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EL EJERCICIO PRIVADY
DE LA NEDICINA

El ejercicio de la Medicina llamada privada (es decir, no
estatal), en su estructura integral, es en nuestro tiempo casi un
tema tabu. Sélo se habla de esta Medicina para criticarla en for-
ma negativa; vy, cast stempre, de modo injusto, y con cterta lige-
reza.

Creemos que las acciones cumplidas, cada dia y cada hora y
en todo tiempo, por el ejercicio privado de la Medicina son posi-
tivas, extensas, profundas y trascedentes. Su ejercicio grande se
realiza, mayoritartamente, con el signo de la dedicacion, el des-
prendimiento v la competencia.

Las acciones dadoras de salud fundamentadas en el ejercicio
privado de la Medicina son realmente integrales. Pero permanecen
ocultas debido a oscuros prejuicios, y a causa de los fenomenos
de masa que oscurecen nuestro tiempo y circunstancia.

Los indicadores de salud del pais no se dan sin la parti-
cipacion positiva y noble del ejercicio privado de la Medicina;
porque es una Medicina de todos los tiempos.

Desde la prdctica privada de la Medicina se cumplen, de mo-
do natural (stn presiones vy stn pautas artificiales), desde cada
consultorio particular, los valores eternos del grande ejercicio mé-
dico.

La atencion se hace muy individualizada; se realiza a nivel
de personas, en didlogo humilde y maduro.

A este nivel el hombre enfermo elige con seguridad y liber-
tad la fuente dadora de salud.

La atencion médica, al realizarse positivamente a nivel de
personas, se adentra eficazmente hasta nicleo familiar; llevando
hasta alli la seguridad que disminuye tensiones y dudas y dolo-
res. Es que, dentro de las familias, el adulto enfermo y el nifio
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enfermo no son islas. La familia entera padece. Y en las socie-
dades maduras, evolucionadas, el padecimiento individual llega a
ser vivenciado hasta por propia sociedad.

Dentro de la (mal llamada) Medicina privada, igualmente, las
acciones preventivas se dan de modo natural; ganando en eficacia,
en extension y profundidad. Y es asi por la feliz conjuncion de
acciones vivas dentro de las cuales se realiza el fenémeno salud;
y que tienen su raiz y fundamento mejores en la educacion inte-
gral del hombre. Y la educacion es, y debe ser, patrimonio de
todos.

Recordamos en este momento nuestras propias palabras:

‘Creemos que la mejor medicina preventiva no larealiza
el sector salud; la hace el sector educacion. Y esto di-
cho sin 4nimo de negar altos valores, consagrados y he-
chos eternos por un vivo y grande y maduro ejercicio
médico.

Sélo el hombre culto (informado, instruido, educa-
do, desarrollado) estd en posesion de todos los instru-
mentos eficaces para salvaguardar, desde si mismo, su
cuerpo, su intelecto y su espiritu; y su ser en socie-
dad’.

Y la Medicina asi concebida se da desde todos y cada uno
de los médicos del mundo, cuando cada médico la ejerce plena-
mente, noblemente, desde cada consultorio perticular; como ejer-
cicio grande y fecundo de una profesion liberal, cuya raiz indivi-
dual y cuya trascendencia social se dan y se han dado a través
de los siglos.

Con estas reflextones no pretendemos ni buscamos, en modo
alguno, restar valor a la Medicina llamada institucional, estatal.
No deseamos, tampoco, establecer separaciones que siempre seran
irritantes y artificiales. Creemos que sélo existe una Medicina: la
Medicina que se cumple desde sus propios y eternos y perdu-
rables y consubstanciales valores. Lo que pretendemos es sacar al
ejercicto privado de la Medicina de la sombra y del ocultamiento
injusto en que cumple su gran destino.

La Medicina es una y tiene como meta la salud integral de
todo el hombre y de todos los hombres. Una salud integral. Por-
que no es bueno vivir en un mundo en el que cada vez nos mo-
rimos menos; pero en el cual cada vez nos enfermamos mads.

Dr. José Guillermo Ros-Zanet



LA DOSIFICACION DE LA INMUNOGLOBULINA G (Ig G)
EN EL RECIEN NACIDO

Su valor como parimetro de la edad gestacional.

Resumen:

Se determind la concentra-
cion serica de Ig G en 221 re-
cién nacidos. En todas las mues-
tras se pudo poner de manifies-
to la presencia de esta proteina.
La mayoria de las muestras, se
obtuvieron de sangre del cordén
y en algunos casos de sangre del
talébn o de la femoral, dentro de
las primeras 24 horas de vida.

Los valores mas bajos de Ig
G se obtuvieron en neonatos
con una edad de gestacién me-
nor. Sin embargo en los casos
de nifios pequefos para la edad,
los valores fueron semejantes a
los de su congéneres, pero de un
peso apropiado para la edad de
gestacion.

La cifra mas baja de Ig G
fue de 550 mg/100 ml y se ob-
tuvo de un prematuro de 28 se-
manas de gestacion. En una
muestra obtenida de un feto no
viable de 22 semanas se registro
una cifra de 50 mg/100 ml, pe-
ro este caso no se tomd en
cuenta para los calculos del pre-
sente estudio.

Se encuentra una buena
correlacion entre los valores de
Ig G y la edad de la gestacion,
sin embargo en los pequeiios pa-
ra la edad gestacional esta corre-
lacidon no se mantiene.

* Dr. Narciso Young Adames

Introduccion:

Durante estos ultimos anos,
distintos investigadores han estu-
diado la concentracion de in-
munoglobulinas tanto en el sue-
ro del neonato como en el de la
madre (1,2). Algunos de estos
autores han tratado de relacio-
nar estas cifras del neonato con
el tiempo de su gestacion
(34.56.).

En el presente estudio se
dosifico la tasa sérica de la alfa-
1-fetoproteina albimina e Ig G
con el fin de buscar una rela-
cion con el tiempo de duracion
de la gestacién. En esta comuni-
cacion se quiere reflejar los ha-
llazgos de ese estudio, pero sola-
mente en lo que a la Ig G se
refiere,

Material y Método:

El material de este estudio
estuvo constituide por 221 re-
cién nacidos del Hospital Clini-
co y del Centro Provincial de
Prematuros de Barcelona (Espa-
fia). Solamente se incluyo aque-
llos casos en que la madre podia
informar con certeza la fecha de
la Gltima menstruacion, no ha-
bia tenido sangramiento durante
los tres primeros meses del em-
barazo ni habia tomado anti-
conceptivos doce meses antes
del presente embarazo.

* Pedatra Alegdlogo del Servicio de Pediatria del Complejo Hospitalario Metropolitano.



Del total de los recién naci-
dos estudiados, 28 fueron clasi-
ficados como prematuros, 186
de término y 7 de postérmino,
segun la clasificacion de
LUBCHENCO (7).

Metodo:

Las muestras se obtuvieron
del corddn inmediatamente des-
pués del nacimiento. En algunos
casos, esa primera muesira, se
obtuvo por puncion del talén o
de la vena femoral, dentro de
las primeras 24 horas de vida
del neonato. Una vez separado
el suero, se congelé hasta su ul-
terior dosificacion. Todos los re-
cién nacidos fueron pesados por
la matrona. El perimetro cefali-
co, la talla y exploracion de la
madurez neurologica se hizo
personalmente,

La dosificacion de la Ig G se
hizo segin el método de inmu-
nodifusion radial simple de Man-
cini (8). El fundamento de esta

técnica, es el de la precipitacion
por reaccion antigeno-anti-
cuerpo scbre un gel de agar. Es-
ta ultima sustancia lleva incor-
porada el anticuerpo que al
reaccionar con el antigeno pro-
blema produce una precipita-
cion. Como consecuencia de ¢s-
ta vreaccion se forma un halo cu-
yo diametro sirve de base para
cuantificar los resultados obteni-
dos. En este caso se utilizd un
producto comercializado, con lo
que se reduce el tiempo de pre-
paracion,

En la Figura 1 se puede
apreciar una de estas placas con
los diferentes pocillos y sus res-
pectivos halos de precipitacion.

Resultados:

Por el método de inmunodi-
fusion radial simple se dosifico
la tasa de Ig G en sangre del
cordon de un grupo de recién
nacidos. Los resultados se reco-
gen en las Tablas 1, 2 y 3.




TABLA I.- MEDIA Y DESVIACION STANDARD DE VALORES
DE IG G EN EL RECIEN NACIDO CON OTROS PARA-
MENTROS. GRUPO 28 a 36 SEMANAS.

N- DE CASOS SEMANAS IG G mg/100 ml. PESO GRAMOS
6 28 - 33 766,7 1.845
+ 372,53
7 35 940 2.554,3
+ 276,9 :
4 36 1.067,5 3.250
+ 169

TABLA 2.- MEDIA Y DESVIACION STANDARD DE VALORES
DE IG G EN EL RECIEN NACIDO CON OTROS PARAMETROS,
GRUPO DE 37 a 41 SEMANAS.

N+ DE CASOS SEMANAS IG G mg/100 ml. PESO GRAMOS

11 37 083,3 2.872,5
+ 376,7

25 38 1.314,8 3.060,8
+ 361,76

57 39 1.291,2 3.212,4
+ 391,2

59 40 1.195,1 3.305,7
+ 304.9

39 41 1.238 3.448,5
+ 468,4

TABLA 3.- MEDIA Y DESVIACION STANDARD DE VALORES
DE IG G EN EL RECIEN NACIDO COMPARADO CON OTROS
PARAMETROS. GRUPO DE 42 a 435 SEMANAS.

N+ DE CASOS SEMANAS IG G mg/100 ml. PESO EN GRAMOS
6 42 1.486,7 3.378,3
+ 547,6
7 43 1.200 3.586,7

226

I+




Discusion:

La técnica de inmuno-
difusion radial simple es buena
para el estudio cuantitativo de
la Ig G. Los resultados se obtie-
nen con relativa rapidez y estin
de acuerdo con los descritos por
otros autores (56 ), quienes indi-
can una buena relacion entre los
valores de Ig G y el tiempo de
gestacion del recién nacido. Esto
a pesar del hecho ya confirmado
por algunos autores (2), de que

Ig ¢ mz/100 ml

2.400
24200
2.000
1,800
1.600
1,400
1,200
1.000

800

€00

400

200

ta transfusion de Ig G sea pro-
porcional a los valores propios
del nifo, lo que al final no alte-
raria los resultados finales. Asi
se tiene que, existe una buena
correlacion entre el tiempo de
gestacion y la lg G (r=0.20). La
grafica de la Figura 2 ilustra so-
bre los valores medios de Ig G
con las dos desviaciones estanda-
res, con referencia al tiempo. La
recta de regresion (Figura 3), in-
dica sobre la tendencia de evolu-

31
Figura 2.

32 33

41 42 4% SEMANAS

Media mis desviacion estandar de Iz G. comparada con las semanas de gestacion.

durante el trabajo del parto se
produce una mayor transfusion
de Ig G cuando el nacimiento
tiene lugar por via vaginal que
cuando se hace por cesdrea. Sin
embargo, es muy posible que es-

6

cion de los valores Ig G con res-
pecto al tiempo.

La dosificacion de la Ig G
en el recién nacido es un para-
metro que contribuye a estable-



cer el grado de madurez del mis- (9), pero tiene valor para cono-
mo. Quiz4 no tenga mejor corre- cer el grado de madurez del re-
laciébn que otros parametros es- cién nacido prematuro.

tudiados por el mismo autor

43 SEMANAS

y= 0.00%%t 351?3

250

500 750 1000 1250 1500 1750 2000 2250

Iz G ng/100 ml

Figura 3.
Recta de regresion. Término correctivo =+9.36.
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SEMIOLOGIA DE LAS CARDIOPATIAS
CONGENITAS CIANOGENAS

Cianosis desde el punto de vista
clinico:

Al acercarse al lactante no
hay mucho que examinar, ni
mucho que preguntar. éQué pre-
guntar? Son preguntas certeras,
breves, concretas al [familiar.
Todo se reduce a un gran sinto-
ma que es la CIANOSIS. No
hay mayor sintoma en el inte-
rrogatorio que la cianosis ni ma-
yor signo a la exploracion que
el ritmo de galope, en un lactan-
te. Se puede preguntar ademads,
sobre la disnea, grado de ésta, la
tos, algin brote sospechoso de
edema agudo del pulmén, palpi-
taciones, sin dejar por fuera un
sindrome que constituye las cri-
sis de hipoxia.

