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El realismo de Escher es preciosista, por lo cual en algunos casos, su obra llega hasta los limites del
hiperrialismo. Una caracteristica en él es que el objeto o los objetos adoptados como tema llenan todo el
espacio del cuadro, sin horizonte, por cuya razon el énfasis plastico no se diluye, sino que mds bien se
concentra.

El cuadro que se titula "Papagayos" es un ejemplo de la maestria alcanzada por Escher en el manejo del
realismo. Las aves estan ejecutadas con sus colores naturales y con su anatomia perfecta, tanto en los
detalles como en las proporciones. El arbol de pino que estd cerca de las aves también tiene una ejecucion
magnifica, pues, ademas de su color exacto, se ven las grietas que son caracteristica en la corteza de estas
plantas. Los colores, naturalmente, son limpios y brillantes, propios de un dia con pleno sol tropical.

Tomado del libro: HONDURAS Vision Panoramica de su PINTURA
Longino Becerra y J. Evaristo Lopez Rojas

Cuadro de Portada: Papagayos Autor:
Enrigque Escher P., hondurerio,

Como parte de la orientacion del nuevo comité editorial de la Revista Médica Hondureria, buscando
promover no solo la educacion médica sino también la cultura, en especial la que nos identifique mas con
nuestro pueblo, ha decidido modificar la portada del Organo Oficial del Colegio Medico Hondurerio.

Respetando los lineamientos que reglamentan su publicacion, pero también tratando de imprimir mayor
colorido, como una manifestacion de la alegria de haber abrazado una profesion noble.

Dr. Ernesto Dala Sierra
Secretario
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EDITORIAL

AJUSTE SALARIAL Y ETICA MEDICA

En su historia moderna hemos sabido de dos huelgas
llevadas a cabo por el Colegio Médico de Honduras: ja primera
ocurrio en 1985 a raiz de la aprobacion del Estatuto del
Meédico-Empleado donde se regula nuestra actividad laboral
y se establece un salario base; la segunda ocurre en 1993
cuando el Colegio fundamentado en la devaluacion monetaria
y en la galopante inflacion que desde que se aprobo el Estatuto
hasta ese ario ascendia a un 134% exige al Estado después de
varios meses de infructuosas negociaciones el ajuste salarial
el cual termino en un 32% sobre el sueldo nominal a aquella
fecha. El vertiginoso ascenso en el costo de la vida provocan
que el ajuste de 1993 se esfume y resulta que el poder
adquisitivo actual se retrotrae al peor de los momentos
inflacionarios, ello estimula a la dirigencia Colegial a solicitar
un nuevo ajuste salarial realista alrededor de la tendencia
observada en ajustes a otros grupos de trabajadores de la salud
que se situa mads o menos en un 20%. El Colegio después de
varias semanas de negociacion logra un 16% incluyendo en
el mismo al cuerpo de médicos residentes delHospital-Escuela-
IHSS quienes estaban siendo excluidos por las autoridades de
salud bajo el argumento que estos son estudiantes regulados
por un contrato-beca que los tipifica como becarios no como
asalariados, ademas de que ellos firman tal contrato con la
Universidad Nacional Autonoma de Honduras y no con el
Ministerio de Salud; la inclusion de estos Colegas se logra
sacrificando un porcentaje del planteamiento bajo fuerte
negociacion entre el Colegio y el Estado que andaba alrededor
del 18%, igualmente se incorpora al paquete de beneficios
200 plazas para médicos desempleados quienes por
intervencion del Colegio optaran a las mismas via concurso y
a partir de 1996 se convierten en plazas permanentes.

Consideramos que los resultados obtenidos son
equilibrados, prudentes y oportunos tomando en cuenta que
la situacion socioeconomica de la Nacion no permite el alcance
de metas optimas para los diversos grupos nacionales que
buscan los mencionados ajustes economicos.

Los resultados de la negociacion adquieren una
dimension trascendental para todo el gremio médico por
cuanto por primera vez en el Colegio y quizds excepcionalmente
en la historia de luchas salariales en Honduras, se logran
beneficios sin conmocionar la endeble tranquilidad de la
Sociedad Hondureria con una huelga que hubiese sido
devastadora para el pueblo humilde de Honduras,
desprestigiante para nuestro gremio y bochornosa para la
figura personal de médico.

El entendimiento logrado a través del intercambio de
argumentos se constituye en un paradigma en la historia de

movimientos reivindicacionistas y economicistas a nivel de
salud y nacional y 'deja indemne al gremio en cuanto al
cumplimiento de nuestras responsabilidades profesionales,
morales y éticas siendo consecuentes con la lapidaria norma
de conducta: "ante todo no hagas daiio”.

Los tiempos han cambiado, las sociedades se enfrentan
a nuevos procesos muy complejos algunos de ellos, ya sin el
estigma de un mundo bipolar, donde los conflictos tienden a
resolverse usando la dialéctica natural del ser humano y no su
emocion incontrolada, esto exige un mayor emperio,
pensamiento profundo, planteamientos meditados con

fundamentos reales asi como soluciones equitativas,

conscientes y realizables para resolver conflictos entre partes,
ello es particularmente escabroso en nuestro medio por cuanto
el poderoso medio de presion tradicionalmente ha sido el paro
de las actividades laborales empujados por gobernantes y
autoridades inconscientes e irreflexivas al momento de
interpretar las necesidades de los sectores nacionales del cual
el gremio médico también forma parte.

Para lograr metas de superacion laboral y economica,
nuestro Colegio deberd en adelante generar estrategias
inteligentes de largo plazo y por qué no decir, definitivas que
tiendan a proscribir para siempre los paros en los servicios
asistenciales, ante todo pensando en que tenemos que ser
consecuentes con nuestra responsabilidad humana, social y
profesional.

Los médicos tenemos la suficiente fuerza intelectual,
moral, social y economica para lograr metas dignificantes de
superacion por lo que se hace innecesario que tengamos que
parar los servicios de salud al pueblo, al ser humano, aquella
es una fuerza oculta que tenemos que descubrir y aprender a
utilizar. Como parte de esa estrategia inteligente, no coyun-
tural ni cortoplazista se ha elaborado un "Escalafon Médico"
que a nuestro juicio viene a reivindicar y dar soluciones por
lo menos para muchos afios a los asuntos salariales y laborales
dandole un valor merecido para fines de ajuste economico a los
anos de trabajo, experiencia, grado de especialidad, carrera
administrativa e inflacion anual, retribuyendo justamente
todos estos esfierzos que hacen de la carrera un verdadero
apostolado para nuestro esquilmado pueblo. Solo deseamos
que la mezquindad e incomprension de burocratas
petrificados en las frias oficinas gubernamentales no se
conviertan de nuevo en una espada de Damocles que nos orille
a acciones que ningun Colega de éste Pais jamds ha deseado y
que al contrario aspiramos a extirparlas eternamente.

Dr. Efrain Bu Figueroa
Director



EDITORIAL

CRISIS, CORRUPCION Y ACTITUD PROFESIONAL

Con mucha frecuencia en nuestro trabajo como médicos
encontramos limitaciones en el adecuado manejo de nuestros
pacientes, en la medida que iniciamos el camino de nuestra
formacion pudimos poco a poco explicarnos que en muchas
ocasiones el desenlace fatal de un paciente, se podria deber ala
historia natural de la enfermedad en si, pero en este recorrido y
en especial, cuando con el tiempo fuimos comprendiendo la
enfermedad entonces y cada vez con mayor frecuencia
comprendemos que muchos pacientes podrian restaurar su
salud o mejorar su pronostico, si las condiciones en que se
lleva a cabo la atencion estuvieran disefiadas para facilitar al
médico el establecimiento de diagndsticos y manejos. En pocas
palabras la mayor parte de los obsticulos que enfrentamos
para mejorar nuestra calidad de atencion sobre todo a nivel de la
medicina asistencial, son de tipo administrativo, "es la crisis
quien no permite que exista suficiente presupuesto para
comprar los medicamentos que ud. sabe pueden mejorar a
nuestro paciente, o pagar otra enfermera y mejorar la calidad de
la atencion del lugar donde trabajamos ™.

La crisis viene resultando asi como la peste con sus multiples
rostros, o mejor dicho las pestes que asolaron a la europa del
medioevo y renacimiento.” ;Ya lo tengol, exclama por alli
algun asesor, de esos bien pagados en dolares... "la crisis que
vive este pais es estructural por lo tanto debemos reformar las
estructuras del sistema de salud copiando el modelo de la
respuesta que se dio en otra latitud del planeta, a otro grupo
humano que se parecia tanto........ "Lo uinico que se le olvido

al asesor fue que los unicos fenomenos no predecibles ni
repetibles son los sociales.

"De ninguna manera, tiene que ser moral la crisis que nos
abate”, escuchamos decir al barbudo esnob que promueve los
derechos humanos en especial el derecho que le asiste para
recorrer el mundo con gastos pagados y en representacion de la
seriora que llega a su casa a lavar la ropa todos los dias, por una
remuneracion inferior al salario minimo y sin cotizar ala
seguridad social.

Nuestra crisis deriva ante todo de la miseria en que se
encuentra viviendo la mayor parte de la poblacion, fenomeno
de tipo historico derivado de la modalidad de conquista y
caracteristicas propias del pais europeo que; "no nos dio su
cultura,sino que envio a capitanes algunos de ellos
analfabetas, a adquirir suficiente dinero para regresar a su

comarca a comprar un titulo de nobleza'’

Cuando se vierte otro tipo de opiniones acerca de los ori-
genes de la crisis, lejos de aclarar el cuadro mds bien distrae
los recursos mas valiosos desgastandose en la propuesta de
falsas soluciones, como la del asesor extranjero.

El autor Jung Mo Sung, nos clarifica los origenes de el
deterioro econdmico, al apuntar que una vez finalizada la
Segunda Guerra Mundial, se produjo un reacomodamiento
de los paises ricos, tendiente a el desarrollo industrial,
promoviendo la venta sobre todo de maquinarias ya filere para
la paz o para fines bélicos. Este reacomodamiento o sociedad
post-industrial finaliza en los afios 80, nuestra década perdida
ocurrio en el momento que el mundo pasa a una reformulacion
profunda del proceso productivo; la revolucion tecnologica.
Nuestra crisis moderna no acontece en un momento historico
cualquiera, sino en el momento en que el futuro estd siendo
gestado. Lo que muestra la gravedad de nuestra crisis (3).

El endeudamiento de los paises pobres no productores de
materiales industriales, generd que al final de 1982 y principios
de 1983, la crisis de los paises en desarrollo fiera oficialmente
diagnosticada como un problema de liquidez temporal, que
podia ser resuelto por medio de un esfuerzo de inyeccion
monetaria... En cuanto a los paises deudores, sus accesos al
crédito voluntario serian restaurados después de la puesta en
prdctica de los programas de "ajuste" apoyados por el FMI.
He aqui el punto culminante de la contradiccion, al no sanear
sus economias los paises ricos, incrementaron los cobros del
pago del "servicio de la deuda externa”, jlos paises pobres
exportando capital a los paises ricos!.

Es te tipo de ajuste con sacrificios solo de uno de tos dos tipos
de miembros de la comunidad economica mundial genera en
nuestros paises, una espiral descendiente, el colera y los
satélites son dos realidades de un mismo pais, son fruto de un
modelo basado en la concentracion de la riqueza y en la
produccion de bienes de consumo para una pequeria élite. Las
décadas de crecimiento economico no produjeron una calidad
de vida mejor para todos, el crecimiento se baso en la
concentracion y la exclusion. Con la modernizacion los
integrados en el mercado tienen acceso desde las papas fritas
estadounidenses hasta los automoviles importados de 100 mil
dolares,pasando por las baratijas electronicas (ventas
callejeras como "la peatonal”). En tanto que los excluido»
tienen derecho al cblera, al dengue y ai hambre. ..Es la légica
del mercado.



Si continuamos por el actual camino corremos el serio riesgo
de la "africanizacion " quedar fitera del sistema internacional,
continuaremos dependiendo de los insumos y tecnologias
producidas por el primer mundo y nuestras élites continuardan
consumiendo segun él patron internacional. Significa que
habra menos empleo y menos recursos para las inversiones en
las areas sociales. Este terrible camino que estd siendo
construido hoy, se nos vende como la modernizacion y la
entrada de América Latina y el Caribe, al mundo libre del
mercado libre. Necesitamos comprender mejor qué es esa
logica del mercado Ubre; cudl es su encanto, que le hace tener
tantos defensores y adeptos. Unicamente asi tal vez,
podremos entender por qué la mayor parte déla sociedad se
esta volviendo indiferente al sufrimiento de los pobres™ .

Esta indiferencia podria ser parte del fenomeno de
acomodacion al que se refiere Galbraith™, quien considera
que el acomodo a la pobreza, puede resultar ser un
mecanismo de defensa de la sociedad en tanto se modifican
sus relaciones con la produccion, sin embargo el mismo
autor sefiala que en latinoatnérica, el principal obstaculo
para superar la pobreza es la corrupcion. En mi opinion la
acomodacion del profesional es una forma de corrupcion.

Invito a nuestros estimados lectores a analizar en qué parte de
este proceso estamos interviniendo?, y sobre todo si considera
Jjusto continuar aceptando validas esas excusas de que no hay
presupuesto para la inversion social. De todas maneras a
menos que esté ubicado, pero bien ubicado en la élite, la
marginalidad social que afecta al resto del pais le afectard de
muy diferentes formas, si no es que ya lo hizo.

Dr. Ernesto Dala Sierra
Departamento de Pediatria, IHSS
Secretario Consejo Editorial R. M. H.

1-  Hugh Tomas, Una Historia del Mundo.
Grijalbo, México, D.F., seg. Ed. 1976.

2.-  Eduardo Galeano, Las venas abiertas de América Latina
Editorial Nueva Era, Buenos Aires, 1982.

3.- jung Mo Sung, Neoliberalismo y Pobreza, Una
Economia sin Corazon Editorial DE1, San José, Costa
Rica, Primera Ed. 1993.

4.-  John Keneth Galbraith, La pobreza de las Masas
Plaza y Janes, Barcelona, Espaiia, Primera Ed. en
Espariol. 1982.

Ama a tu préjimo, como a ti mismo
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TRABAJO CIENTIFICO ORIGINAL

El efecto de un "Neurotonico" popular
sobre la velocidad de conduccion
nerviosa periférica y tiempo de conduccion

del Sistema Nervioso Central

Effect of a popular neurotonic on peripheral nerve conduction
and time conduction of central nervous system

Br. Humberto Su*; Br. José R. Mejia*; Br. Abel Ortega*; Dr. Winston R. Mejia**; Dr. Gregory . J. Quirk***

RESUMEN. Nuestra poblacién es llevada por
la propaganda a consumir productos que argumentan
combatir la fatiga, la debilidad nerviosa, mental y
muscular, disminucion de la capacidad intelectual,
depresién psiquica, proporcionando deseos de
trabajar y estudiar, reactiva la memoria, aumenta la
capacidad de concentracion, y mejorar la capacidad
mental, los cuales hemos denominado
"NEUROTONICOS",

Evaluamos el efecto de uno de los neurotonicos
(CERENERVON®), usando 2 medidas estandar de la
funcién nerviosa, la velocidad de conduccion
periférica del nervio cubital y el tiempo de
conduccidn del sistema nervioso central (SNC) por
medio de potenciales evocados somatosensoriales
(PESS).

* Instructor de Investigacion, Laboratorio de Neurofisiologia,
Departamento de Fisiologia, Facultad de Ciencias Médicas,
Universidad Nacional Auténoma de Honduras.

«* Director del Laboratorio de Neurofisiologia, Departamento de
Fisiologia, Facultad de Ciencias Médicas, Universidad Nacional
Auténoma de Honduras.

**e Profesor Visitante Ad honorem, Center for Neural Science,
New York University, New York, New York, USA. (Diciembre,
1994.)

