MEDICA

-1112

0375

Hondureiia,

COLEGIO

MEDICO

PUBLICACION CIENTIFICA
DEL COLEGIO MEDICO
DE HONDURAS

Marzo 1998

No. 1 Enero, Febrero,

VOLUMEN 66




Revista

MEDICA

Hondurena

VoL. 66, No. 1, ENERO, FEBRERO, MARZO 1998

CONSEJO EDITORIAL

DR. EFRAIN BU FIGUEROA
Director

DR. MAXIMO LOPEZ SUAZO
Secretario

Cuerpo de Redaccion

DRA. JACKELINE ALGER DR.

MARCO TuuO MEDINA DR. MANUEL
SIERRA DR. JORGE FERNANDEZ DR.
DENIS PADGETT MONCADA

ADMINISTRACION

COLEGIO MEDICO DE HONDURAS
Apartado Postal No. 810
Tegucigalpa, Honduras

Tel. 232-7985




REVISTA MEDICA HONDURENA - VOL.. 66 - No. 1 - 1998

EDITORIAL

El Colegio Médico y los nuevos retos

A comienzos de los afios 60s se fundd oficialmente el Colegio Médico de
Honduras. En el marco de la Ley de Colegiacion Profesional Obligatoria se
emite le Ley Organica que dio vida Institucional a nuestro honorable gre-
mio. La fundacion de Colegio fue también la realizacion final de una vieja
aspiracion, que surgid en 1930 cuando médicos jovenes y visionarios crea-
ron la Asociacion Médica Hondurena, organizacion que brindd aportes
vitales al desarrollo pdblico, privado y académico de la Medicina en Hondu-
ras. Aquella historica Institucion fue el semillero en cuanto a tradicidn,
principios, valores, metas y nuevas ideas para la creacion de la organizacion
gremial moderna bajo la que hoy todos lo médicos de Honduras se congre-
gan.

Desde 1960 a la fecha El Colegio se ha desarrollado internamente como
Institucidn; con propdsitos muy claros plasmados en su Ley Organica ha
logrado establecer y actualizar periddicamente un cuerpo de leyes, que
requlan todas sus actividades internas y externas, haciéndolas mas ordenadas
y transparentes. Como estructura orgénica, se ha ido adaptando progre-
sivamente a las nuevas necesidades, en virtud del rapido incremento de
agremiados en los ltimos 18 afios, mediante delegaciones en los distintos
Departamentos del Pais. Ha sido un objetivo deseado la participacion de
colegiados fuera de la capital en los organismos de decision del Colegio, lo
que se ha concretado en los (ltimos ocho afios, combatiendo asi el nada sano,
centralismo que lejos de unir, separa.

En cuanto a las aspiraciones econdmicas y sociales, se han hecho grandes
avances; los (ltimos doce afios han sido prolificos en reivindicaciones
econdmicas; justo reconocimiento a los esfuerzos que los médicos hacemos
para mejorar nuestra formacion profesional, misma que nos cuidamos de
mantener al dia para beneficiar a nuestros pacientes, asi como a la dedica-
cién humanista y disciplinada al trabajo en el sector salud en medio de
profundas limitaciones de toda naturaleza. No podemos olvidar que el
deterioro de la situacién econémica nacional a partir de 1990, también ha
golpeado los salarios de los médicos en el sector piblico y privado, lo que
también ha sido una motivacion constante para obtener un remuneracion
justa y decorosa, aspiracién que se ha concretado con ja reciente aprobacion
de reformas futuristas en la clausula salarial y la introduccion del Escalafon
Médico en la ley del Estatuto del Médico Empleado, Ley gremial de avanzada
aprobada en 1985, que se ha convertido en fuente inspiradora para rei-
vindicaciones laborales y salariales de otros gremios en la presente década.

En resumen, los progresos organizativos y econdmicos en 38 afios han
sido sustanciales; sin embargo nuevas realidades comienza a enfrentar
nuestro gremio, que en el pasado recibieron poca atencion. Si en algo los
médicos debemos estar claros -para poner en perspectiva nuestras metas
futuras- es que la Honduras de 1998 no es la misma de 1985 6 1990; nuestro
Pais, para hien de su pueblo, ha entrado en un répido proceso de democrati-
zacion y modernizacion de sus instituciones y leyes; el pueblo cada dia
conoce mejor sus derechos y deberes, y por tanto exigird mas de sus gober-
nantes, de sus instituciones de sus profesionales etc. Desde ya, y en los afios
por venir habrd menos espacio y tolerancia para la irresponsabilidad, la
indisciplina, el empirismo, la desorganizacion, la impunidad, el irrespeto, la

ilegalidad y la deshonestidad. En ese contexto historico de cambio social, el
Colegio tendra que comenzar a enfrentar nuevos retos, mismos que ya se
estan presentando y que exigen reflexion, andlisis, nuevos enfoques y solu-
ciones: debemos revisar detalladamente todos los procesos del ejercicio pro-
fesional a la luz de los grandes avances médicos y las nuevas doctrinas en
éste campo, ello implica también una revision profunda y modernizacion del
Cddigo de Etica Profesional contenido en nuestra Ley Organica seguido de
promocidn, educacién e informacién del mismo a los colegiados; habrd que
poner mucha atencién y pronunciarse respecto a reformas en el nuevo
Cddigo Penal que tocan las responsabilidades del ejercicio de la profesiones
liberales. EI Colegio debe sistematizar a través de Organos especializados la
constante revision de los procedimientos médicos, los campos de ejercicio
profesional y sus limitaciones a la luz de las nuevas legislaciones y los
valores de la ética.

El Colegio debera comenzar a estudiar, sefialar y establecer nuevas
opciones para el agotado Sistema Nacional de Salud. En Paises del primer
mundo, El Colegio de Médicos ejerce gran influencia orientadora en las
politicas nacionales de salud. No podemos seguir arriesgando a nuestros
pacientes y a nuestros agremiados a las consecuencias que se derivan de un
gjercicio profesional en un decadente y obsoleto Sistema de Salud, especial-
mente en su esfera curativa; la sociedad esta exigiendo eficiencia, precision,
eficacia; es decir mas calidad, para lograr esto no solo se requiere buenos ha-
bitos de trabajo y responsabilidad profesional, también recursos financieros.

Si tomamos en cuenta que el 75% de la poblacion es cubierta en sus
necesidades de salud por el Sistema Pdblico e 1HSS, toca al Estado, brindar
tos ambientes propicios para una practica asistencial de alta calidad y
seguridad.

La formacién de los recursos humanos no se puede quedar atrds, El
Colegio Médico es parte estructural de la Universidad y la Pacultad de
Ciencias Médicas; debera luchar por propuestas concretas orientadas a
racionalizar la formacion de personal en el sector salud, ampliar las opciones
formativas en el pregrado y postgrado, exigir calidad a los educadores y
educandos, vincular el proceso de ensefianza-aprendizaje con los principios
humanistas y éticos.

A'lo interno el Colegio debera continuar desarrollando la descentraliza-
cion, no sélo en los aspectos politicos, sino en la planificacion, lo administrativo
y econdmico, ello llevara a un mayor compromiso de los agremiados con su
institucion, los concientizard mas de su papel gremial e individual en la
Sociedad; los beneficios sociales y econdmicos se lograran con mayor eficiencia
y equidad; lo anterior fortalecera al Colegio Médico del Siglo XXI para
enfrentar los nuevos desafios. Aprendamos que la unidad de una institucion
no se logra en base a metas coyunturales inmediatistas o a declaraciones
emocionales momentaneas; la unidad de un gremio se logra en base a
propositos plenamente compartidos cuyos beneficios son de largo plazo e
influyen en la realidad vivencial de cada uno.

Dr. Efrain Bl Figueroa
Director
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Efecto del café sobre la velocidad
de conduccidn del nervio cubital

Effects of the coffee on the conduction velocity of
the cubital nerve

Dr. Juan Eduardo Mejia*; Dr. José Rigoberto Mejia*; Dr. Humberto Su* Dr. Winston Mejia**; Dr. Marco Antonio Fajardo*;

RESUMEN. La medicién de la velocidad de conduc-
cién es una técnica electrofisiologica para valorar la
integridad funcional de los nervios. Multiples fac-
tores pueden variarla como ser drogas, el diametro,
mielinizacién, temperatura, y dafio a los axones.
Unos de los componentes del café es la cafeina; ésta
es estimulante del Sistema Nervioso Central en don-
de se ha estudiado ampliamente, pero aun no se de-
termina su efecto a nivel del Sistema Nervioso Peri-
férico.

Registramos la velocidad de conduccidn del nervio
cubital de 61 sujetos. En cada uno medimos la velo-
cidad de conduccién antes y una hora después de la
ingesta de 125 mililitros de café. Encontramos una
velocidad promedio de 59.29 + 2.73 m/s antes de la
ingesta y de 59.14 + 2.85 m/s posterior. No encontra-
mos significancia estadistica (p<0.785).
Concluimos que con el café no encontramos cam-
bios en la velocidad de conduccion del nervio
cubital.

Palabras claves: Velocidad de Conduccion, Cafeina,
Nervio Cubital.

* Médico Docente (Profesor Titular I), Facultad de Ciencias Mé-
dicas, UNAH

“Meédico Docente, Ms. P H. (Profesor Titular 1) Facultad de Cien-
cias Médicas, UNAH

SUMMARY. The measurement of nerve conduction
velocity is a electrophisiologic technique for
evaluating the functional integrity of the nerves.
Multiple factors could vary it, like drugs and the
diameter of the axon, myelination, temperature and
damage of the axons. One of the components of the
coffee is the cafein, which is a stimulant of the Cen-
tral Nervous System whose effects have been
studied thoroughly; however, its effect hasn't been
determined on the Peripheral Nervous System. We
registered the conduction velocity of the cubital
nerve of 61 subjects; in each fellow we measured
the conduction velocity before and one hour after
drinking 125 mililiters of coffee. We found an ave-
rage conduction velocity of 59.29 + 2.73 m/s before
the ingestion of coffee and 59.14+2.85 m/s
af terwards. Upon comparing the data we didn't find
statistic significance (p<0.785). We concluded that
with the coffee there isn't any changes in the
conduction velocity of the cubital nerve.

Key words: Conduction Velocity, Cafein, Cubital
nerve.

INTRODUCCION

La medicion de la velocidad de conduccion nerviosa
es una técnica electrofisiologica para valorar la inte-
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gridad funcional de los nervios. La velocidad de las
fibras nerviosas varia desde 0.2 m/s en fibras muy
delgadas y amielinicas hasta 100 m/s en fibras mas
voluminosas y mielinizadas ®. Muchos factores mo-
difican la velocidad de conduccion como ser la mielini-
zacion de los axones, temperatura, el dafio o destruc-
cion del nervio™ y algunas drogas como la procaina,
cocaina, tetracaina y lidocaina ©.

Practicamente en todas las células del organismo exis-
ten potenciales eléctricos a través de las membranas,
y algunas células, como la célula nerviosa y muscu-
lar, son excitables y pueden propagar a lo largo del
axon o de la fibra un potencial de accién®. Los ner-
vios estan constituidos por una gran cantidad de
axones y en estos podemos medir la velocidad de con-
duccion al registrar un potencial de acciéon compues-
to que es la suma de cada uno de los potenciales de
accion de cada axon que compone el nervio®. En si la
velocidad de conduccién nerviosa es la velocidad con
que se transmiten los potenciales de accion a través
de los axones que componen un nervio.

El café es ingerido por una gran parte de nuestra po-
blacién y en nuestro estudio consideramos el efecto
que tiene el mismo sobre el Sistema Nervioso Perifé-
rico al medir la velocidad de conduccidn del nervio
cubital.

La cafeina es un alcaloide estimulante del Sistema
Nervioso Central presente en el café y su efecto en
este ha sido ampliamente estudiado, pero a nivel de
sistema nervioso periférico aun se desconoce su
efecto. La cafeina es la 1, 3,7, trimetilxantina su vida
media en adultos es de 3 a 6 horas y alcanza su maxima
concentracién en sangre de 1-1.5 horas; su mecanis-
mo de accidn es incrementar los niveles del 3,5 AMP
ciclico intracelular al inhibir la fosfodiestérasa -2,
La cafeina esta presente en el café hasta un grado de
4% y una tasa de café puede contener entre 90-150 mg
de cafeina”. En casos de sensibilidad, sobre dosis o
toxicidad el café altera el SNC, corazén y masculo
esquelético (al consumir un exceso de 250 mg de
cafeina en una sola dosis). Dosis letal en el ser huma-
no es entre 50 y 200 tasas de café (L-50 equivale a 50
tasas de café con 200 mg de cafeina cada una) y en
infantes la dosis toxica es de 35 mg/kilo de peso cor-
poral®.

METODOLOGIA

Realizamos un estudio de tipo experimental, trans-
versal utilizando 61 estudiantes del tercer afio de la
carrera de medicina con edades comprendidas entre
18-30 afos. El experimento se realizd en dos fases: en
la primera se registro la velocidad de conduccion ner-
viosa del nervio cubital; posterior a esto se dio a inge-
rir a los participantes 125 mi de café y una hora des-
pués se realizd la segunda fase del experimento que
consistio en el registro de la velocidad de conduccion
nerviosa siguiendo igual procedimiento que en la fase
inicial. En esta segunda fase s6lo participaron 44 es-
tudiantes debido a que algunos de los participantes
no ingerian el café. Todos los registros se realizaron
en iguales condiciones de ambiente.

Para registrar la velocidad de conduccion nerviosa se
utilizo la siguiente técnica segln las recomendacio-
nes de la American Electrophisiology Society®: para
generar un potencial de accion compuesto (PAC) se
estimul6 el nervio cubital utilizando un estimulador
Grass modelo 544; se colocaron electrodos de estimu-
lo impregnados con gel conductiva sobre el borde
cubital de la mufieca siguiendo la trayectoria del ner-
vio cubital, el catodo proximal al anodo con una se-
paracion de 3 cms. Un electrodo polo a tierra se colo-
co en la cara ventral del antebrazo. El estimulo
eléctrico que se dio fue un pulso monofasico con una
frecuencia de 2 pulsos por segundo, duracién de 0.3
milisegundos e intensidad a nivel umbral motor (es-
timulo eléctrico necesario para provocar movimien-
tos musculares en musculos flexores de la mufieca).
Para registrar este PAC generado a nivel de mufieca
colocamos 2 electrodos de registro tipo de EEG im-
pregnados con gel conductiva sobre el canal cubital a
nivel del codo; con una impedancia menor de 4 kohms.
Este registro fue amplificado 2000 veces usando un
preamplificados Grass modelo P511 K, debido a que
las sefiales bioldgicas son muy pequefias y se necesita
amplificarlas para poder ser observados. Para obte-
ner un buen registro es necesario el uso de filtros en
la amplificacion y como las sefiales bioldgicas tienen
frecuencias entre 100 y 1000 Hz® utilizamos filtracion
para sefiales menores de 30 Hz y sefiales mayores de
3000 Hz.

Se determind el tiempo de conduccién en
milisegundos, el cual es el que transcurre desde el



Momento en que se da el estimulo
hasta que es registrado el PAC que se

ha generado (latencia); en este estu |
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dio se genera el PAC a nivel de la
mufieca propagandose a lo largo del
nervio cubital y registrdndose en el
canal cubital. Esta sefial registrada
que ha sido amplificada es
visualizada en un osciloscopio
Hitachi modelo VO6020.

PROMS \
rinl:J

Para obtener la distancia y calcular la
velocidad de conduccién medimos en
centimetros desde el punto de estimulo
hasta el punto donde se esta regis-
trando la sefial o respuesta.

Se obtuvo los promedios totales de ve-

50 i
Hi Cubital
mVolt

Sujeto: IJRM

{ |Edod: 18 anos

| [

f (Prom: Nervico cubital. lag
flAinl: Mervic cubital Dep

il [Antes del Café:
il [vel. Cond.:60.46n/s
Lotencia:3.91ms
Distancio:235mm

Después del (ofé:
Vel. Cond.:61.2m/s
Lotencia: 3.85
Distancig:Z235mm

I | Impedancia: <4 ohms

Il Fecha:

1 14 de Dct 1997
i |Hora:

11:25 o.m,

Dr. IR Mejia
Dr. Winston Mejia

18||Laboratorio de
Vl| Neurofisiologla, FOM

locidad de conduccion antes y poste-
rior a la ingesta de 125 mi de café. El

promedio total es la media aritmética
de todos los datos de los sujetos en la
primera fase del experimento y de 44 sujetos en la
segunda fase del experimento. Para el analisis de los
datos se utilizaron medidas de tendencia central y de
dispersion. Para la significancia estadistica
usamos la prueba de t de Students.

RESULTADOS

Antes de la ingesta de café se encontr6 una velocidad
de conduccion de 59.25+2.73 m/s, y de 59.14+2.85 m/
s después de ingerir el café. Al comparar los datos de
ambas fases no encontramos diferencia estadistica sig-
nificativa en la velocidad de conduccién nerviosa
periférica (p>0.785) véase Cuadro #1 y Figura#l.

Cue}dro No.1
VELOCIDAD DE CONDUCCION DEL NERVIO CUBITAL ANTES Y
DESPUES DE INGERIR CAFE

-Media
Pamelro

Desyiacién
(mis)

Desviacién

Muestra estandar {m/s]

Velocidad
conduccion 61
sin cafe

58.29 2.73

Velocidad
conduceidn 44
con café

5314 2.85

p > 0785

Figura No. 1 Protocolo de registro de |a velocidad de conduccion del nervio cubital.

DISCUSION:

No se encontré cambio estadisticamente significativo
en la velocidad de conduccion del nervio cubital an-
tes y después de ingerir cafe.

No se determiné una variacion en la velocidad de con-
duccion individual debido a que se necesitaria un es-
tudio de tipo prospectivo para valorar el efecto del
café sobre los nervios.

No dividimos al grupo seglin sexo y/o edad ya que
la madurez del sistema nervioso periférico se ha com-
pletado a la edad de 12 y 18 meses y la velocidad de
conduccion periférica alcanza valores normales para
adultos a la edad de 18-27 meses™ y comienza a dis-
minuir a la edad de 40 afios aproximadamente un va-
lor de 0.16 m/s por afioc™. En estudios anteriores no
se ha encontrado diferencias en la velocidad de con-
duccién en relacion al género®®*?,

Debido a que la ingestién de café por largo tiempo
ocasiona tolerancia y signos de dependencia fisica, se
podran hacer estudios posteriores considerando a una
poblacién que nunca a ingerido café®®.




REVISTA MEDICA HONDURENA - VOL. 66 - No. 1 - 1998

AGRADECIMIENTOS: Los autores deseamos agradecer
a los alumnos de tercer ario de medicina por su ayuda en el
proceso de recoleccion de los datos, asimismo al Dr. Rubén
Mairena por su ayuda en la revision del informe final.

REFERENCIAS

Kandel, E.; Schwartz, J.; Jessel, T. Principies of Neural
Science 3ed. Appleton & Lange Norwalk,
Connecticut.1991 p.351

Goodman y Gilman. Bases Farmacoldgicas de la Te
rapéutica. 8ed. Editorial Médica Panamericana,
Meéxico D.E 1991. p345-54

EMG Table of contents 1 NERVE CONDUCTION
STUDIES. http://www. teleemg. com/EMG HpglrblCn
.htm

Nerve Conduction Velocity Lab3- NERVE
CONDUCTION VELOCITY I NTRODUCTION —
http//www. uta. edu/biology/amatresk/lab3 . htm
Guyton, Arthur C.; Hallljohn E. Tratado de Fisiolo
gia Médica. interamericana Mcgraw-Hill 9ed
1997

Cap5p. 61-78

Oakley, Bruce; Schafer, Rollie. Experimental
Neurobiology: A Laboratory Manual. University.of
Michigan 1978 p. 85-97

10.

11.

13.
14.

Lopez Ortiz, Alex Coffee and Cafeine's Frequently
Asked Quesiions. Research Scientist URL: htpp://
Daisy. uwaterloo. ca/~alopezo/caffag.html 1995
Leikinjerrold B.;Paloucek,Frank P. Poisoning &
Toxicology Handbook LEXI-CMP INC Hudson,
Cleveland,U.S.A.Medicinal Agents,pl5152 1995-96
American Electroencephalographic  Society,
Guidelines for clinical Evoked Potentials. 1992 p 41-
44,

Mejia, J. R.; Rivera, M. F.; Hesse, H.; Sanchez, F. Estu
dio Normativo de Conduccién Nerviosa Utilizando
Potenciales Evocados Somatosensoriales en adultos
Hondurefios. Revista Médica Hondurefia 64(1):3-8
Ene-Mar 1996

Gilmore, R. Somatosensory Evoked Potential Testing
in Infants and Children. Journal of Clinical
Neurophysiology. 1992 9(3): 324-41

Hesse, H.; Rivera, M.; Zavala, M.; Diaz, |.; Mejia, W.;
Quirk, G. Effects of chronic undernutrition on the
amplitude and latency of the N13 and N20
components of the SEP in children. Society of
Neurosciences Abstracts 1994 20(1): 697.

