B X R
COLEGID -‘X\,‘

MED D

1 i i Weop 1 i §
e Y 1 E |
g s i # i i i 11
F i A : -
& #* W e
= M s ! s ey e

VOLUMEN 62 - No. 2, Abril, Mayo, Junio de 1994




Revista

MEDICA

Hondurena

ORGANO DEL COLEGIO MEDICO DE HONDURAS
FUNDADA EN 1930

CONSEJO EDITORIAL

Dr. EFRAIN BU FIGUEROA
Director

Dr. ERNESTO DALA SIERRA
Secretario

Cuerpo de Redaccion

Dr. DENIS D. PADGETT MONCADA Dr.
CARLOS A. JAVIER ZEPEDA Dr.
JOSE A. CARCAMO MEJIA Dra.
ROSARIO CABANAS DE CALIX

ADMINISTRACION

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




EDITORIAL

EL INICIO DE UNA NUEVA ERA

La Revista Médica Hondureria fue fundada el mes de mayo
de 1930, bajo el mpatrocinio de la Asociacion Médica Hondureria,
siendo su primer director el Dr. Antonio Vidal Mayorga, escribia
entonces el Dr. Vidal: "tiene la direccion el proposito de que la
presente revista sea un potente medio de difusion cientifica,
haciéndola llegar hasta el ultimo rincon del pais donde viva algiin
médico que pueda leerla:. Asi, siguiendo ese propdsito inicial
establecido por el Dr. Vidal, en sus paginas ha quedado grabado el
esfuerzo personal para investigar y estudiar asi como la experiencia
profesional de innumerables colegas. En esas pdginas encontramos
la influencia de famosas escuelas médicas de la época, expresada en
los escritos de muchos médicos hondurerios. En esas ediciones
gloriosas de nuestra Revista identificamos como nuestros ancestros
profesionales de la medicina trabajan con profundo amor, ética y
dedicacion al arte, observamos la importancia enorme que se le
daba a los detalles de la practica médica, el auténtico interés en
encontrar la causa de los problemas, la conviccion académica en su
maximo esplendor.

No hay duda que la perdurabilidad de nuestro organo de

difusion cientifica se debe al constante aporte de experiencias
profesionales e investigativas de los agremiados, logradas ya en el
gran hospital universitario, en el hospital regional, en el centro de
salud, en la clinica particular, experiencia que ha quedado escrita
y protegida en los anaqueles de la Biblioteca Médica Nacional y
del Colegio Médico de Honduras como fiel testimonio de la
dedicacion de innumerables patricios de la medicina que bajo
condiciones adversas lograron demostrar a las nuevas generaciones
que no se necesita de artificios sofisticados para hacerse oir
cientificamente en éstas y otras comunidades siempre deseosas de
superarse en todos los campos pero no siempre con las facilidades
para lograrlo.
Han sido numerosos los consejos editoriales a lo largo de estos arios,
todos ellos interesados en colocar al ritmo de los tiempos éste vocero
deexpresioncientifica, modificando  su  forma, su estilo,
suscontenidos, su distribucion, su reglamentacion. La labor
realizada por esos insignes consejos editoriales junto con la
constante colaboracion de los agremiados ha dado resultado; ese
esfuerzo bipartito ha perpetuad o la vigencia de la Revista Médica y
asi hemos constatado que las nuevas generaciones siempre
emergentes han plasmado su originalidad en el desarrollo de ésta
publicacion.

La ciencia, la tecnologia han mostrado un desarrollo
espectacular en el presente siglo haciéndose mds notable en los
ultimos 25 aros, hecho que ha incidido profundamente en el
desarrollo de la medicina que avanza incesantemente dia a dia. La
manifestacion de ese avance la descubrimos en las publicaciones
cientificas, las que se cuentan por miles en todo el planeta
enriquecidas por las detalladas y pacientes observaciones de los
médicos, de ahi la enorme competitividad por dar a conocer nuevos
hallazgos lo que se traduce en un reto y exigencia de calidad en
esos organos de expresion cientifica.

Es por ello que en éste moderno y competitivo mundo se ha

hecho necesario normalizar, sintetizar, validar por medio de
avanzadas metodologias la produccion cientifica y su locucion
publica en los circulos académicos y asistenciales.

Haciendo honor a ese nuevo desafio el Consejo Editorial que
recién asumio la orientacion de la Revista Médica Hondurefia ha
decidido adquirir las responsabilidades y riesgos con decision y
espiritu de avanzada los retos que ja medicina de cara al siglo XXI
le exige a las publicaciones cientificas; éste Consejo Editorial ha
estado trabajando sistematicamente y armonicamente con profundo
sentido de equipo dando inicio a un proceso de transformacion de
la Revista cuyos elementos preliminares pudieron nuestros lectores
comenzar a notar en la primera edicion de este aiio (Vol. 62, # 1,
7994).

Como se habra notado, se han introducido cambios novedosos
a la portada tratando de apologizar nuestro rico y variado arte
pictorico con una explicacion objetiva del mismo en la
contraportada. La estructura del contenido también ha sido
modificada: habra ahora mas de un editorial para otorgar diversidad
a la opinion constructiva, muchas veces sobre los articulos
conspicuos del numero correspondiente; se continia siempre con
los "Trabajos Cientificos Originales” considerados como la esencia
de la Revista ya que reflejan la constante buisqueda de la verdad y
la originalidad y creatividad de los médicos hondurerios. La seccion
"Casos Clinicos" como fuente inagotable de la experiencia cotidiana
con enfermedades raras o expresiones inusuales de morbilidades
comunes o simplemente enfermedades comunes cuyo diagnostico
y manejo merece compartirse y comentarse. Se mantiene la seccion
"Revision Bibliogrdfica" para los escritores médicos que gustan
poner al dia temas actuales y se incorpora la "Comunicacion corta"
para aquellos que desean informar rdapidamente novedades en
aspectos especificos de la medicina. La seccion "Imagen en la
Practica Clinica" para los galenos aficionados o profesionales de la
fotografia clinica quienes desean compartir concretamente su
experiencia con una imagen en vez de mil palabras. La seccion
"Historia de la Medicina Hondureiia" como canal de expresion
para aquellos colegas que quieran relatar a las generaciones futuras
las raices y evolucion de la ciencia médica en nuestro Pais. Otras
secciones son "Articulos de Opinion", "Cartas a la Direccion”,
"Noticias", "Pensamientos" y "Poesia".

Como manifestamos anteriormente hemos iniciado un
proceso dentro del cual se busca la calidad como el denominador
comun de las metas planteadas asi como la incorporacion de la
Revista al indice Médico Internacional, para lo cual se necesita
llenar requisitos rigurosos; lograr éste objetivo prestigiard
enormemente a nuestro gremio que es el que construye con su
participacion el contenido de la Revista.

Siguiendo el camino sefialado el Dr. Vidal hace 64 arios,
enfrentamos las tareas futuras con optimismo, dedicacion,
responsabilidad y método, por ello decimos que, estariamos con la
ayuda de todos los agremiados, iniciando una nueva era en la
Revista Médica Hondurena.

Dr. Efrain Bu F.



TRABAJO CIENTIFICO ORIGINAL

Nesidioblastosis
Expertencia de 10 Afios en un Hospital Pediatrico de Tercer Nivel

Dr. José Gerardo Godoy Murillo*, Dr. Eduardo Bracho Blanchet**, Dr. José Luis Cadena Santillana***

RESUMEN:

Presentamos 5 pacientes con diagndstico confirmado
de Nesidioblastosis. La revision se extendidé a un
periodo de 10 afios; lo que nos proporciona una
incidencia de 0.5 casos por afio (aproximadamente 1
caso para cada 14,000 ingresos hospitalarios). La
patologia se comportd como una entidad que afecta
recién nacidos. Estos pacientes Unicamente se
presentaron con un cuadro convulsivo asociado a
hipoglicemia severa, recurrente y de dificil control. Se
logré demostrar hiperinsulinismo en todos aquellos.

Durante la evolucion la aparicion de hepatomegalia y
soplo cardiaco es un hallazgo frecuente, tiende a ser
reversible una vez controlado el hiperinsulinismo.

El tratamiento médico fracaso en 100% de los casos,
siendo la principal indicacion de la cirugia.

En términos generales la pancreatectomia de alrededor
del 90% fue eficaz en el control de la hipoglicemia.

Detectamos morbilidad en 100% de los pacientes,
mortalidad de 20% y afectacion neuroldgica en todos
los pacientes en que contamos con seguimientos
adecuados.

Creemos que lo anterior esta en relacion directa con
intentar el control de la hipoglicemia mediante manejo

Cirujano Pediatra, Hospital Escuela, Tegucigalpa, Honduras
Jefe Depto. Cirugia Pediatrica, Hospital infantil de México
Residente Cirugia Pediatrica, Hospital Infantil de México

médico por periodos prolongados; reservandose asi la
opcién quirargica para pacientes afectados
neurologicamente.

PALABRAS CLAVES: Nesidiobalstosis, Displasia
Celular Endocrina, Nesidioblastoma, Hipoglicemia e
Hiperinsulinismo persistente.

INTRODUCCION:

La Nesidioblastosis es una rara afeccion pancreatica
conocida desde 1938. (1) Como entidad primaria se ha
reportado excepcionalmente en adultos. (2)

Ocurre sobre todo en pacientes menores de 1 afio
predominante en recién nacido. Es la causa mas
importante de hipoglicemia severa recurre durante el
primer afio de vida. (3) Se caracteriza por proliferacion
de células de histoles pancreaticos productoras de
insulina.

En estos pacientes la hipoglicemia resultante se
caracteriza por ser grave, recurrente y de tipo no
cetosico. (4)

Los cuerpos cetonicos; constituye una fuente alternati"a
de energia para el tejido neural durante un episodio
hipoglicémico. Su ausencia agrava el dafio cerebral.

El manejo inicial es médico y su propdsito es controlar
la hipoglicemia. Para este fin se han utilizado una
variedad de medicamentos que van desde infusiones
de glucosa y esteroides hasta diazoxido, ocreotide y
glucagon. Salvo casos leves y algunas remisiones
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espontaneas, la regla es que el tratamiento médico falla
en controlar la sintomatologia (3,5,6) es por esta razon
que algunos autores coincidan al opinar; que una vez
fundamentado el diagnostico de nesidioblastosis, la
alternativa de cirugia es inminente y casi inevitable.

El tratamiento quirirgico consiste en realizar
pancreatectomia con reseccion del 90 al 95% de la
glandula. Historicamente se ha comprobado, que
resecciones menores se acompaiian de una
inaceptablemente elevada tasa de reoperacion debido a
hipoglicemia persistente en el postoperatorio (7).

MATERIAL Y METODOS

Se realizo una revision retrospectiva de los expedientes
de todos los pacientes con diagnostico clinico de
nesidioblastosis, que fueron operados por esta condicion
y con la inobjetable confirmacion histopatologica. La
revision abarco un periodo de 10 afios (1983-1992), se
obtuvieron datos generales como edad, sexo, peso al
nacimiento, edad al inicio de la sintomatologia y al
ingreso al hospital, antecedentes perinatales familiares,
datos del examen fisico, aspectos terapéuticos médicos
y quirurgicos, anatomia patoldgica, valoracion
neuroldgica, seguimiento y sobrevida.

RESULTADOS

Se recopilaron datos de 5 pacientes, estos nos brindan
una incidencia de 0.5 casos por afio.

60% de los pacientes fueron masculinos No se
detectaron  antecedentes  heredo  familiares
relevantes. 100% presentd convulsiones de tipo ténico
clonico generalizado, 60% de los pacientes durante
algunos de los episodios convulsivos desarrollé apnea
y bradicardia que condicion6 paro cardiorespiratorio.

Todos los pacientes se internaron en etapa neonatal.
100% present6 en algin momento de su evolucién un
estado epiléptico, 60% asfixia neonatal y para cardiaco,
40% meningitis nosocomial (Cuadro 1).

El método de diagnostico laboratorial més utilizado fue
la determinacion simultanea déla relacion insulinemia/
glicemia. A 60% de los pacientes se les realizé en 3
ocasiones y a 40% en 2 ocasiones. 61% de dichas
determinaciones se reporto alterada.

CUADRO No. 1

MNesidiobalstosis en un Hospital Pedidtrico

Factores Agravantes para Deteriore Neuroldgico

Factor Agravante Mo. de Pactentes

& |

Estado Epiléptico
Asfixia Meonatal

FParo Cardiaco
Meningitis Nosocomial

(% BELET R |

Mo. 5 Pacientes

Algunos auxiliares diagnosticos importantes como
determinacion de somatostatina sérica y cetonemia no
llegaron a utilizarse.

Se hizo uso de ultrasonido abdominal en todos los
pacientes, tomografia axial en 60% y sélo a un paciente
se le realiz6 resonancia magnética. 60% de los pacientes
cursaron con signos y sintomas compatibles con
miocardiopatia. (grafica 1)

GRAFICA No. 1 :
NESIDIOBLASTOSIS EXPERIENCIA DE 10 ANOS

DISTRIBUCION SEGUN CONDICION CARDIACA

Cardiopatia Corg
2%

Miscarc opatia
B0

/’f Sn cardicpatia
e e 20 %

60% de los casos presentaba algiin grado de afectacion
neurologica al momento de la cirugia.

El 100% se manejo con dicta hipercalorica, perfusion

endovenosa do glucosa y esteroides. Diazoxidoseutilizo
en 60% de ellos, a ninglin paciente se le aplico ocrcotide
o glucagon.

El manejo médico fracasé en 100%; siendo la indicacion
de cirugia en todos los casos.
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6070 se operaron antes de 1 mes de haberle hecho el
diagnoéstico y 40% después del mes. En un caso
transcurrieron 7 meses entre diagnostico y cirugia.

A la mayoria de los pacientes se les realizé reseccion de
90% (3 pacientes) En 1 caso la reseccion pancreatica fue
de 85% y en otro de 95%. (Gréfica 2)

Ochenta y cinco

Noventa
%

Moverta v cineo
L

Porcentajes Observados

GRAFICA No. 2 N
NESIDIOBLASTOSIS EXPERIENCIA DE 10 ANOS

GRADO DE RESECCION PANCREATICA (%)

No se reportan complicaciones transoperatorias
importantes. La tasa de reoperacion en esta serie fue de
20%. Segun anatomia patoldégica el tipo difuso
predomino en 100% de los especimenes.

