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NORMAS PARA PUBLICACION DE LA
REVISTA CENTRO MEDICO

Informacion para los autores:

La Revista “Centro Médico” se edita tres veces al afio (enero mavo v septiembre). Les

invitamos a participar en ella mediante la remisién de trabajos clinicos, de laboratorio,
socio-econtmico, culturales e historicos afines con la medicina.

El propdsito del Comité de Redaccion consiste en publicar:

1. Articulos de fondo, no divulgados en otras revistas excepto en cass d* consentimiento
por el Director y por la revista original
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Revisiones bibliograficas.
Presentacion de casos elinicos,
Editoriales de interés general o relacionados con lo publicado en la Revista.

Noticias, informaciones y cartas dirigidas al Comité de Redacecién.

Instrucciones?

El original y un duplicado escrito a mdéquina y a doble espacio en papel tipo carta,

con la inclusién de referencias y anexos (cuadros, figura y/o fotografias) deben ser entre-
gados a la Direccion de la Revista,

1. Articulos de fondo.

1.1,

1.2.

1.3.

1.4.

1.5.

1.6.

Se catalogardan como tales: trabajos de investigacion clinica, contribuciones
originales, symposia, mesas redondas, coloquios, técnicas, métodos de interss
clinico, ete.

Cada contribuciéon no deberd excederse de 15 péaginas incluyendo las referencias
y el resumen. Este hltimo debe constar de un miéaximo de 100 palabras incluyendo
el método, resultados y conclusiones. No se aceptarin méas de 6 anexos (figuras,
cuadros y fotografias). Debe incluirse una traduccién del resumen en inglés o
frances. El trabajo debe ser desarrollado asi: introduccién, material vy meétodos,
resultados, discusidn y comentarios, resumen y bibliografia. Si se requieren mds
de & anexos, debe pedirse especialmente a la Direccion de la revista y el autor
sufragara el asumento en el costo de la publicacion, de acuerdo a las tarifas
vigentes. Igual pasard si el trabajo excede de las 15 péginas en total.

La primera pagina del trabajo debe contener el titulo, subtitulo (si tiene),
autores, cargos que desempenan los autores, Hospital donde se realizd el trabajo
y agradecimientos. 8i fue presentado en algin Congreso debe decirse.

Las referencias deben ser citadas en el texto como numeros encerrados en pé-
réntesis, en la misma linea de escritura. Al final del articulo las referencias
deben ser seiialadas en orden alfabético. El estilo debe ser igual al que sigue el
Index Medicus incluyendo: Apellidos e iniciales de autores, titulo del articulo,
nombre de la revista en abreviacién o completo cuando pueda haber confusion,
(ciudad), nimero del volumen, primera y 1ltima pagina y afo. Las referencias
del libro seran: autor(es), titulo, capitulo, editorial, lugar, afio ¥y pégina(s). Cada
cuadro, figura y fotografia debe tener especificado al reverso: Titulo, nombre de
autores, de anexo, leyendas y ubicacién en el texto.

Las fotografias deberan entregarse en cogpia, positiva, brillante, en blanco y negro
y de caracteres nitidos. Los dibujos deben ser en tinta negra sobre papel o car
tulina blanco. 8i se emplea ilustracion de otro autor, debe consignarse el consen-
timiento de éste, 0 de la casa editorial si fuese un libro.

El autor sufragard los gastos de publicacion de las fotos en color, asi como los
clisés de fotografias y dibujos y las separatas que el directamente solicite



2.

2.

Revisiones Bibliograficas:

2.1. Be publicardn estudios criticos de experiencia o conceptos, trabajos préacticos
y didacticos que sirvan de guia en la practica clinica, particularmente en aquellos
campos gue han demostrado un gran progreso en las ultimos cinco afios.

2.2, Las revisiones deben seguir los mismos parametros de publicacidén, pero no deben
excederse de 8 pdginas con todo su contenido. No sera necesario el resumen.

Presentacion de cases clinicos: Se publicardn dnicamente casos de particular interés
seguidos de una revision corta del problema. Se darda preferencia a aquellos casos
con comprobacidon anatomopatolégica, El resumen del caso debe ser suscinto, aportando
unicamente los datos positivos y negativos pertinentes. No se aceptarin mds de 8
paginas incluyendo: presentaciéon, fotografias, revision y referencias bibliograficas,

Editoriales: Se aceptaréan ensayos de opinidén, y topicos recientes preferiblemente
relacionados con articulos originales publicados en la revista o trabajos importantes
en la practica, la ciencia y cultura de la medicina. Los editoriales serdn escritos por

investigadores v especialistas seleccionados por el Comité de Redaccidn de la revista.

Noticias médicas y cartas: Al final de cada namero se publicardn anuncios sobre
Congresos, Cursos, Simposiea y otros eventos de interés general, asi como cartas
dirigidas al Comité de Redaccion.

Manuseritos: Deben ser dirigidos al:
Dr. Federico Fernandez Palazzi
Director Revista *“Centro Medico”
Sociedad Meédica
Centro Médico de Caracas
Plaza El Estanque
San Bernardino. Caracas 101,

Los editores no serin responsables por las opiniones individuales expresadas por los

sutores de los trabajos aceptados.

El

Comité de Redaccion se reservara el derecho de seleccionar las publicaciones de

acuerdo con criterios estrictamente cientificos.

El Comité de Redaccion, si lo considerase conveniente, sometera los originales a revision,
por especialistas consultantes de nuestra revista.

La Revista CENTRO MEDICO estda registrada en:

INDEX MEDICUS LATINOAMERICANO I.M.L.A. (Brasil).

INDICE DE REVISTAS LATINOAMERICANAS EN CIENCIAS
“PERIODICA"™  (Méjico).
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EDITORIAL

EMBARAZOS POST-ESTERILIZACION QUIRURGICA

La esterilizacion quirdrgica (ligadura de trompas y vasectomia) es una interven-
cién comun hoy, solicitada por cientos, miles de mujeres y hombres en el mundo
entero, y propuesta a un nimero similar. En los Estados Unidos dz Norte América,
entre 1976 y 1978 se hicieron 1.947.000 ligaduras tubarias, seguin cifras del Centro
para Control de Enfermedades (Surgical Sterilization Surveillance; Tubal Steri-
lization 1976-78. Issued March 1981).

Este contingente de personas esterilizadas por multiples razones, ha dad> origen
a una literatura, ya copiosa, que versa sobre la frecuencia, métodos, beneficios,
inconvenientes, fracasos, complicaciones, consecuencias (orgénicas y psiquicas),
mortalidad, peticiones de repermeabilizacién, etc.