Rainer, Spehlmann. Evoked Potential Primer
Butterworth Heinemann 1985 p:282-318

Griffith, R; Woodson, P. P. Cafeine Physical
Dependence A review a Human and lab Animal
Studies.Psichopharmacology 1988 94:437-51
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la correcta escala de valores

Norman Thomas
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Experiencia clinica con el uso de Valaciclovir
en pacientes con Herpes Zoster
y Herpes simple

Clinical Experience with Valaciclovir in Patients with Herpes
Zoster and Herpes Simplex

Dra. Lilia Maria Barahona*, Dra. Ofelia de Sierra**, Dr. Efrain Bu'

RESUMEN. Valaciclovir, un nuevo agente antiviral
oral, es el ester L-valil del aciclovir, que tiene una
biodisponibilidad significativamente mayor que el
aciclovir, produciendo niveles plasmaticos compa-
rables a los logrados con la dosificacion intravenosa
del aciclovir.

El propdsito de este estudio fue evaluarla respuesta
clinica usando valaciclovir para el tratamiento de
Herpes Zoster (H.Z.) y Herpes Simple (H.S.). La
poblacion estudiada fue de 57 pacientes; 32 casos
con H.Z. y 25 casos con H.S., cada grupo fue evalua-
do al inicio, durante y al final del tratamiento. Se
obtuvo una respuesta favorable acelerando
significativamente la resolucion de la erupcion en
eomparacion con la evolucién natural de la enfer-
medad. Se observé una buena tolerancia a la droga.
De los resultados de este estudio la terapia con
valaciclovir puede considerarse un tratamiento efec-
tivo para el Herpes Zoster y Herpes Simple.

Residente 11 Afio Postgrado de Dermatologia
Jefe del Servicio de Dermatologia, Hospital Escuela
Jefe del Departamento de Medicina Interna Hospital Escuela

Palabras Clave: Valaciclovir, Herpes zoster, Herpes
Simple.

SUMMARY. Valacyclovir, a new oral antiviral agent,
is an L,valine ester of acyclovir. It has bioavailability
significantly greater than acyclovir, producing plas-
ma concentrations similar to those achieved by
administrating  acyclovir intravenously. The
purpose of this study was to evallate the clinical
response using valacyclovir for the treatment of
Herpes Zoster (H.Z.) and Herpes Simplex (H.S.). A
group of 57 patients were studied; 32 cases of H.Z.
and 25 cases of H. S., each group was evaluated at
the begining, during and at the end of the treatment.
The results achieved were favorable. The treatment
accelerated significantly the resolution of the
eruption in comparison to the natural evolution of
the infection; and a good tolerance of the drug was
observed.

From the results of this study, the therapy with
Valaciclovir may be considered an effective
treatment for Herpes Zoster and Herpes Simplex.

Key Words: Valaciclovir, Herpes Zoster, Herpes
Simplex.
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INTRODUCCION

Las infecciones por virus herpes son una de las infec-
ciones virales mas comunes en el hombre. Se ha cal-
culado que entre 60 y 95% de la poblacion mundial
total ha sido infectada con uno o mas virus pertene-
cientes a la familia de Herpes Virus. En individuos
inmunocompetentes, las infecciones por Herpes Vi-
rus pueden, ocasionalmente, dejar secuelas tanto psi-
colégicas como fisicas 2.

El Herpes Zoster es una enfermedad autolimitada pro-
ducida por el Virus Varicela-Zoster, caracterizada por
aparicion subita de una afeccién cutanea neural que
sigue un trayecto nervioso, a menudo intercostal. Se
manifiesta por hiperestesia y dolor con aparicion sub-
secuente de vesiculas en grupos sobre una base
eritematosa que sigue un trayecto neural; desapare-
cen espontaneamente en 15 dias y deja en adultos y
ancianos una neuritis postherpética .

La mayoria de los pacientes menores de treinta afios
no experimentan dolor. A los cuarenta afios el riesgo
de neuralgia postherpética aumenta a treinta y tres
porciento, y a los setenta afios el riesgo aumenta a se-
tenta y cuatro porciento.

El Herpes Simple afecta piel y mucosa como ser la
cavidad oral y los genitales. Sus lesiones son vesicu-
las que asientan sobre una base eritematosa y desapa-
recen espontdneamente en 10 dias, sin dejar inmuni-
dad por lo que pueden ser recidivantes.®**

El empleo de compuestos antivirales en la quimiote-
rapia y quimioprofilaxis de las enfermedades virales,
es una adquisicion relativamente reciente. El aciclovir
fue la primera droga antiviral desarrollada para uso
sistémico. Es altamente especifica para las células in-
fectadas por el Herpes Virus. Sin embargo los Herpes
Virus varian en cuanto a su sensibilidad al aciclovir.
Esto significa que son necesarias dosis orales altas o
su administracion endovenosa para el manejo de las
infecciones causadas por Herpes Virus menos sensi-
bles como el virus de la Varicela-Zoster.® ”

El valaciclovir (Valtrex), es un nuevo agente antiviral.
Es el ester L-valil del aciclovir y en la actualidad esta
siendo desarrollado como una terapia oral para las
infecciones por Herpes Virus. La biodisponibilidad

oral del valaciclovir es significativamente mayor que
el aciclovir. Es mayormente absorbido, rapida y ex-
tensamente convertido en aciclovir en el cuerpo, pro-
duciendo niveles plasmaticos comparables a los lo-
grados con la dosificacion intravenosa del aciclovir y
mucho mas alta que los alcanzados con altas dosis

orales de aciclovir, 19,

El valaciclovir esta indicado para el tratamiento de
Herpes Zoster y Herpes Simple en adultos
inmunocompetentes, con especial indicacion en pa-
cientes con Herpes Genital recurrente. .

La dosis recomendada cie Valaciclovir es de 1 gramo
3 veces al dia por 7 dias con o sin alimentos para la
infeccion por Herpes Zoster. La terapia debe ser ini-
ciada al mas temprano sintoma o signo de infeccion
por Herpes Zoster. Valaciclovir es mas efectivo cuan-
do se indica a las 48 horas del inicio de las lesiones
vesiculares. No hay datos disponibles sobre la efica-
cia del uso de Valaciclovir cuando se inici6 la terapia
después de 72 horas del inicio de la erupcién. ®.

En infecciones por Herpes Simple, la dosis reco-
mendada de Valaciclovir es de 500 mg dos veces al
dia por 5 dias con o sin alimentos. La droga debe
ser administrada al primer sintoma o signo; no se co-
noce la eficacia de la droga si se administra a las
24 horas o mas después del inicio de los sintomas o
signos.®

MATERIALES Y METODOS

Se realizé un estudio prospectivo, experimental en los
pacientes que acudieron a la Consulta Externa del Ser-
vicio de Dermatologia del Hospital Escuela en un pe-
riodo comprendido entre los meses de junio a sep-
tiembre de 1997. Algunos pacientes cursaban con in-
feccién por Herpes Zoster y otros con infeccién por
Herpes Simple.

Los criterios de inclusion fueron los siguientes:
1. Pacientes inmunocompetentes de ambos sexos

que presentaban erupcion cutdnea causada
por Herpes Zoster y Herpes Simple.

se excluyeron los siguientes pacientes:



=

Mujeres embarazadas y lactantes.

2. Pacientes con desérdenes hepaticos, renales, de
médula 6sea y cardiaca.

3. Pacientes conocidos por presentar una enferme
dad inmunosupresora, 0 que usaran medicamen
tos inmunosupresores.

4. Historia de hipersensibilidad al aciclovir.

5. Pacientes que toman probenecid y cimetidina.

Con en el proposito de investigar inmunosupresion
se realizo serologia por VIH. con técnica de ELISA a
los pacientes que cursaban con infeccion por Herpes
Zoster.

El Valaciclovir fue administrado de acuerdo al régimen
descrito por el reporte original en el tratamiento de
infecciones por Herpes Zoster: para adultos de 1 gra-
mo oral tres veces al dia por 7 dias y en nifio 500 mg
oral tres veces al dia por 7 dias. Los pacientes con
Herpes Simple recibieron dosis de 500 mg oral 2 ve-
ces al dia por 5 dias.

Todos los pacientes fueron controlados al 5° dia para
detectar la respuesta al tratamiento y sus efectos ad-
versos durante y después de la terapia.

El método de seguimiento consistio en la evaluacion
de los sintonias y signos.

La resolucion fue definida como la ausencia de los
sintomas y signos al momento de la evaluacion y
mejoria como la disminucidn de la intensidad de los
mismos.

RESULTADOS:

Se estudiaron un total de 57 pacientes de los cuales 32
cursaban con Herpes Zoster y 25 con Herpes Simple.

Herpes Zoster:

Entre los 32 pacientes con Herpes Zoster 18 (56%) co-
rrespondian al sexo femenino y 14 (44%) al sexo mas-
culino.

Se distribuyd la poblacion por edades encontrandose
que la mayoria de los pacientes estaba comprendida
entre los 31 a 40 afios (25%).

Al momento de incorporarse al estudio el 4 casos
(12%) tenia un dia de evolucién, 5 casos (16%) tenian
2 dias de evolucion, 14 casos (44%)tenian 3 dias de
evolucién, 5 casos (16%) con 4 dias de evolucion, 2
casos (6%) con 5 dias de evolucidn, | caso (3%) con 6
dias de evolucion y 1 caso (3%) con 7 dias de evolu-
cion.

Los dermatomas afectados fueron: cervical 12%,
toracico 82%, lumbar 3% y oftalmica 3%.

La tabla N° 1 presenta los sintomas del Herpes Zoster
encontrados al inicio del estudio y su evolucion al 5°
dia de tratamiento, de los cuales 27 pacientes que pre-
sentaron cefalea todos presentaron resolucion al 5° dia;
de 30 pacientes que presentaron prurito, 20 presenta-
ron resolucion al 5° dia y 10 presentaron una mejoria
al 5° dia. 32 pacientes presentaron neuralgia sélo 7 pre-
sentaron resolucion y 25 una mejoria al 5° dia. 25 pa-
cientes presentaron linfadenopatia s6lo 5 resolvieron
y 20 mejoraron al 5° dia. 28 pacientes presentaron ma-
lestar general, 24 presentaron resolucion al 5° dia y
s6lo 4 una mejoria. 32 pacientes presentaron
hiperestesia cutanea, 24 resolvieron al 5° dia y sélo 8
presentaron una mejoria. 32 pacientes presentaron
erupcion, 24 resolvieron al 5° dia y solo 8 una mejoria,
16 pacientes presentaron fiebre y todos presentaron
resolucion del sintoma al 5° dia.

Tabla No. 1

| SINTOMAS AL RESOLUCION MEJORI
Y SIGNOS INICIO AL 5°DIA AL 52 DIA
Cefalea 27 27
Prurito 30 20 10
Neuralgia 32 7 25
Linfadenopatia 25 E. 5 20
Malestar 28 24 4
General o
Hiperestesia 32 24 8
Cutanea
Erupcién 32 | 24 8
Fiebre 16 16
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Entre los efectos secundarios durante el estudio sola-
mente se presentd dolor abdominal en un paciente
(3%) y mareo en un paciente (3%).

A todos los pacientes estudiados se les realiz6
serologia para investigar infeccion por VI.H. encon-
trandose 4 casos positivos que corresponden a un
12.5% de la poblacién estudiada.

Herpes Simple:

Se estudi6 una poblacién total de 25 pacientes con Her-
pes Simple de los cuales 21 (84%) correspondian al
sexo femenino y 4 (16%) del sexo masculino.

La mayoria de los casos (22) correspondian a edades
entre los 20 a 40 afios ( 88%), no encontrandose casos
en personas mayores de 40 afios y solamente 3 casos
en menores de 20 afios (12%).

Los lugares de presentacion del Herpes Simple fue-
ron: oral 19 casos (76%), gluteo 3 casos (12%), genital
2 casos (8%) y braquial 1 caso (4%).

Herpes Simple Oral:

Entre los factores desencadenantes se encontrd que el
mas frecuente fue la actividad fisica extenuante 4 ca-
s0s (21%), tensién emocional 6 casos (32%) y exposi-
cién solar prolongada 4 casos (21%). No se encontrd
que los cuadros febriles ni la menstruacion fueran fac-
tores desencadenantes.

De los 19 pacientes estudiados, 15 presentaban el pri-
mer episodio (79%) y 4 eran recidivantes (21%). De
los pacientes recidivantes 2 fueron previamente tra-
tados con aciclovir.

Al momento de incorporarse al estudio 6 pacientes
(32%) tenian menos de un dia de evolucidn, 10 casos
(53%) con dos dias, y tres casos con 3 dias de evolu-
cion (15%).

La tabla N° 2 muestra la evolucién de los sintomas y
signos al inicio y al 5° dia del tratamiento de los cua-
les se puede observar que el 100% de los pacientes
resolvieron su sintomatologia al 5° dia de iniciado el
tratamiento.

Tabla No. 2

SINTOMAS AL RESOLUCION
Y SIGNOS INICIO ALS DIA
Cefalea 1 1
Prurita 12 12
Sensacion de ardor 16 16
Hiperastesia cutdnea & 4
Erupcién 19 19
Linfadenopatia 0 0
Malestar general 0 0
Fiebre 0 0

Ninguno de los pacientes con Herpes Simple presen-
t6 efectos secundarios al medicamento.

DISCUSION:

La investigacién de agentes antivirales nos ha lleva-
do al descubrimiento de drogas antiherpes especi-
ficas con pocos efectos secundarios.

Valaciclovir es una prodroga del aciclovir. El incre-
mento de su biodisponibilidad mejora la eficacia cli-
nica y permite regimenes de dosis orales menos fre-
cuentes y menor dosificacion.

La literatura mundial reporta que la evolucién natu-
ral del Herpes Zoster cesa en 15 dias.”” En nuestro
estudio, el Valaciclovir a dosis de 1000 mg tid por 7
dias en adultos y 500 mg. tid por 7 dias en nifios logro
el cese de la aparicién de nuevas lesiones y una fran-
ca involucion de la erupcién a los 5 dias post-
tratamiento, observando una importante ventaja.

No hay datos disponibles en la literatura mundial so-
bre la eficacia de la droga administrada después de
los 3 dias del inicio de la erupcion. Este estudio reve-
16 que la droga result6 ser eficaz en los pacientes con
mas de 3 dias.

La neuralgia, un sintoma muy incapacitante para los
pacientes con Herpes Zoster presentd en este estudio
una mejoria notable.

La reactivacion de Herpes Zoster ocurre en el 10-20%
de los enfermos con infeccion por VIH. Este sindro-
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me de reactivacion del virus de la Varicela Zoster in-
dica una disminucion moderada de la funcién inmuni-
taria y suele ser la primera indicacion de inmuno-de-
ficiencia.® Dado lo anteriormente expuesto se realiz6
una serologia por V.I.H. a todos los pacientes con
Herpes Zoster encontrandose 12.5% V.1.H. positivos.

La literatura mundial reporta que la evolucién natu-
ral de Herpes Simple cesa en 15 dias. Administrando
Valaciclovir al Herpes Simple oral a dosis de 500 mg.
bid por 5 dias se observé una resolucién del cuadro
en 5 dias.

Igualmente, la literatura no tiene disponible datos so-
bre su eficacia cuando se administra después de un
dia del inicio de la erupcién.® Sin embargo, nuestro
estudio mostrd igual eficacia cuando fue administra-
da al primero, segundo y tercer dia de iniciada la erup-
cién.

Concordando con la literatura, en ambos grupos
estudiados se observé una buena tolerancia a la dro-

%

CONCLUSIONES

1 La alta biodisponibilidad del Valaciclovir a
permitido un tratamiento rapido y efectivo de la
enfermedad aguda en Herpes Zoster y Herpes
Simple.

2. La mejor biodisponibilidad del Valaciclovir
permitio regimenes de dosificacién mas simples
lo que facilita el cumplimiento del tratamiento.

3. El tratamiento con Valaciclovir en pacientes con
Herpes Zoster y Herpes Simple mejoro sintomas
acelero la cicatrizacién de vesiculas y clinicamente
acorto el periodo de evolucidn de la enfermedad
aun en aquellos pacientes a los que se les inici6
tratamiento después del periodo recomendado.

10.

La infeccion por Herpes Zoster es predictiva de
seropositividad por V.I.H.

La poblacién estudiada demostr6 una excelente
tolerancia al Valaciclovir.

De los resultados de este estudio la terapia con
Valaciclovir es un tratamiento efectivo para el Her
pes Zoster y el Herpes Simple.
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Nifedipina: Una opcidn en uteroinhibicion
comparado con el uso de Fenoterol

Nifedipine.: An option in utero inhibition compared

with the use of Fenoterol

Dr. José Arnulfo Carcamo G. O.% Dr. Edwin Ricardo Flores**

RESUMEN: La prematuridad y el bajo peso al na-
cer, contintian siendo criticos problemas de salud pu-
blica. El diagndstico y la prevencién del parto
pretérmino por tanto constituyen un objetivo pri-
mordial en obstetricia. Existen diversos protocolos
de manejo de la amenaza de parto pretérmino, con
riesgo de cada uno de ellos tanto materno como fe-
tal, por lo que muy diversos esquemas terapéuticos
los cuales son en su gran mayoria inaccesibles por
su alto costo para la poblacion general en nuestro
pais.

El presente estudio pretende determinar si la
Nifedipina ejerce alguna accion terapéutica sobre
esta patologia comparada con el uso de Fenoterol.
La Nifedipina, una dihidropiridina, bloqueadora de
la entrada de calcio ha sido usada en el tratamiento
de parto pretérmino.

Se estudiaron en este trabajo prospectivo 40 pacien-
tes, usando Nifedipina y un grupo control tratado
con Fenoterol, de 40 pacientes.

*  Gineco-obstétra de guardia del IHSS.
**  MR3 Ginecologia y Obstetricia, Facultad de Ciencias
Meédicas, U.N.A.H.

Encontramos que el 92.5% de pacientes manejadas
con Nifedipina su actividad uterina desaparecio en
la primera hora de tratamiento y el 94% para el qrupo
de Fenoterol.

Los efectos adversos mas frecuentes para Nifedipina
fueron taquicardia leve (72%) y cefalea (59%); para
el grupo de Fenoterol taquicardia leve (72%) y cefa-
lea (25%).

Palabras Claves: Nifedipina, Fenoterol, Parto
Pretérmino

SUMMARY': Prematurity and new born low weigh
are stile being critical problems in public health.
The diagnostic and prevention of preterm labor,
by the way constitute a basic objective in obste-
trics.

There are several ways to manage a preterm labor
menace, with risk of each one of them, maternal as
well as fetal, from that there are several therapeutics,
approaches which are inaccessible for the general
ppulation in our country, for their high cost. This
study intend determine if the Nifedipine
therapeutic action.



On this pathology compared with Fenoterol.
Nifedipine, a dihydropyridine calcium Channel
blocker, has been used in preterm labor. We studied
prospectively 40 patients using Nifedipine and a
control group, with Fenoterol. We found that
92.5% of patients treated with Nifedipine their
uterine activity disappear the first hour of
treatment; and in 94% of patients with
Fenoterol.

The adverse effects with Nifedipine were slight
tachycardia (72%) and headache (50%) in the
Fenoterol group slight tachycardia (72%) and
headache (25%).

Keywords: Nifedipine, Fenoterol, Preterm Labor.

INTRODUCCION

Analizando la situacién actual que viven nuestros
hospitales y centros de salud en cuanto a recursos dis-
ponibles, sobretodo de medicamentos, vemos que es
necesario hacer uso de medicamentos de bajo costo y
de fécil aplicacion que tienen igual eficacia que otros
medicamentos de mas alto costo.

Se entiende el término prematuro, como el feto o
neonato de menos de 37 semanas de gestacion @?. Es
una enfermedad multifactorial y entre sus causas se
han enumerado: vaginosis bacteriana, infecciones as-
cendentes del tracto urinario, etc.

Se hace el diagnoéstico de parto pretérmino cuando
encontramos contracciones uterinas regulares.

La terapéutica farmacoldgica, incluyen los siguientes
agentes: beta agonista (Isoxupeina, Terbutalina,
Ritodrina, Fenoterol); antiprostaglandinas
(Indometacina); Sulfato de Magnesio y el grupo de
dihidropiridinas el mas usado es la Nifedipina que
inhiben el flujo de iones de calcio a través de la mem-
brana celular.

En estudios in Vitro experimentado en tejido miome
trial humano en mujeres embarazadas y no embara-
zadas han mostrado que la Nifedipina es un inhibidor
potente de contracciones miometriales ¢34%),

MATERIAL Y METODOS

Mediante el disefio de un estudio prospectivo, des-
criptivo entre abril y octubre de 1997, se incluyeron
pacientes que fueron ingresados a la Unidad Mater-
no Infantil del Instituto Hondurefio de Seguridad So-
cial, con diagnoéstico de amenaza de parto pretérmino
entre las 24 y 35 semanas de gestacion; previamente
se solicitd autorizacion al Jefe del Departamento de
Gineco-Obstetricia. Excluimos pacientes con dilata-
cion cervical mayor de 4 centimetros, pacientes ex-
puestos a tocoliticos en la semana previo al ingreso,
pacientes con enfermedades concurrentes como dia-
betes, hipertiroidismo, enfermedad cardiaca,
preeclampsia severa o eclampsia, desprendimiento de
placenta, sufrimiento fetal agudo, corioamnionitis,
hidramnios y otras contraindicaciones para el uso de
tocoliticos.

