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EDITORIAL

SORPRESA EN LA FACULTAD
DE CIENCIAS MEDICAS

Quizas por el humanismo inherente a la profesion médica, la
Facultad de Ciencias Médicas siempre ha estado a la
vanguardia de los procesos sociales del pais comparado al resto
de la Universidad Nacional Auténoma a la cual pertenece.

Historicamente la Facultad ha sido vista por el resto de la
Universidad, particularmente por su ctpula directiva, como
la unidad académica mas beligerante y hasta rebelde, lo cual
ha llevado a esas autoridades a ejercer un manejo prudente y
sutilmente politico en jos asuntos de la misma.

Desde siempre la Facultad ha demostrado una mayor
proyeccion social y actitud critica constructiva frente a los
problemas nacionales, pasion por la justicia, amor al préjimo
en todo momento y en los de desgracia colectiva asi como
preocupacion por el funcionamiento de los hospitales; por ello,
las fuerzas que profesan estas ideas, ha manejado su junta
Directiva durante ya varias décadas. En los 50s y 60s lucharon
por la autonomia universitaria, la paridad estudiantil y con-
tra los regimenes ilegitimos; en los 70s por la democratizacion
de la Institucién Universitaria y del Pais, por la reforma
agraria junto a otros sectores universitarios y por
equipamiento de los hospitales entre otros. En los 80s por la
consolidacién y desarrollo de la democracia formal, la
soberania nacional y contra las politicas intervencionistas
extranjeras de seguridad nacional; luchas que motivaron la
persecucion, expatriacion, encarcelamiento, desaparicion y
eliminacion f isica de docentes y estudiantes; para entonces la
UNAH habia caido en manos de las fuerzas conservadoras
nacionales, y sélo la Facultad de Ciencias Médicas se mantenia
como el ultimo reducto de dignidad y patriotismo con una
actitud contestataria frente a los acontecimientos del momento.

La década del 90 prolifica en cambios mundiales que dieron
inicio al proceso de globalizacién tom6 desprevenidos al
estamento dirigente de nuestra Escuela; aquellos no
evolucionaron como el mundo y la sociedad hondurena lo
hicieron, y de pronto se encontraron ejerciendo los mismos
métodos que en el pasado combatieron, para perpetuarse en la
administracion de la Facultad. La antidemocracia, que en la
presente década ha convertido a la UNAH en su victima;

ejercida por fuerzas tradicionales de signo politico opuesto, la
convirtieron en su nueva "ideologia” haciendo propias sus
précticas ilegales, aplicandolas hacia el interior de su propia
organizacion, llegando incluso Insta alianzas subterraneas
con aquellos, para asegurar sus propios intereses grupales y
personales que han reemplazado, una vez mas, lo que debiera
haber sido siempre su interés primario: los objetivos
académicos de trasformacion y avance.

Esos intereses salieron a flote en el Claustro de Profesores que
para elegir candidato a Decano se celebré el pasado mes de
junio, donde ademés, gané también el conformismo, la
indiferencia y las conveniencias pecuniarias. Fue en ese
escenario donde las fuerzas académicas de la Facultad
perdieron una batalla; misma que seria reivindicada dias
después por los estudiantes de medicina, quienes salvaron el
decoro de la comunidad docente-estudiantil que compone
nuestra unidad académica. En un resultado imprevisible -en
las urnas- Ubre y dignamente los estudiantes hicieron sentir
su NO rotundo a las pretensiones perpetuas de las fuerzas
neoconservadoras hoy dia convertidas en heraldos del
descrédito, el estancamiento y el atraso de la Facultad de
Ciencias Médicas, merecedora de un destino acorde con el
cambiante mundo actual rico en tecnologia, comunicacion,
investigacion, ensefianza y aprendizaje modernos de cara a
los retos de la proxima centuria. Si la coyuntura fue favor-
able para el Dr. Gustavo Vallejo, un médico internista-
endocrindlogo, con larga trayectoria académica, quien lleg6 a
la decanatura apoyado masivamente por los estudiantes y el
Colegio Médico, no asi por los docentes; debemos interpretar
éste resultado inesperado -verdadera sorpresa- como un signo
inagotable de la necesidad de encarrilar nuestra querida
Escuela por derroteros de moralidad, humanismo, ética,
calidad y modernismo. En los docentes y en sus estudiantes
esta la responsabilidad de legitimar estos principios con una
practica cotidiana consecuente, que durante el presente siglo,
han matizado los momentos mas gloriosos de la vida de la
Facultad de Ciencias Médicas.

Dr. Efrain BU Figueroa
Director
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Efecto "Neurotrofico" sobre
el Sistema Nervioso Periférico

'Neutrophic" Effect on the Peripheral Nervous System

Dr. Humberto Su'

RESUMEN. EIl 4cido glutdmico es un neuro-
transmisor excitador del sistema nervioso central.
El SUKROL® es una sustancia que se vende
comercialmente en Honduras y contiene acido
glutamico, ademas de vitaminas, y se describe como
un medica-mento neurotréfico. Se realizo un estudio
experi-mental en un grupo de 9 sujetos de ambos

sexos, entre 18 y 25 afios de edad, utilizando los
métodos de medicion de la velocidad de conduc-
cion nerviosa periférica en el nervio cubital derecho
para verificar la eficacia de esta sustancia a nivel de
nervios periféricos. El estudio durd 3 semanas, y
comprende de una fase con registro de la velo-
cidad de conduccion antes de la ingesta del
SUKROL®, una segunda fase con registro de la ve-
locidad de conduccion durante la ingesta del
SUKROL®, y una tercera fase con registro de la ve-
locidad de conduccion después de la ingesta del
SUKROL®. La dosis de SUKROL® fue de 3 tabletas
via oral 3 veces al dia por una semana durante la
segunda fase del experimento. Los resultados del
promedio total de la velocidad de conduccidn de to-

Profesor Titular I, Dpto. de Ciencias Fisioldgica, Facultad de
Ciencias Médicas, UNAH.

dos los sujetos fueron de 62.42+3 m/s antes, 63.71+4
m/s durante, y 63.74+3 m/s después de la ingesta del
SUKROL® (p > 0.25, F = 1.134). Estos datos sugieren
que el SUKROL® no tiene efecto sobre el sistema
nervioso periférico.

Palabras clave: Neurotrdfilo, velocidad de conduccion,
acido glutamico.

SUMMARY. Glutamic acid is a central nervous
system excitatory neuro-transmitter. SUKROL® is a
substance that is sold commercially in Honduras and
contains this compound along with vitamins, and it
is claimed to be a neurotrophic drug. An experimen-
tal study was done in a group of 9 subjects of both
sexes, between 18 and 25 years oid, using a method
for measuring peripheral nerve conduction velocity
in right cubital nerve to verify the efficacy of this
substance. The study lasted 3 weeks, and was
composed of a phase of registration of conduction
velocity before the ingestion of SUKROL®, a second
phase with registration of conduction velocity
during the ingestion of SUKROL® and a third phase
with registration of conduction velocity after the
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ingestion of SUKROL®. The dose of SUKROL®
used was 3 tablets TID for one week during the
second phase of the experiment. The results of the
total mean for all the subjects were 62.42+3 m/s
before, 63.71+4 m/s during, and 63.7413 m/s after the
administration of SUKROL® (p>0.25, F = 1.134). This
data suggests that SUKROL® has no effect in the
peripheral nervous system.

Key words: Neurotrophic, conduction velocity,
glutamic acid.

INTRODUCCION

Existe un grupo de "pacientes" -estudiantes de todas
las edades y un numero creciente de jovenes de
negocios- que esta interesado en medicamentos que
podrian mejorar su concentracién, memoria e
inteligencia. Algunos de estos "pacientes” gastan hasta
U.S. $ 600.00 al mes para consumir estos medicamentos
"mejoradores de la inteligencia"”, vitaminas y nootro-
picos con la esperanza de aumentar el poder del cerebro,
mejorar su memoria, concentracion y su habilidad de
aprender." Algunos de estos medicamentos que se veden
en Honduras son CERE-NERVON®, NERVOFORZA®,
ENERGIL®, incluyendo SUKROL®, etc. y anuncian
tener efectos neurotroficos.

Para tener las bondades que anuncian, estos
medicamentos deben de mejorar las funciones de
las neuronas, que basicamente son: RECIBIR, CON-
DUCIR Y TRANSMITIR. Recibir informacion de
sus receptores, conducir esta informacion a travées
de su axodn, y finalmente transmitir esta informa-
cion a otra neurona por medio de la sindpsis. Basan-
dose en esto, una sustancia neurotrofica debera de
mejorar uno o varios de estos pasos de la funcién
neural:

de las neuronas, es decir medicion de la velocidad del
sistema nervioso periférico.

MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 un estudio de tipo experimental con un gru-
po de 9 sujetos de ambos sexos entre 18 y 25 afios de
edad. Se utilizé el SUKROL® cuya formula por cada
tableta contiene segun la casa productora: acido
glutamico 200 mg, lecitina 25 mg, fosfato monosddico
25 mg, y tiamina mononitrato 10 mg. La dosis admi-
nistrada fue de 3 tabletas via oral 3 veces al dia du-
rante una semana en la segunda fase del experimen-
to, y fue administrado por el sujeto. La dosificacion
es la indicada por la casa productora.

El experimento consistio de 3 fases de una semana
cada fase. En la primera fase se registré la velocidad
de conduccion nerviosa periférica antes de la ingesta
del SUKROL®, la segunda fase se registrd la veloci-
dad de conduccion nerviosa periférica durante la
ingesta del SUKROL® vy la tercera fase se registrd la
velocidad de conduccidn nerviosa periférica después
de la ingesta del SUKROL®. El registro de la veloci-
dad de conduccion nerviosa fue realizado sobre el
nervio cubital derecho utilizando estimuladores Grass
S44 Stimulator, amplificadores Grass P5 Series A.C.
Preamplifier, y recoleccion de datos en una computa-
dora Macintosh LC Il con el programa Superscope |l
software. La técnica de registro esta explicada con
detalles en un articulo publicado anteriormente.?

Se calcul6 el promedio total de la velocidad de con-
duccidn nerviosa periférica, que es el promedio de
todos los datos de los sujetos en cada fase del experi-
mento. Los datos fueron analizados utilizando las
pruebas estadisticas de ANOVAde grupos pareados.

1 Reducir el umbral del receptor.

2. Aumentar la velocidad de conduccién a través del
axon desde el receptor hasta el centro de integra
cion.

3. Aumentar la cantidad de neurotransmisores libe
rados en la sinapsis.

El siguiente trabajo es un estudio realizado utilizan-
do el SUKROL y midiendo la segunda funcion basica

RESULTADOS

En los 9 sujetos estudiados, se encontr6é una veloci-
dad de conduccion nerviosa periférica antes de la
ingesta del SUKROL® que oscil6 entre los valores de
56.5 m/s a 69.2 m/s con una media de 62.4+3 m/s;
los valores de la velocidad de conduccidn nerviosa
periférica durante de la ingesta del SUKROL oscila-
ron entre 55.4 m/s a 71.2 m/s con una media de 63.7+4
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m/s; y la velocidad de conduccidn nerviosa periférica
después de la ingesta del SUKROL oscil6 entre los
valores de 55.7 m/s a 70.4 m/s con una media de 63.73
m/s (Cuadro 1, Fig.l). No se encontré diferencia
estadisticamente significativa comparando los datos
antes, durante y después (p > 0.25, F = 1.134) de la
ingesta del SUKROL®.

En algunos sujetos la velocidad de conduccion aumen-
t6. Por ejemplo, el sujeto NAR present6 una veloci-
dad de 63.1 m/s antes, 66.9m/s durante, 70.4 m/s des-

Cuadro 1. Velocidad de conduccion nerviosa periférica promadia
total de los 9 sujetos antes, durante y después de la ingesta de
SUKROL®

I

g |
Velocidad (mfs) [
!

Antas 62.4243
_I:l':anh: 63.7144 i
(Despuss s
Q:G.E_S.IF =1,1134

PROMEDIO TOTAL DE VELOCIDAD DE CONDUCCION
NERVIOSO

a0

o
[=]

Velockdad de Conduccion (MIS)
(1] E<Y
(] o

antes

durante después

Figura 1. Gréfica de la velocidad de conduccion nerviosa periférica
promedio total de los 9 sujetos antes, durante y después de la in-
gesta de SUKROL®

pués. En otros sujetos parece que la velocidad de con-
duccion se redujera, por ejemplo como MON que te-
nia velocidades de 66.0 m/s antes, 63.2 m/s durante
y 63.5 m/s después de la ingesta del SUKROL. Pero
estas diferencias no fueron estadisticamente signifi-
cativas.

DISCUSION

No se observo diferencia estadisticamente significati-
vo en la velocidad de conduccion nerviosa periférica
comparando los datos antes, durante y después de la
ingesta del SUKROL®.

Muchos pudieran ser los factores que influyen en los
hallazgos observados, como la duracién del estudio,
una muestra estudiada muy pequefia, la administra-
cion de dosis mas alta o por tiempo mas prolongado
de SUKROL®, pero no se observa una tendencia ha-
cia el aumento de la velocidad de conduccidn nervio-
sa. Sin embargo, con la medicién de la funcion basica
de las neuronas, no se ha podido encontrar efecto del
SUKROL® en el sistema nervioso periférico. Ademas
no existen reportes en la literatura donde se demues-
tre cientificamente que los compuestos vitaminicos
produzcan una mejoria de las funciones neurales, a
menos que existan deficiencias plenamente estableci-
das.**" El catedratico Steven Rose del Grupo de Inves-
tigacion del Cerebro y Comportamiento en la Open
University del Reino Unido dice que "si una persona
normal toma medicamentos que estan hechos para
este proposito, entonces lo mejor que usted puede te-
ner es lo que uno puede llamar efecto placebo; es de-
cir, que la personas que esperan sentirse mejor como
resultado de habérselas tomado, puede ser que lo sien-
tan asi."® En cuanto al uso del 4cido glutdmico, su efecto
es bésicamente a nivel de sistema nervioso central
funcionando como neurotransmisor excitador.”*!