Un aspecto menos trajinado, y entre nosotros afortunadamente desconocida, es
analizado recientemente por V. Greenfield (JLAM.A. 248: 926. 1982), v es el que
se refiere a las demandas judiciales a los operadores ante el fracaso de la esteri-
lizacion, aduciéndose razones, como negligencia en la realizacion del procedi-
miento, incumplimiento del contrato asegurador de la esterilidad o de la
garantia de ésta

Senala la autora que, tradicionalmente, los tribunales y cortes americanos, habian
estado reacios a dar curso a tales demandas, ya que la vida ha sidy considerada
siempre como una bendicién y que. sentenciar en favor del demandante por el
nacimiento de un nino normal y saludable, seria contrario a la politica publica.

El primero de los juicios citados por Greenfield se remonta a 1934, cuando el
demandante se hizo practicar una vasectomia, después que se le dijo que su
esposa no sobreviviria a otro embarazo; sin embargo, la esposa quedd embara-
zada, parié normalmente un nifio sano y sobrevivié. El marido exigia reparacion
de danos causados por la angustia y los gastos del embarazo y del parto. La
corte rechazé los cargos, con la argumentacion de que la operacién habia sido
hecha para salvaguardar la vida de la esposa y que, en vez de perdsr a ésta,
habia recibido la bendicion de la paternidad de otro nifo.

En un caso similar ocurrido en 1957, hubo embarazo post-vasectomia ejecutada
para evitar la carga econdmica de un quinto nifo. Aqui también la corte fallé
en contra del demandante, sentenciando que lo contrario “podria significar que
el médico debia pagar por el placer, la alegria y el afecto que el demandantz
iba a tener en la crianza y educacién de su quinto hijo".
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No obstante, a partir de otro juicio iniciade en 1967, en el cual la sentencia
fue que no era contrario a la politica puablica que el demandante recuperase
algo de los dafos producidos por una inexitosa operacion de esterilizacion, la
opinién de las cortes se ha dividido: algunas mantienen el criterio tradicional
segln el cual el beneficio del nacimiento de un nino sano es tan grande, que coloca
fuera de lugar el que los padres exijan el pago de los gastos de la crianza;
otras han intentado hacer un balance entre el beneficio del nifo saludable y
los costos de la crianza, dédndose a los padres la diferencia; y un tercer con-
cepto afirma que el médico o el Hospital deben cubrir todos los gastos hasta
la mavyoria de edad

Con estos diferentes criterios juridicos, en 3 juicios por ligadura de trompas
fracasadas, intentados en 1974 y 1981, las sentencias no apoyaron el demandante:
en 1 juicio, también por fracaso de ligadura de trompas, la sentencia fue inter-
media; v en otros 3, se pend a los demandados con todos los gastos.

En ninguna de las decisiones contrarias al acto médico se precisa la suma de
dinero que dehe considerarse como adecuada, y es éste un argumento expuesto
por algunas cortes para rechazar estos juicios, ya que la estimacion podria ser
muy especulativa y significar una carga demasiado desproporcionada para el
médico.

Es curioso que en estos comentarios de Greenfield no se menciona el hecho
importantisimo y médicamente muy conocido, de que ninguno de los procedi-
mientos actuales de esterilizacion (excepto la histerectomia total con ooforosal-
pingectomia bilateral) son 100% seguros, hecho éste que debes ser explicado
clara y repetidamente a la pareja, antes de la intervencién y/o la firma del
convenio. La acusacién de negligencia sélo podria estar basada en la demostra-
cion de que lo ligado no fue trompa o vaso deferente, lo cual requeriria o examen
histolégico del material extirpado (y en muchas técnicas de esterilizacion no
hay extirpacién) o en una nueva intervencion.

Tampoco se menciona la posibilidad de que, después de una vasectomia, el emba-
razo no sea del esposo.

Oscar Agiiero
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ASISTENCIA DEL RECIEN NACIDO

Y CALIDAD DE VIDA
Dr. Victor Padula *

Dudo que exista en el area médica del recién nacido alguna parte que no

haya sido explorada y expuesta en la literatura meédica mundial en relacién a
sus Cuidados Inmediatos.

Sin embargo es en estos momentos cuando podemos evaluar los resultados
del gran desarrollo cientifico-técnico de la Neonatologia logrado en los dltimos
diez anos. Dichos resultados estan siendo evaluados en sus aspectos tanto médi-
cos como sociales, dandose mucha importancia en el terreno social a la calidad
de vida que este adelanto cientifico-técnico estd otorgando a sus pacientes.

Es asi como podemos observar que en las primeras evaluaciones de las
Unidades Neonatales de Cuidados Intensivos los resultados de sobrevida son
buenos, pero en cambio, los resultados del seguimiento en cuanto al desarrollo
psico-motor de estos recién nacidos no han sido muy alentadores.

En la btsqueda del por qué esta paradoja, los paises han invertido insignes
cantidades de dinero y esfuerzo, los cuales han hecho desarrollar en una forma
casi increible los conocimientos y equipos de trabajo puestos al servicio del
recién nacido. Pero al mismo tiempo se ha ido afianzando cada vez mas el
convencimiento de que el camino a seguir para nivelar los resultados entre
sobrevida y buena calidad de vida es la prevencién de las causas que puedan
convertir al feto en un feto o embarazo de alto riesgo o en un recién nacido
de alto riesgo. Es por esto que hoy en dia no se puede hablar de Asistencia
al Recién Nacido sin tomar en cuenta a su etapa prenatal, a menos que nos
estemos refiriendo a una determinada patologia neonatal.

Podemos decir que la asistencia al recién nacido vendra dada por las condi-
ciones impuestas a éste durante la gestacion y el trabajo de parto, y en menos,
a las situaciones que puedan presentarse en el nacimiento.

Lo anteriormente expuesto es lo que ha dado origen a la mas nueva rama
dentro de la Medicina, como lo es la Perinatologia. Basada ésta en un trabajo
de equipo donde el Obstetra y el Pediatra juegan un papel prioritario compartido

* Adjunto Dep. Pediatria. Docente de Post Gradoe Universitario. Hosp. “Dr. Miguel Pérez
Carrefio” I.V.S8.8. Pediatra. “Centro Médico de Caracas”.
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en cuanto a deber poseer conocimientos comunes en muchos aspectos fisio-
l6gicos y patologicos del binomio madre-hijo para poder lograr la feliz conclusion
de una gestacién, la prevencion de patologia incidiendo sobre ella o la minimiza-
cion de sus efectos si la hay.

No es facil lograr en la practica afianzar la Perinatologia. No porque no se
cuente en nuestro medio con el personal y su competencia, sino porque aidn
estamos bajo el criterio predominante de la Medicina Hospitalaria y no de la
Medicina Ambulatoria. Medicina ésta que a corto plazo debe convertirse en el
objetivo de los planes de salud en base a los beneficios que en costo, cobertura,
prevenciéon y control representa.