Se inici6 el esquema de manejo con Nifedipina de la
siguiente manera: Nada por boca durante la estadia
de labor y parto, se administro solucién mixta para
mantener vena canalizada, luego se inici6 Nifedipina
(Adalat R), 10 mg. Sublingual, la primera dosis, 10
mg a los 20 minutos, y cada 20 minutos, hasta un
maximo de 40 mg durante la primera hora de trata-
miento segun respuesta.

Después de la dosis sublingual que detenia la activi-
dad, se administro 20 mg. de Nifedipina oral 10 mg.
cada 8 horas hasta por una semana™.

En el grupo control se inicié Fenoterol (partusisten) 2
ampollas de 0.5 mg. diluidas en 480 ce solucidn de 5%
iniciando a 0.5 microgramos segun dosis respuesta sin
pasar de 2 microgramos al ceder la actividad uterina
se hizo traslape con Fenoterol 5 mg. via oral cada 6
horas. Hasta por una semana en ambos grupos se re-
gistraron los siguientes parametros: presion arterial,
actividad uterina, frecuencia cardiaca materna y des-
pués de cada dosis de aplicacion del medicamento.
Las variables fueron analizadas con ayuda del Pro-
grama EPIINFO version 6.0, aplicando para los ana-
lisis estadisticos el riesgo relativo.

RESULTADOS

En el grupo de Nifedipina el 35% de las pacientes
refirié Leucorrea de las cuales el 71.4% fueron trata-
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dasy en el grupo de Fenoterol el 20% curso Leucorrea
y tratado el 50%.

El 27.5 de las pacientes con amenaza de parto
pretermino refirid Leucorrea (Tabla 1)

TABLA 1
. MEDICAMENTO
ANTECEDENTES NIFEDIPINA FENOTEROL
pE -
LEUCORREA Frec % Frec %
14 35 8 20
Esludiadas 1 74 3] 75
Tratadas 10 71.4 4 50

R.R. 0.66 (0.36 < RR < 1.20)

El 75% de pacientes con Nifedipina corresponden a
embarazos menores de 32 semanas de gestacion y
43.7% de pacientes con Fenoterol corresponden a
embarazos mayores de 32 semanas. (Tabla 2)

TABLA 2
MEDICAMENTO
EDAD NIFEDIPINA FENOTEROL
GESTACIONAL
Frec. Y% Frec. %

24-28 22 55% 0 0
28-32 8 20% 05 56.3
33-35 10 25% 35 43.7

RR.1.27 (0.79 RR <2.06)

En el grupo de Nifedipina el 100% de pacientes te-
nian Bishop menos de 5 previo al momento de su in-
greso y en el grupo de Fenoterol el 95% con Bishop
menor de 5y el 5% restante con Bishop mayor de 5
terminaron en trabajo de parto. (Tabla 3)

TABLA No. 3
MEDICAMENTO
BISHOP NIFEDIPINA FENOTEROL
Frac, % Frec. %
<5 40 100 38 95
=5 0 0 2 S

En el 92.5% de las pacientes manejadas con Nifedipina
la actividad uterina cedié en la primera hora de trata-
miento y el 94% de las pacientes manejadas con
Fenoterol su actividad uterina se aboli6 en la primera
hora de tratamiento. (Tabla 4)

TABLA No. 4
MEDICAMENTO

INICIO DEL NIFEDIPINA
EFECTO —
TOCOLITICO Frec. % Frec. %
<20 min 14 35 10 26,31
20-40 18 45 24 63.15
40-60 5 12.5 2 5.26

> 60 3 75 2 5.26

R.R. 0.73 (0.45 <RR< 1.16)

El 45% de las pacientes tratadas con Nifedipina res-
pondio con la segunda dosis, el 65% de las pacientes
las cuales se trataron con Nifedipina necesitaron para
ejercer su efecto tocolitico mas de una dosis; pero nin-
guna necesitd mas de 4 dosis. (Tabla 5)

TABLA No. 5
NUMERO DE MEDICAMENTO
DOSsIS NIFEDIPINA
Frec. %
Primera 14 35
Segunda 18 45
Tercera 5 125
Cuarta 3 75
Quinta 0 0

En las pacientes tratadas con Nifedipina el 50% no
presentaron variacion en la presion arterial y un 50%,
variacion leve que no amerito la suspension del me-
dicamento y en el grupo de Fenoterol el 67% presentd
variacion leve; un 5% presentaron hipotension mar-
cada que amerito6 la suspension temporal del medica-
mento.

En relacién al pulso, las pacientes tratadas con
Nifedipina un 10% presentd taquicardia materna
mayor de 120 latidos por minuto y 20% en el grupo
tratado con Fenoterol.

En ambos grupos no se detect6 variacion en la fre-
cuencia cardiaca fetal (Tabla 6).



TABLA No. 6

MEDICAMENTO
EFECTOS
ADVERS0OS NIFEDIPINA FENOTEROL
Frec % Frec %o
n=238
Cefalea 20 50 10 25
Vémitos 3 7.5 10 25
Variacién de Presién
Arterial
Mo Hubo 20 50 n 275
Menor da A0mm H |\ i e g, S - 195 T i 175
50.0 1020 15 375 20
5.0 mencr de 20 0 0 2
Variacién del pulso materno
75 No hubo 7 17.5 3
30.0 Meno de 10 lat/min 12 30.0 i2
42.5 10-20 17 42.5 17
20.0 mayor de 20 4 10.0 8
Variacién de la frecuencia
Cardiaca Fetal
60.5 Na hubo 25 62.5 23
21.0 Mayor de 10 It/min 10 25.0 8
18.4 10-20 5 12.5 7
0.0 mayor de 20 0 0.0 0

Los datos que se analizaron con riesgo relativo al com-
parar la Nifedipina con el Fenoterol las diferencias no
fueron estadisticamente significativas.

ITU: Infeccién del tracto urinario; p/a: Presién
Arterial; FCM: frecuencia cardiaca materna; FCF: fre-
cuencia cardiaca fetal; Lat/Min: latidos por minuto;
S: sistdlica; D: diastdlica.

DISCUSION

Haciendo un analisis de los resultados encontrados
es satisfactorio encontrar un medicamento de bajo cos-
to, facil administracion como una alternativa para el
tratamiento de nuestras mujeres con amenaza de par-
to pretérmino. Nosotros encontramos en este estudio
que la Nifedipina es efectiva como agente Utero
inhibidor en la amenaza de parto pretérmino, con poca
incidencia de efectos adversos, encontrandose que los
efectos secundarios mas temidos (hipotension mater-
na y sufrimiento fetal), fueron poco importantes (20%
y 0% respectivamente).

CONCLUSIONES

Queda demostrada la eficacia de la Nifedipina como
tocolitico en pacientes con amenaza de parto
pretérmino, encontrandose incluso que presenta me-
nos efectos adversos que los betamiméticos mas usa-
dos (1,2,4,7).
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Imagen en la practica clinica
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GENITALES MASCULINOS A LAS 13 SEMANAS

USG transabdominal (pene entre piernas abajo del abdomen). USG transvaginal idem. 13 semanas.

e  Gineco-obstetra. IHSS.

Se invita a los lectores médicos a enviar su colaboracion a ésta seccion
de la Revista Médica Hondurefia
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Escroto Agudo

Revision de la literatura y reporte de nuestra experiencia

Acute Scrotum

Our Experience and Review

Dr. José Ranulfo Lizardo Barahona*, Dr. José Gerardo Godoy Murillo**

INTRODUCCION

El nifio con dolor escrotal representa la Emergencia
mas frecuente del tacto genito urinario en la infancia,
esta entidad clinica es conocida como escroto agudo
y se caracteriza por una inflamacién a nivel Escrotal
con Enrojecimiento, Edema, dolor y tumefaccion.

La etiologia comprende entidades como torsion
testicular, torsion de hidatide, hernia encarcelada,
hernia estrangulada, trauma testicular vy
orquiepididimitis.

El objetivo primordial de esta revision es brindar al
lector los elementos claves para el diagnostico precoz
de cada una de estas patologias haciendo énfasis en
una pronta valoracion por el cirujano infantil, ya que
en ausencia de signos clinicos y radioldgicos seguros
que descarten una torsién testicular la intervencion
quirdrgica realizada en las primeras 6 horas de inicia-
dos los sintomas es la Unica alternativa para preser-
var la génada.

Pediatra-Cirujano Pediatra, IHSS, UMI
Pediatra-Cirujano Pediatra, Hospital Escuela

DEFINICION

Comenzaremos definiendo torsidn testicular como la
rotacion de los contenidos del cordon espermatico,
condicionando oclusién del flujo sanguineo arterial
hacia la génada ®. En circunstancias normales la fija-
cion posterior del epididimo, su estrecha aposicion al
testiculo y el revestimiento incompleto de la tdnica
vaginal aseguran la movilidad y la relativa estabili-
dad de la gonada. Si la tunica vaginal se prolonga por
arriba del cordén espermatico conocido como anor-
malidad en "badajo de campafia" el testiculo no esta
fijo y puede producirse la torsion intravaginal, que es
el tipo méas comun de torsién testicular.?

La torsion extra vaginal se observa exclusivamente en
recién nacidos y se debe a inserciones laxas entre la
pared escrotal y la tlnica vaginal que permiten movi-
lidad rotatoria libre del testiculo. Esta laxitud se ha
confirmado en autopsias realizadas en recién naci-
dos® raramente la torsion también es posible entre el
epididimo y el testiculo, si los dos estan separados
por un mesorquio alargado Ilama da torsion funicu-
lar. Existen cuatro apéndices o hidatides testiculares
gue embriolégicamente son remanentes del extremo
superior de los conductos de mueller y estan forma-
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dos de tejidos conectivo vascular gelatinoso
pedunculado lo cual las hace susceptibles a la torsion.
A la hidatide de morgani le corresponden el 90% de
todas las torsiones de apéndice testiculares“®.

Se denomina hernia encarcelada cuando es imposible
la reduccion del contenido del saco herniario hacia la
cavidad peritoneal, si a esto se agrega compromiso
vascular del contenido herniario se le llama hernia
estrangulada. Ambas entidades pueden comprome-
ter el flujo sanguineo testicular por compresion exter-
na. Este insulto isquémico puede resultar en atrofia
testicular o no®”. Cuando ocurre trauma testicular se
produce una lesidn mecdanica en el testiculo cuya
morbilidad dependera de si ocurre ruptura de la ba-
rrera hematotesticular o no. La aproximacion
diagnostica es facil sobretodo si los datos son referi-
dos por los padres y el antecedente del trauma es cla-
ro'®*. Para finalizar hemos dejado el diagndstico dife-
rencial mas dificil como lo es la orquiepididimitis que
en la actualidad sabemos es un proceso reactivo a in-
fecciones, Enfermedades sistémicas como sarcoidosis,
purpura autoinmune y enfermedad de Kawasaki,

Ademas puede presentarse secundariamente, a
irritacion quimica por la orina refluyente en el caso
de malformacién uroldgica. Recientemente se
menciona una entidad conocida como edema escrotal
idiopatico cuya etiologia se desconoce vy
cuando ocurre unilateralmente es un diagnostico
diferencial importante. ©1%,

CUADRO CLINICO

El escroto agudo constituye el 0.13% de las consultas
a una unidad de urgencias pediatricas/*> Los datos
clinicos caracteristicos son dolor, eritema, edema,
tumefaccion y aumento de la temperatura local a
nivel escrotal de inicio subito, A causa del dolor
intenso la exploracion fisica es dificil de realizar ya
que cualquier maniobra exacerba las molestias. En la
mayoria de los casos lo Unico que se logra es confirmar
los datos referidos en la anamnesia.

Torsion Testicular: Existen 3 cuadros clinicos que se
relacionan con las edades de presentacién y con la res-
puesta al evento isquémico. Se ha comprobado que

Cuadro No. 1
ESCROTO AGUDO. EPIDEMIOLOGIA
INCIDENGIA EDAD DE | patocLave ANTECEDENTES
PRESENTACION
* Torsion 42% Perinatal RN Masa U.S. prenatal
indolora firme
Pubertad dolor de inicio torsidn intarmitente\
subito matutino Criptorguidea
o durante ejercicio
Torsién de 28% 7-12 afios Punto azul Ninguno
Hidatide |
—SEE-Ree LIS
Hernia 2% < 1 afo ] Prematuro Hernia inguinal
Encarcelada
Hernia 1% <1 anos Pramaturo Hemia inguinal
Estrangulada
Trauma Testicular 1% > 5 afos Escoriacion Trauma
o hematoma
Escrotal
Orqui- 25% 75% > 15 afios Malformaciones L.T.M.
Epidimitis Urolbgicas Vida sexual
Enfermedades Activa
sistémicas

* R.N. 1/7500 nacidos vives, > 1 mes-25 afnos 1/160
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en Utero la respuesta fetal al infarto se caracteriza por
fibrosis, calcificacion y reabsorcion en un periodo de
2 a 4 meses. Lo anterior contrasta con la respuesta
isquemia en la vida extrauterina que se caracteriza
por inflamacion aguda."

Los cuadros clinicos son:

A) Torsion prenatal temprana (intrauterina)
B) Torsion prenatal tardia (ante partun)
C) Torsion post-natal

En la torsion prenatal temprana el evento pasa inad-
vertido y se interpreta como agenesia testicular. (tes-
ticulo evanescente) cuando la torsién prenatal ocurre
tardiamente el recién nacido presentara una masa
escrotal dura no dolorosa la cual no tuvo tiempo de
reabsorberse siendo urgente establecer el diagndstico
diferencial con un tumor testicular de estirpe
embrionaria/™***

El cuadro clinico mas frecuente corresponde a la tor-
sion post-natal que se caracteriza por su inicio sibito
de dolor escrotal en mas del 80% de los pacientes. El
dolor es de tipo progresivo no guarda relacion con la
extension de la torsion, luego gradualmente se desa-
rrolla edema del escroto seguido de eritema y tume-
faccion. En este momento puede asociarse en el 25%
de los casos dolor abdominal, Anorexia, vomitos y fie-
bre. Los antecedentes de episodios de dolor testicular
similares de breve duracion con resolucion esponta-
nea son datos a favor del diagnostico de torsion tes
ticular y aparentemente son el resultado de torsién

seguida por detorsion espontanea. {Torsién intermi-
erte) <215,

Los hallazgos del examen fisico con frecuencia pue-
den ser variables y confusos debido a las limitaciones
que condiciona la hipersensibilidad y el momento en
que el paciente es evaluado, sin embargo la paciencia
y las maniobras gentiles pueden permitir en algunos
casos identificar la hipersensibilidad en las diferentes
estructuras intraescrotales ya sea el punto de mayor
dolor en el epididimo, testiculo y apéndices vestigiales
orientan dolor de esa forma el posible diagndstico."*

Los cambios en las relaciones anatémicas intra
escrotales son utiles para el diagnostico de torsion
testicular como ser:

a) Orientacidn anormal de los testiculos con una si
tuacion transversa en el piso escrotal.

b) Presentacidn anterior del epididimo.

c) Elevacion del testiculo debido a que el corddn esta
acortado por la torsidn.

Sin embargo el signo que la mayoria de los estudios
le confieren 100% de sensibilidad es la presencia del
reflejo cremasteriano para indicar que el dolor escrotal
no se debe a torsion testicular*>%™® el signo de Prehn que
consiste en elevar el testiculo observandose in-
cremento del dolor en caso de torsion testicular, en
nuestra experiencia personal es dificil de explorar y
generalmente no correlaciona con el diagnéstico de
torsion testicular.

Torsion de Hidatides testiculares: No se han descrito
casos perinatales, ni después de la pubertad, la ma-
yoria de los pacientes estan comprendidos entre los 7
a 12 afios de edad. El dolor escrotal es el sintoma prin-
cipal pero de menor intensidad por lo que es frecuente
que la visita al médico sea retardada, generalmente no
se presentan dolor abdominal, ni vomitos ni fiebre.

A la exploracion temprana el signo del punto azul pue-
de ser nota del examen con transiluminacion que evi-
dencia el apéndice testicular necrético debajo de la
piel. En cambio si el examen es realizado en forma
tardia el dolor y la inflamacién son difusos y una di-
ferenciacion de la torsidn puede ser imposible y debe
tratarse como tal,  (*:39%0%9)

Hernia Encarcelada: Mas del 85% de los casos se pre-
sentan en el primer afio de vida, los antecedentes de
prematurez y hernia inguinal previamente
diagnosticada son datos importantes para establecer
el diagndstico, los sintomas son irritabilidad, dolor
abdominal, vomitos y el aparecimiento de una masa
en la region inguinal, que a veces puede extenderse al
escroto.

Al examen fisico la masa es bien definida, algo tensa
usualmente reducible en la mayoria de los casos no
hay signos inflamatorios y no transilumina. 5222

Hernia estrangulada: Se refiere a la evolucidén natural
de una hernia encarcelada no resuelta agregandole en
es te caso compromiso vascular que puede llegar a gan-
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grefia y necrosis, obviamente el cuadro clinico es mas
dramatico, el nifio se observa mas enfermo el dolor es
mas intenso, los vomitos son biliosos o fecaloideos se
agrega fiebre y puede presentarse enterorragia,
tumoracién es dolorosa con cambios inflamatorios
sobre todo coloracién violacea y hay datos francos de
obstruccion intestinal (->"2%-22

Trauma testicular: Generalmente ocurre como resul-
tado de un golpe o aplastamiento siendo los me-
canismos una patada o una caida a horcajadas res-
pectivamente, son datos positivos hematomas y
laceraciones. Es importante recordar que del 5-12%
de las torciones testiculares estan precedidas de un
traumatismo.

Se considera que el mecanismo puede ser un espas-
mo severo del cremaster que inicia la torsion. El trau-
ma testicular puede producir infertilidad si la lesién
ocurre en adolescentes en quienes se produce ruptu-
ra de la barrera hemato testicular produciéndose una
orquiopatia simpatetica a través de auto anticuer-
POS (819

Orquiepididimitis: Es un término inespecifico usado
para describir la inflamacién del epididimo, y el testi-
culo, la cual generalmente se asocia con dolor agudo,
edema e hiperemia como factores etiolégicos se men-
cionan infecciones trauma y reacciones a enfermeda-
des sistémicas, tradicionalmente se ha descrito en pa-
cientes puberales, sin embargo algunos autores sefia-
lan un promedio de edad de 7 afios. El inicio del do-
lor suele ser gradual y es frecuente la presencia de
fiebre y leucocitosis.

Al examen fisico se encuentra presente el reflejo
cremasteriano y la elevacion del testiculo disminuye
Eldok)rns-M4-5

Laboratorio y Gabinetes: Los resultados de los estu-
dios de laboratorio por lo general estan dentro de los
limites normales excepto:

a) Pacientes con hernia estrangulada que presentan
leucocitosis y neutrofilia en el hemograma.

b) Pacientes con orquiepididimitis que presentan
también leucocitosis y neutrofilia en el hemograma
y el general de orina leucocitos y bacteriuria.

Existen métodos de imagen que son de ayuda en el
diagnostico diferencial siempre que se encuentren dis-
ponibles inmediatamente y exista personal técnico ex-
perimentado.

La gammagrafia testicular con radio nuclidos en pa-
cientes con torsion testicular demuestra falta de cap-
tacion del radio Isotopo en el testiculo afectado, mien-
tras tanto en la orquiepididimitis y en el trauma
testicular tipicamente muestra un aumento en la
vascularidad, algunas revisiones reportan un éxito en
el diagnéstico de un 95%. (%2

El ultrasonido Doppler color es un método no invasivo
que tiene una sensibilidad diagnéstica de 89% y una
especificidad de 100%. En caso de torsion testicular
muestra ausencia del flujo arterial hacia la gonada.
En cambio los pacientes con orquiepididimitis y trau-
ma presentan aumento del flujo sanguineo arterial es
importante mencionar que ambos estudios tienen
poca utilidad cuando se realizan en:

1) Pacientes con torsion testicular mayor de 12
horas de evolucion.

2) Pacientes con testiculos de tamafio menor de 1 cm?

3) Pacientes con edema escrotal severo.

4) Pacientes con torsion intermitente,?242526:27)

La tomografia axial computarizada (TAC) y la reso-
nancia magnética no han demostrado utilidad en el
manejo de estos pacientes y tomando en cuenta las
limitaciones ya mencionadas de la gammagrafia y del
ultrasonido Doppler color, el médico tratante no debe
olvidar que la confirmacion diagndstica mas segura
es la que se realiza en sala de operaciones.