Existen informes en la literatura sobre el incremento
sostenido y difuso del glutamato que puede producir
muerte neuronal. Lucas y Newhouse mostraron
en 1957 que la administracion de glutamato en rato-
nes produce degeneracion retinal. Mas tarde, Olney
et al. demostraron la correlacién existente entre los
efectos neurotoxicos y la potencialidad neuroexcita-
dora de algunos aminoacidos en el hipotalamo. Estas
lesiones fueron selectivas para las neuronas cuyo cuer-
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po se encontraban en regiones de alta densidad de
receptores para glutamato. Olney denominé
excitotoxinas a este grupo de aminoacidos excitadores
que parecian destruir neuronas por su accion
despolarizante. Este mecanismo de muerte celular
ocurre principalmente por la accion persistente de
glutamato en los receptores de glutamato tipo N-metil-
D-aspartato (NMDA) y el resultante excesivo influjo
de Ca++. El exceso de Ca++ tiene varios consecuen-
cias dafiinas llevando a la citotoxicidad y muerte.**®
Por lo que un imbalance de neurotransmisores
excitadores como el glutamato puede, bajo ciertas cir-
cunstancias, contribuir a enfermedades neurodege-
nerativas. %

Otro factor a tomar en cuenta es que no todos los
neurotransmisores pasan através de la barrera
hemoencefalico.” Estos son puntos muy importantes a
tomar en cuenta con el uso de esta substancia.
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Defectos del Tubo Neural y Acido Fdlico:
¢Cuandoy Como?

Neural Tube Defects and Folie Acia: When and How?

Dr. Roberto Figiieroa Fuentes* FACOG, Dra. Circe Jiménez Buchalte*

RESUMEN. Los defectos del tubo neural son las mal-
formaciones mas frecuentes del sistema nervioso.
Para conocer su incidencia local se realiz6 un estu-
dio prospectivo longitudinal por espacio de un afio
en el Hospital Escuela, Tegucigalpa. Se encontrd una
incidencia de 3.02 por 1000 nacidos vivos, cifra mas
elevada a la esperada en la poblacion general. En
vista de las posibilidades de prevencién de estas
alteraciones con la utilizacion periconcepcional de
acido félico, se indican pautas a seguir en su pro-
filaxis.

Palabras clave: Defectos del tubo neural, &cido
fotico.

SUMMARY. The neural tube deffects are the most
frequent malformations of the nervous system. In or-
der to determine its local incidence, we carried out a
prospective longitudinal study for one year at the Uni-
versity Hospital, Tegucigalpa. We found an incidence
of 3.02 in 1000 children born alive. This number is
higher that expected in the general population. Be-

Ginecoobstetra Subespecialista en Medicina Perinatal, La
Policlinica, Comayaguela, Honduras. Ginecoobstetra,
Hospital Centro Médico Hondurefio.mayaguela,
Honduras.

cause these alterations are preventable with the
perinconcepional use of folic acid, we point out
some guildeines for its prophylaxis.

Key Words: Neural tube deffeets, folic acid.

INTRODUCCION

El término "DEFECTOS DEL TUBO NEURAL" (DTN),
se refiere a un grupo de malformaciones que incluyen
la Anacefalia, Cefalocele y Espina Bifida. Estos desor-
denes multifactoriales representan diferentes manifes-
taciones del mismo proceso patoldgico, que resulta de
la falta de cierre del tubo neural dentro de los 28 dias
posteriores a la concepcion y explican el 85% de malfor-
maciones del sistema nervioso. La Espina Bifida es el
desorde mas frecuente.! Su incidencia en la poblacién
general es de 1 a 2 casos por 1000 nacidos vivos, no
obstante, varia considerablemente de acuerdo a factores
geograficos, étnicos y raciales, siendo observado con
mas frecuencia entre caucasicos y muy raro en orien-
tales y negros, diferencias que persisten aln después
de la migracion. Para el caso, en las Islas Britanicas su
incidencia es de 5 por 1000 nacidos, pero en Irlanda,
Escocia y Gales es de 7-7.8 por 1000. En Estados Unidos
de América se encuentran en 1 por 1000.2 En Estados
Unidos de América se encuentra en 1 por 1000.3
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En nuestro medio, el problema parece ser elevado pero
se desconocen cifras exactas, motivo de la presente
investigacion. Su importancia estriba en el diagnosti-
co prenatal factible y alin mas trascendente, en la po-
sibilidad de prevencion entre las poblaciones en ries-

go?

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio prospectivo longitudinal por
espacio de un afio, 18 de julio de 1994 a 18 de julio de
1995, en el Departamento de Ginecologia y Obstetri-
cia del Hospital Escuela de la ciudad de Tegucigalpa,
M.D.C., Honduras.

La poblacion estudiada fueron todos aquellos recién
nacidos con defectos del tubo neural, encontrados
durante el control prenatal o posterior al parto en pa-
cientes que asistieron al Hospital durante el periodo
estudiado.

Las variables recolectadas fueron: tipo del defecto del
tubo neural, edad materna, procedencia de la madre,
paridad, via de interrupcidn de la gestacion y sexo
del producto.

RESULTADOS

El total de nacidos vivos en el Hospital Escuela du-
rante el periodo anteriormente sefialado fue de 19,878.
Se detect6 un total de 60 recién nacidos con defectos
del tubo neural {Cuadro N. 1), con lo que se establece

CUADRO No. 1
DEFECTOS DE TUBO NEURAL
Defecto de Tubo Neural Nﬁ;: Pnrcenlaj:_-
ANENCEFALIA a0 50.0%
ESPINA BIFIDA 23 38.3%
CEFALOCELE T 11.7%
TOTAL 60 100.0%:
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una incidencia dentro de la poblacion que asiste a
nuestro hospital de 3.02 por 1000 nacidos vivos. De
estos, el 68.3% provienen de madres jovenes menores
de 24 afios, como es caracteristico de la poblacion obs-
tétrica en nuestro medio; con 15% de adolescentes del
total de casos problema.

La procedencia de pacientes en su mayoria son de la
region metropolitana (Cuadro N. 2), esperable por
razones geograficas, principalmente de barrios mar-
ginales de la capital.

PROCEDENCIA NUMERO | PORCENTAJE
__CE:IMAYAGLJELA = 28 46 T‘; —al
| TEGUCIGALPA 19 3.7%

STA. CRUZ DE YOJDA a 5.0%

‘ SANTAANA 2 3.3%,
LATIGRA 2 3.3%
LEPATERIQUE 1 1.7%
TALANGA 1 1.7%
CEDROS 1 1.7% |
PARALSO 1 1.7% I
OROGUINA | - 1.7%
TEUPASENTI ‘ 1 1.7%

CUADRO No. 2 PROCEDENCIA DE

PACIENTES

El 43.3% de casos corresponde a mujeres primigestas,
siendo el parto la principal via de interrupcion de la
gestacion en 86.7% de las pacientes. Ocho operacio-
nes cesareas realizadas se indicaron por presentacion
pélvica en primigesta (sin diagndstico prenatal de
DTN), hidrocefalia secundaria y abruptio placentario,
en ese orden. No se encontrd predisposicion de sexo
en relacion a DTN, siendo el 51.7% productos del sexo
masculino.

DISCUSION

La incidencia observada de DTN en el presente estu-
dio duplica la esperada en la estadistica general, par-
ticularmente en la poblacion que asiste al Hospital
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Escuela y que proviene de bajo estrato socioeco-
némico, donde evidentemente existen mayores defi-
ciencias cualitativas de alimentacion.

En forma clara ha sido demostrado en la literatura,
que las mujeres en edad reproductiva que consumen
400 ug (microgramos) al dia de acido félico precon-
cepcionalmente y en las primeras semanas de gesta-
cion reducen la incidencia de DTN en un 50-70%/
ademas que, con esta medida, pueden disminuirse
otras malformaciones como las faciales centrales®,
tan frecuentes en el medio. El problema radica, en
primer lugar, que aun en paises desarrollados, dos
tercios de las mujeres en riesgo de embarazo no con-
sumen 400 ug de folatos, meta dificil de lograr exclu-
sivamente con la dieta/ dado que la coccion los des-
truye y su biodisponibilidad cominmente no es ma-
yor del 50%.2

Por otro lado, la suplementacién con &cido folico en
la primera visita prenatal ya es muy tarde para fines
de profilaxis, aunque sea en el primer trimestre. Ade-
mas que muchas gestaciones no han sido planifica-
das y que la inmensa mayoria no recibe asesoramien-
to preconcepcional.

Es obvio, que parte de la solucion del problema des-
cansa en la educacion a la mujer en edad reproductiva
y administrarle suplementos vitaminicos que conten-
gan 400 ug de acido félico, pero ambas son medidas
dificiles en paises como el nuestro. De tal manera, que
el enfoque debe orientarse en fortificar algunos ali-
mentos de consumo popular dentro de los cuales se
han mencionado al arroz, las pastas, harina, granos y
cereales, con los que existe experiencia demostrada.
En Estados Unidos de América ha sido aprobada la
fortificacion de granos-cereales con écido félico a un
nivel de 140 ug por 100 gramos de producto/ cifra
aun por debajo de lo requerido pero que combinado
con educacion, dieta y suplemento puede lograr el
objetivo deseado. Esta medida ha sido objeto de criti-

cas por la idea de "tratar" teéricamente a toda la po-
blacion para beneficio de un sub-grupo especifico o
pudiera enmascarar la presencia de anemia pernicio-
sa, sin embargo, se ha demostrado que esto Ultimo no
ocurre con los niveles de fortificacion planteados.’

En Honduras, no tenemos capacidad material, médi-
co-quirurgica, hospitalaria ni de rehabilitacion inte-
gral para un recién nacido con defectos del tubo
neural, por lo que la prevencion, base fundamental
de la salud publica, es nuestra opcion méas apropiada
y econémica. Muy pocas veces, en la practica médica,
una medida simple, segura y efectiva tiene la oportu-
nidad de prevenir un problema tan devastador como
el que nos ocupa.
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|_esiones de Pancreas

Pancreas Injuries

Dr. Rigoberto Espiml F.*, Dr. Murcio Galo**

INTRODUCCION

La lesion de pancreas permanece como uno de los
mayores desafios para el cirujano que trata victimas de
trauma.' Aunque rara, la lesion de pancreas permanece
como un reto terapéutico y causa una morbilidad
significativa en el paciente con trauma.? Siendo el
pancreas un érgano retroperitoneal lleno de enzimas
proteoliticas, compartiendo su irrigacion con el duodeno
y rodeado de estructuras vasculares {Fig. 1} continua
retando el conocimiento y juicio del cirujano, ya que
una injuria pasada por alto o subestimada puede
conducir a compliaciones desastrosas.

EPIDEMIOLOGIA

En las series de trauma abdominal la prevalencia de
lesiones pancredticas ha sido de 3 a 12%, con dos ter-
cios de las lesiones resultado de trauma penetrante y
un tercio de trauma cerrado.*"®

La incidencia de traumatismo pancreatico se esta
incrementando actualmente, esto podria ser el resul-
tado del uso de armas de fuego de alta velocidad, a
accidentes de vehiculo a alta velocidad o a una mejor
deteccion de las lesiones pancreéticas.® El patron de

Cirujano General, Hospital Mario Catarino Rivas-Centro Mé-
dico de Emergencias Médico y Cirujano (UNAH), Rescate
Médico Movil.

las lesiones ha cambiado en la Ultima década con un
incremento en la incidencia de heridas por arma de
fuego.”’

Figura No.1
Pancreas y érganos adyacentes

MECANISMOS DE LA LESION

En los traumatismos penetrantes el pancreas sufre le-
sion directa por el agente agresor. La naturaleza de la
lesion dependera de la clase y energia cinética del
agente penetrante (arma blanca, arma de fuego, esco-
peta). ElI mecanismo basico de la lesion pancreatica
en el trauma cerrado depende de la relacion entre la
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fuerza impactante y la columna vertebral ya que el
pancreas es aplastado entre la fuerza compresiva y la
espina inmovil. Una variedad de agentes producen
esta lesion (volante de automovil, manubrio de bici-
cleta o motocicleta, pufietazo, patada).’-°

DIAGNOSTICO

La lesién pancreética debe ser sospechada con base
clinica en cualquier paciente con trauma penetrante
del tronco, particularmente si el sitio de entrada esta
entre los pezones y la cresta iliaca. Debe ser conside-
rado también después de lesiones compresivas del ab-
domen superior especialmente cuando hay magu-
lladuras de la pared abdominal.’® Las lesiones cerra-
das aunque menos comunes a menudo presentan re-
tos diagndsticos debido en parte a la localizacién
retroperitoneal del érgano y a que no hay sintomas y
signos tempranos de la lesion.™

Las pruebas de laboratorio no son muy utiles
(hemograma, amilasa sérica).”® La elevacion de la
amilasa sérica después de trauma cerrado no es espe-
cifica de lesion pancreética.”? Sin embargo los niveles
de amilasa sérica estan elevados en dos tercios de los
pacientes con lesion de pancreas después de trauma
cerrado y por lo tanto puede ser de alguna ayuda.™®
En la experiencia del Farkland Hospital ocurri6 ele-
vacion de la amilasa sérica en 71% de los pacientes
que fueron explorados por trauma cerrado pero solo
en 23% de los pacientes con lesién penetrante.’* La
falta tanto de sensibilidad como de especificidad hace
a la determinacidn de amilasa sérica una débil ayuda
diagnostica en las lesiones de pancreas.”® Un nivel de
amilasa sérica elevado en ausencia de hallazgos fisicos sig-
nificativos no debe ser usado como indicacidn para
laparotomia exploradora.*-*

Los signos radioldgicos de lesidn pancreatica son su-
tiles e incluyen un ensanchamiento del marco
duodenal, pérdida de la linea del psoas, desplaza-
miento del estdmago y duodeno, derrame pleural iz-
quierdo, radiodensidad en el cuadrante superior iz-
quierdo, un asa centinela de intestino delgado y el sig-
no del colon cortado. Estos hallazgos son inconsisten-
tes y usualmente aparecen tardiamente limitando asi
su utilidad.’®-'° Si la lesién pancreética es sospechada des-
pués de un periodo de estabilidad clinica la mejor investi-
gacion es la tomograffa computalizada.®-""?