La CIANOSIS debe entrar
en la semiologia de todos los
dias. Cudndo aparecid, principio
de la cianosis, constancia de la
misma, la intensidad o grada-
cion, la exacerbacion o no, en el
reposo o en el ejercicio y su dis-
tribucion, son sin duda las par-
tes fundamentales. Cuando se
esta trabajando con un nifio lac-
tante, la aparicion de la cianosis
da una idea de la etiologia: hay
que sospechar fuertemente el
diagnostico de un cortocircuito

* Dr. César Castillo Mejia

veno-arterial, y se va a sospechar
menos que se trate de una neu-
mopatia o de un problema cere-
bral. La primera pregunta que se
hace es: Cuando comenzo la cla-
nosis? Si principio los primeros
dias o semanas después del naci-
miento,

La siguiente pregunta es:
cDesde entonces es constante?
Si se inicid temprano y es cons-
tante, entonces hay que sospe-
char la existencia de un corto-
circuito veno-arterial y que éste
pertenece al grupo de las cardio-
patias que hacen cianosis muy
lemprano.'

1. Transposicion de los Gran-
des Vasos.

2. Retorno venoso anoémalo pul-
monar total.

3. Tronco comun.
4. Atresia tricuspidea.

Si la cianosis es menos pre-
coz, voy a agregar el caso de la
Tetralogia de Fallot. Cuando la
cianosis comenzo precozmente y
es constante se puede considerar
que el cortocircuito veno-arterial
es el 33% o una tercera parte
del flujo sistémico.

Entre las cardiopatias congé-
nitas con cianosis intensa, pre-

* Del Servicio Cardiologia del Complejo Hospitalario Metropolitano.



coz Yy constante tenemos que
considerar como dijimos ante-
riormente la Transposicion de
los Grandes wvasos, el retorno
anémalo pulmonar total, el
tronco comun y la atresia tricus-
pidea, aunque la intensidad de
la cianosis en su evolucion de-
pende de las condiciones pulmo-
nares.

Con cianosis discreta se pue-
de hacer semiologia de muchas
entidades, lo mismo que con
cianosis intensa. Si la cianosis es
discreta, hay que englobar todos
los padecimientos que tienen
cortocircuito, sea cual fuere la
forma en que éstos estan traba-
jando en ese momento. Los cor-
tocircuitos corrientes son los de
todos los dias: conducto arterio-
so persistente, comunicaciéon in-
terventricular, canal atrioven-
tricular y voy a considerar con
menor importancia, la comuni-
cacion interauricular, porque en
la practica no se vé.

Cuando la clanosis se obser-
va en las primeras semanas de la
vida por estos defectos, princi-
palmente por el conducte arte-
rioso persistente y la comunica-
cion  interventricular, es relati-
vamente frecuente, pero tiene
una salvedad: que siempre va
acompanada de otra cantidad de
accidentes; la historia de ciano-
sis no viene sola como sucede
en otros casos y entre éstos ac-
cidentes tenemos las infecciones,
neumonias etc. Cuando la ciano-
sis es discreta, no debemos olvi-
dar preguntar si ésta viene
acompanada de una gran canti-
dad de sintomas. Una cosa es
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cianosis como unico sintoma y
otra es cianosis con muchos
sintomas. Esta Gltima es privati-
va de pacientes que tienen cor-
tocircuitos muy importantes y
con gran flujo pulmonar (Persis-
tencia del Conducto Arterioso,
Comunicacion Interventricular,
Canal Atrioventricular, Retorno
Venoso pulmonar Anomalo To-
tal, Ventriculo unico, Transposi-
cion de los Grandes Vasos, tron-
co comun), porque €stos casos
tienen facilidad para desarrollar
insuficiencia cardiaca y pueden
tener cianosis. Este grupo da
otros datos que hay que buscar,
por ejemplo: para distinguir una
Persistencia del Conducto Arte-
rioso de una Transposicion de los
Grandes Vasos ayudaria un poco
la cianosis, un poco para inclinar-
se hacia el diagnostico de Trans-
posicién de los Grandes Vasos
porque no se puede confundir la
Transposicion de los Grandes
Vasos por mejores cortocircuitos
que tenga, con una cianosis dis-
creta en la Persistencia del Con-
ducto Arterioso. Salvo en algu-
nas ocasiones en que la cianosis
en la Transposicion de los Gran-
des Vasos puede ser discreta co-
mo en el Recién Nacido.

Ya se ha analizado la inten-
sidad de la clanosis, si es cons-
tante o no. Si la cianosis es
constante ya se puede hacer el
diagnostico de cortocircuito ve-
no-arterial fijo, ya establecido
definitivamente. Ahora se debe
pensar si ese cortocircuito estd
dentro o esta fuera del corazon,
es una cardiopatia o estd en re-
lacion con una patologia extra-



cardiaca? 8Si la cilanosis no es
constante y se exacerba en rela-
cion con el ejercicio? Si esto es
asi, vale la pena pensar que hay
un cortocirculto gue en un mo-
mento dado se hace veno-arte-
rial porque esta funcionando ca-
si siempre en sentido arterio-
Venoso.

Dentro de este grupo debe-
mos mencionar: Persistencia del
Conducto Arterioso, Comunica-
cion Interventricular, Comunica-
cion Interauricular, Atrioven-
tricular Comun, la trilogia. Una
vez instalada la cianosis si estd
presente, por cjemplo, al afio,
dos o tres anos, entonces es ne-
cesario saber qué intensidad ha
cobrado.

Dentro de los padecimientos
cianoticos tenemos que recordar
que algunos hacen cianosis tem-
prana con:

1. Hipertension Arterial Pulmo-
nar y otros con,

2. Presion Pulmonar normal.

1. De los que tienen Hiperten-
sion  Arterial Pulmonar, la
mayoria son asintomaticos,
de los cuales solo voy a
mencionar el Conducto Ar-
terioso Persistente vy el
Eisenmenger.

El conducto es posible que
haya presentado cianosis en
las primeras semanas de la
vida, que después haya desa-
parecido la cianosis, y que se
haya acabado su sintomato-
logia v que haya evolucio-
nado rapido la hipertension
pulmonar, y van a pasar mu-

chos afos antes de que se
vuelva a encontrar el mismo
sintoma: la cianosis 4, b, 6
y 8 anos hasta que el pa-
ciente logra finalmente hacer
suficientes alteraciones pul-
monares. En el complejo de
Eisenmenger, si se mira co-
mo se miran las Comunica-
ciones Interventriculares con
Hipertension Arterial Pulmo-
nar, tardiamente va a hacer
la cianosis, tan tarde que a
veces uno se desespera de no
verla aparecer. La cianosis
no es tan tardia como la
aparicion de insuficiencia
cardiaca derecha, pero se es-
td acercando mucho y ésta
aseveraciébn es buena para
casi todos los padecimientos
excepto para la Comunica-
cidon Interauricular.

Casi todos los enfermos que
desarrollan Hipertension Ar-
terial Pulmonar van a desa-
rrollar también muy tarde la
cianosis y van a desarrollar
también muy tarde la Insufi-
ciencia Cardiaca. Entre la
cianosis tardia vy la insufi-
ciencia cardiaca, yo creo
que la cianosis aparece antes
que la insuficiencia cardiaca
por razon natural de la evo-
lucidon de un VD que un dia
va a fallar,

En cuanto a los enfermos
que tienen presion pulmonar
normal, los sintomas pueden
ser otros y pueden ser mu-
chos © abundantes, depen-
diendo del flujo pulmonar
que manejen. En este grupo
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incluyo la Tetralogia de Fa-
llot y el Ebstein que por ra-
zom natural conservan pre-
sion pulmonar normal. La
Tetralogia de Fallot desarro-
lla cianosis generalmente
temprana a los 2-6-18 mescs
-24 meses, pero no mucho
mds alld. La enfermedad de
Ebstein no, pues desarrollan
y mueren de otra causa, y es
cosa de afios. En la Tetralo-
gia de Fallot es posible la
existencia de muchos sinto-
mas acompahando la
cianosis, pero todos en rela-
cion con el mismo proble-
ma, ninguno en relacién con
insuficiencia cardiaca ni
tampoco con proceso infec-
closos pulmonares, (hay ex-
cepciones).

En la enfermedad de Ebs-
tein, independientemente en los
trastornos del ritmo, los pacien-
tes la pasan muy bien, y la his-
toria natural es mucho mejor
que la del Fallot a largo plazo.
Los trastornos que va a desarro-
llar mas adelante son crisis de
hipoxia, o trastornos con rela-
cion a la baja saturacion arterial;
pueden hacer una vida no muy
buena, aceptable y un buen dia
podrdn caer en insuficiencia car-
diaca derecha. Cerca del Fallot
puedo colocar al tronco comin;
cerca del Ebstein puedo poner
la atresia tricuspidea con algu-
na salvedad: que el cortocircui-
to no sea muy malo. Qué evolu-
cion se hace peor? la del tronco
comun »{con respecto a la Tetra-
logia de Fallot algo ciandtica),
cuando tiene muy poco flujo
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pulmonar, porque pienso que va
a tener un defecto agregado, ca-
da vez se va a obstruir mas el
tracto de salida del ventriculo
derecho y va a terminar por dar
sintomas malos. La Tetralogia
de Fallot no va a seguir siempre
igual v lo que va a suceder cs
que el diametro de la arteria
pulmonar va a ser el mismo para
una superficie corporal mayor
dando los sintomas correspon-
dientes: Crisis de hipoxia, Fati-
gabilidad, etc.

El Tronce Comin no da tan
frecuentemente la crisis de hipo-
xia que dia el Fallot, porque en
¢éste existe el factor espastico de
la camara de salida del ventricu-
lo derecho. El tronco podra
hacer reducir la capacidad fisica
del paciente y dejarlo inactivo.
El Ebstein y la atresia tricuspi-
dea tienen evoluciones totalmen-
te distintas. La atresia tricuspi-
dea puede dar cianosis muy
temprana y muy importante, el
Ebstein puede ser que nunca la
dé. La atresia tiene la excepcion
de aquellas que cursan con buen
flujo y poca cianosis pero llegan
a desarrollar hipertension arte-
rial pulmonar con poco flujo,
porque la Comunicacién Inter-
ventricular no es suficiente, pero
no llegan a desarrollar las crisis
de hipoxia.

En el lactante es muy dificil
observar el Hipocratismo. Este
es un dato de los primeros afos
de la vida. En un paciente cia-
notico importante, lo podemos
encontrar después de los dos
afios de edad, aunque nosotros
hemos podido observar casos de



Tronco Comun con este dato
clinico antes de la edad antes
anotada.

Voy a poner frente a frente
dos datos: uno del Interroga-
torio que es la Cianosis y otro
de la exploracion que es el Rit-
mo de Galope. A veces, del in-
terrogatorio, el unico dato que
obtenemos es la cianosis, pero a
la exploracion se recoge la ins-
peccién del nino.

Como se ve, se corrobora la
cianosis, si hay ingurgitacion yu-
gular, la frecuencia cardiaca,
presencia o no de ritmo de galo-
pe, acentuacion, disminucion o
no de algin ruido del corazon,
presencia de algin ruido anor-
mal y; la hepatomegalia. El rit-
mo de galope es el dato funda-
mental de la exploracién. La
cianosis junto con el galope va
orientan hacia un grupo de pa-
decimientos si ambos son de
aparicion muy temprana. El ga-
lope nos estd indicando que el
paciente esta en insuficiencia
cardiaca. Cianosis y galope de-
ben hacernos pensar en un buen
namero de cardiopatias, la me-
jor: la Transposicion de los
Grandes Vasos, primero que to-
do. Después de ésta hay que
pensar en el Retorno Andmalo
Total de las Venas Pulmonares.
Luego pensar en el Tronco Co-
mun vy luego en la Atresia Tri-
cuspidea con marcado flujo pul-
monar. Después ya cuesta traba-
jo enumerar cardiopatias con es-
ta asociacion. En estos casos es-
tamos hablando de cianosis tem-
prana importuntc v constante.

Si la clanosls no es cons-
tante, o sea es esporadica, junto
con el galope tenemos que enu-
merar los padecimientos que tie-
nen cortocircuito y que son los
de todos los dias: Conducto Ar-

terioso Persistente, Comunica-
cion Interventricular, Canal
A.V., Comunicacion Interven-

tricular mas Comunicacion Inte-
rauricular,

Suponiendo que no se haya
obtenido el dato de Cianosis
(mala observacién o que no se
pudo conseguir al elaborar la
historia), vy solo se obtiene el
dato de galope, entonces hay
necesidad de enumerar los pade-
cimientos ciandticos v no ciand-
ticos que dan insuficiencia car-
diaca en la lactancia,

Si la cianosis es tardia, debo
pensar en padecimiento que es-
tan tratando de impulsar un cor-
tocircuito y que finalmente lo-
graron establecerlo; alguna de
las camaras del corazom, ya sea
el ventriculo, auricula o a nivel
de los vasos estd tratando de es-
tablecer que la sangre cambie de
curso y que se vaya del lado de-
recho al izquierdo. Si no se lo-
gro al principio, se logrd tardia-
mente, entonces hacerse una so-
la idea: si este enfermo tiene
clanosis tardia, tiene forzosa-
mente una camara del corazén
que ya elevd tanto su presion
como para forzar a la aorta, se
cambio el sentido normal y en-
tonces se han elevado las presio-
nes. Todos estos son los corto-
circuitos mas comunes y siguen
después los de gran presion:
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1. Conducto arterioso persis-
tente, comunicaciéon inter-
ventricular, comunicacion in-
terauricular.