Registramos velocidad de conduccién nerviosa
periférica en 10 sujetos y tiempo de conduccion del
SNC en 6 sujetos, durante 9 dias, con la
administracion del neuroténico solo durante los dias
4 a 6. No se observo cambios significativos en
velocidad de conduccidn nerviosa periférica (p > 0,25,
ANOVA) ni en tiempo de conduccion del SNC (p =
0.2436, ANOVA) al comparar los datos obtenidos
antes, durante y después de la administracion del
Neurotonico. Por tanto, usando medidas estandar,
hemos fallado en encontrar algin efecto del
neurotonico en estas funciones del sistema nervioso.
Esos datos sugiere que la propaganda hecha por la
compafiia productora podria ser infundada.

PALABRAS CLAVE: Neurotonico, Cerenervon,
conduccion periférica, potenciales evocados

SUMMARY. Our population in under the
influence of promotion campaigns for consuming
products arguing their usefulness for fatigue; nervous,
mental and muscle weakness, lack of intelectual
performance and depression, given energy to work,
study, improving memory and ability to concéntrate
and mind capacity; we call them "neurotonics”.



We evaluated the effect of one of the
neurotonics (CERENERVON®), using 2 standard
measures of the nervous function, the peripheral
conduction of the cubital nerve and the conduction
time of the central nervous system (CNS) through
somatosensory evoked potentials (SSEP).

We registered the speed of the peripheral nerve
conduction in 10 subjects and the conduction time of
the CNS in 6 subjects, during 9 days, with the
neurotonic administration only during the days 4 to
6. We did not see significative changes in speed of
peripheral nerve conduction (p>0.25 ANOVA) neither
the conduction time of the CNS <p=0.2436, ANOVA)
when we compare the data obtained before, during
and after administration of the neurotonic.
Nevertheless using standard measures we failed to
demonstrate any neurotonic effect on central nervous
functions. Our data suggest that the marketing
promotion made by the factory could be without
scientific support.

KEY WORDS: Neurotonic, cerenervon, peripheral
conduction, evoked potentials.

INTRODUCCION

Nuestra poblacion es llevada por la propaganda a
consumir productos que argumentan vencerla debilidad
nerviosa, mental y muscular, disminucion de la
capacidad intelectual, depresion psiquica,
proporcionando deseos de trabajar y estudiar, reactiva
la memoria, aumenta la capacidad de concentracion,
cuyos contenidos van desde componentes especificos
del grupo vitaminico B, hierro, glicerofosfato de sodio,
etc. A estos tipos de compuestos les hemos denominado
"NEUROTONICOS". Algunos de los neurotonicos
contiene &cido glutamico. El &cido glutamico es un
neurotransmisor excitador abundante en el sistema
nervioso central (SNC), pero no atraviesa la barrera
hematoencefalica, su sintesis ocurre dentro del
cerebro”-**, por lo que su ingesta por via oral no deberia
de afectar su concentracién en el SNC. Segun el contenido
de este compuesto hemos clasificados los neuroténicos
en Grupo 1, aquellos que no la contienen, tales como
CERENERVON® (INFARMA, Honduras, C.A.) y
CEREBROFOS® (Laboratorios Lopez, El Salvador, C.A);
y Grupo 2, aquellos que si la tiene, tales como
NERVOCEBROL® (LAHSA, Honduras, C.A.) y
SUKROL® (Laboratorio DISFARCA, Guatemala, C A)).

La eficacia de estas sustancias puede estar relacionada
con un efecto placebo™* o algln efecto a nivel del SNO"
3,6,7, ¢] objetivo de la presente investigacion fue estudiar
el efecto de uno de los neurotonicos del Grupo 1,
especificamente del CERENERVON®), en la velocidad
de conducci6n nerviosa periférica y tiempo de
conduccion del SNC usando los potenciales evocados
somatosensoriales (PESS), métodos capaces de registrar
mediante estimulacién a nivel periférico la integridad
de la fibra nerviosa sensorial®™*

MATERIALES Y METODOS

Realizamos un estudio de tipo experimental con un
grupo de 10 sujetos seleccionados al azar, de ambos
sexos, estudiantes de medicina comprendidos entre
las edades de 20 a 30 afos.

Se utiliz6 un neuroténico del Grupo 1,
CERENERVON®, cuya férmula por cada 5 mi. contiene
segln la casa productora: tiamina HC1 1.5 mg.,
riboflavina 5 fosfato 1.7 mg., niacinamida 20 mg.,
piridoxina HC1 2 mg., vitamina B12 6 mg, citrato de
hierro amonio equivalente a 18 mg. de hierro elemental,
glicerofosfato de sodio 35 mg., alcohol, sabor,
preservativo y agua; la dosis prescrita fue de una
cucharada antes de cada comida segun la dosificacién
de la casa productora. La dosis de la tarde era
administrada por el investigador en el laboratorio y
las otras dosis por el sujeto en su hogar.

A cada sujeto se le registrdé PESS, midiendo velocidad
de conduccion nerviosa periférica y tiempo de
conduccion del SNC durante 9 dias, un registro en la
mafiana y uno en la tarde. Los primeros tres dias no
recibieron el neurotonico, estos registros fueron para
control. Al cuarto dia de registro, se empieza a
administrar el neurotonico hasta el sexto dia, los
registros del dia 7 a 9 fueron para control luego de
suspendido el neurotdnico.

Se utilizo la siguiente técnica para el registro de PESS
(Fig. 1): Previo a la obtencion del registro de los PESS
se calibré el equipo (el amplificador en Cal.lIOmV vy el
tiempo base del osciloscopio de 600 mseg). Para
estimular el nervio cubital, se colocé el catodo 2-3 cm.
proximal al pliegue de la mufieca y el anodo 2 cm.
distal al catodo siguiendo el trayecto del nervio, el
electrodo de polo a tierra se coloco en el antebrazo. Se
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FIGURA 1. Gréfica de registro de los potenciales evocados
somatosensoriales y velocidad de conduccion nerviosa
periférica.

_l.

A.  Registro de PESS con su componente N20 en un
promedio de 500 trazos.
Registro de velocidad de conduccidn nerviosa periférica
en un promedio de 20 trazos.

usé un estimulo con una frecuencia de 3 Hz, y una
duracion de 0.3 mseg., la intensidad fue a nivel de
umbral motor (minimo voltaje necesario para obtener
un movimiento visible en el dedo mefiique del
miembro estimulado). Se us6 derivacion en el canal
cubital a nivel del codo, y derivacion CPc-A2 (corteza
parietal contralateral - I6bulo de la oreja, Fig. 1) para
el registro de los PESS. Los filtros fueron entre los
rangos de 30 Hz a 10 KHz. Se registr6 dos PESS en
cada derivacion asegurando que replicaran (diferencia
de la latencia de los picos no mayor de 1 % del tiempo
base del osciloscopio, la amplitud de las ondas no
mayor de 15%), para los PESS corticales se hizo un
promedio de 500 trazos y para los PESS subcorticales
un promedio de 20 trazos (Fig. 1A, B), para hacer el
promedio se usé una computadora Macintosh LC I
con el programa Superscope software.

La velocidad de conduccion nerviosa periférica se
obtuvo dividiendo la distancia del catodo al primer
electrodo de registro entre la latencia (tiempo entre el
inicio del estimulo y el inicio de la respuesta, Fig. 1).

El tiempo de conduccion del SNC se calcula midiendo
el tiempo entre el inicio del estimulo y el primer pico
negativo prominente de la onda cerca de los 20
mseg.(N20), es el pico negativo clinicamente mas

importante, el cual representa la activacion de la corteza
somatosensorial primaria®?, esto es el tiempo de
conduccion del componente N20 la cual refleja el
tiempo de conduccién del SNC mas la periférica;
utilizando la velocidad de conduccion nerviosa
periférica y la distancia del recorrido del nervio cubital
entre el sitio de estimulo hasta su sitio de entrada en
la médula espinal se calcula el tiempo de conduccion
periférica, restando este tiempo de la latencia del
componente N20 se obtiene el tiempo de conduccién
del SNC (Fig. 1).

Se realizaron promedios individuales y promedio total
de velocidad de conduccidn nerviosa periférica y de
tiempo de conduccion del SNC. Los promedios
individuales son los promedios de cada sujeto dentro
de cada fase del experimento (antes, durante y después
de la administracion del neurotonico). El promedio
total es el promedio de todos los datos de los sujetos
en cada fase del experimento (antes, durante y después
de la administracion del neurotonico). Para el analisis
de los datos se utilizaron las pruebas estadisticas de
ANOVA de grupos pareados para comparar los
resultados.

RESULTADOS

En los 10 sujetos estudiados se encontrd una velocidad
de conduccion nerviosa periférica promedio total de
66.4 m/s antes, 67.8 m/s durante y 66.6 m/s después
de la administracion del neuroténico, los cambios no
fueron estadisticamente significativos (p > 0.25,
ANOVA, Cuadro 1).

Antes 54 654578
Durante 56 678712
Después 59 66.645.04

CUADRO 1. Velocidad de conduccién nerviosa
periférica promedio total de los 10 sujetos antes, durante
y después de la administracion del neurotonico.

Total de Registros Velocidad (m/s)

En nueve de los diez casos investigados no se observo
cambio estadisticamente significativos (Fig. 2, Cuadro
2), solo en uno de los casos se encontré cambio
estadisticamente significativa del promedio individual
de la velocidad de conduccion nerviosa periférica para



antes, durante y después de la administracién del
neurotonico (p < 0.05, ANOVA). Pruebas post hoc
realizadas se encontr6 diferencia estadisticamente
significativa Unicamente entre las fases de durante y
después de la administracién del neurotdnico (p <
0.05, Scheffe F-test).

FIGURA 2. Velocidad de conduccion nerviosa periférica
promedio individual de los sujetos antes, durante y después
de la administracion del neurotonico.
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En la segunda parte del estudio se obtuvo resultados
del tiempo de conduccidn del SNC en 6 sujetos. No se
encontré cambio estadisticamente significativo al
comparar el tiempo de conducciéon del SNC antes,
durante y después de la administracion del neuroténico
(p =0.2436, ANOVA, Cuadro 3).

CUADRO 3. Tiempo de conduccidn del SNC promedio
total en los 6 sujetos antes, durante y después de la
administracion del neurotdnico.

Tnlal de Registros L.Ltrnm (mseg,)

Antes 28 Z.0£1:11
Durante 28 71+0.91
Después 29 7.1£1.08

Al comparar el promedio individual del tiempo de
conduccion del SNC, cinco de los seis casos no se
encontré cambio estadisticamente significativo (Fig. 3,
Cuadro 4), solo uno de los sujetos presento retraso
estadisticamente significativo durante la fase de
administracion del neuroténico (F = 4.652, p = 0.046,
ANOVA). Pruebas post hoc realizada se encontrd
diferencia estadisticamente significativa solo entre las
fases de antes y durante la administracion del
neurotonico (p < 0.05, Scheffe F-test).

FIGURA 3. Tiempo de conduccién del SNC en sujetos antes,
durante y después de la administracién del neurotonico.
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DISCUSION

No se encontrd cambios estadisticamente significativos
en la velocidad de conduccion nerviosa periférica ni
en el tiempo de conduccion del SNC en el promedio
total de los sujetos antes, durante o después de la
administracion del neuroténico. Sin embargo se
observo diferencias estadisticamente significativas en
el promedio individual de la velocidad de conduccion
nerviosa periférica en uno de los sujetos estudiados,
esto se encontrd al comparar los datos registrados
durante y después de la administracion del
neurotonico, este cambio de 12%, aunque significativo,
no parece tener relacion con la ingesta del neuroténico,
ya que esta diferencia no ocurre entre las fases de
antes y durante si no que ocurre durante y después de
la ingesta, y este hecho puede deberse al azar ya que
solo ocurre en 1 de los 10 sujetos estudiados. Ademas
de lo anterior, se encontré un pequefio retraso
estadisticamente significativo del tiempo de
conduccién del SNC en uno de los sujetos durante la
fase de ingesta del neurotdnico, un efecto opuesto a lo
que la propaganda de estos productos claman ser,
creemos que esto puede deberse también al azar ya
que la significancia es muy leve ademas de que solo se
present6 en 1 de los 6 sujetos estudiados.

La muestra en éste estudio es pequefia, existe la
posibilidad de que en una muestra mayor se presente
un efecto, aunque no existe una tendencia aparente en
los datos hacia una significancia. Otro variable a
considerar es la administracion del neuroténico
durante un tiempo mas prolongado a fin de investigar
la posibilidad de que produzca efectos a largo plazo.
Sin embargo, usando medidas estandar de la funcion
neural, hemos fallado en encontrar algln efecto de los
neurotonicos. Por otro lado, no hay evidencia cientifica
de que los preparados a base de vitaminas modifiquen
las funciones neurona les*-°, a menos que existan
deficiencias plenamente establecidas®"""°, como ya es
conocido pueden ser registradas a través de los
potenciales evocados somatosensoriales, por ejemplo,
el beriberi por deficiencia de tiamina?, los cambios
demenciales por deficiencia de niacina®, neuropatia
producida por deficiencia de vitamina B 12 -*"?. En estos
casos no es necesario la administracion de una
sustancia multivitaminica, si no que basta la
administracion de la vitamina que esta en déficit™"’.
Una dieta adecuadamente balanceada puede
proporcionar las cantidades suficientes de estas

sustancias®’ y el consumo de estos neuroténicos sélo
trae gastos Onerosos innecesarios.
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La vida del Cirujano es ana bella vida !
y cuando llega la hora de la muerte,
nadie puede adormecerse en la noche suprema con mayor calma y tranquilidad.
Le basta escachar la voz de su conciencia,
murmurar a su alma apaciguada que él ha hecho en este mundo mas bien aun mal y que,
en ésta tierra de alearia u de miseria sus manos
han alidada mas sufrimientos que causado dolores.

Jean Loaéis Faure.
El alma del Cirujano.



TRABAJO CIENTIFICO ORIGINAL

Evaluacion de un Programa Educativo sobre
Dengue y Aedes aegypti Focalizado

en Ninos de Escuela Primaria

Evaluation of an educational Program on Dengue and
Aedes aegypti targeting elementary school children

Ramon Jeremias Soto Hernandez, * Eduardo Alberto Fernandez Cerna™®*, Gustavo Adolfo Avila Montes*

RESUMEN. Se evalué un programa educativo sobre
Aedes aegypti y dengue para grupos escolares,, en
Puerto Rico, se disefid un estudio evaluativo tipo
ensayo comunitario con una comunidad tratada y
otra control. Los instrumentos elaborados median
tanto las modificaciones en conocimiento y actitud
de las personas participantes asi como en la
infestacion por Aedes aegypti en sus domicilios
durante el periodo de intervencion educativa. En el
ambito escolar, se obtuvo incremento en el
conocimiento sobre los aspectos sefialados, una media
de 4,7 en el grupo tratado en comparacion a-1,0 en el
grupo control, siendo esto significativo (p<0,05) y
una actitud positiva para desarrollar este tipo de
programas educativos en un marco concreto de
acciones de control institucional. Los jefes de familia
presentaron un incremento en el conocimiento de la
relacion entre la fase acuatica y el estadio adulto del
vector. Los hallazgos entomoldgicos mostraron una
reduccion simultanea en ambas comunidades.

Palabras clave:Programa educacional. Dengue, Aedes
aegypti

Ministerio de Salud Publica

Director del Proyecto de Control Integrado del Dengue, Division
de Enfermedades Transmitidas por Vectores,

Ministerio de Salud

SUMMARY. An educative program on Aedes aegypti
and Dengue for scholars group was assessed, in
Puerto Rico. An evaluative study of the community
assay type was designed with a treated community
and a control one. Elaborated instruments measured
changes in knowledge and attitudes of participating
subjects as well as infestation by Aedes aegypti in
their homes during study period. In the school
setting, an increase in knowledge was achieved about
selected matters, a means of 4,7 in study group
compared with 1,0 in control group, made a
significative difference (p>0,05) and a positive
attitude for developing this type of educative
programs in the setting of specific actions of
institutional control. The head families showed and
increment in knowledge of relationship between
acuatic phase and adult stage of the vector.
Entomoldgica! findings showed a simultaneous
reduction in both communities.