Existe seguimiento completo en promedio de 4 afios en
3 pacientes (60%), 1 paciente se perdio en el seguimiento
y el otro restante corresponde a la tnica difusion (20%).

En relacion a los 3 pacientes en que el seguimiento es
adecuado; ninguno de ellos ha vuelto a presentar
hipoglicemia y tampoco han ameritado manejo médico
adyuvante. No hay evidencia de diabetes ni de
esteatorrea.

DISCUSION

La incidencia global de nesidioblastosis se desconoce
con exactitud (4,5,8).

Se sabe que al menos el 50% de los pacientes pediatricos
menores de 1 afio de edad con hipoglicemia persistente
poseen hiperinsulinismo (5) la incidencia obtenida en
esta serie de 0.5 casos/afio es baja y quizas se vea
influenciada por el desconocimiento de la patologia y
también porque nuestra instituciéon no cuenta con

maternidad; actuando unicamente como centro de
referencia.

Encontramos un predominio del sexo masculino del
60% de los casos; en la literatura no se reporta
predileccion por determinado sexo (8,9).

Algunos autores reportan la existencia de un factor
hereditario (8,10), lo cual en esta casuistica no se
documentd.

En nuestros pacientes no se observo relacion con el
numero de gestaciones ni con edad materna. Llama la
atencion la incidencia tan elevada de asfixia neonatal
severa del 60% de los casos. Ello guarda relacion directa
con el futuro neurologico de estos nifios; creemos que
esta cifra tan elevada de pacientes asfixiados guarda
relacion con la presencia de macrosomia en 100% de
los pacientes. Seguramente la valoracion obstétrica no
fue la optima ya que de los 3 pacientes asfixiados; 2
nacieron por via vaginal y presentaron distosia de
hombros. Ambos ameritaron maniobras de
reanimacion.

Esta patologia debuta generalmente en pacientes
menores de 1 afio de edad y sobre todo en recién nacidos
(3). Se ha comprobado que el grado de afectacion de la
glandula se relaciona en forma directa con la edad de
inicio de la sintomatologia. (3,8,9)

Esto implica que aquellos pacientes con
nesidioblastosis de tipo difuso presenten sintomas
precozmente (3,8,9). 100% de nuestros pacientes
debutaron antes de cumplir la primer semana de vida;
esto se justifica porque anatomia patologica reportd
afectacion difusa de la glandula en todos los
especimenes quirargicos.

No se tiene un dato uniforme de la literatura acerca de
la cual de los tipos de nesidioblastosis predomina; la
difusa y generalmente de inicio precoz o la focal que
habitualmente debuta en forma mas tardia. (8,10)

Las convulsiones son el signo predominante y
caracteristicamente se reportan como de tipo tonico
clénico generalizado. (3)

Esto se observo en todos nuestros pacientes.
Los otros sintomas son muy variables e inespecificos y
estan en relacion directa con la hipoglicemia. (11)
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En nuestra serie 60% (3 pacientes) presentaron paro
cardiorespiratorio después de un episodio convulsivo
secundario a hipoglicemia. Ello no solo demuestra la
gran labilidad de un neonato a problemas como
hipoglicemia y por consiguiente hipotermia, hipoxia y
acidosis. Sino también la necesidad urgente de tratar y
controlar estas alteraciones.

Muchos autores (3, 4,8,9) reconocen a la presencia de
macrosomia al nacer y hepatomegalia al examen fisico
inicial como hallazgo constante. En nuestra experiencia
nos encontramos 100% y 60% respectivamente. Pero es
importante aclarar que durante el examen fisico pre-
operatorio; el 100% de los pacientes presentan
hepatomegalia.

Esto se explica porque el exceso en la produccion de
insulina dirige la glucosa administrada a formar
glucogeno; este se almacena en el higado y condiciona
la hepatomegalia progresiva (12). Harris(6) ha reportado
la asociacion entre nesidioblastosis miocardiopatia
hipertrofica de tipo reversible; la cual es secundaria al
hiperinsulinismo y desaparece una vez controlado.

De nuestros 5 pacientes solo uno presentd soplo al
momento del ingreso, este fue el paciente que fallecio y
la autopsia reveld una persistencia deconducta arterioso.
Otros 3 pacientes presentaron soplo cardiaco en algun
momento de su evolucion intrahospitalaria, el
electrocardiograma reporto hipertrofia de ventriculo
izquierdo y bloqueo de rama. En estos 3 casos el
seguimiento ha sido adecuado y el soplo al igual que las
alteraciones electrocardiograficas han desaparecido
luego de operados. Hay que recordar que el uso cronico
de diazoxido se ha implicado también en el génesis de
la miocardiopatia hipertrofica (13), en este estudio no se
utiliz6 en forma cronica el diazoxido. El método de
diagnoéstico mas preciso para nesidioblastosis es la
relacion alterada de insulinemia /glicemia de muestras
tomadas simultdneamente y de preferencia durante un
episodio de hipoglicemia (9).

El diagnéstico es seguro si el indice es superior a 0.4
(9,10); aunque también es significativo el hecho de
encontrar un valor de insulina sérica superior a 10
microunidades en presencia de glicemias bajas o
relativamente bajas (3,4,5).

En esta serie esta relacion se report6 alterada en el 62%
del total de determinaciones, pero en mas del 90% se

encontré un valor mayor de 10 microunidades de
insulina con glicemias menores de 50 mg/dL.

La hipoglicemia de los pacientes con nesidioblastosis es
de tipo no cetocito, lo cual como ya lo explicamos
empeora el dafio cerebral. La insulina bloquea la
produccioén d e cuerpos cetonicos (7,11).

Asi que es de mucha utilidad sobre todo en aquellos
casos con razonable duda diagnoéstica, determinar
acido betaidroxibutirico en sangre. Un valor menor de
1.1 en presencia de hipoglicemia es sugestivo de la
enfermedad.

Al igual, en casos dudosos puede ser util determinar
la relacion insulina/somatostatina, la cual
normalmente es 2:1 y en casos de nesidioblastosis se
incrementa hasta 5 - 6:1. Lo cual para algunos
autores (14) es una caracteristica ineludible de la
enfermedad.

En nuestros pacientes el caracter no cetosico de la
hipoglicemia solo pudo confirmarse indirectamente
mediante cetonuria negativa durante el evento
hipoglicémico en 100% de los casos.

Tampoco pudo determinarse somatostatina. Otro
auxiliar diagnoéstico, el llamado péptido"c" se utilizod en
2 pacientes (40%) y no tuvo ninguna utilidad en esclarecer
el diagnostico.

En diferentes publicaciones (3,4,8) se comenta la poca
utilidad que tiene en el diagnostico de esta patologia,
métodos sofisticados como ultrasonido, tomografia y
resonancia magnética. Esto pudo comprobarse en
nuestros pacientes; donde observamos la falta de apoyo
que encontramos en nuestros estudios y en otros casos
mas bien se presentaron a confusion, para el caso al
unico paciente que se le realizo resonancia magnética se
le detectd un tumor pancreatico; el cual no se encontro
durante laparoscomia.

Schiller y Landau (8) recientemente han popularizado
un esquema de manejo médico escalonado, ellos utilizan
rapidamente diazoéxido u ocreotide (andlogo de
somatostatina) y no emplean esteroides.

Quizas lo mas util de este esquema es el hecho de que si
en un plazo de 5-7 dias no se controla la hipoglicemia;
el paciente es candidato a pancreatectomia.



60

REVISTA MEDICA HONDURENA - VOL - 62 -1994

En este estudio encontramos que no existié una ruta
critica de manejo médico; ni tampoco un lapso de tiempo
bien establecido que defina el fracaso terapéutico.

Por ejemplo uno de los pacientes recibid tratamiento
médico durante 7 meses, a pesar del mal control de
hipogiicemia y persistencia de las convulsiones.

A todos los pacientes se administré dieta hipercaldrica
y perfusion de glucosa entre 8-16 mg/kg/minuto, se
utilizé esteroides en 100% de los casos. En ningtn caso
se pudo utilizar ocreotide o glucagon (ya que no existe
en el mercado) y la presentacion de diazoéxido con que
contamos es endovenosa y no la oral que es la idonea y
conlleva menores efectos secundarios; por lo cual solo
se utilizo en 60% de los pacientes y por menos de'7 dias
(sin éxito).

En relacion al estado neuroldgico previo a la cirugia,
encontramos que el 60% de los pacientes llegd a cirugia
con dafio neurolégico. Del 40% restante; que son 2
pacientes, en 1 no hay seguimiento y el otro se encuentra
integro neurolégicamente, este paciente fue el unico
que se opero precozmente; luego de 1 semana de manejo
médico inefectivo.

Un paciente que ya mencionamos se oper6 hasta los 8
meses de edad y se encuentra en estado
neuro vegetativo.

Existen agravantes que empobrezcan mas el prondstico
neurolégico de los pacientes de esta revision. Para el
caso 60% presentd paro cardiorespiratorio y asfixia
neonatal severa 40% presentd6 meningitis bacteriana
nosocomial; lo cual quizds guarde relacién con
hospitalizacién prolongada, uso de catéteres o
inmunosupresion por esteroides, y en el 100% de los
pacientes presentd estado epiléptico y convulsiones de
dificil control.

Son muchos los autores (3,5,7,12) que consideran que
una vez hecho el diagnostico de nesidioblastosis la
decision de pancreatectomia es inevitable; salvo algunos
reportes de remisiones aisladas (13) luego de tratamiento
cronico con diazoxido. Y que parecen corresponder, a
formas leves, de inicio tardio y con afectacion focal del
pancreas. (8)

Ha existido mucha controversia en relacion a la extension
de la reseccion pancreatica.

Morazan (15) encontr6 que en resecciones
pancreaticas inferiores al 80% la tasa de reoperacion
alcanzd 26% y un 45% de estos pacientes ameritd
tratamiento médico postoperatorio por hipoglicemia
recurrente.

Estos datos contratan con una revision (7) de pacientes
sometidos a reseccion pancreatica de 95%; aqui la tasa
de reoperacion bajo a 9% y a 20% la necesidad de
tratamiento postoperatorio.

Se ha reportado (16) con resecciones de 95%
a paricion temprana de diabetes y de insuficiencia
pancreatica exocrina. Ello es inusual.

El 60% de nuestros pacientes se realizo reseccion de 90%
(3 casos). En uno de ellos la hipogiicemia recurrid
severamente; se reoperd realizandole pancreatectomia
total. En €l no se encontr6 tejido pancreatico ectdpico ni
tampoco gran regeneraciéon del tejido pancreatico
remanente. Es decir que la tasa de reoperacion nuestra
fue de 20%; lo cual es similar a lo reportado en otras
series (7,16,17).

A 1 paciente (20%) se le realizé pancreatectomia 85% y
al restante reseccion del 95%.

Luego de estas resecciones pancreaticas tan extensas; lo
usual es que en el postoperatorio se presenta
hiperglicemia. Un error frecuente que es el uso de
insulina en estos casos ya que ello es usualmente un
evento transitorio que se regula espontdneamente.

Precisamente esta fue la causa de la unica defuncion de
la serie, este paciente fallecio luego de la administracion
de insulina cristalina durante un evento de hiperglicemia
a los 36 horas de operado; la autopsia descartd
complicaciones en relacion a la cirugia.

Es decir que nuestra mortalidad fue de 20% (1 paciente
de5). No se produjeron complicaciones transo pera tonas
importantes como hemorragias, lesion de duodeno o
bazo. La literatura reporta una incidencia similar para la
forma focal y difusa (8,18,19). Nosotros encontramos
100% patron difuso en nuestros especimenes; lo cual
esta en relacion con el inicio temprano de los sintomas
y dificil control del cuadro s6lo con manejo médico.

Tenemos seguimiento adecuado en 60% délos pacientes.
Existe evidencia de dafio neurolégico en 100% de ellos.
2 pacientes tienen retardo psicomotor severo y 1 paciente
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con un retardo leve. Los casos ya presentaban alguna
evidencia de dafio neurologico al momento de la
cirugia.

Es importante resaltar que el inico paciente con poca
afectacion neurologica fue el que se operd precozmente
luego de 7 dias de manejo médico y sin control de
hipoglicemia.

En ninguno de los casos ha existido necesidad, de
tratamiento médico postoperatorio . Tampoco existe
evidencia de diabetes o esteatorrea.

En el pasado se reportaban cifras de retardo psicomotor
de hasta 50% (20). En fecha reciente 1991 Landau (8)
reportd 23, de 28 pacientes integros neurolégicamente;
lo cual €l lo atribuye a no demorar la cirugia mas alla
de los 7 dias que se necesitan para poder catalogar las
medidas médicas como fallecido.

Concluimos que la nesidioblastosis; es una entidad rara
en nuestro medio y que se asocia frecuentemente con
dafio neurologico.

Consideramos que el déficit neurologico so debe a la
insistencia por controlar los sintomas médicamente y al
retardo injustificado de la cirugia.

La pancreatectomia de 90% es eficaz en el control de la
hipoglicemia; pareciendo en esta serie de
complicaciones significativas.
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RESUMEN

La presente publicacion representa una parte de una
investigacion operacional en la que se incluyeron
como estrategias un sistema de control y moni toreo
(Sistema Informatico Perinatal), un proceso educativo
prenatal, un Servicio de Consejeria y una Clinica
integrada Materno-infantil de 40 dias. En el presente
documento se presentan los resultados del proceso
educativo prenatal, particularmente en lo referente a
Control prenatal, el parto, Lactancia materna y
cuidados de recién nacido. Siete y nueve meses
después de iniciado el proceso de capacitacion de las
embarazadas, se  obtuvieron ganancias de
conocimientos
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INTRODUCCION

La atencion Médica tradicional, particularmente en lo
referente al control prenatal, tiene un enfoque orientado
a realizar un interrogatorio y un examen fisico ya
esquematizado para la gestante, con complementos
adicionales de evaluacion por examenes de gabinete y
planes terapéuticos especificos para cada caso.