Eissenmenger,
3. Trilogia de Fallot.

En la Trilogia de Fallot la
aparicion de cianosis representa
que el V.D. no la esta pasando
bien v que ya comienza a fallar
y que se establecid un corto-
circuito venoarterial (antes era
arteriovenoso). Cuando esto
ocurre podemos decir, que se ha
elevado tanto la presion en la
auricula derecha como para esta-
blecer el cortocirculto venoarte-
rial. Esta trilogia tiene presion
sistémica del ventriculo derecho.

Esto Gltimo es debido a dos
razones:

1. Porque ticne insuficiencia
cardiaca derecha.

2. Porque tiene razones anato-
micas muy imporiantes co-
mo para impedir que la pre-
sion del ventriculo derecho
siga siendo normal.

La clanosis tardia de la trilo-
gia esta en relaciéon con la so-
brecarga sistolica que hace que
el V.D. alcance la presion sisté-
mica. Recordar que la elevacion
de la presion de la auricula de-
recha para establecer el corto-
circuito puede ser debida, bien a
la insuficiencia ventricular dere-
cha o a un ventriculo derecho
hipertrofico, que crea resistencia
a la entrada de la sangre desde
la auricula derecha y consecuen-
temente eleva la presion diastoli-
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ca de la Auricula Derecha (sin
elevacion de la distolica del
Ventriculo Derecho) e inversion
del cortocircuito. La elevacion
de la presion del Ventriculo De-
recho a nivel sistémico, podria ser
enjuiciada como producto de un
problema pulmonar (infeccion,
embolia). La trilogia de Fallot
ciandtica debe operarse, hacien-
do ademds una buena reseccion
del infundibulo que se supone
que a esas alturas debe estar
muy hipertrofico y bajo vision
directa, porque la inmensa ma-
yoria tiene una estenosis valvu-
lar v ademds consecuentemente
tiene una estenosis infundibular
muscular, y si se cierra la Comu-
nicacion Intercauricular sin hacer
una reseccion amplia del infun-
dibulo ese Ventriculo Derecho
se ahogaria. No se solucionaria
nada haciendo una wvalvuloto-
mia.

En las Comunicaciones In-
terventriculares, si la aparicidn
de cianosis es tardia nos pode-
mos preguntar: Cudles Comuni-
caciones Interventriculares llega-
ron a la cianosis tardia? Aque-
llas que tienen presién sistémica
del Ventriculo Derecho (por
aumento de la presion pulmo-
nar; enfermedad vascular pulmo-
nar). Generalmente las Comuni-
caciones Interventriculares tie-
nen una cianosis muy esporadi-
ci, a excepcion de las muy hi-
pertensas, que la tienen constan-
te con cierto grade de hipocra-
tismo. En estos casos hay que
reconsiderar la indicacion qui-
rargica pues va a tener muchos
riesgos.



Para el Conducto Arterioso
persistente, como es logico, to-
do enfermo que desarrolla cia-
nosis tardia tiene presion sisté-
mica del Ventriculo Derecho.

Quién desarrolla la cianosis
mas tardia: El Conducto o la
Comunicacion Interventricular?
Es dificil contestar a esta pre-
gunta, aunque uno se inclina
mas a una Comunicacion Inter-
ventricular como productora de
cianosis mas temprana. En el
Conducto hipertenso, cianotico,
uno esperaria que la cianosis
fuera unicamente de porciones
inferiores del cuerpo, pero este
dato falla, y en el adulto la en-
contramos global. (no nos expli-
camos el por qué), y unicamen-
te la vemos solo en miembros
inferiores en el conducto infan-
til.

La cianosis importante de
los conductos viejos esta en rela-
cién con las alteraciones vascula-
res pulmonares. Mucha gente
opina que la Hipertension arte-
rial pulmonar en el Conducto
Arterioso Persistente y en la Co-
municacion Interventricular
guarda relacion con el patron
vascular pulmonar fetal, pero
nadie demostrd que estas altera-
ciones son distintas a las produ-
cidas secundariamente.

Es importante para la clini-
ca la distribucion de la cianosis
y este es un dato de la explora-
cibn. Apreciar si es generalizada
o diferencial. Generalmente
cuando es diferencial hay que
('Un."rill('l'.”', Ii(' .Il'lll'rli() con su

distribuciéon diferencial alteracio-
nes del arco aortico (interrup-
¢idbn o no) asociada a un con-
ducto.

Con respecto a la Comunica-
cidén Interauricular, no es nece-
sario que haga hipertension sis-
témica para que haga cianosis o
insuficiencia cardiaca. Tiene pre-
siones elevadas sin llegar a la sis-
témica. Toda comunicacion inte-
rauricular con Hipertension arte-
rial pulmonar no sobrepasa los
60mm de Hg. (Esta también cs-
ta fuera de la sancion quirargica
o dificilmente puede encontrar
remedio). A diferencia del Con-
ducto y de la Comunicacion In-
terventricular, como no se van a
encontrar los mismos elementos
para la indicacion operatoria
(cardiomegalia, presencia o no
de soplos, aumento de flujo, so-
brecarga diastolica en el E.C.G.,
crecimiento del veniriculo iz
quierdo, etc). Las Comunicacio-
nes Interauriculares (hiperten-
sas), clanoOticas conservan su car-
diomegalia muy importante y
esta no tiene que ver nada con
la indicacion operatoria, sin em-
bargo, son vilidos todos los de-
mas datos que nos indican la
existencia de un cortocircuito
va que la Comunicacion Interau-
ricular ticne cardiomegalia al na-
cer, durante la vida y se mueren
con cardiomegalia importante.
La razon hemodinamica ustedes
va la saben, la sienten: Esa cavi-
dad trabajé durante mucho
tiempo con sobrecarga volumé-
trica y ahora aunque trabaje so-
lamente con sobrecarga de pre-
sion, ya no regresard csa cardio-
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megalia. La unica excepcion, pa- nar parcial, las cuales pueden no

ra

lo anteriormente dicho es la presentar cardiomegalia impor-

Comunicaciéon Interauricular con tante durante toda su evolucidn.
retorno anodmalo venoso pulmo-
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SINDROME DE AUTISMO

No es extrafio que en medi-
cina una enfermedad no tenga
singulares signos de identifica-
cion. La condicion de singulari-
dad, se basa en el nimero de
signos que aparecen en continui-
dad y repeticion. Es decir, fuera
de un contexto cada signo pue-
de también encontrarse en otras
enfermedades en diferentes in-
tensidades.

La dificultad para diagnos-
ticar autismo como una entidad
absoluta, radica en el hecho de
que no hay sintomas o signos
patognomaonicos.

Esta falta de signos patogno-
monicos la podemos apreciar en
la descripcion  y  clasificacion,
dentro de una escala de nueve
puntos, que el British Working
Party, bajo la direccién de
WILDRED CRICK en 1961, hi-
ciera sobre la conducta de nifios
psicoticos  incluyendo a nifios
autistas,

Pautas de conducta de nifios psi-

coticos:

1. Marcada y sostenida dificul-
tad del nino para relacionar-
se.

2. Aparente dificultad para ad-
quirir su identidad.

3. Puede haber resistencia a
cambio de situaciones nue-
vas.

*Dr. Rafael Ramirez Barria

4. Preocupacion por algunos
objetos, prescindiendo de su
uso comun.

5. Puede tener experiencias
perceptuales anormales, co-
mo resultados.

6. Temor agudo y excesivo a
objetos familiares acompana-
do de franca ansiedad.

7. El habla puede llegar a per-
derse por completo o nunca
haberse adquirido.

8. Puede haber alteraciones en
los patronos de la motrici-
dad acompanados de movi-
mientos ritualisticos.

9. Hay un retraso general con
islotes de comportamiento
normal o superior al normal.

El autismo mal llamado en
un ticmpo sordera psiquica, es
en el aspecto del lenguaje el mu-
tismo propio del nifo esquizoi-
de o con tendencia a la esquizo-
frenia. La esquizofrenia en este
caso es una forma de psicosis
que consiste en una disgregacion
de la mente con una rotura o
disociacion de la personalidad.
El autista se desprende de los
vinculos que lo conectan con el
ambiente encerrandose en la es-
fera de su propio pensamiento,
creandose un mundo interno

propio.

*  Director del Departamento de Voz, Audicion y Lenguaje del IPHL y Jefe de la Clinica
de Fonoaudiologia de la Caja de Seguro Social.
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Autismo es una palabra deri-
vada del vocablo griego aphtotis-
tis, que significa encerrarse en
uno mismo. Fue introducido es-
te término por EUGENE BLEU-
LER en 1911 para describir un
desorden en el proceso del pen-
sar del sindrome de esquizofre-
nia.

Con posterioridad KAN-
NER, en 1943, utiliza este tér-
mino al describir una pauta de
conducta caracteristica en nifios
con menos de tres afios de edad,
con gran dificultad para agrupar-
se o relacionarse con las demas
personas.

Continuando con la descrip-
cion original de KANNER, otros
investigadores senalan cuadros
clinicos similares.

De estas observaciones clini-
cas realizadas se han formulado
varias hipotesis acerca de su
etiopatogenia.

Las opiniones en cuanto a la
etiologia de la enfermedad, son
divergentes.

La expresion mds aguda de
esta divergencia se encuentra en
dos conceptos opuestos:

a) Las teorias biologicas del
autismo, sostienen que la di-
ficultad bdsica esta organica-
mente presente desde el na-
cimiento.

b) Las teorias psicogenéticas
buscan el origen en el mane-
jo traumatico precoz por
parte de los padres en el ni-
no.

Debemos considerar también
los puntos de vista de indemni-
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dad o falta de indemnidad neu-
rolégica, bioquimica, etc., que
conciernen al diagnoéstico médi-
co de sindrome de autismo,
aunque nos interesara principal-
mente desde el punto de vista
foniatrico basarnos en las mani-
festaciones clinicas mas signifi-
cativas de las alteraciones del
lenguaje para enfocar el aspecto
de la posible terapia rehabilita-
toria.

El tratamiento del autismo
entra principalmente en terrenos
psiquiatricos, dado que esta alte-
racion patoldgica que incluye el
lenguaje es una caracteristica del
esquizofrénico infantil.

El Medico Foniatra, se inte-
resa en el autismo desde el pun-
to de vista de la determinaciéon
del diagnostico diferencial de es-
te padecimiento. Le interesa dis-
tinguirlo de otros trastornos que
pueden presentar afinidades con
¢l, para evitar errores y confu-
sion en el diagnostico. El trata-
miento reeducativo también nos
interesa, esencialmente en el as-
pecto ortolalico, ya que en cier-
tas ocasiones debemos impartir
metodologias de terapia de desa-
rrollo del lenguaje, colaborando
con el psiquiatra encargado del
caso.

Consideramos que en general
el tratamiento de la esquizofre-
nia se apoya en cuatro a.‘ipCCtOS
basicos:

1. Terapéutica quimioterdpica
2. Terapéutica biologica.

3. Terapéutica ocupacional.
4

Psicoterapia.



El Foniatra puede colaborar
en estas dos Gltimas etapas obte-
niéndose en ocasiones resultados
sorprendentes. Con relacion a la
terapéutica ocupacional, se refie-
re actividades escolares, el
aprendizaje y memorizacion de
nombres dec los objetos de uso
mds comun y de los conceptos
referentes al lenguaje compren-
sion y posibilidad de expresion.,

Debe procurarse aprovechar
en relacion con el apoyo a la
psicoterapia todas las ocasiones
espontaneas y situaciones de la
vida diaria que motiven en algu-
na forma la posibilidad del ha-
bla infantil una vez que el nino
hava pronunciado las primeras
palabras, y aprendido su signifi-
cado, tratar de que la siga em-
pleando adecuadamente cada
vez que la ocasidon lo requiera.

Pero desde luego, el trata-
miento correctivo impartido por
el terapeuta del lenguaje en es-
tos casos, es limitado, la respon-
sabilidad queda en manos del
psiquiatra. Sin embargo, la inter-
vencion del terapista es impor-
tante cuando el psiquiatra no
puede actuar debido a la ausen-
cia total del lenguaje del nifo.

l.os terapistas que trabajan
con estos casos, encuentran dos
problemas bdsicos a superar que
son clinicamente los mas signili-
cativos:

a) Desorden perceptivo, por
desorganizacion o distorsion
sensoperceptual.

b) Fallas en la comunicacion
verbal y no verbal por falta
o perturbacién del lenguaje
y/o habla.

Se plantea de hipotesis de
que la falla o la mala adaptacién
en las ctapas organizativas, lleva-
rian a una perturbaciéon de la
conducta o conducta atipica, ca-
racteristica del autista. Bdsica-
mente esa mala adaptacidon en
las etapas organizativas seria re-
sultado de las incapacidades per-
ceptivas, las cuales provocarian
las fallas en la comunicacién
lenguaje.