Key words: Dengue educational program, Aedes

aegypti. .
INTRODUCCION

El dengue es endémico en gran parte de la Regién de
las Américas, donde, a partir de la década del 70
incrementd su actividad epidémica, especificamente
en la Cuenca del Caribe de donde se ha diseminado a
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1981, se presentd en Cuba la més grande epidemia de
Fiebre del Dengue Hemorragico (FDH) y en 1989,
aunque de menores proporciones se registra, en
Venezuela, otra importante epidemia de FDH. En
Puerto Rico, entre 1977 y 1985 se han presentado siete
epidemias sucesivas de dengue en su forma clasica
con casos esporadicos de FDH; la enfermedad es
endémica en este pais «KAWU».

Clésicamente las acciones se han enfocado en
campafias de erradicacion®-**, Y, pesar del éxito
mostrado en Singapur y Cuba <-™'9 en el control del
vector, el mosquito Aedes aegypti, actualmente los
paises, especialmente los méas pobres, han tenido
que desmantelar préacticamente sus programas
verticales de erradicacion debido en mucho a la
insuficiencia financiera. Lo anterior ha llevado a
buscar alternativas de control integrado en el marco
de la atencion primaria y la participacion comunitaria
0,10,14,1517,18,19" Como en tantos otros problemas de
salud, la conducta humana es en este caso
trascendental para mantener o no condiciones
favorables para la perpetuacion del vector i“**'%%*, E|
control antivectoridl se ha considerado basicamente
como una responsabilidad de la agencia
gubernamental encargada de la atencion en salud,
mientras la comunidad ha sido sujeto pasivo de las
acciones sobre el vector, ain cuando el hébito
doméstico y peridoméstico del Aedes aegypti conlleva
una intima relacion con el habitat humano y con el
estilo y rutinas cotidianas de las personas.

La educacion juega un rol fundamental teniendo como
expectativa que un mayor conocimiento conduzca a la
toma de acciones de control individual y
colectivamente. En tal sentido se han desarrollado
experiencias con la comunidad, sustentadas en técnicas
educativas sobre la enfermedad y el vector M-
tratando de generar cambios en la actitud y practica
de la poblacién. Un aspecto importante aqui es como
evaluar el impacto de estas medidas (4.17,18,19,21,22" py
tanto el presente trabajo, trata de abordar aspectos
claves a evaluar en un programa educativo que se
focaliza en escolares.

En el periodo de septiembre a diciembre de 1989 se
implemento un estudio tipo Ensayo Comunitario a
pequefia escala (un area caso y una control) en 2
comunidades de la ciudad de Caguas, Puerto Rico con

el proposito de evaluar el programa educativo para
escolares basado en el manual® denominado
"Actividades y Diversiones para Evitar el Dengue
Hemorragico” producido por los Departamentos de
Instruccion Publica y Salud, con el apoyo del club
Rotario y Los Laboratorios San Juan de los Centros
para el Control de Enfermedades de los Estados
Unidos.

El objetivo general del estudio fue evaluar el impacto
de la intervencién educativa (desarrollo de un
programa de actividades contenidas en el manual) en
las familias y hogares de los escolares participantes, a
través del uso de varios instrumentos que recogieran
los conocimientos, actitudes y practicas reportadas asi
como los indices larvarios del vector; simultdneamente
se conoceria la opinién de los maestros en cuanto al
manual en si.

MATERIALES Y METODOS

Las comunidades fueron seleccionadas de acuerdo a
los siguientes criterios: ser positiva al vector; facil
accesibilidad geografica, poseer escuela primaria
publica; Cuyo mayor porcentaje de escolares
provinieran de la misma comunidad; y pertenecer al
mismo distrito escolar para facilitar labores de
coordinacién con los oficiales del Departamento de
Instruccion Publica. De esa forma se trabajo en las
escuelas de las urbanizaciones (comunidades) “Valle
Tolima-ldamaris" que posee 948 viviendas con cerca
de 4.500 habitantes; y "Turabo Gardens" con 652
hogares y una poblacion alrededor de 3.200 personas.

El estudio fue dividido operativamente en 3 fases: Pre
Intervencion (planificacion y organizacién del estudio,
disefio de los instrumentos y recoleccion de datos);
Intervencion (desarrollo del programa, observacion del
proceso en las aulas y entrevistas a profundidad); y
Post-Intervencion (recoleccion final de datos).

Para propdsitos de la evaluacion global que incluia a
las familias de los escolares participantes, la muestra
se selecciond teniendo como marco de referencia a los
alumnos de 4o., 50. y 60. grados de las escuelas de
ambas comunidades, para propositos del estudio cada
alumno representaba una familia. Sin embargo, para

2 Copias del manual pueden solicitarse a Laboratorios San Juan,
P. O. Box 4532, San Juan, Puerto Rico 00936.
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evaluar el cambio en los escolares y maestros, se
consider6 todo el universo, es decir los 307 alumnos
inscritos (148 de la escuela tratada y 159 de la escuela
control); y los 8 maestros de la escuela tratada (donde
se desarrollo el programa). Se excluyeron de la fase de
recoleccion de datos aquellos alumnos que procedian
de viviendas ubicadas fuera del perimetro de las
urbanizaciones incluidas en el estudio, encuestandose
un total de 112 hogares en la comunidad tratada y 110
viviendas en la comunidad control. En forma
intencional se definié que la escuela "Pepita Arenas"
de "Valle Colima-ldamaris" seria la que recibiria el
tratamiento, esto es, desarrollar con los escolares las
actividades educativas contenidas en el manual; en
consecuencia la escuela "Conchita Méndez" de
"Turabo Gardens" seria el control, es decir, no
trabajaria en actividades del manual.

Para la recoleccion de datos, se usaron técnicas
cuantitativas (Encuesta Conocimiento, Actitud y
Practica; e Inspecciones Entomoldgicas y Prueba de
Conocimiento a los estudiantes) asi como cualitativas
(Grupos Focales, Observaciones en el aula y Entrevistas
a Profundidad). De esa forma se cubrieron los 3 niveles
considerados claves: Familias-Hogar, Estudiantes y
Maestros. En el caso especifico de los alumnos, la
prueba de conocimiento consistié en un listado por
escrito, tipo seleccidn multiple, de aspectos claves de
la enfermedad y el vector tales como: sintomatologia,
agente causal, mecanismo de transmision, tratamiento,
prevencion, criaderos, ciclo de vida y habitos del vector,
acciones a tomar y responsabilidad en el control. Dicha
prueba fue elaborada conjuntamente con los maestros
participantes y se administr6 a los alumnos de ambas
escuelas antes y después de la intervencion.

Se efectuaron ademas dos grupos focales con los
maestros de la escuela tratada (antes y después de la
prueba) asi como observaciones quincenales en el aula
de clase.

Previo al inicio de las actividades educativas, pero
después de haber efectuado el grupo focal, se dio un
entrenamiento corto a los maestros participantes en
relacion a la enfermedad y el vector y sobre la forma
como desarrollar las diferentes actividades del manual.

Para efectos de la encuesta entomoldgica se registraba
y examinaba todos los recipientes con agua y larvas y
los recipientes secos (estos ultimos fueron incluidos

solamente en la post-intervencion y una segunda
inspeccidn fue realizada en el 10% de la muestra como
control de calidad. La informacion recolectada en las
aulas como en el campo fue registrada en el programa
DBASE 3 PLUS y analizada con el paquete estadistico
SPSS.PC Version 3 en la que se completd el andlisis. La
informacion cualitativa fue revisada manualmente
elaborandose un resumen descriptivo.

RESULTADOS

Se encontrd que el tamafio de la familia era muy similar
en ambas comunidades (promedio de 43 miembros
por familia), asimismo el promedio de escolaridad del
jefe de familia no mostré ninguna diferencia entre la
comunidad tratada(ll,0) y la no tratada ™.

En cuanto al aprovechamiento escolar en relacién
conocimientos sobre Adedes aegypti® ciclo de vida,
mecanismo de transmisidn, criaderos preferenciales del
vector, sintomas del dengue y métodos de control se
encontro lo siguiente:

La prueba aplicada a los estudiantes de ambas escuelas
antes (pre-test) y después (post-test) refleja que
inicialmente el nivel de conocimiento sobre la
enfermedad y el vector era muy similar en ambos
grupos (ver cuadro No. 1).

Cuadro No. 1 Distribucién de alumnos que contestaron correctamente los
tépicos relevantes de la prueba antes de la intervencion
Caguas, Puerto Rico
Septiembre - Diciembre, 1989

Tepicos Esg;ﬂa ?ra.nu-:a Es%m Mo Tratada
B Dengue &5 causada

B LT LS 43,2 78 49, 5 s
Tranamitido poria

B ol Ag aRTYEY 74,9 137 7.8 135
Cido o vida =33 47 245 45

: raclarcs BS 2 155 A3 i85
Sirtomas dial Duegun 28 & 2 k< B a2
Fadupssén da fusmas

come il e consol 725 e .5 146

En tanto que al analizar los resultados de la prueba
efectuada después de la intervencién se observo un
incremento en aquellos estudiantes de la escuela
tratada al compararla con la escuela no tratada (ver
cuadro No.2).
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Cuadra No. 2 Distribugcién de alumnos qua contestaron corréctamanta los
iépicos relevantes de la prueba despuds de la intervencion
Caguas, Puerls Rica
Saptiambre - Dicembre, 1939

Toicen Eiadn r.-rr:d-u -_?-‘:"*'- Hi 1:::::1;
El Daiguar s fausado -

B un ne 1,1 144 529

Transmitido pof |8

picadaa du Ao aegype BB, 158 .5 C]
Gl s vida 87, = 154 7.4 i
Cfadams 874 152 Bz.7 2
Sintomas dal Dengus 34,0 53 = L
Fadueadn de Lisnlos

enmey @l M oontrdl 81,7 t&d T 4 (=2

Para conocer y medir el nivel de conocimiento antes
de la intervencién asi como el cambio en ambos grupos
(tratado y no tratado) después de la intervencion, y el
nivel de cambio en el conocimiento de los estudiantes,
se elabord una escala considerando los veinte
elementos contenidos en la prueba (la escala
comenzaba con cero, si la respuesta era incorrecta; y
terminaba con uno, si la respuesta era correcta). En tal
sentido, si todas las respuestas eran correctas el puntaje
seria veinte (puntaje maximo).

Asi observamos, antes de la intervencién, una media
de 11,9 para la escuela tratada y 12,2 para la no tratada
(p>0.05). Sin embargo después de haberse desarrollado
las diferentes actividades del manual la media en el
nivel de conocimiento aumenté a 16,6 en el grupo
tratado y se mantuvo en el no tratado en 11,4, siendo
esta diferencia estadisticamente significativa (p<0.05).
Al medir el nivel de cambio en conocimiento entre la
Pre-Intervencién y la Post-Intervencion para ambos
grupos, se sustrajo de la media del puntaje obtenido
después de la intervencion la media del puntaje logrado
antes de la intervencion, asi encontramos que los
estudiantes de la escuela "Pepita Arenas” (tratada)
obtuvieron una media positiva *” en comparacion a
una media negativa del otro grupo (-1,0) siendo las
diferencias estadisticamente significativas, de acuerdo
a la prueba de t (P< 0,05).

En el &mbito de la escuela tratada se realizaron dos
grupos focales con los maestros participantes, uno
previo al inicio del programa educativo y el otro al
finalizar éste. Los resultados pueden resumirse de la
siguiente forma:

En relacion a la enfermedad, habian escuchado respecto
al dengue hemorragico en los medios masivos de
comunicacidn, conocian de su gravedad y de la
necesidad de acudir al médico; sin embargo no sabian
mucho del dengue clasico y su exposicion a casos de
dengue en la familia ¢ la comunidad era baja.

Respecto a prevencion, la primera asociacion era los
insecticidas y el control de recipientes con agua seguian
en un distante segundo lugar. Al hablar de sintomas
se menciond que estos dependian de las caracteristicas
fisicas de la persona, asimismo contraer 6 no la
enfermedad y la severidad de ésta tenia relacién con
ese aspecto personal. La responsabilidad de control
del dengue y su vector se considero que era compartida
entre las autoridades y los ciudadanos. Respecto a
acciones de control se hablé con escepticismo del
posible efecto de la promocién y la educacién en el
control de fuentes (criaderos) y se comentd que era
necesario cierto nivel de presion de las autoridades.

A través del grupo focal post-intervencion se realizd
una reflexion critica del programa educativo y se
obtuvieron los siguientes resultados:

Los conocimientos acerca de la enfermedad y el vector
habian aumentado entre los maestros y los alumnos,
pero aun habian vacios en cuanto a sintomas y
diferencias con otras enfermedades similares. Al hablar
del papel de los padres se sabia que estaban ayudando
a los alumnos en sus asignaciones, pero a excepcion
de algunos que se quejaron por el riesgo de hacer
experiencias con un vector peligroso (se observé el
ciclo de vida del Aedes aegypti en un criadero artificial
disefiado para tal fin); no hubo comunicacion directa
de los padres a la escuela 6 comentarios respecto al
programa. Finalmente se considerd que la experiencia
podria aplicarse en otras escuelas si se reducia el
programa a un ndmero menor de actividades y se
desarrollaba en una época libre de otros distractores
(sin festividades). Admitieron que en efecto la escuela
puede jugar un rol importante en orientar y movilizar
a los miembros de la comunidad en cuanto a la
prevencion y control del dengue, pero que es necesario
planear acciones directas con la comunidad.

A fin de seguir de cerca el desarrollo del programa
educativo y detectar problemas en relacion al manual,
se realizaron 12 observaciones al salon de clase, los
resultados mas relevantes fueron:
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Algunas ilustraciones no eran suficientemente
explicitas en llevar su mensaje. Las asignaciones no
eran cubiertas por todos los alumnos por falta de
comprensién. El horario resulté muy apretado y las
discusiones fueron muy someras para algunos temas.

Hubo actividades que no fueron discutidas o
desarrolladas por el maestro debiendo el alumno de
realizarlas por si mismo.

No habia suficiente informacion sobre dengue clasico
y dengue hemorragico. EI manual contiene un cuadro
que el alumno debia llenar periédicamente en relacién
a criaderos en su hogar, sin embargo esto resulté una
actividad tediosa y complicada dado que la lista de
criaderos enunciada en el cuadro es muy extensa y
habia que realizar tabulaciones.

En cuanto a las preguntas del cuestionario sobre
conocimientos, actitudes y practicas (CAP) estas fueron
agrupadas en dominios de conocimiento (variables
compuestas, creadas a partir de las variables simples).
Fueron incluidos los siguientes aspectos:

1.- Enfermedad relacionada a las larvas.

2.- Mosquitos relacionados a las larvas.

3.- Medidas de control efectivas.

4.- Razones por las cuales los mosquitos son problema.
5.- Vectores del dengue.

6.- Medidas de prevencion ante un caso de dengue.
7.- Conocimientos de los sintomas del dengue.

8.- Conocimientos acerca de los criaderos.

9.- Relacion entre larvas en el agua y enfermedades.
10.- Relacion entre larva y mosquito.

11.- Enfermedad asociada con la presencia de fiebre.

Se calcularon los promedios respecto a las variables
mas relevantes, en funciéon de las respuestas
proporcionadas por los jefes de familia encuestados.
En la fase de pre-intervencidn, los conocimientos sobre
los sintomas de la enfermedad y respecto al vector
tenian los mas altos promedios (15,05 y 10,87
respectivamente). En tanto el conocimiento sobre las
medidas de prevencién de la enfermedad, criaderos
del vector y medidas de control de criaderos era bajo.
Esta situacion, practicamente no cambio después de la
intervencion educativa (Ver cuadro No. 3).