CLASIFICACION

El espectro de las lesiones pancreaticas es amplio des-
de una simple contusion pasando por fracturas/des-
garro hasta su desintegracion completa.® Varios siste-

mas de clasificacion han sido concebidos (Cuadro
1)121-23

LESIONES ASOCIADAS

La localizacion retroperitoneal del pancreas y el estar
rodeado por varias visceras huecas e importantes
vasos lo hace estar relacionado con una tasa alta de
lesiones asociadas y una mortalidad general de 10%
a 23.8%,%* resultando en al menos una lesién asociada
el 90% de las veces (higado, estomago, aorta, bazo,
duodeno),* teniendo el grupo por arma de fuego
el n7L’1mer0 promedio mas elevado de lesiones asocia-
das.

TRATAMIENTO

La primera prioridad al tratar un traumatismo
pancredtico ha de ser el control de la hemorragia y la
limitacién de la contaminacion bacteriana.® Varios
procedimientos han sido recomendados en el trata-

CUADRO 1. ESCALA DE LOS TRAUMATISMOS PANCREATICOS

GRADD DESCRIPCION

I CONTUSION MENOR O LACERACION SIN LESION DEL CONDUCTO |

[ CONTUSION MAYOR O LACERACION SIN LESION DEL CONDUCTO |

1 SECCICN TRANSVERSAL DISTAL O LESION DEL PARENGUIMA GON LESION DEL CONDUCTO

v SECCION TRANSVERSAL PROXIMAL O LESION DEL PARENQUIMA CON LESION DEL CONDUGCTO O AMPOLLA |
| v DESINTEGRACION MASIVA DE LA CABEZA DEL PANCREAS

El pancreas proximal sa encuentra hacla el lado derecho en relacidn con la vena mesantérica supanor, Rel. 22
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miento del trauma pancreatico con diferentes resul-
tados.** La exposicion, identificacion y evaluacion del
dafio, asi como la seleccion del método apropiado de
manejo son dificiles. Muchas opciones de tratamien-
to estan disponibles incluyendo: drenaje, reseccién y
procedimientos de reconstruccion (Cuadro 2)

DRENAJE EXTERND
PAMNCREATECTOMIA DISTAL
PROCEDIMIENTOS DE RECONSTRUCCION

PAMCREA TODUODENECTOMIA

Cuadro No. 2
Lesiones de pancreas . Procedimientos
quirdrgicos

DRENAJE EXTERNO. Sea cual fuere la técnica que
se emplee debe efectuarse un drenaje extemo adecua-
do de la region peripancreatica mediante drenos de
aspiracion cerrada para evitar la acumulacion del jugo
pancreatico en la zona traumatizada.”® Los drenos
deben ser dejados hasta que se forme un tracto ma-
duro (7-10 dias) y una determinacion de amilasa de
cualquier coleccién drenada debe ser hecha previa a
la remocién del dreno.™ Siendo el drenaje externo el
Unico tratamiento necesario para las lesiones meno-
res (grados 1 y IT)."

PANCREATECTOMIA DISTAL. Desde la introduc-
cion de la reseccion distal (Fig. 2) para los trauma-
tismos de la cola del pancreas por Walton en 1923,
muchos investigadores que han apoyado su uso
enfatizan que todas las lesiones penetrantes del cuer-
po y cola del pancreas deben ser tratadas con resec-
cion distal en base a que la incidencia resultante de
complicaciones relacionadas con el pancreas
especificamente la fistula pancreatica es bastante re-
ducida comparada con los resultados del tratamiento
Gnicamente con drenaje.>-*%

PANCREATECTOMIA SUBTOTAL CON PAN-
CREATOYEYUNOSTOMIA DISTAL EN Y DE
ROUX. El uso de la pancreatoyeyunostomia en Y de
Roux (Fig. 3) ha sido recomendado por Jones y Shires™

Figura No. 2
Reseccion distal

11 !
para lesiones del cuerpo del pancreas donde la resec-
cién requeriria una pancreatectomia de mas del 75%.

Es necesaria una anastomosis entre la capsula
pancreatica y el yeyuno con sutura no absorbible. Em-

Figura No. 3
Pancreatectomia subtotal con
pancreatoyeyunostomia distal en Y de Roux,
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plea méas tiempo operatorio que la reseccion y expone
al paciente a una potencial fuga anastomética.”

PANCREATODUODENECTOMIA. Debe ser reser-
vada para pacientes con hemorragia masiva peripan-
credtica, lesion proximal del ducto pancreéatico o le-
siones ampulares, y lesiones desvascularizantes com-
binadas del duodeno y cabeza del pancreas. En una
revision colectiva de la literatura, Asensio identifico
170 pacientes en 50 series y la tasa global de mortali-
dad fue de 33%. La alta mortalidad del procedimien-
to de Whipple por trauma esta asociada primariamente
a las lesiones vasculares.?

El manejo de las lesiones de pancreas en los Gltimos
afios ha venido reflejando una conducta conservado-
ra es decir que la reseccion es utilizada juiciosamente,
las anastomosis pancreatoentéricas han sido abando-
nadas y el drenaje externo es el soporte principal del
tratamiento.™*

LESIONES PANCREATODUODENALES. Las
lesiones pancreatoduodenales combinadas son infre-
cuentes. La mayoria de las series clinicas reportan Uni-
camente de 3 a 7 pacientes por afio, la mayoria debi-
das a heridas penetrantes.*** Han sido consideradas
por muchos autores como una categoria separada con
una elevada mortalidad, Smith reporté 30% vy
Anderson encontré una mortalidad de 35%.% Las com-
plejidades anatémicas y fisiologicas de estas lesiones
han inspirado a los Cirujanos de Trauma a desarro-
llar una variedad de técnicas operatorias para su tra-
tamiento con un rango desde lo conservador
(desbridamiento y drenaje) a lo radical (pancreato-
duodenectomia).

Aunque ningln procedimiento se aplica unifor-
memente al trauma pancreatoduodenal combinado,
un drenaje tipo sumidero del pancreas,la exclu-
sién pilérica del duodeno (Fig. 4) y un temprano
soporte nutricional a través de un catéter de yeyunos-
tomia son los soportes principales del tratamiento.*

MEDIDAS COADYUVANTES

La morbilidad y mortalidad postoperatorias que
acompafian a la lesion de pancreas se han visto
influenciadas en gran medida por los protocolos y la

Figura No. 4
Exclusion pilérica

vigilancia de la Unidad de Cuidado Intensivo." Casi
siempre se requiere apoyo nutricional por medio de
nutricion enteral o parenteral total.®® Para las lesiones
pancreaticas mas graves existen dos medidas
coadyuvantes con eficacia comprobada:

Yeyunostomia para alimentacién.

Permite la opcion de proporcionar nutricidn
postoperatoria temprana por la via entérica en lugar
de someter al paciente que puede tolerar la via oral o
gastrica a una nutricion parenteral total.®-*

Uso de octreotido.

El acetato de octre6tido es un octapéptido sintético de
accidn prolongada analogo a la somatostatina que re-
duce de manera impresionante la secrecidn
pancredtica basal y estimulada cuando se administra
a dosis tan pequefias como 50 ug dos veces al dia. Des-
de su aparicion se han publicado informes sobre su
eficacia para tratar las fistulas pancreéticas.> EI pimer
reporte del uso de octreétido después del trauma
pancreatico y los resultados siguientes sugieren que
su uso temprano esta asociado con menos complica-
ciones.* A pesar del nimero limitado de estudios
prospectivos que se han publicado, hay suficientes
datos experimentales y de informes de casos que se
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inclinan a favor del uso del octreétido® ya sea dismi-
nuyendo el paso de liquido por la fistula o
incrementando la tasa de cierre de la misma.™*

COMPLICACIONES

La incidencia de complicaciones pancreaticas varia en-
tre 8 y 33%. En su serie de 43 pacientes con trauma
pancreético Leppniemi® reportd que 14 de estos (33%)
tuvieron complicaciones: fistula pancredtica,
pancreatitis, pseudoquiste, fuga de la anastomosis
pancreatico-biliar después de pacreaticoduo-
denectomia. Segln Cogbill,® las complicaciones
postoperatorias y la mortalidad después del trauma
pancreatico son minimizadas por:

(1) Resecciodn distal para perforaciones del cuerpo y
cola pancreaticos con sospecha de trauma ductal

(@ Derivacion duodenal para lesiones concurrentes
de cabeza de pancreas y duodeno

(3) Drenaje tipo sumidero activo

(4 Temprana nutricidn postoperatoria

Las fistulas pancreaticas explican la mayoria de las
complicaciones que siguen a la lesion pancreatica.? El
tratamiento de los pacientes con fistulas pancreéticas
externas es de apoyo e incluye atencién cuidadosa a
la herida y recoleccion del liquido de la fistula, resti-
tucién de liquidos y electrolitos, asi como apoyo
nutricional enteral o parenteral. Casi todas las fistulas
pancreéticas disminuyen de volumen y por Gltimo
cierran en forma esponténea.?

MORTALIDAD

La mayoria de las muertes por trauma pancreatico
(50% a 75%) son por exsanguinacién y usual-
mente ocurren dentro de las 48 horas siguientes a
la injuria.* A la infeccion e insuficiencia organica mal-
tiple les corresponde el resto de las demas muertes.’
La tasa de mortalidad en varias series grandes de pa-
cientes tiene un rango del 10 al 25%, pero la muerte es
usualmente debida a una lesién asociada (vascular
mayor o visceral) mas que a la lesion pancreatica por
sf misma.>-®

CONCLUSIONES

El trauma pancredtico es relativamente raro y un ci-
rujano individualmente tiene poca oportunidad de

obtener una experiencia personal extensa en su diag-
nostico y manejo. Las series colectivas son por tanto
importantes para determinar los principios en el ma-
nejo de las lesiones de pancreas.’-’

El destino de un paciente con lesién pancreatica esta
determinado por un cierto nimero de factores inclu-
yendo la severidad de las lesiones asociadas, si esta o
no comprometido el ducto pancreético y la presencia
de lesion pancreaduodenal combinada.’

El reconocimiento de la lesion pancreatica en el mo-
mento de la exploracién quirdrgica inicial, la identifi-
cacion de la posible lesion del ducto y la institucion
de un drenaje quirdrgico adecuado son las piedras
miliares para un tratamiento exitoso de las lesiones
de pancreas.®
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Entamoeba histolytica/Entantoeba dispar
Interpretacion del Diagnostico Parasitologico

Entamoeba histolytica | Entamoeba dispar
Interpretation of the Parasitologic Diagnosis

Jackeline Alger, M.D., Ph.D.

Por varias décadas y hasta muy recientemente, la
patogenicidad de Entamoeba histolytica fue un enigma.!
El misterio se origind en el hecho de que solamente el
10% de todos los infectados, unos 500 millones en todo
el mundo, presentaban evidencia clinica de enferme-
dad y el resto de individuos permanecian asinto-
maticos. Entre los factores que se creian responsables
de esta patogenicidad variable se incluyen: 1] poten-
cial patogénico variable entre cepas, 2] transforma-
cién, mediada por factores intestinales desconocidos,
de microorganismos no-patdgenos a patégenos, y 3]
dos especies de amebas morfol6gicamente idénticas,
una patodgena y otra no-patdgena. La disponibilidad
de cultivo y de herramientas inmunoldgicas y
moleculares en los Gltimos 20 afios permitio darle so-
lucién al enigma y en 1993 se distinguid a E. histolytica
Schaudinn, 1903 (rectificada Walker, 1911) de E. dis-
par Brumpt, 1925.°En base a evidencia bioquimica
{diferentes zimodemos), inmunolégica (diferentes
antigenos), y genética (diferente estructura y expre-
sion de genes), se concluyd que E. histolytica es un
patégeno con virulencia variable, capaz de invadir una
amplia variedad de tejidos, entre ellos colon, higado,

Servido de Parasitologia, Departamento de Laboratorio Clini-
co, Hospital Escuela, Ministerio de Salud Publica, Tegucigalpa,
Honduras.

pulmon, piel, tracto genitourinario, cerebro y bazo.
Esta caracteristica invasiva la separa de E. dispar la
cual, aunque puede erosionar la mucosa coldnica, no
es capaz de invadir.? En la Gltima década también han
habido avances en el conocimiento de los mecanis-
mos por los cuales E. histolytica invade.’-* En base a
toda esta informacion, la Organizacion Mundial de la
Salud reafirmé la definicion de amebiasis como in-
feccic’%n por E. histolytica con o sin manifestaciones cli-
nicas.

CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS DE E.
histolytica y E. dispar.

La identificacion de E. histolytica y E. dispar en una
muestra de heces depende del reconocimiento de los
estadios de quiste 6 trofozoito, 0 ambos.® Las caracte-
risticas diagndsticas se observan en el examen micros-
copico directo en solucién salina fisiolégica y en solu-
cion de lugol,” asi como con coloraciones permanen-
tes, ejemplo, tricromica y hematoxilina férrica. Sola-
mente E. histolytica tiene la capacidad de englobar y
digerir eritrocitos y por lo tanto este hallazgo identi-
fica al parasito. Otras caracteristicas incluyen:
Trofozoitos de tamafio variable (10-60, um), con las
formas no-invasivas usualmente mas pequefias (15-
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20 um) que las invasivas (> 20 um), y con un solo nd-
cleo con cromatina periférica regular y fina, con
nucléolo central y pequefio. Los quistes miden de 10-
20 um y poseen nacleos con las mismas caracteristi-
cas descritas arriba. Los quistes maduros poseen cua-
tro ndcleos y los quistes inmaduros, con uno 6 dos
nucleos, poseen ademas vacuola de glicégeno y una
0 varias barras cromatoideas.

INFORME LABORATORIAL Y SU INTERPRETA-
CION.?

Al realizar la identificacion de quistes y/o trofozoitos
no-invasivos, microscépicamente es imposible distin-
guir ambos parasitos y por lo tanto, el laboratorio debe
de informar:

Quistes ty/6 trofozoitos] de Entamoeba histolytica |
E. dispar.

La identificacion de trofozoitos con eritrocitos ingeri-
dos en muestras de heces o trofozoitos en secciones
de tejidos, es indicativo de enfermedad invasiva. En
este caso el laboratorio debe informar:

Trofozoitos de Entamoeba histolytica (trofozoitos
invasores).

RECOMENDACIONES:

1. Siempre que se identifique E. histolytica el pacien
te debe ser tratado de acuerdo al cuadro clinico
(disenteria, absceso hepatico, amebiasis cutis). La
enfermedad intestinal invasiva debe ser tratada
con amebicidas tisulares (5-nitroimidazoles) se
guido por amebicidas luminales {furoato de
diloxanida, paramomicina). No es apropiado tra
tar individuos asintomaticos con amebicidas
tisulares, ni es apropiada la quimioprofilaxis.

2. Informe laboratorial de E. histolytica jE. dispar en
individuos asintomaticos no requiere tratamien
to, excepto en situaciones especiales: brote de
amebiasis invasiva, contacto estrecho con un caso

de amebiasis invasiva, serologia con titulos ele-
vados de anticuerpos especificos.

3. Informe laboratorial de £. histolytica jE. dispar en
individuos sintomaticos: no se debe asumir que
la causa de los sintomas es E. histolytica. Se deben
considerar otras explicaciones para la sinto-
matologia, incluyendo otros microorganismos que
no se identifican normalmente en un examen de
heces si no se buscan especificamente. En nuestro
medio, estos microorganismos incluyen los
apicomplexa intestinales, Cryptosporidium parvum,
Cyclospora cayetanensis, e Isospora belli, y los
microsporidia intestinales, Enterocytozoon bieneusi
y Septata intestinalis.

4. Comunicarse con el personal de laboratorio, el
parasitologo o el patdlogo clinico ante cualquier
duda.

REFERENCIAS

1. Spice W.M. and J.E Ackers. The amoeba enigma.
Parasitology Today 1992; 8: 402-406.

2. Diamond L.S. and G. Clark. A redescription of
Entamoeba histolytica Schaudinn, 1903 (emended
Walker, 1911) separating it from Entamoeba dispar
Brumpt, 1925. Journal of Eukaryotic Microbiology
1993; 40: 340-344.

3. Ackers J.P. The invasiveness of Entamoeba histolytica
- A continuing enigma. Journal of Clinical Pathology:
Molecular Pathology 1996; 49: M192-M198.

4. Leippe M. Amoebapores. Parasitology Today 1997; 13:
178-183.

5. World Health Organization. Entamoeba taxonomy.
Bulletin of World Health Organization 1997; 75: 291-
292.

6.  AshL.and T.C. Orihel. Atlas of Human Parasitology,
3rd Ed. American Society of Clinical Pathologists,
Chicago, 1997.

7. Kaminsky R.G. Manual de Parasitologia. Técnicas
para Laboratorios de Atencion Primaria de Salud.
OPS/OMS/UNAH, 1996.



CAso CLINICO

Microlitiasis Testicular

Presentacion de un caso y revision

Testicular Microlithiasis
Case Presentation and Review

Dr. José Ramén Montoya House*, Dra. Isabel Maria Palacios Maldonado**, Dr. José Gerardo Godoy Murillo*

Resumen. La microlitiasis testicular es una patolo-
gia rara, usualmente un hallazgo incidental, que ha
cobrado mucha importancia diagndstica en los Glti-
mos afios por su asociacién con un alto porcentaje
de neoplasias testicular y una gran variedad de anor-
malidades genéticas y uroldgicas. Su diagnostico es
radioldgico y puede confirmarse por histopatologia.
La ecografia revela mdltiples lesiones puntiformes
hiperecoicas con distribucion difusa en el
parénquima afectado. Histoldgicamente consiste en
la presencia de calculos en los tibulos seminiferos.
Presentamos un caso que destaca la apariencia
sonografica mas comunmente encontrada en esta
patologia. Una radiografia y biopsia testicular con-
firmo la naturaleza calcificada de las lesiones. Este
constituye el primer caso reportado por la literatura
nacional.

PALABRAS CLAVES; Microlitiasis Testicular, Neo-
plasia Testicutar.

Radidlogo, Diagndsticos Médicos, S. A. (DIME): Hospital Ge-
neral San Felipe, Tegucigalpa, Honduras. Médico General
Residencia no Universitaria de Radiologia en Diagndsticos
Meédicos, S. A. (DIME), Tegucigalpa, Honduras. Pediatra,
Cirujano-Pediatra. Sala de Cirugia Pediatrica del Hospital
Materno Infantil Hospital Infantil Privado, Tegucigalpa,
Honduras.

SUMMARY. Testicular microlithiasis is a rare
usually incidental finding that has reached great
relevance in the last years due to its high association
with testicular neoplasms and a great variety of
genetic and urologic abnormalities. It is a radio-
I6gica! diagnosis and can be confirmed by histopa-
thology. Sonography reveais tiny hyperechoic foci
diffusely scattered throughout the affected testis.
Histologically consists of concretions within the
seminiferous tubules. We present a case that
highlights the characteristic sonographic appearance
most commonly found in this pathological entity. A
radiograph and biopsy of the testes confirmed the
calcific nature of the hyperechoic foci. This
constitutes the first case reported in our national
litera ture.

Key Words: Testicular Microlithiasis, Testicular
Neoplasms.

INTRODUCCION

La microlitiasis testicular es una rara anormalidad con
una prevalencia de 0.05%-0.06%.%-*"13% |_a mayoria de las
veces cursa asintomatica,® aunque la literatura
describe algunos casos de dolor y edema testicular
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que no cede con el uso de antiflamatorios y
antibidticos.4,9,19Esta causada por microlitos o calcu-
los calcificados dentro de la luz de los tabujos
seminiferos.

Estas calcificaciones son el resultado de la degenera-
cion de las células epiteliales, las cuales se "descaman"
hacia la luz de los tabulos™-*-° y secundariamente se
degeneran y calcifican debido a la ausencia de
fagocitosis por las células de Sertoli*-** Los litos con-
tienen un nucleo central calcificado rodeado de una
envoltura de multiples capas que contienen organelos,
vesiculas y fibras de col4geno.' Las capas concéntricas
laminadas de material de colageno que se forman
dentro de la luz del tabulo sirven como un sitio para
la calcificacion distrofica.">-* Puede ocurrir obstruc-
cion de la luz tubular que involucra hasta un 30-40%
de los tibulos seminiferos.’-*

La microlitiasis testicular puede ser unilateral 6,'* o
bilateral.*-** Aunque esta patologia estd comunmente
relacionada a factores como infecciones previas, trau-
ma o tumor,*** la formacién de microlitos parece obe-
decer mas a un proceso primario que a una secuela
de otro proceso subyacente.’

Debido a su alta asociacién con malignidad testicu-
lar 5,6,1017,18,20 Y qtrag Microlitiasis testicular

ya no puede ser considerada como una condicién be-
nigna.’-2-1141219 | as neoplasias testiculares son la condicién
més frecuentemente asociada con microlitiasis
testicular, en un 40% de los casos.® Entre éstas, a las
gue mas se ha asociado figuran, en orden descendente
de frecuencia, el seminoma®*™=.Y.8 el teratocar-
cinoma,'? la neoplasia intratubular de células
germinales™2-"? y el seminoma-terato-ma. 3-8

La segunda condicién mas frecuentemente asociada
a microlitiasis testicular es la infertilidad/subfer-
tilidad/"***?*% presente en el 37% de los casos."* Es por
eso que estd indicado realizar examenes laborato-
riales de rutina y ademas incluir estudios hormona-
les y espermograma. Se han documentado casos con
oligospermia 0 azoospermia, con niveles séricos ele-
vados de FSH y LH vy la testosterona cae dentro de los
rangos inferiores.”

Adicionalmente se ha asociado con diversas condi-
ciones que incluyen el Sindrome de Klinefelter®®-?
criptorquidismo, infartos testiculares,*® #-% granulo-

mas, pseudohermafroditismo masculino,**-% calcifi-
caciones del sistema nervioso simpatico,?” hipogona-
dismo,”® descenso testicular tardio,*® Sindrome de
Down,>>? torsion del apéndice testicular®® y microli-
tiasis alveolopulmonar.®->2%2

Propeck et al reporté un caso con una adenopatia
retroperitoneal revelada por Tomografia Compu-
tarizada.® Mas adelante Vrachliotis et al'* describie-
ron un caso en el que la presentacion clinica inicial
fueron madltiples linfadenopatias cervicales metas-
tasicas, que al examen patoldgico resultaron carcino-
mas seminomatosos y con caracteristicas histolégicas
idénticas a un seminona descubierto posteriormente
en el testiculo derecho. Un caso sorprendente de
leiomiomas vasculares multiples que comprometian
ambas glandulas suprarrenales, el bazo y el epicardio
asociado con microlitiasis testicular y sindrome de silla
turca vacia fue reportado en un paciente masculino
de 15 afios por Demirel et al.™°

La apariencia sonografica de la microlitiasis testicular
es caracteristica y permanece distintiva e inequivoca
en la mayoria de los pacientes. Se observan multiples
lesiones puntiformes. con un didmetro menor de 2mm,
distribuidos difusamente en el parénquima testicular
afectado.?*®-*'* Este patrén ultrasonogréafico se conoce
como "tormenta de nieve".*%?-* No se observa sombra
acustica debido al pequefio tamafio de las calcifi-
caciones®-?

Un estudio retrospectivo por Backus et al demostré
que hay una gran variabilidad en la apariencia
sonogréfica de la microlitiasis testicular que lo ante-
riormente descrito. Mientras que la gran mayoria de
los pacientes tienen la distribucién difusa y simétrica
descrita, un pequefio grupo de pacientes tienen va-
riacion "lado-a-lado" en el nimero de las lesiones
ecogénicas; otros presentan distribucion primaria
periférica mas que difusa y un tercer grupo presento
distribucion periférica secundaria al desplazamiento
por tumor.®

La radiografia del escroto con técnica mamografica
es util para confirmar la naturaleza calcica de las le-
siones.*-> Ikinger et al, examinaron 92 pacientes utili-
zando técnica mamografica y encontraron que las
microcalcificaciones estaban presentes en 74% de los
pacientes, con malignidad testicular y en 8% de los
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pacientes con condiciones testiculares benignas.* Exis-
ten algunos reportes de casos con varicocele y quiste
epidimal asociados™ que discrepan con revisiones
anteriores donde no se describe compromiso del
epididimo ni la piel escruta!.”*®

PRESENTACION DEL CASO CLINICO

D.G.A, paciente masculino de 17 afios de edad, proce-
dente del Jicarito, Francisco Morazan, con historia de 1
mes de evolucion de presentar dolor testicular bilate-
ral. EI examen fisico fue normal. Se realiz6 ultra-
sonografia escrotal con un equipo LOGIC 500 de Gene-
ral Electric y un transductor de 7.5NHz, el cual mostr6
testiculos de tamafio normal, observandose multiples
lesiones ecogénicas puntiformes, sin sombra sénica, di-
seminadas en todo el parénquima de ambos testiculos
(Ver fotografia No. 1.) Se tom6 una radiografia del es-
croto con un equipo General Electric Senographic 600T
de mamografia con tiempo de fotoexposicion de 25 kVp,
la cual mostrd calcificaciones hemogénes, de 2mm de
didmetro distribuidas difusamente en ambos testiculos.
(Ver fotografia No. 2)

Por sospecha de neoplasia testicular y para evitar
siembras tumorales a través de los linfaticos de la
pared escrotal, se realizé biopsia testicular bilateral
transoperatoria, a cielo abierto, con abordaje a través

RS GUS THVOD
DIAGMOSTICOS MED
GE

T !
PEO NP 759

Fotografia No. 1 Un corte longitudinal por Ultrasonido nos muestra
el patron caracteristico conocido como “Tormenta de Nieve", que
consiste en multiples lesiones puntiformes dispersas en e! parénquima
del testiculo.