Tratamiento: En el paciente de menos de 18 afios de
edad creemos que todos los casos de escroto agudo
deben explorarse quirdrgicamente es asi por que el
diagnéstico mas probable es de torsion del testiculo o
de uno de sus apéndices, ademas hay muy pocas com-
plicaciones después de exploracion quirlrgica por
orquiepididimitis, también consideramos inaceptable
la proporcidn de casos falsos negativos con técnica de
Doppler y de Radio nuclidos.® 4

La Gnica excepcion a la exploracién universal de es-
tos pacientes seria cuando el cuadro clinico es inequi-
voco de orquiepididimitis. El abordaje quirdrgico de
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Cuadro No. 2
AUMENTO DOLOR' TRANS- REFLEJO FIEBRE ESTADO
VOLUMEN : ILUMINACION CREMASTER ; TOXICO
Torsién Tast. +++ ++++ Ausente + +
Torsién Hidat, ++ ++ Hidrocele + Presente Ausente Ausente
Reactivo
a veces —
Hamia Enc. b ++ Ausente Presents Ausente Ausents
H. Estrangulada e+ +++ Ausente Presente ++ +
Trauma ++ Tt Hidrocele + Trauma Severo Ausente Ausente
Reactivo
avecas
Orquiepididimitis ++ +++ Ausente Presente ++ +
Reactivo +
aveces

todo paciente con escroto agudo debe de realizarse
por via inguinal y en todos los casos de torsion
testicular se realizara fijacion del testiculo contraia
teral por via escrotal, esto es valido incluso en pacien-
tes recién nacidos con torsion testicular extra vaginal,
ya que se han reportado varios casos en la Literatura
de torsion neonatal intravaginal. De 5-30% de los tes-
ticulos contralaterales que no se someten a fijacion mas
tarde sufriran torsion.&'-2-2)

Los pacientes que presentan hernia encarcelada sin
evidencia clinica de estrangulacion pueden reducirse
con medidas conservadoras en el 80% de los casos,
las ventajas de este manejo incluyen optimizar el es-
tado preoperatorio del nifio, mejoria del edema en el
saco herniario y cordon espermatico ademas facilitar
la hernioplastia disminuyendo el riesgo de
recurrencia. Es extremadamente inusual que el intes-
tino con compromiso vascular sianificativo y/o
necrosis pueda reducirse sin operacion. La incidencia
actual de reseccidn intestinal por necrosis secundaria
a hernia estrangulada varia de 0-1.4%

Los principios de la reduccion no quirdrgica inclu-
yen:

1) Preparar el paciente para cirugia eventual
2) Posicion de trendelemburg

3) Ayunoy soluciones endovenosas

5) Sedacion (Behzodiztepinas y Meperidina)
6) Aplicacion de Hielo local

Si la hernia permanece irreducible por un espacio de
2 horas incluyendo el intento de una reduccion ma-
nual gentil por el cirujano pediatra, estaria indicada
la intervencion quirdrgica de urgencia, 51629242

En caso de trauma testicular confuso la mayor parte
de las veces el manejo es conservador, el ultrasonido
testicular es de mucha utilidad evaluando la integri-
dad de la tanica albuginea.

Son indicaciones quirargicas todos los casos de trau-
mas penetrantes de testiculo y aquellos casos de trau-
ma confuso en que el ultrasonido indique disrupcion
de la tunica albuginea.

En aquellos pacientes que se confirma el diagndstico
de orquiepididimitis el manejo dependera de la edad
del paciente. En los pacientes en edad prepuberal los
gérmenes a considerar son: Haemophilus-influenzae,
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Staphylococcus y gérmenes entéricos gram negativos.
En cambio los pacientes postpuberales con vida sexual
activa los gérmenes mas comunes son Neisseria
gonorrhoeae Y Chlamydia trachomatis.

En relacion a los cuidados post-operatorios de los pa-
cientes sometidos a exploracion inguinal por escroto
agudo; debemos recordar que la evolucion
postoperatoria es generalmente buena, el dolor a
menudo se puede controlar utilizando analgésicos
comunes tipo acetaminofen con horario durante las
primeras 48 horas, después de la cirugia. No
utilizamos antibidticos de rutina en pacientes
con torsion testicular ni aquellos con torsién
hidatide ya que las consideramos cirugias
limpias; en los casos de orquiepidimitis deben
utilizarse antimicrobianos por via endovenosa, su
seleccion dependera de la edad del paciente aunque
en términos generales es bien aceptada la
utilizacién de ampicilina mas un
aminoglucdsido los cuales idealmente deberian de
utilizarse por 48 horas tratando de controlar rapida-
mente la infeccion y disminuir la posibilidad dé ries-
go de infeccion de la herida quirurgica; el tratamien-
to debera completarse ambulatoriamente durante 10
dias. Si el diagndstico inicial es orquiepididimitis y la
cirugia se difiere la mayoria de los autores estan de
acuerdo en manejar intra hospitalariamente al pacien-
te durante las primeras 48 horas. Ya mencionamos que
la tasa actual de reseccion intestinal por hernia estran-
gulada oscila alrededor del 1.5% en este reducido gru-
po de pacientes el manejo post-operatorio compren-
derd ayuno y sonda nasogastrica durante 5 dias y
antibidticos endovenosos generalmente ampicilina,
amicacina y metronidazol o una combinacion de
clindamicina y un amiglucosido a dosis convencio-
nales.

En el post-operatorio de aquellos casos intervenidos
por lesiones traumaticas escrotales el riesgo de infec-
cion es importante razén por la cual se estila cobertu-
ra para gérmenes de piel utilizando dicloxacilina u
oxacilina endovenosa a lo cual agregamos un
aminoglucdsido para ampliar la cobertura hacia
gérmenes gramnegativos; siempre debe recordarse el
analisis del estado actual del paciente en relacion a su
inmunizacion contra el tétano y en aquellos casos en
que exista contaminacién importante es preferible re-
forzar dicha inmunidad.

Prondstico: Se encuentra bien establecido que la du-
racion de la isquemia determina el salvamento
testicular. Cuatro horas de isquemia pueden causar
dafo irreversible de los espermatogonios en tanto
ocho a diez horas de isquemia pueden originar dafio
irreversible de las células de sertoli y de Leyding. Las
tasas de salvamento testicular diminuyen a menos de
20% en sujetos explorados después de 12 horas de el
inicio de los sintomas; en cambio si la intervencion se
realiza en las primeras 6 horas se logra rescatar 85-
97% de los testiculos. Los estudios realizados a largo
plazo en pacientes postpuberales han demostrado que
cuando se decide dejar la gonada después de una tor-
sién mayor de 12 horas el testiculo en un 70% de los
casos mostrara cierto grado de atrofia que usualmen-
te es proporcional a la duracion de la torsion.

El anélisis del semen de estos pacientes muestra has-
ta en un 80% anormalidades en el volumen, en el
conteo de espermas y en la movilidad indicando
disfuncion bilateral adn cuando una bidpsia
contralateral al momento de la exploracion
contralateral indica que dicho testiculo era normal.
En contraste el anélisis del semen y la bidpsia testicular
contralateral son normales en pacientes en quienes el
testiculo torcido fue removido. Aparentemente la re-
tencion de un testiculo isquémico resulta en dafio del

Cuadro No. 3
EXPERIENCIA DE LOS AUTORES

ESCROTO AGUDO 1991-1997

ETIOLOGIA TESTICULO |
VIABLE

Torsion Testicular 21 (42%) 13/21
Torsién de Hidatide B (16%) B/8
Hernia Encarcelada 6 (12%) 48
ylo Estrangulada
Trauma Testicular 5 (10%) 4/5
Orquiepidimitis 7 (14%) 7

| * Otros 3 (6%) 313

| TOTAL | 50 (100%)

* 2 pacientes con edema escrotal idiopatico primario y un
paciente con purpura Henoch-schonlein.



Contralateral normal. Este fenémeno se llama
oruquiopatia simpatetica y ha sido reproducido en
animales de experimentacién postpuberales, el me-
canismo de esto es via auto inmunizacion, la cual
ocurre cuando se rompe la barrera hematotesticular,
permitiendo la exposicion de antigenos tubulares al
sistema inmune produciendo anticuerpos antiesper-
ma 5,6,17,2S,29)

Basado en estos datos en la actualidad se acepta que
todo paciente postpuberal con una torsion testicular
mayor de 12 horas de evolucion con una viabilidad
dudosa, el testiculo debe ser removido para prevenir
dafio en la espermatogénesis del testiculo
contralateral.
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Biopsia por aspiracion con aguja delgada
(BAAD)

Aspiration Biopsy by thin Needle

Dr. Edgardo Murillo Castillo’

Por mas de 100 afios la anatomia patoldgica se centro
en el diagndstico histopatoldgico o sea en el estudio
de la biopsia quirdrgica, la citologia sobretodo cen-
trada en el estudio de células exfoliadas surgi6 hace
méas de 50 afios como una disciplina paralela a la
histologia, desafortunadamente ésta separacién no
permitio el intercambio de nuevas ideas entre ambas
como deberia haber ocurrido. No fue sino hasta el
advenimiento formal de las BAAI que ambas disci-
plinas han comenzado a unirse, la BAAD provee una
muestra para estudio citoldgico no sustitutiva de la
biopsia quirdrgica convencional.

Desde mediados del siglo pasado, por lo que no es un
procedimiento reciente, James Paget utilizaba este pro-
cedimiento con éxito en el diagndstico de tumores
mamarios. A principios de éste siglo los cirujanos in-
gleses Greig y Gray identificaron tripanosomas vivos
en aspirados de ganglios linfaticos. Hirschfeld en 1912
realizaba el diagndstico de linfomas en aspirados de
ganglios linfaticos, Guthrie en 1921 efectuaba el mis-
mo procedimiento para el diagnostico de linfomas en
el hospital Johns Hopkins. El famoso oncélogo James
Ewing del Hospital Memorial de New York en 1930
postulaba las biopsias quirdrgicas convencionales fa-
vorecian la diseminacion del cancer, Hayes Martin ci-
rujano de cabeza y cuello del mismo hospital no daba

Profesor titular El, Departamento de Patologia, UNAH. Hospi-
tal Escuela

Tratamiento a sus pacientes sin un diagnéstico
morfoldgico establecido, una solucion intermedia
aprobada por ambos fue la realizacion de biopsias con
aguja con lo que se inici6 este procedimiento en ese
hospital. Edward Ellis un técnico del mismo hospital
publicé junto con el Dr. Martin un trabajo pionero
sobre biosias por aspiracién tomadas con agujas nd-
mero 18.

En 1933, el Dr. Stewart patélogo quirtrgico del mis-
mo hospital en colaboracion con Ellis y Martin publi-
€0 su experiencia con 1405 casos de cancer en 662
ganglios linfaticos, 280 mamas, 140 huesos, 141 tumo-
res pulmonares y 182 lesiones diversas que incluia in-
dicaciones, contraindicaciones, limitaciones y compli-
caciones del procedimiento y hacia ver la enorme uti-
lidad del mismo, el articulo despert6 poco interés en
los Estados Unidos dado que en ese tiempo tanto los
clinicos como los patotolos preferian las biopsias
escicionales, al auge de las biopsias transoperativas
en tejido congelado y a la suposicion de que la biop-
sia por aspiracion rompia la "capsula" del tumor y
facilitaba la diseminacion de las neoplésias, por ello
el procedimiento fue casi olvidado durante las siguien-
tes décadas en los Estados Unidos.

En los afios de la segunda guerra mundial se inici6 la
escuela europea de la BAAD fueron pat6logos los pro-
motores de método sino dos clinicos, el hemat6logo
holandés Paul Lopez-Cardozo y el internista sueco
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Nils Soderstrom. En afios posteriores los suecos, con
Franzén y Zajicek a la cabeza dieron un enorme im-
pulso a este método, publicaron numerosos articulos
y varios libros en los que demostraban las ventajas de
la BAAD rapidez, bajo costo, minimo traumatismo a
los pacientes, y alta confiabilidad. A estos autores es a
quienes debe darseles el mérito de la difusion del
método. En los afios 60, en los Estados Unidos el
interés se enfoco a las biopsias por aspiracion de le-
siones pulmonares y para los 70 éste procedimiento
se empez6 a utilizar en lesiones de glandula mamaria.
A partir de la década de los 80 el método se generali-
z0 en ese pais y en los Gltimos afios se ha publicado
una vasta informacion contenida en libros y articu-
los. Los promotores en los Estados Unidos fueron los
pat6logos Willian J. Frable, David Kaminsy y Tylde S.
Kline y el onco-hematologo Joseph Linsk. Se le dio un
impulso enorme al método con el advenimiento de
nuevos procedimientos radioldgicos, principalmente
la ultrasonografia y la tomografia axial computada que
permitieron dirigir las biopsias con alta precision a
practicamente cualquier sitio; de hecho en la actuali-
dad los radi6logos se cuentan entre los especialistas
mas convencidos de las ventajas de la BAAD.

A diferencia de la citologia exfoiiativa, en la que se
estudian células aisladas o pequefios grupos que
descaman espontaneamente o por raspado de la le-
sién, en la BAAD se extraen grupos de células que
conservan cierta organizacion tisular, de manera que
en el estudio de este material es tan importante el de-
talle citolégico como el aspecto estructural. Por ello
hay quienes consideran a la BAAD como un método
intermedio entre la citologia exfoliativa tradicional y
patologia quirdrgica. Es por esto también que quien
interpreta la BAAD debe tener conocimientos en am-
bas disciplinas.

La mayor utilidad de la BAAD es el estudio de proce-
sos localizados, fundamentalmente ante la sospecha
de neoplasias. EI método permite distinguir entre le-
siones neoplasicas y no neoplasicas y en consecuen-
cia separa lesiones quirdrgicas de no quirdrgicas. Por
ejemplo, en un nédulo tiroideo, en términos genera-
les, si en la BAAD se establece el diagnostico de
tiroiditis o bocio, al tratamiento es medico y si se diag-
nostica un tumor benigno o maligno, el tratamiento
es quirdrgico. En los casos de neoplasias, permite de-
finir el tipo histolégico y en ocasiones, pueden hacer-

se diagnosticos altamente especificos sobre todo si se
utiliza metodologia nueva; por ejemplo, en un nédu-
lo hepatico puede diagnosticarse un tumor
metastatico, de tipo endocrino, productor de gastrina.

El procedimiento puede usarse practicamente en cual-
quier drgano por inaccesible que parezca; hay series
grandes de BAAD en tumores 6seos, en lesiones del
sistema nervioso central, en retroperitoneo, etcétera,
Aun en sitios superficiales como piel y mucosas, ac-
cesibles a otros tipos de biopsias, hay quienes prefie-
ren el uso de la BAAD por la sencillez del procedi-
miento. Se ha discutido si las biopsias deben ser to-
madas por el clinico o por el patélogo. Consideramos
que éstas deben realizarse por quienes tengan expe-
riencia e interés en hacerlas. Los patélogos que las
practican refieren una serie de ventajas que incluyen:
la obtencién de una informacion clinica mas comple-
ta, la palpacion de las lesiones que permita plantear
desde un diagnostico, puesto que informar material
insuficiente o inadecuado califica a quien tomé la
muestra. Hay instituciones en las que el pat6logo es
el encargado de tomar todas las BAAD, en otras solo
toma algunas de ellas y en otras le esta vedada la ob-
tencion del material.

Cuando las biopsias no son tomadas por el patélogo,
es muy importante que se forme un grupo de accion
coordinada y con buena comunicacién, integrado
basicamente por el clinico, el radiélogo y el patélogo.
Es recomendable que el pat6logo este siempre en el
sitio de la toma de la biopsia, no solo con la idea de
que se entera del caso y observe las imagenes
radioldgicas, sino también para que tina alguna(s) de
las laminillas e informe si el material es adecuado para
diagn6stico; si es inadecuado y el caso los permite, se
har&dn nuevos intentos hasta obtener buen material.
Con ello se evitan retrasos en el diagnostico, se dismi-
nuyen los dias de hospitalizacidn y se hace innecesa-
rio repetir el procedimiento. En las biopsias de sitios
no profundos, por ejemplo tiroides o ganglios
linfaticos, usualmente no se requiere la participacion
del radi6logo, principalmente con tomografia axial
computada o ultrasonido. La interpretacidn deber ser
realizada por un patélogo con experiencia en patolo-
gia quirdrgica y citologia. Los citotecnologos estan li-
mitados con este tipo de material debido a que, con
frecuencia se requieren amplios conocimientos de una
serie de lesiones con las que ellos no se encuentran



26 REVISTA MEDICA HONDURERA - VOL. 66 - No. 1 - 1998

familiarizados; por ejemplo, en un aspirado de una
masa retroperitoneal, debe considerarse un cierto
numero de diagnosticos que varian de acuerdo con el
sexo, la edad, el tiempo de evolucidn, las manifesta-
ciones clinicas y las imagenes radioldgicas. Por otra
parte, dado que la BAAD es un procedimiento que
combina citologia y estructura, cuando se tiene expe-
riencia en la morfologia microscopica de las lesiones,
adquirida en las piezas quirtrgicas, la interpretacion
del la BAAD se facilita. Sin embargo un citélogo o
citotecnologo con una buena experiencia morfoldgica,
en combinacion con un patélogo quirdrgico, estan en
posibilidades de hacer un buen trabajo en equipo.

Si se compara con los requerimientos de procedimien-
tos diagndstico complejos lo que se necesita para to-
mar una BAAD e interpretarla es realmente minimo.
El equipo basico es una jeringa y una aguja. Las agu-
jas que se usan, van del nimero 18 al 26 (las mas usa-
das son las 22 y 23) y su longitud varia de 3 hasta 20
cm. dependiendo de la localizacidn del la lesién. Es
recomendable usar las agujas de pivote transparente
para ver facilmente cuando ya se ha aspirado mate-
rial. Habitualmente la jeringa es de 5 ml aunque in-
cluso pueden usarse las de 20ml, cuando se desea una
succion muy enérgica. Existe un aditamento especial
gue consiste en un portajeringas o pistola ideado por
Franzén que facilita la toma de la biopsia, aunque no
es indispensable. El patélogo necesita laminillas, al-
cohol de 96° para fijar, el tren o la bateria de tincion de
su eleccion y un microscopico convencional. La BAAD
puede también ser efectuada dirigida por métodos de
imagen. Este método ofrece claras ventajas a los clini-
cos, cirujanos, patologos y sobre todo a los enfermos,
gue no tienen gue ser sometidos a procedimientos
diagndsticos mas invasivos tales como biopsias con
agujas de mayor calibre o biopsias quirdrgicas. Los
nuevos aparatos de ultrasonido con tiempo real, per-
miten la visualizacién de la aguja durante su mani-
pulacién a través de los tejidos del paciente, lo que
hace el procedimiento mucho més seguro. Asimismo,
actualmente se cuenta con agujas de diferentes longi-
tudes, de pequefio calibre, que estan fabricadas con
materiales especiales que son mas ecogénicas y facili-
tan la visualizacion durante el procedimiento. Los
nuevos aparatos de tomografia axial computada son
mas rapidos y los mas recientes tienen un tanel mas
amplio que permite mayor espacio para la realizacion
de procedimientos invasivos. La realizacion de una

BAAD guiada por métodos de imagen debe ser con-
siderada como la responsabilidad de un equipo inte-
grado por clinicos, patélogos y radidlogos. La estre-
cha comunicacion entre estos especialistas, facilita la
interpretacion de las muestras obtenidas y resulta en
un aumento en la sensibilidad y especificidad del mé-
todo diagnostico. La BAAD efectuada de esta mane-
ra esta indicada cuando existe la sospecha de cancer
en una masa. Otra situacion es la posibilidad de en-
fermedad metastasica de una neoplasia ya conocida
0 previamente resecada. En algunas ocasiones se rea-
liza el procedimiento para determinar la naturaleza
de una masa (por ejemplo absceso versus neoplasia)
0 para tener un diagnéstico antes de planear el trata-
miento quirdrgico.

La Unica contraindicacion absoluta es que el paciente
se niegue a ser sometido al procedimiento. Otra con-
traindicacion es el desconocimiento de la técnica por
parte del operador. Es preferible que, si ho se domina
la técnica o se desconoce el procedimiento éste no se
realice. Desde el punto de vista técnico, no existen con-
traindicaciones absolutas, solo relativas. La principal
es la existencia de una alteracién de la coagulacion.
Esto puede corregirse con la administracion del plas-
ma fresco congelado, vitamina K concentrado
plaquetario. La presencia de una masa muy
vascularizada no contraindica la biopsia con aguja
delgada; sin embargo, se debe tener especial cuidado
en la técnica y tratar de limitar el nimero de pases. La
presencia de asas intestinales en el trayecto anticipa-
do de la aguja de biopsia, no impide la realizacion del
procedimiento. Es posible atravesar asas intestinales
con la aguja de biopsia sin complicaciones, siempre y
cuando se utilicen agujas de bajo calibre, 22 0 23. La
presencia de estructuras vasculares de gran calibre
(arteria mesentérica, aorta, vena cava) tampoco
contraindica la realizacién de la biopsia. Si es posible,
se debe minimizar el nimero de pases. Tomando las
precauciones adecuadas, la biopsia por aspiracion con
aguja delgada es un procedimiento seguro con ries-
gos minimos para el paciente. El paciente debe estar
en ayuno por lo menos por un lapso previo de 6 ho-
ras, se deben revisar los resultados de examenes de
laboratorio, principalmente tiempos coagulacion. En
pacientes poco cooperadores 0 sumamente
aprehensivos pueden utilizarse sedantes intravenosos.
En pacientes sedados, se recomienda la monitori-
zacion electrocardiografica continua asi como



monitorizacion de oximetria. Se localiza la lesi6n hasta
su visualizacion satisfactoria por el método de ima-
gen elegido y se marca el punto de acceso de la aguja.
Sobre este sitio se realiza la preparacion antiseptica,
cubriendose con campos estériles

La aguja que se utilizara durante el procedimiento de-
pendera de la localizacion de la lesion, de la profun-
didad de la misma y de la experiencia del radiologo
con el uso de las diferentes agujas. Existen varios ti-
pos de agujas de calibre fino: la de Chiba, la tipo
Westcott, la de la puncién lumbar y las de Ackermann,
Hagga y Van bonnenberg, que basicamente ofrecen
diferentes formas del bisel.