Sin embargo, tanto la Medicina institucional como la
privada, estan huérfanas de un verdadero proceso de
informacién y capacitacion dirigido a las embarazadas,
con el objetivo de que tengan un conocimiento de todos
los fendmenos bioldgicos y sociales que giran alrededor
del estado gravido puerperal. Al Médico y al personal
de Enfermeria, poco o ningin espacio de tiempo les
quedan para abordar a cada paciente y emprender en
ella una labor de orientacion sobre su estado.

Las consecuencias de este déficit son obvias:
imposibilidad para reconocer signos de alarma gravido-
puerperales, ignorancia de los conceptos basicos sobre
el control prenatal, desconocimiento de los signos y
sintomas normales del embarazo, falta de informacion
sobre las bondades y ventajas de la Lactancia Materna,
problemas clinicos de ésta, cuidados elementales del
recién nacido, peligro de los espacios intergenésicos
cortos o0 un nuevo embarazo frente a factores de riesgo
reproductivo y la falta de incorporacion de métodos
especificos de planificacion familiar que pueden

implementarse en cada caso particular, son entre otros,
algunos de los problemas que se derivan de la ausencia
de un proceso educativo dirigido a la gestante.

Toda la problematica descrita, nos sirvié de marco de
referencia para planificar una Investigacion
Operacional en la que ya presentamos los resultados
de un Sistema Informatico Perinatal (S1P), Marco
Teorico, Hipdtesis, Objetivos y Fases de la Investigacion
en una publicacion previa (3). En la presente, nuestra
atencion estara concentrada en el impacto que tuvo un
proceso educativo dirigido a la mujer gestante. En un
articulo que publicaremos posteriormente,
presentaremos la parte final de la investigacion, esto
es, el impacto de un Servicio de Consejeria y de una
Clinica integrada de atencion Materno-infantil de 40
dias.

En nuestro instituto se han realizado algunos esfuerzos
para capacitar a las derecho-habientes en los campos de
Lactancia Materna y Riesgo Reproductivo (1,2), sin
embargo, este proceso ha sido dirigido a la Madre
puérpera y a la mujer en intervalo.

MATERIAL Y METODOS

Grupos multidisciplinarios de nuestra Unidad, fueron
organizados con la tarea concreta de elaborar el mate-
rial educativo para las embarazadas. De esta forma
fueron impresos ¢ folletoseducativos sobre los
siguientes temas: CONTROL PRENATAL, EL
PARTO, LACTANCIA MATERNA, CUIDADOS DEL
RECIEN NACIDO, RIESGO REPRODUCTIVO Y
PLANIFICACION FAMILIAR. Los mismos grupos
tuvieron ademas la responsabilidad de elaborar el pre-
guion y de brindar la asesoria técnica para que una
compaiiia editora hiciera las tomas para la confeccién
de un video sobre cada uno de los temas expuestos,
volcando en todo este material, toda la informacion que
a nuestro juicio, era la mas importante y que deberia
conocer la embarazada. De esta forma, videos de cada
tema fueron confeccionados con una duracion variable
entre 7 y 15 minutos.

Una vez elaborado todo el material educativo descrito,
fue sometido a un proceso de validacion, con
instrumentos especificos y con la colaboraciéon de
grupos de embarazadas y de expertos en el campo.
Hubo ademas la valiosa colaboracion de Profesionales
de otras instituciones, los cuales nos brindaron su
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colaboracion técnica en la elaboracion de los folletos,
pre-guion, audio y video de los casetes educativos.

Terminada la fase previa, pasamos a la etapa de
capacitacion de personal de Enfermeria en cada uno de
los temas mencionados. Médicos y Enfermeras
Profesionales de los Departamentos de Gineco-
obstetricia y Pediatria, tuvieron la responsabilidad de
implementar todo el proceso de capacitacion.

Finalmente pasamos a la etapa de capacitacion de las
embarazadas, proceso que tuvo una infraestructura
previa, esto es, la remodelacion y construccion de areas
educativas en las diferentes unidades del THSS.
Sorteado este paso, organizamos grupos de Enfermeras
Profesionales, a las que se les dio la responsabilidad
de implementar y coordinar todo el proceso educativo.
Este grupo de compafieras de trabajo, estructuraron
un programa de sesiones educativas con un horario
de 7:00 a 7:30 y de 13:00 a 13:30 hrs, sesiones en las que
se reunian a las embarazadas que acudian a control
prenatal, se les pasaban dos videos educativos afines,
reservando al final un espacio de preguntas y
comentarios y la entrega de los folletos de los temas
que se habian impartido. Se le dio instrucciones a
todo el personal de salud, para que informara a las
derecho-habientes de la existencia de éste proceso
educativo.

La monitorizacion y evaluacion de todo este proceso
se llevo a cabo mediante pre y post "test" que se
efectuaron en algunos grupos de embarazadas que
acudieron a las sesiones educativas. Ademas fueron
levantadas tres encuestas: una antes de implementar
el proceso educativo (Febrero de 1991) y dos mas que
se ejecutaron en plena fase de intervencion (Octubre y
Diciembre de 1991). Estas encuestas fueron dirigidas a
madres en el post parto y el nimero de casos fue de
515, 294 y 404 respectivamente. El contenido de dichas
encuestas fue cuidadosamente disefiado, a fin de poder
tener una idea del nivel de conocimientos obtenidos
con cada uno de los modulos.

Finalmente, se hizo una comparacion de los resultados
de cada una de las variables de las encuestas mediante
el test de "T". Informacidn adicional fue extraida del
SIP ya comentado en publicacion previa (3) y que sirvid
para darle seguimiento al proceso educativo.

RESULTADOS

En la tabla 1 puede observarse el incremento progresivo
de pacientes que fueron objeto del proceso educativo
prenatal en la medida que la fase de intervencidn
avanzaba. Noétese que en los Modulos de lactancia
Materna, cuidados de Recién Nacido y Riesgo
Reproductivo fue donde se obtuvieron los maximos
porcentajes de embarazadas, observandose que mas
del 30 % de las gestantes, habian recibido estos
moddulos educativos a finales de 1991 (datos extraidos
del'SBP).

TABLAI
PORCENTAJE EXPUESTO A LA EDUCACION PRENATAL
DE ACUERDO A LA TISTORIA CLINICA PERINATAL

POR TRIMESTRE Y TEMA, 1991

Desde el inicio de las actividades educativas en Abril se nota
el incremento en el % de pacientes expuestas a la educacion.
Al final, aproximadamente un tercio de las embarazadas
recibieron los modulos educativos.

PERICDO
TEMA ABRIL-JUMN. JLUL-5EPT. CHT-20C

.':{i-"*-_.e:'- Reproductivo S.6 308 328
Flanifica 5.0 405 314
Culdados Prenatales v 3.9 271 267
Parkn

Lactanciz Malerna 54 77 4.1
Cuidados Recién Macido 37 5.5 344
Mmero de Pacivnlos 198 1710 1682

Fuente: Historia Clinica Perinatal, 1991

Al inicio de la capacitacion de las embarazadas,
efectuamos pruebas de conocimientos antes y después
de haberse impartido cada médulo educativo. En la
tabla II pueden observarse los resultados de este
estudio. Obsérvese que la maxima ganancia de
conocimientos se obtuvo en los temas sobre Lactancia
Materna (42.41 %), Planificacion Familiar ( 32.14 % ) y
Riesgo

Reproductivo ( 29.5 % ). En el resto de los modulos,
hubo incrementos menores, pero en todos el aumento
fue estadisticamente significativo.
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TABLA TN
PORCENTAJE DE PRE ¥ POST TEST EN LAS SECCIONES
EDUCATIVAS EN MARZO 1902 POR TEMAS

Puede observarse que en todos los temas logs % de genandas son de
13.75 (minimo) hasta 42.4]1 (mAximo). Los resultados evidencian
ganandas estadisticamente significativas,

TEMA Mo, DE T SICMIFICADO
PACIENTES CAMBIO ¥

PARTO 106 13.33 (.0430
LACTAMCIA 104 42,41 (01,0000
MATERNA
CUIDADOS DEL 102 19.78 nom7s
RECIEN NACIDO
RIEGO 110 29,50 0.0031
REFPRODUCTIVOD
PLANIFICACION 106 32 (000
FAMILIAR
CLUIDADOS 110 1375 0374
FREMNATALES

Fuente: Test de Conocimientos en Sesiones Educativas, U.M.I. Mar20 1992.

El conocimiento de los signos de alarma durante el
embarazo fue investigado en las tres encuestas
mencionadas. Los resultados se presentan en la tabla
III. Notese que en todos estos signos (ausencia de
movimientos fetales, cefalea, vision borrosa, ardor al
orinar, salida de liquido por la vagina, contracciones
uterinas antes del noveno mes, sangrado vaginal, alta-
baja presion y edema de manos y pies, hubo un
incremento porcentual de ganancia de conocimientos
a medida que el proceso de intervencion avanzaba,
siendo dicho aumento estadisticamente significativo.

Los signos en donde observamos mayores ganancias
de conocimientos fueron: ausencia de movimientos
fetales (de 6.4 a 21.2 % ), salida de liquido por vagina
(de 11.6 a 31.7 %) y alta-baja presion (de 0.0a
203%)

TABLA LI
CONOCIMIENTO DE LOS SIGNOS DE ALARMA
DURANTE EL EMBARAZO

Todos lns signes de alarma durante o] embarazn luvieron ganancias
estadisticamente significativas en las padientes expucstas al paquete
educativo prenatal.

VARIABLE ENCLESTA 1981

FEB. OCT. DIC. TOTAL
% Pacientes que dijeron
conocer signos de alarma
durante el embarazo
% Sintomas menconados
El Feto no se mueva fd 6.1 212 11.250
Cefalea, Visidn borrosa 118 58 19.1 12,71
Ardar al Orinar 1.1 23 4.8 2.6
Sulich de Tiquida per al Vagina 11,6 131 L7 18,7

Contracciones uterinas 251 247 41.5 30,5

antes del; noveno mes

Sangrado Vaginal 55.5 49.7 58,7 55.1*
Alta-baja presion arterial (L0 11.6 203 L6t
Edema de mano y pies 3.4 1.7 8.3 45
Promedio de nimerade.  1.14 L5 2.06 1.45%
sintomas mencionados
MNamero de pacientes B14 44 482 1,440
*p=dB
L1y P « |’J'l

Fuente: Encuestas Post Parto

En la tabla IV se presentan los resultados del
conocimiento de signos de alarma en el post-parto.
Notese que los signos tales como fiebre, fetidez de
liquidos y presion alta y baja, presentaron
incrementos ~ progresivos y  estadisticamente
significativos en la medida que el proceso
educativo progresaba en el tiempo. Por el
contrario, el sangrado vaginal como signo de
alarma, no fue interpretado como tal en dichas
encuestas.
TABLA IV
PORCENTAJE DE SICNCS DE ALARMA POST PARTO
MENCIONADOS

Todos los signos de alarma tuvieron ganancias significativas, excepta
sangrado vaginal

SIGNOS DE ALARMA ENCUESTAS 1991

FEB/91 OCT./91 DIC. /51 TOTAL

FIEBRE 1.0 a1 57 24.0m
SAMNCRADOVAGINAL 471 451 45.6 471 N&
FETIDEZ DE LIQUIDOS 7.3 176 21.8 T2
PRESION ALTA-BA)A 0.0 R.1 11.0 .6
PORCEMTATE DE SIGNOS

MEMNCIONADOS 0593 1.15 1.17 e
MNUMERC DE PACIENTES ald 244 482 1,440

M5 = NO SIGNIFICATIVA
P«

Fuente: Encuestas Post Pario



Cuando se investigo los conocimientos que las pacientes
estaban teniendo sobre cuidados del cordén umbilical,
se observo asimismo un incremento progresivo y
estadisticamente significativo en relacion a mantenerlo
seco, cambio de gasa y desinfeccion con merthiolate. Un
efecto negativo fue apreciado en el concepto de
desinfeccion del cordon umbilical con alcohol (ver tabla
V), practica que no fue recomendada en el video casete
y panfleto sobre cuidados del recién nacido.

TABLAV
CONOCIMIENTOS DE CUIDADOS DEL CORDON UMBILICAL

Todos los cuidados del corddén umbilical tuvieron ganancias
estadisticamente significativas. En el modulo de cuidados del recién
nacido, se instruy6 a las madres a no usar desinfectantes con alcohol,
por eso se ve un efecto inverso que al resto de los parametros.

ENCUESTAS 1597
FEB/ o OCT. /91 DIC./ 81 TOTAL

WARIABLE

% QUE MENCIONC LOS
SICUIENTES CLINDADKYS

Mantenerlo seco 18.1 il4 531 EX N
Cambio de gasa 244 343 3.7 379+
Desinfectarlo con B39 125 284 508
aloohol

[esinfectarlo con 0.3 811 A1 483"

metthiolate

MUMERC DE PACIENTES 614 4 442 1440

“p<.0l
Fuente: Encuestas Fost Parto

El impacto del proceso educativo sobre el conocimiento
de la Lactancia Materna puede apreciarse en las tablas
VI y VII. Obsérvese que a medida que el tiempo
transcurria, las madres iban incorporando el concepto
del inicio de la lactancia en etapas muy tempranas del
postparto. Adicionalmente, las madres fueron
asimilando el conocimiento de la proteccion que la
lactancia exclusiva ejerce sobre la fertilidad. Asimismo
puede apreciarse una ganancia importante de
conocimientos relacionados con el retorno déla fertilidad
al iniciarse los ciclos menstruales en el post-parto, cuando
el bebé tiene mas de 6 meses y cuando la lactancia se
interrumpe por la noche (ver tabla VI). En la tabla VII
puede observarse el impacto del proceso educativo
sobre el conocimiento del inicio de la alimentacion

TABLA VI
CONOCIMIENTOS DE LACTANCEA MATERNA

Tocdaslas variables presentadas, muesiran ganancias de concaimientos
estadisticamente significativas.

