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EDITORIAL

Sobre las enfermedades parasitarias prioritarias
en Honduras

Honduras, por sus caracteristicas epidemioldgicas, es un
pais donde las enfermedades transmisibles contindan
prevalentes. Es verdad que en los Gltimos afios el pais ha
avanzado en el control de enfermedades prevenibles por
vacunas como la Poliomielitis, Sarampidn, infeccion por
Haemophilus influenza, Difteria, Tétanos y Tos ferina. Las
dos primeras estan eliminadas y las demas con muy baja
incidencia. Estos avances son importantes y por tal motivo
se debe tener la maxima atencion para afianzar el logro
obtenido, asegurando que se mantengan los niveles de co-
bertura vacunal por encima de 95%.

Por otra parte, las demas enfermedades transmisibles, es-
pecialmente las parasitosis, que tienen como determinan-
tes las condiciones ambientales y la insuficiente educacion
para la salud, siguen teniendo altas tasas de prevalencia en
el pais. Para reducir la morbilidad, sabemos que las inter-
venciones en el medio ambiente son las mas importantes
para la prevencién, pero también juega un rol importante
el diagndstico y tratamiento de estas enfermedades, como
medida para recuperar la salud. Con este objetivo la Secre-
taria de Salud con el apoyo de la Organizacion Panameri-
cana de la Salud / Organizacién Mundial de la Salud y del
Programa Mundial de Alimentos (PMA), realiza anualmen-
te programas de desparasitacion como una medida com-
plementaria a la reduccion de la prevalencia de las princi-
pales parasitosis intestinales.

En este nimero de la Revista Médica Hondurefia se publi-
can dos articulos sobre Enfermedades Parasitarias: un arti-
culo de opinién sobre la creacion de la Red de Malaria y
Gestacion en América (MAGEA) (pag. 184) y un caso cli-
nico de un nifio con leishmaniasis visceral (pag. 172). Aun-
que se reconoce que la malaria es causa de morbilidad y
mortalidad materna e infantil a nivel mundial, existe poca
informacién cientifica en los paises del continente Ameri-
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cano sobre los efectos de las especies de Plasmodium en el
embarazo, tanto en la madre como en el producto. Conse-
cuentemente, la creacion de MAGEA es un paso estratégi-
co importante hacia la implementacion de investigaciones
multicéntricas que permitan reconocer el impacto de la
malaria en la gestacién en la regién, asi como para promo-
ver la difusion de normas y protocolos actualizados y
estandarizados que aborden los aspectos de prevencion,
diagnostico y tratamiento.

Hace mas de 30 afios que se diagnostico en Honduras el
primer caso de leishmaniasis visceral, la forma mas severa
de la infeccion por paréasitos del género Leishmania. Du-
rante estas tres décadas se han estudiado diferentes aspec-
tos clinicos, epidemiolégicos y diagnoésticos de esta
parasitosis. Sin embargo, como se sefiala en el articulo, su
abordaje terapéutico permanece controversial cuando no
existe uniformidad en el uso de las sales antimoniales
pentavalentes por un lado y, por otro, se han presentado
fallas terapéuticas. La exposicion de un caso clinico que
ejemplifica estos aspectos y que permite discutir diferentes
actividades para prevenir la emergencia de resistencia a las
sales antimoniales, es una estrategia que capitaliza en la
educacion médica continua a través de la difusion cientifi-
ca escrita.

La divulgacion constante en los medios cientificos es fun-
damental para alertar a los trabajadores de salud sobre su
realidad y la iniciativa de la Revista Médica Hondurefia de
abordar en este nimero dos enfermedades parasitarias prio-
ritarias en Honduras, debe ser motivo de nuestro recono-
cimiento.

Dr. José Fiusa Lima
Representante OPS/OMS Honduras
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Niveles histologicos en biopsia por aguja
de prostata: importancia diagnaéstica

Histologic levels in prostatic needle biopsy specimens:
Diagnostic importance

*Enma Castillo-Jiménez, Carlos Bendafa-Lainezt,
Nicolas Sabillon-Vallecillot

RESUMEN. OBJETIVO. Determinar la cantidad de ni-
veles histologicos en biopsias por aguja de prostata que
se necesitan para obtener un muestreo histolégico com-
pleto. MATERIALES Y METODOS. Se reviso 263
biopsias por aguja de préstata, que correspondio a
muestras de 261 pacientes, recibidas en el Departamento
de Patologia del Hospital Escuela de Tegucigalpa, de
enero del 2002 a junio del 2004 (30 meses). Se estudio
la primera ldmina obtenida de rutina, reportandose las
positivas por carcinoma; los bloques de las biopsias res-
tantes, con diagndsticos iniciales de Negativo por Ma-
lignidad, Neoplasia Intraepitelial Prostatica, Atipia
Glandular Focal e inadecuadas, fueron devastados para
obtener niveles histoldgicos adicionales a fin de identi-
ficar nuevos cambios significativos, especialmente can-
cer. RESULTADOS. 71 ( 27%) de las biopsias demos-
tré carcinoma en la primera lamina obtenida de rutina.
Se devasto 192 (73%) biopsias; 15presentaron cam-
bios en el diagnostico inicial, siendo carcinoma 8, Neo-
plasia Intraepitelial Prostatica 4 y Atipia Glandular
Focal 3. Se requirid 7 niveles histologicos seriados
distribuidos en 2 laminas para obtener un muestreo
histologico completo. CONCLUSION. EI muestreo
adecuado de biopsias por aguja de prostata en el Hos-
pital Escuela, requiere 7 niveles histoldgicos seriados

* Postgrado de Anatomia Patolégica del Hospital Escuela. Actualmente
Anatomopatéloga IHSS, Tegucigalpa.

1 Anatomopatélogo, Profesor Titular 111 Facultad de Ciencias Médicas, UNAH.

Dirigir correspondencia a: sedisa@yahoo.com
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distribuidos en 2 laminas. Sugerimos implementar esta
practica.

Palabras clave. Biopsia por aguja. Cancer de proéstata.
Prostata.

ABSTRACT. OBJETIVE. To determine the number of
histologic levels in prostate needle biopsy specimens,
needed to obtain an adequate tissue sampling.
MATERIALS AND METHODS. 263 prostate needle
biopsy specimens from 261 patients, recieved in the
Pathology Department at the Hospital Escuela between
January 2002 and June 2004 (30 months), were
reviewed. First rutine slide was studied and the cases
with evidence of carcinoma were reported; blocks of
the rest of the biopsy specimens with an initial diagno-
sis of Negative for Malignancy, Prostatic Intraepitelial
Neoplasia and Focal Glandular Atypia, underwent com-
plete histologic sampling to find out new striking
histologic changes, specially carcinoma. RESULTS. 71
(27%) of biopsies showed carcinoma at the first slide.
A total of 192 biopsy specimens and their blocks
underwent complete sampling; 15 of the biopsies
showed a new change of the initial diagnosis: 8 new
cases of prostate carcinoma, 4 of Prostatic Intraepitelial
Neoplasm and 3 of Focal Glandular Atipia. It was
required 7 consecutive histologic levels distribuited in
2 slides to obtain a complete histologic sampling. CON-
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CLUSION. Adequate histologic sampling of prostate
needle biopsy specimens carcinoma in prostatic needle
biopsies at Hospital Escuela, requires at least seven
consecutive histologic levels distribuited in 2 slides. We
suggest to implement this practice.

Keywords. Needle biopsy. Prostate cancer. Prostate.

INTRODUCCION

El Carcinoma de prostata es la neoplasia interna maligna
mas frecuente en varonest? responsable de un 10% de
muertes por neoplasias en hombres en Estados Unidos,
colocandolo como la segunda causa de muerte en ese pais.®
En Honduras, segun la base de datos del afio 2002 de la
OMS, el cancer de prostata ocupa el segundo lugar en in-
cidencia, después de las neoplasias de la piel y segundo lu-
gar como causa de muerte por neoplasias en varones.*

La biopsia por aguja de prostata es el método diagndstico
mas ampliamente utilizado para diagnosticar el cancer de
prostata.>® En patologia quirdrgica el estudio de estas biopsias
es un tema controversial, pues se cuestiona lo adecuado de la
muestra y el método utilizado en cada laboratorio para in-
crementar la deteccion de casos carcinoma. Lo anterior de-
pende fundamentalmente de la cantidad, calidad y forma de
obtencion del tejido,*57 el calibre de la aguja utilizada,® y
otras condiciones presentadas durante el procedimiento.5?

En lo que concierne al procesamiento de la biopsia, algu-
nas instituciones, de acuerdo a su condicién y la poblacién
por ellos estudiada, han recomendado para lograr un mues-
tro histolégico completo, la practica de obtener por cada
bloque de parafina, al menos tres laminas con varios cortes
en cada una;®” otros mencionan especificamente cinco la-
minas con tres cortes en cada una.80

Se ha reportado que el urélogo toma al menos 10 cilindros
de tejido prostatico por paciente,®siendo recomendable al
menos 6 cilindros,® con muestras separadas por I6bulos
(biopsia sextante), de preferencia con guia radioldgica de
apoyo, pues la biopsia por aguja sin esta guia en lesiones
palpables ha reportado hasta un 40% de falsos negativos.®

En el Hospital Escuela de Tegucigalpa en las biopsias de
préstata por aguja que se realiza por via transrrectal se uti-
liza una aguja de calibre 18-20, usualmente sin ayuda
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radiolégica. En el Departamento de Patologia no existe un
protocolo de manejo de este tipo de biopsia y no existe
ningun estudio previo al respecto. El objetivo del presente
estudio es determinar la cantidad de niveles histoldgicos
en biopsias por aguja de prdstata que se necesitan para ob-
tener un muestreo histolégico completo.

MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 un estudio descriptivo de todas las biopsias por
aguja de prostata recibidas en el Departamento de Patolo-
gia del Hospital Escuela en el periodo comprendido de
enero del 2002 a junio del 2004. Se obtuvo un total de
263 biopsias. Todas las biopsias recibidas fueron procesa-
das de forma rutinaria, obteniéndose un diagnostico ini-
cial. La biopsia con diagndstico inicial de carcinoma de
préstata, no requirié ningun otro procedimiento y se re-
porté como tal. La biopsia con diagnostico inicial de Ne-
gativo por malignidad (NPM), Atipia Glandular Focal
(AGF), Neoplasia Intraepitelial Prostatica (NIP) e Inade-
cuada se devasto, y los niveles histoldgicos resultantes fue-
ron revisados para identificar nuevos hallazgos histoldgicos,
especialmente cancer. Se introdujo la informacion en una
base de datos. Se formaron subgrupos segun el diagnéstico
inicial y final. Se utilizé el programa de EPI-INFO ver-
sion 3.01 del 2003 y EPIDAT version 3.0 del 2004 (OPS/
Xunta de Galicia). Se obtuvo porcentajes promedios y ran-
gos de los principales hallasgos.

Las principales categorias diagndsticas!’ se definieron asi:
Negativo por Malignidad (NPM): tejido sin evidencia
de neoplasia. Incluye: hiperplasia glandular o estromal
prostatica, atrofia, prostatitis.

Atipia Glandular Focal (AGF): casos en los que la
histologia revela un foco muy pequefio y/o glandulas
citolégicamente atipicas, pero que no llega a reunir
criterios para clasificarlas dentro de los parametros de
neoplasia.t&1°

Neoplasia Intraepitelial Prostatica (NIP): glandulas con
neoplasia intraluminal, que ain no muestran eviden-
cia de invasion estromal 1819

Carcinoma Prostatico: presencia histoldgica de neo-
plasia epitelial invasiva.®&20

Inadecuada para diagndstico: muestras con escaso
material sin componente glandular, otros tejidos
no prostaticos (vesiculas seminales, pared de co-
lon).2
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Para fines de este estudio el término niveles histoldgicos es
sindbnimo de cortes histoldgicos. Se investigo el porcentaje
de biopsias las cuales se les asigno el puntaje de Gleason.!

RESULTADOS

La edad de los pacientes estudiados estuvo comprendida
entre los 48 y 94 afios de edad (Promedio 70.4 afios), en
11 (4.2%) casos la edad no se consigno. Se revisd 1,282
ldminas conteniendo 4,325 cortes histoldgicos. EI prome-
dio de cilindros de tejido tomado por el urélogo fue de 4
(rango de 1 a 8). El nivel de PSA se consigno en 102 (38%)
pacientes, el rango de los resultados estuvo entre 4.8 y 632
ng/ml (Promedio 43 ng/ml). De las 263 biopsias, 71 (27%)
demostré carcinoma en la primera ldmina obtenida de ru-
tina y fueron reportadas con dicho diagndstico; las 192
(73%) restantes que presentaron diagndstico de NPM (171/
192); AGF (10/192), NIP (3/192) e Inadecuadas (8/192)
fueron devastadas; de éstas en 15 se efectuaron cambios
con respecto al diagnostico inicial, siendo: 8 a Carcinoma,
4 a Neoplasia Intraepitelial y 3 a Atipia Glandular Focal
(Figuras No. 1 Ay B).

De las biopsias devastadas se obtuvo en promedio 21 nive-
les histolégicos (rango de 3 a 52). En la tabla 1 se observa
que todas las biopsias presentaron el nuevo cambio en los

ke

Figura No. 1. A. Atipia glandular focal, la flecha sefala las
escasas glandulas atipicas observadas en el primer nivel
obtenido de rutina, comparese con la B. Carcinoma prostatico,
la cual corresponde al nivel obtenido con el devaste de la
biopsia, en el que se observa mayor niumero de glandulas
atipicas (flecha) concluyentes de malignidad.

Cuadro No. 1. Distribucion de casos segun edad del paciente, nivel de psa, numero de cilindros, diagnostico inicial y final y

numero de niveles histologicas al inicio y al final.

No. Edad Nivel PSA No. de Diagnéstico Diagnoéstico Niveles inicio

de caso anos (ng/ml) cilindros inicial final [fin del
cambio

1 78 NC 5 NPM CA 3/14

2 79 AUM 4 NPM AGF 5/23

3 76 24.8 7 NPM CA 7123

4 68 17.5 4 NPM NIP-AG 3/18

5 68 NC 5 NPM NIP-BG 4/8

6 75 27 4 NPM CA 3/29

7 66 10 1 NPM NIP-BG 3/6

8 79 NC 6 NPM CA 5/17

9 74 16 6 NPM NIP-BG 4/13

10 79 11.2 5 NPM AGF 4/12

11 71 NC 6 NPM AGF 417

12 81 NC 3 NPM CA 6/14

13 72 69.9 3 AGF CA 4/18

14 NC 10.8 3 AGF CA 5/6

15 68 10 6 NIP-AG CA 4/24

NC=no consignado. AUM=aumento no cuantificado del PSA. NPM=negativo por malignidad. = CA=cancer. AGF=atipia glandular focal. =NIP-BG/

AG=neoplasia intraepitelial prostatica de bajo grado/alto grado.
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primeros 7 cortes o niveles. Del grupo de 171 biopsias con
diagnostico inicial de NPM, 12 (7%) present6 cambio en
el diagndstico: 5 cambid a carcinoma, 4 a NIPy 3 a AGF
desde el nivel 3al 7.