De acuerdo a la teoria evo-
lutiva de PIAGET, el nifio autis-
ta fracasa teologicamente en el
llamado ‘“modo epigenético”
que es la facultad de “aprender
a aprender™.

La terapia del lenguaje en
estos casos no se basa en princi-
pios técnicos especificos, ni me-
todologicas  determinadas, sino
mas bien en la intuicién innata
del especialista en el manejo psi-
cologico del nifio y en el grado
de simpatia y confianza que lo-
gre en el menor.

Es importante un recono-
cimiento precoz y un diagnos-
tico adecuado del autismo, ya
que bien manejado y con las
ayudas complementarias necesa-
rias, se puede evitar o detener el
desarrollo progresivo de esta en-
fermedad mental infantil.
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OBSTRUCCION INTESTINAL POR ASCARIS EN EL NINO

Introduccion:

La ascariasis es uno de los
padecimientos mas frecuentes
que azota a la poblacion infantil
marginada, de los pafses en vias
de desarrollo, debido precisa-
mente a los grandes problemas
socioeconomicos que confrontan
y entre ellos destaca fundamen-
talmente las paupérrimas condi-
ciones higiénicas; y las complica-
ciones que produce son muchas,
siendo la mas frecuente la obs-
truccion intestinal. En el Hospi-
tal Infantil de México se hizo
una revision en un periodo de
17 afos (1943-1960) de 88 ca-
sos de complicaciones quirargi-
cas de la ascaridiasis y cl 80%
correspondio a cuadros suboclu-
sivos (1,6).

En este trabajo trataré de
analizar ¢l cuadro clinico, el es-
tado nutricional, los datos radio-
logicos y el manejo empleado en
los casos estudiados de obstruc-
cion o suboclusion intestinal por
ascaris.

Segiin Cole (8) hay un nu-
mero de factores que contribu-
yen al desarrollo de la obstruc-
cion intestinal por ascaris:

a) Obstruccidon parcial o com-
pleta de la luz del intestino
delgado por un bolo de asca-
ris, siendo este el mecanismo
mds comun,

* Pediatra Radiologa — Hospital del Nifio.

* Dra. Zoraida Pérez M.

b} Contraccion espasmodica del
mtestino delgado sobre una
masa de gusanos con obs-
truccion de la vilvula ileoce-
cal.

¢) Reaccion inflamatoria del in-
testino por la secrecion de
las sustancias producidas por
los helmintos pudiendo cau-
sar necrosis del intestino del-
gado.

d} Asociado yfo complicado
con volvulos, intususcepcion
o banda obstructiva. Los
efectos irritativos de los gu-
sanos en el intestino estimu-
lan la peristalsis y pueden
ser el factor inicial en la
produccion de la intususcep-
cion o volvulos.

Se ha sugerido que la baja
incidencia de obstruccion a nivel
del colon es debida a que éste
posee alguna accidn digestiva so-
bre ¢l ascaris (13). -

En la literatura médica sc
describen varios tipos de compli-
caciones entre los que Louw se-
fiala 17 casos de obstruccion de
los conductos biliares; ademads se
han publicado 11 casos de pan-
creatitis aguda, la que se presen-
ta al penctrar el gusano en los
conductos pancredticos resultan-
do hemaorragia aguda severa. Pe-
ritonitis granulomatosa. Perfora-
cion del intestino delgado con
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peritonitis. Volvulos e intu-
suscepcion (5). Apendicitis agu-
da. Cdlculos biliares secunda-
rios a ascaridiasis dentro del sis-
tema biliar., Neumonia en la
cual se desconoce con claridad
la patogenia, aunque se aduce
que la hipersensibilidad que de-
sencadenan las sustancias antige-
nicas que expulsan los parasitos,
es fundamental (10). La trom-
bosis mesentérica es otra com-
plicacidén reportada. (12)

El diagnostico se efectia en
base a la historia clinica que
presenta el paciente, que segin
Swartzwelder en una revision de
202 casos, incluyod el dolor ab-
dominal en la region umbilical y
del epigastrio, como el sintoma
mas comun, y en un namero
significativo de casos el dolor
fue referido al hemiabdomen in-
ferior. Otro dato a tomarse en
cuenta es el antecedente de ex-
pulsién de parasitos por la boca
o el recto, y la presencia de
ovas en heces; masas palpables;
y el estudio radiologico del ab-
domen, en placa simple, es de
gran ayuda, (4.8)

En cuanto a las descrip-
ciones radiologicas en placa sim-
ple de abdomen, sobre este pa-
decimiento, fueron hechas por
primera vez en 1938 por Lenar-
duzzi; sin embargo con anterio-
ridad Fritz, en 1922 describio,
la presencia de ascariasis en la
luz intestinal, utilizando mate-
rial baritado. En México Figue-
roa y Manzano comunicaron sus
observaciones en 1959.

Los signos radiologicos de

ascariasis intestinal pueden ser
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divididos en primarios y secun-
darios. (2). Los signos primarios
son diagnosticos y consisten en
la identificacion de uno o multi-
ples gusanos, de lineados por el
aire en el intestino, como masas
en remolinos o lineales. Un ver-
mes puede ser mas facilmente
visto en proyeccion lineal, pero
mejor definido, como opacidad
redondeada. Los signos secunda-
rios no son diagnosticos, pero la
presencia de dos o mas, en un
paciente, podrian ser altamente
sospechosos; estos incluyen: a)
datos sospechos de obstruccion
del intestino delgado, b) ileo, c)
la demostracién de neumonia.
Es importante sefialar que los
signos secundarios son de poca
significaciéon en nifios mayores
de 10 afos, y menos o de nin-
guna ayuda en el adulto.

En un gran porcentaje de ni-
fios con sospecha de obstruccion
intestinal por ascariasis, existen
alteraciones radiologicas que
pueden demostrarse al utilizar
medio radio opaco. El aspecto
radiologico depende del despla-
zamiento de parte de la papilla
de bario por los gusanos que
producen defectos de replecion
cilindricos en la sombra del ba-
rio, mejor demostrados en las
radiografias obtenidas por com-
presion. Una vez que la masa
principal de bario ha sobrepasa-
do el lugar en que se encuentran
los helmintos, persisten en la luz
intestinal sombras lincales de ba-
rio producidas por las adheren-
cias de éste a la cara externa de
los vermes y también por los
canales entéricos llenos de bario
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Suboclusion Intestinal por Ascariasis.

Masa de Ascaris lumbricoides,
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del interior de los ascaris. En al-
gunos casos de infestacién masi-
va, algunos helmintos pueden
impactarse en el ileo terminal
y dar origen a imdgenes por de-
fecto de replecion en forma es-
triada en su luz.

Material y Método:

Se revisaron 30 expedientes
clinicos y radiograflicos comple-
tos y de estos se analizaron las
condiciones socioeconomicas, el
tipo de alimentacion, el cuadro
clinico, la edad y sexo, el trata-
miento que recibieron y los di-
versos signos radiologicos encon-
trados. Como ultimo punto revi-
sé la litcratura internacional de
los dltimos doce afios sobre el
tema.

Resultados:

De los 30 casos analizados,
observamos que no hubo varia-
ciones en cuanto al sexo,

Del grupo etario el 86.6%
correspondio a pre-escolares vy
escolares y el 13.4% a lactantes,

TABLA 1
SEXO
No. de Casos Porcentaje
Femenino 15 50%
Masculino 15 50%

En cuanto al estado nutri-
cionmal, el 60% fueron distro-
ficos, el 20% eutroficos y en el
20% restante no se determind el
estado nutricional.
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TABLA 2
GRUPO ETARIO

No. dc Casos Porcentaje
Lactantes 4 13.4%
Pre-Escolares 20 66.6%
Lscolares 6 20%
TABLA 3
NUTRICION

No. .
de Casos Porcentaje

Desnutridos 18 60%
Eutroficos 6 20%
No se¢ consigno el

estado de nutricidbn 6 204

Del cuadro clinico lo funda-

mental fueron los siguientes da-
tos (ver tabla 4).
a) Dolor abdominal: se presen-
td en el 95.7%; siendo su
localizacion mas frecuente
en el hemiabdomen inferior,
o bien generalizado, varian-
do en cuanto al momento
de presentacion y la primera
consulta, entre 4 hrs. y 15
dias; de tipo colico.

b) Vémitos.

c) Expulsiéon de pardsitos por
boca o recto.

d) TFiebre en el 52.8%.

Masas palpables en el ab-
domen ¢n el 36.6%.

f) Leucocitosis.

Constipacion en el 26.4% vy
diareea en el 19.8%.



h) Ruidos hidroaéreos normales
en el 62.7% y disminuidos o
ausentes en el 33%,

i) En 21 casos el tacto rectal
no revelo alteraciones.

2. Paciente femenina, de
24/12 afios de edad, en la
que existia oclusion intesti-
nal por apelotonamiento de
ascaris y necrosis intestinal
consecutiva a lo anterior.

TABLA 4
CUADRO CLINICO
No. de Casos Porcentaje

Dolor Abdominal 29 95.7%
Vomitos 25 83.349%
Antecedente de expulsion
de parasitos. 17 56.1%
Fiebre 16 H2.8%
Masas palpables 11 36.3%
Constipacion 8 26.4%
Diarrea 6 19.8%
Ruidos hidroaereas

4) Normales 19 62.7%

b) Disminuidos o ausentes 10 353%
Leucocitosis 12 39.6%

El estudio radiologico de

TABLA 5

placa simple de abdomen ayudé DIAGNOSTICO RADIOLOGICO

al diagnostico en forma certera
en el 72.6%; fue dudoso en el
25.1% y equivocado en un caso,
en el que se pensd en apendici-
tis.

El tratamiento médico se
empled en el 70% de los casos y
el quirargico en el 30%, D¢ és-
tos, los hallazgos mds importan-
tes se relatan por separado:

1. Paciente escolar, masculino,
de 10 aios de edad a quien
se encuentra en el acto qui-
rargico un volvulos intesti-
nal, ileo ileal e infarto con
ascariasis masiva,

No. de Casos Porcentaje
Cartero 22 73.5%
Dudoso 7 23 39,
Equivocado 1 3 ga
3. Paciente de 10 ahos de

edad, femenina, a quien se
le encontré apendicitis agu-
da perforada con peritonitis
localizada y ascariasis masi-
va. Habia tenido antece-
dentes de ascariasis desde los
tres anos de edad sin trata-
miento,
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4,

Paciente de 5 afios, masculi-
no, a quien se le observo en
el acto quirargico: oclusion
intestinal por ascariasis. Asas
de ileo terminal dilatadas
CON  NUMerosos gusanos Yy
pequeiias zonas de equimosis
en el borde antimesentérico
a 15 cm de la vdlvula ileoce-
cal.

Paciente masculino, de
8 4/12 anos de edad, quien
presentaba oclusion intesti-
nal por ascariasis; volvulo
del mesenterio en sentido
horario, de 2.5 vueltas. Pos-
teriormente prcscntf) absceso
pélvico que se drend espon-
tancamente. Volviendo a re-
ingresar con cuadro de oclu-
sion intestinal por adheren-
cias y acodamiento de asas.
Paciente masculino, de 2
afios de edad, al cual se le
efectu6 laparatomia vy se

encontré un diverticulo de
Meckel perforado por ascaris
y peritonitis. Posteriormente
presenté eventracion post
operatoria y absceso en la
herida quirtrgica que fueron
tratadas.

7. Paciente femenina, de 14
anos de edad, quien ingreso
con cuadro de ictericia obs-
tructiva, por lo que se le
efectud colangiografia in
travenoso haciendose el diag-
nostico de obstruccion de
vias biliares por ascaris,
comprobindose el diag-
nostico en el acto quirargi-
co.

De los signos radiologicos
mds importantes encontrados en
orden de frecuencia figuran:

a) Asas intestinales con ascaria-
s1s.

b) Distension abdominal.

TABLA 6
SIGNOS RADIOLOGICOS

No. de Casos Porcentajc
Asas intestinales con ascariasis 30 100%
Borramiento del psoas 22 75.5%
Distension abdominal 23 75.9%
Dilatacion de asas de delgado 17 56.1%
Ileo paralitico 10 33.3%
Niveles hidroaereos 14 46.2%
Borramiento de lineas preperitoneales 10 353.3%
Posicion antalgica 8 26.4%
Tumor 14 46.2%
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c) Borramiento del psoas.

d) Dilatacién de asas de intesti-
no delgado.

Niveles hidroaereos.

= 0

Tumor.
lleo paralitico.

o<
R

h) Borramiento de lineas pre-
peritoneales.

i) Posicidn antdlgica.

Discusion:

Se revisa la literatura médica
de los tdltimos doce afios y se
evidencia que este padecimiento
continiia provocando complica-
ciones quirargicas de
importancia y aun la muerte; to-
dos los autores coinciden en que
las condiciones socioeconomicas
contribuyen grandemente a tales
situaciones, y de estas me refie-
ro fundamentalmente a la higie-
ne deficiente y a la carencias de
letrinas.

