1gG medidos.

La infeccion VIH no influye en la sensibilidad del test
ELISA P32. Estos resultados concuerdan con aquellos
obtenidos precedentemente con el Antigeno 60°. Estos
resultados son importantes porque la tuberculosis esta
asociada a la infeccion VIH, en las regiones donde la
prevalencia de las dos infecciones es elevada.

Esta asociacion debe de estar presente en los clinicos
que deberan pensar en la posibilidad de una tuberculosis
en todo paciente VIH(+) e inversamente, en una infeccion
VIH en todo paciente al cual un diagnostico de tubercu-
losis es efectuado. La puesta en ruta de un tratamiento
precoz, es por lo tanto mas importante ya que la
enfermedad es contagiosa.

CONCLUSIONES

La sensibilidad y la especificidad han sido estudiadas
en 14 sueros provenientes de Honduras. Se trata de 93
muestras de pacientes con tuberculosis pulmonar, 3
pacientes con tuberculosis extrapulmonar(ganglionar).
12 muestras de pacientes con enfermedad de Chagas y
40 muestras de controles sanos.

El estudio de la sensibilidad con la prueba ELISA P32,
dono valores de 48.6 % para la tuberculosis pulmonar y
33% para la tuberculosis extrapulmnar. Estos dos valores
son muy hajos considerando que en el pais la prevalencia
de la enfermedad es elevada.

La especificidad de la prueba ELISA P32 es de 75% para
los controles sanos, esto corresponde a los resultados
obtenidos en otros estudios, por lo tanto en nuestro
estudio, la especificidad no es influenciada por la
enfermedad de Chagas. La sensibilidad de la prueba
ELISA SL IV es muy baja (21.4%), comparada con la
encontrada con la P32 (48.6%).

Es posible que estos valores muy bajos de sensibilidad
sean debidos a una pérdida de anticuerpos unida a los
modos de conservacion de los sueros. Deben de
compararse diversos modos de conservacién de sueros
a fin de elucidar este problema.

Dentro de las condiciones de nuestro trabajo, la serologia
de la tuberculosis no parece presentar una ventaja
comparado al diagnostico clasico de la enfermedad por
el examen directo.
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Hernia Incisional,
Revision Bibliografica,
nuestra opinion

Dr. Lincoln G. Cassis*, Dr. Juan C. Cardona*

INTRODUCCION

La Hernia Incisional se constituye en un problema de
alta morbilidad en la cirugia abdominal y lo seguira
siendo mientras la incision quirdrgica sea un recurso
terapéutico de la medicina actual. Si bien es cierto que la
cirugia laparoscdpica reducira esta posibilidad, no la
eliminara del todo ya que las hernias pequefias (drenos
y la paroscopia) no son infrecuentes y seran
seguramente documentadas en el futuro. Y es que
los factores de riesgo son tantos que adn los cirujanos
mas expertos no pueden evitar esta complicacion.
Légicamente el mejor tratamiento que puede existir
serd la profilaxis misma, por ello hemos creido
conveniente realizar este trabajo cuyo objetivo
principal sera revisar la bibliografia disponible con
relacion a los factores de riesgo y su mangjo,
asimismo, revisar la casuistica de nuestro hospital,
incluyendo nuestra propia opinion cuando proceda.
Reconocimos que el tema incluye aspectos tan
controversiales y opuestos que aungue quisiéramos
adoptar un criterio ecléctico, no es posible conciliar
todas las ideas, y muchas veces, la decision final
dependeréa de la experiencia o de la simple preferencia
del cirujano.

Jefe Servicio de Cirugia General, Hospital Escuela
Residente 111 de Cirugia General

Palabras clave: Hernia, pared abdominal, cirugia,
riesgo.

DEFINICION

En su concepcion mas simple, se define como un defecto
hemiario adquirido, secundario a una incisién en la
pared abdominal. En este sentido, consideramos toda
hernia ventral recidivada como una hernia incisional;
ya que depende en su produccién de los mismos
mecanismos anatomo funcionales que en una hernia
incisional. Es méas una hernia inguinal, recidivada mas
de dos veces ya deberia incluirse en la definicién de
hernia incisional, ya que generalmente en estas
circunstancias, la identidad de la regién inguinal
desaparece.

FACTORES DE RIESGO

Pueden ser agrupados desde cuatro puntos de vista
asi: Factores generales, factores dependientes del
terreno, factores dependientes del acto quirdrgico y
factores post-operatorios ®; l6gicamente algunos
factores son realmente preponderantes en la
produccién de la hernia incisional y otros son de
relativa menor importancia, pero también es cierto que
la suma o combinacion de varios factores aumenta
proporcionalmente el riesgo.?)
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Pasaremos a revisar brevemente estos factores mas o
Menos en ese orden.

1.- Edad: Aunque en la mayoria de los trabajos sefialan
una mayor incidencia alrededor de los 60 afios, no
lo consideran por si mismos un factor de riesgo
determinante &**+>, Se acepta que intrinsecamente
la edad influye en la calidad de la cicatrizacion
pero hay que recordar que a mayor edad, mayor
frecuencia de otros factores de riesgo como
neoplasias, diabetes etc. En nuestra serie hubo 15
pacientes mayores de 60,15 en 5ta. década y 74
menores de 50. Parecido resultado obtuvo el Doctor
Cardona™ en el Hospital Regional de Occidente.

2.- Sexo: Existe mucho contraste en lo informado con
relacion a la frecuencia por sexo, £-*->°* aunque la
mayoria reportan una incidencia de 3x1 a favor
del sexo masculino, y esto es debido a que los
trabajos estadisticos no presentan la comparacién
en circunstancias de similitud, y lo ideal seria
hacer estudios prospectivos con relacion a sexo en
un mismo tipo de incisién, patologia, forma de
cierre etc. Sin embargo, numéricamente es mas
frecuente en hombres. Nuestra muestra del Hos-
pital Escuela de 104 pacientes, dio 82 mujeres y 22
hombres y en el Hospital Regional de Occidente™
un proporcion similar con 90 mujeres y 27 hombres.

3.- Disproteinemia y Anemia. Este se constituye en
nuestro medio en un factor muy importante ya
que clinica y experimentalmente estd demostrado
como factor negativo en la cicatrizacion de las
heridas ""°. Igualmente se considera un factor
importante en la influencia de la cicatrizacion el
déficit de vitamina C ®*?. La anemia secundaria a
disproteinemia es también decisiva en la
cicatrizacion de las heridas, no asi, la anemia
hipovolémica o por deficiencia de hierro.

4.- Obesidad y diabetes: la obesidad influye
negativamente en la cicatrizacion en dos aspectos;
hay que recordar que todos los pacientes obesos se
acompafian de un grado variable de
disproteinemia, y ademas existen elementos
mecanicos que dificultan la cicatrizacion (heridas
muy grandes, mayor tensién) 2. Asimismo, los
pacientes diabéticos cursan con neuropatia y
microangiopatia que disminuyen la oxigenacion

9.- Esferoides: sabemos que el uso de esteroides

tisular ™ y por consiguiente su cicatrizacion es
deficiente. También se asocia con incremento de
frecuencia de infeccion de la herida®.

5, Irradiacion: el tejido tratado con radiacion sufre

de endarteritis e hipoxia celular secundaria,
alterando su capacidad de cicatrizacion ™.

6,- Citostaticos: influyen en la cicatrizacion "™ por

varios mecanismos; disminuyen la respuesta
inflamatoria, la sintesis proteica, afectan la division
celular, la proliferacion de fibroblastos y la
formacion de colageno. Por esta razon es usual
postergar el uso de citostaticos hasta por lo menos
2 semanas después del acto quirurgico.

7.- Ictericia: segun Bayer Ellis (Citado por Lamont)

®  creen que hay datos sugestivos
experimentalmente, de que la ictericia produce
retardo en la fibroplasia y angiogénesis
disminuyendo la fuerza de cicatrizacion, y esto
parece confirmarse clinicamente cuando Armstron
y Col ® observa que 373 pacientes con ictericia
obstructiva operados dan un 3.5% de dehiscencia
y 1.8% de hernia incisional. Sin embargo, los
mismos autores opinan y concluyen que la
elevacion de la bilirrubina de por si no es el factor
determinante de la alta incidencia de dehiscencia
y hernia incisional, sino la asociacién usual de la
ictericia obstructiva con hematocrito bajo,
albumina plasmatica baja, historia de pancreatitis,
asociacion con enfermedad maligna, infeccion de
herida osepsisabdominal. O sea que en la mayoria
de estos pacientes coinciden mas de 2 6 3 factores
de riesgo en un mismo caso.

8.- Enfermedad maligna: relacionado con la anemia o

disproteiminia, y con la escasa respuesta
inmunitaria, todos aceptan la enfermedad maligna
como un factor importante de riesgo™"™, de tal
manera que es usual tomar medidas especiales
con el cierre de las heridas de estos pacientes.