De las 10 biopsias con diagndstico inicial de AGF, 2 pre-
sentaron cambio en el diagnostico, siendo a carcinoma;
ambos cambios se presentaron a partir de los niveles 4 y 5.

De las 3 biopsias inicialmente diagnosticadas como NIP,
una present6 nuevo diagnostico en el nivel 4, dicho cam-
bio fue a carcinoma.

Ninguna de las biopsias inicialmente diagnosticadas como
inadecuadas para diagnéstico mejoro la calidad de la mues-
tra después del devaste del tejido. En 9/15 (60%) pacien-
tes cuyas biopsias mostraron cambio en el diagndstico, se
consignd el nivel de PSA el cual fue mayor de 10ng/ml, en
todas los casos.

Del total de las 263 biopsias (con devaste y sin devaste del
bloque) el reporte final fue: 79 (30%) con diagndstico de
Carcinoma de proéstata; 159 (60.5%), Negativo por Ma-
lignidad; 11 (4.2%) Atipia Glandular Focal; 6 (2.3%) Neo-
plasia Intraepitelial Prostatica y 8 (3%) inadecuadas.

Los 79 pacientes con diagndstico de carcinoma presenta-
ron edades comprendidas entre los 54 y 94 afios (prome-
dio de 80.5 afos); el 60% de los pacientes con PSA con-
signado presento niveles mayores de 50 ng/ml, con un rango
de 10 a 632 ng/ml. El puntaje de Gleason fue consignado
por el patdlogo en 65/79 (82%) de los casos y vario entre 2
y 10 puntos; en 16/65 (24.6%) el puntaje de Gleason fue
6. En 6/75 (7.6%) se reportd invasion perineural; en nin-
guno se reportd extension periprostatica 6 neoplasia
intraepitelial concomitante.

DISCUSION

El muestreo histol6gico adecuado de las biopsias por aguja
de prdstata varia seguin cada institucién lo cual se ha rela-
cionado con factores tales como, la cantidad y calidad de la
muestra enviada, limitantes econémicas para el procesa-
miento del tejido y tiempo de andlisis por parte del
patélogo.>*° Se considera que el precio actual de una lami-
na teflida con hematoxilina-eosina (H/E) de este tipo de
biopsia es de 6.42 ddlares.?>14
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Un aspecto que ha recibido especial atencion en este tipo
de biopsias es el nimero de cortes histoldgicos y de lami-
nas que se requiere para obtener un muestreo adecuado del
tejido, lo cual varia en cada institucion. En un estudio rea-
lizado en el Barnes Hospital-Jewish, St Louis, Mo, los au-
tores recomiendan que para detectar nuevos hallazgos
histolégicos, se debe solicitar 1 Iamina adicional con varios
cortes, posterior a las 3 laminas con varios cortes, que se
realiza de rutina.b Otro estudio realizado en un Hospital
de Boston recomendd, al menos tres laminas con varios
cortes cada una, para la deteccion de todas las lesiones;’
otros autores recomiendan especificamente cinco laminas
con tres cortes cada una 6 al menos muestrear tres niveles
al 25, 50y 75% del espesor de un bloque.®*%! En el Hos-
pital Escuela de Tegucigalpa para el estudio de este tipo de
biopsia se ha realizado de rutina una ldmina con varios
cortes, sin que hasta la fecha se haya determinado cual se-
ria el muestreo adecuado en esta institucion. En el presen-
te estudio se encontrd que para obtener un muestreo
histologico adecuado se requiere 7 cortes histologicos
seriados, con un espesor de 5 micras cada uno, distribuidos
en 2 ldminas. Con esta cantidad de cortes histolégicos se
logré incrementar la deteccion de nuevos hallazgos
histolégicos, especialmente cancer, hallazgos no observa-
dos en los primeros cortes de rutina.

En el presente estudio se detecté un 30% de cancer de
prostata, lo cual es un porcentaje mayor respecto a lo re-
portado en la literatura siendo de 10% y 15.8% (Ref. 6,8).
La incidencia de Atipia Glandular Focal en el presente tra-
bajo fue de 4.2%, mayor a lo reportado en otro estudio,®
en el cual fue de 2.5%; en este mismo estudio se cita un
trabajo en 330 biopsias por aguja en el que se report6 una
incidencia de Neoplasia Intraepitelial del 5.2%, la cual es
mayor a lo encontrado en nuestra poblacion. Con respecto
a la Atipia Glandular Focal y la Neoplasia Intraepitelial se
ha descrito que la toma de una nueva biopsia es imperativa
en estos casos, debido al porcentaje significativo de casos
de carcinoma en las biopsias subsecuentes.8182324

El puntaje de Gleason es uno de los predictores mas fuer-
tes del comportamiento biol6gico del carcinoma de
prostata,* este puntaje se consigné en el 82% de las biopsias
con cancer; el no haber sido reportado en todos los casos
de carcinoma, esta relacionado con el hecho de que no existe
uniformidad de criterio entre los pat6logos con respecto
al volumen tumoral minimo necesario para reportarlo.
Mientras algunos autores sefialan que los carcinomas con
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puntaje de Gleason de 1y 2 no suelen ser 6ptimamente
evaluados en las biopsias por aguja por lo que no deben ser
reportados;> otros refieren que toda biopsia por aguja de
préstata con carcinoma debe ser clasificada con un puntaje
de Gleason.?*

Ademas del Gleason otros hallazgos reportables y recomen-
dables en este tipo biopsias son: extension del tumor, inva-
sion perineural y extension periprostatica, asi como la pre-
sencia de NIP concomitante con carcinoma.®222 Estos dos
Gltimos hallazgos no fueron encontrados en nuestro estu-
dio.

La inmunohistoquimica no es imprescindible para la de-
teccion de carcinoma en las biopsias por aguja de prdstata,
pero ayuda a reducir el reporte de diagndsticos limitro-
fes;?#2" a ninguno de los casos del presente estudio se les
realizd inmunohistoquimica, no obstante que algunos con
diagnostico de Atipia glandular lo ameritaba; este método
diagnostico no esta disponible en el Laboratorio de Pato-
logia del Hospital Escuela.

En relacion al nimero de cilindros por biopsia la mayoria

de los urélogos en otros paises obtienen al menos 10 cilin-
dros por biopsia; a fin de obtener una mejor muestra se
sugiere realizar esta practica con ayuda ultrasonografica.3*®)
El promedio de cilindros por biopsias en el Hospital Es-
cuela, es menor a lo descrito en la literaturay muchas veces
no se cuenta con apoyo radioldgico simultaneo. Ademas se
ha documentado que entre mayor es el nmero y longitud
de los cilindros, menor error habra en la gradacion del
puntaje de Gleason al compararlo con las piezas de
prostatectomia.'® Factores como la eleccion del paciente
candidato a biopsia, el tipo de aguja a utilizar, la cantidad,
el tamafio y la forma de enviar los cilindros y el uso de
apoyo radiolégico son inherentes al urdlogo, quedando al
pat6logo la responsabilidad de garantizar un adecuado
muestreo del tejido y hacer una 6ptima interpretacion del
mismo.

Se concluye que para obtener un muestreo adecuado de
biopsias por aguja de prostata en el Hospital Escuela, se
requiere al menos 7 cortes histoldgicos seriados, distribui-
dos en 2 laminas. Sugerimos implementar esta practica.
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partamento de Patologia del Hospital Escuela quienes
gustosamente brindaron su tiempo, habilidades y conoci-
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Situacion de la salud bucal de la poblacion

universitaria hondurena
Situation of the oral health in the university student population.

Sandra Janeth Arévalo*, Maria Félix Riverat,
lvette C. Riveraf, Francisco Sanchez8

RESUMEN. OBJETIVO: Describir la situacion de sa-
lud bucal en estudiantes universitarios que asistieron a
la clinica dental de la Direccion de Servicios Estudian-
tiles DIDE-UNAH de febrero a abril, 2001. METO-
DOS: Se estudiaron 271 estudiantes, se les realizé una
historia clinica, evaluacion de la dieta y examen buco
dental. RESULTADOS: La media de edad fue de 22.5
afos, relacién hombre:mujer de 1:1.63. EI promedio
de dientes con historia de caries dental fue de 14.6%,
solo se encontré 4 estudiantes universitarios libres de
caries (1.5%), el 72.1% tenia un indice de higiene oral
aceptable y 27.9% no adecuado, 45.0% de los estudian-
tes tenian periodontopatias. Se encontraron relacion sig-
nificativa entre indice de caries dental e indice higiene
oral (p=0.02; OR=2.08 1C95%: 1.10- 3.95) conside-
rando que teniendo una higiene oral adecuada hay 2
veces mas posibilidades de un menor indice de caries
dental. También hubo asociacion entre el indice de hi-
giene oral y periodontopatias (p= 0.0001, OR=17.61
1C95%: 7.2- 44.40), existiendo 17 veces mas posibili-
dades de no padecer de enfermedad periodontal si se
tiene una adecuada higiene oral. No se encontraron
diferencias significativas entre el indice de caries dental
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(CPO-D), el sexo, la edad y la dieta. Lo mismo se pre-
sento en relacién al indice de higiene oral y estos facto-
res. CONCLUSIONES: los resultados nos muestran la
necesidad de implementar medidas preventivas en sa-
lud oral y laampliacién de la cobertura de los servicios
odontoldgicos publicos en el pais.

Palabras claves: Salud Bucal. Dieta Cariogénica. Indi-
ce de Caries Dental. indice de Higiene Oral. Universi-
tarios.

ABSTRACT. OBJECTIVE: to describe the oral health
situation of university students that visited the dental
university clinic of the Student Services Direction
(DIDE) from the National Autonomous University of
Honduras between the months of February and April
2001. METHODS: a total of 271 students were studied
to which a history was done considering diet and a oral
examination. RESULTS: mean age was 22.5 years, the
relation man: woman was 1:1.63. The dental caries index
(DMF-T index) was of 14.6, only 4 university students
were caries free (1.5%), 72.1% had an acceptable oral
hygiene index and 27.9% non acceptable, 45.0% of the
students presented periodontal pathology. Relationship
was found between dental caries and oral hygiene index
with a p= 0.02; OR= 2.08 1C95%: 1.10- 3.95
considering that with an acceptable oral hygiene index
there are twice the possibilities of a lower dental caries
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index. Association was also found between oral hygiene
index and periodontal pathologies with a p= 0.0001,
OR= 17.61 1C95%: 7.2- 44.40, seventeenth minus
possibilities exist to suffer of periodontal disease with
an adequate oral hygiene index. No significant
differences were found between the index of dental ca-
ries (DMF-T) and sex, age and carcinogenic diet. Same
relationship was found between the oral hygiene index
and these factors. CONCLUSIONS: Results show the
need of applying preventive measures in oral health
issues and extending coverage of public oral health
services in the country.

Keywords: Oral Health.University Students. Dental
Caries Index. Oral Hygiene Index. Cariogenic Diet.

INTRODUCCION

La salud bucodental es importante para el desarrollo fisico
y mental de las personas ya que desempefia un papel fun-
damental en la calidad de vida.

Uno de los principales problemas que afecta la salud
bucodental es la caries dental, su distribucion es mundial.
En América Latina, los estudios han demostrado una alta
prevalencia desde 91% en Chile hasta 97.9% en Hondu-
ras, considerando este Ultimo como uno de los mas altos
de este hemisferio.*

La alta prevalencia de caries en paises subdesarrollados esta
relacionada a una deficiente higiene oral y a las condiciones
socioecondémicas que predominan, ya que son paises con
menores posibilidades de recursos financieros para incremen-
tar los servicios odontoldgicos gubernamentales, para mejo-
rar los programas de prevencion y nutricién que proporcio-
nen especialmente un aumento en la ingesta de micro
nutrientes como ser fldor, vitamina A, calcio y hierro.2

Por otra parte, en paises como Estados Unidos y Canada la
incidencia de caries en escolares, en el Gltimo cuadrienio se
redujo en un 20% a través de las campanfias de fluorizacion
de la sal y prevencion, haciendo la salvedad que los
inmigrantes y grupos minoritarios sufren mas problemas
de salud oral que el resto de la poblacion.?

En Honduras, existe escasa informacién sobre la dimen-
sion de los problemas bucodentales; al respecto, en la en-
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cuesta nacional de salud bucal realizada en 1987, en esco-
lares, se midio la historia de caries dental a través del indice
CPO-D (C: Cariado, P: Perdido y O: Obturado, D: Dien-
te), se considera que el valor ideal de este indice es de cero,
es decir que todos los dientes estan sanos y se observo en
esta poblacién un indice CPO-D de 9, el cual se encon-
traba bastante alejado de las condiciones 6ptimas.®

Actualmente no se cuenta con informacion reciente en
poblacion infantil y mucho menos en poblacién adulta.
Por lo tanto, este estudio tiene como objetivo describir el
estado de la salud bucal en estudiantes universitarios y aso-
ciar los hallazgos con algunos factores epidemiol6gicos
condicionantes que permita orientar acciones en procura
de mejorar la situacién de la misma en dicha poblacidn.

MATERIALES Y METODOS

Se realizd un estudio transversal descriptivo en la clinica
dental de &rea de salud de la Direccion de Servicios Estu-
diantiles de la Universidad Nacional Auténoma de Hon-
duras (DIDE), se incluyeron todos los estudiantes de de-
manda espontanea que asistieron al consultorio odonto-
I6gico de la DIDE por primera vez entre los meses de fe-
brero a abril del 2001. Previo consentimiento informado y
firmado, a la poblacion a ser estudiada se les elabordé un
expediente con datos completos en cuanto a antecedentes
personales y ficha odontoldgica.

La recopilacion de los datos se llevé a cabo por odont6logos
del &rea de salud universitaria debidamente capacitado uti-
lizando un instrumento disefiado para tal fin.

A todos los universitarios estudiados se les realiz6 una
anamnesis y examen oral completo el cual fue realizado
por odontdlogos(as) debidamente capacitados y estanda-
rizados para tal fin, segiin normas de la OMS.*

La historia de caries dental se evalu6 a través del indice de
caries: CPO-D, (C: cariado, P: perdido, O: obturado D:
Diente como unidad de analisis), a partir de este indice se
cuantifico los dientes que estaban cariados, los dientes que
habian sido afectados por la enfermedad y habian sido ex-
traidos o tenfan extraccion indicada, asi como los que tu-
vieron caries y fueron obturados. Se cuantificd en prome-
dios de dientes cariados, obturados, extraccion indicada y
perdidos de la poblacién estudiada.*



No. 4 Octubre, Noviembre, Diciembre; 2005

Para un mejor analisis se dividié el indice de caries en dos
categorias: menor de 14 y mayor o igual a 14.