EMNCUESTAS 1991
FER/91 OCT./81 DIC/9 TOTAL

VARIABLE

[DHay post parto que deberfan

iniciar lactancia materma 23 23 o D29
% que sa cree quie La lactancia

exclusiva puede proteger de 106 193 Be 175
un nuevo embarazo

Introduccidén de alimentadcidn 28 5.2 8.5 53"
complementaria

Retorno menstrial 03  BLI B61 43.3**
Mifio = 'de & meses 1.0 23 73 34
Mifio duerme toda la noche 03 0.9 1.4 k.o
“pe

Fuente: Encuestas Past Parta

TABLA VI
CONOCIMIENTOS DE LACTANCIA MATERNA

Todos 1os conoamientos en lactancia materna tuvieron ganancas
estadisticamente signiflcativas

ENCUESTAS 1991
VARIABLE FEB/M OCT./91 DIC./81 TOTAI

Introduecion de obros

alimentos ademds de la leche 4.3 45 5A 4.4
miatermil {mes)

M quier ol mino intciara

Apua-aguafaricar 24 ERL 33 250
Uafe-té 235 24 33 3
Sapas 23 3.2 42 3.4
Jupa de frutas 34 32 4.2 35"
Leche de vaca 39 e 4.4 4.0
Frutas vegetales a7 4.0 4.7 4.1
Mo, de pacientes 614 M4 482 1440

complementaria por el bebé. Obsérvese como en la
medida que el proceso de intervencion avanzaba, la
madre tenia tendencia a introducir mas tardiamente los
alimentos tales como agua-agua/azicar, café-té, jugos
de frutas y frutas-vegetales. Estos cambios fueron
estadisticamente significativos.

La influencia de la intervencion sobre el conocimiento
de los factores de Riesgo reproductivo (R.R.) puede
apreciarse en la tabla VIIL. A pesar de que las ultimas
dos encuestas fueron levantadas 7 v nueve meses
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La Prueba de ELISA en el Diagnostico
de Neurocisticercosis en Nifos
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RESUMEN

Se estudiaron 57 pacientes entre uno y 14 afios de edad
y se dividieron en dos grupos, uno de ellos con sospecha
de neurocisticercosis consistente en 37 casos, y un
grupo control de 20 pacientes similares en edad y sexo
asintomaticos.

A los pacientes del grupo control se les tomé muestras
de sangre y Liquido Cefalorraquideo (L.C.R.I para
realizar la prueba de ELISA, mientras que al grupo
sospechoso se le tom6 a todas muestras de suero;
pero del L.C.R. s6lo a aquellos que tuvieran
titulaciones iguales 0 mayores de 1:256.

En el grupo control (I), se obtuvieron titulaciones
hasta de 1:128 en suero, mientras que 19 fueron
negativos en L.C.R. En el grupo sospechoso (l1), 25
pacientes tuvieron similares titulaciones al grupo
control y 11 las tuvieron superiores. De estos 11, seis
fueron positivos en L.C.R.

Se demuestra una diferencia significativa (p< 0.05) en
los dos grupos en lo que respecta a las titulaciones en
suero; y se detectan las titulaciones sugestivas de la
enfermedad.

Se evidencia la baja sensibilidad de la prueba de ELI-
SA para el diagndstico de neurocisticercosis en nifios.

Neurélogo infantil, Jefe del Servicio de Medicina Pediatrica,

Bloque Materno-Infantil del Hospital Escuela, Tegucigalpa,
M.D.C., Honduras, C.A. Médico Pediatra, Roatan, Islas de la
Bahia, Honduras, C. A.

PALABRAS CLAVES: Neurocisticercosis en ninos,
ELISA.

INTRODUCCION

La neurocisticercosis es la parasitosis mas frecuente del
Sistema Nervioso Central y su diagnostico se hace por
autopsia, biopsia directa de la lesion, Tomografia Axial
Computarizada Cerebral, Resonancia Magnética
Nuclear y Estudios inmunolédgicos en suero y Liquido
Cefalorraquideo.

La incidencia de esta enfermedad depende sin lugar a
dudas de factores culturales y socioecondmicos, estos
ultimos se encuentran tan precarios en nuestros paises
en desarrollo que la neurocisticercosis se ha convertido
en una enfermedad endémica. En Honduras no existe
un estudio que nos informe sobre la real incidencia de la
enfermedad, pero en paises como en México se ha
considerado tan alta como del 3.6% en la poblacion
general (1).

En este trabajo se intenta ver la sensibilidad de una
prueba inmunoldgica para el diagnostico de la
cisticercosis cerebral en nifios, asi como definir las
titulaciones a las cuales se puede considerar el caso
como sospechoso de la enfermedad, ya que hasta el
momento actual se han considerado titulaciones
arbitrarias, como en el Hospital de nifios de Los Ange-
les, E.U.A., en donde se consideran positivas las
titulaciones mayores de 1:32 {2) o en Guatemala donde
se considera positiva.
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La prueba de ELISA que utilizamos en este estudio es
un método inmunoldgico que permite cuantificar los
anticuerpos contra los antigenos de cisticerco, tanto
IgM como los IgG. Consisten en un método de
inmunoabsorbencia ligada a una Enzima ( Enzime-
Linked Inmunoabsorbent assay). También ha sido
utilizada para el diagnoéstico de otras enfermedades
infecciosas virales o parasitarias (1).

PACIENTES Y METODOS:

El estudio fue realizado en el bloque materno infantil
del Hospital Escuela de Tegucigalpa, Honduras, en
donde se estudiaron 57 pacientes comprendidos entre
uno y catorce afios de edad, y se dividieron en dos
grupos.

Grupo I, consistente en 20 nifios que no tenian ninguna
historia ni signologia anormal del Sistema nervioso
central, y que llegaron a la consulta externa para control
del nifio sano, o que estaban hospitalizados por razones
ajenas a enfermedades neurologicas.

A todos ellos, previa autorizacion de sus padres, se les
tomo6 muestra de sangre y de Liquido Cefalorraquideo
prueba de ELISA.

Grupo II, consistente en 37 nifios, con cuadro clinico
sospechoso de neurocisticercosis (cefalea, vomitos,
papilema en algunos convulsivas). Todos ellos, con
cuadro radiologico compatible con la enfermedad por
Tomografia Axial Computarizada, o Rx. de craneo con
calcificaciones sugestivas (imagenes micronodulares
con un halo blanco en el centro).

A todos ellos se les tom6 muestra de sangre para la
prueba de ELISA en suero, y s6lo a aquellos cuyos
resultados fueran positivos en titulaciones mayores o
iguales a 1: 256, en cllos tom6 también muestra de
Liquido Cefalorraquideo para realizar la prueba
inmunoldgica. Ambos grupos fueron comparados

estadisticamente utilizando el método de chi cua-
drada.

No hubo diferenciasen ambos grupos en lo que respecta
a sexo y edad, llamando la atencion solamente que en el
grupo II, la mayoria se encuentra en edades mayores de
5 afios, lo que concuerda con lo reportado en la literatura
internacional y nacional (3,4).

RESULTADOS:

En la Tabla No. 1 podemos analizar que en el Grupo I,
la mayor parte de los pacientes (17), tuvieron titulaciones
en suero hasta el (85%) y solamente tres llegaron a tener
1:128 (15%). Ninguno de ellos llego al:256.

TABLA No. 1

GRUTO |
ELISA EN SUERO

TITULOS No. DE PACIENTES
1:4 5
1:16 5
1:64 7
1:128 3
1:256 0
TOTAL 20

En lo que respecta a los resultados obtenidos en el
Liquido Cefalorraquideo, los titulos fueron negativos
en 19 de los 20 pacientes, solamente uno de ellos fue
positivo en una titulacion extremadamente baja (1:4),
éste lo consideramos falso positivo, ya que ni clinica ni
radiolégicamente por tomografia computarizada era
compatible con la enfermedad.

El analisis de los resultados obtenidos con el Grupo II:
podemos observarlos en la Tabla No. 2 y No. 3. Debido
a que una de las muestras de suero no fue procesada,
podemos decir que 25 de las 36 muestras presentaron
titulaciones en suero similares a las del grupo control
(69%), mientras que 11 muestras (31%) mostraron
titulaciones iguales o mayores a 1:256.

Délos 11 pacientes que tuvieron titulos i guales o mayores
a 1:256, seis fueron positivos en el Liquido
Cefalorraquideo (54%) todos ellos con titulaciones
iguales o mayores a 1:256.

DISCUSION:

Al comparar estadisticamente los grupos I y II con
respecto a las titulaciones de ELISA en suero se
demuestra que hay una diferencia significativa entre los
dos grupos (p< 0.05), y que los titulos inferiores a 1:256
no son indicativos de la enfermedad, ya que pueden
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encontrarse en la poblacion infantil sana; (85% de los
nifios tenian titulos hasta 1:64).

TABLA No. 2

GRUPON
ELISA EN SUERQ

TITULOS No. DE PACIENTES
1:4 13
1:16 f
1644 G
1:128 }]
1256 4
1:1024 a
1:16384 1
1:32758 1
1:65536 2
Mo Procesado 1
TOTAL 37
TABLA No. 3
GRUPOTI
ELISAEN L. C. R.
TITULOS Mo, DE PACIENTES
Negatives 5
1:256 z
1:40156 1
1:8192 2
Positive sin titulacion consignada 1

TOTAL

Ninguno de los pacientes del grupo control mostrd
valores iguales o mayores a 1:256.

En el Grupo II, 31% de los pacientes tuvieron valores
iguales o superiores a 1:256), lo que hace suponer que es
a partir de esta titulacion que puede sospecharse la
enfermedad en un paciente con cuadro clinico y
radiolégico competidle. Por otro lado el 54% de los
pacientes con positividad de la prueba en el Liquido
Cefalorraquideo nos estarian hablando de una baja
sensibilidad de la misma.

En lo que respecta a esta baja sensibilidad en el Liquido
Cefalorraquideo, que no concuerda con los reportes de
Sotelo y Col. (1), lo atribuimos en parte a la presencia de
casos de neurocisticercosis INACTIVA (5), manifestada
por crisis convulsivas, y calcificaciones intracraneales.

Sin embargo, atn asi nos parece extremadamente baja,
ya que tomando en consideracion la hipdtesis planteada
por Sotelo y col.. (1,5) hay produccion de anticuerpos
dentro del Sistema Nervioso y no pasan a la circulacion
general, esta positividad en el Liquido Cefalorraquideo,
se supone es debida aun proceso inflamatorio provocado
por el pardsito en la subaracnoides,y que es
demostrado por los cambios encontrados en estudio ci
toquimico del Liquido Cefalorraquideo (6). Este
hecho, no lo hemos podido encontrar en este estudio,
como tampoco en los siguientes casos que hemos
tenido la oportunidad de seguir después de finalizado
éste.

Este fendmeno de baja positividad de titulos de ELISA
en el Liquido Cefalorraquideo, de nifios con
neurocisticercosis, también es sefialado por Wendy G.
Mitchell en su trabajo sobre cisticercosis cerebral
intraparenquimatosa, en donde encontré6 que de 24
pacientes, solamente en un caso hubo aumento de
anticuerpos en el Liquido Cefalorraquideo, para un 4%;
sefiala también positividad en 5 casos de 16 a los que se
les hizo titulaciones en suero para un 31.25%, lo que
concuerda con lo encontrado por nosotros, el Dr. Mitchell
no explica el por qué del hecho y nos habla un poco de
la posibilidad de una enfermedad mas severa en los
paises en donde la enfermedad es endémica (2).

Nosotros consideramos, que la explicacion mas logica,
radica en el hecho de que en el nifio la neurocisticercosis
eseminentementeparenquimatosayconpocaoninguna
reaccion inflamatoria subaracnoidea, esto queda
demostrado por la poca alteracion en la citoquimica de
los liquidos cefalorraquideos estudiados, Mitchell
encontré 5 casos de 30 muestras analizadas y en un
estudio previo realizado por nosotros, solamente, se
document6 un caso de 20 con pleocitosis y eosin6ofilos
en el Liquido Cefalorraquideo (3).

Para nosotros, no es valida la teoria de que en areas
endémicas la enfermedad se comporta en forma mas
agresiva y que por tanto, las respuestas inflamatorias
sean mas graves, ya que en este trabajo demostramos
que nuestra poblacion infantil es endémica por la
presencia de titulaciones séricas en el grupo control
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que antes de este trabajo se tornaban como indicativas
de la enfermedad.

En lo referente a la baja sensibilidad en suero, también
ha sido ya documentado nuestros trabajos (1) y se
argumenta su baja sensibilidad a la falta de una
preparacion antigénica mas purificada, y al hecho de
que los anticuerpos se producen mas en el Sistema
Nervioso Central y no pasan a la circulacion general,
esto ultimo puesto en duda en nuestro critico.

La presencia de anticuerpos en suero hasta de 1:128 en
una poblacion considerada como normal, nos habla
claramente que nuestra poblacion infantil, se encuentra
en contacto permanente con el parasito, lo que, debe
obligar a las autoridades sanitarias de nuestro pais a
poner mas empefio en el control de esta enfermedad,
que aunque en la mayoria de los nifios se comporta en
forma "benigna" siempre hay casos con secuelas
neuroldgicas graves, tanto mentales como motoras.
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NEUROCISTICERCOSIS INTRAVENTRICULAR

Imagen por Resonancia Magnética, secuencia potenciada TI, corte
coronal. El cuarto ventriculo estd ocupado por quiste de cisticerco; se
observa con claridad la membrana y el escolex en su interior.
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Radicales Libres,
Alcoholismo y Dano Hepatico

Dr. José Rubén Elvir Mairena

RESUMEN

En el presente articulo se presenta una revision acerca
del papel de los radicales libres en la produccién de
dafio celular y tisular en general, pero particularmente
en la produccion de dafio a nivel hepético inducido por
el alcohol. Al mismo tiempo se revisa lo que son los
radicales libres, las principales reacciones quimicas
que llevan a su formacion en el organismo, asi como,
los distintos mecanismos de defensa que tiene este
Gltimo para enfrentarlos.

PALABRAS CLAVES radicales libres, alcoholismo,
higado, etanol, peroxidacion lipidica.

INTRODUCCION

Los radicales libres son moléculas o fragmentos de
moléculas que contienen uno o mas electrones no
apareados (algunos consideran que el o los electrones
no apareados deben estar en el orbital mas externo de la
molécula,pero ésto excluye varios metales de transicion).
Un radical libre (R*) se puede considerar como un enlace
abierto o la mitad de un enlace, por lo que es
quimicamente muy reactivo. Una molécula puede
convertirse en radical libre tanto por ganancia como por
pérdida de electrones, y también cuando un enlace se

Profesor Titular I del Depto. de Fisiologia, U.N.A.H Magister
Scientiarum en Fisiologia y Biofisica. Estudiante de Doctorado
en Fisiologia y Biofisica en el Instituto Venezolano de
Investigaciones Cientificas.

rompe simétricamente en dos fragmentos reteniendo
cada uno de ellos un electron.