WA?)

modifica la respuesta inflamatoria disminuyendo
la velocidad de epitelizacion, la
neovascularizacion, la formacion del material
colageno y la contraccion de la herida de tal
manera que se favorece la formacion de
dehiscencia (temprano) o de hernia incisional
(tardia).
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10.- Reincisidn y paraincision: a pesar de que no es
una situacién infrecuente, no hay suficiente
informacion en la literatura. Tedricamente la
reincisién y para incisién obliga a traba jar en
tejidos relativamente avasculares o débiles; sin

embargo en la practlca no parece ser
estadisticamente |mportante
11.- Infeccion Pulmonar: el aumento de la

Presion intrabdominal es un factor determinante
en la formacion de hernias (incisionales y
anatomicas), y no hay duda de que la tos post-
operatoria producida por infeccién pulmonar
incidira negativamente en toda herida 79,

12.- Distension Abdominal: ya sea causada por tos,
(distension brusca), por ileo prolongado
(distension sostenida), o por retencion de orina,
provocan aumento de la presion mtrabdommal
favoreciendo la formacién de hernia ™. Se ha
comprobado que la medicion de la cwcunferenma
abdominal y de la distancia puboxifoidea antes y
después de presentarse distensidn, hace que la
herida operatoria se alargue hasta un 30% "™,

13.- Cirugia Intestinal: la influencia de la cirugia intes-
tinal en la produccionde hernia incisional se refiere
primero al posible ileo paralitico prolongado, y en
segundo lugar a Ia 905|b|lldad de infeccién de la
herida operatoria t"*-

14.- Infeccidn de la herida operatoria: con poquisimas
excepciones ), todos los trabajos sefialan la
infeccion de la herida operatoria como el factor de
riesgo mas determinante para la formacion de
dehiscencia y/o hernia post-incisional. La infeccion
de la herida favorece Ia produccion de colagenasa

n_18 21 2223
que a su vez produce i » degradacion de la
colageno y disminucion de la actividad
fibroblastica y finalmente necrosis tisular, con el
consiguiente déficit del aporte sanguineo local. Se
suponen también cambios en el PH local y en las
caracteristicas del exudado. Por consiguiente segun
el grado de Ia mfeccmn asi serd el retardo en la
cicatrizacion™? produciendo un Problema difuso
(hernia) o localizado (granulomas)

15.- Experiencia del Grujano: para muchos autores,
ésto es un factor importante WA"*2*, En el Hospital
Escuela no podemos confirmar esta relaciéncon la

primera cirugia; pero si observamos un 36% de
recidivas de hernias incisionales en manos de
Residentes.

16.- Cirugia de Emergencia: este factor no ha sido muy
considerado en la literatura, talvez porquees obvia
su manera de influencia negativamente en la
formacion de hernias, ya que se asocia a gran
morbilidad, especialmente longitud de la herida,
infeccion, ileo prolongado, infeccion pulmonar y
problemas de anestesia. En nuestra pequefia serie,
el 73% de las hernias en hombres se produjo, por
cirugia de urgencia, mientras que en las mujeres
sélo el 58%. Cardona® reporta 61.5% de sus casos
por cirugia de urgencia.

17.- Longitud de incisién: es otro factor aceptado -,
pero no suficientemente discutido, ya que talvez
no sea un factor directo sino relacionado con otra
morbilidad como infeccion y técnica de cierre.

18.- Anestesia: este factor no es mencionado en la
literatura consultada, posiblemente porque no es
un factor importante entre ellos. Sin embargo
entre nosostros ocasionalmente existe dificultad
en el cierre de un laparotomia relacionada con
insuficiente relajacion anestésica. Este hecho fue
documentado en 12 descripciones operatorias de
42 pacientes operados en urgencias de Cirugia
General, siendo quizas el principal factor
relacionado con las hernias en estos casos,
(cuadro 1).

CUADRO No. 1 MORBILIDAD GENERAL EN
104 CASOS

PRE - OPERATORIO CANCER
OBESIDAD
ICTERICIA
EP.OL.
ENCARCELAN

DIACULTAD ANEST 12

G L b OB =d

TRANS - OPERATORID
POST-OPERATORIO INFECCION HERIDA QUIRURGICA 16
GRANULOMA SEVERO b
GRANULOMA SEDA
GRANULOMA MALLA
DERISCENCIA TOTAL 4
DEHISCENCIA PARCIAL 4
SUBOCLUSION CRONICA b
SUBDTLUSION AGUDA ]

Y -]
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19.-

Tipo de incisi6n: la gran mayoria de las
referencias postulan que el orden de frecuencia
para producir hernia segdn la incisién es
paramédica, media y transversa (3-13-1-19-21-26-27-28-29)
Fisiolégica 0 mecanicamente se argumenta que las
fuerzas de disrrupcion del abdomen son el doble
en las incisiones verticales que en las transversas
(13,17) , recuerdan el alargamiento de hasta un 30%
que sufre la herida en sentido vertical®. Sin
embargo, también hay estadisticasg opiniones
que defienden la incision paramedia ®”y otras que
argumentan que es mas importante la forma de
cierre de la herida operatoria que el tipo de incision

En nuestra casuistica las incisiones medias
originaron mas hernias, con 67%, después
paramedias con 16.3% y transversas 7.7% En
nuestra opinion, la incision paramedia redne
cualidades de exposicion quirlrgica y rapidez, y
las posibilidades de hernia seran minimas
utilizando una buena técnica de cierre. En la serie
del Hospital Regional © también la incisién media
(especialmente la infraumbilical) produjo el 65%
de las hernias.

20.- Forma de apertura: se refiere a la apertura de la

21.-

pared, usando bisturi "coagulacion™ o "corte" con
el electrocauterio. Un trabajo experimental en ratas
@2 concluye que el uso de la coagulacion en la
seccion de la fascina y peritoneo provoca
aumento de la necrosis tisular local y de la
reaccion inflamatoria y que a los 14 dias post-
operatorios, la fuerza tensil de la herida hecha con
bisturi o con corte, es mayor que la hecha con
coagulacion, ademas que esta Ultima
favoreci6 mayores adherencias densas a
tejidos intraperitoneales.

Mode de cierre: la tendencia actual es cerrar
cualquier tipo de incisién con sutura continua en
un solo plano ww?\ En nuestra opinion, este
método debe aplicarse Unicamente en la linea
media ya que alli, anatbmicamente si hay un s6lo
plano, pero las heridas paramedias y transversas
preferimos cerrarlas en varios planos (peritoneo y
fascia profunda, fascia superficial y piel), ya que
nos parece que el otro sistema tiende a producir
isquemia del palno muscular innecesariamente.
Segn Bucknall y Col ® no hay diferencia
estadistica importante en el cierre de heridas por

22.-

planos y en un solo plano (mass-closure) y otros
creen que el "mass-closure” no ha modificado la
incidencia de hernia pero si el tipo de hernia ¢
(ver tipos de hernia incisional mas adelante).

Material de sutura: abundan los trabajos al
respecto, OMUWAZWW2WW y come CONClUsion,
diriamos que el material absorbible a largo plazo
es el mas recomendable, ya que el material que se
absorbe rapido (catgut-cromico) se asocia
definitivamente con formacidn de hernias
tempranas y el material inabsorbible se asocia con
hernias tardias (ver tipos de hernias). En nuestra
muestra de 104 hernias 23% en hombres y 54% en
mujeres se asociaron a linea media infraumbilical
cerrada con catgut crémico (48% total).

23.- Modo de sutura: este es talvez uno de los factores

24.

25.-

mas importantes en cuanto a la técnica de cierre en
la formacion de hernia. EI acuerdo general es que
ya sea que se use sutura continua o puntos
separados, y Yya sean estos Ultimos puntos
sencillos o complejos (colchonero horizontal,
Smead Jones, puntos en ocho).o que se cierre en
un solo plano o en varios planos, el punto debera
estar situado a un centimetro del borde de los
tejidos cortados y a un centimetro de separacién
entre si. Es mas, en la sutura continua, esto
garantiza que la relacion de hilo aplicado en la
sutura con la longitud de la herida sea 4-1 lo que
permitira a la herida cierta capacidad de
distension y tolerancia a los aumentos de la presion
intrabdominal (10,11,18,21,22,23,24,25,28,34,35)

Puntos de tension: aunque no logramos
documentar este factor, es l6gico creer que el uso
de este tipo de sutura en un paciente solo se
justifica por la posibilidad de infeccion de la herida
o la espera de un fleo prolongado, por lo tanto su
presencia debera tener alguna relaciéon como fac-
tor de riesgo de hernia incisional.