Cuadro No, 3 Medidas de las Variabies Compuesias sobre los Conocimianios de
fa Pabdacion Raspecio al Dengua y 5u Veslor Después de la Inlervancidn
Caguas, Pusrto Rico
Sapllembra - Diclembea, 1389

uhiinagads Madia Da‘m 4 Vaior afa
Madidas da Prevencidn 1.4 1,3 o5
Slrinmas don Esfamodad 13.5% 6.7 0.8
Cradetos 4,0 1.1 [
Magidas da Comnd B3 = 0,4
Conoaminmo dal Vacsor 13,0 X2 04

De todas las variables estudiadas respecto al
conocimiento de la poblacion, solo la relativa a la
asociacion entre larva y mosquito adulto, mostré una
diferencia significativa entre ambas comunidades
(P<0,05), ver cuadro No. 4.

Los indices entomoldgicos mostraron una reduccion

de Breteau en la comunidad tratada se redujo de 37 a
11,2 después de la intervencion y en la comunidad no
tratada de 42,0 a 11,0. En las graficas No. 1 y 2 se
muestra el detalle de los indices entomoldgicos
estudiados.

Cuadro No. 4 Medidas de los Conocimientos de la Poblacion Sobre la
Asociacion entre Larva y el Mosquito Adulto Después de la intervencion
Caguas, Puerto Rico
Septiembre - Diciembre, 1989

Alea e Esfadc M Madida [reswinmEtn Valar da F' )
Enlfirdar
Ampa Tratwds a7 0.d 1.0 o8
Area no Tratada e o V5]
oy Prasba | de studen
DISCUSION

Muy pocos estudios®*?? se han realizado en cuanto a
evaluar programas educativos sobre dengue y Aedes
aegypti en escuelas primarias, en general se ha
observado un incremento en el nivel de conocimientos
sobre los aspectos arriba citados, aunque en relacion a
la aplicacion de estos conocimientos se ha visto, en la
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comunidad, poco efecto e impacto hacia el control del
problema.

Sin embargo es necesario sefialar que en estos estudios
como en el que se presenta aqui, se considera que el
espacio de tiempo dedicado al desarrollo del programa
educativo es un factor limitante fundamental. En
nuestro estudio el programa se desarrollé en menos
de un mes calendario y en una época quizas poco
propicia como es noviembre-diciembre. Cabe
mencionar la costumbre de la poblacion puertorriquefia
de arreglar sus viviendas y realizar la limpieza de los
patios en la época navidefia, ello obviamente minimizé
el efecto de la intervencion. Por otro lado, la recoleccion
de datos posterior al término del curso tuvo lugar dos
semanas después, es decir, muy pronto sin la
posibilidad de observar resultados del proceso.

Ademas de lo anterior, otros factores influyendo los
resultados pudieron ser: el programa se basé en un
manual muy extenso y repetitivo que ademas no fue
capaz de despejar, por si sélo, dudas sustanciales que
los maestros tuvieron al momento de desarrollarlo.

CONCLUSIONES

En general los resultados obtenidos en cuanto al
ambiente escolar propiamente dicho, son estimulantes
puesto que tanto alumnos como maestros mejoraron
notablemente en el conocimiento del dengue y Aedes
aegypti sin embargo este paso fundamental se esperaba
fuese reflejado en los hogares de los escolares tanto en
los conocimientos y practicas reportadas como en la
disminucién de las condiciones de riesgo para que el
vector se reproduzca. Ciertamente el valor de la
educacion a los escolares como parte de un enfoque
de control integral del Aedes aegypti es muy relevante
en términos de largo plazo, pero en forma inmediata
debe formar parte de una estrategia que involucre
familias e instituciones civicas y publicas de la
comunidad a fin de dar respuestas oportunas ante el
peligro de epidemias de dengue en la region de las
Américas.
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Imagen en la Practica Clinica

HISTO PLASMOSIS DISEMINADA
Dr. Efrain Bu Figueroa

Frotis de sangre periférica en un paciente joven con hemorragias, petequias, fiebre y anemia,
demostrando levaduras intracelulares, que en hemocultivos resultd ser histoplasma capsulatum.
Al paciente se le demostré infeccion avanzada con el virus de la inmunodeficiencia humana

(VIH) e histoplasmosis diseminada.

Se invita a los lectores médicos a enviar su colaboracion a ésta nueva seccion de la
Revista Médica Hondureria
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Intolerancia a la Lactosa
Lactose Intolerance

Dr. Gustavo Adolfo Zuniga*

RESUMEN. La intolerancia a la lactosa es un
trastorno comun en la préactica clinica diaria; su
valoracion y diagndstico es reconocible la mayoria
de las veces por medio de la historia nutricional
asociado a los sintomas del paciente.

Falta de sospecha puede llevar al médico a efectuar
medidas diagnosticas y costosas y asi mismo
invasivas que pueden agravar la situacion médica.
Una vez que el diagnéstico se confirma minimas
restricciones dietéticas son la solucion de los molestos
sintomas de estos pacientes.

INTRODUCCION

Desde tiempos remotos se sabe que la ingestién de
leche produce en muchas personas diversas reacciones
adversas que van desde flatulencia y cdlicos
abdominales hasta diarrea muchas veces incapacitante
y ocasionalmente vdémitos. Si bien estas
manifestaciones se han atribuido a diferentes
componentes lacteos, la evidencia actual es que el
principal responsable es la lactosa, disacarido
sintetizado en la glandula mamaria, a partir de los
monosacaridos, glucosa y galactosa."

La proporcion de éste constituyente varia
considerablemente en la leche de las diferentes especies
y guarda relacion directa con la concentracion de grasas
y proteinas; la enzima responsable del desdoblamiento

Jefe del Depto. de Medicina Interna (IHSS)

de la lactosa en glucosa y galactosa es una enzima
especifica que se halla en la superficie en cepillo de las
células epiteliales, intestinales, especialmente en el
intestino delgado alto y que es llamada lactasa, su
distribucién disminuye en el ileo distal y su
distribucion intestinal es en forma de mosaico'?*.

Cuando la lactasa de la mucosa intestinal es deficiente
no puede llevarse a cabo la digestién normal de la
lactosa, la cual se acumula en cantidades excesivas en
la luz del intestino, aunque una pequefia proporcion,
posiblemente menos del 10% es absorbida intacta por
difusion pasiva y finalmente excretada por la orina, la
mayor parte de la lactosa pasa al colon en donde
nuevamente una minima parte es hidrolizada a
monosacaridos por la lactasa bacteriana, pero la
cantidad restante sufre fermentacion con la produccion
de &cidos orgénicos de bajo peso molecular y formacion
de gases. 4.

El efecto osmotico de éstos productos metabolicos es
causa de un aumento del flujo intraluminal y por
consiguiente de una diarrea acuosa acida, cuya
intensidad dependera de la carga de lactosa y del grado
de deficiencia de la lactasa, consideradas cuantita-
tivamente.

PREVALENCIA:

La prevalencia de la intolerancia de la lactosa a nivel
mundial varia ampliamente dependiendo
principalmente del origen étnico.®) Los grupos més
afectados en poblaciones cosmopolitas son los negros,



africanos, indios, americanos y asiaticos, contrastando
con la baja prevalencia que presentan los
norteamericanos caucasicos y los europeos
escandinavicos (Cuadro No. 1). En las poblaciones con
prevalencia alta de intolerancia a la lactosa los niveles
de la lactasa intestinal declinan en forma progresiva
desde la nifiez hasta la adolescencia, en donde se
encuentra solamente un 10% de la enzima encontrada
a nivel del nacimiento; existe una relacién de
intolerancia a la lactosa con la poca ingestion de leche
aun dentro de las mismas comunidades y en nuestro
medio, no tenemos datos precisos de la incidencia
aunque se calcula que oscila en el rango de 70 a 80%
de la poblacién adulta, con cifras posiblemente mas
altas en las poblaciones con ascendencia negra.

CUADRO NE 1

PREVALENCIA DE INTOLERANGIA A LA LACTOSA

NEGROS AFRICANDS g5 - 100 %
INDICS g5 - 100%
ASIATICOS E—
MEJICO - AMERICANGS 10 - 8D %
MEDITERRANEDS 10 - 15 %
CAUCASICOS (AMERIC) 0 - 15
CAUCASICOS (ESCANDIN,) 510 %

CLASIFICACION.

Desde el punto de vista clinico hay tres tipos de
deficiencias de lactasa: primaria, secundaria y
congénita.®

Primaria: (Hipolactasia del adulto) tiene caracter
hereditario, autosomico, recesivo, que da
manifestaciones clinicas usualmente en el adolescente
o adulto joven, quejandose el paciente de una serie de
sintomas que en nuestra experiencia casi siempre son
referidos a infecciones parasitarias (amibas) o
sensibilidades a ciertas bebidas como cerveza. En los
pacientes de color estos sintomas pueden presentarse
tan temprano como a los 3 afios.

La deficiencia de lactasa en ésta forma primaria es
raramente total y se requiere una sobrecarga de lactosa
equivalente a un medio litro de leche para producir

sintomas, pero las cantidades "fisioldgicas" de lactosa
(12 gramos de 1 vaso de leche) pueden no producir
sintomas.

Secundaria (Adquirida). La deficiencia transitoria se
puede desarrollar en un intestino normal durante un
episodio agudo de gastroenteritis infecciosa como
resultado del dafio mucoso, y puede ser producida
por una gama de medicamentos como la aspirina,
antiinflamatorios no esteroides, antibidticos, etc.

El dafio de la microvellocidad da por resultado una
disminucidn de la reserva de lactasa que a su vez
puede precipitar o empeorar los sintomas de la
enfermedad inicial después de la ingestién de comidas
ricas en lactosa. La deficiencia relativa de la enzima
puede persistir durante varias semanas, de alli que es
recomendable mantener una dieta sin lacteos en la
fase de convalecencia de las gastroenteritis agudas.

La deficiencia de lactasa también puede ser el resultado
de una enfermedad cronica del intestino delgado
(Cuadro No. 2) que también suprimen la reserva
intestinal enzimatica y que clinicamente se presenta
en forma progresiva y poco notoria adn para el propio
paciente.

CUADRO N* 2

ENFERMEDADES ASOCIADAS A DEFICIENCIA SECUNDARIA
DE LACTASA:

- MALNUTRICION
GASTROPATIA DIABETICA
ENTERITIS ACTINICA
- SPREUE {TROPICAL * NG TROPICAL)
- ENTERMIS REGICMAL
- SINDROME CARCINOIDE
- ENTERITIS HIV
SINDHOME FOLLINGER ELLISON
- FIRACSIS QUISTICA

- ENF. DE WHIFPLE

Congénita. (Alactasia). Esta Gltima forma es
extremadamente rara y se acomparia de una ausencia
completa de la lactasa intestinal, no detectable en el
borde en cepillo ain con estudios ultramicroscopio) y
se presenta en las primeras horas del nacimiento.- Este
desorden se manifiesta por diarrea severa en el recién
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nacido con deshidratacion y retardo en el crecimiento;
debe ser diagnosticada en los primeros dias de la vida
para iniciar una dieta adecuada y evitar complicaciones
ulteriores. El pequefio paciente adoleciendo de esta
enfermedad debe mantenerse en una dieta sin lactosa
durante el resto de su vida. Y la asesoria dietética
especializada es imprescindible.

DIAGNOSTICO:

Existen esencialmente tres formas de confirmar la
sospecha clinica de éste padecimiento y son el Test de
tolerancia a la lactosa, el test del hidrégeno expirado y
la biopsia de intestino delgado.

El test de tolerancia a la lactosa es el méas usado por el
clinico y lo que hace es medir la respuesta de la glicemia
a una sobre carga de lactosa de 50 gramos; el nivel de
glucosa se mide cada 30 minutos en las siguientes dos
horas de la ingesta y la ausencia de aumentar la
glicemia en 20 miligramos del nivel basal sugiere
altamente una deficiencia de lactasa.
Desafortunadamente el test no es especifico y su uso
en pacientes con diabetes Mellitus, mal absorcién, y
sindromes funcionales de vaciamiento gastrico
invalidan el resultado de éste test, por lo que debe
interpretarse con cierta prudencia.

El test del hidrdgeno expirado es un método rapido y
bastante confiable para detectar la malabsorcion de
lactosa. En personas con deficiencia de lactasa, la
lactasa no absorbida pasa en grandes cantidades el
colon en forma libre, las bacterias intestinales la
degradan produciendo grandes cantidades de
hidrégeno libre el cual es absorbido en el intestino
grueso y eliminado del cuerpo a través del sistema
respiratorio. Después de la ingestion de 50 gramos de
lactosa la persona deficiente aumenta la excresion
hidrogenada por varias horas y un aumento de mas
de 20 ppm después de la sobrecarga de lactosa, €s
consistente con la intolerancia.

TRATAMIENTO:

El manejo dietético debe ser iniciado tan pronto como
se hace el diagnostico explicando al paciente las
variables contenidos de lactosa en los alimentos de
uso diario. Las siguientes recomendaciones (Cuadro
No. 3) deben ser hechas en cada caso.® a) Leche y sus
derivados deben ser evitados casi en su totalidad de

CUADRO N* 3

CONTENIDD DE LACTOSA DE LACTEQS

— FORGICN: CONTEHIDD

(M. LACTOSA)
ICE CREAR 1 Team 194
LECHE ENTERA 8 e ]
QLES0E BECOS o O a8
MANTEOUILLA CREMA 4 Qi 30
CUERD - MANTECUELLA 1 Gz, 0.E
YDSEUHT B Ox 17a
MOITARELLA 1 O aa

acuerdo con la sensibilidad del paciente, b) La*
etiquetas de todos los productos envasados deber
leerse cautelosamente para precisar el contenido de
lactosa que pudieran tener, ¢) Ciertas leches en el
mercado y comercialmente disponibles no en nuestro
medio se venden ya hidrolizadas con la enzima
Begalactidasa, * lo que reduce a un minimo los
sintomas de las personas deficientes de lactasa d) La
leche descremada aunque no tenga grasa siempre tiene
un contenido importante de lactasa, €) Tableta;
conteniendo lactosa (Lactaid) pueden ser conveniente*
si se toman 30 minutos antes de la ingestion de
productos lacteos, cada tableta contiene 3,000 unidades
de lactasa siendo recomendacion de dos tabletas por
cada 8 onzas de leche, f) El yogurt a pesar de tener
inicialmente 17 gramos de lactosa por gramo, las
bacterias que se le agregan (Lactobacilus, etc.) Producen
lactasas cuando son degradadas por el jugo gastrico y
enzimas proteoliticas que "autodigieren” la lactosa dé

yogurt®®,

Se agradece la asistencia secretarial de la Sra. Gloria M. dt
Palacios.
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nacido con deshidratacion y retardo en el crecimiento;
debe ser diagnosticada en los primeros dias de la vida
para iniciar una dieta adecuada y evitar complicaciones
ulteriores. El pequefio paciente adoleciendo de esta
enfermedad debe mantenerse en una dieta sin lactosa
durante el resto de su vida. Y la asesoria dietética
especializada es imprescindible.

DIAGNOSTICO:

Existen esencialmente tres formas de confirmar la
sospecha clinica de éste padecimiento y son el Test de
tolerancia a la lactosa, el test del hidrogeno expirado y
la biopsia de intestino delgado.

El test de tolerancia a la lactosa es el mas usado por el
clinico y lo que hace es medir la respuesta de la glicemia
a una sobre carga de lactosa de 50 gramos; el nivel de
glucosa se mide cada 30 minutos en las siguientes dos
horas de la ingesta y la ausencia de aumentar la
glicemia en 20 miligramos del nivel basal sugiere
altamente una deficiencia de lactasa.
Desafortunadamente el test no es especifico y su uso
en pacientes con diabetes Mellitus, mal absorcién, y
sindromes funcionales de vaciamiento géstrico
invalidan el resultado de éste test, por lo que debe
interpretarse con cierta prudencia.