Se realizd también el indice de higiene oral simplificado
(IHO-S) que se estratifico para su manejo en grado 0y 1
como adecuado y en grado 2 y 3 como inadecuado.®

Para determinar el tipo de alimentacién se hizo a través de
un recordatorio de 24 horas. Se considerd como dieta acep-
table al consumo de azUcares hasta 4 momentos al dia y
con riesgo cariogénico al consumo de mas de 4 momentos
de consumo de azlicar 0 consumo nocturno, sin higiene
bucal.®

Para procesamiento y analisis de los datos se utilizo el pro-
grama EPI-INFO version 6.04b con la colaboracion de la
Unidad de Investigacion Cientifica de la Facultad de Cien-
cias Médicas de la Universidad Nacional Autonoma de
Honduras.

Para medir la asociacion entre variables se calculé a través
de la prueba no paramétrica CHI cuadrada con una p
menor de 0.05 para significancia estadistica y razones de
desigualdad (Odds Ratio) y correlacion de Pearson para
observar la relacién entre indice CPO-D vy la edad.

RESULTADOS

Se estudiaron un total de 271 estudiantes. La media de
edad de la poblacion estudiada fue de 22.6 + 4.9 afios a
una desviacion estandar (1DE). El grupo de edad que te-
nia mayor representatividad fue de 16 a 21 afios en un
55.1%, de 22 a 27 afios fue de 33.1% y de 29 y mas afios
fue de 11.8%. En cuanto a sexo, el 62.0% pertenecian al
femenino y el 38.0% al masculino, a una razén de 1.6:1.

Las manifestaciones y hallazgos clinicos bucales mas fre-
cuentes se pueden observar en el cuadro No.1 donde las
periodontopatias se presentan en un 45.0%, sangrado de
encias en un 29.2% y las menos frecuentes fueron la pro-
fusion lingual en un 1.8% y por ultimo el empaquetamiento
de alimentos con 1.5%.

El indice CPO-D encontrado fue de 14.6 (1C 95%:14.03-
15.17). El promedio dientes cariados fue de 9.6 a diferen-
cia de los dientes obturados que fue de 5.4 y el promedio
de dientes perdidos fue de 2.4 al igual las extracciones in-
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Cuadro No. 1. Manifestaciones y hallazgos clinicos bucales
en la poblacién universitaria estudiada. Clinica Dental de la
Direccion de Servicios Estudiantiles. Universidad Nacional
Auténoma de Honduras. 2001.

Manifestaciones No %
bucales y hallazgos (n=271)

clinicos mas frecuentes

Periodontopatias 91 45.0
Sangrado de encias 79 29.2
Habito de morder objetos duros 54 19.9
Masticacion 46 16.9
Lesiones Previas 32 11.8
Dolor auditivo 31 1.4
Habito de succién digital 21 7.7
Dificultad para tragar 15 5.5
Respiracion bucal 7 2.6
Profusién Lingual 5 1.8
Empaquetamiento de alimentos 4 1.5

Se consigné en 202 sujetos

Cuadro No. 2. indice de CPO-D en la poblacién universitaria
estudiada. Clinica Dental. Direccion de Servicios Estudiantiles.
Universidad Nacional Autbnoma de Honduras. 2001.

Condicion dental (n=271)
Promedio de Dientes cariados 9.6
Promedio de Dientes Obturados 54
Promedio de Dientes perdidos 2.4
Promedio de Extracciones indicadas 2.4
Porcentaje de poblacion libre de caries 15
Porcentaje de poblacion con al menos

un diente obturado 91.0
indice CPO-D 14.6

dicadas en un 2.4. Ademés se encontrd Unicamente un
1.5% de la poblacién estudiada libre de caries. Encontra-
mos que el 91.0% tenia al menos un diente obturado (Ver
cuadro No. 2).

Respecto a la edad y el indice de CPO-D se encontré una
correlacion directa de 0.54, lo que indica que a mayor edad,
mayor indice de CPO-D.

En relacion al indice de higiene oral, el 72.1% tenia un
indice de higiene oral aceptable y un 27.9% no adecuado
(Fig. No.1)
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Figura No 1. indice de Higiene Oral en la poblacién
universitaria estudiada. Situacion de salud bucal de estudiantes
universitarios. Universidad Nacional Autbnoma de Honduras.
2001.

Cuadro No. 3. Asociacion entre el indice de caries CPO-D,
presencia de periodontopatias y el indice de higiene oral en la
poblacién universitaria estudiada. Clinica Dental. Direccion de
Servicios Estudiantiles. Universidad Nacional Auténoma de
Honduras. 2001.

indice de higiene oral

Adecuado Inadecuado
Variables
CPO-D! No. % No. %
0-13 79 42 19 26
14 y mas 110 58 55 74
Total 189 100 74 100
Periodontopatias?
Ausente 102 73 8 13
Presente 39 27 53 87
Total 141 100 61 100

'p=0.02, Odds ratio: 2.08; IC 95% 1.10-3.95
2p=0.0001, Odds ratio: 17.61; 1IC95% 12.0-44.4

Al asociar el indice de caries dental con el indice de higiene
oral se observaron diferencias estadisticamente significati-
vas, (p = 0.02; Odds ratio: 2.08; IC 95%: 1.10-3.95), en-
contrando de que existen 2 veces mas posibilidades de un
menor nimero de caries dentales cuando se tiene una hi-
giene oral adecuada. También se encontrd diferencias
estadisticamente significativas entre el indice de higiene oral
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y la presencia de periodontopatias, (p =0.0001, Odds Ratio:
17.61; 1C95%: 12-44.4) indicAndonos que existe 18 veces
menos posibilidades de padecer de enfermedad
perioddnticas si se tiene una higiene oral adecuada (Ver
cuadro No. 3).

Al evaluar el tipo de dieta de los estudiantes universi-
tarios(as), se encontrd que en estudiantes con mayor expo-
sicién a azUcares poseian un mayor indice de CPO-D y al
mismo tiempo una inadecuada higiene oral, sin embargo
las diferencias no fueron estadisticamente significativas,
(p = 0.55 y 0.33 respectivamente).

No se encontraron diferencias estadisticamente significati-
vas entre sexo y el indice de caries (CPO-D) e igualmente
entre sexo con el indice de higiene oral.

El porcentaje de estudiantes que recordaban haber tenido
aplicaciones de flior fue Gnicamente del 3.3%. No se lo-
gré establecer una relacion entre aplicaciones de flGor e
indice de caries.

DISCUSION

La situacion de la salud bucal de los estudiantes universita-
rios es un serio problema de salud publica, haciéndose re-
levante los altos indices de caries dental y de periodon-
topatias. La OMS habia fijado como meta para el afio 2000,
un indice de caries (CPO-D) no mayor de 3 para los nifios
al cumplir los 12 afios de edad, no obstante, el indice de
caries dental que se registré en este estudio fue de 14.6
siendo catalogado por la OMS como severo.”

En nuestro estudio encontramos que a mayor edad, mayor
presencia de caries. En estudios realizados en el pais, en
nifios escolares, se encontrd un promedio de dientes dafia-
dos de 9 y en otro estudio en estudiantes de educacion
secundaria fue aproximadamente de 10; este Gltimo fue
comparado con estudiantes universitarios hondurefios de
la Facultad de Odontologia donde se encontr6 un CPO-D
de 11, el cual es severo pero ligeramente menor a lo encon-
trado en nuestro estudio.>®

Asi mismo, en el presente estudio casi la mitad de la pobla-
cion estudiada tenian periodontopatias, en comparacion
con estudios realizados por ejemplo, en poblacion cubana
de esta misma edad, en 1995, donde la presencia de
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periodontopatias fue del 34.4%, menor a los resultados de
nuestra investigacion.®

El indice de caries (CPO-D) encontrado en el presente tra-
bajo fue de 14.6 y Unicamente un tercio de los dientes ha-
bian sido obturados reflejando el limitado alcance que tie-
ne la poblacion a los servicios odontoldgicos.®

La determinacion de los factores de riesgo o protectores de
caries dental y periodontopatias es dificil, a raiz de las com-
plejas interacciones entre multiples factores que contribu-
yen a la formacién de éstos.5° Sin embargo, en este estu-
dio se logro determinar que una adecuada higiene oral tie-
ne dos posibilidades mas de proteger de un alto indice de
caries y diez y siete mas posibilidades de no padecer de
periodontopatias; por lo contrario la dieta no reflejo una
relacion directa, cual podria estar influenciada por el ta-
mafio de la muestra del estudio o por sesgos de memoria.*
El haber tomado la poblacion universitaria para este estu-
dio hace de alguna manera obtener una poblacién mas o
menos homogénea que nos permite controlar la variable
socioecondmica la cual tiene una elevada incidencia sobre
la problematica estudiada, sin embargo notamos con pre-
ocupacion gue adn en este estatus socioeconémico el pro-
blema alcanza magnitudes apreciables.*?

Sabemaos que han ocurrido cambios positivos del indice de
caries (CPO-D) en paises donde existen programas de edu-
cacién sanitaria, especialmente a nivel escolar y familiar,
asi como la implementacién a nivel de servicios de salud
de la administracion de flor por via sistémica y topica,
control de hidratos de carbono refinados entre las comidas
o reduccidn de estos, y cuando existe una practica de revi-
siones odontoldgicas periddicas. Bajo este argumento, ha
habido algunos avances en cuanto al mejoramiento del in-
dice de caries, un ejemplo es Costa Rica, del afio 1980 al
2000 logrd una reduccion de la caries dental de un 43%.°

Sugerimos la importancia de implementar medidas para la
prevencion y promocién de estas enfermedades especifica-
mente en la poblacion que nos ocupa, educar en cuanto a
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conceptos de autorresponsabilidad en los aspectos de salud
bucal, higiene y nutricién entre otras y que dichas medi-
das sean transmitidas a las generaciones subsiguientes asi
como también se hace necesario ampliar la cobertura y ca-
pacidad de los sistemas de salud bucal con que se cuenta,
para favorecer la salud bucal y la calidad de vida de la po-
blacion hondurefia.*?
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Mucormicosis

Johana Guicel BermUdez Lacayo*, Brenda Iveth Bermidez Arriolat

Masculino, 58 afios, diabético, ingresado en el Hospital de Choluteca, con
diagnodstico de celulitis, manejado con penicilina cristalina, sin mejoria,
por lo que es referido al Hospital Escuela de Tegucigalpa. Se realizo biop-
sia y cultivo de piel diagnosticandose MUCORMICOSIS, por lo que se
inicié tratamiento con anfoterizina B.

*  Medicina Interna y Dermatologfa. IHSS-UNAH.
T Medicina y Cirugia General.
Dirigir correspondencia a: johanaguicel@yahoo.es
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Nefrectomia laparoscopica:
Descripcion de los primeros pacientes pediatricos
operados en Honduras

Laparoscopic Nephrectony: Description of the first pediatric patients
operated in Honduras

José Ranulfo Lizardo B.*, José Gerardo Godoy M.*,
Juan Carlos Mendozat

RESUMEN. Presentamos un estudio prospectivo y des-
criptivo de una serie de casos de Displasia Renal
multiquistica operados via laparoscopica de agosto 2001
a agosto del 2005 en el Hospital de Especialidades del
Instituto Hondurefio del Seguro Social. Durante este
periodo de tiempo se realizaron previa autorizacién de
los padres un total de 12 nefrectomias laparoscopicas
en forma segura y eficaz sin ninguna conversion ni
morbilidad. A todos los pacientes se le inici6 la via oral
en las primeras 6 horas postoperatorias y todos se fue-
ron de alta antes de completar las 24 horas intrahos-
pitalarias.

Palabras clave: Nefrectomia laparoscopica. Displasia
renal multiquistica.

SUMMARY. We present a prospective and descriptive
study of a series of cases of displastic multicystic kidney.
They were treated with laparoscopic surgery from august
2001 until august 2005, in the Specialties Institute of
Social Security. During this period of time, whith pre-
vios parent permitions a total of twelve laparoscopic
nephrectomies were done in a secure and effective way.
There were no conversion or morbility. All the patients

*  Cirujano Pediatra, Instituto Hondurefio de Seguridad Social.
t  Cirujano General, Instituto Hondurefio de Seguridad Social.
Dirigir correspondencia al correo electronico: jlizardob@hotmail.com
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were fed orally in the first six postoperator y hours,
and all were discharged from the Hospital before
completion of twenty four intrahospitalary hours.

Keywords: Laparoscopic nephrectomy. Dysplatic
multicystic kidney.

INTRODUCCION

La displasia renal multiquistica se caracteriza por la ausen-
cia de tejido renal normal que ha sido sustituido por es-
tructuras no renales sobre todo quistes y cartilago que ade-
mas de no tener funcion tiene potencial maligno y pueden
causar hipertension, de tal manera que la nefrectomia du-
rante el primer afio de vida es el tratamiento aceptado
mundialmente.®

La primera nefrectomia laparoscopica en un adulto fue rea-
lizado en 1991 en la Universidad de Washington en St.
Louis Missouri por Rhalp Clayman, y en 1993 en Boston
el Dr. Martin Koyle realiza la primera nefrectomia
laparoscopica en un nifio de 8 meses, quien era portador
de una displasia renal multiquistica.”°

Posteriormente en el 2000 Hamilton y colaboradores pu-
blican el primer estudio comparativo de nefrectomia
abiertaversus laparoscopica en pediatria confirmado las
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ventajas ya descritas en otros procedimientos minimamente
invasivos como ser: menor dolor postoperatorio, disminu-
cion de la hospitalizacion, recuperacion a la actividad nor-
mal mas rapida y mejor resultado cosmético.”113

Tomando en cuenta los datos antes mencionados, en agos-
to del 2001 iniciamos un protocolo en el Hospital del Se-
guro Social para intervenir en forma laparoscopica todos
los nifios con Displasia Renal Multiquistica, de tal manera
que para agosto del 2005 hemos completado un total de
12 nefrectomias laparoscépicas, por lo que ha continua-
cion presentamos un reporte preliminar de los primeros
pacientes pediatricos en Honduras beneficiados con una
nefrectomia por cirugia minimamente invasiva.

MATERIAL Y METODO

Se incluyeron todos los pacientes que fueron sometidos a
nefrectomia laparoscopica por los autores durante el perio-
do de agosto del 2001 a agosto del 2005 en el Hospital de
Especialidades del Instituto Hondurefio del Seguro Social.

La recoleccidn de los datos se inici6 desde el momento que
los padres aceptaban por escrito la realizacion del procedi-
miento previa explicacion de las ventajas y desventajas del
mismo incluyendo la alternativa de que la operacién final-
mente se realizara de la forma abierta convencional.