Los datos encontrados en es-
ta revision, acerca de las mani-
festaciones clinicas en relacion
al tipo de dolor y localizacion
coinciden con las reportadas en
la literatura, lo mismo que los
seflalado en cuanto a la alta in-
cidencia de presentacion de los
vomitos; el antecedente de ex-
pulsion de parasitos; las masas
abdominales palpables, suscep-
tibles de cambiar de situacion y
forma (4); siendo mas frecuen-
tes en preescolares y escolares
2,6, asi como en desnutridos.
La fiebre se presentd en el
52.8% de los casos, y en la lite-

ratura es reportada en el
75% (2). En el 75% se ha repor-
tado la obstruccion a nivel de la
valvula ileocecal (8).

De las complicaciones que se
senalan en la literatura, encon-
tramos en esta revisién un caso
de necrosis intestinal consecu-
tiva a oclusioén intestinal; u caso
de ascaridiasis en vias biliares y
un caso de diverticule de
Meckel perforado, con peritoni-
tis scaridiasis masiva en cavidad
peritoneal.

No hay variaciones en cuan-
to al tratamiento médico; en la
mayoria se instituyo tratamien-
to a base de piperazina (6), solu-
ciones parenterales y succion
gastrica. Si el tratamiento médi-
co fracasa esta indicada la inter-
vencion quirargica. La mayor
parte de los pacientes que fue-
ron tratados en forma conserva-
dora permanecieron hospitali-
zados entre 6 horas y 5 dias; los
operados permanecieron mas
tiempo hasta 7 dias, con excep-
cion de tres casos, que permane-
cieron mas de 60 dias.

Los signos radiologicos mas
importantes en placa simple de
abdomen en orden de frecuencia
fueron asas intestinales con asca-
ris, cuyas imdgenes fueron
reportadas como circulares, en
bandas lineales y puntiformes
como restos de alimentos. Ade-
mdis se encontro distension ab-
dominal, dilatacion de asas de
intestino delgado e ileo parali-
tico, como dato fundamentales
para confirmar o ratificar el
diagnostico.
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Resumen:

Se efectué una revision de
30 expedientes clinicos y radio-
graficos completos. Se revisa la
literatura internacional de los ul-
timos doce anos y se concluye
que a pesar de ser un padeci-
miento que se conoce desde el
anno de 1550 AC, atn sigue pro-
duciendo estragos entre la po-
blacion infantil marginada de los
paises con deficiencias socioeco-
nomicas importantes; siendo su
incidencia mayor entre los pre-
escolares y escolares.

Los datos clinicos y radio-
l6gicos mds importantes son: an-

tecedentes de expulsion de
ascaris por recto o boca, dolor
abdominal, vomitos y masas pal-
pables en abdomen, sujetos a
cambiar de forma, y fiebre en el
52.8%. Junto con estos hallazgos
clinicos podemos mencionar: el
fecalismo, y de los datos radio-
logicos mas importante figuran:
distension abdominal, la presen-
cia de imdgenes de ascaris, bo-
rramiento del psoas, ileo parali-
tico, importante dilatacion de
asas de intestino delgado y nive-
les hidroaéreos en el 46.2%: en
la mayoria de los casos existe
aire hasta el recto sigmoides,

10.

11.

12
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NUEVA HIPOTESIS SOBRE EL MECANISMO
DE PRODUCCION DE LAS CRISIS HIPOXICAS

Nos ha llamado la atencion
los diversos nombres que han re-
cibido en el pasado éstos episo-
dios agudos de hipoxemia: crisis
anoxicas O hipoxicas, ataques
sincopales, crisis 0 “turns” azu-
les, crisis de disnea paraxistica,
que se asocian a la signologia de
algunas cardiopatias congénitas
cianogenas, principalmente a la
Tetralogia de Fallot, asi como
el desconocimiento exacto de su
ctiopatogenia.

Atn en nuestros dias, el ori-
gen de éstos episodios continda
siendo desconocido. En nuestra
manera de ver el problema, cree-
mos que éstos episodios son
producidos por una interacion
de mecanismos bioquimicos y
fisiologicos seriados en los que
participan varios sistemas que
afectando diversos organos influ-
yen de una manera u otra en el
desencadenamiento de la crisis.
Pensamos también que dentro
de éstos mecanismos, el hormo-
nal juega papel importante no
sin dejar de considerarlo como
¢l resultade de la marcada hi-
poxemia, como veremos que
también sucede en los otros sis-
temas que analizaremos poste-
riormente,

Esto nos ha impulsado a tra-
tar de analizar con mas detalles
el origen 6 etiologia de éstos
episodios que por si solos pue-
den ocasionar la muerte del pa-

Dr. César Castillo Mejia

ciente. Intentaremos hacer un
analisis de las diferentes hipote-
sis que se han formulado, con
Sus argumentos €n pro y €n con-
tra, no sin antes tratar de descri-
bir una crisis de hipoxia con sus
caracteristicas.

Crisis de Hipoxia:

Son mads frecuentes en nifios
entre 1 mes y los 2 afos, siendo
su mayor incidencia entre los 2
y los 3 meses de edad. Se trata
de un episodio fugaz y transito-
rio que dura minutos, de apa-
cion subita durante el cual el ni-
fio presenta: disnea (hiperpnea 6
polpnea), excitabilidad, nerviosi-
dad, inquietud y aumento stbi-
to de la cianosis. Hay aumento
de los reflejos plantares, miosis
y desviacion de los globos ocula-
res, y culminan con flaccidez y
relajacién muscular. Nunca ha
relajacion de esfinteres. A veces
precede a la relajacion una fase
de contraccién muscular con
convulsiones tonicas y desvia-
cion de los globos oculares (“los
nifios vuelven los ojos en blan-
co”), y en ocasiones pérdida del
conocimiento. Luego sobreviene
con la relajacién muscular una
especie de sopor y tranquilidad.
Su frecuencia e intensidad pue-

a. Esfuerzo: llanto, defecacion
alimentacion, bafio
cjercicio, stress
exceso de calor



Durante el llanto y la defe-
caciobn que equivale a una
maniobra de Valsalve se
aumenta la resistencia del
flujo pulmonar y se favorece
el cortocircuito de derecha a
izquierda. Los restantes me-
canismros  de esfuerzo hacen
que exista una desproporcion
entre la demanda de sangre
y la oferta de oxigeno.

b. Sin Causa Aparente.

Entre los mecanismos de
compensacion tenemos el encu-
clillamiento defensivo no de re-
poso, O sino haciendo presién
de los muslos sobre el territo-
rio esplacnico, lo cual produce
un aumento de las resistencia
periféricas que a su vez eleva la
presion aortica y favorece un
mejor vaciamiento del ventricu-
lo derecho ala arteria pulmo-
nar, siendo ésta mas dificil ha-
cia la aorta.

Tomando en consideracion
las distintas hipétesis en cuanto
al mecanismo de origen de las
crisis de hipoxia tenemos la mas
popular:

1. SUBITO ESPASMO O CON-
TRACCION DEL INFUNDI-
BULO DEL VENTRICULO
DERECHO (Wood, 1958,
Braudo y Zion, 1960). Lo
cual produce un aumento de
la resistencia el vaciamiento
del ventriculo derecho y dis-
minucion del flujo sangui-
neo pulmonar. Ademas hace
que disminuya el soplo de la
estenosis pulmonar & se re-
duzca muchoj; la sangre pasa
mas facilmente del ventricu-

30

lo derecha a la aorta; se
aumenta la mezcla venoarte-
rial y mds sangre insaturada
va al cerebro lo cual hace
que se desencadene la crisis
de hipoxia. Ademds como el
estrechamiento anormal de
las bandas septal y parietal
de la crista supraventricular
la contracciébn & espasmos
de ésta banda musculares
aumenta, trayendo como re-
sultado posteriormente una
obliteracion parcial 6 com-
pleta del canal infundibular.
Esto sugiere que a). aumen-
to del tono miocardico de la
camara de salida del wven-
triculo derecho puede ser
debido a un aumento sibito
en la liberacion de catecola-
minas, norepinefrina, como
resultado de una hiperactivi-
dad simpatica con el esfuer-
zo O las manipulaciones in-
tracardfacas, lo que produce
la contraccion y espasmo del
infundibulo. b). Existen
observaciones de cateterismo
y angiocardiografia de que
la irritacion del infundibulo
del ventriculo derecho pro-
duce un aumento de la pre-
sion diferencial del ventricu-
lo derecho con respecio a la
arteria pulmonar. En apoyo
de ésta hipotésis esta lo
aportado por Honey y col.
en 1964, de que el uso de
bloqueadores B-simpaticos
mejoran la hipoxemia, pre-
vienen el efecto inotrépico
de la estimulacién simpdtica
sobre el miocardio, lo que
sugiere que eliminan el es-



pasmo del infundibulo. Sus
objeciones se apoyan en lo
siguiente: 1). No se ha de-
mostrado por estudios he-
modinamicos en todos los
casos. 2). En muchos casos
de Tetralogia de Fallot la
obstruccion del infundibulo
es de naturaleza fibrosa y
tiene un tamafo relativa-
mente fijo. 3). En casos en
que el infundibulo esta es-
trecho y la arteria pulmonar
es muy delgada, se produce
una oclusién transitoria,
efectuandose una mayor
mezcla venoarterial en la
aorta con suspension de la
oxigenacion de la sangre pul-
monar, lo que lleva a un
sincope hipoxico, producido
sin accién esfinteriana. 4).
Presencia de crisis de hi-
poxia después de la resec-
cibn amplia del infundibulo
en los cuales se ha tenido el
cuidade de resecar funda-
mentalmente las fibras longi-
tudinales del infundibulo li-
berando las fibras circulares
mds externas. 5), Presencia
de crisis de hipoxia en pa-
cientes con atresia pulmonar
6 hipoplasia severa del in-
fundibulo en quienes se pue-
de considerar que no puede
existir un espasmo infundi-
bular. 6). El mtsculo cardia-
co no hace tétanos. Noso-
tros si estamos conscientes
de que el espasmo del infun-
dibulo del ventriculo dere-
cho, contribuye en parte al
desencadenamiento de las
crisis, pero no como meca-

nismo primario y unico, sino
como uno de los resultados
de la interacciéon de mecanis-
mos tisular y hormonal, a
las que da origen la hipoxe-
mia, la cual condiciona un
terreno labil para que estas
se produzcan. Ademas no
todos los casos pueden pro-
ducirlo pues no puede acon-
tecer en aquellos en que el
infundibulo esta fibrotico 6
no existe.

La base primordial del meca-
nismo de las crisis de hipoxia
son la hipoxemia severa y la aci-
dosis metabélica que desencade-
na la primera. Si bien ésta lti-
ma es la principal manifestacion
de la insaturacién arterial, es 16-
gico suponer que al fallar los
mecanismos respiratorios de
compensacidon, también tendrin
asociado una acidosis de tipo
respiratorio concomitante. De
aqui en adelante los mecanismos
contribuyentes en el desencade-
namiento de las crisis de hipoxia
son alteraciones derivadas de és-
tos dos factores principales.

Existe un circulo vicioso en
los mecanismos alterados a nivel
de todos los sistemas involucra-
dos. Asi, a nivel de la sangre po-
demos observar que cuando la
insaturacion sanguinea muestra
una tension de 09 arterial me-
nor de 35mmHg, se aumenta el
metabolismo anaerdbico con®*
produccién excesiva del lactato,
lo que conduce a la acidosis me-
tabodlica. Como mecanismo com-
pensador se estimula el centro
respiratorio y los quimorecepto-
res pulmonares produciendo hi-
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perventilacién. Este mecanismo
falla en la hipoxia cronica. La
propia acidosis metabolica pro-
duce troobocitopenia y disminu-
cion del fibrinégeno con aumen-
to de la hiperbosis. Podriamos
considerar que éste mecanismo
es una exacerbacion de lo que
esta ocurriendo a nivel de la mé-
dula osea como respuesta a la
insaturacion de oxigeno arterial,
mediante el cual se produce po-
licitemia, la cual aumenta la vi-
scocidad y produce una dismi-
nucion del volumen circulante
con trastornos de la coagulacion
y produccion de trombosis.

A nivel pulmonar la accion
de la anoxemia es explicable si
consideramos que:

1. Existe un flujo pulmonar
disminuido, lo cual produce
unaoligohemia pulmonar 6
izquemia.

2. Se produce un sindrome de
coagulacion intravascular en
la microcirculacion y en las
pequenas arteriolas pulmona-
res.

3. Existe un aumento de la se-
crecion de bradikinina a ni-
vel del parenquima pulmo-
nar por la hipoxia misma, la
cual es secretada probable-
mente por los quimorecepto-
res (COSTERO,
BARROSO-NOGUEL,
1967) lo que impide la vaso-
dilatacion de las arteriolas
pulmonares, impidiendo una
mejor circulaciéon pulmonar
tanto en volumen como en
contenido de oxigeno. Esto
aumentara la hipoxia local.
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4, Aumento de las catecolami-
nas sanguineas circulantes,
que efectlan un mecanismo
de vasoconstriccion arterio-
lar pulmonar y el espasmo
del miocardio de la camara
de salida del ventriculo dere-

cho.