Uso de drenos y cirugia laparascopica:

Tampoco logramos recopilar literatura especifica
a este aspecto ®?, pero nosotros ya hemos visto her-
nias relacionadas con estas dos causas de incision
en la pared abdominal y en los 104 casos analizados
por nosotros, 3 hernias fueron provocadas por
esterilizacion endoscdpica. Creemos que con el
advenimiento de la cirugia laparoscopia, este
tipo de hernia se hara mas frecuente en el futuro.
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TIPOS DE HERNIA INCISIONAL:

Se reconocen dos tipos de hernia incisional; la primera
es la que se presenta dentro del primer afio del post-
operatorio, que se ubica parcial o totalmente a lo largo
de la herida, que generalmente son grandes, y
posiblemente se asocia a fallas en la técnica de cierre, al
material absorbible, a infeccidn de la herida o factores
de influencia general sobre la herida. El otro tipo de
hernia, observada con relativa menor frecuencia y cuya
patogenia no es muy clara, se refiere a las hernias que
aparecen después del afio de evolucidn, poco
sintomaticas, que son de mas dificil diagnéstico,
generalmente situadas a un lado de la herida operatoria,
casi siempre pequefias, algunas veces maltiples (button
hole) ©*. Este tipo de hernia se ha asociado
(aparentemente) con la técnica de cierre en un solo
plano (mass- closure)®” aunque no son exclusivas de
esta técnica, pero se relaciona mas con el uso de material
inabsorbible (nylon) y otros los relacionan con la
formacion de granulomas por cuerpo extrafio t*--*%-*

TRATAMIENTO

Por lo extenso del tema, nos limitaremos a mencionar
algunos aspectos.

En el cuadro se resumen las posibles técnicas de
reparacion:

1.- Neumoperitoneo
2.- Aproximacién mecanica simple (cierre primario)
3.- Aproximacion mecanica con traslape (Mayo)
4.-  Aproximacion mecanica por planos (plastia)
5.- Método Da Silva
6.- Aproximacién mecénica con varillas de metal o
teflon 7.-  Colocacidn de protesis en plano
fascial anterior
a)Cordon de dermis o fascia lata
b)Parche de dermis o fascia lata
c) Malla sintética (alambre, polipropilene, peolene,
dacron, teflén poroso, nylon poliglactina).
8.- Colocacion de protesis en plano preperitoneal.
9.- Combinacion de dos planos
10.- Técnica de Usher
11- Colgajos musculo-aponeur6ticos

El neumoperitoneo es una manera de preparar el
continente cuando se ha perdido la relacion con el

Contenido °-%-%*_ En nuestra muestra se usd una sola vez en
104 hernias.

La aproximacion mecanica simple o cierre primario es
lo que se busca en primera instancia en toda hernia
incisional ®*y si se encuentra en el limite de la decisién, las
incisiones de relajacion pueden ser (tiles, aunque
algunos prefieren traslapar los bordes del defecto de la
hernia si la anatomia lo permite ©®. Luego tenemos la
aproximacion mecanica por planos con plastia de la
hoja anterior. Basicamente consiste en identificar los
bordes del anillo hemiario, reseccion del saco
redundante y liberacion de adherencias si las hay. Los
bordes del saco son suturados a manera de plano peri-
toneal para aislar la cavidad abdominal. Luego se
secciona longitudinalmente la hoja anterior del recto de
uno a 3 centimetros, del borde del defecto hemiario y
esta hoja se reclina hacia el centro y se sutura con la del
lado opuesto a manera de plano fascial posterior, y en
este momento se prueba si los bordes de la fascia (an-
terior) alcanzan a ser suturados sin mayor tension, caso
contrario, se decide por usar un material protésico®.
Antes de este tiempo es posible la mayoria de las veces
despegar el muasculo y desplazarlo hacia el centro.
Usamos poligalactina 910 preferiblemente. Esta técnica
estd esquematizada en la figura No. 1. Con esta misma
técnica hace unos 16 afios utilizamos en seis pacientes
cierre de la hoja anterior con una cuerda de dermis, y
recientemente intentamos colocar un parche de dermis,
pero siendo este insuficiente al momento de aplicarlo,
tuvimos que agregar en el centro un parche de malla
marlex y dejar en los extremos dos injertos de dermis.
Este Gltimo caso ha sido controlado 8 meses después sin
problemas.

T bastimw Ly
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La técnica Da Silva es una plastia mas complicada,
descrita desde 1979 en Brasil, (40414243 quien
posteriormente en 1985 “Y propone una evaluacion
radioldgica de la reparacion hemiaria.

Otros autores prefieren hacer una aproximacion
mecanica o cierre primario, utilizando varillas de metal
o teflén para favorecer mecanicamente la aproximacién
de los bordes del anillo

Existen muchas varlantes para colocar la protesis o el
tipo de prétesis a usar“®; ya que aseguran que algunos
materiales son mas tolerables que otros ">? y las pro tesis
pueden ser colocadas de muy diversas maneras “647#849%)
siendo utilizado también el alambre trenzado (39)
procedimiento que en nuestro medio se ha usado varlas
veces. También en caso de urgencia, ya sea en forma
deflnltlva o temporal se recomienda utilizar mallas
sintéticas V. Usher ®» desde 1960 que practicamente
inventd y popularlzo la malla marlex, en 1972 propuso
una nueva técnica, usando un manguito de malla en los
dos bordes del anillo y suturarlo entre si. Finalmente,
también existe el recurso de utilizar colgajos musculo
aponeuroticos para reparar hernias ™

COMENTARIO FINAL

Como lo comentamos en el desarrollo del tema, tanto en
la casuistica del Hospital Escuela como en de Cardona,
la hernia incisional se produjo mas frecuentemente en la
mujer que en el hombre en una relacion de 4 a 1,
contrastando mucho con lo expresado en la literatura
consultada. Asimismo, es notoria en nuestras revisiones
la preferencia de la linea media en general y la media
infraumbilical en especial en la produccion de hernia
incisional. Creemos que esto es debido a la frecuencia
con que la pared fue cerrada con catgut cromico en la
cirugia ginecoldgica, (cuadro 2). Un aspecto que

CUADRO No. 2.- RELACION DE LA HERNIA CON EL

TIPO INCISION
INCISION NUMERD -
MEDIAS 70 =
PARAMEDIAS 17 ety
TRANSVERSAS 5 -
OTRAS. . - @ a7

TOTAL 104

que llamé la atencion también, es que las recidivas
hemiarias, fueron mas frecuentes en la linea media
infraumbilical (cuadro 3); pero no podemaos reconocer
cuales son las causas de esta incidencia, (reincision y
para-incision)?.

TIPD DE INCISION Irafecid. 2da. Recid. 3ra.Recid. 4taRecid

MEDIA INFRA UNBILICAL 19 g 3 1
MEDIA SUPRA UMBILICAL 4 1 -

PARA MEDIA 5 2 " -
TRANSVERSA ] 1 ]

CUADRO No. 3.- RELACION HERNIA INCISIONAL
RECIDIVANTE Y TIPO DE INCISION
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La Enfermedad de
Creuztfeldt-Jakob

Dr. Julio César Arévalo Acost6*, Dra. Vivian Vargas Leal*, Dr. José Rubén Elvir Mairena'

INTRODUCCION

La enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (ECJ) es una
enfermedad transmisible y degenerativa del sistema
nervioso central caracterizada por periodos prolongados
de incubacién gque van de algunos meses a décadas,
seguida por un breve y progresivo curso que conduce a
la muerte del paciente.

En 1920, Creutzfeldt describié una eniermeuad
demencial progresiva en una mujer de 22 afios.” En los
afios siguientes, Jacob reportd cuatro casos clinicos
similares pero en pacientes mayores de 50 afios. Durante
las siguientes cuatro décadas, numerosos casos de ECJ
fueron descritos clinica y patolégicamente. En 1959,
Klatzo, Gajdusek y Zigas observaron las similitudes
neuropatoldgicas entre la ECJ y el kuru, un desorden
degenerativo del cerebelo de los nativos de Nueva
Guinea.” El mismo afio, Hadow describio las simili-
tudes neuropatologicas entre el kuru y la encefalopatia
fatal del ganado ovino, sugiriendo que el kuru debia ser
transmisible a animales de laboratorio después de un
periodo de incubacién prolongado. Durante la década
siguiente, tanto el kuru como la ECJ fueron transmitidos
experimentalmente a simios.~>*

* Centro de Biofisica y Bioquimica. Instituto Venezolano de
Investigaciones Cientificas (IV1Q. Caracas, Venezuela.