Como Asistencia del Recién Nacido debemos entender aquellos procedi-
mientos médicos los cuales buscan determinar la existencia o establecer lo mas
pronto posible una adecuada ventilacion pulmonar y la integridad de los sistemas
cardiovascular y nervioso central.

Alrededor de estos tres grandes pilares de la economia fisioldgica humana
se apoyan todas las demas funciones del organismo en su etapa neonatal, y
cualquier falla en ellos bién sea congénita o adquirida va a determ!nar la apari-
cion de signos y sintomas patolégicos en el recién nacido, que aln en los nacidos
a término, por su inmadura funcién metabdlica van a desencadenar procesos
complejos si dichas fallas no son diagnosticadas y tratadas tempranamente.

Es asi como a mi modo de ver las cosas y bajo el criterio de las cifras
estadisticas vigentes, predominan en nuestro pais como patologias responsables
del aumento de la mortalidad neonatal y por consiguiente manifestacisn de una
morbilidad elevada en esta etapa los casos de:

Hipoxia o anoxia

Prematurez

Bajo Peso para Edad Gestacional
Anomalias Congénitas
Hemorragia Intracraneana
Traumatismos debidos al Parto

Morbilidad la cual indudablemente aumenta el riesgo de la aparicién en
dichos casos, de Deficiencia Mental.

HIPOXIA

Por definicion, es la insuficiente cantidad de oxigeno para satisfacer las
necesidades celulares normales.

Veamos a continuacion algunas de las situaciones causantes de este pro-
blema, el cual es tanto mas dificil en su manejo puesto que pudiendo existir
en el pre-parto inmediato puede en muchos casos pasar desapercibido el tiempo
suficiente como para dejar su efecto secuelar, a veces definitivo.

Vuelvo a hacer énfasis, en este momento, de la importancia en el manejo
del binomio gestacional madre-hijo, bajo, el concepto de la perinatologia.

Divido las situaciones en causas maternas, causas fetales y/o del Recién
Nacido.
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Causas maternas:

Hipertermia
Hipertension arterial
Hipotensién arterial
Convulsiones

DPP

Hipoglicemia

Causas fetales:
Por obstruccién de vias aéreas superiores:

Atresia de coanas
Macroglosia

Micrognatia severa

Bocio congénito, higromas
Parélisis de las cuerdas vocales
Membranas laringeas
Estendsis subglética
Laringomalacia

Fistula traqueoesofégica
Estenosis traqueal
Traqueomalacia

Causas pulmonares:

a) Parenquimatosas
Sindrome de aspiracién
EMH
Neumotorax, Neumomediastino
Atelectasia
Taquipnea transitoria del recién nacido
Neumonia
Hemorragia pulmonar

b) Trastornos del desarrollo
Agenesia pulmonar
Hipoplasia pulmonar
Enfisema lobar congénito

Causas extrapulmonares:

Hernia diafragmética
Quilotorax

Insuficiencia cardiaca
Lesiones del SNC
Persistencia del Patron Fetal
Acidosis

Hipotermia, Hipertermia
Asfixia

La importancia del conocimiento de estas causas estriba en implementar
los medios necesarios para su pronta deteccion y tratamiento.
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Independientemente de la capacidad fisica ambiental y de equipamiento
técnico del sitio donde una mujer de a luz su hijo, deben existir las condiciones
minimas que permitan el examen de ese recién nacido por una persona profe-
sional de la medicina con entrenamiento y conocimiento en manejo neonatal, con
los recursos necesarios para una solucion adecuada en el mismo sitio o los
mecanismos para el traslado conveniente de los nifios con problemas genera-
dores de hipoxia a centros capacitados para tratarlos.

PREMATUREZ:

Se considera recién nacido prematuro todo aquel nacido entre las 24 y 37
semanas de gestacion, independiente del peso "al nacer. En nuestro pais
corresponden al 10% del total de nacimientos, con una mortalidad del 60% del
total de prematuros que sufren alguna complicacion. Las principales causas en
nuestro medio de partos prematuros son:

Maternas:

Condicién socio econémico baja

Esfuerzo fisico frecuente

Alteraciones anatdmicas uterinas

Edad materna

Infecciones

Toxemia

Patologias que indican interrupcién de la gestacion

Fetales:

Embarazo mualtiple
Infeccion amnidtica

RPM
Hidramnios

A pesar de ser el prematuro un recién nacido, por lo general, sin problemas
de desnutricion intra uterina y por consiguiente protegido del dano cerebral
potencial que esta desnutricion conlleva, esta sometido sin embargo a una
morbilidad elevada por su misma inmadurez en desarrollo inmunitario, pulmonar
y de termorregulacion.

Es por esto que los Sindromes de dificultad respiratoria como EMH y Atelec-
tasia pulmonar constituyen los problemas maéas frecuentes en ellos. Siguiéndoles
de cerca los debidos a infecciones, hiperbilirrubinemia y hemorragia intracerebral,
y cerrando el circulo los problemas de termorregulacién y metabdlicos. Circulo
causante de la alta mortalidad en relacién directa al grado de mayor prematurez
presente.

Hoy dia con la ayuda de las Unidades de Cuidados Intensivos Neonatales
muchos de estos casos logran sobrevivir aunque manteniéndose en ellos la
expectativa de cuédnto dano secuelar pudo evitarse o no en su desarrollo cere-
bral. Lastimosamente las cifras de secuelas parecen ser mayores que las
esperadas al ser dados de alta de las UCIN, por lo cual se impone trabajar mas
el campo de la prevencion sobre las causas maternas y fetales suceptibles de
prevenir vy propiciar cada vez mas en las unidades obstétricas las medidas
ateroinhibidoras y de induccién de madurez pulmonar fetal.
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Es importante aclarar que no todo parto prematuro debe ser evitado, como
los casos siguientes:

RPM con evidencia de infeccion

Malformaciones graves

Diabetes materna severa descompensada

Nefropatia severa
Hidrops fetal
Toxemia grave
Cardiopatia severa
Hipertiroidismo

Embarazo de menos de 24 semanas

Esto en base al obvio riesgo materno fetal que comprenderia el mantener
dicho embarazo.

RECIEN NACIDO DE BAJO PESO Y TALLA PARA EDAD GESTACIONAL

Muchas han sido las definiciones que se le ha dado antes de ubicar este
problema fuera del area del prematuro, y para su mejor entendimiento diremos
que al hablar de BPTEG nos estamos refiriendo al recién nacido que a las 37
semanas de gestacion, o mas, pesa menos de 2.500 gr. y mide menos de 46 cm.
es decir que por uno o miltiples factores ha habido un retardo del crecimiento
intrauterino. Equivalen aproximadamente al 6% del total de nacimientos. Diversos
son los factores causales.