Los radicales libres tienden a recuperar un estado estable
aceptando o cediendo el electron impar, reduciéndose u
oxidandose respectivamente. Por consiguiente, si dos
radicales libres reaccionan, ambos radicales se eliminan.
Si un radical libre reacciona con un no radical, se pro-
duce otro radical libre, con lo cual se pueden originar
reacciones en cadena (1,2,3).

Los radicales libres formados dentro de las células
pueden oxidar biomoléculas y llevar a la muerte celular
y dafio tisular. Sin embargo, establecer el compromiso
de los radicales libres en la patogénesis de una
enfermedad es extremadamente dificil debido a la corta
duracion de estas especies (2,4).

RADICALES LIBRES DE OXIGENO Y ESPECIES DE
OXIGENO REACTIVAS

La reduccion del oxigeno por la transferencia a €l de un
electron produce el anion radical libre superoxido:

Una reduccion del oxigeno por dos electrones produce
el perdxido de hidrégeno:

O.+2e- +2H* —mr > RO,
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El peréxido de hidrégeno es a menudo generado en
sistemas bioldgicos a través de la produccion de
superoxido: dos moléculas de superoxido pueden
reaccionar juntas para formar peroxido de hidrégeno y
oxigeno:

20,-+2H T >H,0,+0,

Debido a que en esta ultima reaccion los radicables
libres reaccionan para generar productos no-radicales
ésta es conocida como una reaccion de dismutacion. Tal
reaccion puede tomar lugar espontaneamente o puede
ser catalizada por la enzima superdéxido dismutasa el
peroxido de hidrogeno no es un radical libre pero cae
dentro déla categoria de "especies reactivasdeoxigeno"
que incluye no solamente radicales libres de oxigeno
sino también derivados de oxigeno no-radicales que
estan involucrados en la produccidon de radicales de
oxigeno.

El peroxido de hidrogeno es un compuesto importante
en bioquimica de radicales libres debido a que puede
facilmente romperse, particularmente en la presencia
de iones de metales de transicion, para producir el mas
reactivo y perjudicial de los radicales libres de oxigeno,
el radical hidroxilo (' OH):

H,O,+ Fe?* —>*QH + OH- + Fe**

Esta reaccion es a menudo conocida como reaccion de
Haber-Weiss catalizada por hierro. La reaccion de Haber-
Weiss no catalizada, la cual es menos probable en
sistemas bioldgicos, es la reaccion de superoxido
directamente con perdxido de hidrogeno:

O2+H202 —>0OH + OH -+ O2

Por otro lado, las reacciones de iones de metales de
transicion con oxigeno, las cuales pueden ser
consideradas como reacciones redox reversibles, son
extremadamente importantes en la promocion de
reacciones de radicales libres:

Fe?* + 0, <—>Fe*" + 0,
Cu' + 0y <-mmmmm >CQr +0,

Los principales "protagonistas" en la bioquimica de
radicales libres de oxigeno son el oxigeno mismo, el
superoxido, el peroxido de hidrégeno, los iones de
metales de transicion y el radical hidroxilo, los primeros

cuatro de los cuales conspiran por una variedad de
reacciones para generar el ultimo.

El superoxido, aunque un radical libre, no es una especie
particularmente perjudicial; su significancia principal
es probablemente como una fuente de peroxido de
hidrégeno y como un reductor de iones de metales de
transicion.

El peroxido de hidrogeno es un agente oxidante pero
no especialmente reactivo y su significancia principal
radica en ser una fuente de radicales hidroxilo en la
presencia de iones de metales de transicion reactivos.

El radical hidroxido es un radical oxidante
extremadamente reactivo que reacciona con la mayoria
de las biomoléculas. No difunde una distancia
significativa dentro de una célula antes de reaccionar y
tiene una vida media extremadamente corta pero es
capaz de causar gran dafio dentro de un pequefio radio
de su sitio de produccion.

Los radicales libres de oxigeno no son los unicos
radicales libres importantes en bioquimica, aunque
ellos son a menudo las especies iniciales formadas.
Otros radicales libres de importancia son los radicales
que surgen a partir del ataque de un radical oxidante,
como el OH*, sobre una molécula biologica (RH) tal
como un lipido, un acido nucleico, un carbohidrato o
una proteina. Estos reaccionan muy rapidamente con el
oxigeno para formar los correspondientes radicales
peroxilos (ROQ'). A su vez estos radicales peroxilos
pueden participar en reacciones que generan radicales
alcoxilo (RO*). Los atomos de sulfuro pueden
también ser el centro para radicales libres (RS¥)
formados, por ejemplo, en la oxidacion del glutation
(2,3).

PRODUCCION DE RADICALES LIBRES
EN CELULAS

Con la excepcion de circunstancias inusuales tales como
la radiacidén ionizante, los radicales libres son
generalmente producidos en células por reacciones de
transferencia de electrones. Estas pueden ser mediadas
por accioén de enzimasono-enzimaticamente, a menudo
a través de la quimica redox de los iones de metales de
transicion.

La produccion de radicales libres en células animales
puede ser accidental o deliberada Los radicales libres
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son generados deliberadamente por células animales
en ciertas circunstancias especiales. Algunas enzimas
utilizan un radical libre en su sitio activo en el proceso
de catélisis. En estos casos el radical libre no esta
realmente "libre" del todo y su reactividad es dirigida
hacia una reaccion especifica. Los fagocitos activados
también deliberadamente generan superoxido como
parte de su papel bactericida. Aunque los radicales
libres son producidos solamente en la interfase de la
membrana plasmatica del fagocito y la bacterias alguna
fuga de superoxido, peroxido de hidrogeno y otras
especies de oxigeno reactivas es inevitable.

Bajo circunstancias normales, la principal fuente de
radicales libres en células es la "fuga" de electrones a
partir de las cadenas transportadoras de electrones
hacia el oxigeno molecular, tales como aquellas en
mitocondria y reticulo endoplasmico, generando
superoxido. Otras enzimas pueden también producir
superoxido o peroxido de hidrogeno, tales como las
flavinoxidasas localizadas en peroxisomas. Otra fuente
de superoxido en células animales es la autooxidacion
de ciertos compuestos incluyendo acido ascorbico
(vitamina C), tioles {como glutatién y cisteina-,
adrenalina y flavin co-enzimas. Estas reacciones de
autooxidacion pueden ser grandemente aumentadas
por el compromiso de iones de metales de transicion.
Esta produccion accidental de radicales libres es
mantenida al minimo por la alta eficiencia de la
transferencia de electrones mediada por enzimas y por
el mantenimiento de iones de metales fuertemente
secuestrados; éstos son los medios fundamentales de
defensa antioxidante preventiva. Tales precauciones no
pueden ser completamente eficientes y existen defensas
antioxidantes enzimaticas y no enzimaticas para manejar
la inevitable baja produccion de radicales libres durante
la actividad metabdlica normal. Ademas, la produccion
de radicales libres en las células puede ser grandemente
aumentada por ciertos compuestos toxicos extrafios
2,3).

REACCIONES PERJUDICIALES DE LOS
RADICALES LIBRES

Todas las principales clases de biomoléculas pueden ser
atacadas por radicales libres pero los lipidos son
probablemente los mas susceptibles. Las membranas
celulares son fuentes ricas de acidos grasos
poliinsaturados, los cuales son facilmente atacados por
radicales oxidantes. La destruccion oxidativa de los

acidos grasos poliinsaturados, conocida como
peroxidacion lipidica, es particularmente perjudicial
debido a que procede como una reaccion en cadena que
se perpetua a si misma. El proceso general de
peroxidacion lipidica se presenta esquematizado en la
figura 3, donde LH es el acido graso poliinsaturado
blanco y R' el radical oxidante iniciador. La oxidacion
de los acidos grasos poliinsaturados genera un radical
acido graso (L*) que rapidamente adiciona oxigeno para
formar un radical acido graso peroxilo (LOO¥*). Los
radicales peroxilo son los que llevan a cabo la reaccion
en cadena, ellos pueden posteriormente oxidar
moléculas de acidos grasos poliinsaturados e iniciar
nuevas cadenas, produciendo hidroperdxidos lipidicos
(LOOH) que pueden romperse para originar mas
radicales y un amplio rango de compuestos,
notablemente aldehidos. La peroxidacion lipidica es
una reaccion en cadena muy destructiva que puede
directamente dafiar la estructura de la membrana e
indirectamente dafar otros componentes celulares por
la produccion de aldehidos reactivos.

LH +R'->L-+RH

L-+ 0, —bLOO-

LOO" + L'H---->LOOH +L*

LOOH —i LO-, LOO-, aldehidos

Figura 3_- Reaccion en cadena durante la por oxidacion lipidica.

Las proteinas y los acidos nucleicos parecen ser menos
susceptibles al ataque por radicales libres que los acidos
grasos poliinsaturados, en el sentido de que es menos
probable un progreso rapido de reacciones en cadena
destructivas (2,3).

DEFENSAS CONTRA LOS RADICALES LIBRES

Las dos principales categorias de defensas
antioxidantes son aquellas cuyo papel es prevenir la
generacion de radicales libres y aquellos que
interceptan los que son generados. Ellos existen
tanto en compartimientos
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acuosos como membranosos de células y pueden ser o
no enzimas. Las defensas preventivas incluyen la
eficiencia de la transferencia de electrones y la
secuestracion de iones de metales de transicion. Otra
forma de defensa antioxidante preventiva es la remocion
de peroxidos. Esto incluye tanto el peroxido de
hidrégeno como los hidroperoxidos lipidieos que son
producidos durante la peroxidacion lipidica. La catalasa,
que esta principalmente localizada en peroxisomas,
actia sobre el peroxido de hidrégeno; la glutation
peroxidasa (GSH peroxidasa), la cual es encontrada en
el citosol de la mayoria de células, actia tanto contra el
perdoxido de hidrogeno asi como contra hidroperdxidos
de acidos grasos:

2H,0, —> catalasa—>2H ,0 + O,ROOH +
2GSH —> GSH peroxidasa—> ROH + GSSG

Otras defensas existen para interceptar, o'"removern,
radicales libres. Una de éstas es la ya mencionada
superdxido dismutasa, que es la Ginica enzima que se
conoce tiene como sustrato un radical libre. Sin embargo,
la mayoria de los removedores de radicales libres no son
enzimas. En membranas celulares, el mejor caracterizado
y posiblemente el mas importante es el c-tocoferol, el
miembro principal de la familia de la vitamina E. Esta
molécula intercepta radicales peroxiloslipidicos
(LOQ") y asi termina las reacciones en cadena de la
peroxidacion lipidica:

LOO' + a—tocoferol-OH —>LOOH + a-tocoferoi-0 "

El radical tocoperoxil resultante es relativamente estable
y,en circunstancias normales, insuficientemente reactivo
para iniciar la peroxidacion lipidica por si mismo.

En la fase acuosa otros compuestos actlian como
removedores de radicales libres. El acido ascorbico
(vitamina C) es un importante antioxidante tanto dentro
de las células como en el plasma. El acido trico en
plasma y el glutation en el citosol celular también poseen
fuertes propiedades removedoras de radicales. Otra
categoria de defensas antioxidantes naturales son los
procesos de reparacion, los cuales remueven
biomoléculas dafiadas antes de que ellas puedan
acumularse y antes de que su presencia resulte en
metabolismo o viabilidad celular alteradas. Los acidos
nucleicos dafiados oxidativamente son reparados por
enzimas especificas, las proteinas oxidadas son
removidas por sistemas proteoliticos y sobre los lipidos

de membrana oxidados actuan lipasas, peroxidadas y
ocurran aciltrasferasas (2).

METABOLISMO DEL ETANOL

El higado es el principal sitio de degradacion del etanol,
donde es convertido por alcohol deshidrogenada a
acetaldehido con reduccion de nicotinamida
adenindinucledtido (NAD). El acetaldehido no se
acumula sino que es posteriormente metabolizado a
acetil coenzima A, principalmente por una
deshidrogenasa mitocondrial. Contribuciones mucho
mas pequeiias a la degradacion del etanol son hechas
por el sistema microsomal oxidante del etanol y por la
peroxidasa; ademas existen otras vias metabdlicas
cuantitativamente menores, tales como la formacion de
fosfatidiletanol y acil esteres de etanol, pero las
consecuencias de estos procesos todavia no han sido
determinadas (5,6).

PAPEL DE LOS RADICALES LIBRES EN EL
DANO HEPATICO POR ABUSO DE ALCOHOL

El dafio hepatico debido a abuso agudo o cronico en la
ingesta de etanol (esteatosis mas necrosis, inflamacion
y fibrosis en ultimo caso) se ha demostrado que depende
de su metabolismo oxidativo a nivel citosolico, peroxi-
somal y /o microsomal (7). Sin embargo, a pesar de una
extensa investigacion, los mecanismos moleculares que
conducen al dafio hepatico todavia necesitan ser
clarificados (4).

Usando espectroscopia de resonancia de espin del
electron en la presencia de un agente capaz de atrapar
y entonces acumular radicales libres reactivos, Albano
y colaboradores fueron capaces de detectar, en
microsomas de higado de rata incubados con etanol, el
radical libre hidroxietilo (CH; - CHOH). Posteriormente,
estos autores demostraron que la formacion de! radical
derivado del etanol fue principalmente debido a la
actividad del sistema monooxigenasa dependiente de
citocromo P450, y s6lamente una cantidad menor de
formacion del radical puede ser atribuida a reaccion del
etanol con radicales hidroxilo (OH*) originandose a
partir de degradacion de perdxido de hidrogeno
catalizada por hierro (4). Por otro lado, se ha demostrado
que la formacion del radical hidroxietilo también ocurre
"in vivo", mediante su deteccion en el higado y en la
bilis de ratas ingiriendo etanol (4,8).

Albano y colaboradores también han examinado, mas
recientemente, el papel del citocromo P450 en catalizar
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la activacion del radical libre de etanol, mostrando que
vesiculas de membrana reconstituidas conteniendo
citocromo P450 reductasa, en la presencia de fosfato de
nicotinamida adenindinucleotido reducido (NADPH),
atrapan el espin y que no se forma el radical hidroxietilo
a partir de etanol a menos que el citocromo P450 esté
incorporado (9).