** Profesor Titular I. Depto. de Fisiologia, U.N.A.H. Estudiante de
Postgrado IVIC

ETIOLOGIA

En trabajos realizados por Bockman y col.® se observo
la presencia de pequefias particulas proteicas, resistentes
a la inactivacion por procedimientos que modifican
acidos nucleicos, en cerebros de ovejas con encefalopatia
y en pacientes con la ECJ. Estos investigadores sugirieron
que dicha pro teina podria desempefiar un papel
importante en la transmisidn de la infeccion, denomi-
nando a este tipo de agente "prion”. Gejdusek® ha
planteado que los priones son proteinas replicantes que
inducen un cambio de conformacién por autonucleacion
y autopatron en una proteina precursora, produciendo
una forma amiloide infecciosa. Seis enfermedades, tres
en animales y tres en humanos son causadas por
"priones" (Cuadro 1). La encefalopatia espongiforme
de los ovinos y la ECJ han sido las mejor estudiadas.

Cuadro 1.- Enfermedades causadas por "priones'*

E_nfem:dad

Huésped natural

Encefalopatfa del ganado ovino Oveja y cabra
Encefalopatia transmisible del visonte Visonte

Sindrome de agotamiento crénico Mula, venado y alce
Kuru Humanos
Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob Humanos

Sindrome de Gerstmann-Straussler Humanos

* También llamadas encefalopatias espongiformes
transmisibles subagudas
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Las enfermedades por "prion" en humanos ilustran tres
mecanismos por los cuales la degeneracién del sistema
nervioso central puede originarse: 1) Infeccion lenta, 2)
Enfermedad esporadica, 3) Alteracion genética.

1)  Infeccion lenta: En este caso se cree que la invasion
del sistema nervioso central va precedida por una
infeccidn sistémica prolongada clinicamente
silente.

2) Enfermedad esporadica: Esta ha sido explicada
por la presencia de priones en nuestra cadena
alimentaria con una baja eficiencia de infeccion.
Prusiner® demostré en trabajos realizados con
hamsters, que la infeccion por prion a través de la
via oral fue W veces menos eficiente que la
inoculacion intracerebral.

3)  Alteracion genética: Se ha planteado la posibilidad
de que un locus genético suministra la
susceptibilidad individual para la infeccién por
priones exdgenos.” Trabajos realizados por
Bockman®, han demostrado que el genoma
humano contiene un gen para la proteina prion, el
cual esta localizado en el cromosoma 20.'®

de este gen han sido asociados con la ECJ en
familias con encefalopatia espongiforme.

EPIDEMIOLOGIA

La ECJ es un trastorno de distribucién mundial con una
incidencia de 0,9 a 1,2 por millén. Existen poblaciones
dispersas en las cuales la enfermedad es mas frecuente:;
su incidencia entre los judios de Libia es de 31,3 por
millén; también se ha identificado una concentracidn de
casos en Eslovaquia (antigua Republica Socialista
Soviética).” EI 10% de los casos son familiares, pero
solo se han registrado 2 casos en los cuales se encontraron
afectados los dos miembros del matrimonio, lo que hace
pensar que la agrupacion familiar seria expresion de
variaciones de la susceptibilidad determinadas
genéticamente mas que de la transmision de la infeccién
entre los miembros de la familia. La ECJ afecta a personas
de mediana edad, con una media de comienzo de la
enfermedad a los 52 afios; sin embargo se han registrado
casos entre los 26 y los 78 afios de edad.

Se han documentado en la literatura diferentes formas
de transmisién:

a) De persona a persona a través de: trasplante de
cornea”™, neurocirugia para ventriculo%rafl'ats) e
implantacion de electrodos cerebrales™; b) en
pacientes que recibieron hormona de crecimiento
proveniente de cadaveres.”-; c) en personas que
trabajaban con tejido nervioso de humanos
(Pat6logos™* y técnicos histologos*®->",

MANIFESTACIONES CLINICAS

El comienzo de la enfermedad es sutil con alteraciones
de la personalidad y afectacién de las funciones
intelectuales y de la memoria reciente. Los pacientes
pueden demostrar cierta distorsion de la percepcion
visual sin verdaderas alteraciones de la agudeza visual.
Pronto aparecen mioclonias que frecuentemente son
provocadas por estimulos auditivos o de otro tipo. A
medida que la enfermedad va evolucionando, los
pacientes desarrollan demencia, ataxia, rigidez muscular
y otros signos neuroldgicos atribuibles a alteraciones de
cualquier parte del cerebro o de la médula espinal.
También aparecen posturas de decorticacién y
descerebracidn seguidas de un estado vegetativo. La
muerte tiene lugar en un periodo de nueve meses desde
el comienzo clinico de la enfermedad. No obstante, a
veces se han registrado supervivencias mas largas y en
ocasiones una evolucién méas rapida®.

DIAGNOSTICO

Se debe sospechar esta enfermedad en cualquier paciente
gue presente una demencia rapidamente progresiva,
sobre todo si se produce en la edad media de la vida o
va acompafiada de mioclonias. Los resultados de los
estudios sistematicos de sangre y orina son normales,
aunque en un escaso numero de pacientes las pruebas
de funcion hepatica ponen de manifiesto pequefias
alteraciones. En un estudio realizado por Tanaka y
col.®, se reporta disfuncién hepatica definitiva en
pacientes con ECJ en los cuales no existia enfermedad
hepaética reconocida, descartandose asi mismo que las
alteraciones fuesen inducidas por drogas. El dafio
hepético no se asocio con la proliferacion directa del
prion ya que no se encontré "proteina prion" resistente
a proteinas a humana en el higado de estos pacientes.

Awerbuch y col.®* reportan casos de pacientes con ECJ
que presentaban niveles de acido lactico en liquido
cefalorraquideo considerablemente mayores que en
otras enfermedades demenciales, motivo por el cual
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este grupo sugiere que los niveles de acido lactico en
liquido cefalorraquideo podrian ser utilizados como un
parametro bioquimico para el diagndstico diferencial
de la ECJ.

En el electroencefalograma se observa enlentecimiento
generalizado y complejos periédicos de alto voltaje.*”
Estos hallazgos, aunque son muy sugestivos de la
enfermedad, a veces s6lo se detectan tras registros
repetidos. Gourmelon y col.?® reportan cambios en el
suefio REM, presentando una organizacion irreversible,
con un patrén constante y continuo pseudoperiodico de
movimientos rapidos de los ojos, sincrénicos con los
haces de ondas difusas de anormalidades corticales.

La tomografia axial computarizada revela atrofia cere-
bral, lo cual no es patognomonico de esta enfermedad.
La gammagraf ia, la neumo ncefalografia y la angiografia
carecen de valor diagnostico. La resonancia magnética
nuclear presenta un aumento en la intensidad de la
sefial en el estriado y el tdlamo, siendo las lesiones
simétricas y homogéneas.?"*

Para establecer el diagnéstico definitivo se debe recurrir
a la biopsia cerebral. Las alteraciones
anatomopatol6gicas que se observan son diferentes a
las observadas en cualquier otro tipo de enfermedad
infecciosa. Los hallazgos caracteristicos son:
vacuolizacion de las neuronas y en menor medida de los
astrositos, lo que le da un aspecto espongiforme a las
secciones histoldgicas del cerebro, sobre todo a la capa
cortical de la sustancia gris. Hay pérdida de las
neuronas, proliferacion de astrositos, con gliosis
consiguiente y desarrollo de placas que contienen
amiloide.”

TRATAMIENTO

Actualmente no se conoce tratamiento para la
enfermedad de Creutzfeldt-Jakob.

RECOMENDACIONES

1) El personal médico y de enfermeria debe tener
presente la infectividad potencial de los tejidos y
fluidos provenientes de pacientes con un cuadro
clinico similar al antes expuesto, ain cuando no se
halla corroborado el diagnéstico de enfermedad
de Creutzfeldt-Jakob.

2) Aplicar procedimientos adecuados de
descontaminacién y esterilizacion de instrumentos
quirargicos y quiréfanos. En el cuadro 2 se
presentan las recomendaciones actuales basadas
en los estudios efectuados por Brown y col.”*

3) No permitir la donacién de sangre, tejidos u
organos de pacientes con demencia progresiva de
origen desconocido, o de aquellos que hallan
recibido tratamiento con hormona del crecimiento.

Cuadro 2.- Procedimientos recomendados para la
descontaminacion de materiales obtenidos de
pacientes con ECJ.*

Método de descontaminadén

.;1 awm

Equipos de diagndstion
desechables Incineraciin
Equipos no desechables Autoclave durante 1 hr. a 2 kg/an?
Exposidon percuthnea
accidental a sangre, Limpieza de la herida con una
LCR o tejidos infectados. solucidn yodada o un compuasto

fenilico (hexaclorofeno)

*Brown y col. 1984
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MISCELANEA

Bitacora Blanca, 1951

Dr. R. A. Durén M.

Alexandria, al norte del Estado de Virginia, es una
ciudad encantadora, colindante con Washington,
Distrito de Columbia, al igual que Arlington y Mount
Vernon.

Arribé a ella a mediados de 1950 para realizar un
internado en el Hospital de la misma, gracias a las
gestiones que para tal menester habian previamente
efectuado los amigos Roberto Zepeda Turcios y Rene
Bendafia Meza, ambos médicos hondurefios recién
graduados como Yyo.