Factores maternos:

La problematica del BPTEG estriba bésicamente en dos situaciones:

1. El alto porcentaje de muertes fetales entre los BPTEG 'y

VOUL.

Desnutricion

Preeclampsia. Toxemia. HTA
Diabetes

Estatura baja

Habitos tabaquicos
Condicion socio econdmica baja
Cardiopatia

Adolescencia

Primigesta

Gran multipara

Embarazo multiple
Drogadiccion
Drepanocitosis

Factores ambientales
Factores placentarios
Enanismo heredo familiar
Anencefalia

Infecciones (TORCH)

Sindromes cromosomicos (Turner, Down)
Anomalias congénitas (Osteogénesis imp., Cornelia De Lange)
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2. El riesgo mayor de retardo mental por el sélo hecho de su desnutricion
intrauterina la cual incide en la disminucién del peso total del cerebro vy
cerebelo, su menor numero de células, su déficit enziméatico vy una reduc-
cion del 33% en mucopolisacédridos cerebrales, cuya alteracion esta asociada
con retardo mental.

La asistencia de estos comienza con un estricto control del embarazo a
partir del momento en que se detecta o sospecha un retardo del crecimiento
intrauterino. Llegando a la interrupcién del embarazo si es necesario, cuando
las condiciones del feto se deterioren y se encuentre en periodo viable.

Se busca evitar o disminuir al méaximo las situaciones de hipoxia que nor-
malmente tolera el feto durante el trabajo de parto, las cuales causarian en los
desnutridos, de por si deficitarios, dafios definitivos.

Estos recién nacidos deben ser atendidos .con miras a garantizarles en el
periodo neonatal inmediato condiciones de respiracién, temperatura corporal y
normalidad metabélica éptimas, con lo cual se lograra, dependiendo de la etiolo-
gia del BPTEG, mejorar el pronéstico en esos nifos.

ANOMALIAS CONGENITAS

La asistencia de recién nacidos con anomalias congénitas consiste basica-
mente en la correccion oportuna si posible, en aquellos casos cuya anomalia
de ser corregible, sea compatible con la vida.

El manejo de estos casos impone al Pediatra la obligacién de informar y
discutir con los padres el problema lo antes posible. De hacerles ver al nifio
para que estén concientes de su deformidad, sobre todo si el nifio es un mor-

tinato o muere poco después de nacer,

Se debe iniciar prontamente el estudio dirigido a establecer la causa y la
extension de la malformacion. Estudios cromosémicos, despistajes de enferme-
dades del grupo TORCH, factores uterinos, enfermedades maternas, medicacion
durante el embarazo, etc.

Se debe establecer la posibilidad de herencia y recurrencia del problema
para orientar a los padres mediante consejo genético. Y en general, responder
a todas las preguntas que ellos hagan en el momento que las hagan y ampliarlas
en lo posible en ocasiones de otras citas o consultas.

Afortunadamente vemos como cada dia se avanza en el diagndstico in Utero
de malformaciones y enfermedades congénitas, pudiendo incluso efectuarse
tratamientos intrauterinos.

Dos técnicas destacan en este sentido. La Amnioccentésis v la Fetoscopia.
En ambas se han logrado grandes mejoras técnicas con disminucion de sus com-
plicaciones, aunque la Fetoscopia se mantiene aln con criterio casi experimental
y su mayor utilidad parece serd en el campo del desarrollo embrioldgico.

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL

Muy poco la que se puede decir sobre este problema, el méas importante
de la esfera neurologica del recién nacido, pero hay que intentar hacerlo todo
para que no se produzca. Con una mortalidad cercana al 100%, se presenta
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basicamente en prematuros, recién nacidos con hipoxia, o con hipercapnia.
Intervienen en ella mecanismos de vasorregulacion cerebral periventricular e
intraventricular en relacion directa con la presién arterial.

Como ayudas diagnésticas y pronésticas tenemos la TAC y la Ecosonografia,

Los pocos casos que logran salvarse quedan irremediablemente con graves
secuelas neurologicas.

TRAUMATISMOS DEBIDOS AL PARTO

Correponden a las lesiones fisicas producidas en el recién nacido durante
el transcurso del nacimiento. La incidencia de las mismas ha disminuido nota-
blemente en los afos recientes como reflejo de los adelantos en el campo de
la Obstetricia.

Las situaciones que con frecuencia van asociadas con estes lesiones son:

Primiparidad

Trabajo de parto prolongado
Trabajo de parto tempestivo
Estatura baja materna
Presentacion fetal anormal
Macrosomia fetal
Oligohidramnios

Los tipos de trauma pueden ser variados y simultdneos. Generalmente en
regiones anatémicas relacionadas con la variedad de presentacion fetal en el
periodo expulsivo.

Asi vemos en craneo:

Bolsa serosanguinea
Cefalohematoma
Fractura de Bdveda

Estos dos dultimos pueden llegar a situaciones graves, hiperbilirrubinemia,
anemia, hemorragia intracraneana, quiste leptomeningeo.

Los nacimientos en presentacion podélica pueden presentar lesiones de
nervios periféricos y de médula espinal, en aquellos casos de distocia de hom-
bros o retencion cefalica las cuales necesitan de traccién excesiva para la
extraccion fetal. Las mas frecuentes son:

Nervio facial: Central, periférico, zonal
Plexo braquial
Nervio frénico
Médula cervical

La lesion dsea mas frecuente es la fractura de clavicula, otras como las de
hamero y fémur son infrecuentes.

Las lesiones de tejidos blandos: piel, subcutaneo y mdsculo se presentan con
mayor frecuencia en recién nacidos macrosomicos.
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Por Gltimo, las lesiones viscerales de higado, bazo, rifidbn y suprarrenales
deben sospecharse y descartarse en todo nifio nacido luego de un parto dificil
que tenga signos de shock con o sin distensién abdominal. EI gran peligro de
estas lesiones viene dado por su curso a veces solapado, con escasos signos
de deterioro general, hasta su descompensacion en forma brusca con riesgo grave

para la vida.

Se debe tener como norma en todos los recién nacidos con lesiones debidas
al parto su reevaluacién diaria hasta el alta, mediante un examen fisico cuida-
doso y practicandole las pruebas de laboratorio o exploratorias que fueran nece-
sarias. De esta forma se podra instaurar el tratamiento especifico en cada caso tem-
pranamente, con la buena suerte para los que atraviesan esas situaciones el
que la gran mayoria de las mismas no contemplan lesiones o secuelas definitivas.
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ENFOQUE DEL NINO CON MALFORMACIONES CONGENITAS
MULTIPLES DEL SISTEMA MUSCULO-ESQUELETICO

L]

Dr. Federico Fernandez Palazzi
Dr. Angel Sardan

L

Cuando el médico detecta la presencia de una anomalia congénita debe
emprender la bisqueda de otras adicionales ocultas que de pasar desapercibidas,
podrian hacer peligrar la vida del lactante.