Desde el punto de vista técnico la localizacién de la
aguja en el sitio de interes y la maniobra de aspira-
cién, son las dos frases mas importantes para el éxito
del procedimiento. Se debe corroborar de manera pre-
cisa la localizacion del extremo distal de la aguja, an-
tes de realizar la maniobra de aspiracién. Este factor
es critico y el radiologo debe estar familiarizado con
la imagen que genera este extremo distal, sobre todo
cuando se realiza el procedimiento con guia
monografica o tomografia. Con guia sonogréafica la agu-
ja se observa como una linea ecogénica con sombra
acustica, que corresponde con el cuervo de la aguja.
El extremo distal se observa como un punto ecogénico
intenso. Si existe dificultad para identificar el extre-
mo distal, se puede mover cuidadosamente hacia
adentro y fuera, mientras se rastrea el area con el
transductor ultrasonografico. Otra maniobra es reti-
rar el mandril 2 a 3 cm. y moverlo cuidadosamente
hacia adentro y fuera. Esto permite la identificacién
del cuerpo de la aguja, el cual debe seguirse con el
transductor sonografico hasta el extremo distal, en la
actualidad, existen agujas especiales disefiadas con
materiales mas ecogénicos, que facilitan la identifica-
cién ultrasonogréfica. La identificacion de la aguja en
TAC es mas sencilla y requiere de minima coopera-
cién del paciente. Se observa como una linea densa,
brillante y recta. El extremo distal que una aguja de
biopsia tiene un aspecto topogréfico caracteristico de
una imagen de sombra de baja densidad, en contraste
con la imagen densa y brillante del cuerpo de la agu-
ja. Al observar este signo, se tiene la certeza de que se
trata del extremo distal. Una vez que el radiologo tie-
ne la seguridad de haber localizado el extremo distal
de la aguja y que este se encuentra justo en el area de

Interes , puede realizarse la maniobra de aspiracion la
que se efectla con jeringas desechables de 10cc con
las que se logra la presién negativa necesaria para
obtener una buena nuestra y son mas faciles de con-
trolar que las jeringas de mayor calibre. Se coloca la
jeringa en la aguja y se hace succién de aproximada-
mente 8-9 cc, para formar presién negativa dentro de
la jeringa; posteriormente manteniendo la presion
negativa, se retrae y avanza la aguja con desplaza-
mientos de aproximadamente 1 cm. realizando giros
con cada movimiento con la idea de cortar y aspirar
el tejido cortado; se puede utilizar la cubierta plastica
de una aguja para mantener la presidn negativa. Al
momento de observar sangre en el cilindro de la je-
ringa, se debe suspeder la aspiracién. Entonces, se li-
bera cuidadosamente la presion negativa y se extrae
rapidamente la aguja de biopsia en solo movimiento.
Finalmente se deposita la muestra en las laminillas.
Debe tenerse gran cuidado en esto ultimo para no
perder la muestra, pues ello puede implicar la necesi-
dad de un pase adicional, o bien, la perdida de mate-
rial muy valioso. Los metodos de imagen que se utili-
zan para realizar las BAAD incluyen: fluoroscopia
multiplanar ultrasonido de tiempo real (US) y la TAC.
Cada uno de estos, tiene sus ventajas y desventajas y
el método utilizado dependera mucho de la experien-
cia del radiologo, la localizaci6n del la lesién, y la ac-
cesibilidad al método de imagen. De esta manera, en
forma general se recomienda el uso de fluoroscopia
multiplanar para biopsias de pulmén y hueso, US para
biopsias de organos s6lidos como tiroides, higado, ri-
noén y pancreas y TAC pra procedimientos mas com-
plejos como biopsias de mediastino, retroperitoneo,
higado, pancreas y lesiones quisticas. Después del pro-
cedimiento, se recomienda monitorizacién de los sig-
nos vitales cada 15-30 minutos por un lapso de cuatro
horas, para vigilar la presencia de complicaciones gra-
ves inmediatas. Se sugiere la posicion en declbito la-
teral derecho durante tres horas después de biopsias
de higado: en cualquier otro procedimiento se reco-
mienda reposo en decubito supino. Al transcurrir el
lapso de cuatro horas, el paciente puede reiniciar su
deambulacion y dieta a tolerancia. En el caso de biop-
sia de pulmén, es conveniente la realizacién de radio-
grafia posteroanterior de torax en aspiracion, inme-
diatamente después del procedimiento y a las tres
horas, en busca de neumotorax.

Después de biopsias de organos s6lidos como higado
o rinoén, sobretodo en masas vascularizadas, el prin-
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cipal riesgo es el sangrado. Este se manifiesta por
taquicardia dos o tres horas después del procedimien-
to, disminucién de la presion arterial y dolor abdo-
minal. En estos casos se recomienda la realizacion de
US o TAC para confirmar la presencia de un hemato-
ma 6 sangrado. En caso de detectarse esta complica-
cion, y dependiendo de la gravedad del cuadro clini-
co, se puede observar la evolucion del paciente, o bien,
llevarlo a angiografia para embolizacion del vaso san-
grante o0 a cirugia para ligadura y control de la
hemorragia. En muchos centros se realizan biopsias
por aspiracion con aguja delgada en pacientes exter-
nos, después del lapso de observacién de cuatro ho-
ras con estabilidad de signos vitales, los enfermos
pueden reanudar sus actividades normales. En nues-
tro pais la mayor parte de las biopsias por aspiracion
se realizan en pacientes internados.

En términos generales, las complicaciones de las
BAAD se presentan de un 0.6% a un 2.9% y corres-
ponden a sangrado, neumotorax, infeccidn/
hematuria, pancreatitis y peritonitis dependiendo de
las series descritas. Los factores predisponentes no
parecen ser inherentes al procedimiento sino estan
relacionados con las condiciones particulares del pa-
ciente coagulopatias, caracteristicas y localizacion de
la neoplasia [hepatica, renal, pancreatica],el nimero
de pases realizados para obtener la muestra adecua-
da y el calibre de la aguja utilizada [gruesa o delga-
da]. Los indices de mortalidad postbiopsias en gran-
des series varia de 0.006% a 0.031%, la mayor parte
de las muertes ocurrieron en biopsias de higado o
pancreas, que fueron 6rganos a los que con mayor fre-
cuencia se les tomd biopsia. Las muertes atribuidas a
biopsias hepaticas fueron por sangrado en 17 a 21 ca-
sos. A pesar de que existen informes de fallecimiento
por sangrado, en la puncion de tumores vasculares
como hemangiomas cavernosos y angiosarcomas he-
paticos, varios autores opinan que se puede realizar
la puncion diagnostica en estos casos, teniendo cui-
dado de que exista parénquima hepatico entre la cap-
sula de Glisson y la lesién, para favoreceré el
sellamiento del posible sitio de sangrado. En relacion
a las biopsias realizadas en el pancreas, 5 de 6 casos
presentaron pancreatitis aguda y, curiosamente, los
pacientes no tuvieron evidencia de malignidad en el
estudio citologico 6 en estudios postmorten. Se pos-
tula que la fibrosis que rodea al tumor es capaz de
bloquear la salida de enzimas al momento de la biop-

sia, que en otras condiciones genera pancreatitis. En
cuanto a la siembra metastasica en el trayecto de la
aguja, la frecuencia informada varia del 0.003% al
0.009%. Existen casos aislados de diseminacion en
casos de pacientes con neoplasias del pancreas, con
un intervalo de 2 a 6 meses de la toma de la biopsia a
la evidencia de metastasis. Otros sitios de siembra
metastasica informados son higado, prostata, rifién,
pleura, pulmon, ojo y peritoneo. Sin embargo, de
acuerdo con Smith la importancia de la siembra
metastasica en el trayecto de la puncidn es desconoci-
da, en relacién con la sobrevida a largo plazo del pa-
ciente: Otras complicaciones menores como reaccio-
nes vaso vagales, hematomas locales y dolor, se pue-
den presentar con una frecuencia hasta de un 30%.
En el caso de biopsias pulmonares, se informa una
incidencia de neumotérax de 8% a 61%; la frecuencia
de esta complicacion al realizar el procedimiento con
guia fluoroscopica (10 a 35%), es aparentemente me-
nor que al realizarlo con TAC. Esto parece deberse a
que las biopsias guiadas por tomografia, tienen ma-
yor grado de dificultad técnica y por consiguiente, se
realiza un mayor nimero de pases para obtener una
muestra adecuada. Westcott informa una incidencia
mayor de neumotorax en pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (46%), en comparacién
con aquellos pacientes sin este padecimiento (19%).
Si en las radiografias de control postbiopsia, se obser-
va neumotdrax pequefio y el paciente se encuentra
asintomatico, habitualmente no se requiere la coloca-
cién de un tubo de drenaje pleural y el neumotorax se
resuelve en forma espontanea. Sin embargo si se ob-
serva un neumotérax mayor del 30%, incremento del
mismo en placas de control, 0 neumotérax a tension,
la indicacidn de colocacion de tubo de drenaje pleural
es definitiva. Otras complicaciones informadas de ma-
nera aislada son sangrado (con agujas de calibre ma-
yor al 18 Fr), hemoptisis (menor al 10%), embolismo
aereo (probablemente del pulmén a vena pulmonar)
y siembras metastasicas en el trayecto. Una complica-
cion poco frecuente, es la formacion de fistulas
arteriovenosas en el trayecto de la puncion. Esta com-
plicacién se ha observado con mayor frecuencia en
biopsias de rifidn y de higado. Es muy dificil deter-
minar la incidencia de esta complicacion, ya que ge-
neralmente es asintomatica, sin embargo en un estu-
dio prospectivo en 93 pacientes, Okuda informé una
incidencia de 5.4% de presentacion de fistulas
arterioportales después de biopsia hepatica. En casos



de biopsias renales se ha informado una incidencia
de hematuria microscépica posthiopsia de 91% por lo
gue se ha considerado un hallazgo habitual. Se puede
observar hematuria macroscoépica en un 5-7% de los
pacientes.

Aungue la BAAD es un procedimiento seguro que
proporciona informacidn practica y objetiva cuando
se realiza dirigida por métodos de imagen y que si se
realiza con las debidas precauciones, tiene alta sensi-
bilidad y muy baja morbimortalidad en donde ésta
técnica ha tenido mas auge es en la aspiracion de
masas superficiales palpables, en cualquier sitio en
donde estas se encuentren, las generalidades del pro-
cedimiento son: previa asepsia de la piel con alcohol
y fijando la masa con la mano izquierda entre el Indice
y el pulgar se sostiene la jeringa con la aguja con la
mano derecha, una vez que la aguja penetra en la le-
sidn se aplica presion negativa a la jeringa y se reali-
zan movimientos de entrada, salida y rotacion de la
aguja en diferentes direcciones, con la idea de obte-
ner una muestra representativa. Cuando el material
aspirado se observa en el pivote de la aguja, se permi-
te que el embold regrese a su sitio, se extrae la aguja y
se aplica presion positiva, para depositar el material
aspirado a manera de pequefias gotas en los
portaobjetos posteriormente se realiza el extendido del
material utilizando un cubreobjetos, idealmente de
menor anchura y se fija inmediatamente en alcohol
de 96° si se va a usar tincién de Hematoxilina y Eosina
0 Papanicolaou, o se deja secar al aire si se va usar
Giemsa o DiffQuick. Si se detectan grumos grandes
de tejido, se pueden separar, fijar e incluir en parafina
como una biopsia convencional para realizar cortes
histoldgicos. Finalmente, se lava la aguja, se centrifuga
el agua del lavado y se hacen extendidos, o bien, se
hacen bloques celulares que se incluyen en parafina y
que son de enorme utilidad diagnostica.

No existe en realidad una tincion que tenga ventajas
sustanciales sobre las otras. Se debe utilizar aquella
con la que, quien interpreta las laminillas esta mas
familiarizado. Aquellos que tienen mucha experien-
cia en Citologia Exfoliativa prefieren la tincion de
Papanicolaou y Eosina. En Europa y en algunos sitios
de los Estados Unidos se usa la tincién de DiffQuick,
si la muestra es de tejido linfoide, es conveniente te-
fiir algunas laminillas con Giemsa o Wright que pro-
porcionan mejor detalle nuclear. Es recomendable re-

servar una o varias laminillas para tinciones especia-
les de acuerdo con el caso. Por ejemplo en lesiones
abscedades se puede realizar una tincion de Gram,
en tumores muco productores un PAS, en una mues-
tra obtenida de un paciente con SIDA, un Grocott, etc.
De igual forma la inmuno histoquimica puede ser de
enorme utilidad, por ejemplo en una biopsia hepatica
puede usarse alfa feto proteina y antigeno
carcinoembrionario, para ayudar a separar un
hepatocarcinoma de un adenocarcinoma metastatico
con primario en tubo digestivo, la proteina S-100 y el
antigeno HMB-45 permiten hacer el diagnostico de
melanoma en un tumor poco diferenciado, etc.

Es muy importante conocer las limitaciones del mé-
todo y no querer ir mas alla de sus potencialidades.
Se deben dar diagndsticos categéricos Unicamente
cuando se esta absolutamente seguro de ellos. Si el
material es escaso o insuficiente, si tiene artificios por
desecacion o de otro tipo, si la tincion es inadecuada
y, Si no se tiene experiencia con el método en general
o0 con la lesién en particular es preferible detenerse en
el diagnostico, solicitar mas material, sugerir otro tipo
de biopsia, hacer un diagnostico de compatibilidad,
revisar la bibliografia o consultar el caso con alguien
de mas experiencia. Esto es aln mas importante cuan-
do se inicia el método en una institucion, puesto que
los errores iniciales con un procedimiento que se esta
probando, pueden ser responsables de su baja
confiabilidad, de un retraso considerable en su utili-
zacion o incluso de que se le descarte como un proce-
dimiento atil. Hay que recordar ademas que su uso
se limita a procesos neoplasicos o inflamatorios loca-
lizados. En padecimientos en donde la morfologia es-
tructural es fundamental como en las hepatopatias
cronicas, en los linfomas foliculares, en la enferme-
dad inflamatoria intestinal, en la glomerulopatias, por
mencionar solo algunos ejemplos, las biopsias con
aguja gruesa, excisionales ¢ endoscopias son las in-
dicadas. En términos generales las ventajas del méto-
do pueden resumirse en las siguientes: Bajo costo, ra-
pidez y alta certeza en el diagnéstico sencillez del pro-
cedimiento, bajisimo indice de complicaciones, acceso
a cualquier 6rgano y la posibilidad de utilizar todos
los métodos modernos de la patologia quirdrgica. El
bajo costo esta dado por la simplicidad del material
utilizado para la obtencion de la muestra, porque
evita retrasos en el diagnostico, ahorra tiempo de hos-
pitalizacion, hace innecesarias las intervenciones qui-
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rurgicas con fines diagndsticos y evita cirugias en al-
gunos casos (pacientes con alto riesgo quirdrgico o
con neoplasias inoperables). El hecho de que el mate-
rial aspirado pueda someterse a cualquiera de los pro-
cedimientos diagnoésticos de la patologia quirdrgica
hace posible que puedan establecerse diagnosticos con
alta certeza. Asi, en el material aspirado puede hacer-
se histoquimica convencional, Inmunohistoquimica,
microscopio electronica, citogenética, técnicas de bio-
logia molecular, etc. Aunque la BAAD no es un pro-
cedimiento sustitutivo para la Histopatoldgica
Quirtrgica convencional, es un complemento
extremadamente valioso y por si  mismo
indispensable, pudiéndose diagnosticar con él
toda clase de tumores incluso muchos exoticos y
otros procesos patolégicos dando la firme impresién
que nada es imposible con esta técnica. Sin embargo
hay que recordar que la informacién obtenida por la
BAAD debe siempre ser correlacionada con la
clinica y con otros procedimientos de investigacion
diagnostica.
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COMUNICACION CORTA

Cirugia en Cancer de los Senos
Paranasales

Cdancer Surgery in Paranasal Sinuses

Dr. Angel E. Argueta’

Cuando se analiza la estructura anatomica semi-ce-
rrada de los senos Paranasales y su vecindad con 6r-
ganos vitales tales como la duramadre, el cerebro y
base del craneo, nos damos cuenta del porqué las
neoplasias de estos senos tienen mal pronéstico.

Este estudio es en base a la experiencia personal de 17
casos tratados entre 1975 a 1996.

Sabemos como las neoplasias del seno maxilar se ex-
tienden al piso de la 6rbita, fosa nasal, paladar y al-
véolo dentario, pero méas discreta y menos conocido
es su extension hacia el espacio pterigomaxilar y fosa
infratemporal a través de su pared posterior. Su del-
gada pared posteromedial es penetrada facilmente in-
vadiendo los senos etmoidales. A la vez el cancer de
los senos etmoidales atraviesan sus finas paredes e
invaden la oOrbita, fosas nasales, fosa cerebral anterior,
0 los senos esfenoidales; los tumores de este seno son
raros y representan para el cirujano un dilema técni-
camente complicado por las estructuras que lo reco-
rren, lo que da lugar a que sean inoperables por lo
general®™. La lamina cribosa también facilita el ascenso
de neoplasias al compartimiento subdural.

Cirugia General y Oncologia

El drenaje linfatico del 1 /3 anterior de las fosas nasales
es a los ganglios submandibulares. Pero las 2/3 pos-
teriores lo hacen a ganglios cervicales y retrofaringeos,
lo que hace que estas metastasis puedan pasar mas
desapercibidas.

El carcinoma espinocelular y el linfoepitelioma cons-
tituyen el 80% de los primarios. Mientras el
adenocarcinoma y su variante el adenoideo quistico
forman el 14%. Otros menos frecuentes son el
melanoma y el estesioneuroblastoma 6%.

Los sintomas precoces como la epistaxis, secreciones
y obstrucciones nasales pasan generalmente desaper-
cibidas y son las de la fase avanzada los que alertan
de la existencia de estos tumores como es el dolor,
ulceraciones e inflamaciones de piel y mucosa, des-
viaciones oculares, proptosis, equimosis, caidas de
piezas dentales.

Aparte del examen clinico, la tomografia axial com-
putada ayuda a localizar con precision el tumor y su
extension.

RESULTADOS

De los 17 casos sometidos a cirugia, 1 fue un
estensioneuroblastoma (5.8%), carcinoma basocelular
1 (5.8%), meningiomas 3 (17.6%), adenocarcinomas 2
(11.7%), carcinomas epidermoide 10 (58.8%).
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Del tipo de cirugia realizada, maxilectomia radical con
exanteracion de la orbita 4 (23.5%), maxilectomia par-
cial 7 (41.1%), resecciones craneofaciales 6 (35.2%).

DISCUSION

La cirugia es el arma mas importante para tratar es-
tos tumores, aunque la radioterapia y la quimiotera-
pia pre o post operatoria ha mejorado los resultados
de la cirugia. Para tumores del seno maxilar localiza-
dos por debajo de la linea imaginaria de Ohngren la
maxilectomia parcial es el procedimiento de eleccidn,
pero para los situados por arriba de esta linea la
maxilectomia radical con exanteracion de la orbita es
el tratamiento usual; para el cancer del seno etmoidal
esfenoidal o frontal la reseccion craneofacial es lo que
generalmente se realiza, a menudo acompafiada de
reseccion parcial de la maxila y tejido blandos.

La reconstruccion del area resecada se realiza en el
mismo tiempo operatorio mediante la colocacion de
protesis y/o rotacion de colgajos e injertos de piel.
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CAso CLINICO

Falla Terapeutica de la Cloroquina en el
Tratamiento Antimalarico

Informe de un Caso y Revision de la Literatura

Chloroquine Therapeutic Failure in Antimalarial Treatment
Case Report and Review

José Rigobcrto Mejia*, M.D.; Roberto Castellanos*, M.D.,; Jackeline Alger, M.D., Ph.D**.