El test del hidrégeno expirado es un método rapido y
bastante confiable para detectar la malabsorcién de
lactosa. En personas con deficiencia de lactasa, la
lactasa no absorbida pasa en grandes cantidades el
colon en forma libre, las bacterias intestinales la
degradan produciendo grandes cantidades de
hidrégeno libre el cual es absorbido en el intestino
grueso y eliminado del cuerpo a través del sistema
respiratorio. Después de la ingestion de 50 gramos de
lactosa la persona deficiente aumenta la excresion
hidrogenada por varias horas y un aumento de mas
de 20 ppm después de la sobrecarga de lactosa, es
consistente con la intolerancia.

TRATAMIENTO:

El manejo dietético debe ser iniciado tan pronto como
se hace el diagndstico explicando al paciente las
variables contenidos de lactosa en los alimentos de
uso diario. Las siguientes recomendaciones (Cuadro
No. 3) deben ser hechas en cada caso.® a) Leche y sus
derivados deben ser evitados casi en su totalidad de

CUADRC N* 3

CONTENIDO DE LACTOSA DE LACTEOQS

e PORCION CONTENTID

[, LAGTOSA)
ICE CREAM 1 Taam 0o
LECHE ENTERA 8 Oz e
QUEBDS SECOS 102 Qe o8
MANTEGUILLA CREMA iz 10
QUERD - MANTEQURLLA 10 o8
YOGURT 8 ox 170
MOFTARELLA 1 O oR

acuerdo con la sensibilidad del paciente, b) Las
etiquetas de todos los productos envasados deben
leerse cautelosamente para precisar el contenido de
lactosa que pudieran tener, ¢) Ciertas leches en el
mercado y comerrialmente disponibles no en nuestro
medio se venden ya hidrolizadas con la enzima
Begalactidasa,  lo que reduce a un minimo los
sintomas de las personas deficientes de lactasa d) La
leche descremada aunque no tenga grasa siempre tiene
un contenido importante de lactasa, e) Tabletas
conteniendo lactosa (Lactaid) pueden ser convenientes
si se toman 30 minutos antes de la ingestién de
productos lacteos, cada tableta contiene 3,000 unidades
de lactasa siendo recomendacion de dos tabletas por
cada 8 onzas de leche, f) El yogurt a pesar de tener
inicialmente 17 gramos de lactosa por gramo, las
bacterias que se le agregan (Lactobacilus, etc.) Producen
lactasas cuando son degradadas por el jugo gastrico y
enzimas proteoliticas que "autodigieren” la lactosa del
yogurt.”.

Se agradece la asistencia secretarial de la Sra. Gloria M. de
Palacios.
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... Crecen y creceran las generaciones médicas impregnadas de esa idea magnifica adquirida
al calor de/ contacto diario con los enfermos, alentados por notables resultados, bien entrenados
en la exploracién clinica no sélo da la afeccion Quirtrgica sino también a grandes rasgos del

terreno médico donde aquella se desarrolla.

El dia que los examenes de laboratorio sean de uso comun g frecuente como la puesta de un
termometro en la boca o la palpacion del pulso en el puna habremos alcanzado la perfeccion. Sin
embargo no queremos dejar traslucir siquiera que e! laboratorio ocupe el lugar preferente en la
(clinica, no, ésta sera siempre el pedestal soberbio donde descansara la bellisima escultura de un

diagnostico impecable.

Dr. Salvador Paredes P.
Tomado del Editorial
Revista Médica Hondurefia
afio I, #f, mago [93f



CASO CLINICO

Malformacion Adenomatoidea Quistica

Pulmonar Congénita
Informe de un caso y revision de la literatura
Congenital cystic adenomatoid malformation of the lung
Case report and review

Dr. José Gerardo Godoy Murillo*, Dr. jorge Arturo Osorio Murillo**, Dra. Dina Reyes'

RESUMEN. Presentamos el caso de un lactante menor
de 3 meses de edad, con antecedente de infeccién
respiratoria recurrente y con una tumoracion sélida
localizada en mediastino medio; la cual se visualizd
en la radiografia de térax posteroanterior (P.A.) Fue
sometido a toracotomia exploradora izquierda,
encontrandose una tumoracion solida que ocupaba el
50% del l6bulo superior del pulmén izquierdo.

Se realizé reseccion de los segmentos apical, posterior
y anterior sin complicaciones y se logro preservar el
segmento lingular. Su evolucion postoperatoria ha
sido satisfactoria. Este es el primer caso referente a

esta patologia que se publica en la literatura
hondurefia.

PALABRAS CLAVE: Enfermedad Adenomatoidea
QuisticaPulmonar,AdenomaQuisticoBronquialFetal,
Hamartoma Quistico Pulmonar, Toracotomia
Posterolateral, Segmentectomia Pulmonar.

SUMMARY. We report the first case in Honduras
medical literature of a congenital cystic adenomatoid
malformation of lung in a three years oid black male.
The lesidon was located in upper lobe of left lung,
pulmonary segmentectomy was performed.
Postsurgical follow up was successful.

Pediatra-Grujano Pediatra Hospital Escuela
Residentes Pediatria

KEY WORDS: Congenital cystic adenomatoid
malformation, cystic fetal bronquial adenoma, cystic
pulmonary hamartoma, posterolateral toracotomy,
pulmonary segmentectomy.

INTRODUCCION:

La malformacion Adenomatoidea Quistica Pulmonar
(MAQP) es una entidad poco frecuente y en nuestro
pais no se habia informado anteriormente.

Fue descrita inicialmente por Bartholinuis en 1687,

La primera descripcion en la literatura americana estuvo
a cargo de Chin y Tang™; quienes en 1949 la definieron
como un sobrecrecimiento de bronquiolos principales
terminales los cuales sustituyen a los alveolos, produ-
ciendo aumento de volumen del I6bulo afectado®.

En 1977 Stocker® propuso una clasificacion la cual es
mundialmente aceptada. El describié las siguientes
caracteristicas microscopicas®:

A-  Ausencia de cartilago bronquial
B- Ausencia de glandulas bronquiales terminales
C

Presencia de epitelio columnar mucinoso
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D- Sobreproduccion de estructuras bronquiolares
terminales en forma de quistes sin diferenciacion
alveolar

E- Agrandamiento masivo del I6bulo afectado el cual
desplaza otras estructuras intratoracicas.

PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Masculino de raza negra de tres meses de edad al
ingreso. No tiene antecedentes perinatales de
importancia, se niega asfixia, polihidramnios o difi-
cultad respiratoria al nacer, el peso al nacimiento fue
de 3000 gramos.

A la edad de 2 meses presenta proceso respiratorio
caracterizado por tos, dificultad respiratoria progresiva
y fiebre, por esta razon es ingresado en un hospital
regional con diagnéstico de bronconeumonia y
manejado con antimicrobianos por espacio de 10 dias;
se egresa en buenas condiciones

Dos semanas después es nuevamente hospitalizado con
un cuadro clinico similar: en esta ocasion la radiografia
de térax reveld una imagen homogénea de aspecto
ovalado y es referido a nuestro hospital con diagndstico
de tumoracion torécica para su estudio y tratamiento.

Es ingresado en nuestra institucion con signos de falla
ventilatoria. La gasometria arterial reveld hipoxemia de
70 con FTO2 de 40% Y retencién de CO2 una valoracion
Silverman Anderson de 4 puntos; clinicamente se
auscultaban estertores crepitantes bilaterales de
predominio derecho y algunas sibilancias espiratorias;
no se detecta soplo cardiaco u otra malformacion
congénita asociada.

Su peso, talla y perimetro cefélico se sitlian en el percentil
50. En la radiografia de térax P.A (fig. #1) se observa un
infiltrado bronconeumonico bilateral, signos de
atrapamiento aéreo y una tumoracién de aspecto
homogéneo de 5 por 4 cm y que se localiza en porcion
superior del hemitérax izquierdo.

La tomografia lineal de térax y el ultrasonido revelan el
caracter sélido de dicha tumoracion.

El Manejo inicial fue a base de Cefalotina y Cloran-
fenicol ambos a 100 mg/kg/dia intravenoso,
Aminofilina con horario e inhalo terapia con salbutamol.

Fig. 1.

Se aprocia
Bronrconetumonia
bilateral con
tumoracidn radiopaca
homogenea en Iébulo
superior izquierndo.

Al quinto dia de tratamiento ha cedido la fiebre y la
dificultad respiratoria, ademas radiolégicamente la
bronconeumonia se ha resuelto pero persiste la
tumoracion sin modificaciones. J

Al dia 10 intrahospitalario se realiza toracotomia
exploradora posterolateral izquierda a través del quinto
espacio intercostal; ya en la cavidad pleural se encuentra
una tumoracion sélida a color rojo obscuro que infiltra
el 60-70% del 16bulo superior del pulmén izquierdo,
(fig. #2).

Fig. 2. Se demuestra tumoracion dependiente de lébulo
superior izquierdo.

Se realiza reseccion de los segmentos afectados (apical,
anterior, y posterior); ligaindose mediante puntos
transfictivos con seda 3-0 los bronquios y vasos
principales para dichos segmentos.
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Se suturan algunas pequefias fistulas del tejido pulmonar
sano adyacente, se verifica hemostasia y se coloca sonda
# 18 nelaton en espacio preural la cual se extrae de torax
por contrabertura, se aproximan costillas y se cierra
torax por planos.

La sonda pleural se conecta a sello de agua tipo gomco
con succion de 20 cm de agua.

El paciente sale de sala de operaciones extubado y con
saturacion percutanea de oxigeno de 92% con FI02 40%.

La radiografia de torax postoperatoria revela adecuada
reexpansion del pulmoén izquierdo, la masa ha
desaparecido y la sonda pleural esta en buena posicion.

El paciente sale a su sala de hospitalizacion donde
evoluciona satisfactoriamente sin fiebre, sangrado ni
dificultad respiratoria.

La sonda pleural se retira al quinto dia postoperatorio
sin complicaciones y la radiografia de control es normal
(fig- #3).

Fig: 3.
Radiografia
posoperatoria
total expansion

Puj.:mnna T,

Se egresa al octavo dia de operado en buenas condiciones,
controlandose periédicamente en la consulta externa de
cirugia pediatrica y neumologia.

Actualmente (fig. # 4) tiene 6 meses de operado y
evoluciona bien; presenta broncoespasmos leves y
aislados que mejoran con tratamiento convencional y
sin necesidad de hospitalizacion.

El reporte de anatomia patoldgica fue enfermedad
Adenomatoidea Quistica Pulmonar Tipo Il de
Stocker.

Fig. 4.
Muestro
paciente
6 meses

posoperadao.

DISCUSION:

La malformacién Adenomatoidea Quistica Pulmonar
(MAQP) también se conoce como Adenoma Quistico
Bronquial Fetal o Hamartoma Quistico Pulmonar',

Es una lesion de tipo hamartomatoso, generalmente
unilateral y de tipo multiquistico. Se caracteriza por un
sobrecrecimiento de estructuras bronquiales y
disminucion de alveolos.

Los quistes se revisten de epitelio columnar © ¥ ®
realmente esta lesién es considerada una displasia
pulmonar focal y no un hamartoma; ya que en la mayoria
de los casos existe musculo esquelético en la pared de
los quistes® .

Se desconoce exactamente el origen embriologico de la
lesion pero todo parece indicar que se produce durante
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la etapa de desarrollo pulmonar rapido y previo a que
ocurra el desarrollo del cartflago; es decir a finales de la
quinta e inicios de la sexta semana de vida intrauterina,
0? (5) stocker ™ la ha clasificado en tres tipos, basado en
sus caracteristicas anatomopatoldgicas:

TIPO I: Quistes solitarios o multiples de mas de 2 cm de
didmetro, entre los quistes pueden o no existir alveolos
normales. Los quistes estan recubiertos de epitelio
columnar ciliado pseudoestratificado.

TIPO IlI: Multiples quistes pequefios con menos de 1 cm
de diametro, recubiertos de epitelio ciliado cuboide o
columnar, no hay células mucosas ni cartflago. Este es el
tipo mas frecuentemente asociado con otras anomalias
congeénitas.

TIPO IlI: Lesién extensa no quistica que produce
desplazamiento mediastinal, es el que tiene peor
prondstico.

Se reconoce los tipos I'y 11 como los més frecuentes® ¥ ©.
En nuestro paciente se hizo diagnéstico de MAQP tipo
11 de Stocker; contrario a lo que se dice en la mayoria de la
literatura consultada de que el tipo Il esta
frecuentemente asociado con otras malformaciones; en
nuestro paciente no se detecté ninguna otra
malformacién congénita asociada.

La literatura refiere alguna predisposicion por el sexo
masculino y no encontramos datos referentes a alguna
raza especialmente afectada ©7®: el inicio de la
sintomatologia es durante el primer afio de vida en el
85% de los casos®®. En éste nifio los sintomas inician al
segundo mes de vida y al igual que en muchos
reportes el cuadro clinico predominante fue insuficiencia
respiratoria progresiva.

E! diagndstico prenatal de MAQP se ha logrado hacer
tan temprano, como a las 16 semanas de gestacion;
recientemente y gracias a los avances en materia
diagndstica en etapa prenatal ha surgido una
clasificacién que agrupa a los con MAQP en variante
macro o microquistica y variedad sélida®.

Los pacientes con el tipo microquistico tienen el peor
prondstico ya que se asocian a hidrops fetalis e hipoplasia
del pulmdn afectado.

Ya mencionamos que el tipo Il de Stocker se asocia
mas con otras anomalias congénitas de las cuales las
mas frecuentemente reportadas son cardiacas, pec-
tus exoavatun, problemas renales y secuestro pul-
monar <",

En este caso no existié el antecedente de polihidramnios;
lo cual se ha intentado explicar como producto de una
disminucién en la deglucion del liquido amnidtico
secundarfa a comprensién esofagica por la masa
algunas series reportan polihidramnios en 75% de los
€asos.

La presencia o no de polihidramnios no parece ser un
indicador pronoéstico; en contraste el desarrollo de
hidrops fetalis se asocia con la variante sélida o tipo Il
de Stocker y tiene relacidn directa con un pronéstico
sombrio a tal grado que so6lo se ha documentado una
sobrevida en la literatura™.

La etiologia del hidrops es desplazamiento mediastinal
por la masa, lo que produce disminucion del retomo
venoso hacia la auricula derecha y desfallecimiento
cardiaco .,

Esto ya ha sido demostrado en otras lesiones ocupativas
del torax™®. Sin embargo la pérdida de protefnas hacia el
liguido amnidtico demostrado por amniocentesis
puede desempefiar un rol importante.

La MAQP es una entidad rara; aln asi representa el 25%
de las malformaciones congénitas pulmonares®

El cuadro clinico de nuestro paciente se caracteriz6 por
infecciones respiratorias recurrentes, acompafiadas de
dificultad respiratoria creciente; la literatura reconoce
este patron clinico como predominante en aquellos
nifios que presentan sintomatologia después del primer
mes de vida®->-®, otros datos como asimetria del térax y
aumento del didmetro toracico anteroposterior del
lado afectado no se presentaron en este caso.

Algunos autores <A™ e confieren a la radiografia de
torax una especificidad diagndstica superior al 80% y
reconocen como tipico la sobredistension del I6bulo
afectado con zonas quisticas de paredes delgadas y
dezplazamiento mediastinal hacia el lado sano.

En nuestro paciente la radiografia de térax no mostré
los hallazgos tipicos sefialados anteriormente, no se
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observaron areas quisticas; Gnicamente una tumoracion
homogénea que condiciona desplazamiento
mediastinal. Basados en ello pensamos como
posibilidades por orden de frecuencia en un quiste de
origen entérico vrs. un quiste broncogénico. La
posibilidad de MAQ no fue sugerida.