Determinar si el sindrome podria atribuirse a:

Un estado genético.

Una infeccién intrauterina.

Una exposicién a drogas.

Una exposicion a sustancias toxicas.

S % I

Se debe hacer hincapié en:

a. ANTECEDENTES MATERNOS

1. Embarazos anteriores, abortos frecuentes.

2. Madres diabéticas, cuyos hijos tienen mayor exposicion a malforma-
ciones congenitas.

3. Consanguinidad.

4. Drogas que se tomd durante el embarazo, dosis, tiempo.

5. Antecedentes alcohdlicos.

6. Exposicion a infecciones, como rubeola, etc.

b. ANTECEDENTES FAMILIARES

1. Escoliosis, pulgares anchos, sordera etc.

* Jefe del Servicio de Ortopedia C. Hospital San Juan de Dios. Cirujano Ortopédico

Centro Médico de Caracas.
** Residente de Ortopedia. Hospital San Juan de Dios, Caracas.
Conferencia. Curso sobre el manejo medico quirargico de las anomalias congénitas mas

frecuentes, San Cristébal 16-XTI-82.

VOL. XXI No. 173 - SEPTIEMEBRE 1982 105



¢c. DURANTE EL PARTO Y ALUMBRAMIENTO

1. Corresponde al Obstetra examinar la placenta, membranas y describirlas
en la Historia Obstétrica.

2. Examen del cordén umbilical, si falta algin vaso, etc.

3. Si se presenta un polhidramnios; pensamos en un trastorno de la deglu-
cion, u obstruccion intestinal.

4. Si es un oligohidramnios; pensamos en una deficiencia del tracto
genito-urinario.

EXAMEN FISICO DEL NINO

Corresponde al pediatra, neonatologo o al médico que se haga cargo del nifo
inmediatamente de nacido, para descubrir anormalidades adicionales que pasaron
inadvertidas y determinar a qué causa podria atribuirse, por ejemplo; las anorma-
lidades en cara, facies la determina la afectacion de los cromosomas o genes
mientras que los defectos multiples y cara normal a infecciones o exposicion
a drogas, exceptuando los nifos de padres alcohdlicos crénicos con facies
anormal,

CABEZA. Craneo, cabello, fontanelas, tumores, defectos dseos, fositas,
fistulas, nevias, orejas, posicién, tamano, defectos.

TRONCO Y EXTREMIDADES: Asimetria, dedos, verlos uno por uno Ej. los
pulgares anchos, acompanados de nariz respingada y cara anormal, indican pro-
bable Sindrome de Rubinstein Taby, con graves perspectivas intelectuales.

ARTICULACIONES. Movilizarlas todas, palpar rétulas, su ausencia sugiere el
Sindrome Ufa Rotula, concomitantemente el espolén éseo en el isquién y una
nefritis crénica peculiar que puede aparecer a edad mas avanzada.

ANO IMPERFORADO. Puede haber una fistula traqueo-esofagica, atresia
esofédgica, anormalidades en las costillas y vertebras, renales y cardiacas.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

1. Muestra de sangre, para descartar infecciones Toxoplasma-Rubeola.
Citomegalovirus-Herpes, (ToR. CH).

Cariotipificar para descartar anomalias cromosomicas.

2. RX. Partes Blandas. corazén, pulmones, rifiones. Cualquier anormalidad,
indicacion de otros estudios, como Urografia de eliminacién etc.

3. RX Oseo. Descartar defectos en vértebras, costillas, crdneo, huesos lar-
gos. Si el lado radial del antebrazo es corto o ausente, esta indicado
el examen de médula 6sea para descartar Sindrome radio-ausente. Puede
omitirse el examen radiolégico del tracto gastro intestinal a menos que
haya sintomas y signos que sugieran obstruccion.
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Como vemos para asistir a un nifo con anomalias congénitas multiples se
requiere un equipo de especialistas cuyos estudios deben ser interpretados por
el Clinico, servir de coordinador de los mismos y transmitirlos a la familia. El
Estudio Genético y Asesoramiento, es mas dificil si el problema es heraditario
y hay riesgos de recurrencias, pero se puede hacer.

La Cirugia moderna mejora mucho la suerte del nifio y muchas anormalida-
des se corrigen si son detectadas tempranamente.

TERATOGENESIS

Haciendo un recuento embrionario podemos recordar que desde el dia 17
al 27 se desarrolla la placa neural, hasta completar el cierre del tubo neural.
La interferencia en estd fase acarrea anomalias como anencefalia o mielo
meningocele.

Desde los 21 al 60 dias se desarrolla el aparato musculoesqueletico, como
consta en el siguiente cuadro;

El dia 31 se reconoce los segmentos de las manos.

A - 7 " rayos digitales

L v ? " grupos musculares individuales

I - h " espacios articulares

o 5 " dedos de los pies

LRE A " el periostio sobre el hamero

"5 " " los dedos de los pies formados por completo que-

dando de esta manera la arquitectura ya establecida.

De actuar un teratogeno desde la fecundacion hasta el dia 60 puede aiterar
la arquitectura. En lo sucesivo podran afectarse las relaciones volumen-masa
unicamente.

En teratologia, se debe distinguir entre un mutageno y teratogeno.

El Mutdgeno, actia sobre las células germinativas alterando el material
genético, por ejemplo: la radiacion que también tiene efecto teratégeno.

El Teratégeno, actia sobre las células sométicas del organismo en vias de
desarrollo, en periodos vulnerables de la embriogénesis y orgagénesis.

La exposicion a un teratégeno por corto plazo después de la implantacion puede
acarrear malformaciones miltiples; cuando es prolongada suele ocasionar la
muerte del embrién actuando dentro del ambiente embrionario total.

Su actividad puede depender de:

Susceptibilidad fetal.

Periodo de vulnerabilidad.

Periodos de exposicion, etapa de desarrollo.
Dosis.

Predisposicién hereditaria.

Interaccion de teratdgenos entre ellos.
Deficiencias nutricionales de la madre y otras.
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Se comprobé que menos del 10% de los embarazos llegan a término sin
que la madre ingiera ningin tipo de medicacién. Se conocié el caso de una
madre que ingiri6 durante su embarazo 29 drogas diferentes, frente a este notable
abuso farmacolégico es afortunado en realodad que la mayoria de las drogas
no sean teratégenas.

Segin el doctor Wilson todas las sustancias quimicas, son capaces de pro-
ducir algin defecto embrionario en condiciones apropiadas de dosis, etapa del
desarrollo y especie que se elija.