En el Aeropuerto Internacional de Washington
estuvieron a recibirme Roberto y la simpatica Doris
Truesdale quien seria, de ahora en adelante, mi insepa-
rable amiga y profesora de inglés durante todo el afio
que permaneceria en esa localidad

Ese fin de semana lo pasamos en la playa y el
lunes, desde muy temprano, enfilamos hacia Alexandria
en el flamante Pontiac de Roberto, quien en ese tiempo
fungia como Agregado Militar en la Embajada de Hon-
duras en Washington. Roberto era veterano de la Il
Guerra Mundial, habiendo combatido con el ejército
canadiense en Europa, especialmente en el Norte de
Italia. Fuimos después compafieros de internado en el
Hospital San Felipe de Tegucigalpa y ahora que
teniamos la oportunidad, él estaba tomando una
especialidad en Radiologia y yo lo haria, después del
internado en el Hospital de Alexandria, en Patologia.

En la entrada del Hospital me recibi¢ el
Administrador del mismo, el sefior Van C Adams,
quien era ademas, rotario y asiduo admirador de Jorge
Fidel Durdn, en ese entonces, Vicepresidente de Rotary
Internacional.

Esto fue de gran beneficio para mi, pues por el
parentesco con Fido me fueron prodigados muchos
privilegios en el Hospital, que ni me imaginaba.

El Hospital acababa de pasar por una tremenda
crisis, cuando por ese tiempo ocurrié el desastre aéreo
provocado por un piloto de avioneta sudamericano,
quien incursiono por los cielos del Distrito de Colum-

bia, choco su aparato contra una aeronave comercial,
causando la muerte de todos sus ocupantes. Ambos
aparatos cayeron sobre el rio Potomac, en las cercanias
de Alexandria, y sus cadaveres estuvieron en la morgue
del hospital de Alexandria.

El dnico sobreviviente fue el piloto sudamericano,
quien era mantenido en la sala de tratamientos
intensivos, mejorando progresivamente, sin darse
cuenta de la magnitud cabal del desastre que habia
provocado, lo cual se le mantenia estrictamente en
secreto.

Para desgracia de él, dicho secreto fue roto cuando
un dia, sin prever las consecuencias, una amiga suya fue
a visitarlo al Hospital y le narro todo lo sucedido. Ese
mismo dia fue encontrado muerto en su cama, victima
de la depresion.

Por ese tiempo el Hospital de Alexandria contaba
con un personal clinico de 50 médicos titulares, 56
enfermeras entre supervisoras, estudiantes de Pre-
Clinica, Juniors y Seniors, 4 médicos residentes y 5
médicos internos. A excepcidn de 2 residentes
americanos, todos los otros residentes e internos éramos
extranjeros, pues debido a la Guerra de Corea, casi
todos los médicos jovenes americanos se encontraban
en pleno servicio militar, abriendo con ello las puertas
de los hospitales americanos a miles de médicos
extranjeros, quienes en su papel de internos y residentes,
eran los que verdaderamente se encargaban del teje y
maneje del cuidado hospitalario. Excelente oportunidad
y experiencia, que en poco tiempo después de finalizada
la guerra, volvié a cerrarse a los médicos no americanos.

Mi previa experiencia como interno en San Felipe
me proporcionaba ciertas ventajas sobre los nuevos
compafieros internos y residentes, pues para mi no era
nada nuevo resolver problemas de cirugia menor,
emergencias, atencion de partos y especialmente
venoclisis. Practicamente se me consideraba un experto
en encontrar venas en pacientes de color, ante quienes
a veces "tiraban la toalla" hasta los residentes. Esto me
encantaba y me llenaba de mucho orgullo, el cual luego
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se desvanecia cuando, entre mis ocupaciones estando
de turno, me veia obligado, como médico responsable,
a extirpar cuidadosamente a la dos de la mafiana las
garrapatas en piernas y muslos de mas de alguln
ciudadano que ese domingo habia andado de picnic en
las florestas aledafias.

Aprendi también una buena leccion cuando fui
llamado una noche para atender a un paciente en estado
de ebriedad, quien ingresaba con heridas en el cuero
cabelludo, al sufrir una caida. Las radiografias no
indicaban fractura craneal, asi que procedi a la limpieza
y luego sutura de las heridas. En el expediente clinico se
anoto el estado de etilismo en que ingresé el paciente,
quien de paso nunca cesO de insultar, debido a su
ebriedad, a todo el personal que lo atendio.

Poco tiempo después fui llamado por el
Administrador, el sefior Adams, para comunicarme
que se avecinaba una demanda contra el hospital, por
haber diagnosticado un estado de etilismo sin
comprobacidn laboratorial, y es que el seguro del
paciente no cubria riesgos en caso de etilismo. No me
quedd més remedio que retractarme y admitir que la
supuesta enfermedad del paciente era producto de la
imaginacion mia y de las enfermeras que lo atendimos.

No se me olvida también aquel fin de semana,
turno de 48 horas que se transformo en 72 horas, cuando
las calles de la ciudad estuvieron cubiertas, no de nieve,
sino de una apreciable capa de hielo que causé estragos
en toda la poblacidn, por las caidas de ciudadanos, que
terminaban en fracturas y heridas diversas y que nos
mantuvieron ocupados sabado, domingo y lunes, sin
siquiera un minuto para descansar. Todos los permisos
a médicos, internos y enfermeras, fueron cancelados
para asi poder dar abasto a la inusitada emergencia
presentada.

Uno de los médicos que yo mas admiraba era el
Dr. Richard E. Palmer, Pat6logo y Jefe del Laboratorio
del Hospital, quien me brindé la gran oportunidad de
revisar por las noches todas las preparaciones
histologicas de las biopsias efectuadas y poder asi
adelantar mi entrenamiento en Patologia, lo cual
efectuaria al afio siguiente en el prestigiado GWU Hos-
pital de Washington, D. C, llevando para el mismo
recomendaciones especiales del Dr. Palmer. En el
Laboratorio de Alexandria Hospital ya existia para
aquel entonces un microscopio electronico manejado
por el Dr. Palmer. Es sorprendente que a estas alturas,
més de 40 afios mas tarde, ain no se vislumbre en
nuestro pais la posibilidad de adquirir un microscopio
electrénico, necesidad ya superada en otros paises

centroamericanos, en Costa Rica por ejemplo, hace 20
afios.

Dentro de este ambiente de continuo trabajo en
serio, ocurrian de vez en cuando situaciones de
relajamiento y diversidn, como por ejemplo, los paseos
en yate con el Dr. Fifer en el caudaloso Rio Potomac,
amenizados con sabrosa ginebra y bocadillos de patas
de cangrejo, la amistad compartida con los "orderlies"
y los cultos policias, quienes conocian muy bien a los
médicos de la emergencia del Hospital. Las bromas de
las enfermeras que querian rasurarme el bigote,
bautizado por ellas como un "Soup Drainer" (colador
desopa), las escapadas nocturnas a Washington,
cuando no estaba de guardia, para departir alli con
los otros hondurefios de la Embajada, la fiesta de San
Valentin (14-2-51) en el Carter Hall de las
enfermeras, donde entretuve cantando a la
concurrencia (todo el personal del Hospital) entre
los dos actos de una parodia escenificada por
algunos estudiantes y enfermeras, satirizando en
broma a los médicos titulares del Hospital.

Pero el recuerdo mas perdurable que tengo de este
Hospital se remonta al 17 de marzo de 1951 casi ya para
terminar mi internado, dia de mi cumpleafios,
enmarcado dentro de una interminable cadena de
labores en la emergencia, sala de partos, laboratorio,
ingresos, etc. Al caer la noche, me paseaba por uno de
los corredores del Hospital afiorando mi querida
Tegucigalpa y mi familia, que posiblemente me estaria
recordando en ese dia de San Patricio, cuando me
encontré con el técnico de laboratorio Guido Camisa,
buen amigo mio, y quien se ofrecié llevarme a la
biblioteca del Hospital a curiosear un lote de revistas y
libros nuevos que habian recién llegado. Cudl no seria
mi sorpresa cuando, al abrir la puerta de la biblioteca,
oscura hasta el momento y encender la luz, me quedé
paralizado al ver alli a todo el personal de guardia,
médicos, enfermeras, técnicos y  ayudantes
dirigiendose _ hacia mi con el consabido "FELIZ
CUMPLEANOS". Abrazos, bocadillos y refrescos,
cosa que nunca habia esperado y por la cual ain me
siento en deuda con esa gente amable, culta y fina,
aparentemente indiferente a los sentimientos de gente
extrafia, lejos de su patria, pero que en el fondo
sabian valorar y apreciar como a uno de ellos mismos.
AdUn es un misterio para mi, como habian averiguado lo
de mi cumpleafios.