No fue posible realizar Tomografia Axial
Computarizada (T.A.C.) el ultrasonido reporté una
tumoracion de tipo solido y la Serie Gastroduodenal
(SGD) Unicamente mostr6 un esofago normal con
alguna evidencia de compresion extrinseca (Fig. #5).

Fig. 5. Muestra Es6fago normal con evidencia de compresion
extrinseca.

En relacién al tratamiento hay consenso general en que
es quirdrgico, produzca o no sintomatologia A;*ft4'-* ™.

Si la lesion es pequefia y ocupa poco espacio la tendencia
es a infectarse con facilidad, ademas de provocar
atelectasias en el tejido pulmonar sano adyacente®™.

Otra de las razones que justifican ésta conducta
quirdrgica aln en pacientes sin sintomas, es la rara
asociacidon de quistes pulmonares congénitos y
neoplasia.

En la literatura se contemplan 2 casos de
rabdomiosarcoma embrionario; originados de un quiste
broncogénico™ y de una MAQP™.

Luego de una amplia revisién nos enteramos que la
mayoria de los autores ®***>: reconocen como
tratamiento quirdrgico de excepcidn la lobectomia, ya

que consideran gue la reseccién segmentaria tiene mayor
indice de complicaciones como, fuga de aire prolongada
y/o infecciones recurrentes que condicionan
reintervenciones quirdrgicas.

En una serie ™) reportan 10070 de mortalidad por
segmentectomia.

En nuestra opinidn, creemos que si bien es cierto que la
segmentectomia pulmonar es un procedimiento
técnicamente mas dificil que una lobectomia; si se
realiza por cirujanos con alguna experiencia y la
diseccion es cuidadosa, el resultado sera bueno, como lo
demuestra la evolucion de este paciente.

Por otro lado recordemos, que la formacion y desarrollo
pulmonar es completa hasta los 5 afios de edad® y que
si bien es cierto que las resecciones pulmonares son bien
toleradas en pacientes de corta edad; también es cierto
que hay que tratar de preservar la mayor cantidad de
tejido pulmonar sano; en éste caso el 40% a 50% del
I6bulo superior del pulmén izquierdo. Otros autores
recomiendan ésta conducta quirurgica.
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...Demas seria a/atar may hambre que poseido de un alto espiritu de humanidad u de una energia
sin par, emprendiera, con va/or, destruyendo los obstaculos propios del medio, una dora redentora, una
profilaxis imponderable y esculpiera con hechos un modelo para otras naciones, de como se hace un

bien co/ectivo.

Utopia sera pensar en una regeneracion moral mientras los cuerpos estén putrefactos, carcomidos por
millones de gérmenes: "mens sana in corpora sana ". Pensemos en la salad del cuerpo, ella podra alojar

un alma sana.

Dr. Salvador Paredes P.
Tomado del Editorial
Revista Médica Hondurena,

afno //, # 14, Junio de fO3f.



CASO CLINICO

Cistoadenoma Mucinoso

Informe de un caso Yy revision de literatura

Mucinous Cystoadenoma
Case report and review

Dr. José Luis Arita Erazo* Dr. Leonel Pérez'

RESUMEN. Informamos el caso de una paciente con
una tumoracion abdominal, remitida al Hospital de
Area ""Juan Manuel Galvez'" (Gracias, Lempira) con
el diagndstico de embarazo. En base a los estudios
clinicos y laboratoriales se postul6 el diagndstico de
"Tumor Gigante de Ovario (T.G.0.)". La laparotomia
exploradora demostré un tumor gigante de ovario
izquierdo que por estudios histopatoldgicos resulto
ser un Cistoadenoma Mucinoso Benigno de Ovario.
Lo avanzado de la enfermedad en ésta paciente deja
al descubierto nuestra pobre cobertura de salud asi
como el bajo nivel sociocultural de la poblacion. Se
enfatiza que el diagnostico diferencial de éste tumor
no es el embarazo sino otras neoplasias
intrabdominales y pélvicas.

Palabras clave: Tumor gigante ovario, cistoadenoma
mucinoso benigno.

SUMMARY. We report a patient with an abdominal
tumor, remitted to the *'Juan Manuel Galvez' Area
Hospital {Gracias, Lempira) with diagnosis of
pregnancy. Base upon the clinical and laboratory
studies it postulated ""Giant Ovary Tumor (G.O.T.)"
as diagnosis. Exploratory laparotomy showed a giant
left ovary tumor which by pathological analysis
turned out to be Benign Mucinous Cystoadenoma of

Profesor Titular 111 U.N.A.H.
Jefe del Servido de Obstetricia H.M.1.

the Ovary. The advanced disease in this patient
unravel our poor health coverage as well as the low
sociocultural level of the population. It emphasizes
that the differential diagnosis of this tumor is not
pregnancy but other intrabdominal and pelvic
neoplasias.

Key words: Giant Ovary Tumor, Mucinous
Cystoadenoma

INTRODUCCION

Los cistoadenomas Mucinosos (C.M) son de estirpe
benigna pero actualmente se tiene bien claro su

comportamiento limitrofe y maligno. i2--1518*

Comprenden el 15-25% de todos los tumores ovaricos,
de los C.M. el 85% son benignos, el 6% son de bajo
potencial maligno (limitrofes) y un 9% son tumores
invasivos™.

Tienen la caracteristica comdn de alcanzar grandes
tamafios, de hecho los tumores méas gcrandes reportados
en la literatura pertenecen a este grupo“*>”.

Provienen de una simple metaplasia del epitelio
germinal de revestimiento (Mesotelio del ovario), se
caracteriza por la presencia de glandulas y quistes
cubiertos por células epiteliales con abundante mucina
intracitoplasmatica pareciéndose al epitelio de



31

endocervix, intestino o de ambos.”®. Pueden contener
células caliciformes o células de Paneth y argentafines,
son biolégicamente capaces de secretar activamente

algunas hormonas peptidicas gastrointestinales.®.

Los tumores mucinosos de ovario que contienen
epitelio de tipo intestinal son los més probables en
caer en el grupo o categoria de los de bajo potencial
maligno o en los invasivos ™'®. Esto Gltimo es
preocupante ya que en U.S.A. en 1992 se diagnosticaron
en forma general 21,000 mujeres con cancer de ovario
y cerca de 13,000 murieron por esta condicion, de esto
se deduce que 1 de cada 70 mujeres pueden desarrollar
céncer de ovario durante su vida™.

Se concluye que para este tipo de poblacion (U.S.A.) el
cancer de ovario es la principal causa de muerte dentro
de los canceres ginecolégicos™.

INFORME DEL CASO

Paciente femenina de 18 afios de nombre M.V.P. con
No. de expediente 8370, admitida en la emergencia
del Hospital de Area 'Juan Manuel Galvez" (Gracias,
Departamento de Lempira) con hoja de remision
extendida por partera y enfermera auxiliar de su
comunidad, motivo "Embarazo con ausencia de
movimientos fetales".

Subjetivamente: Se encontrd lo siguiente: G;I p: 1, con
amenorrea de 40 semanas, sin actividad uterina, sin
movimientos fetales de 3 dias de evolucidn,
acompafiado de nauseas, vémitos y dificultad
respiratoria (disnea de pequefios y medianos
esfuerzos).

Objetivamente. Regular estado nutricional. Con signos
vitales dentro de limites normales. Térax. Mamas
hipotréficas con ligero tiraje intercostal. Pulmones y
corazon . Normales. Abdomen. Que mide desde el
borde superior de la sinfisis del pubis hasta la ap6fisis
xifoides 44 cms, no se ausculté con Doppler F.C.F., y
por maniobras de Leopold no se identificaron partes
fetales (Fig. 1). Al examen vaginal se encontré un
cervix pequefio, cerrado, formado, duro y posterior
no se palpd dtero ni anexos. Una radiografia simple
de abdomen revel6 ausencia de partes fetales oseas, y
un colon por enema realizado horas después mostré
compresion de colon sigmoide en su extremo proximal
(Fig. 2). Con los datos precedentes se considero la

posibilidad de un Tumor Gigante Ovérico (T.G.O) ante
lo cual se programd para una laparotomia exploradora,
esta nos mostré lo siguiente:

& Hospital, ver
las
dimensiones
B del abdomen
¥ su estado
nutricional
comprrometido.

Fig. 2.

Verla
compresiin
del Sigmoides
por el humor

¥ gue es
sefialada por
las flechas

N TeEro.

1  T.G.O. Izquierdo (Fig. 3) con dimensiones de 42
cms de largo y 36 cms. de ancho y con un peso de
26 Ibs. 8 onzas.

2. Adherencias multiples en su base de aspecto
inflamatorio hacia Utero y sigmoides.

3-  Diverticulo de Meckel (Fig. 4) en tercio distal de
yeyuno que midié 6 cms. de longitud.

4. Utero ligeramente aumentado de aspecto normal,
ovario y trompa contralateral normal.
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5. Higado, estémago, bazo y resto de intestino de
aspecto normal.

6.  No se encontrd ascitis y peritoneo era normal.

Fig. 3. Foto que muestra las dimensiones del tumor al momento de
haber sido ya resecado.

Fig. 4.
Divertieula
de Meckel
sefialado

por la pinza,

Transoperatoriamente paciente presenté shock
hipovolémico, por secuestro de sangre y liquido en el
tumor, se transfundieron 3 U. de sangre completas. El
procedimiento quirdrgico realizado fue: A) Salpingo
oforectomia izquierda B) Biopsia en cufia de ovario
contralateral C) Diverticulectomia a nivel de yeyuno
y D) liberacién de adherencia.

Fue dada de alta el 5to. dia del postoperatorio, en
buenas condiciones generales. Con el plan de
seguimiento por consulta externa del mismo hospital.

Los resultados de anatomia patoldgica fueron:

Cistoadenoma Mucinoso Benigno de ovario
izquierdo, macroscépicamente con epitelio superficial
liso, de coloracion azul aperlada, con multiples loculos
en su interior que contenian material gelatinoso,
viscoso azul oscuro. MicroscOpicamente se encontré
una capa Unica de epitelio secretor alto con nucleos
grandes en la parte basal de la célula (Fig. 5). El
epitelio de la reseccién en cufia del ovario contralateral
era normal lo mismo el diverticulo de Meckel.

Fig. 5.- Foto que nos muestra la estructura microscopica de las céfula
de Paneth v argentafines caracteristioos de esta patologia.

DISCUSION

El diagndstico se basd en los hallazgos clinicos
(Maniobras de Leopold y ausencia de F.C.F) y el no
encontrar partes oseas fetales en la radiografia simple
de abdomen, la literatura mas actualizada sobre este
tema nos muestra que incluso podemos realizar un
diagnostico més preciso y poder mediante la
tomografia y la resonancia magnética, determinar el
peso, su estructura corporal (vegetaciones, septaciones,
l6culos) su contenido fluido o solido, y poder
diferenciar de tumoraciones del aparato urinario,
muscular o graso. Gossan y Col. en un estudio complejo
de 50 casos aseguraron encontrar caracteristicas de
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malignidad y benignidad de hasta 86% con resonancia
y un 92% con la tomografia “. El ultrasonograma
transabdominal en U.S.A. esta siendo usado como
rastreo para deteccion temprana de cancer de ovario
enlamujer®.

Los tumores mucinosos limitrofes y malignos son una
categoria muy poco definida {Ver Tab. No. 1) son a
simple vista indistinguibles con los benignos,
especialmente cuando no hay extension extracapsular
" Esto se debe en parte a su origen fitogenético ya
que provienen del mesotelio del ovario, y este epitelio
germinal tiene una potencialidad multiple de
metaplasia .

TABLANo.i
CLASIFICACION HISTOLOGICA DE
LOS TUMORES MUCINOSOS

BENIGNOS  MALIGNIDAD LIMIiTROFE MALIGNOS
CBtoidenctiu Mudnoso  AdoiofibromayCistoade- Adenoardnoma
nofibrana Maligno
Adenofitrcma Cistoadenocaranom»
{istofdaiofibrcmi Mudnoso
RokrtEScutly

Tumors ctf fhe owy and Maidevdoped gonads 1982

La caracteristica de alcanzar grandes tamafios es comn
en este grupo, Symmond y Col. documentaron un
tumor que pesd 87.7 kilos, el mas grande extirpado en
los dltimos 50 afios™ que representa un tamafio de 7
veces mas grande que el resecado por nosotros.
Encontramos que en nuestros hospitales se han
extirpado tumoraciones de igual o mayor tamafio, lo
importante en relacion a esto es que las dimensiones
alcanzadas no dejan de estar asociadas a nuestra pobre
cobertura en salud, lo mismo que al bajo nivel
5ociocultural de nuestra poblacién.

Estos tumores pueden asociarse a otras patologias que
rueden ser independientes o relacionadas entre si,
como ser el caso reportado de sarcoidosist*” Y CM., la
presencia del Sindrome de Zollinger-Ellison ©*, |a
asociacion con un pseudomixoma peritoneal <19,
nosotros creemos que nuestros hallazgos en
relacion al diverticulo de Meckel fué casual (no
encontramos otro caso informado) ya que su origen
se debe a una anomalia congénita y generalmente sus
hallazgos son producto de resultados de
necropsia o de series

radiograficas gastrointestinales . Lo importante de su
hallazgo es que pueden ser reservorio de tejido
ectdpico gastrico y puede en el futuro asociarse a lo
que en algunos articulos se menciona como Sindrome
Z-E que se caracteriza por hipersecrecion acida gastrica,
Ulceras duodenales y yeyunales, el origen del sindrome
en este caso es por tumores productores de gastrina,
se ha comprobado que muchos C.M. de invasién
limitrofe se asocian a procesos significativos de
liberacion de hormonas peptidicas gastrointes-
tinales %>,

El diagnéstico diferencial en caso de C.M. benigno en
la literatura mundial cuando el abdomen tiene estas
dimensiones no es diagndstico diferencial de un
embarazo normal (mal interpretado por personal
auxiliar en salud), la preocupacion es cuando hay que
diferenciarlo de un carcinoma endometroide o con

metéastasis de un adenocarcinoma de origen intestinal
(12,18)

Finoglio y Col. demostraron que el epitelio germinal
del ovario al envagonarse rodea los conductos de muller
de la porcion superior del aparato genital, por ello
éstas células de revestimiento pudieron simular ciertos
tumores mucinosos del endocervix, también
encontraron que al sufrir éste epitelio cambios
metaplasicos pueden originar epitelio mucinoso similar
al que se encuentra en el tubo digestivo®.

El curso clinico del C.M. puede ser favorable, en raras
ocasiones se complica, como ser en el Pseudomixoma
peritoneal cuando se asocia a un tumor limitrofe, que
se caracteriza por proliferacion de epitelio mucinoso a
nivel del peritoneo, lo que genera mucha secrecion y
la formacién de tejido fibrético, denso y hialino .

Las complicaciones mas frecuentes encontradas son la
inanicidn, sepsis, obstruccion intestinal, atelectacia
pulmonar y hasta embolismos **. Cuando son
limitrofes malignas la metastasis puede ser
hematdgena, linfatica especialmente en estadios tardios
de la enfermedad™®.

El tratamiento éptimo en mujeres de edad avanzada
de todas las formas de tumores mucinosos son
salpingooforectomia bilateral mas histerectomia. En
mujeres jovenes sin paridad cumplida como en nuestro
caso, se prefiere mantener la fertilidad y esta justificada
la preservacion del Gtero y anexo contralateral, cuando
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el tumor es bilateral, la extirpacion quirdrgica (H.AT.
+ SOB) es el procedimiento més razonable %,
Koettneir y Stanced Aure hacen énfasis en el manejo
con radiacién postcirugia, en tumores limitrofes y
malignos, en sus series muestran una supervivencia
hasta de 10 afios de 87% en los limitrofes y de un 35%
en los invasivos <7234

CONCLUSIONES

La revision de la literatura de esta patologia en
particular pretende profundizar mas sobre las
caracteristicas y comportamiento de algunos
tumores de ovario, al mismo tiempo promover
nuevos estudios sobre incidencia, frecuencia y
compromiso invasivo de los mismos (T.G.O) a
nivel nacional.