Fotografia No. 2. Radiografia con técnica mamografica que revela
y confirma la naturaleza calcificada de las lesiones.

de la via inguinal. No se encontré varicocele, el apén-
dice testicular y el Guber-naculum testis son norma-
les, no habia quiste epididimal ni alteraciones en la
morfologia testicular ni del escroto. Los cortes de
ambas muestras tienen basicamente los mismos
hallagos histol6gicos, con un ligero predominio de los
cambios en el lado derecho.

La mayor parte de los tabulos tiene el didmetro y luz
normal, con espermatogénesis llevandose a cabo;
aproximadamente un 10% de tabulos tiene arresto
parcial, engrosamiento de la membrana basal
microcalcificaciones intralurriinales, con ausencia de
espermatogénesis y conservacion de células de Sertoli,
escasos tubulos tienen fibrosis total. No se encontrd
cambios que indiquen neoplasia intratubular
germinal; Gnicamente se encontré dos células
germinales con nucleos displasicos en todos los cor-
tes evaluados. El intersticio y células de Leydig no
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revelaron alteraciones patoldgicas. (Ver fotografia
No. 3)

Fotografia No. 3. Los cortes histolégicos revelaron microcal-
cificaciones jntraiuminales con ausencia de espermatogénesis y
conservacion de las células de Sertoli, con lo cual se confirmé el
diagnéstico.

Fue evaluado por el endocrindlogo pediatra, quien
considerd que por presentar caracteristicas sexuales
fisicas normales no ameritaba la realizacion de estu-
dios hormonales ni cariotipo. Se realiz6 espermogra-
ma, el cual es normal. Sin embargo, la evolucion na-
tural de esta patologia conduce, en ocasiones, a la
azoospermia, por lo que se sugirio que se investigara
si en algun laboratorio se podia congelar su semen,
pero en Honduras, hasta la fecha, ninguna institucion
presta este servicio. Asimismo estd pendiente de una
evaluacion por el especialista en enfermedades
genéticas.

Un afio después de realizada la biopsia, el paciente
cursa asintomatico; se realiz6 Tomografia Axial
Computarizada de Abdomen total la cual se encuen-
tra dentro de los limites tomograficos normales, no se
observan crecimientos ganglionares ni evidencia de
lesiones tumorales. Testiculos con evidencia de calci-
ficaciones observadas hasta la tdnica vaginalis
testicular, sin variante con respecto al ultimo control
ecografico. (Ver fotografia No. 4)

DISCUSION DIAGNOSTICA

Como se menciond anteriormente, la microlitiasis
testicular es un hallazgo incidental,® pero muy impor-

Fotografia No. 4 Se realizé6 Tomografia Computada de Abdomen
Total, encontradndose dentro de los limites tomogréaficos normales.
Los testiculos con miltiples calcificaciones hasta la tdnica vaginalis
testicular, sin evidencia de neoplasia.

tante de identificar debido a su alta asociacion con las
anormalidades genéticas y uroldgicas previamente
mencionadas y princiPaImente por su tendencia a la
progresion tumoral.*"**** Algunos opinan que su
incidencia en adultos es mayor a lo reportado por la
literatura y esto podria ocurrir por desconocimiento
de la patologia,’%-*®

Los tumores testiculares son neoplasias relativamen-
te raras. Un alto porcentaje ocurre en adultos jovenes,
en los cuales se encuentran mas frecuentemente
tumoraciones sélidas. Tienen una incidencia anual de
1 por 100,000 habitantes.”® Los tumores testiculares se
dividen en 2 grandes categorias: tumores de células
germinales y tumores de células no germinales. De
éstos, los tumores de células germinales constituyen
un 70-90% de los tumores testiculares en general. Los
tumores de células germinales consisten en
seminomas (40%), células germinales con o sin
seminoma (25%), teratoma puro o teratomaseminoma
(5-10%), teratocarcinoma con células embrionales y/
0 seminoma (25%) y coriocarcinoma con o sin otro
tipo de células (1-2%). Los tumores de células no
germinales no son comunes, constituyen Unicamente
un 10-30%, excepto en pacientes mayores de 50 afios,
en los cuales la lesion mas frecuente es el linfoma
maligno.
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En varones pre-puberos o adolescentes las neoplasias
mas frecuentes incluyen tumores de células de Sertoli
y de células de Leydig. Los rumores de células de
Leydig usualmente se manifiestan como masas indo-
loras en el primer afio de vida, mientras que las
neoplasias de las células de Leydig ocurren en nifios
de %-6 afios y producen frecuentemente pubertad pre-
coz.

El ultrasonido es una herramienta valiosa para la eva-
luacién de lesiones en el testiculo. El diagnostico dife-
rencial de las lesiones hiperecoicas en el testiculo es
variado incluye microlitiasis testicular, cambios
postinflamatorios,7 cicatrices, cambios granuloma-
tosos, tumores adenomatoides benignos, hemorra-
gia con infartoy ocasionalmente tumores malignos
con hemorragia.™® Todas estas patologias difieren, en
general con la microlitiasis testicular porque sus calcifi-
caciones tienden a ser solitarias, focales y frecuente-
mente asociadas con una masa, COmMO Veremos con
mayor detalle a continuacion.

En la sonografia testicular por granulomas calcificados
o cicatrices focales pueden observarse multiples re-
giones hiperecoicas; en estos casos, las regiones
hiperecoicas son mas grandes y menos numerosas que
en la microlitiasis testicular. Las calcificaciones por
infecciones previas o trauma se encuentran en el
epididimo o en la tdnica vaginalis testicular. Las ma-
sas testiculares solitarias hiperecoicas pueden ser cau-
sadas por tejido cicatrizal, fibrosis o rumores benig-
nos adenomatoides. Pueden observarse regiones
hiperecoicas también en el testiculo como resultado
de orquitis, sarcoidosis e infarto crénico; sin embar-
go, estas lesiones son mucho mas extensas y menos
definidas que las de microlitiasis testicular.?

La radiografia testicular es Util para confirmar la pre-
sencia de calcificaciones intratesticulares. La
Tomografia Axial Computarizada se usa para docu-
mentar si existe presencia de seminomas intraabdo-
minales y tumores intratoracicos de células germi-
nales,”*! asi como para la identificacion de metastasis
y otras patologias asociadas.®*

La Imagen por Resonancia Magnética Nuclear es de
mucha utilidad para identificar tumores testiculares

pediatricos.® En las imagenes pesadas T2, los tumo-
res de células germinales y de células no germinales,
tipicamente muestran sefial de baja intensidad, com-
parado con el parenquima testicular normal el cual
muestra alta sefial de intensidad.?® La evaluacion
histoldgica es necesaria para establecer el diagndsti-
co definitivo de las masas testiculares. La biopsia
percutanea esta contraindicada por el riesgo de error
en la recoleccion de la muestra y la posibilidad de
siembras tumorales por los linfaticos de la pared
escrotal.* Al obtener muestras de biopsia en lesiones
focales, debe considerarse fuertemente la biopsia del
otro testiculo para descartar la presencia de un carci-
noma in si tu.®

El hallazgo de microlitiasis testicular debe despertar
en el Radidlogo la sospecha de malignidad testicular
y por tanto sugerir un seguimiento clinico y diagnés-
tico cercano incluyendo la realizacion de una biopsia
testicular para descartar una neoplasia intraepitelial
testicular (carcinoma in situ) en testiculos de aparien-
cia normal.*™ Si no se identifica malignidad en las
evaluaciones iniciales, que se complementan con
Tomografia Axial Computarizada de Térax y Abdo-
men,'® debe hacerse un seguimiento periddico (cada
6-12 meses) con ultrasonografia escrotal. -8 Se
enfatiza la importancia de ésto por reportes escritos
de casos, en los que aparecen neoplasias en afios pos-
teriores al diagnéstico inicial de microlitiasis
testicular.’*®* EI monitoreo de marcadores tumorales
séricos, como ser alfa-fetoproteina y hormona
gonadotropina coriérica humana, espermograma y
estudios hormonales y genéticos es mandato rio."

El propdsito de este articulo es que este caso contri-
buya a que en el futuro se tenga en mente la
microlitiasis testicular al evaluar lesiones testiculares,
ya que constituye un diagndéstico de exclusion muy
importante por las razones descritas, de manera que,
en caso de estar presente, sea detectado todavia en su
fase pre-neoplasica.
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CAso CLINICO

Sindrome de Cimitarra

Scimitar Syndrome

Dr. Edwin Aronne*, Dr. Marco A. Bogran** Dr. Humberto Su'

RESUMEN. El Sindrome de Cimitarra es una pato-
logia que consiste en el drenaje anomalo de las ve-
nas pulmonares derechas a la vena cava inferior,
hipoplasia del 16bulo inferior derecho del pulmén
y de la arteria pulmonar derecha con una anatomia
traqueobronquial andmala, irrigacion sistémica
arterial anémala del 16bulo inferior derecho direc-
tamente desde la aorta o de sus ramas principales y
dextroposicion cardiaca. Ademas puede ir asociado
a otras malformaciones congénitas. Es una enferme-
dad poco comiin que desde el primer caso descrito
en 1836 hasta la actualidad se han reportado solo 211
casos. Presentamos 2 de 4 casos encontrados en la
consulta del Hospital Escuela.

Palabras Claves: Sindrome de Cimitarra, drenaje an6-
malo, hipoplasia pulmonar, dextroposicién cardiaca.

The Scimitar Syndrome is a pathology that consists
of anomalous venous drainage of the right lung into
the inferior vena cava, hypoplasia of the right infe-
rior lobe of the lung and the right pulmonary artery
with an anomalous tracheobronchial anatomy,

Cardi6logo Pediatra. Hospital Escuela. Profesor Titular ID del
Dpto. de Pediatria, Facultad de Ciencias Médicas, UNAH.
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anomalous arterial systemic irrigation of the right
inferior lobe directly from the aorta or its principal
branches and cardiac dextroposition. It can be
associated with other congenital malformations. It
is an uncommon disease that since its first
description in 1836 only 211 have been reported. We
inform 2 of 4 cases from the Hospital Escuela.

Key Words: Scimitar syndrome, anomalous drainage,
pulmonary hypoplasia, cardiac dextroposition.

INTRODUCCION

El Sindrome de Cimitarra consiste de los siguientes
malformaciones congénitas: 1. Drenaje venoso ané-
malo de venas pulmonares derechas a la vena cava
inferior: 2. hipoplasia del I6bulo inferior derecho del
pulmén y de la arteria pulmonar derecha con una
anatomia traqueobronquial anémala; 3. irrigacion
sistémica arterial andmala del 16bulo inferior derecho
directamente desde la aorta o de sus ramas principa-
les; y 4. dextroposicién cardiaca.

El sindrome es nombrado por su semejanza a una es-
pada turca, la cimitarra, observada en la radiografia
simple posteroanterior del térax con una imagen den-
sa paracardiaca derecha que desciende, se encorva y
incrementa de tamafo al acercarse al angulo
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cardiofrénico. Esto corresponde a la trayectoria de una
vena pulmonar Unica. EI signo fue descrito por Dotter
en 1949," pero Halasz? en 1956 y Neill et al. en 1960,
nombraron el sindrome, sin embargo, hallazgos simi-
lares fueron descrltas en autog)SIas de 3 nifios, dos de
ellos en 1836* y uno en 1912.° El primer intento para la
correccion del sindrome fue hecho en 1950/ pero el
enfoque fisiolégico no fue realizado hasta 1956.% Se
presentan 2 de 4 casos de sindrome de cimitarra, y un
pequefio resumen de los otros dos de los cuales ya
habian SIdO reportados previamente por los autores
en1987”°

PRESENTACION DE LOS CASOS

Caso 1.

Nifia de 10 afios, conocida desde los 6 afios de edad
por presentar cardiopatia congénita estudiada en el
Instituto Nacional del Tdérax (1990), con una
dextroposicién cardiaca y drenaje andmalo de venas
pulmonares derechas a la vena cava inferior. La pa-
ciente presenta disnea sin cianosis. Tiene retraso im-
portante del peso (45 Lbs.), se observa de aspecto
marasmatica, con pulsos periféricos normales. Torax
simétrico con actividad cardiaca mas intensa en el lado
derecho. Se ausculta ritmo cardiaco regular, soplo
asistdlico grado I1/VI mas intenso en el borde
paraesternal derecho, con desdoblamiento constante
del segundo ruido y componente pulmonar normal.
Pulmones sin signos patoldgicos. El higado se encuen-
tra dentro de los limites normales y de lado derecho.
La radiografia de térax muestra discreto desplaza-
miento del corazon hacia la derecha conservando su
apex hacia la izquierda, vascularidad pulmonar de-
recha aumentada, y se observa una sombra de un vaso
paracardiaco anémalo que desciende hacia el
diafragma (signo de la cimitarra), y corresponde a un
drenaje anémalo parcial de las venas pulmonares de-
rechas a la vena cava inferior (Fig. 1), tamafio de la
silueta cardiaca dentro de limite normal. En
cateterismo cardiaco se observa paso del sistema ve-
noso pulmonar a través de un tronco venoso comuin
gue drena las venas pulmonares derechas a la vena
cava inferior y a la auricula derecha. Angiografia en
el sistema venoso pulmonar se observa el drenaje ha-
cia la vena cava inferior y la auricula derecha {Fig. 2).
El electrocardiograma con leve trastorno de conduc-
cion de rama derecha. Se observan cavidades dere-

Figura 1. Radiografia simple de térax anteroposterior mostrando
dextroposicion cardiaca (corazén desplazado hacia la derecha con
apex orientado hacia la izquierda) y signo de la cimitarra (C =
Cimitarra).