Este fue un afio de grandes experiencias, no sélo
en el campo de la medicina, sino que en el campo de la
convivencia humana, en un ambiente de cultura
diferente, desconocido por quienes no han tenido la
suerte de compartir experiencias similares en tierras
extrafias.
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Osteosarcoma de Maxilar
y Maxilectomia Radical

Dr. Osear R. Flores Bulnes*

Palabras claves: Osteosarcoma, sarcoma osteogénico de
maxilar, Radioterapia pre y postoperatoria,
maxilectomia radical.

INTRODUCCION

El Osteosarcoma es un tumor poco frecuente y es raro en
los maxilares. En revisiones de hospitales oncoldgicos
como el M. D. Anderson se ve un caso por afio de
sarcoma osteogénico de maxilar*".

En el Hospital-Escuela tratamos dos casos de
Osteosarcomas de maxilar en un periodo de nueve
afios, ambos pacientes fueron operados por el autor de
este informe.

Este tumor tiene un comportamiento bioldgico diferente
del sarcoma osteogénico esquelético, caracterizandose
por crecimiento e invasion local pero rara vez da
metastasis; por esta razon es que el tratamiento es
Radioterapia pre o postoperatoria combinada con
maxilectomia total o radical, dependiendo de su
extensién. No se utiliza la Quimioterapia como en el
Osteosarcoma clasico porque no metastatizan
rapidamente como ocurre con los esqueléticos.

Oncologo quirdrgico. Profesor Titular 111 de pre y postgrado en
La Facultad de Ciencias Médicas. U.N.A.H.
Cirujano Onc6logo del Instituto Hondurefio de Seguridad Social.

En nuestro pais hay trabajos de tesis y otras publicaciones
en relacion a sarcomas osteogénicos clasicos pero no de
maxilares, por lo raro de su presentacion.

En el manejo de estos dos casos hubo varios problemas,
algunos de limitaciones propias del Hospital-Escuela
como falta de material para hacer protesis.

El segundo caso es un ejemplo de un paciente tratado
previamente por un rabdomiosarcoma que desarroll6
un osteosarcoma como un efecto al uso de radiacion,
fenémeno que ya ha sido informado en varias
publicaciones.

Una de las pacientes se considera practicamente curada
porque sobrevive a mas de siete afios sin evidencia de
tumor, pero el paciente del sarcoma osteogénico
postradiacion murié en los dos primeros meses
postmaxilectomia.

Los propo6sitos de este trabajo son: revisar el tema, dar
a conocer las alternativas terapéuticas e informar los
dos casos que representan el primer reporte de sarcomas
osteogénicos de maxilar en la literatura médica
hondurefia.

RESUMEN DE CASOS CLINICOS
Expediente No. 479099, G.C.V., femenina, 16 afios,

procedente de este D.C. con sintoma principal: "tumor
de cara", y padecimiento de 6 meses de evolucion con



faYal
00

REVISTA MEDICA HONDURERNA - VOL. 61-1993

aumento de volumen de hemicara derecha, dolor y
rinorrea, sin compromiso de agudeza visual. Fue vista
en consulta externa de Otorrinolaringologia donde
sospecharon tumor maligno de maxilar derecho y la
ingresaron para tomarle biopsia que con el nlimero
6442/83 fue informada como Osteosarcoma de maxilar.
Rayos X de oOrbita, maxilares y senos paranasales
revelaron tumor que tomaba el maxilar en su totalidad e
infiltraba el piso de la orbita. T.A.C. confirmé
destruccion del piso de la 6rbita sin extension del tumor
a la base del crdneo. Ademas habia sospecha de
invasion de la grasa periorbitaria.

El caso se presento a discusion en el comité de tumores
donde se decidi6 hacer maxilectomia radical y dar
Radioterapia postoperatoria. La maxilectomia radical
la realizamos el 30 de Noviembre de 1983, sin
complicaciones. El informe de Patologia No. 8355/83
confirmd extension del tumor al piso de la orbita,
tejidos blandos y nervio Optico. Bordes de reseccion
medial negativos (ver fotografia No. 1). Se envi¢ al
hospital general ("San Felipe") para Radioterapia
postoperatoria.

Fotografia 1.-
Producto de
Maxilectomia
Radical

en el case
MNo.1dela
paciente

de 16 afios.

Se ha mantenido en controles periodicos en consulta
externa y después de siete afios se encuentra sin datos
de actividad tumoral.

No se le coloco protesis porque no hay en el Hospital-
Escuela.

CASO No. 2: Expediente No. 371671, R.R.C.M., 8 afios
de edad, masculino. Con el antecedente de
Rabdomiosarcoma de maxilar derecho que cuando tenia
1 afio 6 meses de edad (en 1982) fue tratado con 12 ciclos
de Quimioterapia (esquema de V.A.C: Oncovin,
Actinomicina y Ciclofosfamida) y Radioterapia. Estuvo
en control hasta Enero de 1986 sin actividad tumoral.
Posteriormente comienza a presentar crecimiento
acelerado del tumor (ver fotografia No. 2) por lo que se
le tom6 nueva biopsia (No. 7914/86) que se informé
como Sarcoma Osteogeénico. Se hicieron radiografias de
maxilar que comprobaron compromiso de piso orbitario
que se corrobord con T.A.C, sin extensién a base de
créneo.

Fotografia 2.- Paciente de 8 afios de edad con osteosarcoma de
maxilar, secundario a radiacion. Tenia antecedente de
Rabdomiosarcoma Radiado hacia cuatro afios.
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Decidimos una maxilectomia radical (ver fotografia 3 a
5) con informe histolégico No. 8827/86 que revelo
tumor muy cerca de los bordes de reseccidn y con
infiltracion del medial en partes blandas.

Fotografia 3.- Se realiza una incision de Weber-Ferguson
ampliada incluyendo la cisura orbital, para maxilectomia
radical. Ref. 15,16,17.

Fotografia 4.- Podemos ver la reconstruccién terminada
incluyendo el area de traqueostomia con su tubo.

Fotografia 5.- Pieza operatoria de maxilectomia radical en el
caso ndmero dos.

En este caso siempre consideramos la maxilectomia
mas paliativa que curativa y no se podia agregar mas
dosis de radiacion porque era correr enormes riesgos de
morbilidad sin beneficios terapéuticos.

El paciente tuvo necrosis parcial del colgajo por lo que
le realizaron rotacion de nuevo colgajo en cirugia
reconstructiva, pero unos dias después presento sepsis
y a consecuencia de esto fallecid.

DISCUSION

El sarcoma osteogénico se deriva de elementos
mesenquimatosos Indiferenciados del hueso, los cuales
forman osteoide neoplasico o tejido 6seo®. Aunque es
infrecuente, es el tumor primario maligno de hueso mas
comun. Su incidencia es cerca de 1 caso por 100000
personas por afio en los Estados Unidos®.

El osteosarcoma representa el 2.6% de todos los tumores
pediatricos malignos y el 63% de tumores éseos malignos

en la nifiez®. Usualmente ocurre en pacientes entre los
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10 y 25 afios. Otro pico de incidencia es después de los
40 afios™®*. Los dos pacientes que informamos tuvieron
8y 16 afios, el primero tuvo relacidn con la radioterapia
y el segundo se formd de novo y coincide con los
informes de una edad ligeramente tardia que el sar-
coma osteogenico esquelético.

De6a 16% ocurren en la cabeza y el cuello, la mayoria
en adultos. 6 a 6.7% se presentan en maxHares con una
incidencia de 0.07 por 100000 personas por afio®. En la
mandibulala incidencia es del caso porcada 15
millones de personas, y en la literatura inglesa solo
se habian informado 66 casos de 1940 a 1961. En el
hospital Charity de New Orleans Gnicamente se habian
visto 10 de 1948 a 1985. El grupo cooperativo de
estudio del Instituto Nacional del cancer en los
Estados Unidos informd un total de 24 casos de
osteosarcomas de mandibula en un periodo de 10 afios,
de 1973 2 1983*™,

De las once variantes del sarcoma osteogénico el
localizado en los maxilares es la variante mas comun,
aunque este es un sitio menos frecuente de presentacion

de este tipo de tumor y tiene un mejor prondstico
(3,5,8,9).

Los sarcomas osteogénicos de cualquier localizacion
son mas frecuentes en hombres®.

La patogénesis del sarcoma osteogénico no se conoce,
lesiones preexistentes pueden ser sus precursores
como: quistes 0seos, osteogénesis imperfecta,
osteocondromas, displasia fibrosa, enfermedad de
paget, la radiacién y el retinoblastoma bilateral fowww.
Uno de nuestros casos tuvo un rabdomiosarcoma
previo y ademas fue radiado.