Posteriormente los datos fueron completados secuencial-
mente al terminar el acto quirdrgico, al momento del alta
y luego en los controles postoperatorios en consulta exter-
na. En el instrumento de recoleccidn de datos se registra-
ron las siguientes variables: edad, sexo, diagndstico, tiem-
po quirdrgico, inicid de la via oral, estadia hospitalaria,
complicaciones y hallazgos en la consulta externa.

TECNICA

Una vez anestesiado el paciente y con una sonda nasogastrica
para descomprimir el estomago, el paciente se coloca de-
cubito lateral a 45° sostenido con tela adhesiva a la mesa
operatoria y con un cojin en el dorso.

En esta posicion se gira la mesa hasta dejar al paciente en
decubito dorsal, lo cual permite realizar el neumoperitoneo,
utilizando siempre la técnica abierta con una pequefia

incision umbilical de 10mm de longitud a través de la cual
se introduce el trocar de Hasson y se crea el Neumoperi-
toneo con bidxido de carbono en forma gradual hasta ob-
tener la presion intraabdominal de 6mm Hg a 12mm hg
de acuerdo a la edad del paciente.

Luego se introduce un laparoscopio de 0° para realizar una
exploracion completa de la cavidad abdominal, para con-
tinuar con la colocacion de dos trocares de trabajo de 5mm
bajo vision directa ambos a nivel de la linea medio clavicular.
El primero en un punto equidistante entre el margen cos-
tal y el ombligo y el segundo en un punto equidistante
entre el ombligo y la cresta iliaca (ver figura No. 1) Una
vez instalados los tres trocares se coloca la mesa en su posi-
cion original con la cual el paciente recupera el decubito
lateral, esto desplaza las asas intestinales en sentido medial
y permite iniciar la diseccion del retroperitoneo al incidir
la reflexion peritoneal del colon, que de lado derecho debe
realizarse desde el angulo hepatico hasta el ciego y del lado
izquierdo desde el angulo esplénico hasta el sigmoides.

El objetivo de esta diseccidn es identificar el uréter, el cual
pasa exactamente por encima de los vasos iliacos, una vez
identificado el uréter, este se diseca hacia el rifidn y hacia la
vejiga para aproximarlo a la pared abdominal a donde es
fijado a través de un punto percutaneo de seda con aguja
para dejarlo en hamaca y permitir de esa forma que las dos
pinzas de trabajo estén libres para disecar el ileo renal guian-
dose por el trayecto del uréter evitando asi el uso de un
cuarto trocar.
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Figura No. 1. Se observa al paciente colocado decubito la-
teral y un trocar de 10mm y dos trocares de 5mmm.



No. 4 Octubre, Noviembre, Diciembre; 2005

Luego los vasos renales son identificados, disecados y liga-
dos en forma separada con grapas de titanio, dos proximales
y una distal en cada vaso para luego cortar, dejando el uréter
de altimo el cual es abordado de manera similar. Para fina-
lizar el rifion es extraido a través del orificio umbilical y si
es necesario algunos quistes pueden ser descomprimidos.
Para realizar ésta Gltima maniobra se introduce el
laparoscopio de 5mm 0° por uno de los puertos de 5mm
para permitir la salida del rifion displéasico a través de la
incision umbilical, tomando la pieza con una pinza de trac-
cion fuerte. Esta técnica es la descrita originalmente por
Clayman con las modificaciones pediatricas realizadas por
Ehrlich, Koyle y Lobe.

RESULTADOS

Se operaron un total de 12 pacientes 7 nifios y 5 nifias, de
los cuales a 10 de ellos el diagnostico se le realizé en un
ultrasonido prenatal, todos ellos operados antes del afio de
edad (ver Figura No. 2).

Los dos pacientes restantes son un nifio de 5 afios en quien
el diagndstico se realizé en un ultrasonido después de una
infeccion urinaria y una nifia de 10 afios de edad a quien el
ultrasonido se indic6 por hipertension arterial. En ambos
casos la sintomatologia desaparecio, en la nifia a la semana
de la nefrectomia su presion era normal omitiéndole todos
los medicamentos y el nifio ha permanecido 5 afios sin
infecciones luego de la intervencién. Las nefrectomias fue-
ron 7 izquierdas y 5 derechas con un tiempo quirdrgico
promedio de 132 minutos (ver Cuadro No. 1).

En los 12 casos el Departamento de Anatomia Patologia
confirmo el diagndstico de Displasia Renal Multiquistica
(ver Figura No. 3). Todos los pacientes fueron operados
via laparoscopia; no hubo ninguna conversion, ni tranfusion
sanguinea. A todos se les inici6 la via oral en las primeras 6
horas con excelente tolerancia y todos fueron dados de alta
en las primeras 24 horas del postoperatorio. Los pacientes
fueron controlados en la consulta externa a los 7 dias, 14
dias, 1 mes, 3 meses y luego cada 6 meses hasta la fecha
observando resultados satisfactorios (ver Figura No. 4).

Figura No. 2. Ultrasonido donde se observan multiples
quistes y ausencia de tejido renal.
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Figura No. 3. Pieza de anatomia patoldgica de uno de
nuestros pacientes, donde se observa la ausencia de
parenquina renal y multiples quistes.

F

Figura No. 4. Paciente en su control en Consulta Externa al
séptimo dia postoperatorio donde se observa el excelente
resultado estético.
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Cuadro No. 1. Descripcion en orden cronoldgico de los
pacientes operados y variables analizadas. Hospital de
Especialidades del IHSS 2001-2005.

Orden Edad en Indicacion Tiempo
cronolégico Meses de Quirargico
Ultrasonido minutos

1 60 I.T.U. 180
2 12 *Prenatal 180
3 8 Prenatal 120
4 12 Prenatal 150
5 10 Prenatal 150
6 10 Hipertension 150
7 120 Prenatal 120
8 12 Prenatal 145
9 6 Prenatal 120
10 6 Prenatal 100
1 6 Prenatal 90
12 _ 6 Prenatal 90

X 22 X 132
* Control ultrasonografico

DISCUSION

En el Hospital de Especialidades del Instituto Hondurefio
del Seguro Social, iniciamos en Pediatria la cirugia
laparoscopia, en agosto del 2001, de ese entonces a la fecha
actual agosto del 2005 hemos realizados 74 cirugias
minimamente invasivas, todas ellas con éxito y sin ningu-
na conversién. Durante este periodo a la nefrectomia
laparoscopica le corresponde el tercer lugar con un 16.2%
de las 74 procedimientos realizados, inicamente superada
por las apendicetomias y las biopsias.

De alli la importancia de revisar la displasia renal
multiquistica que constituyo el 100% de los diagnosticos
en los pacientes operados de Nefrectomia Laparoscopica.

La displasia renal multiquistica es condicionada por una
obstruccion temprana del tracto urinario mientras que una
obstruccion tardia resulta Gnicamente en hidronefrosis. La
patogénesis de la displasia renal multiquistica se ha repro-
ducido en modelos animales sobre todo corderos, obser-
vando que cuando esta obstruccion del tracto urinario es
completa y ocurre en etapas muy tempranas se bloquea la
nefrogenesis y si la obstruccion no es liberada no hay for-
macion de nefronas, en cambio se producen quistes en la
zona nefrogénica y en la corteza con dilatacion de los
tubulos proximales dando lugar a la displasia.*41016
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El diagnostico de la displasia renal multiquistica se realiza
en el 90% de los casos a través de un ultrasonido prenatal,
donde se observa ausencia del parénquima renal e imagen
de una masa multiquistica.>®” Sin embargo en ocasiones
el ultrasonido prenatal no se realiza o el problema no se
detecta hasta que en la vida postnatal se indica un ultraso-
nido después de una infeccion urinaria o durante el estu-
dio de hipertension tal como en uno de los casos de la
presente serie.

Cuando el diagndstico se hace prenatal el ultrasonido se
repite a las 48 horas del nacimiento y al mes de edad, y de
persistir la sospecha de displasia renal multiquistica se rea-
liza a los 2 meses de edad un pielograma intravenoso don-
de se evidencia exclusion del rifion afectado y también
sirve para valorar el buen funcionamiento de rifién con-
tra lateral ya que se han reportado series hasta de 20 a
30% de pacientes con displasia renal multiquistica que
pueden tener otras anomalias congénitas en el rifién
opuesto.?*

Como en la presente serie, una vez confirmado el diagnos-
tico todos los autores estan de acuerdo que una nefrectomia
entre los 6 y 12 meses de edad es la mejor opcion ya que
puede presentarse infecciones urinaria, hipertension arterial
y sobre todo por el potencial maligno ya que se han repor-
tado mas de 12 casos de tumores renales surgiendo de una
displasia renal multiquistica,2481117

Tradicionalmente la nefrectomia a través de lumbotomia
ha sido el procedimiento de eleccién pero con el surgi-
miento de la cirugia minimamente invasiva que cada vez
incursiona mas en todas las areas de la cirugia, la nefrectomia
no hasido la excepcién al contrario es una de las indicacio-
nes mas aceptadas mundialmente sobre todo cuando se trata
de patologia renal benigna o rifiones pequefios no funcio-
nantes como el caso de la displasia no asi en patologia ma-
ligna o traumatica.” 31820

Las series mas grandes de nefrectomia laparasocopica en
pediatria son de Ehrlich?en 1994 con 17 casos,
Janestschek?2en 1997 con 14 casos y Kim*'en el 2005 con
20 casos. Cuando comparamos los resultados nuestros con
los de estas series nos encontramos con datos muy simila-
res. Por ejemplo, en ninguna de éstas series incluyendo la
nuestra se han reportado conversiones ni complicaciones
transoperatorias ni postoperatorias y en relacion con el tiem-
po quirurgico Ehrlich reporta un promedio de 135 minu-
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tos, JanetSchek de 222 minutos, Kim de 150 minutosy el
nuestro fue de 132 minutos.

Este tiempo quirargico disminuyé en 35 minutos cuando
comparamos el promedio de nuestros primeros seis casos
que fue de 150 minutos versus el de los Gltimos seis que
fue de 115min sin embargo esta diferencia no fue
estadisticamente significativa.

Para finalizar podemos concluir que en la presente serie de
casos la nefrectomia laparoscopica demostré ser un proce-
dimiento seguro y eficaz. No hubo conversiones ni com-
plicaciones y todos los pacientes fueron dados de alta en
las primeras 24 horas postoperatorias con los beneficios
descritos en la literatura médica mundial.
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Falla terapeutica del antimoniato de meglumina
en el tratamiento de la leishmaniasis visceral
Informe de un caso

Therapeutic failure of meglumine antimony in visceral
leishmaniasis treatment: Report of a case

Karla P. Escolan,* Maribel Rivera,t Jackeline Alger.t

RESUMEN. En los ultimos afios en Honduras se han
documentado casos de falla terapéutica al tratamiento
con antimoniato de meglumina (AM), lo que ha origi-
nado dudas sobre su eficacia. El presente caso ilustra el
enfoque diagndstico y manejo terapéutico de un pa-
ciente con leishma-niasis visceral (LV) recurrente, cuyo
desenlace fue fatal al no responder adecuadamente al
tratamiento. El nifio de 3 afios de edad, procedente de
Reitoca, Francisco Morazan, fue ingresado en cuatro
ocasiones en el Hospital Escuela durante el periodo
1999-2002. El diagnostico de LV (frote de médula dsea
y cultivo) se establecié en el tercer ingreso (mayo 2002),
ocasidn en gue se inicio tratamiento con AM (medica-
mento genérico, 30 mg/kg/d sal IM por dos dias, se-
guido por 60 mg/kg/d sal IM por 19 dias) maés
dexametasona (8 mg/dia 1V) en los primeros 2 dias. Su
evolucion intrahos-pitalaria fue satisfactoria. Dos me-
ses después reingres6 y nuevamente se identifico
Leishmania spp (frote médula 6sea y cultivo). Se inicio
un nuevo ciclo de AM (medicamento original) pero el

*  Postgrado de Pediatria, Universidad Nacional Auténoma de Honduras, Tegucigalpa.

Actualmente Pediatra Hospital Juan Manuel Gélvez, Gracias, Lempira.
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paciente fallecié al decimoséptimo dia de tratamiento.
La respuesta terapéutica en LV depende de la eficacia
del medicamento y del estado inmune del paciente. Es
necesario estandarizar y evaluar sistematicamente la
respuesta terapéutica al tratamiento antileishmaniasico
en Honduras.

Palabras clave. Gluconato de sodio antimonio.
Leishmaniasis. Leishmania infantum. Leishmaniasis
visceral.

ABSTRACT. In the last few years in Honduras cases of
therapeutic failure to treatment with meglumine
antimoniate (MA) have been documented, which has
originated doubts about its efficacy. This case illustrates
the diagnostic and therapeutic approach of a patient
with recurrent visceral leishmaniasis (VL) whose
outcome was fatal with inadequate response to the
treatment. The 3-year-old boy, resident of Reitoca
district, Francisco Morazan, was attended at the Hos-
pital Escuela in four occasions during 1999 to 2002.
The diagnosis of VL (bone marrow smear and culture)
was made during the third hospitalization (May 2002),
when he received treatment with MA (generic drug, 30
mg/kg/d salt IM x two days followed by 60 mg/kg/d
salt IM by 19 days) plus dexamethasone (8 mg/day 1V)
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in the first 2 days. His evolution in the hospital was
satisfactory. Two months later he was re-admitted and
again it was identified Leishmania spp. (bone marrow
smear and culture). A new cycle of MA (original drug)
was started but the patient died during the seventeenth
day of treatment. We concluded that the therapeutic
response in VL depends on drug efficacy and patient
immune status. It is necessary to standardize and
systematically evaluate the therapeutic response to
antileishmanial treatment in Honduras.

Keywords. Antimony sodium gluconate. Leishmaniasis.
Leishmania infantum. Leishmaniasis, visceral.

INTRODUCCION

La leishmaniasis es endémica en 88 paises alrededor del
mundo produciendo una carga de enfermedad que se ha
estimado en unos 2,090,000 afios perdidos por discapacidad
y muerte prematura (DALY, disability adjusted life years)
y 51,000 muertes anuales.® El agente etioldgico, protozoo
del género Leishmania, es transmitido a los humanos a tra-
vés de la picadura de una pequefia mosca del género
Phlebotomus en Asia, Africa y Europa, y del género
Lutzomyia en América. Mas de 20 especies y subespecies
del parasito infectan al ser humano, causando un amplio
espectro de cuadros clinicos. La leishmaniasis visceral (LV)
es la forma clinica més severa. En individuos inmunocom-
petentes, la infeccion permanece asintomatica o subclinica
en la mayoria de los casos. Si el paciente desarrolla la en-
fermedad después de un periodo de incubacién variable
(semanas a meses) y no recibe tratamiento, la LV puede ser
fatal.>® En el continente americano se han informado ca-
sos de LV producida por L. chagasi en la mayoria de las
regiones semiaridas donde se encuentra su vector princi-
pal, Lu. longipalpis.