Figura 2. Radiografia de térax y abdomen en cateterismo mostrando
catéter que ingresa al sistema venoso a través de la vena femoral
derecha, asciende por la vena cava inferior (VCI), entra a la vena
pulmonar anémala (C) y llega al sistema venoso pulmonar (VP).
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chas dilatadas en ecocardiografia bidimensional, ta-
bique interventricular no paradéjico, tabique
interventricular intacto, dos venas pulmonares
drenando a la auricula izquierda y dos a la vena cava
inferior, relacién de gastos derecho e izquierdo indica
corto circuito arteriovenosos importante de 2 a 1. El
diagnostico final fue sindrome de cimitarra con
dextroposicion cardiaca, hipoplasia pulmonar dere-
cha, drenaje anémalo de venas pulmonares a vena
cava inferior y auricula derecha. Esta paciente fue in-
tervenida quirtrgicamente fuera del pais.

Caso 2.

Paciente masculino de 4 afios de edad referido del
Hospital Mario Catarino Rivas con diagnostico de
Comunicacion Interauricular. Sin antecedente pato-
I6gico de importancia. Asintomatico, sin cianosis, pul-
so normal. En corazdn se ausculta soplo grado I1/VI
en segundo espacio intercostal derecho con el segun-
do ruido cardiaco ampliamente desdoblado y fijo.
Pulmones se auscultan normales. Higado de tamafio
y posicion normal. La radiografia de térax revela
dextroposicion cardiaca, vascularidad pulmonar au-
mentada, auricula derecha aumentada de tamafio, con
signo de la cimitarra. Electrocardiograma muestra
desviacion del eje hacia la derecha. El cateterismo car-
diaco muestra drenaje andmalo de 2 venas
pulmonares derechas a una vena comuin que llega a
la vena cava inferior, una comunicacion interauricular,
el trayecto de la aorta es normal, no hay colaterales
de aorta al pulmén derecho. El diagndstico final fue
sindrome de cimitarra asociado a comunicacidn
interauricular.

Los casos reportados en 1987 fueron de un paciente
femenino de 6 afos de edad desnutrido sin antece-
dentes patoldgicos de importancia y un paciente mas-
culino de 12 afios de edad con antecedentes de difi-
cultad respiratoria al nacer e infeccion respiratoria a
repeticiéon. Ambos pacientes fueron ingresados por
cuadro de tos productiva, disnea y fiebre. Al examen
fisico se les encuentra ruidos respiratorios disminui-
dos, matidez a la percusidn expansibilidad pulmonar
disminuida, con roncus y sibilancias en base pulmonar
derecha. Ruidos cardiacos aumentados de lado dere-
cho, soplo cardiaco sistolico 1/V1 en base pulmonar y
segundo ruido cardiaco desdoblado con componente
pulmonar aumentado. En la radiografia de térax se
observo en ambos pacientes el signo de la cimitarra'y

dextroposicion cardiaca. En EKG present6 desviacion
axial hacia la derecha. En cateterismo y angiografia
se encuentro drenaje andmalo de vena pulmonar a
vena cava inferior. Solo en uno de los casos se obser-
vo hipertensién pulmonar.

DISCUSION

Desde la descripcion original del sindrome en 1836,
se han descrito un total de 211 casos incluyendo nues-
tros pacientes. Afecta mas a la poblacién femenina,
pero en nuestros casos, la distribucién fue homogé-
nea. No existe predominancia racial y la distribucion
es universal -2

La etiologia es desconocida. Ocurre antes o durante
el estado embriologico de 8 mm debido a: 1. persis-
tencia, en lugar de la obliteracion normal de la comu-
nicacion primitiva entre la aorta y el plexo vascular
pulmonar; y 2. obliteracion prematura de la vena
pulmonar comun y persistencia de la via de drenaje
primitiva del pulmén en la vena cava inferior.?? Estas
anormalidades vasculares resultan en una hipoplasia
de pulmén derecho y alteracion del arbol bronquial
Esta anomalia vascular se comporta hemodinami-
camente como un shunt izquierdo derecho con sobre-
carga ventricular derecha e hipertrofia secundaria, flu-
jo vascular pulmonar aumentado en el area no afecta-
da del pulmén pero disminuido en el afectado.*

La hipertension pulmonar estaba presente en uno de
nuestros pacientes, que no tenia cardiopatia agrega-
da. Puede ocurrir hipertensiéon pulmonar, especial-
mente en aquellos casos con defectos cardiacos con-
génitos de shunt izquierdo derecho. La presion
pulmonar en nuestro paciente con comunicacion
inter auricular asociado estaba normal. En los casos
que no presentan estas anomalias asociadas, las in-
fecciones del pulmon hipoplasico, que se pensé como
un factor contribuyente, actualmente es cuestionado.®
La obstruccién venosa del I6bulo derecho inferior se
ha relacionado recientemente con el desarrollo de
hipertension pulmonar.?* Se espera una sobrevida
hasta adulto~en los pacientes con shunt izquierda-de-
recha menor del 50%.

Uno de nuestros pacientes fue sintomatico al nacer,
mientras que los otros presentaron sintomas afios des-
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pues. El inicio de la sintomatologia raramente ocurre
en el periodo neonatal, con progresion rapida y pro-
nostico reservado. Sin embargo, el 25% de los pacien-
tes puede ser diagnosticado mas tarde por infeccio-
nes respiratorias recurrentes™ y mas de 40% puede
ser asintoma-tico y el diagndstico hecho durante exa-
men rutinario de radiografia simple de térax por in-
fecciones respiratorias. %

Tres de nuestros pacientes iniciaron su enfermedad
con cuadro de disnea y tos, y posteriormente presen-
taron infecciones respiratorias a repeticion, mientras
que el otro caso fue asintomatico. Los sintomas mas
comunes descritos en la literatura son disnea (26-29%),
tos (14-15%), dolor toracico (14-15%), sibilancias (7-
8%), fiebre (4%) y cianosis intermitente (8%) relacio-
nada con infeccidn pulmonar intermitente y dismi-
nucién de capacidad vital. "2

Al examen fisico dos de nuestros pacientes fueron
desnutridos. En dos de los casos se encontro a nivel
pulmonar disminucion de ruidos respiratorios,
matidez a la percusion, expansibilidad pulmonar dis-
minuida, con roncus Yy sibilancias en base pulmonar.
En corazén se hallaron los ruidos cardiacos aumenta-
dos en hemitérax derecho, soplo sistélico en base car-
diaca y desdoblamiento fijo del segundo ruido en todo
nuestros pacientes; el componente pulmonar aumen-
tado del segundo ruido cardiaco estaba presente solo
en el primer caso. El 4pex desviado a la derecha, rui-
dos cardiacos mas intensos en region paraesternal de-
recha (37%), soplo cardiaco (27%), desdoblamiento
amplio del segundo ruido cardiaco, con componente
pulmonar aumentado y disminucidn de los ruidos
respiratorios con matidez de la percusién de
hemitérax derecho, son hallazgos fisicos comunes
descritos en la literatura,"*?

HALLAZGOS PATOLOGICOS:

La anormalidad mas comin del pulmén derecho es:*®
hipoplasia pulmonar con 1,2, ¢ 3 l6bulos y desigual-
dad en su anatomia; I6bulo medial indiferenciado a
veces reemplazado por el asentamiento de la lingula
del lIébulo superior; ausencia por hiperplasia de
bronquio lobular o compresién, y desplazamiento
del Iébulo bronquial inferior derecho; y cambios
diverticular y quistico de bronquio que comunica li-
bremente con los bronquios principales. No existe

evidencia de secuestro pulmonar, que consiste en
degeneracidn quistica intralobular que no tiene co-
nexion con el arbol bronquial principal. En algunos
casos es dificil la diferenciacion clinica de estos dos
sindlrﬁomes y es necesario realizar un examen patolo-
gico.

En un secuestro pulmonar acompafiado por drenaje
venoso andémalo a la vena cava inferior, no se encuen-
tra un shunt importante: un hecho atil para diferen-
ciarlo del sindrome de cimitarra previo a la cirugia en
aquellos casos que requieran una lobectomia.

La irrigacion sistémica del pulmén derecho viene de
tres fuentes: la arteria pulmonar, arteria bronquial,
vasos anémalos originados de vasos toréacicos,#%%
abdominales*™! o diafragmaticos.>-* La arteria pul-
monar es usualmente hipoplasica y en algunos casos
esta ausente.>?**’ La vena anormal cursa a través de la
gran fisura recibiendo tributrias del 16bulo pulmonar,
se ensancha, luego desciende y corre paralelo al
borde derecho del pericardio derecho, atraviesa el
diafragma y drena a la vena cava inferior cerca de
su entrada a la auricula derecha. En algunos casos la
conexidn es supradiafragmatica. El I6bulo inferior
siempre drena en la vena cava inferior pero el I6bulo
superior derecho puede drenar en la auricula dere-
cha.

CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS:

En los casos que no presenta cardiopatia asociada, el
electrocardiograma no presentan anormalidad impor-
tante.”® En los casos con cardiopatia, la alteracion de-
pende de la lesidn asociada. En la literatura, se han
encontrado que la mayoria de los casos tienen una
desviacién axial derecha, una sobrecarga del
ventriculo derecho y bloqueo incompleto de rama
derecha.’®*® Todos nuestros pacientes mostraron des-
viacion axial transicional derecha.

HALLAZGOS RADIOLOGICOS:

El diagndstico se hace facilmente con una radiografia
simple de térax por la presencia del signo de la cimi-
tarra, la cual estaba presente en todos nuestros pa-
cientes. Ademas se observo corazon desplazado ha-
cia la derecha con &pex orientado hacia la izquierda y
vascularidad aumentada. El signo de la cimitarra ha
sido detectado en 34 de 45 casos revisados por Vas-
quez-Pérez,” y agregando casos de la literatu-
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ra, 211161828 an Jos Gltimos 10 afios, se ha encontrado en

54 de 65 casos(75%). El desplazamiento del corazon
a la derecha es el otro punto cardinal para el diag-
ndstico. Se ha indicado que existe una hipoplasia
pulmonar derecha. EI hemitorax derecho es de me-
nor tamarfio que el izquierdo en 25% de los casos y el
pulmén izquierdo presenta un incremento de la
vascularidad arterial. La tomografia lineal muestra el
signo de la cimitarra observada en la radiografia sim-
ple de torax y en estos casos existe una marcada
dextroposicion. Se han reportado casos de sindrome
de la cimitarra con signos visible en la base del pul-
mén izquierdo,*** y han habido reportes de casos con
signaoo de cimitarra con drenaje venoso pulmonar nor-
mal.

BRONQUIOGRAFIA:

La bronquiografia es util para determinar las anor-
malidades del arbol bronquial y en casos raros, se
ha encontrado normales.’® La ausencia de bronquio
derecho, especialmente los del I6bulo medio y en al-
gunos casos los del 16bulo superior no es rara. Los
bronquios del I6bulo inferior siempre estan presen-
tes. En algunos de estos casos se ha descrito isome-
rismo.? Cuando los tres bronquios estan presentes,
existe variabilidad en el tamafio y nimero de sus
ramas.™ Los diverticulos, bronquiectasia y desplaza-
miento del arbol bronquial hacia el campo pulmonar
inferior derecho puede estar presente es algunos ca-
S0S.

CATETERISMO CARDIACO:

El cateterismo cardiaco es el intrumento diagndstico mas
importante. Muestra la contaminacién de sangre venosa
con sangre arterial que viene del pulmén derecho a
nievel de la vena cava inferior o de la auricula dereha.
La saturacion de oxigeno es mayor de 95%. Es muy
importante la medicion de la presion arterial pulmonar.™
De un total de 50 casos en quienes se ha medido la
presion pulmonar, 18 de ellos y tenian una presion
mayor de 34 mmHg.**5® Vasquez-Pérez" et al.
encontraron 17 casos con elevacion moderada de la
presién con cardiopatia asociada.

ANGIOCARDIOGRAFIA:

El drenaje venoso andmalo puede ser demostrado
entrando a la vena andmala a través de la vena cava.
Cuando esto no es posible, se realiza angiografia en
la arteria pulmonar lo que permite la visualizacion

del drenaje anomalo en levofase, el 100% de nues-
tros pacientes presentd drenaje de la vena pulmonar
derecha a la vena cava inferior. En la mayoria de los
casos descritos en la literatura, el pulmon derecho
drena hacia la vena cava inferior (70-80%); en 20% de
los casos, el l16bulo superior drena en la auricula iz-
quierda y el inferior a la vena cava inferior; en 10 de
los casos se pudo encontrar drenaje venoso combina-
do a la vena cava inferior y directamente a la auricula
derecha. La arteria pulmonar es hipoplasica en 40%,
normal en 41% y atrésico o ausente en 7% de los ca-
sos.™! La angiografia adrtica permite la determinacion
del origen de la arteria que irriga la base del pulmén
derecho, originado en la aorta infradiafragmatica en
24 casos,*™®8 principalmente de la arteria celiaca. Se
han reportado casos de irrigacién pulmonar
supradiafragmatico por la arteria de la glandula
mamaria interna."*?