5. Por efectos de lo hipoxia cé-
lulas plasmadticas locales se-
cretan histmaina.

Todos estos mecanismos
contribuyen a llevar al pulmoén
una sangre de* mala calidad, in-
suficiente, con defectos en la
coagulacion, que lleva a proce-
sos de estasis, debido a policite-
mia y aumento de la viscocidad,
en donde la oxigenacion es defi-
ciente, haciéndose mas evidente
la insaturacién arterial de oxige-
no y la cianosis, como resulta-
dos de la hipoxia severa, con
acidosis metabolica probable-
mente debido a alteraciones del
intercambio gaseoso a nivel del
pulmon.

Existen hechos demostrados
que comprueban la existencia de
trombosis pulmonares en pacien-
tes portadores de cardiopatias
congénitas cianogenas. Asf, se
sabe que en ellas cuando el flujo
pulmonar esti disminuido a me-
nos de 2.5 litros/min. /m2 de
superficie corporal, se acompa-
fian de trombosis pulmonar; mas
si existe un aumento de la visco-
cidad de la sangre debido a pli-
citemia compensadora, estimula-
da por la anoxemia, lo cual pro-
duce mds anoxemia. (RATT) O
Y COL 1955). Guando la hipo-
xemia se hace cronica, fallan és-
tos mecanismos L‘(JIl‘lpcns;ulm‘t:.‘i.



(Watson 1968). Podriamos pen-
sar que la fusion alterada del
centro rcsplr‘atorlo proporcm-
naria inveramente mas policite-
mia como ya ha sido descrito.
(Pare y Col. 1956) Rich 1948)
describié una trombosis disemi-
nada de tamafo microscopica en
los vasos pulmonares de pacien-
tes que habia fallecido y que
eran portadores de Tetralogia de
Fallot no trataba 6 inmediata-
mente después de la operacion
de Blalock Taussig. Los trombos
eran frescos en algunas areas, y
en otros sus estados variaban
por lo que se presume que ésta
es la base antomica del porqué
las resistencia vasculares pulmo-
nares se encuentran ligera 6 mo-
deradamente elevadas a éstos pa-
cientes. FERENCZ 1959, estu-
dié con mayor detalle el tema y
encontré6 grados variables de
trombosis en muchos de los pa-
cientes que murieron con Tetra-
logia de Fallot. El hizo notar
que la trombosis se encontraban
primariamente en las grandes y
pequeiias arterias pulmonares,
aunque frecuentemente también
participaban las venas. Estas
trombosis eran mds prominentes
en pacientes que daban historia
de crisis hipoxicas. En algunos
pacientes, ¢sta progresa tanto
que llegan a trombosarse las ar-
terias de segmentos y lobulos
enteros pulmonares. STRONG,
KEATS Y COOLEY), han de-
mostrado que en pacientes con
Tetralogia de Fallot, ocurre una
marcada disminucion de la ten-
sion de oxigeno arterial cuando
se abre el espacio pleural, a pe-

sar de la expansién total de am-
bos pulmones, e indican que és-
to es debido a un aumento de la
resistencia vascular pulmonar.
KRRLIN, 1969, indica que los
calculos de la resistencia vascu-
lar pulmonar. se hacen con difi-
cultad debido al bajo flujo san-
guineo pulmonar y rara vez in-
forman éstas. Considera este
autor que el hecho de quy luego
de la reparacién intracardiaca,
unas pocas semanas después, di-
chas resistencia estén ligeramen-
te elevadas, es indicativo de que
estaban elevadas previo a la ope-
racion, debido a la trombosis in-
travascular multiple. En unos
pocos pacientes en los que la re-
sistencia vascular pulmonar estd
moderadamente, elevada puede
corresponder ésto a una forma
mas severa del proceso.

En muchos de los pacientes
que fallecieron con Tetralogia
de Fallot no tratada tenian li-
quido de edema en el alvéolo,
plétora de los capilares pulmo-
nares y areas de reptura capilar
con hemorragia intraalveolar.
Los vasos de la circulacidn cola-
teral aorto-pulmonar estaban di-
latados y llenos de sangre, con-
siderandolos como la fuente de
sangre para la congestion de los
capilares pulmonares. El sugiere
que el edema pulmonar en pre-
sencia de flujo pulmonar sangui-
neo bajo, esta relacionado al da-
fio capilar con aumento de la
permeabilidad de la membrana
capilar, y explica la tendencia al
edema pulmonar después de la
reparacion intracardiaca de la
Tetralogia de Fallot con las téc-
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nicas actuales de derivacidon car-
diopulmonar. CONCEPTOS DE
EDWARDS, J.E., GOULD,
HARDAWAY, DONALD
MCKAY).

En resumen la trombosis
vascular pulmonar produce:

1. Aumento de la resistencia
vascular pulmonar,

2. Disminucion del flujo san-
guinea pulmonar.

3. Aumento del cortocircuito
de derecha a izquierda.

4. Aumento de la insaturacién
arterial.

5. Acido metabdlico.
Aumento de la policitemia.

7. Aumenta la viscosidad de la
sangre.

8. Aumenta la tendencia a la
trombosis de los vasos pul-
monares. El curso declina

progresivamente hacia la
muerte.

Nosotros pensamos que el
fendomeno tromboético pulmonar
tiene su génesis a nivel del pa-
renquima pulmonar de sus vasos
y sus membranas y quimorecep-
tores; a nivel de la médula bsea
y la sangre circulante como una
respuesta a la hipoxemia, res-
puesta ésta que tendra diferen-
tes gradaciones de acuerdo con
la severidad de la cardiopatia y
su consiguiente insaturacion ar-
terial. Todos éstos elementos, al-
teraciones de la membrana capi-
lar pulmonar, extravasaciones de
liquidos, ruptura de la membra-
na alveolar, hemorragias intra-
alveolares, aumento de la visco-
sidad sanguinea con policitemia,
constituyen fuertes elementos
para agruparlos dentro del
sindrome de coagulacién intra-
vascular diseminada.
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Introduccién:

Nos parecié de interés la pre-
sentacion de este caso, ya que
ha sido el primero que hemos
detectado en nuestra Seccion de
Neonatologia en los tltimos
diez afios; como también que
los tumores en el recién nacido
son relativamente raros, pero el
neuroblastoma es entre las neo-
plasias malignas el que con ma-
yor frecuencia se identifica en el
momento del nacimiento y ha-
biendo ya metastasis.

Presentacion del caso:

Producto vardn, nacido en ce-
sarea, indicada por sufrimiento
fetal. Madre de 23 afos, primi-
gesta, con toxemia del embarazo
moderada, FUM 3 de abril
1976. VDRL negativo. Embara-

zo controlado. Hubo ruptura de
membranas 5 horas antes del
parto. La madre recibio valium
y sulfato de mg 1 hora y 30
minutos antes del parto. El nifio
nacié con apgar de 5-8 al minu-
to y a los 5 minutos respectiva-
mente, liquido meconial ++. Se
hizo succién oronaso gastrica y
se le administré oxigeno.

Al examen fisico: se encuen-
tra varén de 6 lbs, 12 oz. Palidez
marcada, activo. Corazdn ritmi-
co y sin soplos. Pulmones bien
ventilados. Abdomen con disten-
sién, palpindose una masa soli-
da que ocupa ambos flancos.
Reflejos presentes. Moro com-
pleto.

Impresion Diagnéstica Inicial:
1.R. N. T. — A. E. G. (40 sem)

* Jefe de la Seccion de Neonatologia del Hospital General de la C. §. 8.

=* Pediatra Neonatdloga.
#**  (irujano Pediatra.
*++*  Patdlogn
wekk*  Residente de Pediatria.
#+*+*++ Residente de Patologia.



2. Masa abominal en estudio:
Rifi6n poliquistico
Tumeor de Wilms
Neuroblastoma

Al 20 dia se toma RX de to-
rax no revela patologia cardiopul-
monar.

RX de abdomen: aumento de
volumen del area abdominal con
rechazo del estdbmago hacia atras
y del intestino delgado hacia
abajo. No se identifica aire en el
colon.

P.LV.: tenue opacidad de los
sistemas colectores superiores y
no hay patologia morfologica
grosera. Hay rechazo del intesti-
no hacia abajo y del estomago
hacia la izquierda y hacia atris,
por opacidad densa que ocupa
el hipocondrio y flanco derecho,
ademids del hipocondrio izquier-
do. Debe considerarse aumento
importante del tamano del higa-
do y probablemente del bazo.

30. dia de vida: hay aumento
de la distension abdominal, con

presencia de circulacién colate-
ral.

40. dia aparece edema ++ de
miembros inferiores,

bo. y 60. dias su estado gene-
ral contintia empeorando.

RX de crineo y huesos largos
son normales. Paciente evolucio-
na desfavorablemente; con dis-
nea.

Al 7o. dia se informan heces
acolicas.

8o. dia en vista de la progre-
sion del caso se decide inter-
venir quirGrgicamente, encon-
traindose lo que se describe a
continuacion.

Resumen de Protocolo
Quirirgico:

Previa limpieza zephiran
alcohdlico se incidié transversal-
mente el abdomen encontrindo-
se una gran masa abdominal que
se identifica como higado de
consistencia dura con nddulos
blanquecinos diseminados. Se -
tom6 RX en cufia para C.X.C.
el cual se informé como hepato-
blastoma (Tumor embrionario
de higado). La exploracién del
abdomen fue normal para esto-
mago, rifiones, bazo e intestino
se procedio al cierre anatémico
de la herida. (Fig. 1)

Al 9o. dia de vida, se encuen-
tra mal estado general con ester-
tores subcrepitantes en ambos
campos pulmonares y FALLE-
CE.

Examenes de Laboratorio:

30-Dic. 1976- BH HB: 16.9 gm%-Ht-47 - G.B. 26.100-N.77% - L.23%
N. de Urea: 10 mg %

_Dic. 1976. R ____.--irfd. 4.2 mg %
. Bll“*-—»dlr. 1.0 mg %
Plaquetas: 280.000
VDRL: No Reactor



Fig. 2

Aspecto macroscopico del
neurcblastoma en el higa-
do y en la glindula
suprarrenal.

Fig. 1

Tumoracion hepatica que
ocupa casi la totalidad de
la cavidad abdominal, tal
como s8¢ aprecia en lapa-
ratomia explorada.




3 -Fne, 1977 -

Hb: 12.9 gm % - Ht: 59.5%

D.H.L. 172 unidades - TOA: 76 unidades
TGP: 100 unidades.

4 - Ene. 1977 -
6 - Ene. 1977 -

Plaquetas: 195.000

Cuerpos citomegalicos en orina: negativo

Inmunoglobulina M__

Ig A = ausente
[gM = 19 mgs %
IlgG = 640 mg %

7-Ene. 1977 -

Hb: 10.9 gm % - Ht 32.5% - G.B. 11.200

B N. 10% - L. 90% - Ret. 5% - Plaquetas: 5.500

. _~ind, 2.4 mg %
Bi< . 2.6 mg %

Prueba de Toxoplasmosis - Negativa

Patologia:

Neuroblastoma es una nopla-
sia maligna primitiva de células
neuroectodérmicas  que usual-
mente s¢ origina en la médula
adrenal, puede partir de ganglios
del sistema nervioso simpitico y
rara vez se desarrolla en sitios
del sistema nervioso periférico.
Como otros *“blastomas’ es una
neoplasia que puede mimetisar
morfologicamente el caracter
embrionario del tejido de origen
y la capacidad de diferenciacion
es lenta pero puede ocurrir es-
pontineamente o ser inducida
por tratamiento.

Macroscopicamente los neuro-
blastomas son palidos grisaceos
con dreas rojo oscuro que pueden
ser bien demarcadas en el tejido
adyacente. Nccrosis, hemorragia
y formaciones quisticas son ima-
genes comunes. (Fig. 2)

Microscopicamente los neuro-
blastomas estdan compuestos por
células pequeias redondas o li-
geramente elongadas con nucleo

hipercromatico oval y citoplas-
ma escaso, dificil de identificar.
(Fig. 3). En el neuroblastoma in-
diferenciado las células tienden a
arreglarse una al lado de otra al-
rededor de un circulo con area
central finamente granular for-
mando una roseta o pscudorose-
ta constituyendo una caracteris-
tica en el diagnostico del tumor.

Las secciones histologicas de
pulmdén muestran areas de ate-
lectasia, marcado edema y con-
gestion. Ademads se observa pa-
red engrosada de los alveolos
con infiltrado de polimorfonu-
cleares e histiocitos.

Diagnostico Microscopico:
Bronconeumonia intersticial.

Neuroblastoma de glandula
suparrenal metastasico a higado.