10.
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COMUNICACION CORTA

Aspectos relevantes de la X Conferencia Mundial
del SIDA. Yokohama. Japon 1994.

Highlight of the Tenth International Conference on AIDS
(Ultima de tres partes)

Dr. Efrain Bu Figueroa*

L- Terapia genética para la infeccion con el VIH.

La Dra. Flossie Wong-Staal de la Universidad de
California en San Diego, se refirié a ésta novel forma
de tratamiento mostrando algunos resultados de sus
investigaciones actuales (1). La base de ésta terapia
deriva del hecho de que en la infeccion con el VIH el
virus hace uso de los genes del huésped para
multiplicarse asi mismo. La idea de este tratamiento
es crear un gene que sea defectuoso para la
multiplicacion del VIH pero que no afecte la funcién
de la célula huésped; adherir el gene al ADN viral
para que no se multiplique asi mismo en humanos;
infectar linfocitos, macrdéfagos y células madre de
donadores y luego infundir estas células resistentes
en pacientes infectados con el VIH. Estas células
gradualmente reemplazaran células infectadas y
prolongaran el estado saludable del paciente. Para que
esta terapia sea efectiva deberd darse en etapas
tempranas de la infeccién con el VIH.

I1.- Variabilidad del VIH y sus implicaciones en la
patogénesis.
,/L

. Servicio Enfermedades Infecciosas Hospital-Escuela.
Profesor de Medicina Facultad de C. C. M. M. UNAH.
Director Ejecutivo Instituto de Enfermedades Infecciosas y
Parasitologia "Antonio Vidal".

El Dr. Jaap Goudsmit de la Universidad de Amsterdam,
enfatizo varios aspectos para explicar la historia natural
de la infeccion con el VIH (2). Como sabemos la
duracién del periodo desde la infeccion aguda hasta el
diagnéstico de SIDA esta determinado por factores
del huésped y del virus mismo.

Dos determinantes de la interaccion virus-huésped
parecen fugar un papel importante en la patogénesis
de la historia natural del VIH; primero el fenotipo
bioldgico del virus y segundo el nivel de multiplicacion
del virus.

Todas las nuevas infecciones son iniciadas por virus
del fenotipo no inductores de sincitia (NSI). En los
primeros afios de infeccién los pacientes con infeccion
activa (sintomaticos) con los virus NSI pueden
distinguirse de los pacientes no progresores
(asintomaticos) de la infeccion VIH. Virus del tipo Sl
(inductores de sincitia) se aislan de alrededor de un
50% de los pacientes sintomaticos y se distinguen de
los asintomaticos sobre la base de la disminucion de
las células CD4.

Anticuerpos neutralizantes contra los virus del tipo
NSI causan disminucion de la carga viral en pacientes
asintomaticos; los cambios fenotipicos dan lugar a
grandes cargas de virus, rapida disminucion de células
CD4 y finalmente progresion de la infeccion.
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IU. Resistencia del VIH a drogas. Bases moleculares
y significado clinico.

Este topico fue desarrollado por el Dr. Mark A.
Winberg, de la Universidad de McGill, Canada (3). No
hay duda que el uso prolongado de nucledsidos
(zidovudina, dideoxiinosina, dideoxicitidina)
antagonistas de la transcriptasa reversa del VIH ha
llevado al desarrollo de resistencia. Puntos de mutacién
dentro del gene POL del VIH que codifica para la
transcriptasa reversa es el sitio de ésta resistencia, los
factores responsables son:

a) Inestabilidad natural del gene de la transcriptasa
reversa.

b)  Tratamiento prolongado.

€) Altas tasas de multiplicacién viral.

d) Bajo nimero de células CDA4.

Esta resistencia puede disminuirse por medio de varias
combinaciones; zidovudina méas dideoxiinosina o
dideoxicitidina, zidovudina mas saquinovar (inhibidor
de proteasa).

Los regimenes antivirales combinados son motivo de
amplio debate en éste momento, los mismos ya estan
siendo usados, y todo hace suponer que la terapia
futura incorporara varias drogas antivirales que por
diversos mecanismos dan como resultado final la
inhibicion de la multiplicacién del VIH.
REFERENCIAS
1) Stim E. Gene therapy promising in AIDS war.
Conference News. 1994, Aug 11 Pag 1 (col
HIV variability and its implications for
pathogenesis. Tenth International Conference on
AIDS. Abstract Book vol. 2,1994, 7-12 August
Stim E. Combination therapy may curb drug
resistance. Conference News. 1994, Aug 11 Pag 2
(col 2).

2)

3)

.. -Hay una juventud que mira y palpa nuestros actos; pesa los Quilates de cada uno; avalora sincera
y serenamente el valor de sus conductores. No tenemos el derecho de darle malas ensefianzas; al
contrario; hasta el sacrificio debemos llegar para hacerla aprender no solamente la ciencia médica,
las técnicas y formulas para curar sino sobre todo una moral sencilla, adaptable a nuestro medio, un
respeto comedido al colega, sea quien fuere, y sobre toda un destierro definitivo de las emanaciones
mefiticas del psiquis tan propias, y tan detestables, de (a especie humana.

Triunfadores seran Quienes venzan la fiera inferior. Justos quienes en ellas reconozcan el mérito de haber
sabido atortolar con fuertes cadenas la ferocidad de sus pasiones.

El gremio médico de Honduras no debe distinguirse por amoral Tiene mejores y mas vastos campos donde

desarrollar sus actividades.

Dr. Salvador Paredes P.
Tomado del Editorial Revista

Médica Hondurefia
Afio 11, # 15, Julio

1931
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Primera descripcion de Trypanosoma
en Honduras

Dr. Ernesto Dala Sierra

En Junio de 1931 se publico el # 14 del afio 2 de la
Revista de la Asociacion Médica Hondurefia. El
ejemplar constaba de 66 paginas con nueve articulos
cientificos y una seccién de una pagina con informacion
sobre aspectos administrativos (nombramientos en
establecimientos de salud).

Dentro de estos articulos en la pagina # 3 estaba incluido
el escrito:

NOTA SOBRE UN TRIPANOSOMA
MORFOLOGICAMENTE SEMEJANTE AL
TRYPANOSOMA CRUZI (CHAGAS,
1909), ENCONTRADO EN UNA
CARIGIIELLA (DIDELPHIS
MARSUPIALIS), CAPTURADO EN TELA,
HONDURAS.

Por el Dr. Andrew Robertson el cual reproducimos a
continuacion.

London School of Hygiene and Tropical Medicine.

El 12 de Junio de 1929 hubo un fuerte aguacero en el
rancho de Puerto Arturo, en las cercanias de Tela,
Honduras. De resultas de la rapida caida de agua, una
«zarigiella» (tacuazin) se vio obligada a abandonar
una zanja de drenaje en la cual habia buscado refugio
durante las horas del dia. Uno de los trabajadores
notd que el animal era tardio en sus movimientos y
parecia enfermo y se propuso capturarlo atontandolo
con el mango de su manchete. Mr, Mac. Intosh el
veterinario de Puerto Arturo, a quien debo agradecer
su cooperacién suministrando el material para éste

trabajo, mando la zarigiella al Laboratorio del Hospital
dela TelaR R. Co.

El animal result6 ser una hembra con varios hijos en
su bolsa marsupial. Era evidente, por su aspecto
general, que sufria de una enfermedad grave, ya que
estaba flaca y extenuada. Es curioso notar que
presentaba muy pocos insectos ectoparasitos, mejor
dicho, solo una garrapata se pudo encontrar en él, la
que resultd no estar infestada con flagelados. En la
sangre del animal se encontrd un tripanosoma cuya
descripcion y cultivo forman la base de éste trabajo.

La zariglella (tacuazin) Didelphis Marsupials, capturada
en el rancho de Puerto Arturo, Tela, Honduras. La
fotografia muestra la bolsa marsupial con la cabeza de
uno de los hijuelos asomando. EIl animal muri6 el 25
de Julio, 1929, después de 44 dias de cautiverio y
observacion. Autopsia que se practicé varias horas
después de muerto, mostro lo siguiente:

Abcesos-mdltiples del pulmon derecho, adherencias
de la pleura diafragmatica derecha y gran cantidad de
liquido purulento en la cavidad pleural derecha; el
pulmoén izquierdo también presentaba abscesos
multiples y colecciones purulentas en la gran cavidad.
El higado y el bazo parecian aumentados de tamafio,
pero los cuerpos de Malpigio en el primero y la
estructura lobular en el segundo aparecian normales.
En la cara superior del higado habia una area de
peritonitis debida a la ruptura de un absceso del torax.
Es dificil ser claro en este punto de apreciar la patologia
de los érganos examinados por la falta de una «normal»
pero los érganos de otro animal de la misma especie,
aparentemente sano, sirvieron para comparacion.
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MORFOLOGIA.

Cuando se encontraron por primera vez los
tripanosomas en los frotis de sangre la semejanza con
T. Cruzi llamo la atencion y ésta semejanza se confirmé
con los experimentos subsiguientes. En preparaciones
frescas el movimiento correspondia al del T. Cruzi. En
las preparaciones fijadas, la tendencia, también
adoptada por el tripanosoma Cruzi, de asumir la forma
de la letra "C" era evidente. La extremidad posterior
del cuerpo era puntiaguda y el kinetonucleo, como el
de T. Cruzi. bastante grande a menudo proyectando
en sus bordes laterales sobre el cuerpo del parasito.

La forma del kinetonucleo era a menudo redonda u
ovoidea, pero en algunos individuos exhibia la
tendencia a ser elongada en el eje transverso del cuerpo.
Raras veces era en forma de bastoncillo. La membrana
ondulante estaba bien desarrollada, pero no tenia la
forma ondulosa de algunas especies, por ejemplo T.
Rhodesiense. En el extremo anterior presentaba un
flagelo libre bien desarrollado. La posicién del nicleo
merece mencion especial, porque aungue en la mayoria
de los casos era central, habia sin embargo en ciertos
individuos un franco desplazamiento hacia una
posicion bastante anterior a la linea media. Este
desplazamiento si puede llamarsele asi, se encontrd
mas a menudo durante el principio de la enfermedad
en los cuyos inoculados.

No se encontraron formas de divisién en los frotis de
sangre, y la distincion en dos tipos, como los que se
han descrito en T. Cruzi, no puede hacerse en el
presente caso.

En términos generales no habia gran variedad en
cuanto a tamafio. La gran mayoria presentaba un
cuerpo de 18n a 19n de largo. Por término medio la
longitud del flagelo libre era de 7n a 8n 4 la longitud
entera de 24n & 28n.

Por supuesto, como era de esperarse, algunos
individuos presentaban tamafios mas cortos o mas
largos que las divras antes mencionadas, pero éstas
variaciones individuales podrian atribuirse a accidentes
en la preparacion de los frotis.

De lo antes dicho se desprende que este tripanosoma
tenia una semejanza extraordinaria con el T. Cruzi,
por lo menos en lo que concierne a las formas

encontradas en la sangre periférica, y los experimentos
descritos méas adelante fueron llevados a cabo con la
idea de determinar si esta semejanza en morfologia
era mantenida durante las otras fases del ciclo
evolutivo.

CULTIVOS

El medio empleado al principio fue el siguiente:

(1) Adgar 12% en solucién fisioldgica Ice.
Solucion fisiolégica 8cc.
Sangre humana Ice.

(2 El'mismo que (1) con la diferencia que se uso6 agar
nutricio en vez de agar simple.

La sangre se obtuvo de la vena que corre a lo largo de
la cola de la "zariguella" y una pequefia cantidad se
agreg6 a cada uno de los tubos de cultivo. No se
tomaron medidas especiales para evitar la coagulacion,
como la adicidn de citrato de soda, por temor de que
ésta sustancia impidiera el buen crecimiento de los
tubos.

Después de permanecer a la temperatura del cuarto
(26.7 a 29. 4C.) por catorce dias, se observd un
crecimiento abundante de flagelados. Los cultivos
todavia contenian, formas vivas y movibles cuatro
meses después de la inoculacion.

Ademaés de los dos medios de cultivo arriba
mencionado se prepararon dos mas, como sigue: (3)
Agar (2% en solucién fisiologica) y glucosa 5%, Ice.
Solucidén Fisioldgica, 8cc, Sangre de Conejo, Ice. (4)
Agar nutricio (2% en solucion fisioldgica) y glucosa 5%
Ice Solucion fisioldgica .. 8cc.

Sangre de conejo __ Ice.

El mayor rendimiento se obtuvo en los tubos
conteniendo el medio (4) después de doce dias de
incubacién a 28C. Seguian en orden descendente los
tubos (2), (3), (1). La conclusién que puede sacarse es
que la afadidura de glucosa al 5% al medio de cultivo
enriquece éste y ofrece el mejor medio para cultivar
esta especie de flagelado.

FORMAS EN LOS CULTIVOS

Una gran variedad de formas se encuentran en los
cultivos de éste organismo. Todas ellas se aproximan
mucho a las formas adoptadas en cultivos por el
Tripanosoma cruzi, siendo imposible distinguir éstas
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de aquéllas unicamente por su morfologia. El tipo que
predomina es el de crithidia, como de 27n de largo
total, 7n el flagelo y 20n a 21n el cuerpo del flagelado.
Formas alargadas se encuentran con frecuencia. Estas
llegan a medir, incluyendo el flagelo, de 42n a 45n o
mas. Con menos frecuencia se encuentran formas mas
cortas y gruesa raramente una forma en leptomona.

De vez en cuando se encontraban formas redondas,
desprovista de flagelo estas podria considerarse como
formas en Leishmania o bien como crithidia
degeneradas las que accidentalmente habrian perdido
el flagelo.

En el otro extremo de la escala evolutiva, se
encontraron formas de tripanosoma después de una
cuidadosa busqueda y especialmente en los cultivos
jovenes. La morfologia de estas formas de tripanosoma
es muy parecida a las formas metaciclicas encontra-
das en la deyeccién de la chinche (véase mas ade-
lante). Que estas formas sean las precursoras de
tripanosoma es muy probable, ya que un cobayo
infectado con las deyecciones de la chinche conteniendo
estas formas desarrollé tipicos tripanosomas algunos
dias después.

El exacto ciclo de desarrollo es dificil de precisar dada
la gran variedad de formas que se multiplican al mismo
tiempo y por eso una afirmacién categorica no se puede
hacer todavia.

EXPERIMENTOS DE TRANSMISION

Dos cobayos fueron inoculados con la sangre de la
"zariguella",elprimeromurio7diasdespuéssinmostrar
tripanosomas en la sangre, pero el segundo desarrolld
una infeccion de la cual aparentemente recuperd. Este
fue inoculado el I° de Julio y la primera aparicion de
tripanosomas en la sangre tuvo lugar el 14 del mismo
mes. La infeccion fue pasajera durando dos y media
semanas. El nimero de tripanosomas aumenté
gradualmente para disminuir rapidamente. De este
cobayo, cuando la infeccidn era mayor, dos mas fueron
inoculados; uno de ellos murié en alta mar durante el
viaje de Honduras a Inglaterra y el otro al llegar no
presentaba tripanosomas en la sangre ni ha presentado
hasta la fecha. Sin embargo, el que murid en el viaje,
aparecia estar verdaderamente enfermo, con fiebre alta,
etc., y como el tiempo en que aparecieron estos sintomas
correspondia con el periodo de infeccion del primer

cobayo, es posible que la muerte fue ocasionada por una
tripanosomiasis. Como entonces era imposible llegar a
cabo examenes microscopicos, los tejidos fueron
conservados para ser estudiados mas tarde y formaran
material para otro trabajo.