El primer caso de LV en Honduras se informé en 1974.
Posteriormente, durante el periodo de 1978 a 1990, se
describi6 las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de
60 casos confirmados parasitoldgicamente ingresados en el
Hospital Escuela, Tegucigalpa.*® Los pacientes son tipica-
mente nifios, en su mayoria menores de cinco afios y pro-
cedentes de la zona sur del pais.” De ésa misma region
también se informan casos de leishmaniasis cutanea no ul-
cerada o atipica (LCA), en cuyas lesiones se encuentra L.
chagasi.® En todos los paises de Centroamérica se ha infor-
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mado la existencia del vector, excepto en Belice; la existen-
cia de casos de LV, excepto Panama y Belice; y la existencia
de LCA solamente se ha informado en Honduras, Nicara-
gua, El Salvador y Costa Rica (Comunicacién personal, C
Ponce, Laboratorio Central; Ref. 9-13).

El tratamiento de eleccion de la LV es a base de sales
antimoniales pentavalentes (antimoniato de meglumina,
v.g. Glucantime, o estibogluconato de sodio, v.g. Pentostan)
o0 de anfotericina B (Ref. 14). Recientemente se ha infor-
mado la emergencia de resistencia a las sales antimoniales
pentavalentes, con importantes implicaciones ya que las
drogas alternativas (anfotericina B, pentamidina) suelen ser
mas tdxicas 0 muy costosas.*® En Honduras, en los Gltimos
afios se han presentado casos de falla terapéutica con
antimoniato de meglumina lo que ha originado dudas so-
bre la eficacia de la droga (M. Riveray J. Alger, Hospital
Escuela, datos no publicados). El presente caso ilustra el
enfoque diagndstico y el manejo terapéutico de un pacien-
te con LV recurrente atendido en el principal centro hospi-
talario del pais, y cuyo desenlace fue fatal al no responder
adecuadamente al tratamiento antileishmaniésico.

PRESENTACION DEL CASO CLINICO

El nifio de 3 afios de edad, procedente de la aldea de Agua
Caliente, Municipio de Reitoca, Francisco Morazan, in-
gresO por primera vez en el Hospital Escuela el 18 de no-
viembre de 1999 por presentar durante un mes, segln re-
firid su madre, fiebre diaria no cuantificada, subjetivamente
alta, con diaforesis y sin escalofrios. El cuadro se acompa-
fi6 de distension abdominal progresiva, no dolorosa. Quin-
ce dias previos a su ingreso, el nifio presentd lesiones
petequiales en miembros superiores e inferiores, malestar
general e hiporexia. La madre negd otra sintomatologia.
No se informé de antecedentes patoldgicos personales ni
familiares. Al examen fisico, se encontraron los siguientes
signos vitales: frecuencia cardiaca (FC) y pulso (P): 118
por minuto; frecuencia respiratoria (FR): 32 por minuto;
temperatura (T): 38°C. Las medidas antropomeétricas al
ingreso fueron: peso de 13 Kg y talla de 82 cm (Cuadro
No. 1). El paciente lucia palido, crénicamente enfermo y
con adenopatias cervicales bilaterales. No se detectaron al-
teraciones cardiopulmonares. El abdomen se describi6
como globoso, blando, depresible, y con un perimetro ab-
dominal de 42 cm. El bazo fue palpable bajo el reborde
costal izquierdo (BRCI), consignandose una dimensién de
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Cuadro No. 1. Parametros clinicos y de laboratorio presentados por el paciente en cuatro ingresos durante el periodo 1999 -

2002.

Caracteristicas clinicas y parametros de laboratorio

No. de ingreso Peso Temperatura Bazo Hb(g/dL) Leucocitos Plaquetas
(Fecha) (Kg) (°C) (cm) | Ht(Vol%) (céllul) lul
1er ingreso(Nov. 18, 1999) 13.0 38.0 6x4 86/— 6,200 114,000
2do ingreso(Enero 24, 2000) 13.2 37.0 14 x 6 —— 5,100 118,000
3er ingreso(Marzo 17, 2002) 15.9 38.5 18 8.7/26.7 2,100 82,000
4to ingreso(Agosto 22, 2002) 15.0 Afebril 12 10.2/32 3,400 28,000
Parametros al dia 10 IH SD Febril 18 7.2/20.6 1,200 50,000
Parametros al dia 17 IH SD 38.7 15 8.5/25.2 1,740 120,000

IH= intrahospitalario; SD= sin dato.

6 x 4 cm, de superficie lisa y no doloroso. Con esa evolu-
cion y hallazgos clinicos fue ingresado con el diagndstico
de esplenomegalia en estudio, a descartarse Kala-azar, ma-
laria cronica y proceso mieloproliferativo.

Los hallazgos de laboratorio demostraron valores de he-
moglobina (Hb)= 8.6 g/dL, leucocitos= 6,200 cél/pl,
neutrofilos= 2,790 cél/ul, linfocitos= 3,162 cél/ul,
plaguetas= 114,000/ul, TGO = 49 U/L, TGP= 10 U/L,
LDH= 886 U/L (Cuadro No. 1). Ademas, se demostro
proteina C reactiva positiva, hematozoario negativo, BAAR
de jugo gastrico negativo en tres muestras, PPD negativa,
antigenos febriles negativo. El monotest fue positivo y la
IgM para Epstein Barr virus (EBV) se informd con titulos
de 1:32. El examen parasitolégico de un frote de médula
6sea no demostrd amastigotes de Leishmania spp. y el in-
forme hematolGgico del frote fue hiperplasia mieloeritroide
sin cambios metaplasicos ni parasitos. No se realizé culti-
vo para Leishmania. En base a todas estas evidencias, en su
primer ingreso la esplenomegalia se atribuyd a
mononucleosis infecciosa. El paciente se manejé con-
servadoramente y después de 19 dias de hospitalizacién,
fue egresado y seguido a través de la Consulta Externa de
Pediatria.

Dos meses después (24 de enero, 2000), el paciente se in-
gresd por segunda ocasion a través de la Consulta Externa
en vista de la persistencia de la esplenomegalia y con el
proposito de investigar otras causas, incluyendo
hipertension portal y linfoma. En esta ocasion el paciente
estaba afebril, con persistencia de la palidez y lucia
crénicamente enfermo. Al examen fisico, el bazo se en-
contr6 de 14 x 6 cm BRCI (Cuadro No. 1). Se realizo
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nuevos estudios de laboratorio, entre ellos, IgM para Epstein
Barr virus (EBV) y toxoplasmosis, las cuales fueron negati-
vas y la electroforesis de hemoglobina, que se informé sin
alteraciones. En el frote de médula 6sea nuevamente no se
observo amastigotes de Leishmania spp. y la evaluacion
hematoldgica del frote informd persistencia de la hiperplasia
mieloeritroide sin cambios neoplasicos. No se realizé cul-
tivo para Leishmania. Adicionalmente, se realiz6 una
panendoscopia que se informé como normal, con lo que
se excluyo la hipertensién portal. En esta segunda hospita-
lizacion, la esplenomegalia fue atribuida a secuestro de glo-
bulos rojos. El paciente se egres6 después de 24 dias de
hospitalizacion tratado con sulfato ferroso, acido folico y
seguimiento a través de la Consulta Externa.

A los 5 afios de edad, el paciente reingres6 por tercera oca-
sién a este centro hospitalario (17 de marzo, 2002), con
historia de un afio de evolucion de presentar masa abdo-
minal a nivel de hipocondrio izquierdo, de crecimiento
progresivo y ocasionalmente dolorosa. Ademas, historia de
fiebre no cuantificada, subjetivamente baja y esporadica;
historia de pérdida de peso no cuantificada, hiporexia, as-
tenia, adinamia y con el antecedente familiar de una her-
mana de 7 afios de edad que fue diagnosticada y tratada
por LCA en su comunidad de origen. Al examen fisico, se
encontro al paciente con apariencia de padecer una enfer-
medad cronica, con signos vitales de FC y P de 132 por
minuto, T: 38.5° C, FR: 32 por minuto. Sus medidas
antropométricas fueron: peso de 15.9 kg vy talla de 90 cm.
No se encontraron adenopatias palpables, el sistema
cardiopulmonar se encontr6 sin alteraciones y el abdomen
se informo como globoso, blando, depresible, doloroso a
la palpacion en el cuadrante superior izquierdo. El bazo
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estaba agrandado con una longitud de 18 cm BRCI (Cua-
dro No. 1). Con ese cuadro fue reingresado para estudio
de esplenomegalia masiva.

Los hallazgos de laboratorio fueron los siguientes:
hematocrito (Ht)= 26.7 vol%, Hb= 8.7 g/dL, leucocitos=
2,100 cél/ul, neutrofilos= 1,100 cél/pl, linfocitos= 700 cél/
ul, plaquetas= 82,000/pl, tiempos de coagulacion norma-
les, BUN= 12 mg/dL, creatina= 0.55 mg/dL, TGO= 75
U/L, TGP= 33 U/L, proteinas totales= 9.2 g/dL, albumi-
na= 3.4 g/dL (Cuadro No. 1). En esta ocasién el frote de
médula 6sea inform6 abundantes amastigotes de
Leishmania spp. (Figura No. 1) y el cultivo en medio de
Senekjie fue positivo, con demostracion de promastigotes
al 6to dia, realizandose el diagndstico de LV. Se inicid tra-
tamiento con antimoniato de meglumina, medicamento
genérico adquirido por la Secretaria de Salud, a una dosis
inicial de 480 mg/dia IM por los primeros dos dias, equi-
valente a 30 mg/kg de la sal y a 10 mg/kg de la base, segui-
da de 960 mg/dia IM por 19 dias, equivalente a 60 mg/kg
de lasal y a 20 mg/kg de la base. Es decir, un tratamiento
por 21 dias con sales antimoniales. Ademas se administrd
dexametasona a dosis de 8 mg 1VV/dia durante los primeros
dos dias. Al 5to dia de tratamiento, el paciente presentd un
sindrome gastroentérico caracterizado por evacuaciones
diarréicas de 3-4/dia durante tres dias y fiebre de 39°C. El
nifio fue tratado con ceftazidime 400 mg IV ¢/6 horas, y
amikacina 120 mg iv ¢/12 horas, durante 12 dias. Su evo-
lucion durante 26 dias de estancia hospitalaria fue satisfac-
toria, la fiebre desaparecio y la esplenomegalia se redujo en
25%. El paciente fue sequido a través de la Consulta Ex-
terna. En la cita del 22 de julio, se informo la persistencia
de la esplenomegalia con dimensiones de 6.5 cm BRCI.

i N

Figura No. 1. Frote de médula 6sea obtenido del paciente
durante su tercer ingreso (20 de marzo, 2002. Coloracion de
Giemsa). En (A) se observa un amastigote y en (B) se observan
varios amastigotes. En algunos de ellos se puede apreciar el
nucleo y el kinetoplasto (ADN extranuclear). La barra mide
aproximadamente 5 pm.
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No se detectaron otras complicaciones y se le extendié una
nueva cita en un mes (Cuadro No. 1).

Cuatro meses después del Gltimo egreso (22 de Agosto,
2002), el paciente reingresé por cuarta ocasion a través de
la Consulta Externa al encontrarse incremento de la
esplenomegalia a 12 cm BCRI (Cuadro No. 1). Ademas,
la madre refiri6 historia de fiebre subjetivamente baja, no
cuantificada, esporadica. El propésito del ingreso fue in-
vestigar una reactivacion de la LV, considerandose la
reinfeccion como el mecanismo de reactivacion. Los exa-
menes de laboratorio demostraron los siguientes valores:
Ht= 32 vol%, Hb= 10.2 g/dL, leucocitos= 3,400 cél/pl,
neutréfilos= 1,840 cél/ul, linfocitos= 1,270 cél/pl,
plaguetas= 28,000/pl. En el frote de médula Gsea se iden-
tificd nuevamente amastigotes de Leishmania spp. y se de-
mostré promastigotes en el cultivo en medio de Senekjie al
4to dia. Se inici6 un nuevo ciclo con antimoniato de
meglumina, en esta ocasion se propuso completar el trata-
miento por 27 dias y se obtuvo el medicamento original
(Rhone-Poullanc, denominado Glucantime®), pues se con-
sideré que la falla terapéutica podia deberse a problemas
de manufacturacion del medicamento genérico utilizado
en el primer ciclo. El antimoniato se administro en dosis
de 300 mg IM/dia en los primeros dos dias, equivalente a
20 mg/kg de la sal y 7 mg/kg de la base, seguida de 900 mg
IM/dia por 27 dias, equivalente a 60 mg/kg de la sal y 20
mg/kg de la base. En esta ocasién no se administraron
esteroides. Al tercer dia intrahospitalario se agregaron
antibioticos debido a cuadro gastroentérico y al décimo
primer dia se decidié cambiar el esquema de antibidticos
debido a que el paciente presentaba neutropenia febril y
neumonia derecha. El paciente continué presentando fie-
bre y deterioro de los parametros hematoldgicos (Cuadro
No. 1), hasta requerir transfusién de 150 ml de glébulos
rojos empacados los dias 10 y 15 intrahospitalarios y una
unidad de plaquetas el dia 17. El paciente falleci6 al déci-
mo séptimo dia post-tratamiento con Glucantime. La causa
del deceso se atribuyo a probable hemorragia intracraneana
secundaria a trombocitopenia.

DISCUSION

Este caso clinico corresponde a un nifio pre-gscolar en quien
se realizo el diagndstico de LV recurrente y que presento
un desenlace fatal al no responder adecuadamente al trata-
miento antileishmaniasico con antimoniato de meglumina.
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El nifio fue diagnosticado hasta en su tercer ingreso, pre-
sentd una recurrencia del cuadro clinico después de com-
pletar un primer ciclo de tratamiento de 21 dias utilizando
un medicamento genérico y no respondié a un segundo
ciclo de tratamiento en el que se utiliz6 medicamento ori-
ginal (Glucantime®). En vista de que la muestra de médu-
la 6sea no se cultivd en los dos primeros ingresos, No pode-
mos descartar completamente que el paciente desde en-
tonces presentaba LV. Por otro lado, una evolucién de 29
meses, entre el inicio de los sintomas y el diagndstico, es
una evolucion demasiado extensa para no haber presenta-
do un desenlace fatal antes del tercer ingreso. En el anali-
sis de 35 pacientes atendidos en el Hospital Escuela (1983-
1990), se describe que el 50% de los casos tenia una evolu-
cion 1 a 3 meses, rango de 8 dias a 7 meses.® En cuanto a
la recurrencia de la LV, ésta podria ser producto de
reinfeccién con una cepa diferente o bien, persistencia o
reactivacion de la misma cepa.’® La reinfeccion podria pre-
sentarse ya que el paciente residia en un area endémica,’
aunque esto no explica la no respuesta al segundo ciclo de
tratamiento. Alternativas mas factibles incluyen la reactiva-
cion del parasito por factores propios del mismo (virulen-
cia), debido a la presencia de una patologia subyacente que
no permitié una buena respuesta terapéutica o al desarro-
llo de resistencia después de utilizar una droga sub-6pti-
ma.