RESUMEN. Se informa de un caso pediatrico de ma-
laria por Plasmodium vivax que presentd falla tera-
péutica al tratamiento inicial con cloroquina y que
respondié favorablemente a un segundo ciclo de
cloroquina mas trimetoprin-sulfametoxasol. Aun-
que la madre de la nifia aseguré que hubo apego al
tratamiento y no se encontraron factores que hayan
disminuido la absorcion de la droga, muy probable-
mente, por razones no determinadas, la cloroquina
alcanzé niveles terapéuticos en sangre hasta en el
segundo ciclo: La definicion de resistencia in vivo
de parasitos de malaria incluye 1] calculo de la
parasitemia y 2] determinacion de los niveles san-
guineos de la droga. En el presente caso no se estu-
dié ninguno de estos factores. Adicionalmente, se
revisa la situacion global de la resistencia de P. vivax
a las drogas antimaléricas y se discuten factores
parasitologicos y algunos lineamientos para el ma-
nejo clinico de los casos de malaria que presenten
falla terapéutica.

Departamento de Fisiologia, Facultad de Ciencias Médicas,
UNAH. Apartado Postal 184, Tegucigalpa. IHSS., El Progreso,
Yoro

Servicio de Parasitologia, Departamento de Laboratorio Clini-
co. Hospital Escuela

Palabras Clave: Plasmodium vivax, malaria,
cloroquina, primaquina, falla terapéutica.

SUMMARY. We report a case of a child with
Plasmodium vivax malaria that presented
therapeutic failure to an initial treatment with
chloroquine but responded adequately to a second
cycle of chloroquine plus trimethoprim-
sulfamethoxasole. Although the girl's mother
assured treatment compliance and that there were
no recognized factors decreasing drug absorption,
probably, due to undetermined reasons, the
chloroquine reached therapeutic blood levéis until
the second cycle. The definition of malaria parasite
in vivo drug resistance includes 1] parasitemia
estimation and 2] drug blood level determination.
In the reported case none of these factors were
studied. Additionally, we review the global situation
of P. vivax resistance and discuss parasitologic
factors and some guidelines for the clinical
management of malaria cases with therapeutic
failure.

Key Words: Plasmodium vivax, malaria, chloroquine,
primaquine, therapeutic failure.
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INTRODUCCION

La malaria continua siendo un problema de salud pu-
blica creciente en todo el mundo, no solo por su ele-
vada prevalencia y la morbimortalidad que causa',
sino también por el impacto social y econémico de la
enfermedad sobre los pueblos que la padecen**-*. Uno
de los factores que esta contribuyendo a la
reemergencia actual de la malaria es la resistencia de
los parasitos a las drogas antimalaricas, principalmen-
te de Plasmodium falciparum. En Honduras y en el
resto de la regidn centroamericana, donde aproxima-
damente el 98% de las infecciones son debido a P.
vivax ®, no se ha documentado la presencia de para-
sitos resistentes. Sin embargo, son numerosos los re-
latos anecdoticos de casos que han presentado falla
terapéutica de la cloroquina, la cual puede detectarse
clinicamente (persistencia de signos y sintomas) y
parasitolégicamente (persistencia de la parasitemia).
Con el proposito de aclarar algunos conceptos rela-
cionados a la evaluacion de la respuesta terapéutica
en el tratamiento Antimalarico, informamos y utiliza-
mos como ejemplo un caso pediatrico de malaria por
P. vivax que presentd una falla terapéutica al trata-
miento inicial con cloroquina. Adicionalmente, hace-
mos una revision de la situacion global de la resisten-
cia de P. vivax a la cloroquina y a la primaquina.

INFORME DEL CASO

Una nifia de 9 afios residente de El Progreso, Depar-
tamento de Yoro, fue evaluada por uno de nosotros
(RC) en un establecimiento privado de salud de esa
misma ciudad. La historia de la enfermedad actual,
de 2 dias de evolucion, consistia de crisis febriles dia-
rias, de 3 horas de duracién, que alcanzaron 40° C y
que terminaron en lisis. Acompafando a la fiebre, es-
calofrio y sudoracidn, la paciente presenté malestar
general e hiporexia. La nifia, de raza mestiza, no tenia
ningln antecedente patoldgico de importancia y nun-
ca se le habia diagnosticado malaria. Cuando se eva-
lud, la paciente lucia agudamente enferma, con peso
de 36 kg, talla de 1.36 m, y signos vitales de T= 38.9°
C, PA=110/65 mmHg, pulso y FC= 126 x min., y FR=
24 x min. Los pulmones, corazén y abdomen se en-
contraron normales, excepto por la taquicardia. El res-
to del examen fisico no aporté datos adicionales. Un
examen de gota gruesa (Wright) informé P. vivax.

Basados en los hallazgos clinicos y en el laboratorial,
se administr6 tratamiento Antimalérico a las dosis
usuales: cloroquina 10 mg base/kg v.o0. dosis inicial,
seguido de 5 mg base/kg 6, 24 y 48 horas después,
mas primaquina 0.3 mg base/kg/d por 14 dias. Los
medicamentos fueron bien tolerados y la madre afir-
mo que hubo apego al tratamiento. Sin embargo, de-
bido a la persistencia de malestar general y fiebre leve
no cuantificada, una gota gruesa practicada 7 dias
después de haber finalizado el tratamiento con
cloroquina, y dia 10 del tratamiento con primaquina,
demostré nuevamente P. vivax. Ni en este examen ni
en el inicial se inform6 la parasitemia ni los estadios
del parasito presentes en la gota gruesa. Se tomé la
decisién de iniciar un segundo ciclo con cloroquina a
las mismas dosis mas trimetroprinsulfametoxasol 8
mg trimetroprin/kg en dos dosis/d por 10 dias. La
paciente completo este esquema terapéutico y el de la
primaquina, con respuesta parasitoldgica y clinica fa-
vorable. En la actualidad la nifia ha persistido
sintomatica.

SITUACION GLOBAL DE Plasmodiurp vivax
RESISTENTE A DROGAS ANTIMALARICAS

Los factores que han determinado la emergencia de
la resistencia no se conocen en su totalidad pero se
asume que dos elementos han sido importantes en la
emergencia de la resistencia in vivo de P. falciparum
a la cloroquina (droga esquizonticida sanguinea): 1]
el tratamiento subdptimo, utilizando dosis menores a
aquellas recomendadas, principalmente debido a
automedicacion, y 2] el uso de esquemas terapéuti-
cos que incluyen una sola droga®™>-**. Asimismo, el ad-
venimiento de herramientas laboratoriales modernas
ha permitido estudiar las bases inmunolégicas y
moleculares de la resistencia a drogas ™. Aunque es-
tos mecanismos no se comprenden completamente,
se sabe que los parasitos P. falciparum resistentes no
acumulan concentraciones intracelulares significati-
vas de cloroquina, es decir que poseen un mecanismo
de flujo que no lo poseen los parésitos susceptibles*™.
No se ha determinado si P. vivax posee un mecanis-
mo similar. Hay evidencia que sugiere que la resis-
tencia a la cloroquina implica varios genes o una fa-
milia de genes. Por otro lado, la resistencia a la
pirimetamina (droga antifolinica) se debe a la muta-
cion de una sola base en el gene que codifica la enzi-
ma dihidrofolato reductasa de P. falciparum, lo que
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produce un cambio en la secuencia de aminoacidos*®.
En los afios 60 aparecieron los primeros informes de
P falciparum resistente a la cloroquina en Colombia,
Venezuela y Tailandia ®. En la actualidad, la resisten-
cia ha alcanzado niveles superiores al 50% en esas re-
giones y en otras que incluyen Brasil y los paises afri-
canos al sur del Sahara. A continuacion siguio el de-
sarrollo de resistencia a otras drogas antimalaricas
(amodiaquina, sulfadoxina/ pirimetamina, meflo-qui-
na, halofantrina, quinina), lo cual es un grave proble-
ma en algunos paises del sudeste asiatico y de Africa
donde ya circulan cepas de P. falciparum
multiresis tente.

La emergencia de la resistencia en P. vivax se ha ge-
nerado de manera mas lenta. Sin embargo, es eviden-
te que los informes de casos son cada vez mas nume-
rosos y que incluyen mayores extensiones geografi-
cas. Los primeros casos resistentes se informaron de
Papua Nueva Guinea en 1989™” y mas recientemente
aparecieron nuevos informes de esa misma region(ll)
y de otras regiones del Pacifico y del sur asiatico, in-
cluyendo Indonesia?, Burma®™, y la India™. Hay una
publicacion que describe un caso proveniente de
Guyana ™, y este serfa el Ginico informe del continente
americano. Un caso de Brasil publicado como ma-
laria por P. vivax resistente, se trata realmente de una
recaida (debido a activacion del estadio latente hepa-
tico) %', De Centro América no existe ningan informe
y asumimos que los parasitos, P. vivax y P. falciparum,
son todos susceptibles a la cloroguina. Por otro lado,
existe un mayor namero de publicaciones describien-
do R vivax tolerante a la primaquina (droga

esquizonticida tisular) proveniente de América

Latina*"** incluyendo Guatemala ®. Las cepas

de P. vivax que circulan en el sudeste asiatico y‘

en el Pacifico son conocidas por requerir dosis

mayores de primaquina'® \ En este caso se
prefiere utilizar el término "tolerancia" y no
resistencia porque no es una caracteristica selec-
cionada por el uso de las drogas sino una

respuesta innata de esos parasitos.

El tratamiento de las infecciones por P.
falciparum resistente involucra dos drogas
cuando se utiliza la via oral (quinina mas
pirimetamina-sulfadoxina, o} mas
tetraciclina, 6 mas clindamicina), o bien

Recaida

Recrudescencia

Reinfeccion

drogas mas nuevas como mefloquina, halofantrina o
artesunato’®®. Cuando se utiliza la via parenteral se
utiliza gluconato de quinidina o dihidrocloruro de qui-
nina solos. En el tratamiento de P. vivax resistente se
ha obtenido buenos resultados con esquemas simila-
res. Existe una gran necesidad de promover el desa-
rrollo de nuevas drogas, especialmente de aquellas
que fuesen efectivas contra P. falciparum
multirresistente®””, Basados en el conocimiento de las
bases fisiopatoldgicas de la malaria cerebral, se ha
sugerido el uso de anticuerpos anti-adherentes y de
péptidos para el tratamiento de esta complicacion cau-
sada por P. falciparum™®.

DISCUSION

Entre los elementos técnicos que recomienda la Orga-
nizacién Mundial de la Salud para una estrategia glo-
bal de control de la malaria se encuentra el proveer
un diagnostico temprano (diagndstico clinico con apo-
yo laboratorial siempre que sea posible) y adminis-
trar un tratamiento oportuno a los pacientes'. El tra-
tamiento oportuno consiste en la administracion de
una terapia efectiva en cada caso individual e implica
uso racional de las drogas, por el personal de salud y
por la poblacién en general, para disminuir la pre-
sion selectiva sobre parasitos resistentes. Un aspecto
adicional importante es la evaluacién de la respuesta
terapéutica, la cual permite medir la efectividad del
tratamiento y, de manera indirecta, proporciona in-
formacion acerca de la susceptibilidad de los parasi-
tos.

TABLA | Malaria Recurrente

Estadio que Tiempo® que
origina la transcurre entre
parasitemia el ataque inicial

y el recurrente.

Estadio latente
hepatico
(hipnozoito).

Usualmente a Falla terapéutica
partir de un mes de la primaquina.
hasta 12 meses.
Usualmente

Estadio asexual Falla terapéutica

sanguineo. menar & un mes. de cloroquina.,
Esporozoito en Usualmente

las gléndulas después de un Re-exposicidn al
salivales dal mes. vector.
mosquito.

*Tiempo con un rango de variabilidad, agul definido en forma general.
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Para discutir sobre la evaluacién de la respuesta tera-
péutica es necesario definir algunos términos relacio-
nados a malaria recurrente, es decir ataques malaricos
repetidos. En la Tabla | se define Recaida, Recrudes-
cencia y Reinfeccién de acuerdo al origen de la
parasitemia. La recaida ocurre en P. vivax pero no en
P. falciparum. La reinfeccion puede ocurrir siempre
que el paciente permanezca en areas donde hay trans-
mision. La falla terapéutica puede ocurrir por facto-
res de la droga, factores del hospedero y factores del
parasito. Entre ellos: problemas de manufacturacion
de las drogas, alteraciones gastrointestinales (diarrea,
vomito), tratamiento incompleto y resistencia a las
drogas. Antes de concluir que existe resistencia habra
que eliminar las otras causas de falla terapéutica y
habra que determinar si esta falla corresponde a la
cloroquina, a la primaquina o si es mas bien una
reinfeccion. La caracteristica de los parasitos resisten-
tes es que se multiplican y desarrollan en presencia
de niveles sanguineos (sangre total o suero) 6ptimos
de la droga (niveles séricos supresivos de cloroquina
15 ng/ml)®. Por lo tanto, idealmente, se debe de contar
con un estimado de la parasitemia y una determi-
nacion de los niveles de cioroquina. Este dltimo re-
quiere de equipo de laboratorio especializado.

En el caso que informamos, basados en que hubo una
identificacion precisa del parasito en la gota gruesa,
no se pudo determinar la razon de la falla terapéutica

TABLA Il. Evaluacion de la Respuesta Terapéutica de la Cloroquina*

Parasitemia

Interpretacién

de la cioroquina. La paciente no present6 vémito ni
diarrea y la madre asegur6 que hubo apego al trata-
miento. Desconocemos si hubo problemas de
manufacturacion de la droga y no se estimo la
parasitemia ni se identificaron los estadios del paréa-
sito. El calculo de la parasitemia proporciona un
parametro objetivo que puede ser evaluado en dife-
rentes momentos. Una posibilidad es que los parasi-
tos detectados en el segundo examen fuesen estadios
sanguineos sexuales (gametocitos), los cuales no son
eliminados por la cioroquina (aunque si por la
primaquina), y que la sintomatologia persistente se
debiera a otro proceso infeccioso que no fue detecta-
do en la evaluacion clinica. Esto explicaria por que
los sintomas desaparecieron en el segundo ciclo de
cioroquina mas trimetoprin-sulfametoxasole. En vis-
ta de que en la actualidad no hay evidencia de que en
el pais circulen cepas resistentes, creemos que por ra-
zones aun no identificadas, la cioroquina alcanzé ni-
veles sanguineos terapéuticos hasta en el segundo ci-
clo. Sin embargo, queda abierta la posibilidad de que
existan ya cepas con una susceptibilidad reducida a
la cioroquina, como se ha determinado en otros pai-

Para una evaluacién rapida y objetiva de la respuesta
terapéutica, se sugiere el método de Rieckmann®, el
cual obvia la medicion de niveles séricos de la droga
y se basa en 1] el célculo de la parasitemia (gota grue-
sa namero de parasitos por 100 leucocitos, y si no
se observan parasitos en 100
leucocitos, el conteo se debe
incrementar a 1000 leucocitos® y 2]
una correlacion con la respuesta

Dia Dos: parasitemia desciende a menos del 25% de los
niveles del Dia Cero y no se observan parasites en al Dia
Siate. En el Dia Dos aun podrian presentarse sintomas.
En el Dia Siete ya no deben haber manifestaciones
clinicas.

Respuesta Buena,
Sensible (S) o
Resistencia Grado | (Rl)
tardia (no detectable
con este método).

clinica. Se toma muestra y se evalla
el paciente en tres ocasiones (ver Ta-
bla I1). Se le solicita al paciente que
notifique si los sintomas retornan des-
pués de la dltima muestra (Dia Siete)

Dia Dos: parasitemia desciende a menos del 25% de los
niveles del Dia Cero, pero hay parasitos tedavia en el Dia
Siete.

Respuesta Parcial, Rl
temprana o Rl

y antes de completar un mes. El re-
torno de la parasitemia hasta el Dia
Siete se interpretara como falla tera-

Dia Dos: parasitemia es mas del 25% de los niveles del
dia Cero.

*Método de Rieckmann (Ref. 29). Toma de la gota gruesa en Dias Cero, Dos y Siste, La para-
siternia se basa an conteo de estadios sanguineos asexualas, Para al cantso en el extendido ver

Ref. 30

Respuesta Pobre (RII1).

péutica de la cioroquina. Debido a
gue la administracién de la droga es
supervisada, y si no se presentan fac-
tores que interfieran con la absorcion
(vomito, diarrea), se tendra eviden-
cia que sugiere la presencia de para-
sitos resistentes. Si el retorno de la
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parasitemia se presenta a partir de un mes después
de haber completado el tratamiento, se tendra eviden-
cia que sugiere que no hay falla terapéutica con la
cloroquina. En este caso el ataque recurrente se podra
interpretar como falla terapéutica con la primaquina
(recaida) o como una reinfeccion.

De manera similar a lo que sucede con otras enferme-
dades parasitarias, en el pais existe informacion esca-
sa 0 incompleta sobre aspectos bioldgicos, clinico-pa-
tolégicos y epidemioldgicos de la malaria®". Es ur-
gente iniciar analisis serios de la informacion local dis-
ponible asi como empezar a producir la necesaria para
implementar medidas de prevencion y control efecti-
vas. Se sugiere que el método de Rieckmann para la
evaluacion de la respuesta terapéutica de la cloroquina
se utilize en areas donde haya evidencia anecdética
de fallas terapéuticas y que se realize de forma siste-
matica, es decir con definicion de la poblacion a estu-
diar. Por ejemplo, durante la época de mayor trans-
mision de cada afio o viceversa, en pacientes proce-
dentes de cierta region, en pacientes hospitalizados,
etc. Afortunadamente, en estos momentos la resisten-
cia no es un problema del que tengamos que preocu-
parnos. Sin embargo, el hecho de tener datos basales
confiables sobre la susceptibilidad de los parasitos cir-
culantes en el pais, antes de la aparicion de la resis-
tencia, nos prepara y nos coloca en una posicion de
ventaja hacia un futuro que desconocemos.
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No mire el pasado con tristeza. No volverd jamds.

Aproveche el presente en forma inteligente. Es voldtil.

" Avance nacia el futuro intangible sin temores y con el

corazon animoso y resuelto

Henry W. longfellow



CAso CLiNICO

Experiencia Clinica con Risperidona

Informe de tres casos.

Clinical Experience with Risperidone.
A report of three cases.

Dr. José Modesto Meza*

RESUMEN. En el Hospital Psiquiatrico "Santa
Rosita', se usa la risperidona en tres pacientes
esquizofrénicos cronicos, dos resistentes a los
neurolépticos clasicos y uno libre de neurolépticos.
Sus familiares corroboran resultados clinicos hos-
pitalarios, al resocializarse a su habitat natural: su
familia.

Palabras Clave: Esquizofrenia, Neurolépticos
atipicos, Risperidona.

SUMMARY. In the "'Santa Rosita™ Psychiatric Hos-
pital, we use risperidone in three schizophrenics;
chronic patients; two patients were resistant to clasic
neuroleptics and one free of neuroleptic. Their
family confirmed successful clinical results.

Key Words: Schizophrenia, Atipical, Risperidone.
INTRODUCCION
En 1997, Honduras tiene una poblacién de 5.754.512

habitantes. La mitad de la poblacién son mayores de
15 afios y la otra mitad son menores de 15 afios.

Jefe de Servicios Médicos, Hospital Psquiatrico Santa Rosita, Te-
gucigalpa, Honduras.

Extrapolando porcentajes de otros paises™®, el 1% de la
poblacién mayor de 15 afios padece de psicosis,
aproximadamente 28.772, de estos 25.895 son
esquizofrénicos, el 0.9% de la poblacién mayores de
15 afios de edad.

Desde Bleuler y Freud, que introducen el criterio de
pérdida de la unidad o perturbacion de la interaccién
entre las partes de la personalidad (pensamiento, afec-
tividad, instancias psquicas), Karl Jaspers que intro-
dujo el criterio de continuidad o quiebra del curso
biogréfico individual para caracterizar dos varieda-
des de psicosis proceso y desarrollo, asi como la
incurabilidad de la enfermedad que esto implica.

En 1970, el chileno Juan Marconu Tassara™, describe
la psicosis como "la mutacién insélita y productiva
de la estructura de la conciencia de realidad total o
alguno de sus componentes (cognitivos o afectivos).
La psicosis cognitiva escindida como define a la
esquizofrenia con tres criterios: juicios delirantes,
pseudopercepciones fragmentarias (alucinaciones
auditivas) y mutacion de las relaciones semanticas
(disgregacion del pensamiento).

Dentro de éste panorama poliformo, se ha reconoci-
do desde hace tiempo dos grupos de sintomas: los po-
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sitivos y los negativos™®. Los sintomas positivos son:

el delirio, la alucinacion auditiva y la desorganizacion
del pensamiento. Los sintomas negativos son: embo-
tamiento afectivo, pobreza del pensamiento, pérdida
de motivacidn, retraimiento, anhedonia, apatia, retar-
do motor, pobre cuidado personal y afectacion de las
relaciones sociales.

En 1980 Tim Crow divide a los sintomas positivos y
negativos en dos sindromes: Tipo | y Tipo Il. Nancy
Andreasen en 1987® hace énfasis en los sintomas po-
sitivos y negativos en el diagndstico de Esquizo-frenia.
En 1990 la misma Andreasen encontré que la mayo-
ria de los enfermos, tanto agudos como cronicos, te-
nian sintomatologia mixta. En 1988 Carpenter plan-
tea que los sintomas positivos y negativos constitu-
yen distintos dominios que deben ser estudiados por
separado.