ECOCARDIOGRAFIA:

La ecocardiografia puede demostrar el drenaje veno-
so anémalo de la vena cava inferior explorado en la
zona diafragmética hasta la auricula derecha.****! En la
actualidad se puede usar estudios sonograficos para
hacer diagnéstico intrauterino.*

TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA:

La tomografia computarizada ayuda a demostrar el
curso de la vena anémala, define la distribucion bron-
quial, la anormalidad del I6bulo pulmonar y la pre-
sencia de bronquio derecho hipoarterial en relacion a
la arteria pulmonar. La tomografia no es un estudio
de primera eleccion para hacer el diagndstico, pero
puede ser sugerido al radidlogo en caso no sos-
pechado.?’ Las imagenes por Resonancia Magnéticas
son otros estudios no invasivos que se usa en la ac-
tualidad para el diagndstico del sindrome de cimita-

#3613,

MANEJO:

El primer intento quirurgico fue hecho por Brake y
Lynch’ llevandose a cabo una lobectomia inferior de-
recha. Kirklin et al® en 1956 realiz6 la primera correc-
cion fisioldgica, con anastomosis de la vena anémala
a la auricula izquierda y cierre del defecto septal auri-
cular de la misma manera en que el drenaje venoso
anomalo a la auricula derecha fue corregida. En 1960
Kock y Silva® reportaron la anastomosis de la vena
anémala a la auricula izquierda y Zubiate y Kays®
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usaron un injerto dentro de la auricula derecha para
desviar la sangre a la auricula izquierda en 1962. En
1971 Murphy et al® reportaron 64e7 casos reparados
exitosamente usando un injerto de pericardio para
construir un tanel dentro de la auricula derecha des-
de la salida de la vena anémala de la vena cava infe-
rior a la auricula izquierda. Puig-Massana® reporté
una variacion de las técnicas anteriores usando la pa-
red anterior de la auricula derecha para construir el
tunel intra-auricular, usando pericardio.

Las indicaciones para la correccion quirdrgica son: 1)
presencia de hipertensién pulmonar importante y 2)
asociacion de malformacion cardiaca. En los casos sin
cardiopatia, la cirugia dependera de la seriedad de la
sintomatologia manifestada por la presencia de infec-
ciones pulmonares frecuentes. En estos casos, la re-
seccion pulmonar, lobectomia o segmentectomia es-
tan indicadas. Antes de realizar la cirugia de este tipo,
se hacen pruebas de funcién respiratoria bronco-
espirometria™ o estudios de la funcion respiratoria con
técnica de Xendn 133, los cuales son importantes para
evitar reseccion pulmonar innecesaria.

Los pacientes asintomaticos quienes no necesitan ci-
rugia, deben de ser supervisados puesto que en
cualquier momento pueden volverse sintomaticos du-
rante su vida."* La edad de inicio de los sintomas es
importante para el prondstico de estos pacientes mien-
tra}g mas temprano se presente, peor es el pronosti-
.
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HISTORIA DE LA MEDICINA

indice Histérico de la Revista Médica
Hondurena 1930-1998

Dr, julio Alberto Bourdeth Tosta’

INTRODUCCION

En el mes de Mayo de 1998 la Revista Hondurena, 6r-
gano de publicacion del Colegio Médico de Honduras,
arribo a su 68 aniversario, aunque su instauracion ofi-
cial data del 2 de Noviembre de 1929. Ha llegado cree-
mos, a una fructifera madurez y con el inusual palmares
de que a pesar de retrasos involurltarios, es la Unica re-
vista a nivel nacional que no ha interrumpido su publi-
cacion, llevandole en eso enorme ventaja a otras revis-
tas y hasta a rotativos del pais.

Han habido desde sus inicios, cambios de estructura,
tamafio, contenido y presentacion que van reflejando
no solo el avance de las diversas disciplinas médicas,

sino también el interés de sus Directores por poner en
manos de los agremiados, un documento que motive
su lectura y hasta hoy ha tenido 20 Jefes del Cuerpo de
Redaccién p Consejo Editorial que van desde el Dr.
Antonio Vidal Mayorga, hasta el actual Dr. Tulio Efrain
BU Figueroa.

JUSTIFICACION

Muchas veces, desde el tiempo de nuestra formacion
en la Facultad de Ciencias Médicas, hemos escuchado

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

la preocupacioén de docentes y estudiantes, en el senti-
do que no contamos con instrumentos que nos permi-
tan conocer el desarrollo evolutivo de la Medicina Na-
cional y eso es cierto a pesar de titanicos esfuerzos de
muchos de nuestros escritores como el Farmacéutico Dr.
José Reina Valenzuela con su "Bosquejo Historico de la
Medicina y la Farmacia en Honduras", libro primigenio
gue se basamenta en documentos coloniales de incal-
culable valor y que estan depositados en ibliotecas uni-
versitarias de Guatemala, México y en el Archivo de
Indias de la ciudad de Sevilla, Espafia. La "Historia de
Honduras" del prolifico olanchano Medardo Mejia, hace
importantes contribuciones y analiticos comerbtarios
respecto a la salud de aborigenes, ibéricos, criollos y
negros de nuestra nacion. Victor Caceres Lara, otro
"Portaliras" de historiadores, también atisba aspectos
fundamentales de la fenomenologia patoldgica nacio-
nal en sus libros "Efemérides" y "Astillas de Historia".

La revista Médica Hondurena, ha ido de manera paula-
tina aungue no sistematica, dando a conocer los retazos
de la historia de nuestra medicina y estimo mas que
justo, reconocer la muy loable labor del Dr. Alfredo Ledn
Gdmez, un eminente Cardiélogo y conspicuo Licencia-
do en Letras quien con mayor acuciosidad se ha pre-
ocupado por darle vigencia al rubro a través de sus "Per-
las de la Historia de la Medicina" que en na-mero de 14
articulos hasta el momento, lo colocan a la Vanguardia
de los Médicos-Historiadores.
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Con el propésito de que el ensayo sirva de gufa para la bisqueda de la documentacion histérica contenida en la
Revista, describo cronoldgicamente las publicaciones de tal indole.

1530 May 3 El Beriberi en Honduras Dr. Antonio Vidal Mayorga
1530 5 Sep. 549 El Juramento de un médico

Arabe-Judio del siglo Xl Andnimo
1930 6 Cret. a El Dr. don Francisco A. Matute Anénimo
1931 Feb. 25 La obra de Pean 1830-1930 Jean Louis Fauré
1931 Mar Fi Cuarto Centenario de Ambrosio Paré Jean Louis Fauré
1931 Jul. 11 Las enfermedades tropicales en Honduras Dir. Manuel Caceres Vijil
1931 - Dic. 16 El Juramento Hipocritico Anénimo
1932 Ene 3 El Dr. Joaquin Llambias Dr. Pastor Gémez h.
1932 Jun. 22 Maestros Perennes: Roberte Koch Andnimo
1932 Dic. 4 Los Maestros de la Ciencia Dr. Alfonso Laverdn
1934 Ene. 135 El Dr. Redolfo Robles D, Salvador Paredes P.
1934 Ene. 170 El Centenario de Finlay Drr. Aristides A. Moll
1934 May. 40 Historia y Etiologia de la Gripe Dr. F. Hoder
1934 May. 413 El Dr. Domingo Rosa Dr. Ricardo Alduvin
1934 Jun. 490 El Dr. Virgilio Rodezno Drr. Antonio Vidal Mayorga
1934 Jun. 4491 El Dr. Pablo E. Ayes, ha muerto Dr. Salvader Paredes P.
1934 Jul. 521 El Dr. Luis V. Velasco Dr. Antonio Vidal Mayorga
1934 Jul. 537 El Dir. Luis H. Debayle Dr. Ricardo Alduvin
1934 Jul. 553 El Dr, Mario . Wundelich Dr. Salvador Faredes T
1934 Jul. 563 El Dr. Salvador Peralta Lagos Dr. Salvador Paredes P
1934 Sep. £42 Historia de la Medicina Hondurefia Dr. Manuel Larios Cardova
1934 Ot 707 Historia de la Medicina Hondurefa D, Manuel Larios Cardova
1934 Dhc. 65 Hipécrates y el hipocrahsmo Dir. Juan Marin
1935 Ene. 177 Los hMeédicos y 1a Guerra Dr. Horacio Abascal
1905 Feb. 123 ElProgreso de la Medicina Dr. George Y. Toward
1935 May. 361 Las Boedas de Oro Profesionales

del Dr. Miguel Paz Barahona Editorial
1935 Sep. 42 Histona de §a Medicina Hondurena D Manuel Larios Cérdova
1938 M-A 141 Los Maestros de las Ciendias Andnimo
1938 M-] 175 Los Maestros de las Ciennias Andnimo
1938 I-4 2 La Epidemia de Gripe 19181919 Andnimo
1938 I-& 235 Los Maestros de las Clencias Andnimo
1939 E-EF 51 El Dr. Jenara Mufioz Herndndes, ha muerto  Andnimo
1542 9 M-A 119 La Historia del Tracoma desde hace 5000 afos  Andnimo
1945 120 S0 251 Antes de ser inhumado el cadaver del

Drr. Salvador Paredes P Dr Antonio Diaz Borjas
1945 120 =0 253 Progresos de la Medicina

en los dllimos 25 afios

Dr. Antonio Vidal Mayorga
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1944 123 M-A 108 Resumen historico de la Organizacién

del Dispensario anti-tuberculoso

de Tegucigalpa Dr. Mardial Ciceres Vijil
1947 15 M-A 415 LaHistoria de la Clinica MAYO Dr. Vernie Wolsberg
1947 15 M-A 439 Historia del Simbolo de la Medicina Dr. Juan Montoya Alvarez
1948 16 E-F 633 Figuras Médicas Dr. Juan Montoya Alvarez
1948 16 M- 757 Primeros injertos de Cornea en Honduras D, José Gomez-Mdrquez G.
1949 2 19 982  Enlainhumacién del caddver

del Dr, Manuel Larios Cdrdova Dr. Humberto Diaz Borjas
1951 i 21 3%0  Historia de un Hospital Norteamericano Andnimo
1958 4 25 119 Luis Pasteur: El hombre y su obra Dr. Francois Enrhard
1959 a7 68 Los negros en Honduras Dr. José Reina Valenzuela
1972 4 40 317 El Dr. Manuel Gamero Ididquez D Alfredo Ledn Gomez
1973 1 41 93 Los Médicos de Honduras, a la creacidn

de la Universidad Nacional Dr. Alfredo Ledn Gémez
1973 3 41 237 Los 16 afios de la Unidn de Esposas

de Médicos de Tegucigalpa Sra. Thelma de Samayoa
1974 2 42 138 La Dra. Marta Raudales de Midence Dr. Alfredo Ledn Gomez
1974 2 42 22 Reminicencias: El afo de 1857 Dr. Alfredo Ledn Gomez
1974 4 42 300 El Dr. Hipdlito C. Matute Dr. Alfredo Ledn Gomez
1975 i 43 7 El Colera en Honduras D, Alfredo Ledn Gomez
1575 2 43 152 Los Médicos del Ferrocarril Interocednico Dr. Alfredo Ledn Gomez
1875 3 43 231 La Fiebre Amarilla Dr. Alfredo Ledn Gomez
1975 4 43 205 El Dr. Alonso Suazo Orellana Dr. Alfredo Ledn Gémez
1976 I A4 70 Les primeros hospitales en Honduras Dr. Alfredo Ledn Gomez
1976 2 e 135 El Dr. Emesto Argueta Ayes Dr. Alfredo Ledn Gomez
1976 3 44 186 El Dr. Manuel Larios Cérdova Dr. Alfredo Ledn Gémez
1977 2 45 i Indice acumulativo de la Revista

Médica Hondurefia 1962-1972 Dr. Carlos A. Javier Zepeda
1978 3 46 El Dr. Antonio Vidal Mayorga D, Carlos A, Javier Zepeda
1980 3 48 86 Origen y Organizacién del Colegio

Meédico de Honduras Dr. ). Rubén Lipez Canales
1980 b 48 14 Resena histérica de la Psiquiatria

en Honduras Dr. Uagoberto Espinoza Murra
1981 1 49 28 La Epidemia de Dengue 1978-1980 Dr. Ramdn Pereira v col.
1982 1 50 43 Homenaje a Roberto Koch Andinimo
1987 4 55 289 Marco histbrico de la creacidn del

Colegio Médico de Honduras Junta Chirectiva
1987 4 55 352 Reseia histérica de la creacion de las

Sociedades Médicas Hondurefias Junta Dhrectiva
19495 1 61 30 Perfil de un Maestro: El Dr. César A Ziniga  Dr. Mauricio Varela Ramos
14 2 62 @2 Medicina hondurefia en la historia Dr. F. Emesto Dala Sterra
1994 3 62 141 Enfermedades tropicales en Honduras Dr. Manuel Cceres Vijil
1994 4 62 169 E1 Dr. Antonio Vidal Mayeorga Dr. T. Efrain Bd Figueroa
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[AND No. Yal. Pég. TITULO AUTOR |
1945 63 38 Primera descripeidn del Tripanozoma
en Honduras Dr. F Emesto Dala Sierra
1445 2 63 83 El célera en la historia de Honduras Dr. Julic A. Bourdeth Tosta
|55 3 %] 121 La muerte del Sabio Don José Cecilio
del Valle Dia Dr. Alfredo Ledn Gomez
1995 - 63 153 Resefia histdrica de la Revista Médica
Hondurenia: 1931995 Dr. Carlos A, Javier J.':l:[,'l.';.:..!
1994 ] B4 38 Médicos y Gobermnantes Dr. Julio A. Bourdeth Tosta
1996 . 64 7 El Dr. Napeledn Bogran Rodriguez Dr. Alfredo Ledn Gomez
1994 3 fd 116 El Dr. Herndn Corrales Padilla Dra. Belinda Martel
1995 4 &4 166 Hospitales de Honduras: Evolucion Cronoldgica  Dr. Julio A. Bourde Tosta
19497 ] 65 4 El Hospital General: 115 afios después Dr. T. Efrain Bi Figuerca
1997 2 65 89 Historia de la Psiquiatria en Honduras Dr. Jestis Américo Reyes Ticas
1947 3 65 Matrimonio y parto entre los mayas Dr. Carlos Paredes, Dr. Juan Manuel
Pérez, I'rof. José Luis Lipez
1957 + 65 130 Efemérides Médicas Nacionales | Semestre Dr. Julio A. Bourdeth Tosta
1998 1 13 4 Efernérides Médicas Nacionales [l Semestre Dr. Julio A. Bourdeth Tosta
1998 2 il 93 Para constancia histdrica Dr. Guillermo A. Florentino
1998 3 By 128 Indice Histdrico de la Revista Médica
Hondurena 1930-19593 Dr. Julio A, Bourdeth Tosta
CONCLUSIONES El Declive (1940-1959) Sumamente irregular pues

1.- No existe una clara motivacion por parte de los

médicos, para evidenciar los pormenores del de-
sarrollo histérico-nacional.