Drogas que causan deformidad muscular esquelética

Wilson categoriza las drogas del siguiente modo:

Grupo 1 = Teratogenas
Grupo 2 = Sospechosas
Grupo 3 = Probables Teratogenesidad en determinadas condiciones.

Grupo 4 = Con poco o nada de riesgo Teratégeno.

Existen cuatro sustancias quimicas que son francamente Teratégenas, para
el aparato musculoesqueletico.

1. TALIDOMIDA

A finales del 1960 en Alemania Occidental, en 1961 en Europa Occidental,
Canada y Austria, aparecié una epidemia desde displasia del pulgar hasta:

a. Amelia

b. Focomelia

¢. Hemimelia longitudinal y otras anomalias.

En 1961 Mc Bride hallé una incidencia de casi el 20% en neonatos de
mujeres que tomaron Talidomida en los comienzos del embarazo. Las anomalias
de las extremidades serian el estigma mdés caracteristico de la embriopatia
por Talidomida.

Entre otras anomalias concomitantes figuran hemangioma capilar del centro
de la cara, hipoplasia o aplasia del oido externo con atresia del conducto audi-
tivo, defecto cardiaco congénito y una lesion estendtica o atresia del tracto
gastrointestinal, se comprobé también que no hay malformaciones cuando la
droga se toma antes del 34 dia consecutivo al comienzo del dGltimo periodo
menstrual.

2. ANTICONVULSIVOS

La Fenitoina y difenil hidrantoina; entre las anomalias esqueleticas obser-
vadas figuran:

a. Hipoplasia de la falange distal y digitilizacién del pulgar.
b. Otras como hendiduras palatinas y rasgos faciales caracteristicos.

3. ALCOHOL

En mujeres alcohélicas se ha descrito el Sindrome Alcohdlico Fetal, consiste
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en una alteracion del crecimiento y de la morfogénesis mas retardo del desa-
rrollo.

Sobre 15 lactantes, en todos hubo signos de deficiencia Pre y Post-natal del
crecimiento y retardo del desarrollo. En 5 Luxacién Congénita de Cadera.

En 5 Anomalias de los Dedos, como Clinodactilia, y Camptodactilia. En 5
limitacion de movimiento en extremidades superiores, en particular del codo
en la mayoria de los casos anomalias craneofaciales especificas, etc.

4. ANTAGONISTAS DEL ACIDO FOLICO

En particular la aminopterina conocida por su utilidad en los casos de intento
de aborto. Las malformaciones fetales van desde:

Displasia craneal en la totalidad de los cuatro sobrevivientes publicados.
Pie Equinovaro unilateral en dos sobrevivientes.

Ausencia asimetrica de los dedos de los pies en uno.

Sinostosis en manos y pies en otros.

PAPEL DEL CIRUJANO ORTOPEDICO

o O o D

Es trazar un plan terapéutico que incluya todas las malformaciones muscu-
loesqueléticas y otros sistemas. Sospechar de teratégenos nuevos, investigar si
ocurre un nuevo sindrome o si aumenta la incidencia de uno ya reconocido.

El nacimiento de un nifo malformado es traumatico para toda la familia,
las preguntas sobre agentes causales deben formularse con maéaxima prudencia a
los efectos de no acrecentar los sentimientos de culpa en los padres.

EVALUACION CLINICA DEL NINO CON DISPLASIA ESQUELETICA

Hace varios anos se reunié en Paris una comision sobre nomenclatura de
las Displasias Esqueléticas, en un intento destinado a clasificar la creciente
cantidad de sindrome relacionados con enfermedades intrinsecas del hueso, vy
fue la siguiente:

1. Enfermedades constitucionales de huesos de Patogenia desconocida.

a. Osteocondrodisplasia, (Anomalias del crecimiento y desarrollo del carti-
lago y/o hueso)

bh. Disostosis (malformacién de huesos individuales, soios o en combina-
cion).

c. Ostedlisis idiopatica.

2. Enfermedades constitucionales de huesos con Patogenia conocida.

a. Aberraciones cromosomicas primaria, anormalidades metabdlicas.
b. Anormalidades Oseas Secundarias a trastornos de sistemas Extraesque-
léticos.

Este tema trata de la evaluacion clinica del nifio que tiene baja estatura secun-
daria a Displasia Esquelética; el diagnostico reviste una importancia extraordinaria
porque permite hacer un pronéstico y prestar asesoramiento genétic~ al paciente
y sus familiares. Ejemplo: si el lactante afectado murié en el momento del parto
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o poco después hay que pensar mucho en el diagnostico de Enanismo Tanato-
forico. Acondrogénesis, si  hubo sufrimiento respiratorio se debe considerar
la Displasia Toracica asfixiante. La Osteogenesis Imperfecta mueren en el
neonato, muchas veces.

Tipo de herencia asociada con la presunta Displasia Esquelética, cuando es
autosémica dominante también uno de los padres estd afectado, a menos que
la Displasia obedezca a una mutacion. La Condroplasia que se hereda como
rasgo dominante autosémico, suele ser secundaria a una mutacion, en estos
casos los padres son de estatura normal. El retardo mental es infrecuente en
la mayoria de las Displasias Esqueléticas Puras.

Es importante la medicién de la circunsferencia cefédlica, porque muchas
Displasias Esqueléticas se asocian con la cabeza grande.

Circunferencia Toraxica: en una creciente cantidad de Displasias Esquelé-
ticas, en particular en el periodo neonatal, estd muy disminuida, en estos pacien-
tes el sufrimiento respiratorio es un rasgo constante.

Medicién de miembros, tamafio de la mano, tienen tanta importancia como
las otras mediciones, en el nifo con sospecha de Displasia Esquelética.

Resumiendo lo importante cuando se inicia la evaluacion de un nifio con
posible Displasia Esquelética es determinar si hay un enanismo de extremidades
cortas o de tronco corto, y si el tamafio de la cabeza es normal o mayor de
lo normal. Con esta informacién se descartan muchos diagnésticos, mientras
que otros resultados mas o menos probables y se reconocen buscando la pre-
sencia o ausencia de las manifestaciones anteriores nombradas.

MALFORMACIONES CONGENITAS QUE AFECTAN LA COLUMNA VERTEBRAL

Las deformidades de columna vertebral se manifiestan como Cifosis, Esco-
liosis, Lordosis, o combinaciones de todas ellas.

Del 100% de las Escoliosis Congénitas, 25% de las curvas NO progresan.

El 25% progresan un poco.
El 50% progresan de manera implacable.