Ademas, una forma de citocromo P450 inducible por
etanol ha sido caracterizada en el higado de rata y
mostrado ser principalmente responsable para la
formacion del radical libre hidroxietilo (10). De
importancia primaria es la evidencia de la presencia de
una forma analoga de citocromo P450 también en higado
humano (11).

El radical hidroxietilo, junto con los derivados de
oxigeno reactivos cuya produccion enddgena en el
reticulo endoplasmico es fuertemente aumentada por
la induccién del etanol relacionada con citocromo
P450, puede en principio "disparar" el dafio oxidativo
en la intoxicacion cronica con alcohol. En el caso de
intoxicacion aguda, es probable que el exceso de
acetaldehido en el citosol hepatico sea oxidado por
vias alternativas, tal como xantina oxidasa y aldehido
oxidasa, con la produccion de radical superdéxido
<0,)02).

PEROXIDACION LIPIDICA Y DANO HEPATICO
POR ABUSO DE ALCOHOL

El mecanismo mas activamente investigado de dafio
hepatico inducido por radicales libres durante el
metabolismo del etanol es la peroxidacion lipidica.

Comporti y colaboradores en 1967 fueron los primeros
en reportar evidencia de peroxidacién lipidica y su
papel en el efecto toxico del alcohol (13). Desde entonces,
un gran namero de observaciones experimentales han
confirmado que el envenenamiento con etanol aumenta
la ruptura oxidativa de lipidos de membrana. Sin em-
bargo, las bases moleculares de esta estimulacion de la
peroxidacion lipidica no han sido todavia definidas. La
figura 1 muestra esquematicamente los posibles pasos
bioquimicos relacionados a los efectos del etanol sobre
la produccién de radicales libres y sobre la peroxidacion
lipidica. Es importante considerar también que el etanol
provoca una disminucién significativa, sino dramatica,
del glutation intracelular a través de una serie de
mecanismos (ver Figura 1).

ETANOL
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Figura 1- Reacciones mediadas por radicales libres potencialmenle
involucradas en dafio hepatico inducido por etanol.

De manera pues que la sobrecarga de etanol hepatico es
seguida tanto de un aumento de las especies reactivas
oxidantes, principalmente radicales libres, y por una
declinacion de las defensas antioxidantes. Obviamente
lo ultimo puede ademas o posteriormente deteriorarse
una vez que la peroxidacion lipidica ha sido estimulada.
En otras palabras, uno puede afirmar que la intoxicacion
con etanol es capaz de inducir stress oxidativo, es decir,
un aumento de la proporcién entre reacciones
prooxidantes y antioxidantcs (4).

En personas que abusan del alcohol, diferentes
marcadores de reacciones de peroxidacion lipidica han
mostrado un aumento significativo en relaciéon a los no
bebedores: aumento en los niveles hepatico y
plasmatico de perdxidos lipiditos; aumento en los
niveles hepatico y plasmatico de dienos conjugados;
y exhalacion de pentano en la respiracion, el cual se
origina a partir de la degradaciéon oxidativa de acido
araquidonico. La estimacion de peroxidacion lipidica
aumentada en alcohdlicos por deteccion de
malonaldehido en muestras plasmaticas usando el
ensayo colorimétrico convencional (prueba del
acido tiobarbiturico, TBA), involucra varios problemas
metodolégicos lo que hace que esta técnica no sea
factible al presente. Mas aun, la deteccion de
malonaldehido en plasma o suero en términos de
substancias reactivas al TBA ha sido
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mostrado sobreestima en cerca de 70 veces el contenido
de peroxido plasmatico tal como es medido por métodos
mas sofisticados pero especificos. Usando estas tltimas
técnicas ha sido posible mostrar que el dafio oxidativo
es un evento temprano en el alcoholismo (14).

Por otro lado, ya que el stress oxidativo resulta a partir
de cualquier cambio de la proporcion entre condiciones
pro-oxidantes y defensas anti-oxidantes en los varios
tejidos y organos, parece esencial también evaluar los
niveles de defensas anti-oxidantes cuando se explora el
compromiso de dafio de radicales libres en las diversas
enfermedades. En la figura 2 se presenta un diagrama
esquematico del balance oxidativo y stress oxidativo.
Una disminucion significativa de vitamina E hepatica
ha sido descrita en pacientes con dafio hepatico inducido
por etanol. También una pérdida en el contenido de
glutation hepatico ha sido obsOervado en esta
condicion por varios autores. Mdas aun, en un analisis
del estado antioxidante durante la enfermedad
alcohodlica hepatica humana, Ward y colaboradores
demostraron que el 6-caroteno es el primer
antioxidante plasmatico que disminuye, mientras que
las vitaminas A y E solamente disminuyen con el
ataque de cirrosis (4).

AGENTES PROOXIDANTES (radiacion
ultravioleta, radiacion ionizante, fumar,
varios quimicos, etc.)

EQUILIBRIO OXIDATIVO=

ANTIOXIDANTKS PREVENTIVOS
(catalasa, glutation peroxidasa, etc.

+

ANTIOXIDANTES QUE ROMPEN I-A
CADENA (ax-tocoferol, vitamina  C,
etc.)

Figura 2- Esquema representando los factores que influyen en el
mantenimiento de un equilibrio oxidativo.

En resumen, el compromiso de los radicales libres en el
desarrollo de dafio hepatico en humanos inducido por
el etanol es demostrado tanto por un aumento progresivo
de dafio oxidativo como por una disminucion de al
menos algunos antioxidantes definidos.
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CASO CLINICO

Indometacina Endovenosa en el
Cierre del Conducto Arterioso
Persistente en Recién Nacidos

Informe de un caso

Dr. Ernesto Data Sierra* Dr. Hedor Fonseca** Dr. Rigoberto Trejo***

RESUMEN

Se presenta un caso de una paciente Recién Nacida
prematura, con retardo en el crecimiento intrauterino,
quien después de 10 dias de vida inici6 falla para
crecer y apneas secundarias a la persistencia de
conducto arterioso, la cual se resolvié luego del empleo
de indometacina por via endovenosa. La presente es
la primera comunicacion escrita en nuestro pais del
empleo de indometacina endovenosa, para lograr el
cierre del conducto arterioso persistente.

Palabras clave: Persistencia del Conducto Arterioso
Indometacina endovenosa.

SUMMARY

We present tha case of a preterm newborn female,
with intrauterine growth retardation who start failure
to thrive and apnea as manifestation of patent ductus

* Médico Pediatra-Neonatologo
Jefe Unidad Cuidados Intensivos, UMI-IHSS

** Médico Residente - Postgrado de Pediatria

***  Pediatra-Cardiologo
Jefe del Servicio de Emergencia Pediatrica Unidad Materno
infantil del IHSS. Tegucigalpa, M.D.C.

arteriosus (PDA) after the age 10 days. The patient
recieved intravenous indomethacin with a successful
closure of the ductus. The present is the first
publication about the use of Intravenous indomethacin
to produce closure of the PDA in our country.

Key Words : Patent Ductus Arteriosus - Intravenous
Indomethacin.

INTRODUCCION:

La persistencia del conducto arterioso es un problema
en el recién nacido prematuro en parte por su frecuencia
y por sus efectos ya que se asocia a la falta
decrecimiento, apneas y dificultad respiratoria, en
el paciente criticamente enfermo causa deterioro
clinico.

El empleo de la ventilacion mecanica ha logrado mejorar
la mortalidad por patologia pulmonar como
enfermedad de membrana hialina (EMH)* pero su uso
trajo mayor incidencia de PCA* debido a la transmision
de presiones antifisiologicas que produce la ventilacion
mecanica.

Para resolver dicho problema (asociado o no a la
ventilacion mecénica) se han usado diferentes métodos
meédicos y quirurgicos.
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Actualmente la Indometacina es el farmaco mas
empleado para producir el cierre del conducto arterioso
evitando correr los riesgos de los procedimientos
quirurgicos.

Presentamos un caso de un recién nacido prematuro de
20 dias de vida que desarrolld apneas y falla para crecer
secundario a PCA y que recibid tratamiento
farmacologico con Indometacina logrando el cierre del
conducto.

La importancia de la presente comunicacion estd dada
por el buen resultado obtenido a pesar de la edad del
paciente y por tratarse del primer informe en nuestro
pais, en que se utiliza indometacina endovenosa para
corregir la PCA.

*EMH ( Enfermedad de membrana hialina)
*PCA (Persistencia del conducto arterioso )

RESUMEN CLINICO:

Los antecedentes perinatales maternos son incompletos
debido a que la paciente junto a su hermana, fueron
dadas en adopcion a un médico que desarrollaba sus
actividades dentro de algunos programas de
componentes de salud en la region del municipio de
Colomuncagua, Departamento de Intibuca.

Las recién nacidas fueron encontradas a los 3 dias de
vida durante una visita domiciliaria. Debido a las
precarias condiciones de vida y muy bajo peso fueron
dadas en adopcion por la madre.

Datos Maternos: madre secundigesta, 18 afos, muy
escaso nivel socioecondmico, curs6 con embarazo no
controlado con fecha de ultima menstruacion incierta.

Nacimiento: Atencién en Centro de Salud por medico
general. Via vaginal, Gemelar Nro 2, desde un inicio
se le observo bajo peso pero no fue cuantificado.

Valoracién Fisica y evoluciéon: Fue evaluada por
primera vez a los 7 dias de vida, habiéndose encontrado
una nifia con Fenotipica de retardo en el crecimiento
intrauterino, y una edad gcstacional de 36 semanas por
Dubowitz Modificado.

La antropometria revelo un peso de 1193 gms., Talla de
40 cms, 27 cms de PC, indice de Miller 0.35 (retardo

asimétrico), con capacidad para regular temperatura, y
buen esfuerzo para succionar. La revision por aparatos
y sistemas no reveld signos de cardiopatia. El examen
neurologico era congruente con las 36-37 semanas.

Se manejo en forma ambulatoria recibiendo lactancia
artificial y suplemento de multivitaminas.

Diez dias después fue reevaluada por presentar
dificultad para alimentarse, con el agravante de sdlo
haber ganado 28 gramos de peso y sin incrementos en
Talla y Perimetro cefélico, por lo que se recomendo su
internamiento junto a su hermana que habia iniciado
episodios de Apneas.

Las medidas iniciales fueron el empleo de incubadora,
oxigeno ambiental, alimentacion por medio de sonda y
verificacion de Hematocrito y Ultrasonografia
transfontanelar los que dieron resultados normales.

Aproximadamante24horasdespuésde su ingreso inicid
la presentacion de apneas, taquicardia y en la exploracion
fisica se auscultd un soplo en maquinaria, mas audible
en los focos Aoértico y pulmonar, con irradiacion a los
vasos del cuello, a la vez que se percibian pulsos
periféricos llenos" y la presion arterial era de 60/30
mmbhg.

A pesar de recibir aportes de 140-160 cal/kg/dia no se
registroé ganancia ponderal. La valoracion cardiologica
revelo

Rx de térax: Cardiomegalia grado II/IV y congestion
vascular pulmonar (Flujo pulmonar aumentado).

EKG: Signosde Hipertrofia Ventricular Izquierda-aorta
12

Con estos datos se decidido ensayar un curso de
Indometacina endovenosa, a 250 microgramos por kg./
dosis, en un total de tres dosis a intervalos de 12 horas
entre cada una. El farmaco fue solicitado a los Estados
Unidos, obteniéndose hasta el dia 19. El ensayo se efectud
sopesando los riesgos de una eventual cirugia en una
recién nacida de tan bajo peso.

24 horas después de la tercera dosis, no habia signos de
insuficiencia cardiaca, ya no se auscult6 el soplo y los
episodios de apnea remitieron. Radioldégicamente el
parénquima pulmonar no evidenci6 congestion de la



85

trama vascular y desde el punto de vista clinico, al tercer
dia después del empleo del farmaco, inici6 un incremento
de peso entre 10 a 14 gms/dia que posteriormente
alcanzo a 28 gms/dia.

A los dos meses su peso era de 2522 gm con talla de 48.2
cms. y PC=34.2..

En fecha reciente (Nov 1994) al cumplir 14 meses pesaba
8750 gms. (Percentila 50), la estatura 76 cms (percentila
10-25) y la Circunferencia cefélica 46 cms (percen tila 10-
25) de la NCHS (National Center of Health Statistics de
los Estados Unidos de América).

DISCUSION:

El conducto arteriovenoso constituye uno de los
cortocircuitos normales de la vida fetal que desaparece
fisiol6gicamente en los primeros dias de la vida.

La persistencia del conducto arterioso se observa con
mayor frecuencia en los recién nacidos prematuros
con porcentaje que varia de acuerdo a la edad
gestacional, ademas existen factores que favorecen su
cierre siendo los mas importantes el efecto dilatador
del oxigeno y el aumento del retorno venoso pulmonar
al iniciar la circulacion pulmonar del neonato. Entre
los factores que alteran su cierre estan la prematurez y
el consumo de farmacos por parte de la madre (En
especial salicilatos, la hipoxia fetal, acidosis y liberacion
de algunas prostaglandinas locales).

La patologia se observa en una proporcion 2:1
predominando entre las nifias. El cuadro clinico es
variable de acuerdo a la edad y en menor porcentaje en
pacientes de término, se presenta en alto porcentaje en
hijos de madres que padecieron rubéola durante su
embarazo. Entre pacientes con condiciones estables se
observa principalmente la ausencia de ganancia de peso
mientras en los pacientes inestables se registra asociado
auna presion arterial diferencial mayor de 20 mmhg.

Luego se puede encontrar soplo en maquinaria y pulso
"salton".

El tratamiento principalmente médico esta orientado a
evitar un proceso quirurgico en el cual se prescribe la
Indometacina para producir el cierre sobre todo en
pacientes prematuros.

En algunos estudios recientes el cierre del conducto
arterioso con Indometacina tiene como beneficio
adicional disminuir la incidencia intraventricular de
hemorragia (6).

El empleo de la Indometacina se describe en los
siguientes esquemas:

Indometacina: Es un inhibidor de las sintesis de
prostaglandinas. Los estudios colaborativos
multicéntricos indican que el porcentaje de cierre del
conducto mediante su uso es de 75-80%.