Otros factores asociados menos a menudo son traumas,
factores genéticos y agentes virales®

La diferenciacién condroide es la méas frecuente. La
produccion de sustancia osteoide es minima y dificil de
reconocer. Tienen un grado muy inferior de anaplasia y
las metastasis hematégenas son menos frecuentes.
Ademas en estos sitios son generalmente del tipo
parosteal 12,

En el maxilar, el proceso alveolar y el antro son los sitios
mas frecuentes de presentacion. En la mandibula por
orden descendente ocurren en: el cuerpo, sinf isis, angulo
y rama ascendente®*

Los dos pacientes de este informe tuvieron localizacién
en el antro del maxilar. El sintoma predominante es
dolor dseo y ademéas tumor. En la mandibula pueden
causar sintomas dentales y usualmente hay una masa
palpable. En el maxilar las lesiones son mas inddiosas
con sintomas de sinusitis o congestion nasal inicialmente,
y los sintomas son mas manifiestos cuando el tumor
invade la 6rbita. Cerca de 20 a 25% tienen parestesias
cuando los tumores se localizan en la mandibula.
Tumores primarios de la columna cervical causan
sintomas neurolégicos en los miembros superiores con
dolor y debilidad como los mas comunes. Tumores del
Craneo se presentan como masas asin toma ticas, pero el
dolor y otros sintomas neurologicos pueden estar
presentes 2

Los hallazgos radiogréaficos son variados: osteoliticos,
osteoblasticos y mixtos. Las caracteristicas imagenes en
sol naciente solo se presentan en el 25% de los casos™.
La mayoria délas lesiones en el maxilar sonosteoblastlcas
mientras que en la mandibula son osteoliticas®*. Un
informe reciente considera una manifestacion temprana
de osteosarcoma irregularidades en el contorno del
canal mandibular, con areas amplias y de estrechez en
la luz, con pérdida de Ios margenes corticales paralelos
de las paredes del canal®

La Tomografia axial computerizada es importante
para definir la extension de la enfermedad,
particularmente intramedular y a tejidos blandos “ Es
necesario tener una radiografia de térax tomando en
cuenta que este es el sitio metastasico mas frecuente, y
ademas debe acompafiarse de una tomografl'a
pulmonar. También se necesita una gamagrafia dsea
para detectar metastasis. En los dos paciente hicimos
la T.A.C. que determiné extension del tumor a piso de
oOrbita y ademas sirvié para verificar que no habia
extension a base de craneo, lo que permitia la
maxilectomia radical.

En el tratamiento de los osteosarcomas de maxilar debe
combinarse la cirugia con radioterapia pre o
postoperatorla 34> “aunque algunos autores con5|deran a
la cirugia como la curatlva en este tipo de tumores T

En la serie de 70 pacientes del Instituto Roswell Park
Memorial, tratados de 1966 a 1973, tres de ellos
fueron manejados quirdrgicamente, dos eran de
maxilar y el otro de mandibula, y ninguno sobrevivid
ados afios ™,
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La maxilectomia total es una operacién infrecuente
debido a que son pocos los tumores que permanecen
Gnicamente confinados al antro maxilar .

Estos tumores no se deben extraer por via intraoral. Los
tejidos blandos, la piel y el hueso deben resecarse
ampliamente para intentar las curaciones'”.

Las indicaciones para remover el ojo como parte del
procedimiento quirdrgico son: protrusién ocular,
movimientos limitados o evidente erosion 6sea. En la
mayoria de los pacientes el ojo parece normal sin
evidencia de erosion del piso orbital, y a veces no es
posible asegurar que pequefias areas del hueso han sido
erosionadas, incluso por cuidadosa T.A.C o aln por
CaldwellLuc®™.

Se le llama maxilectomia radical cuando se_ag)rega la
exenteracion orbitaria a la maxilectomia *** como
ocurrié en los dos pacientes de nuestro informe. Esta
cirugia se hace siguiendo una incisién extendida de tipo
Weber-Ferguson circunscribiendo la fisura orbital”,
(ver fotografias nimeros 3y 4 de nuestros casos).

Lesiones mas extensas pueden requerir procedimientos

craneofaciales™®.

Tumores de la mandibula generalmente se tratan con
hemimandibulectomia ®. En el craneo la cirugia llega a
ser mas dificil aunque a veces es posible. Los de la
base del crdneo o columna cervical se tratan con
Radioterapia™.

La diseccion de cuello esta indicada sélo en la presencia
de ganglios palpables . En la serie de Garrington de
56 pacientes se hicieron 6 disecciones ganglionares™”. La
reseccion quirdrgica de metastasis pulmonares ha sido

probada que es beneficiosa en casos seleccionados 2.

El tratamiento para osteosarcomas de maxilar y
mandibula no puede ser extrapolado del manejo de los
osteosarcomas esqueléticos, porque la base del
tratamiento curativo es terapia agresiva local con
adecuada reseccidn quirdrgica n-iu"o) "a recurrencia
local es tan alta que en algunas series se informa un
A%<

Autores que utilizan radium intersticial preoperatorio
seguido por cirugia dos semanas después, informan
sobre vidas altas, 22(73%) de 30 pacientes, con un con-

trol local mejor del 80% (20). La radioterapia externa
preoperatoria con cirugia da mejores resultados que la
cirugia sola, 8 de 13 (62%) en la primera y 17de44(39%)
en la segunda. También la radioterapia esta indicada
en enfermedad residual micro y macroscopica, y
paliativa para enfermedad recurrente o metastasica

Los osteosarcomas de los maxilares generalmente no
metastatizan, y cuando esto ocurre las metastasis
distantes son: pulmones, ganglios linfaticos, columna y
cerebro. La muerte ocurre por incontrolable recurrencia
local masiva y extension intracraneal del tumor (2,3)

La Quimioterapia no ha presentado significantes
beneficios a diferencia de lo que sucede con los
osteosarcomas esqueléticos™.

El 90% de las fallas locales se presentan en los primeros
dos afios (4).

La sobreviva de osteosarcomas de maxilar es de 50% y
de 70% para los de mandibula ®.
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Atresia de Esofago
Presentacion de 5 casos y Revision de la Literatura

Dr. Jorge Ranulfo Lizardo B.

RESUMEN

Se hace un reporte en la literatura médica nacional de
los primeros cinco casos de Atresia Esofagica Tipo Il de
Vogts, manejados en el Instituto Hondurefio de
Seguridad Social, en el afio de 1991, con resultados
favorables.

El tratamiento consistié en toracotomia posterolateral
extrapleural derecha con plastia esofagica en un plano.
La sobreviva fue del 80%; Unicamente se presentd una
defuncién y ésta se debio a factores no relacionados con
el procedimiento quirdrgico.

INTRODUCCION

Entre los dias 22 y 23 del desarrollo embrionario, el
esofago y la trdquea forman un solo diverticulo que se
separa para los dias 34 a 36, la falla en esta separacion da
lugar a la atresia de es6fago con fistula traqueo esofagica
con todas sus variantes que fueron clasificadas por
Vogts en 1929.

La primera descripcion de atresia de esofago fue hecha
por Gibson (1697), pero fue hasta 1939 que el Dr. Wil-
liam Ladd en Boston operé exitosamente esta
malformacion congénita letal, con un tubo de piel
antetorécico ®-

Pediatra y Cirujano Pediatra
del Instituto Hondurefio de Seguridad Social
Unidad Materno Infantil

A partir de entonces los Cirujanos Pediatras han
continuado tratando con éxito cada vez mayor a estos
pacientes hasta lograr en la actualidad una sobreviva de
80%.

En 1962 Waterston publicé en Lancet la clasificacion
que en la actualidad lleva su nombre, esta clasificacion
sirve para determinar el prondstico y la conducta en los
pacientes con atresia de es6fago y se basa en el peso del
paciente, presencia 0 no de Bronco neumonia y
presencia o no de otras malformaciones congénitas™.

Esta clasificacion fue la que nosotros adoptamos en los
5 pacientes reportados por lo que consideramos
oportuno detallarla:

CATEGORIA "A".- Recién nacido con peso mayor 2500
gramos, sin malformaciones congénitas, ni
bronconeumonia. La conducta quirdrgica es: plastia
esofagica inmediata, sin gastrostomia. La sobreviva es
del 100% (1,3.4).

CATEGORIA "B".- Puede ser Bl que significa peso
entre 1,800 grs. 2,500 grs. sin bronconeumonia ni
malformaciones congénitas o B2 que independiente-
mente del peso, el recién nacido presenta
bronconeumonia leves. La conducta quirdrgica es
diferir la plastia esofagica hasta que el paciente esté
estable y UOnicamente realizar gastrostomia de
inmediato. La sobreviva en este grupo también es de
100% "“*.
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CATEGORIA "C". Puede ser Cl que significa peso
menor de 1,800 Grs. sin bronconeumonia ni
malformaciones congénitas o C2 que independiente-
mente del peso, el recién nacido presenta
bronconeumonia severa o malformacion congénita
severa. En estos pacientes la conducta es cirugia en
etapas, inicialmente gastrostomia y cierre de la fistula,
luego correccion de la malformacion congénita severa
o de la bronconeumonia y al final la Blastl’a esofagica.
La sobrevida en este grupo es de 41% .