Las Escoliosis Congénitas presentan tres cuadros radiologicos basicos:

1. Defecto de formacion. Ejemplo: Hemivértebra o Vértebra Cuneiforme.
2. Falta de segmentacion. Ejemplo: Barra fusionada en Bloque.
3. Combinacion de defecto de formacion y falta de segmentacién.

La barra no segmentada da mayor tendencia a Escoliosis Progresiva
Inexorable.

Las Hemivértebras o Cuneiformes conducen a un tipo de Escoliosis mas
estable.

LA CIFOSIS CONGENITAS

Es analogo a la Escoliosis, las imdgenes anormales reflejan Defecto de For-
macion, falta de segmentacion o combinacion de ambas cosas.
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La progresion de la Cifosis es mas probable que ocurra cuando hay vérte-
bras Cuneiformes que barras no segmentadas.

No se puede emprender tratamiento con traccidn o cirugia sin previa mielo-
grafia, porque hay una incidencia del 5% de Diastematomelia, el 20% presenta
trastornos en el sistema genitourinario, esta indicado estudio radiolégico, (urogra-
fia de eliminacion).

TRATAMIENTO

La finalidad es no permitir que la anormalidad progrese, se practican Rx origi-
nales y de control cada 6 meses como minimo. Una progresién de 2.5 grados
en 6 meses es indicacion de fusion o artrodesis vertebral.

El plan es el siguiente: Tratamiento Ortopédico hasta los 8 meses con un
Corsé de plastico moldeado. A partir de esa edad se puede adaptar el Corsé
de Milwaukee: si a pesar del corsé hay mayor progresion de la curva estd indi-
cada la Artrodesis, 3 semanas antes de la misma se coloca el paciente en
traccion, de partes blandas o Halofemoral.

Nunca utilizar Tallo de Harrington, aunque el mielograma sea normal por
el peligro que en la distraccion pinzar la médula espinal.

En el Post-operatorio se mantienen a estos pacientes en un yeso localizador
durante 9 a 12 meses.

La edad en que se efectda la fusion vertebral depende de:

Tipo de curva.
Anomalias presentes.
Rapidez de progresion.

La barra no segmentada unilateral de niveles multiples se trata con Artrodesis
Vertebral Temprana, en los 3 primeros anos de vida.

El conjunto de vértebras cuneiformes mas o menos balanceadas en ambos
lados se puede esperar hasta la adolescencia, pero si progresa antes esta
indicada la fusion.

Todo paciente con Escoliosis Congénita, se debe sequir desde la adolescencia
hasta que termine de crecer atentamente.

CIFOSIS CONGENITA

Casi siempre el final del tratamiento es quirdrgico. En circunstancias ideales
se practica Artrodesis Posterior a la edad de 3 afos, pero la incidencia de

Pseudoartrosis es muy alta por lo que estaria indicada una posterior reexplora-
cion.

En pacientes con Cifosis, mayor de 50 grados, mayores de 2 afios hay que
hacerles fusion anterior seguida de una fusion posterior que se propague por
arriba y por debajo del area de cifosis primaria,

En pacientes con cifosis congénita y ausencia de los elementos porteriores
es decir Mielodisplasia, el problema es grave, la progresion de la deformidad
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asume mucha seriedad, el tratamiento escision de cuerpos vertebrales, asi como
fusion anterior y posterior.

SINDROME DE KLIPPEL FEIL:

Descrito en 1912, caracterizado por Sinostosis Cervical Congénita, en el
50% de los casos aparece la triada clasica.

Cuello Corto

Implantacion baja del cabello

Movimientos de columna cervical disminuidos.

Puede haber torticolis o cuello membranoso.

La incidencia es similar en ambos sexos.

También hay un 30% de deformidad de Sprengel.
30% de Sordera.

30% con anomalias del Tracto Urinario, asi como cifosis y
escoliosis, comunes también las cardiopatias congénitas y Sinsinesias.

Si hay compresion de médula cervical puede ocurrir Radiculitis Cervical
con Hiperreflexia y espasticidad o bien sindrome de neurona motora superior.

Radiologia:

Fusion de 2 o mas vertebras cervicales con cantidad disminuida d2 cuerpoas
vertebrales puede haber aplanamiento o ensanchamiento de vértebras a lo largo
de unos discos ensanchados o ausentes. Son comunes las Hemivértebras, las
ap6fisis espinosas se fusionan de manera similar.

El didmetro del conducto raquideo suele ser anormal al principio, después se
estrecha.

Tratamiento:

Posterior a evaluacién neuroldgica, clinica y radiolégica, para descartar
anomalias concomitantes.

La Cifoescoliosis se trata con un Corsé de Milwaukee o con Artrodesis
vertebral.

La inmovilizacion con un collar cervical y traccion o fusién quirdrgica se
hace en casos de radiculitis e inestabilidad cervical a repeticion en pacientes
de edad mas avanzada.

TORTICOLIS MUSCULAR CONGENITA

Esta afeccién localizada inicialmente en el esternocleidomastoideo al detener
su crecimiento en longitud trae como consecuencia que el resto de los tejidos
del cuello se acorten con posteriores alteraciones en cara y vértebras.

ETIOLOGIA:

Citada por primera vez por Bick en 1537, continta en la oscuridad, en boga
una serie de teorias que tratan de explicar su origen, actualmente se desechan
o tienen poco crédito las teorias hereditarias, neurogénicas infecciosas vy la
oclusion arterial; debatiéndose racionalmente las teorias de compresion y estasis
venoso en la que se le atribuia a la aponeurosis del musculo.
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Histoldgicamente se resume diciendo que hay una miositis intersticial
fibrosa.

Inicialmente se presenta una tumoracién a las 2 6 3 semanas del nacimiento,
situada en la porcion distal del esternocleidomastoideo la cual desaparece, siendo
curioso citar que la estadistica de Chaussier, citada por Patel, que en 23.293
ninos examinados en maternidad no se pudo constatar un sélo caso de Torticolis
Muscular, lo cual prueba que no se examiné completo al nifo.

En una muestra de 100 pacientes Coventry y Harris, hacen hincapié que el
tumor fusiforme es mas evidente cuando el nifio llora aunque en realidad se
ignora la verdadera incidencia del tumor.

CLINICA:

El esternocleido-mastoideo se observa como una cuerda tensa del grosor
de un lapiz, duro rigido, observandose nitidamente el espacio comprendido entre
los haces distales, clavicular y esternal que asemejan una V invertida, siendo
la palpacion del mdsculo indolora.

La resistencia a la inclinacion del cuello, es lo primero que observa la
madre. En la Torticolis instaurada se presenta asimetria de la cabeza y cara,
inclinandose la cabeza hacia el lado afectado y la cara al lado opuesto.