No contamos con una caracterizacién de los parasitos ais-
lados del paciente, aungue los mismos se mantienen a tra-
vés de sub-cultivos sucesivos en medio de Senekjie en el
Servicio de Parasitologia, Departamento de Laboratorios
Clinicos del Hospital Escuela, y en un futuro se podrian
analizar. De acuerdo a los resultados de los estudios clini-
cos en el paciente, no se logro identificar ninguna patolo-
gia subyacente. La presencia de una enfermedad subya-
cente pudo haber sido la causa de los dos primeros ingre-
sos y la LV fue un problema agregado a un nifio ya debili-
tado. Desafortunadamente no se realiz una autopsia. Se
ha reconocido que la respuesta terapéutica en LV no solo
depende de la eficacia del medicamento sino también del
estado inmune del paciente asi como de factores del para-
sito y del vector.*® Por otro lado, no se ha registrado la
existencia de parésitos resistentes en el pais, aunque en el
Hospital Escuela se han manejado otros casos en los que se
document¢ falla terapéutica (Sala Medicina Pediatrica, Sala
de Lactantes) y se han identificado multiples problemas
clinicos y terapéuticos que ha ocasionado el uso de medi-
camento genérico que no retne las condiciones
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farmacoldgicas éptimas (Programa Nacional de Prevencién
y Control de la Enfermedad de Chagas y Leishmaniasis,
Secretaria de Salud, comunicacién personal). Uno de estos
casos también presentd un desenlace fatal. Se trat6 de un
nifio de 5 afios, procedente de Santa Barbara quien recibié
dos tratamientos con antimoniato de meglumina (primer
ciclo con medicamento genérico y segundo ciclo con me-
dicamento original) y un tercer ciclo con anfotericina B,
durante el cual fallecié. En la regién del noroeste de la In-
dia, se han informado tasas tan altas de resistencia al
estibogluconato sédico como 70% (Ref. 15, 20). En pai-
ses como Bangladesh, Sudan y Brasil, la resistencia va en
aumento, y en los paises mediterraneos la resistencia se esta
propagando asociada al nimero creciente de pacientes
coinfectados con el Virus de la Inmunodeficiencia Huma-
na.?2 Por lo tanto, en Honduras se deben promover ac-
ciones que limiten la apariciéon y extensién de parasitos
resistentes. Entre estas acciones, y quiza las mas importan-
tes, estan aquellas relacionadas con la utilizacion de medi-
camentos de buena calidad y la adherencia a las normas de
tratamiento. La adherencia por parte de los pacientes esta
parcialmente asegurada pues la administracién del medi-
camento es institucional. Sin embargo, no en todos los
centros de atencién del pais se utiliza el esquema recomen-
dado por el Programa Nacional de Prevencion y Control,
gue también es el recomendado por la Organizacion Pana-
mericana de la Salud y Organizacion Mundial de la Salud.
En el Hospital Escuela, por ejemplo, en algunas salas de
internamiento se estima la dosis en base a la sal del medi-
camento (antimoniato de meglumina) y en otras salas se
estima en base a la base (antimonio), y la duracién del tra-
tamiento varia de 12 a 28 dias. Todo esto origina una dife-
rencia en las dosis administradas, diaria y final. El
antimoniato de meglumina se presenta en solucion
inyectable al 30%, equivalente a 85 mg de antimonio por
cada mililitro de la sal. La dosis recomendada en base al
antimonio es de 20 mg/kg/dia via intramuscular por 28
dias.*®?® Sj se desea estimar la dosis en base a la sal, el calcu-
lo se debe hacer por 70 mg/kg/dia. Adicionalmente, en
algunas salas de internamiento de este centro hospitalario
se utilizan esteroides en los dos primeros dias de tratamiento.
No se encontré ninguna referencia que indicara su uso en
la LV y més bien estan contraindicados.?* La inmunidad
celular es la respuesta inmune mas importante que detiene
el progreso de la infeccion en LV y es la base de la blsque-
da de antigenos que promuevan una respuesta inmune
mediada por células T como candidatos de vacunas contra
este parasito.? Por lo tanto, beneficia al paciente que este
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mecanismo inmunoldgico esté potenciado y no suprimi-
do.

Consideramos que es importante dirigir todos los esfuer-
zos disponibles para prevenir la emergencia de la resisten-
cia al antimoniato de meglumina en el pais. Basados en la
experiencia adquirida a través del abordaje del presente caso
y otros casos atendidos en el Hospital Escuela, recomenda-
mos lo siguiente: 1) realizar frote y cultivo de médula dsea
de todos los casos sospechosos de LV; alternativamente se
puede realizar inmunodiagnéstico cuando esté disponi-
ble;?627 2) completar tratamiento con sales antimoniales
de buena calidad a las dosis de 20 mg/kg/dia del medica-
mento base 0 70 mg/kg/dia de la sal por 28 dias; 3) evaluar
la respuesta terapéutica utilizando parametros clinicos (tem-
peratura, visceromegalia), parasitoldgicos (frote y cultivo
de médula dsea) y hematoldgicos (hemoglobina, leucocitos,
plaquetas) de acuerdo a criterios establecidos; se sugiere
que si no hay mejoria clinica al dia 7, se debe tomar nueva
muestra de médula dsea (frote y cultivo), realizar estudios
para identificar alguna patologia subyacente e iniciar trata-
miento con anfotericina B (Ref. 14, 23); 4) no se deben
utilizar esteroides y 5) si el paciente fallece, se debe solici-
tar autopsia. Si no se obtiene el consentimiento de los
familiares para efectuar la autopsia, se debe obtener con-
sentimiento para obtener un aspirado post-mortem de la
médula 6sea, bazo y/o higado, y realizar frotes y cultivos.
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Sindrome antifosfolipidos y embarazo
Antiphospholipid syndromes and pregnancy

Maria Fatima Vallecillo*, Jorge Erlanger Becerrat

RESUMEN. Muchas de las pacientes con perdidas
fetales anteparto a veces calificadas como perdidas de
causa desconocida tienen en como antecedentes, trom-
bosis venosa o arterial, plaguetopenias inexplicables,
Retardo del crecimiento intrauterino(RCIU), infartos
placentarios u otras pérdidas fetales previas. Estas pa-
cientes son portadoras del Sindrome de anticuerpos
antifosfolipidos (SAFF), cuya fisiopatologia completa
aun esta en estudio. Se considera que el 2 % de la po-
blacion obstétrica es portadora de SAFF. EI manejo de
la paciente embarazada portadora del SAFF debe ser
multidisciplinario, idealmente debe realizarse valora-
cién, manejo y consejeria preconcepcional.

ABSTRACT. Most pacient with recurrent fetal loss have
an idiopathic origin although many of them have a
history of arterial or venous thrombosis, unexplainable,
low plaquet count, IUGR, placental infarcts or other
kina of fetal loss. They are carriers of the Antiphos-
pholipid syndrome, wich complex physiopathology still
in study. We believe the 2 percent of the obstetric
population are carriers of this disease. The medical
management of this pacient should be a multidisci-
plinary approach, including precnceptional counseling.

INTRODUCCION

El Sindrome Antifosfolipidos (SAFF) esta caracterizado por
trombosis recurrente arterial y/o venosa, pérdidas fetales o

* Ginecoobstetra. Medicina Materno-Fetal. Instituto Hondurefio de Seguridad
Social, Tegucigalpa.

T Ginecoobstetra. Medicina Materno-Fetal. Hospital Escuela, Tegucigalpa.
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trombocitopenia, ante la presencia de anticuerpos anticar-
diolipina (ACA), anticoagulante Itpico (AL) u otro anti-
cuerpo antifosfolipido cargado negativamente. Puede ocu-
rrir como sindrome primario o secundario en asociacion
con Lupus u otras enfermedades autoinmunes.t

La incidencia de la enfermedad es mayor en mujeres que
en varones (5/2), la prevalencia de la enfermedad depende
de la poblacion de estudio: de 2a 12 % en la poblacion en
general, 40 a 50% en pacientes con Lupus, 10 a20% en
pacientes con antecedente de trombosis, 10 a 40% en
mujeres con pérdida gestacional recurrente (PGR), 25 %
en mujeres con preeclampsia y se considera que el 2% de la
poblacion obstétrica tiene SAFF.?

Efecto del SAFF sobre el embarazo:

-Riesgo materno de trombosis:

EL SAFF puede causar trombosis arterial 0 venosa. Mas
del 50% de los episodios tromboticos ocurren en el emba-
razo o con el uso de anticonceptivos orales combinados.
La trombosis venosa puede ocurrir en sitios inusuales como
ser: la vena cava inferior, vena axilar, ocular, renal y hepati-
ca. La trombosis arterial puede afectar la arteria retiniana,
coronaria, mesentérica o periférica.®

-Riesgo Materno de Preeclampsia:

Se ha documentado un riesgo elevado de preeclampsia, el
cual contribuye a un alto rango de partos preterminos. Se
ha reportado el desarrollo de preclancia severa temprana
en asociacion con elevacion de ACA. Se recomienda en
toda mujer con preeclampsia severa y embarazo menor de
34 semanas gestacionales la medicién de anticuerpos
Antifosfolipidos (aPL).
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-Riegos fetales:

Pérdida gestacional recurrente del segundo trimestre es el
hallazgo tipico del SAFF, muchos casos se diagnostican por
investigacion de PGR. La pérdida fetal en SAFF se estima
entre el 50 y 75% de los casos. El riesgo de perdida fetal
esta directamente relacionado con el titulo de anticuerpos
especialmente 1gG aCL. Las pérdidas fetales previas es el
predictor mas importante de riesgos futuros.

Las mujeres embarazadas con Sindrome Antifosfolipidos tie-
nen un riesgo elevado de insuficiencia placentaria, el cual es
manifestado por retardo del crecimiento intrauterino (RCIU)
y compromiso fetal. El porcentaje de RCIU es aproximada-
mente del 30% en mujeres con SAFF. En mujeres con Ig G
0 lg M para aCL, pero sin AL, el riesgo de RCIU en recién
nacidos es de aproximadamente un 15% (Ref. 3,4).

Se considera que toda mujer en la cual se detecta RCIU o
insuficiencia placentaria en el segundo o inicios del tercer
trimestre debe ser investigada por SAFF. Los nacimientos
preterminos usualmente son secundarios a preeclampsia o
insuficiencia placentaria, aproximadamente en el 30% de
los pacientes con SAFF?

Pruebas de laboratorio para la identificacion de
anticuerpos Antifosfolipidos:

La pruebas laboratoriales usadas para el diagnéstico del
SAFF incluyen AL y aCL, las cuales han sido estandarizadas
para la practica diaria, aproximadamente el 70% de pa-
cientes con SAFF tienen ambos anticuerpos.*

Anticoagulante Lupico:

La deteccion de AL se basa generalmente en el analisis del
panel de coagulacion, el cual incluye: Tiempo parcial de
tromboplastina, tiempo de coagulacién de kaolin y el tiem-
po de veneno de vibora Russel. En estas pruebas las enzimas
y cofactores de coagulacion interacttian con los fosfolipidos
formando un patrén que interfiere con los factores de coa-
gulacion. Cuando el plasma de estos pacientes es mezclado
con plasma normal, persiste el tiempo de coagulacién pro-
longado, lo cual verifica la presencia de AL.> Sin embargo
es probable que el anticoagulante Lapico predisponga a la
coagulacion por interferencia predominantemente con el
rol antitrombotico de los Antifosfolipidos. EI AL es repor-
tado como positivo o negativo.*

Anticuerpos Anticardiolipina (aCls):
Los anticuerpos anticardiolipina son detectados y cuantifi-
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cados por radio inmuno ensayo (ELISA), estandarizado el
método y resultados, los cuales son expresados en unida-
des GPL (inmunoglobulina G directa de fosfolipido) y
unidades MPL (inmunoglobulina M). La presencia de
autoanticuerpos esta aceptada si la IgG es mayor de 5 uni-
dades GPL o si la IgM es mayor de 3 MPL. El consenso
internacional considera el diagnostico de SAFF con AL po-
sitivo y aCL mayores de 20 Unidades IgG en dos ocasiones
separadas por lo menos de 6 a 8 semanas.®

Otros anticuerpos antifosfolipidos que se han detectado
incluyen anticuerpos ligados a fosfolipidos y otras cardio-
lipinas como ser: fosfatidil glicerina, fosfatidil letanolamina,
fosfatidil inositol, fosfatidil glicerol, fosfatidilcolina y éci-
do fosfatidico. Estas pruebas se estan investigando pero su
utilidad es incierta.*®

Criterios Diagnosticos de SAFF:

Los criterios clinicos y laboratoriales del SAFF fueron re-
visados por el comité de expertos en 1999 (Ref. 6) los cua-
les se enumeran a continuacion:

Criterios Clinicos:

1- Trombosis Vascular: Uno o mas episodios clinicos de
trombosis arterial 0 venosa, 0 de pequefios vasos den-
tro de tejido u 6rgano, con excepcion de trombosis
venosa superficial.

2- Morbilidad en el embarazo:

a) Una 6 méas muertes inexplicables de un feto
morfoldgicamente normal, mas alla de las 10 se-
manas gestacionales 6

Uno 6 mas partos prematuros de un neonato
morfoldgicamente normal antes de las 34 sema-
nas gestacionales.

Tres 6 mas abortos espontaneos consecutivos de
causa inexplicable antes de las 10 semanas

gestacionales.

b)

Criterios Laboratoriales:

1- Anticuerpos anticardiolipinas: Anticuerpos Ig G o Ig
M en titulos medios o altos, en dos 0 mas ocasiones
con 6 semanas de diferencia.

2- Anticoagulante Lapico: Anticuerpo presente en el plas-
ma en dos 6 mas ocasiones por lo menos con 6 sema-
nas de diferencia de acuerdo a las normas establecidas.
De 15 a 20 unidades de fosfolipidos dividen el umbral
bajo al mediano.?®
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MANEJO

Cuidados Obstétricos:

El Manejo de la paciente con SAFF es multidisciplinario,
el cual incluye al obstetra, reumatélogo, especialista en
medicina materno fetal y si hay antecedente de trombosis
previa al hematélogo.

Se recomienda la valoracion preconcepcional v la consejeria.
Se debe realizar una historia clinica y obstétrica detallada,
debiendo ser la paciente informada de los potenciales ries-
gos maternos y fetales como ser: pérdida fetal, trombosis,
preeclampsia, RCIU, abruptio placentario y parto preter-
mino; en mujeres con Lupus la posibilidad de exacerba-
cion de la enfermedad debe ser discutida.