Comentario:

En la literatura médica, se ha
repetido por afos, el cuadro
clinico caracteristico: recién na-
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cido por cesarea, por sufrimien-
to fetal; abdomen marcadamen-
te distendido, y con masa solida
palpable; palidez marcada; la-
paratomia exploradora con ha-
llazgo de tumoracion hepatica,
sin evidencia aparente de tumora-
cidon en otro sitio, ni en el acto
quirargico, ni en el pielograma
endovenoso. Al fallecer el infan-
te nos encontramos con un Neu-
roblastoma con lesion aparente-
mente primaria en la suprarrenal
derecha e invasidon masiva y ex-
clusiva de higado y suprarrenal
izq. segin el informe de Patolo-
gia, Nos llama la atencién que
en nuestra revision bibliogrifica,
hay relacion entre la invasion
hepatica masiva (Tipo Pepper) y
Neuroblastoma primario de su-
prarrenal derecha, relaciéon quiza
explicada por la migracion de
las células simpaticas de ese la-
do.

Pepper reconocio parcial-
mente lo que ahora llamamos
neuroblastoma en su descripcion
de un RECIEN NACIDO de 6
semanas de edad con un tumor
en la glandula suprarrenal dere-
cha, con metistasis al higado.
Entonces lo diagnostico como
linfosarcoma y no crefa que tu-
viera origen suprarrenal. De esta
descripcién se deriva el “TIPO
PEPPER” que indica un tumor
que invade a las suprarrenales y
al higado. La mayoria de los pa-
tologos ya no aceptan ‘““tipos”
dado que Farber y Karsner mos-
traron que la distribucién de las
metastasis no tienen relacidon
con la naturaleza anatomica del
tumor primario. Wright descri-
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bié en 1910 por primera vez las
caracteristicas distintivas del
cuadro microscopico, utilizando
el nombre de NEUROBLASTO-
MA.

El neuroblastoma es un tu-
mor embrionario maligno que
procede de la cresta neural del
ectodermo como antes fue di-
cho en el informe patologico y
puede encontrarse en cualquier
parte del organismo donde emi-
gren las células simpaticas. Los
tumores mas inmaduros y pocos
diferenciados son denominados
por algunos autores SIMPATI-
COBLASTOMAS O SIMPATI-
COGONIOMAS.

Algunas veces la neoplasia es-
ta tan diseminada que no se
puede determinar la localizacién
del tumor primario.

Este tumor ha sido descrito
en el feto y la placenta por
Gross y Colab en 1959. Hay
metastasis precoces por via he-
matogena a los ganglios linfati-
cos regionales, al esqueleto, mé-
dula 6sea e higado.

Entre mas corta la edad, la
infiltracién masiva del higado,
sin sfntomas en otros Organos es
mas frecuente y puede encon-
trarse al nacer.

Los tumores son muy raros
en el recién nacido, pero entre
ellos el mds comiin es el neuro-
blastoma, sigue en incidencia el
Tumor de Wilms,

El neuroblastoma en el recién
nacido es de crecimiento muy
rapido en el higado. Hagstroms,
encontro en feto abdéomen muy



distendido con higado nodular
de peso de 700 gramos, con
una suprarrenal derecha entera-
mente tomada por simpatico-
blastoma. Larimer encontrd un
recién nacido con dificultad res-
piratoria y cianosis asociada, dis-
tension abdominal marcada al
nacer que murio a las 9 horas,
la autopsia reveldé un higado de
425 gramos con nodulos perifée-
ricos y suprarrenal derecha de 85
gramos, con metastasis en nodu-
los linfaticos mesentéricos y su-
prarrenal izq., clasificada como
simpaticogonioma. Whavatt vy
Farber: 2 casos mds de 11 y 15
dias. Falkenburg y Kay informd
un caso con ictericia severa, he-
patoesplenomegalia que diagnos-
ticé como Enfermedad Hemoli-
tica del Recién nacido, femenina
blanca, nacida por cesarea, por
el aumento abdominal marcado,
con hepatomegalia gigante, su-
prarrenal der. de 52 gramos
(neuroblastoma), en bazo y su-
prarrenal izq. normales. Potter,
considera que al encontrarse
simpaticoblastoma en ambas su-
prarenales y en el higado, puede
ser debido porque tales células
son normales componentes del
higado por esto se estimula la
multiplicacion anormal. Maxi-
mow, lo considera como una co-
leccion de células de los neuro-
blastos dados por una reaccién
cromafina normalmente encon-

trada en el higado. Se ha visto
probablemente que la disemina-
cion miliar del tejido neuro-
blastico en el higado es mejor
interpretado como origen multi-
céntrico o tejido tumoral de lo-
calizacion existente de células
que como metastasis de la su-
prarrenal.

En la forma diseminada des-
crita podemos anticipar el 100%
de mortalidad. Sin embargo se-
gun Farber puede esperarse un
25% de cura con tres circunstan-
cias favorables apra mejorar el
prondstico: remision espontanea
por hemorragia y necrosis y desa-
parecer, por maduracion esponta-
nea de simpaticoblastoma malig-
no a ganglioneuroma benigno o
por tratamiento exitoso combi-
nado por cirugia y/o irradia-
cibn o quimioterapia. Esto es
confirmado por Schwartzs y co-
laboradores en una estadistica
presentada en 1974,

Resumen y Conclusion:

El neuroblastoma abdominal
en el recién nacido tiene como
manifestaciones mads comunes:
distension abdominal, y del
higado; tumor primario general-
mente no detectado: la anemia
suele estar presente; la ictericia
no es usual; las metastasis en
pulmones, huesos largos, cabeza
y Orbita son raras en el recién na-
cidos.
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NOTICIAS

SESION SOLEMNE EN CONMEMORACION DEL XXINI
ANIVERSARIO DE LA FUNDACION DE LA SOCIEDAD
PANAMENA DE PEDIATRIA,,

El jueves 20 de enero pasado, en horas de de la noche tuvo
lugar en los salones del Club Unién la celebracion de la Sesion
Solemne Conmemorativa del XXIII Aniversario de la fundacion de
la Sociedad Panamena de Pediatria

En dicha ceremonia nos dirigieron la palabra el Dr. Pedro
Vasco Nufiez 2., socio fundador y ler. Presidente de la Sociedad;
el Dr. José Gmo. Ros-Zanet, Presidente de la Asociacion Médica
Nacional y el Dr. Félix E. Ruiz R., Presidente actual de la Sociedad
de Pediatra. Al terminar la sesion, se sirvié un delicado buffet.

A continuacién discurso pronunciado por el Dr. PEDRO VASCO
NUNEZ durante la Sesién Solemne.

Sefior Presidente de la Sociedad
Panameiia de Pediatria,
Distinguidos Invitados,

Estimados Companeros:

Nos hemos reunido aqui esta noche memorable, para celebrar, con una Sesidn olem-
ne, el vigésimo tercer aniversario de la fundacién de la Sociedad Panamefia de Pediatria.

Por una gentileza del Presidente DR. FELIX E. RUIZ y de la Junta Directiva, me ha
cabido el honor de ocupar esta tribuna para evocar tan significativa fecha y para hacer
una breve sintesis de algunos hechos importantes ¥ de los logros obtenidos a través de los
afios de existencia de nuestra Sociedad.

Vivido estd adn en mi memoria aguel 18 de enero de 1954, cuando nos reunimos, en
la residencia del Dr. José Ramon Varela, para constituir la nueva entidad que, desde
entonces, ostenta el nombre de Sociedad Panamena de Pediatria. Hermelinda Cambra de
Varela, Edgardo Burgos, Ricaurte Crespo Villalaz, José Rendn Esquivel, Pedro Moscoso
Diaz, Pedro Vasco Niiiez, Carlos Sousa Lennox v Joaguin Vallarine M. formaron el
micleo inicial. Afortunadamente, todos los miembros fundadores estdn vivos, sanos y
activos todavia. Tuve el honor de ser elegido Presidente ¥ como tal, me tocd dirigir sus
actividades durante el primer afio de vida. Han ocupado tan honroso cargoe durante los
veinte y dos afios siguientes los colegas Edgardo Burgos, Hermelinda Cambra de Varela,
Joaquin Vallarino, Carlos Sousa Lennox, Pedro Moscoso Diaz, Ricaurte Crespo Villalaz,
Gonzalo Sosa Garcia, Rodolfo Valentino Poveda, Siviardo De Ledn Bdsguez, Doris Edith
Chorres, René Villalaz y nuestro Presidente actual Félix E. Ruiz, Todos ellos han luchado
y contribuido, con la ayuda de sus respectivas Directivas v el respaldo de la membresia, a
la ascendente marcha de nuestra asociacién hasta la hermosa cumbre que hoy ocupa ¥
por ello son dignos de nuestro reconocimiento.

Algunos socios han sido distinguidos en altos puestos gubernamentales y sociales
afiadiendo con ello prestigio a nuestra agrupacidn.

La actividad cientifica de la Sociedad Panamefia de Pediatria ha sido continua: Desde
las Sesiones Cientificas a nivel local, las ocho Jornadas a escala nacional ¥ los dos
Congresos Centroamericanos de Pediatria en 1962 y 1974 a nivel internacional, hasta los
aportes personales de trabajos que han merecido ser publicados en revistas extranjeras de
renombre como el Journal of the American Medical Association y que se menciona en el
Index Medicus y la asistencia a numerosos congresos en el Exterior con la presentacion de
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tenas de gran interés cientifico, la trayectoria de la Sociedad se marca clara y abundante
en un afan constante de superacion.

Para dejar constancia a las nuevas generaciones de las actividades de la Sociedad,
aparecio desde mayo de 1967 el Boletin, producto del esfuerzo combinado de los Comi-
tés que se han ocupado con interés de su elaboracidn y del cual hay publicados ya diez
niimeros, trasmitiendo cada uno el mensaje cientifico y social de nuestra entidad tanto
dentro comoe fuera de las fronteras panamerias.

Con estos logros hemos llegado ha veinte y tres afios de existencia en una comunidad
de voluntades que lucha por la salud del nific y en la que han prevalecide la libertad, la
comprension y el interés cientifico de sus miembros.

La emocidn que hoy sentimos al celebrar por primera vez en la historia de esta
Sociedad un aniversario de su fundacién, debe movernos a reflexionar sobre su hermosa
trayectoria ¥ a mantener el firme propdsito de lograr su constante superacién y enriqueci-
miento por medio de la franca y decidida colaboracidn de cada uno de sus miembros y
de la aglutinacién de todas aquellas nuevas unidades que definan sus vidas de médico por
los caminos de la especialidad pediatrica.

Para terminar, hago votos fervientes porque, al celebrar esta fiesta, cada nuevo afio
encuentre a nuestra entidad marcando huellas provechosas de sus actuaciones y cumplien-
do constante e ininterrumpidamente la noble mision que su lema: “PRO INFANTIS
SALUTE” le ha sefialado.

Pedro Vasco Nufiez
Panamd, 20 de Enero de 1577

En estas fotos aparecen ¢l Dr. Pedro Vasco Nuiiez, ler. Presidente de la Sociedad Pana-
mefia de Pediatria; el Dr. José Guillermo Ros-Zanet, Presidente de la Asociacién Médica
Nacional; el Dr. Felix E. Ruiz R., Presidente de la Sociedad Panamefia de Pediatria,
pronunciando sus respectivos discursos en la Sesion Solemne.
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El Dr. JOSE GUILLERMO ROS-ZANET, Presidente de la Asociacién
Médica Nacional se expresé en los siguientes términos:

La Sociedad Panamefia de Pediatria cumple ventitrés afios de cxistencia fecunda. El
18 de enero de 1954 nacié como Sociedad Médica Especializada.

Esta sesion solemne de hoy es un tiempo y una circunstancia propicios para reflexio-
nar sobre la celebracion, ya muy proxima, del vigésimo quinto aniversario de fundacidn
de nuestra Sociedad. Y es tiempo propicio, también, para rendir homenaje a los ochos
médicos fundadores:

Dra. HERMELINDA CAMBRA DE VARELA
Dr. RICAURTE CRESTO V.

Dr. PEDRO VASCO NUNEZ (.

Dr. EDGARDO BURLGOS

Dr. CARLOS M. SOUSA LENNOX

Dr. JOSE RENAN ESQUIVEL

Dt. JOAQUIN VALLARINO y

Dr. PEDRO MOSCOS0 D.

La antorcha de la vida de la Sociedad que ellos iniciaron ha llegado hasta nosotros
vivamente encendida, desde el dolor, el sacrificio, la perseverancia; y el trabajo, en silen-
cio, de muchos.

Y asi ha sucedido con varias de nuestras Sociedades Especializadas, filiales de la
grande Asociacion Médica Nacional.