Dosis: Inicial 0.2 mg/kg IV.

Segunda dosis: menor de 48 horas: 0.1 mg/k IV. 2-7
dias: 0.2 mg/k IV. mayor de 8 dias : 0.25 mg/k IV.

Tercera dosis: igual criterio que para la segunda, (ver
cuadro).

CUADRO No. 1

ESQUEMA PARA EMPLED DE INDOMETACIN:
EN NMEOMNATOS

DOSIS mgr S kgr
EDAD DE lera. DOSIS lera. 2da. 3ra.
Menor de 48 horas 0:2 . 1
De 2 -7 dias 0.2 0.2 0.2
Mayor de 7 dias (.2 025 025

* Del paciente

También se ha observado que el tiempo de respuesta
tiene mejores resultados entre O -20 dias (12) y una
mejor respuesta antes de los 7 dias (2).

También se encontré un mejor funcionamiento de
Indomctacina con acido mefenamico (7), y el
surfactante (1).

La asociacion con Dopamina incrementa el porcentaje
de cierre, mantiene la diuresis y previene la oliguria
(7,1,4,5), como efectos adversos se encontré que
aumenta la toxicidad de la digoxina en recién nacidos
de término, ademas se ha encontrado una relacion
entre PCA y el uso de Indometacina e isquemia
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intestinal y disminucién del flujo renal, por lo tanto
siempre se debe sopesar el riesgo potencial sobre los
beneficios (8,9).

En el caso presentado se observo una buena respuesta
demostrada por la involucion de la sintomatologia y
principalmente su ganancia ponderal a pesar de tener
un alto porcentaje de posible falla, en vista de su edad y
el uso tardio del medicamento.

Las contraindicaciones para el empleo de la
Indometacina son: Hemorragia intraventricular mayor
de grado II, Plaquetas menores de 50.000 x mm3,
Oligoanuria (relativa), sangrado digestivo y enterocolitis
necrotizan te.

El tratamiento quirurgico consiste en ligadura y seccion
preferiblemente entre 1-2 afios. El tratamiento quirirgico
inmediato en el recién nacido estd indicado en las
siguientes situaciones:

a.- Cuando el tratamiento médico (incluidas las tres
dosis de indometacina) ha fallado.

b.- Cuando esta contraindicado el uso de
indometacina

c- Cuando una vez iniciado el tratamiento medico el
paciente persiste con graves condiciones
hemodindmicas y requiere aun mas parametros
de ventilacion.

BIBLIOGRAFIA:

1.- . Reviewofstudiesevaluatingductalpatencyinthe
prcmature infant.

Reller-MD; Rice-MJ; McDonald-RW. J-
Pcdiatr. 1993 Jun; 122(6): S59-62

2 - [Indomethacin in the treatment of patent ductus
arteriosus in premature newborn infants]

Ventura-Junca-P; Gonzalez-A; Arrizaga-N
Rev-Chil-Pediatr. 1991 Sep-Oct; 62(5): 293-7

3.- Preterm infants with patent ductus arteriosus:
treatment with an enteral preparation of

So-LY; Fok-TF; Sung-RY; Ho-JK Ann-
Trop-Paediatr. 1992; 12(4):403-8

4.- Effect of dopamine on failure of indomethacin to
ciose the patent ductus arteriosus

Fajardo-CA; Whyte-RK; Steele-BT J-
Pediatr. 1992 Nov; 121(5pt 1): 771-5

5.- 'Arterial natriureetc peptide in the diagnosis of
patent ductus arteriosus

Weir-FJ; Smith-A; Littleton-P; Carter-N; hamilton-
PA
Acta-Pediatr. 1992 Sep; 81(9): 672-5

6.- Patent ductusarteriosus: how important to whitch
babies?
Knight-DB
Early-Hum-Dev. 1992 Jun-Jul; 29 (1-3): 287-92

7 - Therapy of symptomatic patent ductus arteriosus
in preterms using me fenemic acid and
indomethacin
Sakhalkar-VS; Merchant-RH Indian-

Pediatr 1992 Mar; 29 (3): 313-8

8.- Increase in serum digoxin concentrations after
indomethacin therapy in a full-term neonate

Haig-CM; Brookfield-EG
Pharmacotherapy . 1992; 12(4): 334-6

9.- Patent ductus arteriosus, indomethacin, and
intestinal distension: effeets on intestinal blood
flow and oxygen consumption

Meyers-RL; Alpan-G; lin-E; Clyman-RI

Pediatr-Res 1991 Jun; 29(6): 569-74



87

10.- Intravenous indomethacin therapy in preterm Clin-Pharmacol-Ther 1991 May; 49 (5): 550-7
neonates with patent ductus arteriosus (see
comments) 13 - Prolonged low dose indomethacin for persistent

ductus arteriosus of prematury (see comments)
Raj adurai-VS; Yu-VY J-Paediatr-Child-Health.
Rennie-JM; Cooke-RW
1991 Dec; 27(6): 370-5
Arch - Dis - Child. 1991 Jan; 66(1 Spec No): 55-8
11.- [Response to the treatment with indomethacin in

persistent ductus arteriosus] 14.- Closureoftheductusarteriosuswithindometacin
in ventilated neonates with respiratory distress

Flores-Nava-G; Joachin-Roy-H; Gonzalez- syndrome. Effects of pulmonary complice and

Aguado-ML ventilation

Bol-Med-Hosp-Infant-Mex. 1991 Aug: 48(8): 554-8 Stefano-JL; Abbasi-S; Pearlman-SA; Spear-ML,
Esterly-KL; Bhutani-VK

12.- Population pharmacokinetics of intravenous

indomethacin in neonatos with symptomatic Am-Rev-Respir-Dis. 1991 feb; 143(2):236-9
patent ductus arteriosus
15.- Young E. Thomas. Indomethacin pag. 86

Wiest-DB;Pinson-JB:Gal-PS;Brundage-RC;Schall- Neofax care (sixth Edition, 1993). Edited by Ross
S; Ransom-JL; weaver-RL; Purohit-D; Brown-Y Laboratories. Columbus Ohio 43216.

£1 Paraiso es a/go personai

Richard Rach. (£/
Uon de oaiar, Gnjai60o)



COMUNICACION CORTA

. Que sabe Ud. sobre Escherichia coli?

Dr. Edmundo R. Poujol*'

Hace 35 afios, cuando inicié mis labores profesionales y
docentes, me quedé sorprendido de los grandes errores
que se cometian en el mas simple de los examenes de
laboratorio: el examen parasitologico de las heces.
Ademas de los conocidos errores en la identificacion de
los parasitos, hay otro error que he venido denunciando
desde entonces. Me refiero a lo siguiente:

El "Examen de Heces", o "Examen Coproparasitologico"
o "Examen Parasitologico de las Heces" esta dirigido
principalmente a la busqueda de parasitos como
productores de diarrea y otros trastornos intestinales.
No se puede investigar ni bacterias, ni virus, porque el
examen consiste en examinar las heces al microscopio
conobjetivolOxy40x, generalmente en una
preparacién en fresco (sin colorear). En esas
condiciones los Unicos organismos enteropatogenos que
se pueden identificar son los protozoos y los helmintos,
nada mas. Se pueden observar las bacterias, pero no se
pueden identificar.

Sin embargo, todavia, después de 35 afios, se lee en
algunos informes del examen de heces:

"Hora bacteriana aumentada"
"Abundantes bacterias"
"Abundantes colibacilos"

Esos informes son de esperarse en este pais, ya que el
Ministerio de Salud, a pesar de tener la Ley en sus
manos, todavia permite la existencia y la apertura de
laboratorios sin personal profesional. Pero lo que si es

Profesor de Microbiologia UNAI/
Laboratorio Clinicas Médicas
Tegucigalpa.

sorprendente es que el médico acepte el resultado como
valido y prescriba tratamiento con antibidticos cuando
recibe un informe con esas expresiones. Analicémoslas.

La primera expresion significa que el laboratorista conoce
la cantidad de bacterias que normalmente tiene cada
uno de los pacientes y por eso es capaz de determinar
que estan aumentadas. Pero asumiendo que eso fuera
posible, el aumento en la concentracion de bacterias no
significa necesariamente que las bacterias sean la causa
de los sintomas o que el paciente tiene una infeccion
intestinal. Las bacterias pueden estar aumentadas por
varias razones, que se refieren mas a la clase y cantidad
de alimento ingerido.

La segunda expresion no tiene razon de ser puesto que
en las heces las bacterias siempre son abundantes: 10” a
10" bacterias por gramo™

La tercera expresion significa que el laboratorista, con
una simple preparacion en fresco observada a 10x y 40x
es capaz de identificar los "colibacilos", es decir, a
Escherichia coli. Esto solo se puede hacer mediante un
coprocultivo. Pero, nuevamente, recordemos que E. coli
se encuentra en una concentracion aproximada de 8.000
millones de bacterias por gramo de heces en una
persona normal. Esto se complica cuando se piensa
que en las heces hay cerca de 30 géneros y 130
especies diferentes de bacterias con morfologia
similar"'.

Pero consideremos que el laboratorista tiene métodos
"magicos" para identificar bacterias; surge, de todos
modos, la pregunta: Qué importancia tiene que en el
informe de un examen parasitologico de las heces y,
aun, en un coprocultivo, se consigne que se encontrd
Escherichia coli?



La respuesta es: NINGUNA IMPORTANCIA.
Veamos por qué.

E. coli siempre estd presente en toda muestra de
heces, al grado de que su presencia en el agua y en los
alimentos se considera indice de contaminacion fecal
(2). No se necesita un microscopio, ni un
coprocultivo, ni siquiera la muestra de heces, para
informar Escherichia coli-Basta con escribir este
nombre en la boleta de informes y no estaremos
faltando a la verdad. Desde luego, no se le debe
cobrar al paciente.

La tnica forma de que ese dato tenga importancia
es cuando, por métodos especiales muy laboriosos
(4,5), se identifica el cultivo como perteneciente a
alguno de los siguientes serotipos productores de
diarrea:

1. Serotipos enteroinvasivos (EI).
2. Serotipos enterotoxigénicos (ET).
a. productores de toxina labil (TL).
b. productores de toxina estable (TE).
3. Serotipos productores de verotoxina
(verotdxicos,
VE).
c. enteroadherentes (EA).
d. enteropatdgenos (EP).
e. productores de colitis hemorragica (CH).

La mayoria de las cepas que se aislan en
coprocultivos no pertenecen a estos serotipos.
Ademas de los mencionados, hay otros serotipos
patogenos de E.coli, pero no los vamos a mencionar
para no alargar esta nota.

Los serotipos El producen diarrea invasiva, similar a
la de Shigella, con leucocitos, moco y sangre; no se
les ha encontrado en Honduras (5). Los ET, E A y EP
producen diarrea toxigenica (sin leucocitos, moco o
sangre), similar a la del cdlera, pero mucho mas
benigna. Los ET son muy comunes en Honduras (5).
Los CH producen la colitis hemorragica, que es
una diarrea acuosa acompafiada de fuerte
hemorragia. Los bien conocidos EP solo se deben
investigar en niflos menores de dos afios con
diarrea adquirida dentro del hospital o en brotes
epidémicos intrahospitalarios (5).

Lo que aqui se presenta es solo un breve-resumen de
lo que constituye una conferencia de 45 60 minutos.
Sin embargo, con lo expresado basta para concluir
lo siguiente:

1. En nuestro pais, en 1994, todavia se cometen
graves errores en cuanto a la importancia de las
bacterias en las heces, particularmente en cuanto
a E. coli.

2. No tiene importancia informar E. coli en un
coprocultivo si no se identifica el serotipo., lo
que esta fuera del alcance de, practicamente,
todos los laboratorios del pais. No tiene sentido
prescribir antibidticos basandose "solo" en que el
resultado del coprocultivo dice “E. Coli y no es
ético cobrar el antibiograma.

3. Tomando en cuenta las limitaciones de los
laboratorios para investigar algunos agentes
productores de diarrea, podria ser aceptable que,
en ausencia de Entamoeba histolytica, de Giardia
lamblia y de bacterias enteropatdgenas
reconocidas, se decidiera la conducta a seguir
con el paciente basandose en la presencia de
leucocitos y/o eritrocitos y/o moco en las heces,
asi como en los sintomas del paciente y en el
criterio del médico para prescribir antibidticos en
casos de diarrea.

4. Es necesario volver a incluir la clase de Patologia
Clinica en el plan de estudios de la carrera de
Medicina (6).
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ARTICULO DE OPINION

Sistema Medico de Empresas Afiliadas al
IHSS Alternativa al Desempleo Médico

Dr. Mario Roberto Sabillon

El Instituto Hondurefio de Seguridad Social en vista de
su precaria situacion econdmica y en pos de
incrementar su cobertura se ha visto en la necesidad de
buscar otras alternativas de prestacion de servicios de
salud, es asi como ha planteado las modalidades
administrativas siguientes:

Articulacion de Servicios de Salud con el Ministerio
de Salud Publica que presta en Juticalpa, Olancho
y Villanueva, Cortes. Este tltimo como piloto.

Articulaciéon de Servicios de Salud con la Red
Privada, practica que se ejecuta en la ciudad del
Progreso, Yoro y en Danli, el Paraiso.

- Sistema Médico de Empresa (SME), el cual es un
medio alternativo que el IHSS pone a disposicion
de las empresas para la atencion médica de sus
trabajadores en el propio centro de trabajo.

OBIJETIVOS GENERALES:

Mediante éste sistema se pretende proporcionar una
atencion de Salud oportuna integra y eficiente de
acuerdo a su ambiente de trabajo. Mejorar la
produccion de la Empresa mediante la promocion del
nivel de salud de los trabajadores.

Nivel, dentro de la complejidad del Modelo de atencion
de salud del IHSS.- Por lo que debera recibir el apoyo
logistico necesario para resolver al menos el 80% de los
problemas de salud de las empresas. Por lo tanto los
servicios que el THSS pone a disposicion de las empresas
y la Clinica son los siguientes:

a) NIVEL DE LA CLINICA:

Suministro de los medicamentos recetados en la
consulta médica

Examenes de Laboratorio clinico

Examenes la Rayos X

Estudios Especializados de primer nivel Ejemplo:
EKG, EEG, Citologias.