Se recomienda valoracion frecuente y educacién acerca de
los sintomas y signos de trombosis, preeclampsia o dismi-
nucion de los movimientos fetales. Una vez diagnosticado
el SAFF no se necesitan valoraciones seriadas posteriores.*”

Las mujeres con sindrome antifosfolipido que han tenido
episodios previos de trombosis por lo general estan en tra-
tamiento con warfarina, la cual es teratogénica entre las 6y
12 semanas gestacionales, por lo cual se recomienda a las
mujeres cambiar a heparina antes de la concepcién, o den-
tro de las dos primeras semanas de falla menstrual.*” En
algunos casos especiales como ser el antecedente de trom-
bosis cerebral, es aconsejable continuar el tratamiento con
warfarina a pesar del efecto teratogenico.”® Se recomienda
la valoracion cada 4 semanas hasta las 20 semanas
gestacionales, luego cada dos semanas. El principal objeti-
vo del control prenatal después de las 20 semanas es la de-
teccion de hipertension o proteinuria.

Por el riesgo de insuficiencia placentaria el control ultra-
sonografico se debe realizar a partir de las 18 semanas
gestacionales y posteriormente cada 4-6 semanas. La valo-
racion de la onda de la arteria uterina mediante flujo
doppler, se debe iniciar entre las 20 a 24 semanas, la pre-
sencia de la muesca en la onda, se relaciona con mayor
riesgo de preeclampsia, RCIU, asfixia intraparto con una
sensibilidad del 90% vy valor predictivo positivo del
60%.(Ref. 1,4)

Cuando no existe muesca en la arteria uterina se reco-
mienda ultrasonido cada 4 semanas para valorar el creci-
miento fetal y el indice de liquido amniético.
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Se recomienda la valoracion del flujo de la arteria umbilical
en el embarazo de fetos comprometidos por insuficiencia
Gtero placentaria.*

Manejo del SAFF:
El tratamiento ideal para el SAFF durante el embarazo
involucra los siguientes objetivos:

1- Brindar cuidados maternos y fetales para prevenir las
pérdidas de embarazo, la preeclampsia, insuficiencia
placentaria y parto pretermino.

2- Reducir o eliminar los riesgos maternos de trombosis.

TRATAMIENTO:

No existe un tratamiento ideal a la fecha para el manejo del
SAFF se han utilizado varios medicamentos solos o en com-
binacién para mejorar la tasa de sobreviva fetal y evitar las
complicaciones maternas. Las modalidades de tratamiento
que se utilizan hoy en dia se basan en los dos mecanismos de
la enfermedad ya sea inmune o trombdtico. Dentro de estos
esquemas se incluyen los corticoesteroides, infusion de
inmunoglobulinas, aspirina sola y heparina y aspirina.8*°

Corticoesteroides:

En el pasado se utilizaban altas dosis de esteroides (mayor
de 60 mg/dia) para suprimir los anticuerpos antifosfoli-
pidos, y en algunos estudios se reportd aumento en la su-
pervivencia fetal. Este régimen terapéutico resulto en au-
mento de la morbilidad materna debido a los efectos se-
cundarios al uso de esteroides que producian en las pacien-
tes diabetes gestacional, hipertensidn, sepsis, osteoporosis
y sindrome de Cushing. Al realizar estudios aleatorizados
de tratamiento donde se comparaba la efectividad de los
esteroides vrs la heparina, se observo que los esteroides no
ofrecian ventajas, a su vez la morbilidad materna se en-
contraba elevada en las pacientes manejadas con esteroides
. En otros estudios se comparo la efectividad de la
prednisona mas aspirina, donde no se demostro mejoria
en los resultados prenatales, la combinacion de prednisona
y aspirina resulta en un significastivo incremento de la
prematuridad, pero no en las disminucion de la muerte
fetal.”811

Inmunoglobulina IV (IVIG)

Las inmunoglobulinas han sido utilizadas en el tratamien-
to de varias enfermedades autoinmunes. En el SAFF se con-
sidera que el mecanismo de accion es que disminuyen los
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niveles de anticuerpos antifosfolipidos por interaccion con
los receptores de linfocitos B.01

En un reciente estudio aleatorizado de 40 pacientes que
recibieron inmunoglobulinas, se demostro que eran me-
nos efectivos que heparina en combinacion con aspirina.
Ademas de ser costosos no existe evidencia de su eficacia,
por lo cual muchos expertos en la materia no recomien-
dan su uso en el SAFF’

Se han utilizado las inmunoglobulinas para reducir los ni-
veles de anticuerpo de antifosfolipidos en dosis que oscila
de 300 a 400 mg/kg cada 3 a 4 semanas con muy buenos
resultados, pero los estudios no son concluyentes. Por lo
descrito y comentado anteriomente no son la primera linea
de eleccion en el manejo del SAFES7

Aspirina y Heparina

La combinacidn de aspirina y heparina se ha utilizado en
varios estudios aleatorizados, donde se ha comprobado
su eficacia, se han observado rangos de sobrevida fetal
que oscilan entre el 70 al 85% de los casos, a pesar de las
recomendaciones del consenso internacional de 1999,
donde solamente recomiendan el uso de heparina. Existe
evidencia que este esquema de tratamiento puede ser
utilizado con la misma seguridad y eficacia que la heparina
sola.t?

La heparina de bajo peso molecular (HBPM) a pesar de
gue no existe evidencia de estudios aleatorizados con su
uso, es la que generalmente se usa por su conveniencia de
una sola dosis al dia, por su efecto anticoagulante, menor
riesgo de trombocitopenia y osteoporosis.” Ferguson y co-
laboradores realizaron un estudio aleatorizado de 98 pa-
cientes con anticuerpos antifosfolipidos positivos en mu-
jeres con perdida gestacional recurrente (PGR), donde com-
pararon aspirina (ASA) versus ASAy HBPM en dosis unica
al dia hasta el nacimiento, donde se demostro sobreviva
del recien nacido en el 72 % de los casos en el grupo de
ASA'y del 78 % en el grupo de ASA 'y HBPM, por lo cual
suguieren su uso en este tipo de pacientes.’

Branch y colaboradores en el afio 2003 realizaron una
revision de la literatura y un consenso de expertos donde
se recomiendo el regimen de heparina 0 HBPM en el ma-
nejo del SAFF el cual describimos a continuacion , recor-
dando siempre que es una sugerencia del comité de exper-
tos no un estandar de oro, ya que no existe una evidencia
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cientifica definitiva que apoyen o reafirmen dicho esque-
ma de manejo.®

Régimen profilactico:

Este régimen se recomienda en mujeres sin historia de even-
to trombético. El diagndstico es realizado por pérdida
preembrionica o embrionaria, muerte fetal, parto preter-
mino, preeclampsia severa o insuficiencia placentaria.®

Heparina Estandar:

1- 7,500 a 10,000 U cada 12 horas en el primer trimes-
tre, luego 10,000 U cada 12 horas en el segundo y
tercer trimestre.

2- Heparina de Bajo peso molecular:

1- Enoxaparina 40 mg una vez al dia o Deltaparina
5000 U una vez a dia.

En el segundo y tercer trimestre Enoxaparina 30 mg

cada 12 horas o Deltaparina 5000 U cada 12 horas.

El régimen de anticoagulacion:

recomendado en mujeres con historia de trombosis

Heparina Estandar:

1- Cada 8 a 12 horas ajustado a mantener el nivel medio
de heparina.

Heparina de bajo peso molecular
HBPM

1.1-Ajustada al peso:

Enoxaparina 1mg/kg cada 12 horas
Deltaparina 200U/kg cada 12 horas

Dosis intermedia:

Enoxaparina 40 mg una dosis al dia

Deltaparina 5000 U dosis Unica hasta 16 semanas
gestacionales, luego cada 12 horas.

Es muy importante conocer los efectos adversos del
uso de heparina, la cual puede inducir osteoporosis y
fractura que se presentan en el 1 a 2 % de los pacien-
tes, por lo anterior el tratamiento debe ser comple-
mentado con dosis altas de calcio (1,500 mg dia) y
vitamina D.571!

Durante el posparto es prioritario la anticoagulacion
para evitar la trombosis, se prefiere el cambio a warfa-
rina lo mas rapidamente posible; se recomienda
heparina por 3 a 5 dias especialmente en las pacientes
en quienes el nacimiento del producto fue por cesarea.
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La terapia anticoagulante se debe brindar durante 6
semanas después del posparto.”®

CONCLUSIONES

Toda paciente con antecedente de preeclampsia severa
y/o RCIU tempranos debe ser investigada por SAFF.
Debe pensarse en el diagnéstico de SAFF, en pacientes
con pérdidas gestacionales recurrentes ya que estas pér-
didas fetales previas son los predictores mas importan-
tes de riesgo en el futuro.

El manejo de estas pacientes debe ser multidisciplinario.
No existe a la fecha un esquema de manejo con evi-
dencia cientifica concluyente basado en estudios
aleatorizados, por lo cual el esquema que se recomien-
da es el del comité de expertos del 2003 conociendo
de antemamano sus limitaciones .
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MAGEA: Red de Malaria
y Gestacion en America

Jackeline Alger,* Laurent Brutus,T Paola Marchesinit y René Mollinedo§

Recientemente, del 25 al 28 de octubre del 2005 en la
ciudad de Santa Cruz de la Sierra, Bolivia, se realizo el
Coloquio Internacional sobre Paludismo y Embarazo en
América: Lineas de base y estrategias de prevencion.
Durante el Coloquio se conformd la Red de Malaria y
Gestacion en América (MAGEA), la cual es una red téc-
nico cientifica que tiene el proposito de agrupar y faci-
litar entre los cientificos la comunicacion sobre malaria
y embarazo.

El Coloquio fue organizado por el Instituto de Investiga-
cion para el Desarrollo (IRD) basado en La Paz, Bolivia,
la Organizacion Mundial de la Salud/Organizacion Pa-
namericana de la Salud (OMS/OPS), y el Ministerio de
Salud y Deportes de Bolivia, con el apoyo de los Centros
de Prevencion de Enfermedades (CDC), Atlanta, USA,y
la Iniciativa Amazénica para el Control de la Malaria
(IAM), y cont6 con unos cincuenta participantes, inclu-
yendo delegaciones cientificas de siete paises de la region:
Bolivia, Brasil, Colombia, Guyana Francesa, Honduras,
Per( y Venezuela. EI mismo se realiz6 con los objetivos
de intercambiar experiencias de cada pais en el tema de
malaria y embarazo, realizar un andlisis de los datos dis-
ponibles en la region sobre la carga de morbilidad atri-
buible a la malaria durante el embarazo, y estandarizar
protocolos de nuevos estudios que tiendan a actualizar
las normas nacionales.

Médica especialista en Parasitologia, Servicio de Parasitologia, Departamento de
Laboratorios Clinicos, Hospital Escuela, Tegucigalpa, Honduras.

Meédico especialista en Entomologia y Parasitologia, Instituto de Investigacion
para el Desarrollo (IRD), La Paz, Bolivia.

Meédica especialista en Salud Publica, Epidemiologia, Medicina Comunitaria y
Demografia; Organizacion Panamericana de la Salud / Organizacion Mundial de
la Salud, Brasilia, Brasil.

Licenciado en Economia especialista en Salud Publica, Ministerio de Salud y
Deportes, Programa Nacional de Enfermedades Transmitidas por Vectores, La
Paz, Bolivia.

Dirigir correspondencia a: Dr. Laurent Brutus: Instituto de Investigacion para el
Desarrollo (IRD), CP9214, La Paz, Bolivia, brutus@ird.fr
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El Programa que se cumplio durante los cuatro dias de re-
union incluy6 una ceremonia inaugural con palabras de la
Sefiora Viceministra de Salud de Bolivia, Dra. Lourdes Ortiz,
el Sefior Representante de OMS/OPS en Bolivia, Dr. C.
Darras, y del Sefior Representante del Instituto del IRD,
Dr. J. Vacher. El esquema de trabajo de los siguientes tres
dias fue efectivamente planteado por los organizadores, Dr.
Laurent Brutus del IRD, Lic. Rene Mollinedo del Ministe-
rio de Salud y Deportes de Bolivia, y la Dra. Paola Marchesini
de laOPS/OMS. A continuacion, para completar el trabajo
del primer dia, participantes de diferentes delegaciones pre-
sentaron conferencias magistrales sobre la problematica de
la malaria en Africa y Asia (Dr. L Brutus, Bolivia), en Amé-
rica (Dra. Flor Martinez, Brasil), y la mortalidad materno
infantil en Bolivia (Dr. Renato Yucra, Ministerio de Salud y
Deportes, Bolivia). Cada dia de trabajo fue cerrado con una
sesion final de analisis, comentarios y discusion.

Durante el segundo dia se present6 y discutié la experiencia
de cada pais participante en el tema de malaria y embarazo.
La Dra. Silvia Blair, present6 la informacién de Colombia; el
Dr. G. Carles presentd la situacion en Guyana Francesa y la
Dra. Jackeline Alger, presentd la informacién de Honduras.
El Dr. Leopoldo Villegas present6 la experiencia de Venezue-
la; los Drs. Alberto Quino y Jean Hernandez presentaron la
informacion de PerU; y el Dr. José Santalla, la situacion de
Bolivia. A continuacidn la Lic. Pamela Duran y el Dr. J. Pos-
tigo, ambos de Bolivia, presentaron dos casos clinicos para
resaltar algunos aspectos clinicos y epidemioldgicos de la ma-
laria y embarazo en Bolivia. Durante el tercer dia, se trabajo
en la elaboracion consensuada de protocolos de estudio. Ini-
cialmente la Dra. Meghna Desai y el Dr. Jamie Eliades, CDC,
Atlanta, Estados Unidos, presentaron conferencias sobre la
evaluacion rapida de malaria en el embarazo y el caso de cua-
tro paises asiaticos, Bangladesh, India, Indonesiay Myanmar;
informacion introductoria sobre la metodologia de encuesta
en el consultorio prenatal y en la unidad de parto. Se estable-
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cieron dos grupos de trabajo, uno a cargo de la encuesta en el
consultorio prenatal y otro de la encuesta en la unidad de
parto. Ese dia también se present6 los videos de capacitacion
sobre 1) evaluacion de la edad gestacional de los recién naci-
dos, 2) evaluacién de la anemia materna y 3) realizacion de
improntas placentarias, a cargo del Ing. Dominigue Schneider
(IRD, Bolivia). La Dra. Dionicia Gamboa, Peru, present6 una
conferencia sobre diagndstico molecular de la malaria en la
sangre periférica y placentaria.