Desde 1950 con el descubrimiento de la clorpromazina
hasta 1984®, con el descubrimiento de la risperidona
por Paul Janssen, son multiples los tratamientos
farmacolégicos que se han puesto en el mercado. La
risperidona es un derivado benzisoxazol, con promi-
nente accion antiserotoninérgica (5-HT2) como acti-
vidad antidopaminérgica (D,).

SUJETOS Y METODO

El equipo de Trabajo del Hospital Psiquiatrico «Santa
Rosita», hace un seguimiento de tres pacientes diag-
nosticos psicopatolégicamente como esquizofrénicos.
El seguimiento incluy6 una historia clinica completa
y entrevistas semanales en que se evaluaba las
psicoreacciones personales, familiares y del entorno.

La respuesta al psicofarmaco risperidona por cada uno
de los pacientes se llevé a cabo mediante un protoco-
lo de la PANSS (Escala de Sintomas Positivos y Nega-
tivos)® y la presencia de SEP (sintomas
extrapiramidales).

El periodo de seguimiento hospitalario, tanto intra
como extrahospitalario, cubrio desde 2 semanas de
hospitalizacion y su seguimiento hasta octubre de 1997
y su Consulta Externa, dos en el hospital y uno en la
clinica privada de uno de los psiquiatras. La familia
ha comprado los medicamentos.

CASO No. 1

R.CH. M, 29 afios, llegd hasta tercer afio de Ingenie-
ria Civil, ingresado el 1-3-97, con diagnostico
Esquizofrenia Paranoide(F20.0) en la sala Varones 1,
Conocido en hospital Mario Mendoza desde 1990, se
tratd con neurolépticos clasicos sin ninguna respues-
ta. En maltiples ocasiones el paciente ha agredido a
sus padres. Estuvo en Hospital de Dia, sin mostrar
interés. En 1988 trauma cerebral por accidente
automovilistico. En junio de 1989, previo noviazgo se
casa, Su esposa tenia un mes de embarazo. Abandona
el hogar cuando su primogénito tenia doce dias de
nacido, y entra en depresion por lo que fue tratado en
distintas clinicas privadas nacionales y del exterior.
En junio de 1989 comienza a escuchar voces, incluso
le hacen una Tomografia axial computarizada cere-
bral, que resultd normal. En 1990 le hacen en Hospi-
tal Mario Mendoza, serie de 6 choques eléctricos con
escasa respuesta y se fuga del hospital. Ya en su casa,
agresivo verbalmente y fisicamente con familiares,
dice que los que estan en su casa, no son sus padres,
rompe los trastes de cocina, insomnio total, desatino,
fuma y come en exceso, desciende su aseo personal.
Hace 2 afios se pone obeso. El paciente niega lo ex-
puesto por la familia y dice que son hipdcritas, re-
nuente a quedarse interno, desorientado en tiempo y
espacio, memoria alterada. Dice que es millonario, que
tiene 6 millones en el Banco Atlantida, que lo obtuvo
vendiendo carros. No piensa hacer nada con el dine-
ro. Se le encuentra P/A=170/140. Se le aplica
haloperidol dos ampollas I.M. tid por cinco dias y no
responde, luego pasa a trifluoperazina 6 mg:l bid y
3H.S. El 12-397 se le agrega clorpromazina 100 mg 3
H.S. El 19-3-97 sobresalen sintomas negativos. EI 19-
3-97 se inicia risperidona 3 mg 1/2 tab bid por 3 dias
y luego 1 bid por 7 dias. Los primeros siete dias in-
somne toda la noche. El 8-4-97 se combina risperidona
con clorpromazina. El 16-4-97 duerme bien. Se bafia
solo, siempre con risperidona 3 mg 1 bid y CPZ 4 H.S.
El 7-5-97 el paciente se ve mas activo y comunicativo.
Se disminuye CPZ a 11 ;2 H.S. El 13-5-97 con 43 dias
con risperidona. Efecto es lento. El 28-5-97 ha mejora-
do poco con risperidona. Se refiere al cardiologo y re-
porta taquicardia Sinusal y Eje izquierdo. Se va de alta.
El 11-6-97 ha mejorado en su aseo personal, sale a la
Peatonal y se mantiene con risperidona 3 mg 1 bid
(8am. Y 8pm.) y CPZ 100mg 3H.S. Pesa 280 libras.
Paciente muy ansioso con sudoracion profusa, cree
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que se le va a internar de nuevo, y se decide que los
familiares vengan solo a traer las recetas e informen
sobre el paciente. ElI 16-7-97 se mantiene con
risperidona y CPZ y hay mejor adaptacion al hogar.
El 25-9-97 los familiares lo reportan con mejoria. Hay
mas sociabilidad y mejor ambito familiar. Su herma-
no dice: "se nos ha quitado un peso de encima...".

Paciente manejado por el Dr. Leonte Pallais Velasquez.

CASO No. 2

L.P.CH., 27 afios, soltera, estudiante de Pedagogia de
la UNAH, es ingresada al Hospital Santa Rosita, a la
sala Mujeres 1, el 30-12-96 por agresividad e insom-
nio, previamente con 6 ingresos Hospital Mario
Mendoza. Tratada con trifluoperazina y difenilhi-
dantoina. Aqui se tratd con tioridacina, carbama-
zepina y decanoato de flufenazina. Cinco dias antes
de su ingreso cambios conductuales, caracterizados
por fuga geografica, sale de su casa a caminar bajo la
lluvia, con pasos de a metro, ademas risa y llanto in-
motivado, agresividad fisica y verbal "los insulta con
palabras soeces y los acusa de que su novio la haya
dejado, golpea a la madre cuando trata de bafarla.
I.Dx. Esquizofrenia Hebefrénica. (F20.1). Se trat6 con
haloperidol y diazepam parenteral. Personal de En-
fermeria reporta que se autoaisla. El 6/1/97 la repor-
tan agitada, pueril, descuidada de su persona, super-
ficial, defecada en su uniforme. Una tia de la paciente
dice que esta hace 3 afios hizo seudociesis y fue el fac-
tor desencadenante que la dejara su novio. El 22-1-97
se inicia clozapina de 100mg 1 tid con hematol6gicos
semanales. El 27-1-97, la paciente va de compras a Pla-
za Miraflores y se puso muy inquieta, soez, hostil, se
porta mal y se defeca en la cama. El 30-1-97 persisten
sintomas negativos. El 6-2-97 se sube clozapina de
I00Omg a 1-1-2. El 18-2-97 se ve pobre respuesta a
clozapina, cuando se llama a consulta no se sienta sino
que prefiere estar de pié y con los hombros caidos. El
10-3-97 se presenta completamente miccionada. EI 25-
3-97 se omite clozapina y se vuelve a tioridacina. Se
va de alta el 4-6-97. El 9-6-97 regresa de nuevo, vuel-
Ve agresiva, lanzaba piedras a los carros, se desnuda-
ba en la calle. Agrede a sus familiares. Se fue a cami-
nar a la calle bajo lluvia y una nifia le dijo: "Adids,
Paty loca..." y un vendedor de gaseosas le dijo: "es
bonita, pero es loca..." y los agarré a pedradas. Re-
nuente a bafiarse y se pone la ropa al revés. El 10-6-97
se inicia risperidona 3mg:1 /2-1 /2 por tres dias. Se nota

negativa, hostil, peleando con otras pacientes de la
sala, luego se sube risperidona 3 mg: 1 bid. El 16-6-97
desajustada, haciendo ruidos de clip con la garganta,
descuida su persona. El 1-7-97 mas comunicativa,
siempre superficial y poco expresiva. El 27-7 97, estu-
vo dos dias sin risperidona 3 mg, y se puso agresiva,
agarro del pelo a una paciente, la arrincond en la pa-
red y le revent6 la boca. ElI 7-8-97, comienza con
risperidona 3 mg: 1 bid y se bafia un dia de por me-
dio. Luce aseada con cuidado de su persona. El 14 8-
97 se subid risperidona a 4.5 mg bid. EI 18-8-97 hay
una leve mejoria. No se bafia, no se cambia ropa. Come
en la cama y se orina en la cama. El 1-9-97 se reporta
risperidona por horario: 8 am., 2pm., 8pm. El 16-9-97
luce mas comunicativa, entra saludando y se sienta,
aungue sin expresion facial y se va de alta. El 22-9-97
viene la madre y dice que la mira bien. Cuida de su
persona, de su ropa, se peina y se bafia. Ella desea
estar con la familia y por ello Doctor "somos capaces
de hacer cualquier sacrificio...".

La paciente fue manejada por el Dr. Emiliano Pacheco
Rivera.

CASO No. 3

J.N.S.M., 37 afios, Bachiller en Ciencias y Letras, sol-
tero, sin hijos. Se ingresé a la Unidad de Alcoholismo
el 7/6/97, con historia de alcoholismo crénico y a los
25 afios d edad un psiquiatra le diagnosticd Depre-
sion Endogena Bipolar, se manejé con sertralina0 de
50 mg 1 tab. diaria. El 9-6-97 se reporta insomne y
triste. EI 9-6-97 el paciente dice: "oigo voces que me
dicen que me haga pupu en la cama...", habla incohe-
rencias "yo pertenezco al Opus Dei, yo recibo instruc-
ciones de Nicaragua". No se alimenta. Luce sumamen-
te palido, no asiste a las sesiones de A. A. institucional,
ni participa en nada. Se le somete a sueroterapia. El
11-6-97 un psiquiatra manifiesta que el Altruline le
aumenta la psicosis. Desde hace 27 afios manejado
como Depresion Enddgena concomitante con alcoho-
lismo. Oculto a su padre, a su hermano y al psiquia-
tra tratante, que tenia pseudopercepciones fragmen-
tarias manifestadas como voces masculinas que le dan
ordenes, la consideracién personal de que lo espian,
se burlan de él, lo observan y lo persiguen. Refiere
que le interfieren el pensamiento con ideas ajenas. Sus
insomnios son frecuentes y el mas largo ha sido de 15
dias, habiendo presentado ideas locas extravagantes
y excéntricas. Religiosamente confundido entre Benny
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Hinnes, un predicador evangelista -uno de cuyos li-
bros porta-, su militancia al Opus Dei, sus anhelos de
recuperacién en A.A. y su sensacion de ser pecador.
Una noche antes del 12-6-97 una enfermera lo reporta
con carcajadas altisonantes, tenebrosas, como de pe-
liculas de terror, otras veces con soliloquios, se puso a
trapear en un solo sitio "como disco rayado". Des-
confiaba del Coordinador de la Unidad de Alcoholis-
mo y que sospechaba le echaba veneno a la comida.
Relata: que «lo bueno de esto es que me ha ocurrido
en el hospital»; que «si me pasa en la casa, nadie lo
sabria». Hoy empez6 a alimentarse por cuenta pro-
pia, desde ayer recibe Haloperidol 5mg |.M. tid por
tres dias, luego haloperidol oral 5mg tid por dos dias
mas, por haber presentado sialorrea. Coincido con los
colegas que se trata de una Esquizofrenia Paranoide
(F20.0), de largo antecedente larvado por conducta al-
cohdlica coexistente. EI 17 inicia risperidona 3 mg: 1/
2 tableta bid por tres dias, luego 3mg 1 tab bid. EI 22-
6-97 paciente lucido: "siento que soy Yyo, sin estar
dopado o agobiado por el tratamiento, refiere haber
mejorado su capacidad de concetracion, la disciplina
de permanencia en las sesiones de A.A., su capacidad
de comprension de la lectura y suefio es adecuado. El
29-6-97 paciente compensado, estable, con funciones
cognoscitivas adecuadas con planes futuros por con-
cretar. El 4-7-97 luce en mejores condiciones y fue dado
de alta.

El paciente fue manejo por el Dr. Octavio Rubén
Sanchez Midence.

DISCUSION

La risperidona puede ser usado como agente
antipsicético de primera linea ™ y lo hemos corrobo-
rado con el tercer caso. Para Baldessarini?, la
risperidona puede ser considerada un agente
antipsicético "cuantitativamente atipico” en que los
efectos extrapiramides colaterales son limitados en
pocas dosis. Lo mas comunes efectos adversos de la
risperidona son: insomnio, ansiedad, agitacion, seda-
cion, vértigo, rinitis, hipotension, aumento de peso,
disturbios menstruales. No se observé en ninguno de
los tres pacientes. En el segundo caso hay que esperar
un tiempo prudencial adn. En el primer caso el pa-
ciente es obeso y el insomnio era persistente, por lo
que hubo necesidad de combinar risperidona con

clorpromazina y asi se ha manejado hasta la fecha. El
tratamiento de la Esquizofrenia asienta en el
esquizofrénico y su grupo de pertenencia**. Se han
planteado diversas medidas terapéuticas, que surgen
sin duda del diagnéstico preciso y de la buena rela-
cién médico-paciente, destinadas a devolver la liber-
tad al paciente, disuelta en la marafia del mundo
psicético. Hoy en dia, el énfasis terapéutico esta dado
en mantener y recuperar la personalidad del paciente
libre de sintomas productivos y evita nuevos brotes,
lo que posibilitard construir una psicoterapia
integradora y aglutinante, que le vaya entregando al-
ternativas nuevas de relacion, comunicacion y movi-
lizacidn de sus afectos, para que progresivamente se
integre a un mundo real y compartdo a través de su
actividad laboral, al comienzo protegida y acorde a
sus capacidades.

Para comprender el mundo del esquizofrénico es ne-
cesario adentrarnos en su familia, que constituye la
unidad bésica de desarrollo, de realizacion o de fra-
caso, en especial en la dialéctica salud-enfermedad de
Cualquiera de sus miembros.

Sélo en la relacion interpersonal del encuentro huma-
no médico-paciente es donde se puede aprender la
esencia y la vivencia de tan peculiar modo de ser y de
enfermar.

Pese a las constantes discrepancias sobre la etiologia
de la Esquizofrenia, en la practica clinica, el respeto y
la claridad de la accion terapéutica, permiten ayudar
eficazmente a aminorar el sufrimiento humano.

Por otro lado, nos situamos frente a la afeccién nu-
clear que es el centro de la tarea de la Psiquiatria: di-
lucidar, investigar y tratar la locura.
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HISTORIA DE LA MEDICINA

Efemeérides Médicas Nacionales
Segundo Semestre

Dr. Julio Alberto Bourdeth Tosta'

INTRODUCCION

Las efemérides Médicas Nacionales, Segundo Semes-
tre, complementan el articulo con similar titulo, pero
de Primer Semestre, publicado en el nimero 4 del
volumen 65 de los meses de Octubre, Noviembre, Di-
ciembre, 1997, con lo cual se logra estructurar un ca-
lendario histérico de los aspectos trascendentales de
la medicina hondurefia, cuya ausultacion, debe ser
actividad permanente de los galenos del pais.

JULIO

01 1932 Seinicia la publicacion de la revista "La Far-
macia Hondurefia"

02 1892 Decretase la autorizacion del ARANCEL de
los médicos nacionales.

03 1976 Durante nueve dias, 157 movimientos
Sismicos de baja intensidad, afectaran sin
provocar victimas, el valle de Sula.

05 1806 EI gobernador Antonio Norberto Serrano
Polo, establece la necesidad de trasladar la

Jefe del Programa Nacional de Desarrollo de la Capacidad
Gerencial. Ministerio de Salud.

Capital fuera de Comayagua, dadas las
condiciones insalubres que se presentan en
esta ciudad.

06 1997 Un movimiento tellrico de 5.4 grados
Richter, de intensidad, sacude poblaciones
de la zona occidental de la costa norte
hondurefia.

07 1965 En el Instituto Hondurefio de Seguridad

Social, se reporta el primer caso
hondurefio de leishmaniasis cutdnea
diseminada.

07 1968 Fallece el Dr. Antonio Vidal Mayorga, pri-
mer Director de la Revista Médica
Hondurefia y rutilante figura de la
medicina nacional.

07 1997 Lafarmacéutica Dra. Ana Belén Castillo, se
Convierte en la Primera mujer en asumir la
Rectoria de nuestra Universidad Nacional
Auténoma de Honduras.

08 1978 Preliminares de la fundacién de la Socie-
dad Hondurefa de Ciencias Neuroldgicas.

08 1997 Al menos 19 hondurefios perecen ahoga-
dos en Cayos Zapotillos, cuando proceden-
tes de Belice, se transportaban en ristica y
sobrecargada embarcacion.



09 1956 Es enviado al exilio el médico y politico Dr.
José Ramadn Adolfo Villeda Morales.

10 1758 J. Ledn de Morataya, es el primer médico
legalmente registrado en la Alcaldia Ma-
yor de Tegucigalpa.

13 1926 Publicase en el pais, el Codigo Sanitario
Panamericano.

131964 Es publicada la Ley del Colegio Médico de
Honduras,

15 1926 En La Ceiba, fallece el médico y ex-Presi-
dente hondurefio Dr. Francisco Bertrand B.

15 1957 A instancias de la Sra. Yolanda de Andonie,
se funda la Union de Esposas de Médicos
de Tegucigalpa, siendo su primera presi-
denta Dofia Yolanda de Vargas.

15 1979 La futura médica Denia Maria Alvarado,
es electa "Sefiorita Honduras".

16 1956 La Dra. Marta Raudales Alvarado de
Midence, es la Primera médica egresada de
la Universidad de Honduras.

17 1951 Nace en Comayagliela, el médico salubrista
e historiador Dr. Julio Alberto Bourdeth
Tosta, autor de "Efemérides Médicas Na-
cionales".

17 1967 Inicia labores el Hospital de Area Gabriela
Alvarado, de la ciudad de Danli.

18 1919 Estado de Sitio para imponer la candida-
tura presidencial del médico Dr. Nazario
Soriano, colega y concufio del titular Dr.
Francisco Bertrand Barahona.

20 1929 Con la participacion de los Doctores Camilo
Figueroa, Manuel Lados Cordova, Tito
Lopez Pineda, Manuel Castillo Barahona,
José Ramdn Duron, Juan Manuel Davila,
Ricardo Alduvin, Alfredo C. Midence y Ma-
nuel Caceres Vijil, se funda la Asociacion
Médica Hondurefa.

21 1926 Surge el Reglamento de la Policia Sanitaria.

21 1991 Fallece el médico y actor nacional Dr. Ri-
cardo Antonio Redondo Licona, quien por
afios mantuvo la vigencia del radioprogra-
ma "Platicando con mi barbero™.

25 1854 EI exgobernante hondurefio Gral. Francis-
co Gomez, fallece en Masaya, Nicaragua, a
causa del célera morbus0.

30 1918 Cincuenta 'y ocho muertes reporta el
amotinamiento de los reclusos de la peni-
tenciaria de la ciudad de La Ceiba,
Atléntida; cuatro de los fallecidos eran cus-
todios.

31 1861 Decretase la creacion de los hospitales de
Comayagua y Tegucigalpa.

311986 Estimase que los refugiados a nivel nacio-
nal, ascienden al nimero de 45284,

AGOSTO

05 1957 7.5 millones de lempiras es el presupuesto
asignado al Ministerio de Salubridad y que
representa el 9% del erario nacional.

06 1832 Mr. Cobburn, Superintendente de Belice,
comunica al Comandante de Trujillo, el
avance del célera morbus en México y Gua-
temala.

06 1953 Sabanagrande, es la cuna del salubrista 'y
Comunicador social Dr. Mario Ernesto Ri-
vera Vasquez, conductor radial de "El mé-
dico y su salud".

07 1859 Nace en Comayagua, el médico y politico
Dr. Juan Angel Arias Boquin, gobernante
de Honduras en 1903.

07 1952 En Nacaome, nace el médico y deportista
Dr. José Salomon Nazar Ordofiez, portero
de la legendaria seleccion balompédica que
por vez primera represento al pais en las
finales del Campeonato Mundial, celebra-
do en Espafia, en 1982.
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07 1963 Publicase la Ley Organica del Colegio
de Quimicos Farmacéuticos de Hon-
duras.

07 1986 Se realiza en el pais, el Primer Curso Na-
cional de Medicina Perinatal.

08 1896 Nace en Yuscaran, El Paraiso, el Dr. Manuel
Larios Cordova, Co-fundador del Country
Club, de la Cruz Roja, del hospital La
Policlinica y del actual Colegio Médico.

08 1978 Formalmente constituida la Sociedad
Hondurefia de Ciencias Neuroldgicas.

08 1993 Un accidente automovilistico en
Yoculateca, San Ignacio, F. M. provoca 60
lesionados de los cuales 23 no sobrevivi-
ran.

09 1866 Nace en Juticalpa, Olancho, el médico y po-
litico Dr. Francisco Bertrand Barahona, tres
veces gobernante de Honduras.

09 1922 Publicase una Ley de Farmacias, que dero-
ga las de 1918 y 1910.

09 1960 Publicase la Ley que exige el enriqueci-
miento vitaminico de harinas y la
Yodizacion de la sal para consumo huma-
no.

09 1968 Firmase el documento de planificacion, eje-
cucién y administracion del que hoy es el
mayor centro de asistencia del pais, el Hos-
pital Escuela.

10 1910 Vigente el Reglamento Interno del uso de
aguas potabilizadas.