Deduciendo por analogia que el Tripanosoma cruzi
evoluciona en redividos, algin insecto de la misma
especie podria ser e! vector en Honduras de la especie
encontrada en Tela, se tratd de infectar la chinche
(Cimex Rotundatus). La facilidad de obtener estos
insectos en grandes cantidades y de cultivarlos en el
laboratorio nos indujo a escoger esta especie. Del
primer grupo de adultos recogidos se obtuvo una
generacion de chinches nacidas en el laboratorio no
infectadas y éstas se hizo que chuparan sangre de la
«zariguella» varias veces.

Tres meses después, ya trasportadas a Inglaterra, estas
chinches resultaron infectadas. Después de chupar, el
insecto arroja una gota de liquido claro secrecion
Malpigiana (?)—y en este liquido se encontraron
formas metaciclicas. Un cobayo fue infectado con ésta
secrecion y 32 dias después se encontré que estaba
infectado con tripanosomas en la sangre periférica. En
el momento de escribir este articulo este animal todavia
presenta tripanosomas en la sangre, pero el nimero
ha disminuido del méaximo. La infeccidn ha persistido
por 17 dias hasta ahora. La diseccién de la chinche ha
mostrado la presencia en el tubo digestivo de las varias
formas de desarrollo. Como ya éstas se han descrito al
hablar de los cultivos no se hard su descripcién
detallada aqui.

Al mismo tiempo que el cobayo era infectado con las
deyecciones de la chinche otro fue inoculado con una
dosis grande de uno de los cultivos conteniendo formas
metaciclicas o mejor dicho "premetaciclicas” y muchas
formas en crithidia. Este cobayo también mostré una
infeccion de la sangre periférica 32 dias después.

FORMAS EN LOS TEJIDOS DE LA ZARIGUELLA

Todavia no se puede dar una descripcion de los
cambios histopatoldgicos en los tejidos de la zariguella.
Creemos que habiendo muerto la zariguella de una
infeccién concomitante o que la tripanosomiasis fue
s6lo un factor agregado a la muerte del animal, los
cambios patolégicos de los tejidos no serian tipicos.
Formas de desarrollo fueron encontradas en el misculo
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cardiaco en los espacios ovales de las fibras musculares
tal como se encuentra en infeccién con T. cruzi. Las
formas encontradas fueron las de crithidia y
tripanosomas "jévenes".

HUESPEDES DEL TRIFANOSOMA-CRUZI

El hecho de haber encontrado una infeccion natural
con T. Cruzi en una “zariguella” da lugar a investigar
qué animales pueden servir de huésped a esta especie
(o formas aliadas) de tripanosomas.

Se han encontrado tripanosomas en monos de Sud-
América por E. Porry y M. Leger, pero la descripcion
de éstos apenas si coinciden con la del T. Cruzi. Por el
contrario. B. T. Terry (1911) describié varios organismos
encontrados en la sangre de 28 monos (de un total de
30) usados en los laboratorios del Instituto Rockefeller
en Nueva York. En el Macacus Rhesus las formas
encontradas eran muy semejantes a las formas adultas
de T. Cruzi en la sangre periférica. Terry dice en su
descripcion que « el microntcleo esté situado en €]
extremo posterior del parasito, es bastante grande,
mide In 0 mas de didmetro a menudo resalta a ambos
lados del cuerpo del parasito. El nicleo es de forma
ovalada y esta situado cerca de la unién del 1 /2 anterior
con los 2/3 posteriores del cuerpo.

La longitud de los paréasitos ha sido de 25n a 28n»-.
Terry propone para este organismo el nombre de
Tripanosoma rhesii. Aunque de la descripcion de Terry
no se pueden sacar conclusiones terminantes, su trabajo
bien podria indicar que las formas vistas por €l
constituiran fases del ciclo evolutivo de un parasito
idéntico al 7. Cruzi.

Otras citas se han hecho de tripanosomas en la sangre
de animales como las de Watson (1913) en el conejo
(Tripanosoma leporis-sylvaticus) y las de Haywen
(1912) que encontré Tripanosoma soricis en la
musarafia, Sorer vagrans. En la misma categoria debe
colocarse el Tripanosoma otospermophili Wellman y
Wherry (1910) de la ardilla silvestre de California. De
las descripciones de este organismo parece tener
muchos caracteres comunes con el T. Lewisi pero se
diferencia de éste en la posicion del micronGcleo y en
el hecho de que no se ha podido inocular a la rata. En
todas estas especies las descripciones han sido
insuficientes para poder determinar la verdadera clase
a que perteneceria el organismo.

Debe mencionarse aunque el Endotripanutn Schaudinni,
Mesnil y Brimont, 1908, encontrado en la sangre del
«Perezos» en la Guayana Francesa. De las descripciones
(Mesnil y Brimont, 1908 y Darling, 1914) se ve
claramente que este parasito, que vive en los
corpusculos sanguineos y no libre, en el plasma, es
distinto del T. Cruzi.

Por ultimo, debe mencionarse el tripanosoma del
murciélago de Italia, Alsacia y otras regiones de Europa
descrito por Dionisi y Bataglia y cuya trasmisién por
el Cimex Pipistrelli fue demostrada por Pringault (1914).
Por la semejanza en la morfologia y el desarrollo
analogo al del T. Cruzi estos autores propusieron el
nombre de Schizotrypanum pipistrelli para esta especie.
En lo que toca a los huéspedes conocidos del T. Cruzi,
el armadillo ha sido considerado como el mas
importante. Ya en 1912 Chagas inculpo al armadillo al
encontrar formas de tripanosoma en desarrollo en el
tubo digestivo del redlvido Triatoma geniculata que
infesta las madrigueras del armadillo Dasypus
Novencinctus. También encontré en los armadillos
mismos un tripanosoma morfoldgicamente idéntico al
T. Cruzi. Le fue posible infectar un cobayo
experimentalmente del Triatoma como del armadillo
produciendo idénticos resultados. Torres en 1915
confirmo lo descubierto por Chagas sobre el armadillo
y Chagas en 1918 describié una infeccién en el gato y
en el mono del distrito de Para en el Brazil.

DISTRIBUCION GEOGRAFICA DEL T. CRUZI

T. Cruzt fue encontrado por primera vez por Chagas
en el distrito de Minas en el Brazil Y después demostrd
su presencia en varias partes del Brazil. Tejera en 1919
describid casos de tripanosomiasis en Venezuela y
Escomel hizo lo mismo en el Pert en el mismo afio.

No se trata en el presente trabajo de entrar en una
larga discusion sobre la distribucion geogréafica del T.
Cruzi pero es importante el hecho de que se ha
encontrado varios reduvidos infectados en lugares
bastante distantes de lo que hasta ahora se ha
considerado el foco endémico de la enfermedad de
Chagas. Por ejemplo, Maggio y Fiosenbusih (1915)
encontraron formas idénticas al T. Cruzi en el Triatoma
infestans en la Argentina, Neiva en el este de Rio y
Hurtado en el Salvador encontraron un organismo
aparentemente un tripanosoma en Triatoma.
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DISCUSION

De las observaciones que anteceden se vera que no
hay razdn para suponer que el organismo aislado en
Tela es diferente del T. Cruzi Chagas (1909). Las
pequefias variaciones morfologicas que se notaron, v.
g., la posicién anterior del ntcleo en algunas muestras,
puede explicarse en el presente caso por el huésped o
por diferencias de raza. Se ha comprobado (Thomson
y Robertson, 1926) que en el caso de los tripanosomas
africanos, T. Gambiense y T. Rhodesiense pueden resultar
diferencias morfologicas considerables en el pase de
la "raza" por huéspedes de diferentes especies.

Estos nos llevan a otra serie de deducciones. Tomando
en cuenta primero el hecho de que Hurtado en El
Salvador encontré reddvidos infectados, la aparicion
de esta especie, en Honduras y que la chinche (Cimex
Kotumdatus) puede trasmitir la enfermedad tiene una
distribucion geografica méas extensa de lo que hasta
ahora se ha creido.

Entra pues, dentro de los limites de la posibilidad o
aun de probabilidad que ocurren casos de
tripanosomiasis en Honduras v esto puede servir de
explicacién de ciertas afecciones oscuras en los nifios.
Clinicamente se observan casos en nifios con un grado
marcado de anemia y una curiosa hinchazén de la
cara sin causa aparente. El hecho de no poder
demostrarse el tripanosoma en la sangre periférica no
debe ser considerada como la prueba de que no existe
esta infeccion. Suponiendo, como es mas que probable,
que la virulencia es de un grado bajo, el nimero de
tripanosomas en la sangre periférica seria relativamente
escaso y el unico medio de establecer el diagndstico
seria los cultivos o la inoculacion de redividos nacidos
en el laboratorio para excluir toda infeccion natural.
La inoculacion

de animales superiores esta expuesta al peligro de que
el animal tenga una infeccién natural presente o latente.
Ademas, se ha visto que el tripanosoma Cruzi exhibe
diferentes grados de virulencia segun el huésped que
ataca. La infeccion pues, seria dudosa o de producirse
seria tan leve que el nimero de parasitos en la sangre
periférica seria muy pequefio para descubrirse en los
frotis.

Otro punto, que solo investigaciones subsecuentes
pueden aclarar, es la distribucién de la tripanosomiasis

en el continente americano, especialmente hacia el
Norte. Aunque las condiciones de temperatura y
humedad indudablemente ejercen alguna accién en
determinar ésta distribucién, parece que en el caso de
ésta enfermedad no lo es como en otros, la malaria por
ejemplo. El autor ha conservado cultivos de T. Cruzi
en el laboratorio en Inglaterra a la temperatura del
cuarto y ha mantenido chinches (Cimex Lectularius)
infectadas por 9 meses en aquél pais. También el hecho
de que la Zariguella pueda actuar como huésped es
importante, porque el género Didelphis tiene una
distribucion geografica muy extendida. La intensidad
de la infeccion del espécimen capturado en Tela puede
explicarse por la infeccion pulmonar concomitante
disminuyendo la resistencia del animal, pero esto no
altera el hecho de que ésta especie es susceptible de
infeccion natural con éste parésito.

SUMARIO

1.- T. Cruzi fue aislado de la sangre de una Zariguella
(Didelphis Marsupialis) capturado en Tela,
Honduras.

2.- Las formas en la sangre eran morfoldégicamente
idénticas a las de T. Cruzi excepto que en algunas
de ellas el nucleo ocupaba una posicion bastante
anterior cerca del extremo flagelado del parasito.

3. Formas de desarrollo se encontraron en el misculo
cardiaco de la Zariguella.

4.- Cimex rotundatus, la chinche comun de Honduras
pudo ser inoculado facilmente al chupar sangre
de la Zariguella.

5. - Se inocul6 un cobayo con la sangre de la
Zariguella y las formas encontradas en la
sangre resultaron idénticas a las encontradas en
este Ultimo animal. La infeccidn en el cobayo fue
pasajera, de dos a dos y media semanas.

6.- Se inoculé un cobayo con las deyecciones del
Cimex y un mes después se desarrollé una infeccién
en la sangre periférica del cobayo.

7.- Se cultivo el organismo en el medio de Noguchi,
modificacion de Wenyon (agar con sangre y
glucosa) y las formas en el cultivo respondian a las
de un cultivo de T. Cruzi usado como testigo.



43

8.- Un cobayo mostrd tripanosomas en la sangre
periférica un mes después de haber sido inoculado
con éste cultivo. La infeccidn también fue pasajera
y duré 21 dias.

9. - Tela, Honduras, queda a unas dos mil millas de
distancia de lo que se ha considerado hasta ahora
como el foco endémico de ésta clase de
tripanosomiasis.

Del Informe anual del Departamento médico de la United
Fruit Co.

COMENTARIO

Desde el punto ele vista cientifico es importante que el
lector se traslade a 1929, fecha en que ocurrié la
descripcion del hallazgo, y asi tener una idea de lo
meritoria de la comunicacion.

El iniciar con detalles la forma en que fue capturado el
Tacuazin, tiene que ver tanto con la tendencia a ser lo
mas descriptivo posible, que es una de las caracteristicas
del buen clinico, como con el mayor contacto con la
naturaleza que vivieron los colegas del pasado.

La publicacién viene enriquecida con dos fotografias
del Didelphis Marsupialis ademas de varias laminas
con fotografias microscdpicas del tripanosoma.

El haber realizado la inoculacion del parasito hasta
producir enfermedad en animales de laboratorio, es
una de las formas méas contundentes de verificar un
diagnostico. Esta comunicacion tiene ademas la virtud
de apoyarse en bibliografia que sustenta la discusion.

La enfermedad clinica en humanos fue descrita hasta
muchos afios después, pero la identificacion del parasito,
alertaba sobre su posibilidad.

Esta fue la primera oportunidad en que se public6 en
una revista médica nacional, la condicion de reservorio,
de un animal propio de nuestra fauna.

Desde el punto de vista humano no puedo menos que
imaginarme que estos médicos asignados a atender
a los braceros de los campos bananeros, debian haber
tratado en forma adecuada a los trabajadores
(a diferencia de otro tipo de empleados), de no haber
sido asi, ningun trabajador se le hubiese acercado
a comentarle sobre lo extrafio del comportamiento
del animal capturado después de aquel atardecer
lluvioso, hubiera sido sacrificado y dejado a la inter-
perie y hubiera sido alimento de las aves de rapifia,
pero en su lugar la notificacién a los galenos y el espi-
ritu de investigacién de estos ultimos hizo que que-
dara registrado en la historia de la medicina Hondu-
refia.

Al morir un hombre, si ha logrado pasar su entusiasmo
a sus hijos, les ha dejado una Herencia
de incalculable valor

Thomas Alva Edison
(f8V7-fOff)
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NOTICIAS

NOTICIAS

A partir del segundo semestre del afio recién
pasado el Consejo Editorial de la Revista Médica
Hondurefia ha iniciado un programa educativo
hacia los agremiados instruyéndoles sobre las
normas internacionales para escribir diversos tipos
de articulos cientificos (originales, revisiones,
informes de casos), el mencionado programa
pretende cubrir el mayor nimero de sociedades
médicas, en los proximos nimeros se comenzara
una publicacion detallando mas, tales normas.

El Consejo Editorial invita a todos nuestros
lectores agremiados a enviar sus opiniones sobre
los diversos articulos publicados en la Revista
Médica, tales puntos de vista seran publicados en
la seccion "Cartas al Editor".

El presente afio cumple su 65 aniversario La
Revista Médica Hondurefia, fundada en 1930 por
la Asociacion Médica Hondurefia, para lo cual se
estan preparando actividades especiales, algunas
de las cuales se llevaran a cabo el préximo mes de
julio durante el Congreso Médico Nacional.
Invitamos a todos nuestros lectores especialmente
los mas veteranos (por aquello de que conocen
mas la historia de la medicina hondurefia) a que
nos envien sus colaboraciones.

A partir del mes de Enero del presente afio ha
sido incorporado un nuevo miembro al Consejo
Editorial, se trata de la Dra. Olga Rivera,
Especialista en Medicina Interna y Profesora
Titular de Medicina de la Facultad de Ciencias
Médicas, UNAH. Conociendo del entusiasmo y
seriedad en sus acciones de la Dra. Rivera no
dudamos de su exitoso desempefio en el cuerpo
de redaccién.

El 31 de agosto, 1y 2 de septiembre del presente
afio se llevara a cabo el Congreso Nacional del
SIDA establecido en nuestro Pais desde hace unos
cinco afios. Por primera vez se unen las Sociedades
de Infectologia, Inmunologia y Alergia asi como
la Division de Enfermedades de Transmision
Sexual y SIDA del Ministerio de Salud Publica
con el patrocinio de la Organizacion Panamericana
de la Salud (OPS) para llevar a cabo éste evento.
En el mismo se desarrollara un Curso Pre-
congreso, sobre RETROVIRUS y VIH con
invitados especiales de Japén y los Estados
Unidos.

Libros recibidos: Como estudiar un estudio y
probar una prueba: lectura critica de la literatura
médica. Autores: Richard K. Riegelman y Robert
P. Hirsch. Publicacion Cientifica de la
Organizacion Mundial de la Salud.
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