2.- De los 355 numeros publicados, el elemento his-

térico s6lo aparece en 75 de ellos, lo cual apenas
representa el 21% que se reduce al considerar los
articulos sin autor, los escritos por médicos extran-
jeros, los hechos a manera de editoriales y uno que
otro que se reedito.

3.- El proceso del rubro histérico de la Revista, pue-

de ubicarse en cuatro etapas bien delimitadas, a
saber:

El Primordio (1930-1939). Con apenas interrupcio-
nes en 1933,1936 y 1937, presenta a 1934 como el
afio en el que se escribieron mas articulos histoéri-
cos, muchos de los cuales dimensionan la perso-
nalidad de grandes galenos nacionales y foraneos.

de los 20 afios, s6lo 9 de ellos contienen informa-
cion histérica.

El Ocaso (1959-1972) Es la etapa ahistorica de la
Revista ya que durante 13 afios no se encuentra
referencia alguna.

El Resurgir (1972-Actual) De 25 afios, en 15 se en-
cuentra una variada gama de informacién que
advierte el interés por plasmar los acontecimien-
tos de relevancia histérica, que acomparan al de-
sarrollo del Colegio Médico de Honduras.

En la cuarta etapa, aparece como indiscutible pro-
pulsor el Dr. Alfredo Ledn Gémez, al que secuen-
cialmente se le agregan los colegas Carlos A. Ja-
vier Zepeda, Francisco Ernesto Dala Sierra, Julio
Alberto Bourdeth Tosta, Tulio Efrain Bl Figueroa
y otros de los que se espera continlien abonando
y haciendo mas atractiva esa Seccidon de mucha
importancia para nuestra REVISTA MEDICA
NACIONAL.



INSTRUCCIONES PARA AUTORES:

La Revista Medica Hondurena sigue en general las pautas trazadas por el documento
'REQUISITOS UNIFORMES DE LOS MANUSCRITOS PROPUESTOS PARA PUBLICACION EN
REVISTAS BIOMEDICAS, ELABORADO POR EL COMITE INTERNACIONAL DE EDITORES DE
REVISTAS MEDICAS EN 1988 ESTILO DE VANCOUVER). Las instrucdones précticas para elaborar
el Manuscrito son las siguientes:

1) ENVIO DEL MANUSCRITO" El original y 2 fotocopias del manuscrito se remitiran a:
SECRETARIO DEL CONSEJO EDITORIAL
REVISTA MEDICA HONDURENA
COLEGIO MEDICO DE HONDURAS
APARTADO POSTAL No 810
TEGUCIGALPA, D. C, HONDURAS, C. A.

Se acusara redbo del manuscrito mediante carta enviada al autor.

2 IDIOMA: La Revista Médica Hondurena se publica en idioma Espafiol, aunque se aceptan
resimenes en dos idiomas (Espafiol e Inglés).

3) DERECHOS DEL AUTOR: Losartlculos se acompafaran deunacarta de petjdon de publicadon,
espedicando ademas que el articulo no ha sido previamente publicado ni se na enviado
simultaneamente apuOicadon a otra Revista. Los autores deben estar sabidos que si su articulo
esaceptado para publicacion, los derechos del autor perteneceran a la Re vista Médica Hondurena,
los cuales no pueden ser reproduddos total o pardalmente sin el permiso escrito del autor y la
editorial de la revista.

EXTENSION Y PRESENTACION DEL MANUSCRITO

Los trabajos se mecanografiaran a dorJe espacio en hojas de tamafio carta, que no excedan
de 15 cuartillas, enumeradas correlalvamente en el angulo superior derecho. El orden de presentadén
del manuscrito sera el siguiente: En la primera hoja del articulo se indicaran en el orden atado, los
siguientes datos: Titulo del articulo, Nombre(s) del autor o autores, Nombre completo del Centro de
Trabajo y Direcdon completa En ia segunda hoja se incluird el resumen con sus palabras daues.
posteriormente y en este orden se induran las hojas con el texto del articulo, la bibliografia y las tablas
y figuras. Se aceptardn manuscritos elaborados por computadoras o procesadora de textos siempre y
cuando cumplan con los requisitos sefialados anteriormente. Mo se aceptaran articulos cuya extension
sea mayor de 15 cuartillas En el caso de trabajos traducidos en parte o se acc auna
copia del material en el idioma original.

Los articulos se someteran a un procesamiento editorial que puede incluir en caso necesario
la condensadén del texto y la supresién o adidén de cuadros, ilustraciones y anexos previa aprobadén
del autor.

El titulo no oebe exceder de 15 palabras. Debe describir el contenido en forma especifica,
dard, exacta, breve y condsa. Hay que evitar palabras ambiguas, jerga y abreviaturas Un buen titulo
ermite a los lectores identificar el lema fadimente y, ademas ayuda a los centros de documentacién a
catalogar y dasificar el material con exactitud.

RESUMEN:

Esta parle del articulo se publica después del titulo, si el autor desea se puede publicar en dos
Idiomas (Espaifiol e Inglés) Todos los articulos deben tener resumen cuya extensién aproximada es de
150 palabras. El resumen perrrite al lector identificar el contenido en forma rapida y exacta ya que en
.estan expresados en forma dara y breve los objetivos del estudio, métodos empleados, resultados y
conclusiones importantes, teniéndose el cuidado de no escribir informacién o conclusiones que no esté
consignada en el texto Al redactarlo es necesario utilizar la forma impersonal, situando la informadén
en tiempo y lugar, dando resultados numéricos predsos, sin induir abreviaturas ni referencias
bibliograficas

CUERPO DEL ARTICULO:

En general el texto de los manuscritos se divide en introduccion, Materiales y Métodos,
Resultados y Discusion Esta es una estructura modelo en la que no estan corrorendidos los articulos
de actualizadén y revisién bibliografica, los cuales requieren subdividir el texto con otros titulos y
subtitulos.

INTRODUCCION;
La introducdon sera lo mas breve posible induyendo las referendas minimas necesarias en
donde se deben sefialar daramente ios objetivos del articulo. Debe explicarse el problema general
sirviendo de transicién del mundo del lector al mundo del autor

MATERIAL Y METODOS:

Debe descnbirse claramente la seleccién de sujetos de investigadén, asi como las técnicas,
procedi rnentos, aparatos, medicamentos, etc utilizados, de forma que permita a otros investigadores
reproducir los resultados. En otras palabras, en esta Seccion el autor debe describir qué y cémo hizo la
investigadon.

RESULTADOS:
En esta secadn el autor resume su verdadera contribudén (hallazgos de la investigadén),
presentando la informacién pertinente a los objetivos del estudio, en forma comprensible y coherente,
utilizando medios ciaros y econémicos (tablas, figuras) sin caer en la repetjdén de la informaciéon

DISCUSION:

Esta pane del articulo nene por objeto examinar e interpretar los resultados del estudio,
estableciendo comparaciones con otros estudios publicados previamente. Ademas, se debe evaluar y
calificarlas implicadones de los resultados mduyendo las condusiones y Imitaciones del estudio si es
que existen.

NOTAS A PIE DE PAGINA:
Son adaraciones que. en un upo de letra menor, aparecen en la péfte inienor de una pagina.
Se utilizan para identificar el cargo, insttudon y rirecdon de los autores y fuentes de informacién no
publicados (comunicaaén persona o en preparacion). Estas notas deben mecanografiarse en la parte
inferior de la pagina correspondiente, separados del texto mediante una linea horizontal.

AGRADECIMIENTO:
Se puede agradecer a las personas o entidades que hayan colaborado en la realizadén del
trabajo.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS: Las
referencias tienen como propésito:
a) Identificar las fuentes ongnalss de ideas, conceptos, metodologia y técnicas provenientes da
investigaciones, estudios y experiencias anteriores.
b) Dar solidez a los necios y opiniones expresados por el autor, y
c) Orientar al ledor a informarse con mayor detalle sobre aspeaos del contenido del articulo.

Con excepciones de los articlios de revision bibliografica, la Revision Médica Hondurena
requiere de 10 a 20 referencias bibliograficas pertinentes y actualizadas; es dedr que no tengan mas de
10 arlos, salvo excepdones. Se presenaran en nimeros arabigosentre paréntesis en forma correlativa
incluyendo su aparidon en tablas y figuras. La lisia de referendas se enumerara consecutivamente
segun el orden de la aparicién de las dias en el texto al final del articulo, ajusfandose a las normas del
estilo de Vancouver que se describe a conlinuadén (The Vancouver Style, Lancet 1979, j1:428430)

REVISTAS:

Seinduiran los siguientes elementos :apellidose jnidales de los nomtresde todos losautores
si so seis 0 menos: si son siete 0 mas, se anotan solo los tres primeros y la expresion “el al" subrayada,
titulo del articulo, nombre completo de la Revista; volumen; nimero del ejemplar entre paréntesis,
paginas jnidal y final y aflo.

LIBROS Y OTRAS MONOGRAFIAS:

Se induiranlos siguientes elementos:apellidoseinjdales de los nombresdetodoslos autores
o editores como se indicé antes, o nombre de laentjdad colectiva, titulo subrayado, nimero de laedidén,
lugar, entidad editorial y ano Cuando proceda, se agregaran los nimeros del volumen y paginas
consultadas. Cuando el documento sea completo sin autor se induira el nombre de la entidad colectiva
en lugar de! nombre del autor, titulo del documento, dudad, arto y nimero del documento. Cuando se
trata de documentos ineditosse mencionaran en al fexto pero no deben incitarse en lalistaderefererra as
bibliogréficas. Las referencias a comunicaciones personales sélo figuraran en el texto entre paréntesis.

CUADROS (TABLAS)

Los cuadros son con|untos ord enados y Siste maticos de nimeros o de palabras que muestran
valores en filas y en columnas. Se deben usar para presentar informadén esendal en términos de
variables, caracteristicas o atributos en forma comprensible para el lector Deben poder explicarse por
si mismos y complementar no duplicar el texto No deben utilizarse cuadros que contengan mucha
informaddn estadistica porque resultan incomprensibles.

Cada cuadro debe presentarse en hola aparte al final del articulo y estar identificado con un
niimero correlativo. Tendra un titulo breve y claro de manera que el lector pueda determinar sin dificultad
qué es lo que se tabuld, indicara, ademas lugar, fecha y fuente de la informadén. El encabezamiento de
:ada columna debe indutr la unidad de medida (porcentaje, tasas. indices).

ILUSTRACIONES:

Las ilustradones Igr¢ricos, diagramas, dibujos, mapas, fotografias, etc.), se deben utilizar
para destacar e ilustrar 1es en forma dard y exacta. Las ilustraciones deben ser
fadlesde comprender y agregar informacién no duplicarla. Los dibujos y leyendas estaran cuidadosamente
hechos y seran apropiados para su reproducdén directa; se enviaran métodos entrehojas de cartén duro
para su prolecdén durante el transporte Todas las figuras estaran respectivamente identificadas en el
reverso.

Los titulos de todas las figuras se anotaran en orden numérico en una hoja de papel
independiente. Las figuras son preferiUes en blanco y negro con gran nitidez y excelente contraste. Si
el autor desea publicar fotografias a colores, tendra que comunicarse directamente con la Editorial y el
Director para discutir las implicaciones econémicas que ello representa El exceso de cuadros, materia!
grafico o ambos dismnuye el efecto que se desea lograr.

ABREVIATURAS Y SIGLAS:
Seutilizaran lo menos posible, cuando aparecen deben ser perfectamente definidas laprimera
vez que aparezcan en el texto, escritiendo el térmno competo a que se refiere, seguido de la sigla ¢
abreviatura entre paréntesis.

UNIDADES DE MEDIDA:
Se utilizar 4nlas normas Sistema Intemadonal de Unidades que es esenaal mente una versién
amplia del sistema métrico.

PROCESO DE SELECCION:

Los manuscritos reatados pasan por un proceso deselecctén mediante el sistema de arbitraje
por expertos en la matena, ya sean estos pertenecientes al Consejo Editorial de la Revista o por pefdén
especial de otros expertos.

Toda decisién se comunicara por escrito al autor en un plazo aproximado de 2 a meses
después de reatado el articulo La publicadén de los articulos aceptados se realizara tan pronto como
haya oportunidad en el subsiguiente ejemplar a publicar.
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