La incidencia de atresia de esdfago es de un caso por
cada 4,500 nacimientos y como se mencioné
anteriormente, estos pacientes tienen un alto riesgo de
presentar otras malformaciones congénitas, las
principales son cardiacas 30% y malformaciones ano
rectales 10% ©.

Consideramos importante reportar esta experiencia con
atresia de esdfago ya que ésta patologia en Honduras
aun en el afio 1986 tenia una mortalidad del 100%, y
en el reporte actual se ha logrado reducir la mortalidad
al 20%, siendo este ultimo dato similar a lo reportado
en la literatura mundial, ademas revisando la Revista
Médica Hondurefia desde 1930 hasta la fecha no existe
reportes sobre atresia de esdfago en Honduras.

PRESENTACION DE LOS CASOS

Se presentan un total de 5 casos de Atresia de Eso6fago
operados por el autor en el Instituto Hondurefio de
Seguridad Social Unidad Materno Infantil en el afio
1991 de enero a diciembre.

El peso promedio fue 2600 gr. con un rango desde 1900
gr. 3200 gr., el diagnéstico se sospecho clinicamente y se
confirmé colocando una sonda radiopaca en el cabo
Esofagico proximal para luego tomar una radiografia
de Térax, (ver figura 1).

En todos ellos se observd gas en la camara gastrica con
lo que se hizo diagndstico de atresia esofagica Tipo Il
Todos aquellos recibieron ampicilina y amikacina
durante 10 dias y desde que se confirmo el diagndstico
se inicio alimentacion parenteral la cual se administré
por 8 a 10 dias, momento en el cual se iniciaba la via oral
previo esofagograma.

La plastia esofigica se realizd6 a través de una
toracotomia posterolateral de fecha extrapleural

con puntos separados en un solo plano, (ver figura
2).

Por el hecho de ser extrapleural no hubo necesidad de
colocacion de sello pleural, sino Unicamente un drenaje
profilactico extrapleural que consiste en un penroses
extrapleural que se aboca por contrabertura.

Todos los pacientes permanecieron en ventilacién
mecanica por un promedio de 29 horas con un tubo
nasotraqueal; los rangos de extubacion fueron de 12
horas a 48 horas. No hubo Fistulas ni Estenosis, 4 nifios
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Sobrevivieron y son controlados en la Consulta Externa
con un seguimiento promedio de 14 meses, rango de 9
a 16 meses sin ningln problema, con buen peso y talla
para la edad, (ver figura 3).

El dnico paciente que falleci6 tenia clasificacién Waterson
C2 en base a una Bronconeumonia severa, espirativa
previa a su ingreso al Hospital y presentaba una
Cardiopatia Congénita tipo Comunicacion Interven-
tricular, patologias a las cuales se atribuyd la causa de su
muerte.

DISCUSION

El diagnostico de Atresia de Esdfago puede realizarse
por Ultrasonido Prenatal a partir de las 12 semanas de
gestacion, lo que permite al equipo formado por
Neonatdlogos, Pediatras, Anestesidlogos Pediatricos y
Cirujanos Pediatras, estar listos al momento del
nacimiento, sin embargo en nuestro pais este estudio no
se realiza rutinariamente en el control prenatal de las
pacientes aseguradas por lo que el diagnostico se hace
en la Sala de Partos.

El cuadro clinico consiste en sialorrea, cianosis, tos y
distension abdominal, también en nifios puede
presentarse como una asfixia neonatal 1345y 6, Ante
estos datos el médico debe intentar introducir una
sonda de alimentacidn al estdmago, si esta se detiene a
10 centimetros déla boca no se logra obtener contenido
gastrico, se sospechara de atresia de Eséfago.

El diagnoéstico se confirma repitiendo la misma
maniobra, pero en esta ocasidn usamos una sonda

radiopaca la cual se deja fija en el sitio donde se detiene
y se toma la radiografia (1,346.7).

Algunos autores estan a favor de pasar 1 milimetro de
medio de contaste hidrosoluble a través de una sonda
colocada en el segmento esofagico superior para observar
mejor el fondo de saco ciego, sin embargo con este
procedimiento existe el riesgo de broncoaspiracion.

Es importante valorar siempre en la primera radiografia
de tdrax, la presencia de aire en abdomen lo que indica
que hay comunicacion del segmento esofagico distal
con la traquea o sea atresia de eséfago tipo 111™). No
son necesarios mas estudios excepto en el caso de
sospecha de atresia de esdfago tipo V, la llamada Fistula
en H donde no hay atresia de eséfago, en la cual es
necesario realizar broncoscopia y en su defecto una
broncografia."”.

Una vez realizado el diagndstico de Atresia Esofagica,
es necesaria la realizacion de ciertos procedimientos
urgentes que permiten la sobrevida del paciente mientras
se realiza la cirugia definitiva.

1.- Colocacién de catéter de replogle o de doble lumen
en el cabo esofagico superior para evitar la
broncoa spi racion.

2.- Colocacion de catéter central para iniciar
alimentacidn parenteral.

3.- Realizacion de Gastrostomia para evitar que el
contenido gastrico refluya por la Fistula del cabo
Esofagico distal hacia la via respiratoria.

4.- Inicio de doble esquema de antibi6ticos.®.

Este protocolo se realizé a todos nuestros pacientes. El
momento para realizar la Plastia se decidio segln
categorias de Waterson, al paciente categoria "A" se le
realizd Plastia Esofagica inmediata sin Gastrostomia, a
3 pacientesdela categoria "B" se le realiz6 Gastrostomia
previa con Plastia Esofagica entre 2 a 3 dias después, y
en un paciente categoria "C" se le realiz6 reparacion en
etapas.

Se recomienda previo a la cirugia la realizacion de una
endoscopia pre-operatoria para obtener datos
importantes como: el nivel exacto de la Fistula; presencia
inusual de variantes anatémicas en el arbol bronquial.



74

REVISTA MEDICA HONDURENA - VOL. 61 -1993

Presencia y severidad de Tragqueo bronquitis y situacion
del arco aortico.

Se sabe que la presencia de Traqueo bronquitis severa
justifica diferir la Plastica Esofagica hasta que se controle
el proceso infeccioso. Conocer el sitio preciso de la
Fistula evita la posibilidad de que el cirujano corte un
Bronquio pensando que se trata de la Fistula sobre todo
en caso de anomalias del arbol bronquial..

En nuestro Hospital no se cuenta con Broncoscopio para
la edad neonatal, por lo tanto éste procedimiento
preoperatorio no se realizé a ninguno de nuestros
pacientes.

Durantela cirugia se tuvo especial cuidado por conservar
la Pleura Parietal intacta esdecir un abordaje extrapleural
ya que en caso de fistulizacion de 1 Plastia Esofagica, se
evita la Mediatrinitis que es la principal causa de
morbimortalidad.

En todos nuestros pacientes a excepcion de uno se
conservo intacta la Pleura Parietal lo que a su vez
permitiéd que no utilizaramos colocacion de sello pleu-
ral, sino Unicamente un drenaje profilactico extrapleural.

Holdr y Cois, es una revision hecha en la Seccion
Quirdrgica de la Academia Americana de Pediatria,
recolectd 747 pacientes operados de Plastia
Esofagica de los cuales 17% presentaron Dehiscencia y
5% Estenosis.

En nuestros pacientes no se presentd ninguna Fistula ni
Estenosis, consideramos que ésta baja morbilidad se
debid a que en todos ellos se hizo diseccion amplia hasta
el cuello del cabo Esofagico proximal lo que permitio
una anastomosis sin tension, y ademas el cabo esofagico
distal, que sabemos tiene pobre irrigacién no fue
disecado, ya que la diseccién de este conlleva
disminucion del riego tisular, factor importante en la
génesis de la dehiscencia y estenosis. (1,4,56,11,12).

Para finalizar queremos mencionar que hasta 1986 en
Honduras la mortalidad por Atresia de Esdfago era del
100%,- de aqui la importancia de éste pequefio grupo de

Pacientes operados en el Instituto Hondurefio de
Seguridad Social en 1991 en los cuales se logré una
sobreviva de 80% similar a lo reportado en Estados
Unidos, México y Europa. ©".

Es importante mencionar que ésta disminucién en la
mortalidad depende en gran parte al surgimiento en
nuestro pais de Cuidados Intensivos Pediatricos y
Neonatales con los beneficios de la alimentacion par-
enteral y la ventilacion mecénica, ya que el éxito en la
resolucion de las malformaciones congénitas solo es
posible gracias a un equipo de trabajo.
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