Atencion médica especializada por referencia
Accesos directo por parte del médico para remitir
pacientes a los servicios de hospitalizacion del
IHSS

Incorporacion inmediata al programa de Salud
reproductiva que tiene el IHSS

Acceso a material educativo

Capacitacion y evaluacion médica.

b) ANIVEL DE LA EMPRESA:

Disposicion por parte del IHSS para proporcionar
capacitacion a los gerentes y jefes de personal en las
areas de:

Ley de Seguro Social y sus Reglamentos
Planilla Preelaborada
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Afiliacion en la Empresa
Calculo de pago de incapacidades temporales.

VENTAIJAS:

La adscripcion al SME tiene multiples ventajas no solo
para el patrono sino también para el trabajador tales
como:

- Atencion médica mas oportuna con la consiguiente
mejora en la relacion médico paciente.

- Acceso mas rapido atencion médica especializada
ambulatoria y hospitalaria

- Reducciodn en el tiempo utilizado para obtener
servicio y disminuye la necesidad de presentarse
a las instalaciones del IHSS

- Disminucion en las tasas de accidentes de trabajo
ya que en forma conjunta se logra planificar un
ENFOQUE PREVENTIVO de atencion

- Disminucion en la utilizacion de medicamentos

- Disminucion en la emision de incapacidades.

BASE LEGAL:

El sustento Legal del Sistema Médico de Empresa es el
REGLAMENTO DEL SISTEMA MEDICO DE
EMPRESA, aprobado por la Honorable junta Directiva
del THSS bajo acuerdo No. 09 - JD - 90.

FINANCIAMIENTO:

Los esquemas de financiamiento para el nuevo modelo
de Seguridad Social asi como los beneficios que se
ofrecen por las cotizaciones que se aportan se ofrecen en
el cuadro adjunto.

En base a la claridad de sus objetivos, a la experiencia
que tenemos con este sistema, por el nimero de empleo
que ha generado y la eficiencia del servicio que se presta
considero una excelente alternativa al altisimo
desempleo médico existente, bastaria con exigir el
cumplimiento del articulado de la OIT en lo que respecta
a la obligatoriedad de la empresa de disponer de un
médico por un determinado nimero de trabajadores.

INSTITUTO HONDUREND DE SEGURIDAD SOCIAL
ESQUEMAS DE FINANCIAMIENTO
NUEVO MODELO

BEMEFICIOS FINAMNCIAMIENTO TECHD: L. 500.00 TECHO: L. 150000 TECHO: L. 2,000.00
TASA:35% TASA: 3.5% TASA: 4.5%
1. Esposa ¢ Com pafiera: atencion por Maternidad 5 5 5
2. Esposa o Compafiera: consulta médica de Primer Nivel no ai 5
3. Esposo o Compafiero: consulta médica de Primer Mivel ne 5 s
4. Hijos hasta los 5 afios: atencidn médica completa 8 sl s
5. Hijos hasta los B afios con incorporacion progresiva
cada ano: atencion médica completa o si 5i
6. Hijos hasta los 12 afies con incorporacian progresiva
cada dos afins: atencidn médica completa Ty no &
7. Avuda funeral: maximo Lps 12500 L — -
B, Avuda funeral: 100% de su salario hasta un maximo de Lps. 80000 no 5i -
y un minima de Lpa, 250.00, con un aumento del mdwimo de wn 205 anual
8- Avuda funeral 1005 de su salario con un minimo de Lps. 250.00 no nee i
10, Creacidn de una pensién minima de Lps. 75.00, & meses después de Pension actual; sl De Inmediato
enrar en vigencla efective las modificaciones a bos salarios v beneficiarios Lps. .00, 10,00 después de &
2099, .00, ete, meses.
11. Aumento de las pensiones vigentes Mo se pucde 10% primer afio 10% primer afio
aummer tar 10% tercer afio 1% sepundoafio

* El techo salarial de Lps. 2,000.00 y tasa 4.5% es obligatoria para Zonas de Procesamiento Industrial (2IP) y Zona Libre
** Las incorporaciones anuales de los hijos se refieren a la edad de los mismos y no al periodo en que las mismas se llevan a cabo.



HISTORIA DE LA MEDICINA HONDURENA

Medicina Hondurena en la Historia

Dr. Ernesto Dala Sierra

INTRODUCCION:

Atendiendo una iniciativa del Director el comité de
redaccion de la Revista Médica Hondurefa, iniciara
una serie de publicaciones de algunos de los primeros
escritos de la comunidad médica hondurefia con un
objetivo doble: Rendir un homenajea los ilustres médicos
que a pesar de las limitaciones sobre todo en materia de
comunicaciones iniciaron en mayo de 1930 la Revista
Médica Hondurefia como 6rgano de difusion cientifica
y gremial.

Y en segundo lugar, dar a conocer las caracteristicas y
las condiciones en que se enfrentaron los colegas del
pasado, ante algunas entidades clinicas o problemas de
salud.

El primer numero de la revista, constaba de 47 paginas
conteniendo 9 articulos cientificos hasta la pag. 42, el
resto del contenido era informacion gremial sobre los
estatutos de la asociacion.

El comité editorial estaba integrado de la manera
siguiente:

DIRECTOR:
REDACTORES:

Dr. Antonio Vidal

Dr. Camilo Figueroa
Dr. Salvador Paredes

Dr. Manuel Larios Cordova

SECRETARIO DE REDACCION: Dr. Tito Lopez Pineda

TESORERO: Dr. Manuel Barahona

En la pagina 18 se publico el trabajo PNEUMONIA
LOBAR el cual hemos escogido para esta nueva seccion:

PNEUMONIA LOBAR
B. M. Phelps, M. D.

Hospital delaTruxillo Railroad Company, PuertoCastilla.

SUMARIO DE LOS CASOS

Es algo que anima mucho notar el constante
mejoramiento en el diagnostico y tratamiento de la
mayor parte de los casos médicos y quirurgicos que
llegan a nuestra atencion, pero desgraciadamente esta
afirmacion no comprende la pneumonia lobar. Esta
enfermedad fuecausademasdel25%delasdefundones
entre nuestros enfermos del hospital durante el afio de
1928.

Aunque una gran mayoria de nuestros casos en esta
seccion del mundo cae en el grupo IV (1), hay todavia
esperanza de un futuro tratamiento especifico a base de
suero que sea de positivo valor. (2)

Todos los casos del afio han sido revisados cuida-
dosamente buscando los hechos que puedan
influenciar la mortalidad, y todo dato que pudiera tener
significacion se ha incluido en este articulo. Estos casos
estuvieron en los servicios de 3 médicos distintos y
los métodos de tratamiento fueron casi enteramente
sintomaticos.
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CUADRO1

COMPARACIONES CON ANOS ANTERIORES

Miimero de casos . Nimero de muertes Parcentaje
1921 A 4 25.80
1922 60 39 65.00
1923 a7 52 33.01
1924 10 43 42.59
1925 100 30 30.00
1926 63 23 46,50
1927 55 21 38.18
1923 76 30 3947

El promedio de personas que estuvieron en el hospital
por tratamiento fue aproximadamente el mismo en los
afnos de 1927 y 1928. Uno de los casos incluidos en las
series de 1928 vino de un lugar vecino, cuya poblacion
no esta incluido en nuestro censo. Sin embargo, hay un
crecimiento en la enfermedad comparado con 1927 de
7.58 por 1.000 a 10.20 por 1.000 y un crecimiento de la
mortalidad de 1.29%.

Ha habido pequefia diferencia en el grado higrométrico
(6.30 pulgadas mas en 1927) y la temperatura comparada
con el afio pasado. No he podido observar una relacion
constante entre la Incidencia de pneumonia y los cambios
de estacion que, en este clima, sélo significan una ligera
variacion en la temperatura, pero a menudo una
variacion notable en la cantidad de lluvias.

CUADROTI

MOSTRANDO LA INCIDENCIA POR ESTACION

En. Feb. Mar, Abriic May. Jun.  Jul  Ag Sep O

CUADRO I

MOSTRANDO LA NACIONALIDAD DE LOS CAS0OS

Hond. EtSav. Micag CosaR  Jam el Trtal

Casos 33 5B 1 1 1 76
Defunc, 21 B 2 1 0 1 30

Camim i 3 ] 7 L i 7 13 ] &
Mueres 3 2 b 1 1 1 4 ] 1 3
Procredia

de luviss L 433 4% 514 M 77 913 549 51T na

Temperwium F 75 b L a0 &l &5 & m 7

B Dhiciem Tatal
1 5 Th
. I k)
1715 1305 178

P
CUADRO IV

Hay una mortalidad especialmente crecida en los casos
femeninos en el afo. El promedio de edad en las hembras
que murieron de pneumonia, fue de 36.7 afios
comparado con 28.7 afios de los hombres que murieron
de !a misma enfermedad.

MUESTRA LOS CASOS POR SEXO

Masculing Femenino Total
Casos a2 14 76
Defunciones 22 8 30
Porcentaje 3548 5714 30.47
COMENTARIOS

El registrodeloscasos, nolos enfermos,fueexaminado
por el que escribe.

Treinta localidades en la Division estaban representadas
por casos de pneumonia; el mayor numero siendo de
Puerto Castilla (12 casos) donde reside el mayor nimero
de individuos, pero donde exponerse a la intemperie es
menos necesario y donde es mas facil el acceso al
tratamiento.

El promedio del tiempo que estuvieron enfermos en
los campamentos antes de entrar al Hospital, de los
casos fatales, fue de cerca de 8 dias; mientras que el
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tiempo de enfermedad en el campamento en los casos
curados, fue de 6 dias. El promedio del niumero de
dias que estuvieron en el Hospital los casos
recuperados fue como de 23 dias. Un caso tuvo diez
dias postoperatorios después de una apendicectomia
aséptica. Veintiséis de los casos fatales tuvieron
autopsia. En todos los casos se habia diagnosticado
debidamente pneumonia, pero en algunos casos un
empiema encapsulado se habia descuidado, asi como
otras complicaciones irremediables. En la mayoria
muchos 16bulos estaban afectados. Hubo pericarditis
purulenta en 6 casos. Uno tenia el utero, después de
un aborto de cuatro meses de prefiez, lleno de cerca
de 200 ce. de una solucion que parecia lisol. Entre
otras complicaciones que se notaron en la autopsia
estaban: tuberculosis pulmonar, pleuresia cronica y
adherente, peritonitis tuberculosa, esplenitis cronica,
hipertrofia aguda del corazén, degeneracion
perenquimatosa del rifion, miocardititis, nefritis aguda,
unciniarasis, sifilis terciana, cancroides, infeccion
pleural, calculos biliares, infeccion puerperal,
linfadenitis generalizada, bronconeumonia, aortitis
luética, paludismo (terciana), gestion pasiva del higado,
ascaridosis, paludismo (p. falciparum) y osteomielitis
de las costillas.

Como se dijo antes, el tratamiento de la mayor parte
de los casos no se dirigio a emplear ningiin método
especifico. El mercurocromo intravenenoso tuvo algin
empleo, y en la mayor parte de los casos se empled
hasta que se notd que todo tratamiento fallaba. El
tratamiento de Nott con permanganato de Potasio se
usoé en varios casos con éxito indiferente. Se dio whisky
como tonificador en pocos casos. Un gran nimero de
drogas recomendadas generalmente se empled en el
tratamiento de los casos v sus complicaciones.

CONCLUSIONES

No hay ninguna razoén para cambiar mi modo de ver,
sobre este asunto, expresado en el Informe Anual recién
pasado. (5) Los casos deberian llegar a la observacion
médica mas pronto, después del aparecimiento de los
sintomas. El tratamiento con calomel, sales y quinina
en el campamento, simplemente disminuye la
resistencia del enfermo. En realidad, administrar
grandes cantidades de drogas en el tratamiento de la
neumonia lobar solo merece ser condenado. No se
debe administrar tetracloruro de carbono hasta que el
enfermo esté ya recuperado. La morfina y el whisky.

prescritos con prudencia, tienden a mantener al
enfermo en Comodidad. El mercurocromo
intravenenoso, si se usa, debe administrarse a tiempo
en el curso de la enfermedad y en dosis suficientes
para obtener la reaccion deseada. El ingreso al hospital
y un diagnostico temprano son absolutamente
esenciales para el éxito del tratamiento en estos casos.
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COMENTARIO:

Resulta muy importante hacer notar el esfuerzo que realizo
el autor por evaluar las caracteristicas con que se presentaba
la enfermedad en la poblacion que se atendia en el Hospital
de Trujillo. Desde el punto de vista del escrito médico, es de
elogiar la presencia de los diversos componentes
(Introduccion, resultados, comentario y bibliografia), los
cuales no fueron claramente definidos. Hasta varias décadas
después por el grupo de Vancouver.

En la parte cientifica es admirable el esfuerzo que se realizaba
para el tratamiento de estas enfermedades en la era pre-
antibiotica, remarcando el papel de otras enfermedades en el
debilitamiento de los pacientes que fallecieron. Llama
posteriormente ja atencion el porcentaje alto de autopsias.
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Si se compara con la disponibilidad actual de este recurso, el
cual es un elemento indispensable para valorar la mortalidad
de cualquier sistema de atencion que desee analizar la calidad
de sus servicios.

En los aspectos humanos el autor nos relato de manera
cientifica, la precaria condicion de vida y la desdicha en que
se desenvolvian los trabajadores de las fincas bananeras,
antes de la existencia de las organizaciones sindicales y de
la legislacion laboral que estos forjaron 24 aiios después. La
tuberculosis nos habla de una mala alimentacion y jornadas
de trabajo prolongadas, el Gusano de Gancho (Hookworm)

o uncinaria nos hace imaginar aquellos hombres y mujeres
desarrollando su trabajo con sus pies desnudos, a la vez que
la tasa creciente de mujeres afectadas es una mencion del
frecuente drama que vive la mujer, quien al verse abandonada
por un compariero irresponsable la obliga a buscar cualquier
forma de proveer el sustento de sus hijos. En definitiva nos
hace recordar el relato de la novela de Amaya Amador.

Finalmente el autor norteamericano nos hace ver su
sensibilidad humana, y la de los médicos tratantes cuando
incluye en el manejo, medidas como el Whisky, "que
empleados con prudencia tiende a mantener al enfermo con
comodidad.”
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