10 1937 En Santa Rosa de Copan, nace el médico,
escritor y fotégrafo Dr. Rubén Antonio
Villeda Bermidez, autor de la magnifica
obra de fotocomposicion "Rostros de nues-
tros grandes sembradores de esperanzas”,

12 1931 Acuérdase la creacion del Hospital Santa
Teresa de Comayagua.

12 1965 Se acuerda el Estatuto de los Profesionales
Médicos del Instituto Hondurefio de Segu-
ridad Social.

13 1807 En Tegucigalpa, nace el Dr. Hipdlito
Casiano Matute, el segundo hondurefio
graduado de médico, cuyos estudios los
realizé en Guatemala.

13 1959 Instituida la Sociedad Hondurefia de Me-
dicina Interna.

14 1992 Inaugurado en Tegucigalpa el Hospital Mi-
litar Gral. Luis Alonso Discua Elvir.

17 1660 Incendio y saqueo de San Pedro Sula, por
el pirata Juan David Nau, mas conocido
como” El Olonés".

20 1902 EI médico Juan Angel Arias Boquin, expo-
ne su Plan de gobierno como candidato
oficialista a la presidencia de Honduras.

21 1970 Reglamentase el control de drogas heroicas
y estupefacientes.

22 1985 Los médicos hondurefios inician medidas
de presion en la busqueda de la aprobacion
de su Estatuto del Médico Empleado.

24 1966 Fallece el médico, literato y politico
esperanzano Dr. Vicente Mejia Colindres,
gobernante hondurefio de 1929 a 1933.

26 1957 Aparece el Reglamento General de los Hos-
pitales del Estado.

26 1980 Se realiza el Primer Congreso Hondurefio
de Psiquiatria.

27 1882 El presidente Dr. Marco Aurelio Soto, in-
augura el Hospital General, en el edificio
gue hoy ocupa el Ministerio de Goberna-
cion

27 1976 Choloma, Cortés, inaugura su moderno sis-
tema de servicios sanitarios.
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28 1995 La crecida de la Quebra Grande, de
Yuscarén, El Paraiso, arrastra una
Humilde vivienda y perecen sus cinco
Moradores.

29 DIA DEL PROMOTOR HONDURENO DE
LA SALUD

29 1995 EIl Ministerio de Salud, instituye el Dia Na-
cional de Limpieza, para combatir la epi-
demia de Dengue que afecta al pais.

30 1980 Los médicos son protagonistas del Primer
Encuentro de los Profesionales Universita-
rios de Honduras.

31 1903 Establecido un nuevo Reglamento Interno
del Hospital General, (hoy San Felipe).

SEPTIEMBRE

02 1986 Honduras es sede del Primer Simposium
Internacional sobre Enfermedades
Neurolégicas y Embarazo.

03 1903 Fundase la "Sociedad Estudiantil Médico-
Quirdrgica".

03 1985 La Corte Suprema de Justicia, avala el an-
Teproyecto de la Ley del Estatuto del
Médico Empleado.

04 1838 Nace en Danli, El Paraiso, el Dr. Manuel
Gamero ldidquez, precursor de los estudios
sobre el vitiligo.

05 1979 Decretase la obligatoriedad de la Tarjeta de
Vacunacién Infantil.

06 1941 En La Ceiba, nace el ginecdlogo Dr. José
Rubén Lépez Canales, Director y promo-
tor de la segunda configuracion de la Re-
vista Médica Hondurefia.

06 1961 Once personas son "ejecutados" en Los
Laureles, Comayagiela, acusados supues-
tamente de gestar un golpe de estado.

06 1986 Nace la Sociedad Hondurefia de Alergia e
Inmunologia.

08 1525 Llegan a Honduras, los primeros médicos
Espafioles Pedro L6pez y Diego de Pedraza.

09 1919 EI médico juticalpense Dr. Francisco
Bertrand Barahona, es depuesto de la pre-
sidencia del pais.

10 1930 Nace el médico-fisidlogo Dr. Francisco Ra-
mon Alvarado Salgado, Premio Nacional
de Ciencias en 1972.

11 1903 Puesto en vigencia el Reglamento Interno
del Hospital General de Tegucigalpa.

11 1967 Los rotarios télenos, donan el terreno don-
de hoy se ubica el Hospital de Area de aquél
precioso puerto.

13 1847 La Universidad Nacional, reconoce como
médicos a Hipolito C. Matute y Cornelio
Lazo Arriaga (hondurefios), Eduardo
Prudot, Pedro Cornay S. V. y Carlos Leré
(franceses), Francisco de la Rocha
(nicaraguense), Carlos Herrera (ecuatoria-
no) y Santiago A. Wills (inglés).

15 1918 Nace en Comayagua, el médico-psiquiatra,
filésofo y catedratico Dr. Ramon Alcerro
Castro h., Premio Nacional de Ciencias en
1992.

15 1919 El médico santabarbarense Dr. Francisco
Bogran B., es propuesto para sustituir en
la presidencia de Honduras, a su colega Dr.
Francisco Bertrand B.

15 1967 Inaugurado el edificio del Hospital Mater-
no Infantil de Tegucigalpa.

15 1993 Dafiinas inundaciones deja a su paso por
Honduras, la tormenta tropical Gert.

16 DIA MUNDIAL DE CONSERVACION DE
LA CAPA DE OZONO

17 1974 Llega el huracan FIFI, que ocasionaré es-
tragos en la economia y salud del pais.

19 1895 Nace en Ocotepeque, el médico, poeta, poli-
glota y diplomatico Dr. Antonio Vidal
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Mayorga, figura destacada de la medicina 30 1993 Aprobada la Ley del Estatuto del Cirujano
hondurefia. Dentista.
20 1857 En latercera pandemia, el cllera se propaga —_—
por los departamentos de Lempira, La Paz,
Comayagua e Intibuca. OCTUBRE

21

22

25

25

26

27

27

29

29

29

30

1974 Se estima que mas de 10000 personas han
Fallecido como consecuencia de las inun-
daciones que en el territorio nacional produjo
el huracéan FIFI.

1980 Se reglamenta la apertura de los laborato-
rios clinicos del pais.

1945 Prematuro fallecimiento en Tegucigalpa, del
visionario cirujano santabarbara arense Dir.
Salvador Paredes Paredes, cofundador de la
Cruz Rojay de la Policlinica.

1965 La crecida del rio Choluteca, deja 1984 dam-

nificados en Tegucigalpa y en la zona Sur.

1892 Fallece Don Francisco Planas, promotor y

primer Director del hoy Hospital San Felipe.
1955 Con apoyo de UNICEF y la OMS, se ini-
cian los Servicios Rurales de Salud Pablica.

1964 La sede del Colegio Médico, es trasladada al
Hospital Centro Médico de Tegucigalpa.

1919 El Dr. Francisco Bogran B., acepta asumir
provisionalmente la presidencia del pais.

1946 En Camasca, Intibuca, nace el médico, poeta y
catedratico Dr. Victor Manuel Ramos R.
coautor de "Diez médicos y poetas"

1967 Discutese el Primer Manual de clasificacion
de Puestos y Salarios de los médicos.

1888 Surge el Reglamento para la institucion de
la vacunacion.

30 1964 En vigencia el Reglamento Sanitario para la

exportacion de ganado bovino.

01 1947 Honduras, es miembro de la Organizacién
Panamericana de la Salud, O. P. S.

Huelga general de los médicos hondure
nos en la defensa de su Estatuto-Ley

01 1993

02 DIA NACIONAL DEL AGUA

02 1931 Fuandase en Comayagiela, el hoy Hospital

La Policlinica.
03 1963 Cruento golpe de estado contra el Dr. Ra-
mon Villeda Morales.

03 1968 Fundan la Cooperativa de Empleados del
Hospital Vicente Dantoni de La Ceiba,
Atlantida.

05 1919 EI Dr. Francisco Bogran Barahona, es pose-
sionado como presidente de Honduras.

05 1970 Fandase el Banco de Leche del Hospital
Materno Infantil de Tegucigalpa.
06 1993 Estado de Emergencia en Salud; declarada
ilegal la huelga médica.
07 1942 Nace en Tegucigalpa, el médico y actor na-
cional Dr. Ricardo Antonio Redondo
Licona, conductor por 25 afios del radio-
programa "Platicando con mi barbero"
07 1976 Publicase una Ley que ordena la incorpo-
racion de vitamina A en la azlcar.
El decreto 164, crea el Hospital Central In-
fantil. La Asociacién Pediéatrica es incorpo-
rada al Consejo Directivo del Patronato Na-
cional de la Infancia PANI.

08 1957

08 1971 En Estados Unidos, fallece el pediatra Dr.
José Ramén Adolfo Villeda Morales, gober-
nante hondurefio de 1957 a 1963.
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08 1985 Apruébase el proyecto de ley del Estatuto
del Médico Empleado.

09 1962 Las dos entidades médicas nacionales, pro-
Ponen las bases para crear el hoy Colegio
Médico de Honduras.

10 1964 En San Pedro Sula, se instala la Primera
Asamblea General Extraordinaria del Co-
legio Médico de Honduras.

11 1932 Nace en Juticalpa, Olancho, el investigador
y farmaceéutico Dr. Manuel Figueroa Sar-
miento, autor de "Enfermedades virales de
Centroamérica".

13 1963 Fallece el Dr. Napoledn Bogran Rodriguez,
destacado clinico y auténtica joya de la
medicina hondurefia.

13 1991 En el marco de la séptima pandemia,
Goascoran, Valle, reporta el primer caso
sospechoso de Colera, no comprobado
laboratorialmente.

14 1903 Primera huelga universitaria en la Facul-
tad de Medicina de la Universidad Nacio-
nal.

15 1991 La creacidn del Programa de Asignacion
Familiar, posibilita el Bono para la mujer
embarazada y lactante.

15 1997 La Ley del Estatuto del Médico Empleado,
es objeto de profundas reformas sobre todo
en el orden salarial.

1985 Roberto Suazo Cordova, declara inconsti-
tucional la Ley del Estatuto Médico.

20 1976 Establecido el Seguro de Vida Colectivo del
Colegio Médico de Honduras.

20 1984 Publicanse los Estatutos de la Sociedad
Hondurefia de Ginecologia y Obstetricia.

21 1971 Accidentalmente fallece el Dr. Mario
Mendoza Alvarado, pionero y propulsor
del manejo moderno de los pacientes
psquiatricos.

21 1989 Se produce la peor catastrofe, aérea en la
historia nacional al estrellarse un avion en
Las Mesitas, Santa Ana, F.M. 132 son las vic-
timas mortales.

22 1985 Arrecia la presion del Colegio Médico so-
bre el gobierno para la aprobacion de su
Ley.

23 1869 Reportase el fallecimiento a causa del céle-
ra morbus del gobernador de Amapala,
Gral. Maximo Cordon.

24 1903 El gobierno destituye las autoridades de la
Facultad de Medicina.

24 1991 Rubén Mendoza, de Alianza, Valle, es el
primer caso de c6lera comprobado, duran-
te la Séptima pandemia de dicha patolo-
gia.

25 1863 Nace en Tegucigalpa el médico y poeta Dr.
Manuel Molina Vigil, autor de "Honduras
redimida”.

251935 Crecida del rio Ulla, inunda Pimienta,
Cortés, arrasando casi el 80% de dicha
comunidad que sera reubicada.

25 1952 En Tegucigalpa, nace el médico-internista
Dr. Tulio Efrain BU Figueroa, Director y pro-
motor de la tercera configuracion de la Re-
vista Médica Hondurefia, cuya portada re-
coge obras de la pictografia nacional.
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26 1983 Inicia la prestacion de servicios el Hospital
de Area de EI Progreso, Yoro.

27 DIA DEL MEDICO HONDURENO

27 1919 Créase la Junta Cientifica para enfrentar la
epidemia de fiebre amarilla.

27 1962 67 médicos fundan en La Ceiba, la hoy
vigoroza institucion gremial denominada
Colegio Médico de Honduras.

27 1972 Puesto en marcha el Plan de Financia-
miento de Vivienda entre el Colegio Médi-
coy el Banco Atlantida S. A.

28 1984 Inicia la prestacion de servicios el Hospital
de Area de Puerto Cortés.

29 1900 En El Rosario, Olancho, nace el maestro,
politico, diplomatico y destacado médico
Dr. Pablo Moneada Banegas.

30 1904 Nace el odonto6logo Dr. Lisandro Galvez
Flores, Rector de nuestra Universidad,
cuando esta alcalnza su Autonomia.

30 1981 EIl Colegio Médico inaugura su Centro Co-
mercial Centroamérica.

30 1985 Ratificada constitucionalmente la Ley del
Estatuto del Médico Empleado.

31 1915 Las elecciones presidenciales son ganadas
por el médico Dr. Francisco Bertrand B.,
candidato Unico de aquellos comicios.

NOVIEMBRE

01 1904 En Santa Rosa de Copan, nace el médico y
poeta Dr. José Antonio Peraza C. ex-Minis-
tro de Salud y autor de "Paginas del cami-

no-.

01 1928 Nace el destacado médico-cardidlogo,
biografo, linglista, sociologo e historiador
Dr. Alfredo Ledn Gémez, autor de "Las tris-
tezas de Apolinario".

01 1947 Santa Rosa de Copan, es la cuna del Dr.
César Armando Castellanos Madrid, diri-
gente gremial, Ministro de Salud y Alcalde
de Tegucigalpa en 1998.

01 1969 Establecen un Reglamento del Servicio
Meédico Social.

02 1929 Bajo la direccion del Dr. Antonio Vidal
Mayorga, se funda la Revista Médica Hon-
durefa.

03 1931 Publicanse los Estatutos de la Sociedad La
Policlinica S.A.

05 1956 EIl Hospital Evangélico de Siguatepeque,
inaugura su Escuela de Enfermeria.

06 1903 Arbitrario cierre de la Facultad de Medici-
na, que se reabrira hasta 19009.

06 1993 Inaugurase el Hospital Anibal Murillo Es-
cobar, de Olanchito, Yoro.

08 1919 Apoyo estadounidense para combatir la
epidemia de fiebre amarilla.

08 1962 EIl Dr. Gilberto Osorio Contreras, es oficial-
mente el primer Presidente del Colegio
Médico de Honduras.

10 1956 Créase la Liga Hondurefa contra la
Tuberculosis.

11 1930 En Tegucigalpa, nace el médico-pat6logo,
escritor, humanista y dirigente gremial Dr.
Ramon Custodio Ldpez, Presidente del Co-
mité de los Derechos Humanos de Hondu-
ras.

1 1949 La Facultad de Odontologia, es segregada
de la de Medicina, Cirugia y Farmacia.

12 1972 Firmase el convenio por el cual el Banco
Interamericano de Desarrollo, aportara los
fondos para la construccidn del Hospital
Escuela.

14 1960 Nace la Sociedad Hondurefia de Aneste-
siologia .
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14

15

16

18

19

20

22

23

24

24

26

27

1993

1969

1978

1967

1971

1962

1857

1961

1964

1986

1908

1920

Inaugurase el Hospital de Area de San Lo-
renzo, Valle.

En vigencia el Reglamento para el Control
Sanitario de Alimentos.

Se inicia la construccion del Hospital Dr.
Juan Manuel Gélvez, de Gracias, Lempira.

Créase la carrera de Microbiologia de la
Universidad Nacional Auténoma.

Tensidn entre el Colegio Médico y la Junta
Directiva del Seguro Social, por la arbitra-
ria destitucion de 12 médicos colegiados.

A los 80 afios, fallece el conspicuo galeno
juticalpense Dr. Ernesto Argueta Ayes.

De célera morbus muere en Comayagua,
el Obispo de Honduras, Hipélito Casiano
Flores.

Reciben el Premio Nacional de Ciencia los
galenos Dr. Manuel Enrique Figueroa
(1971), Dr. Francisco Alvarado S. (1972), Dr.
Enrique Aguilar Cerrato (1978), Dr. Juan E.
Almendares Bonilla (1980), Dr. Ramén
Alcerro Castro (1990), Dr. Hernan Corrales
Padilla (1995) Dr. Marco Tulio Medina (1996
y Dr. Jesis Américo Reyes Ticas (1997).

Entra en vigencia la Ley Organica de la Di-
reccion General de Asistencia Médico-So-
cial.

Publicase la Ley Organica del Colegio Mé-
dico de Honduras.

El Dr. Mauro Plateros, es el primer alcalde
del municipio Las Lajas, Comayagua.

Nace en Ocotepeque, el destacado pedia-
tra Dr. José Ramon Adolfo Villeda Mora-
les, Presidente de la nacién de 1957 a 1963.

Dictaminase el Reglamento Sanitario para
el ejercicio de la prostitucion.

27 1962 Se reporta el primer caso de Histoplas-
mosis, diagnosticado en el pais.

29 1991 Inaugurado el Hospital de Area de San
Marcos de Ocotepeque.

DICIEMBRE

01 DIA INTERNACIONAL DE LA LUCHA
CONTRAEL SIDA |\

01 1909 Reapertura de la Facultad de Medicina, lue-
go de 6 afios de cerrada.

01 1957 Inicia la prestacion de servicios el Hospital
de Area de Santa Barbara.

03 1649 Posesionado Obispo de Honduras, Fray
Juan M. Merlo de la Fuente, prelado mexi-
cano que dos afios después fundo el Hos-
pital de la Resurreccién en la otrora capital
Comayagua.

05 1984 Publicada la Ley de la Autopsia Médica
Obligatoria.

06 1950 EI Dr. Ernesto Argueta Ayes, hace la pri-
mera propuesta técnica para la creacion del
actual Ministerio de Salud.

06 1962 Surge el Reglamento Sanitario para la im-
portacion de carnes.

06 1986 Fundacion de la Sociedad Hondurefia de

Médicos Generales.

07 1926 En Nueva Orleans, fallece el médico Dr.

Francisco Bogran Baraona, presidente del

pais en 1919.

08 1987 Nace TELETON, institucion que apoya la

rehabilitacion de los discapacitados a tra-

vés de psico y fisioterapia.

09 DIA DE LA ERRADICACION MUNDIAL
DE LA VIRUELA

09 1964 En el Diario El Dia, aparece por vez prime-
ra el listado de los médicos colegiados.
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10 DIA DE LOS DERECHOS HUMANOS

10 1991 Inaugurase el Hospital de Area Dr. Juan
Manuel Galvez, de Gracias, Lempira.

11 1897 En Trinidad, Santa Barbara, nace el conno-
tado cirujano Dr. Salvador Paredes Paredes,
cristalina joya de la medicina hondurefia.

12 1957 Fundado el Instituto Hondurefio de Segu-
ridad Social IHSS.

12 1968 Créase el Consejo Nacional de Alimentos
y Nutricidn.

12 1984 Fundase la Sociedad Hondurefia de Medi-
cina Perinatal.

13 1978 Una avalancha de lodo mata a siete perso-
nas en Cuyamel, Cortés.

15 1915 Se instala la Primera Feria de Historia Na-
tural, exponiendo la flora medicinal de
Honduras.

17 1982 La UNESCO declara Patrimonio Ecolégico
y Natural Mundial, la reserva de la biosfera
del rio Platano.

19 1955 Obligatoria la préactica médica para los es-
tudiantes de Medicina.

20 1984 Inaugurado en La Paz, el Hospital de Area
Dr. Roberto Suazo Cordova.

23 1867 Fallece el destacado galeno Dr. Hipélito
Casiano Matute, segundo Rector de nues-
tra Universidad Nacional.

24 1954 EIl Decreto-Ley N° 8 dispone la creacion del
Ministerio de Sanidad y Beneficiencia.

26 1915 Severos dafios causa un sismo en la ciudad
de Gracias, Lempira.

28 1924 72021 votos dan la victoria electoral presi-
dencial al médico santabarbarense Dr. Mi-
guel Paz Baraona.

29 1954 El Drecreto-LeyN° 9 dicta el Cédigo de Pro-
cedimientos Administrativos del recién
creado Ministerio de Sanidad, dotandolo
de 15 reparticiones.

31 1881 Reglaméntase la ensefianza médica teorico-
practica, originando la Facultad de Medi-
cina, cuyo primer Decano es el Dr. Carlos
E. Bernhard.

31 1986 El Ministerio de Salud, crea la Comision
Nacional de Inmunologia Clinica.

REFERENCIAS

La mayoria de los anteriores reactivos histéricos, for-
man parte de la inédita obra EFEMERIDES NACIO-
NALES pertenecientes al mismo autor, sin embargo
para completar lo concerniente a la Salud, fue necesa-
ria la revision de gran cantidad de revistas, ensayos,
periodicos, libros, tesis, biografias, articulos y
monografias contenidos en:

Biblioteca de la Facultad de Ciencias Médicas.
Centro de Informacion en Salud CEDIDOS del Mi
nisterio de Salud.
Biblioteca y Archivo Nacional.
Biblioteca del Colegio Médico de Honduras.
Hemeroteca Nacional.
Museo Nacional de la Republica
Biblioteca del Banco Central de Honduras.
Coleccion Hondurefia de la Biblioteca de la Universi
dad Nacional Auténoma.
Centro de Informacion del Congreso Nacional y
0. Lavaliosisima colaboracién de distinguidos colegas
de todo el pais.
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