El trabajo del cuarto y Gltimo dia, incluyd varias conferen-
cias, la presentacion de la Declaracion de Santa Cruz sobre
Malariay Embarazo en las Américas y la ceremonia de Clau-
sura. La Dra. M. Desai presento Estrategias de prevencion
de la malaria durante el embarazo; el Dr. L. Villegas pre-
sentd Manejo integrado de la malaria durante el embara-
z0; la Dra. Agnes Le Port present6 Protocolo de estudio de
prevencion de la malaria durante el embarazo en Bolivia.
Las palabras de clausura estuvieron a cargo del Dr. Rober-
to Marquez, responsable del Programa Nacional de Con-
trol de Malaria, Ministerio de Salud y Deportes, Bolivia.
En la clausura, los participantes delegados de otros paises,
expresaron sus felicitaciones a los organizadores por el de-
sarrollo exitoso del Cologuio, asi como su agradecimiento
por todas las atenciones recibidas. Durante el desarrollo de
la reunion se propiciaron oportunidades para conocer la
cultura local, incluyendo la deliciosa comida «camba» de
la region de Santa Cruz. Para informacion adicional sobre
el programa que se cumpli6 en el Coloquio y sobre los miem-
bros fundadores, visitar la pagina Web de la Biblioteca Vir-
tual de Salud en Honduras (http://65.182.2.244/html/es/
collection.html).

A continuacion se transcribe la Declaracion de Santa Cruz
que contiene las conclusiones y recoge las recomendacio-
nes generales discutidas durante el Coloquio.

COLOQUIO INTERNACIONAL «PALUDISMO Y
EMBARAZO EN AMERICA: Lineas de base y
estrategias de prevencién»

DECLARACION DE SANTA CRUZ

Las delegaciones cientificas de siete paises de la region (Bo-
livia, Pert, Colombia, Honduras, Venezuela, Brasil y
Guyana Francesa), reunidos desde el 25 hasta el 28 de oc-
tubre del afio 2005 en la ciudad de Santa Cruz de la Sierra
- Bolivia, cumpliendo con los objetivos del coloquio (in-
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tercambio de experiencias, estandarizacion de protocolos
de evaluacion rapida) y analizando los datos disponibles
en el continente sobre el paludismo durante el embarazo,
concluyen:

1) En los lugares de América donde se ha estudiado, el
paludismo (tanto por Plasmodium falciparum como por
Plasmodium vivax) es responsable del incremento de
la tasa de anemia materna, bajo peso al nacer y por lo
tanto de un probable deterioro de la morbilidad y
mortalidad materna e infantil.

En América aln no se han establecido estrategias
estandarizadas de prevencion del paludismo durante
el embarazo. Sin embargo, la OPS/OMS recomenda-
ria el diagndstico y tratamiento oportunos de los casos
de malaria en mujeres embarazadas y la utilizacién de
mosquiteros tratados con insecticidas durante el em-
barazo en zonas de baja transmision de paludismo (tal
como en América tanto por efectos de los esfuerzos
continuos de los programas de control de la malaria y
por aspectos relacionados con la ecologia y el compor-
tamiento de los vectores del paludismo).

Existe poca informacion cientifica en América sobre
los efectos del paludismo por Plasmodium falciparum,
Plasmodium vivax o Plasmodium malariae durante el
embarazo y sobre los mecanismos de accion. Por lo
tanto, los participantes sugieren realizar esfuerzos en
la investigacion del caso.

Existe poca informacidn acerca de la efectividad e
inocuidad de muchas drogas antimalaricas durante el
embarazo y no existen esquemas claramente estableci-
dos (como el tratamiento preventivo intermitente) para
la prevencion del paludismo por Plasmodium vivax en
el embarazo.

2)

3)

4)

Asimismo, las delegaciones cientificas a la reunién de San-
ta Cruz recomiendan que:

1) Se realicen investigaciones multicéntricas para la eva-
luacion rapida del problema del paludismo durante el
embarazo en varios paises de la region segln los proto-
colos de estudio elaborados por el CDC, Atlanta, adap-
tados y consensuados durante este coloquio y aproba-
dos por la OPS/OMS con validacion posterior entre
socios de los paises.

Las acciones de los programas de control de malaria
deberan ser integradas definitivamente a la red de ser-
vicios de materno infantil de los sistemas de salud de
la paises,

Basado en las evidencias cientificas, se apoyara a la ac-

2)

3)
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4)

5)

tualizacion de las normas y protocolos para la preven-
cion asi como para el diagnostico y tratamiento de la
malaria en gestantes en el marco de los programas de
salud materno infantil y de malaria de cada pais.

Se difundiran las normas y protocolos sefialados en el
punto anterior y se capacitara al personal de salud de
las areas endémicas para la malaria.

Se establecera un mecanismo permanente para el se-
guimiento nacional y regional del tema de la malaria
en el embarazo en sus aspectos clinicos, epidemiol6-
gicos y de investigacion como apoyo a los Ministerios
de Salud de la region. Asimismo, se propone la realiza-
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cion de un nuevo encuentro regional ampliado en el
transcurso del afio 2007 en la ciudad de Manaus - Brasil
sobre los avances de los procesos de investigacion y de
integracion propuestos en esta declaracion.

Por ende, las delegaciones cientificas deciden conformar
una red técnica cientifica MAGEA (Red de Malaria y Ges-
tacion en América) de puntos focales sobre malaria y em-
barazo para apoyar y asesorar a las estructuras de coordina-
cion ya existentes en la region. Santa Cruz de la Sierra, el
28 de Octubre del 2005.
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Cirugia y Cirujanos 500 afios despues

José Ranulfo Lizardo B.*

Durante la edad media la palabra "Bathers"” que resulta de
la combinacion de las palabras inglesas "barbers” y "bath"
era el término que los médicos académicos usaban para
referirse despectivamente a los barberos en quienes habian
relegado el tratamiento de abscesos, Ulceras, luxaciones,
fracturas, traumas, amputaciones y heridas. Los barberos
eran ciudadanos comunes que ademas de las actividades ya
mencionadas cortaban el pelo, pero también los propieta-
rios de bafios publicos (bath house) podian realizar esta
labor de ahi la palabra "bathers".

Los médicos universitarios también llamaban a los barbe-
ros "army surgeons" ya que estos por sus habilidades en el
tratamiento de las heridas de armas de fuego y de arma
blanca eran los Unicos médicos disponibles para el servicio
militar en caso de guerra y ademas eran los responsables de
determinar la causa de muerte en casos de homicidios y
suicidios.

En 1505 en Edimburgo, Inglaterra, los cirujanos y los bar-
beros se unieron en un Gnico gremio para formar una sola
corporacion la "United Company of Barbers and Surgeons".
Un acuerdo del parlamento autoriz6 la unificacion y con-
cedi6 ademas los cadaveres de cuatro ajusticiados al afio
con el fin de llevar acabo sobre ellos las correspondientes
practicas y ensefianzas las cuales se impartian una vez a la
semana.

El primer maestro de los cirujanos y barberos unificados
fue Thomas Vicary y los candidatos debian ser examina-
dos por cuatro profesionales calificados y autorizados por
el arzobispo de Londres o el decano de la Iglesia de San
Pablo.

*  Cirujano Pediatra, Instituto Hondurefio de Seguridad Social.

Dirigir correspondencia al correo electronico: jlizardob@hotmail.com
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En 1583 se fundé la universidad de Edimburgo. Sin em-
bargo, la formacion de cirujanos y barberos tenia lugar fuera
de la mismay no fue hasta 103 afios después, en 1686 que
se nombraron los primeros catedraticos universitarios; esto
gracias a la intervencion que en Francia realizd Charles
Francois Félix al Rey Louis XIV al resecarle un fistula
perianal con una incision a través de todos los tejidos entre
el intestino y el ano.

Esta operacidn realizada por Félix tuvo una influencia de-
cisiva para mejorar el estatus de los cirujanos, quienes a
partir de entonces comenzaron a gozar de igual prestigio
que otros médicos y la cirugia se volvio respetable permi-
tiendo el desarrollo de los Cirujanos Académicos. Pero no
fue hasta 1718 que la cirugia se convierte en ciencia, cuan-
do el cirujano Aleman Lorenz Heister publica el texto
"Chirurgie" creando las bases de la cirugia cientifica, des-
cribiendo instrumentos y técnicas quirdrgicas; la obra es-
crita en aleman fue traducida a 7 idiomas diferentes inclu-
yendo el japonés.

Aln con todos estos avances la cirugia continuaba siendo
un procedimiento traumatico sumamente doloroso pro-
pio de una obra de terror. El paciente entraba a sala de
operaciones embriagado con Brandy y se sujetaba con
abrazaderas de cuero hasta que finalmente se desmayaba
durante la intervencién quirargica. Afortunadamente para
Gilbert Abbott, paciente de 20 afios de edad que fue ope-
rado en el Massachussets General Hospital en Boston el 16
de octubre de 1846 por el cirujano John Warren, su inter-
vencidn se realizé bajo narcosis con eter proporcionada por
el odontdlogo William Morton y para sorpresa de todo el
publico asistente no fue necesario sujetar al paciente, no
hubo dolor, mas bien permaneci6 inconsciente y al termi-
nar el procedimiento Gilbert no recordaba nada y sin sa-
berlo fue el primer paciente operado bajo anestesia, proce-
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dimiento que obviamente se universalizo en los afios si-
guiente.

No obstante la cirugia atin seguia indefensa contra los ase-
sinos invisibles (las infecciones) que condicionaban una
mortalidad quirurgica de un 80% y que fue superada gra-
cias a la intervencion de 3 grandes cirujanos en diferentes
partes del mundo. Primero mencionaremos a Joseph Lister
que 1867 en Edimburgo introduce la antisepsia al usar fenol
en el sitio quirdrgico y dice textualmente "Ninguna bacteria
debe penetrar en la herida producida por una operacion”.
Luego en 1886, Ernst Von Bergmann en Berlin esteriliza
por primera vez con vapor el instrumental quirdrgico dan-
do lugar a la asepsia. Sin embargo, ni Lister ni Bergmann
pensaron en las manos del operador y es William Halsted,
en 1890 en Baltimore en el John Hopkins Hospital quien
usa guantes de goma por primera vez disminuyendo las
infecciones de tal manera que a partir de 1894 son declara-
dos obligatorios en todo el mundo.

La historia continta con el siglo XX del cual la mayoria de
nosotros hemos sido testigos por lo menos de sus Ultimos
50 afios y nos es grato mencionarles los grandes avances en
técnicas e instrumentos quirtirgicos que junto con un ace-
lerado crecimiento logaritmico en las ciencias y la tecnolo-
gia da lugar a la cirugia moderna con los transplantes de
6rganos, la cirugia cardiaca, salvamento de miembros, la
endoscopia, la alimentacién parenteral, los ventiladores
mecanicos, el ultrasonido, la tomografia axial compu-
tarizada, la resonancia magnética, la cirugia fetal, la cirugia
minimamente invasiva, la cirugia laser (light amplification
by stimulated emisién of radiation) y la cirugia robotica.
Un robot es un manipulador multifuncional programable,
diseflado para la ejecucion de diversas tareas. Cuando se
utiliza en cirugia puede ser en forma pasiva o activa y ha
sido aprobado desde 1997 por la Federal Drug
Administration (FD.A) y por la British Medical Devices
Agency por tener tres ventajas sobre los seres humanos:
mayor fineza, mayor precision y confiabilidad en el espa-
cio tridimensional que le permite reproducir los resultados
con una mayor magnitud. Cuando se utilizan en forma
pasiva el cirujano controla o dirige el dispositivo y en una
tecnologia activa hay autonomia y el cirujano Unicamente
monitorea el proceso e interviene si el procedimiento no
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ocurre como estaba planeado. Sin duda alguna su poten-
cial es inmenso y esta siendo utilizada cada vez mas en las
diferentes areas del cuerpo humano.

Ahora el siglo XXI no pudo comenzar mejor, exactamente
el 7 de septiembre del 2001 se inici6 la cirugia a distancia
mejor conocida como telecirugia, cuando el Dr. Jacques
Marescaux Jefe de Cirugia Digestiva del Hospital Univer-
sitario de Estrasburgo, enfundado en un impecable traje
gris oscuro manejé desde New York en un edificio de
Manhattan los telemandos de un robot que extirpo
laparoscopicamente la vesicula biliar en 54 minutos a una
paciente de 68 afios situada a 7000 km de distancia en una
sala de operaciones del Hospital Universitario de
Estrasburgo, Francia. La clave reside en una conexién
transatlantica de fibra dptica instalada por "France Telecom"
y que funciona a una velocidad de 10 megabits por segun-
do lo que permitié reducir en 150 milésimas de segundo el
desface entre el movimiento quirdrgico y el retorno de la
imagen. La principal ventaja de la telecirugia es que la hace
accesible a los lugares mas remotos por ejemplo el espacio
0 el fondo del mar y probablemente en los proximos afios
sera un procedimiento rutinario haciendo posible que no
existia ninguna frontera para que un paciente en cualquier
parte del mundo reciba el tratamiento adecuado.

Antes de concluir me gustaria regresar a 1505 cuando en
forma despectiva se les decia a los barberos "army surgeons"
la palabra surgeons en inglés o cirujano en espafiol viene
del griego Kheirurgos que literalmente se traduce como tra-
bajador manual o persona que trabaja con las manos. Para
todos los gque somos cirujanos es una gran satisfaccion tra-
bajar con las manos como lo es también un gran compro-
miso que la sociedad nos permita el privilegio de invadir el
cuerpo humano como un recurso razonable para curar una
gran mayoria de sus enfermedades, sin olvidar que en oca-
siones alcanzar este objetivo puede no estar en nuestras
manos.

Deseo finalizar este largo recorrido de 500 afios de la ciru-
gia con las palabras que vienen al caso del famoso fil6sofo
griego Lucrecio en su poema "Rerun Natura", "como atle-
tas en una carrera nos entregamos unos a otros la antorcha

de la vida".
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«Chompipes»

Autor:  Moisés Becerra
Técnica: Oleo sobre tela

Moisés Becerra nacid el 26 de diciembre de 1926 en el municipio de Dulce Nombre, Copan. Complet6 su
formacion académica en Italia, retornando al pais como docente de la Escuela Nacional de Bellas Artes, donde
capt6 la admiracion de sus alumnos, influyendo fundamentalmente en ellos y sobre todo alentando la necesi-
dad de investigacion en el plano del arte.

De esta primera etapa romana Becerra plantea su obra a partir del cubismo, trabajando excelentes piezas de
una coleccion de nifas, entre las que destacan «La Nifia de las Palomas». Vale la pena también citar su
coleccion de barqueros, en donde acusa algunas influencias del cubismo italiano, tales como la de Sirone.

Este cubismo evocativo de Becerra tuvo un relativo éxito en el mercado nacional, pero el artista sentia que era
importante seguir explorando y ensayando dentro de su propia obra, por lo que en 1962 decide retornar a
Italia, estableciéndose en Milan, donde funda una galeria de arte en la que se propone promover, divulgar y
dar a conocer la pintura hispanoamericana.

Tomado de:
La Batalla Pictorica
Leticia de Oyuela
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