Ayer asisti, como Presidente de la Asociacién Médica Nacional, a la toma de posesion
de la nueva Junta Directiva de una Sociedad Especializada, que fuera fundada por cinco
médicos hace muy pocos afios, ¥ que hoy tiene en su historia profundos valores trascen-
dentes; valores que le han dado significacion nacional e internacional: La Sociedad Pana-
mefia de Otorrinolaringologia,

La Sociedad Panamefia de Pediatria ha culminado estos ventitrés afios de existencia, a
través de realizaciones vivientes. Algunos acontecimientos claves en su historia son:

En 1962: La celebracion, en Panamd, del VI Congreso Centroamericano de Pediatria.
En 1967:  La publicacion del primer Boletin Cientifico.

En 1968: La celebracion de las Primeras Jornadas Panamefias de Pediatria, con sede en
Penonomé,

En este momento no puedo menos que recordar y recordarme que yo estoy ligado,
por la historia y por la praxis, a estos ires acontecimientos significantes de la Sociedad
Panamefia de Pediatria.

En 1974, se celebro, en Panamd, el XI Congreso Centroamcricano de Pediatria,
acontecimiento que representa otro hito importante en el devenir de la Sociedad. Todas
estas son fechas memorables.

En 1968, en una parte de mi discurso de Clausura de las Primeras Jornadas Paname-
nas de Pediatria, dije:

‘Deseo hoy recordar la noche en gue, ante el seno de la Sociedad Panamefia de

Pediatria, hicimos entrega, el Comité de Editores, del primer nimero del Boletin

Cientitico.

Pedi entonces que quedara constancia cn el Acta de que ese acontecimicnto
significaba que nuestra Sociedad habia alcanzado su mayoria de cdad, como organis-
mo cientifico. Hoy quiero decir, también, que con la celebracion de las Primeras
Jornadas Panamedias de Pediatria, se confirma, definitavamente, la mayoria de edad
de la Sociedad Panamefia de Pediatria’,

La continuidad de las Jornadas es otro jalén importante en el devenir de la Sociedad.

Hoy deseo aprovechar la ocasion para algunos reflexiones en torno al quehacer cien-
tifico del médico y de las sociedades de médicos; y en torno al pasado, que es historia y
raiz del ser del hombre en sociedad.
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El gran pensador francés GUSTAVO LE BON, dijo:
“Lo que la clencia nos ha prometido es la verdad; jamas la paz y la felicidad™.

Esta es una inmensa verdad, hemos dicho; pero podria devenir verdad a medias si a la
verdad de la ciencia no unimos la verdad del espiritu,

Es que el dilema de nuestro tiempo, fundamentalmente, parece ser el dilema de las
dos culturas: la de las ciencias que llamamos de la naturaleza y la de las ciencias del
espiritu. La cultura cientifica y la cultura humanistica.

Del alejamiento v de la separacidn de estas dos culturas surge la incomunicacion, la
Torre de Babel; v las medias verdades.

Ln el mundo descarnado de hoy se hace necesario, irrenunciablemente necesario,
redefinir las palabras, los conceptos v las ideas.

Es positivo que en estos momentos se realicen reuniones comunes entre Fildsofos,
Tedlogos v Humbres de Ciencia y Lscritores, para encontrar valores comunes; valores para
la comunicacién, para la comptensmn entre mundos distintos y entre dmmmg generacio-
nes. Sin ese lengua_qc comin caminaremos sin encuentros, Se hard dificil ain hasta la
propia comprension; el encuentro con nosotros mismos, Sin un lenguaje nacido de valores
comunes superiores del ser del hombre, caminaremos a tientas, a ciegas; creyendo que con
nosotros v solo con nosotros (con nuestra y vuestra generacion) comienza la historia,

Pero no queremos postular, en modo alguno, que debemos aferrarnos oscuramente al
pasado; lo esencial es dignificar v utilizar luminosamente el pasado,

Es que la historia (las acciones de los hombres) se realiza s6lo en el presente, para
hacerse pasado. En cste sentido, hace dos afios en el discurso de toma de posesion, como
Presidente de la Asociacion Médira Nacional de la Repiblica de Panama, decfa:

‘Sabemos que solo en el presente se realizan las acciones, v solo en el presente se
toman las decisiones. No podemos actuar en el futuro, sino en cada hoy; en mi
presente.

No podemos actuar en el pasado; sélo comprender vivamente el pasado’.

Pedia entonces (¥ lo pido hoy) que tuviésemos, siempre, como guia las palabras
grandes del filésofo francés HENRI BERGSON, contenidas en una de sus obras:

“Pensar como hombres de aceidn y actuar como hombres de pensamiento™.

Hoy, en este hoy dedicado a la Sociedad que guercmos entrafiablemente, dedicado a
los médicos que iniciaron su historia, a los que la continuaron v la continfan, v a los que
han de venir a continuarla, como antorcha encendida de la vida, vamos a cunsdg[arlo,
también, a la solidaridad entre los hombres v a la unidad de la Gran Familia Médica.

Vamos a consagrarlo a la unidad que se sustenta en los valores eternos del gjercicio
médico; que es dedicacion v desinterés, y que va mds alld del dolor y las palabras.

Vamos A COnocer, a saber, a comprender que nuestro mas grande patrimonio E\plrl-
tual v econdmico somos nosotros mismos, reunidos en funcidn de una doble mision
trascendente:

Aquella que se cumple desde las dos culturas, desde los eternos valores del hombre,
en su unicidad y en su totalidad como ser, como persona —materia v espiritu—. Desde
esta verdad nacida de la union viva de las dos culturas, conformaremos una grande
Sociedad. Asi nacerd el hombre nuevo, ¢l médico nucvo; la nueva humanidad. Un hombre
nuevo, un médico nuevo, formado como cientifico v como humanista; desde los valores
supcriores surgidos de la comunicacion trascendente de las ciencias de la naturaleza v las
ciencias de la cultura, del espiritu. Serd una humanidad centrada en los profundos y
perdurables valores cristianos: Una humanidad centrada en la caridad v el amor, vy el
trabajo.

S0lo en esta humanidad asi conccbida, solo asi en nuestro tiempo vy en nuestro
mundo descarnado, desde perdurables valores del hombre, Ia verdad al desencarnarse no
ha de quedar en huesos, sino en alma.
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En esta foto aparecen los miembros fundadores de la Sociedad Panamefia de Pediatria:

Dr. Ricaurte Crespo V. Dra. Hermelinda C. de Varela
Dr. Pedro V. Niviez Dr. Joaquin Vallarino
Dv. Pedro Moscoso Dr. Carlos M. Sousa Lennox

faltan en esta foto el Dr. José R. Esquivel ¥ el Dr. Edgardo Burgos.

=

La presente foto muestra los Presidentes que han dirigido nuestra Sociedad hasta la fecha:
Dr, Pedro Moscoso Dr. Joaquin Vallarino

Dr. Ricaurte Crespo V., Dra. Doris E. Chorres

Dr. Pedro V. Nusiez Dr. Carlos M. Sousa L.

Dr. Felix E. Ruiz R, Dr. René A. Villalaz

Dra. Hermelinda C. de Varela Dr. Siviardo De Ledn



Al terminar la Secsion se ofrecid un delicioso buffel a los concurrentes en los salones del
Club Unidn.

IX JORNADAS PANAMENAS DE PEDIATRIA:

Durante los dias 11, 12 y 13 de marzo proximo se celebrardn
otras Jornadas Panameiias de Pediatria, evento que goza de mereci-
da fama entre la familia pedfatrica panamena, por los interesantes
temas que en ellas se exponen.

Este ano corresponderd a las IX Jornadas, las cuales tendran
lugar en el Hotel Holiday Inn, de estd ciudad y en clla intervendran
los distinguidos profesores:

Dr. José M. Montalvo, de la Unidad Reno-Endocrinolégica y
Profesor del Depto. de Pediatria de The Children’s Hospital Univer-
sity of Mississippi Medical Center, y ¢l Dr. Francisco J. Noguez
Prieto, Jefe del Servicio de Terapia Intensiva del Hospital del Nino

Dr. Jose M. Montalvo

Dr. Francisco Noguez P,
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del Instituto Mexicano de Asistencia a la Nifiez (IMAN) vy Profesor
titular en el curso de post-grado de terapia Intensiva Pediatrica.

Estos invitados disertardn sobre los Gltimas técnicas y descu-
brimientos en las ramas de nefrologfa, endocrinologia y terapia
intensiva,

También serin presentados variados temas libres por otros
eminentes Médicos de nuestro pafs.
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Bactrim:os.

Jarabe

Nuevo bactericida de accidon doble

Espectro ultra amplio
Gran actividad

Facil manejo

Sin efectos secundarios

Esquema de posologia Mafana Anochecer

6 semanas a
5 meses Ur !7/-

6 meses a
5 anos 'f -/-

6 a 12 afios -/' ./‘ '/ '/‘

Un notable progreso
en la moderna quimioterapia




KANTREX ~REsuitaocos
~ CLINICOS

“Cuanto mas
se le conoce,
mejor se le valora’

VALIOSO
EN PEDIATRIA

“El empleo de la Kanamicina (KANTREX)
en las infecciones por gramnegativos, au-
menta significativamente el indice de su-
pervivencia” 2!

SEGURD

EN PEDIATRIA

“La valoracién actual del grupo KANAMI-
CINA-GENTAMICINA-NEOMICINA, cita a

KANTREX como el mas sequro para admi-
nistracion parenteral” (3.4

NEUMONIA
BRONGONEUMONIA
MENINGITIS
SEPTICEMIA

o

(e

LITEUATURA CICLIRI VA PARE MELCETE
N, LOS COMCRTE VERT




Bisolvon
Ampicilina

con accién bactericida




Amikin
ROMPE Investigado

especificamente para

LHS BHRRBRHS resi.Slir. I;_a degradacion
DE RESISTENCIR & moiccuis ae

AMIKIN*esta capacitada para ser la menos afectada

por la inactivacion de las aminoglucosidasas.

Erradicando por consiguiente, cepas resistentes a la
gentamicina, tobramicina y kanamicina.

AMINOGLUCO-| TIPO | FOSFOTRANSFERASAS I ACETILTRANSFERASAS : Bty Ij
SIDASAS  [NUMERO| 1 Z 3|9 67 8| ) 8
KANAMICINA-B &8 @8 ) & 7
GENTAMICINA &5@ % 6
KANAMICINA-A @8 @ ) i & 6
SISOMICINA & & @ & 6
TOBRAMICINA & i & 5

AMIKINZAMIKACINA

&

&
"

Sus1ane:s creadom de ressstencia bacterns por su intensa actividad aminoglucosidolitica sepecifica

Donde AMIKIN* ocasionalmente no actte,
ningdn otro aminoglucésido, usado en clinica,
actuara.

Ya que, la cepa que sea resistente
a otros aminoglucdsidos conocidos, invariablemente

sera sensible a AMIKIN®. :
Mead jtimszm’



SCHERING CORPORATION U.S.A. Eb"-i

LRL Y
GARAMICINA INYECTABLE

Casi todos los micro-organismos “resistentes” son sensibles a la Garamicina.

CELESTONE

Reafirmado en e] transcurso del tiempo, por los resultados clinicos y la
opinién médica mundial como “el corticosteroide mimero 17
en eficacia, seguridad y economia.

POLARAMINE

Domina rapidamente los sintomas alérgicos, cualquiera que sea el alergeno
ofensivo.

TINADERM

Por su potente accién fungicida, el medicamento ideal para las micosis
superficiales.

TEL.: 25- 1077

A ——

-

CUTTERE

l #

e i

Hyper-Tet™

(Globulina Inmune Antitetinica HUMANA)

Mayor proteccién temporal con désis mas bajas

Preparado a partir de sangre venosa humana

Administraciéon compatible con individuos sensibles a la antitoxina
equina

Evita las reacciones anafilicticas derivadas de la administracion
de suero equino

Evita el efectuar pruebas cutineas o conjuntivales
DISTRIBUIDOR

F. ICAZA Y CIA.
Teléfono: 62-7300 Apartado postal; 2140 Panama 1, R, de P,




LECHE EMN POLWVO INTEGRA.

Por su flexibilidad, fdcilmente adaptable
a las necesidades del bebé, debldamente
modificada,

LECHE SEMIDESCREMADA
HIPERPROTEICA,

Fortificada con vitaminas & y D, especial-
mente adaptada para la alimentacion de
prematuros.

DISTRIBUIDOR: E

En la

alimentacion

infantil,
Borden

es garantia

de calidad

cientifica.

BIOLAC

LECHE MODIFICADA COMPLETA,.
Facil de formular, fortificada con vitam|
nas A, B1l, B2, C y D. Contiene sulfato
ferroso v adecuada cantidad de carbohi-
dratos.

NEO-MULL -SOY

LECHE HIPOALERGENICA DE SOYA
PARA INFAMNTES.

Fortificada con vitaminas ¥ minérales para
ser usada como reemplaZzo a la leche.

ClA INTERNACIONAL DE VENTAS, 5, A, TELEFONO 61-5000,




El no
podria preocuparse
menos -
de Nestlé aivn

7o podriamas pmmpa}}m;
' mds dgéi

Nestlé, al servicio de fa aifm.;'u.tau:o’g infantil 1 :