La asimetria craneofacial han dado lugar a importantes discusiones, existiendo
teorias discordantes sobre su génesis. El ojo del lado de la torticolis es mas
bajo que el otro, lo mismo ocurre con la oreja del lado afectado en relacion a
la otra. En excepcionales casos de torticolis bilateral el mentén se encuentra
elevado.

Posteriormente si el paciente no es tratado, se instalan curvas de com-
pensacion en la columna cervical dorsal.

La plagocefalia y la escoliosis se vuelven irreversibles a pesar del trata-
miento después de cierta edad.

FRECUENCIA:

En una estadistica efectuada en Rochester, de 7.835 nacimientos, 30 presen-
taban la tumoracion del esternocleido-mastoideo, o sea el 0,4%; de su estadistica
el 40% provienen de parto de nalgas y el resto cefélico. En las grandes esta-
disticas la mitad de los portadores de esta malformacién nacieron de un parto
distocico.

DIAGNOSTICO:

Precisar si se trata de una afeccién aguda o crénica, en la aguda el dolor
a la palpacion es intenso llamado torticolis reumatica. Descacartar otros procesos.
TRATAMIENTO:

De entrada, conservador, mediante: 1. Tracciones
2. Masajes
3. Yesos
4. Aparatos
5. Collar de Schwarz
6. Tripode de Sayre
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Luego de haber finalizado el tratamiento conservador se mantiene un periodo

de observacion para tener la certeza de que no haya recidiva la cual se calcula
en un 50%.

La indicacién quirtGrgica formal y la mejor edad para practicarla estd compren-
dida entre los 3 a 4 anos, hay varias técnicas, la mayoria de las cuales han sido
descartadas paulatinamente.

Asi encontramos la tenotomia cerrada subcutanea donde no hay seguridad
de seccionar todos los haces musculares tensos, siendo imposible practicar la
reseccion amplia, que es verdaderamente la intervencion adecuada para evitar
la recidiva, ademéas el peligro de seccionar elementos de vital importancia
vasculonerviosos.

El abordaje directo del misculo puede hacersz proximal o distal habiendo
en primer caso la ventaja de que la cicatriz puede esconder con la oreja v el
peligro de herir el nervio facial o el espinal no existe.

El abordaje distal es el que se practica con frecusncia donde hay que ser
prudente con determinados elementos; nervio, cardtida y yugular.

El procedimiento post operatorio a seguir: Yeso con collar, mas Rehabilita-
cion y debe segquir un minimo de 6 meses.

CONCLUSIONES:

1. Es una patologia relacionada con el parto, todas las estadisticas coin-
ciden en que el 40% provienen de partos distocicos.

2. Muy importante es el tratamiento precoz, pues de ello depende el msjor
resultado por haber mayor potencial de correccién de la asimetria.

3. En la experiencia hospitalaria ha sido muy efectiva la reseccion de los
haces distales del ECM y no su simple tenotomia, con minerva de yeso
en post operatorio inmediato por 6 semanas; luego fisioterapia y control
del paciente por un minimo de 6 meses para tener certeza de no tener
recidiva.

4. En general se hace muy dificil seguir la evolucion del post operatorio
de estos pacientes en nuestro medio por causas conocidas por todos.

MALFORMACIONES CONGENITAS QUE AFECTAN MIEMBROS INFERIORES
LUXACION CONGENITA DE CADERA

Estudios estadisticos practicados en familias revelan un riesgo del 5% a
que se repita en un hermano.

Segin el informe de un grupo cientifico de la OMS, que estudia los factores
genéticos en malformaciones congénitas, (afo 1970) el riesgo para los varones
es menor del 1%, el riesgo para las hembras es menor del 5% dentro de la
misma familia si hay una hermana con L.C. de cadera respectivamente.

En relacion al sexo se puede apreciar una incidencia del 4% para los her-
manos y del 7% para las hermanas, si hay un hermano dentro de la misma familia.

La luxacion congénita primaria de cadera sin lesion nerviosa o muscular
asociada es una de las malformaciones mas comunes, su frecuencia ha sido
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valorada en forma diferente desde 1 a 15 por 1.000 nacimientos vivos. Es relati-
vamente rara entre los negros y los chinos, no se ha podido relacionar clara-
mente el hecho de llevar el nifio sobre la cadera con las piernas separadas.

En Norte América, es frecuente entre los Indios Navajos, esto obedece a
que suelen envolver con fajas a sus hijos.

Clasificacion con exclusion de los afectos de enfermedad neuroldgica en
tres tipos:

1. Tipo Neonatal con separacién de la cabeza femoral de su localizacion en
el acétabulo a causa de constriccion capsular y retraccion del Psoas-
lliaco, es sobradamente la forma méas comdn.

2. lLuxacion asociada con ligamentos laxos. En este tipo, la cadera se desliza
hacia dentro y afuera del acetabulo a causa de la distensibilidad excesiva
de la capsula; y si el estilo de vida del nifio es de tal indole que se favorece
la luxacion, puede aumentar la incidencia de este tipo.

3. Luxacién Teratolégica. Aqui ha existido un trastorno intrauterino definido
en el momento de la formacién de la articulacion de la cadera, y suele
faltar alguna porcion de la articulacién en el momento del nacimiento.

ETIOLOGIA:

La revision de numerosos casos para determinar la etiologia conduce a la
conclusidn que no existe precisamente una, sino muchas causas en esta afeccion,
por ejemplo un retardo en la rotacion del miembro, o en la inervacion de los
musculos en el periodo de desarrollo embriolégico répido, puede producir alte-
raciones ¢n el desarrollo del acétabulo o de la cabeza y cuello femoral.

La luxaciéon congénita de cadera se asocia a veces con otras anomalias,
como pies zambos, manos zambas, metatarso varo y artrogriposis. Por parte
de muchos autores, se ha comprobado que la luxacion puede no existir en el
momento del nacimiento, y desarrollarse después a través de las fases de dis-
plasia a subluxacién, hasta la luxacion.

QOtras patologias que van asociadas con luxacion congénita de cadera son:

Mielomeningocele.

Artrogriposis multiple,

Sindrome de vientre de ciruela seca, descrita por Frolich (1839).
Sindrome de Larsen.

Enanismo Diastréfico.

Sindrome de Plerre Robin etc.

DIACGNOSTICO:

oy N B W N =

Tiene como finalidad detectar la inestabilidad de la cadera, con la esperanza
gque pueda evitarse la luxacion verdadera en los que tienen inestabilidad vy
cuando la luxacion estd establecida, iniciar tratamientn inmazdiato. Existen varias
pruebas para detectarla, la méas facil y Gtil es la prueba de Barlow, que consta
de dos maniobras:

1. Lactante en decubito supino, se flexionan sus caderas y rodillas a 90 grados
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y se abducen las caderas. El examinador hace presién sobre el trocanter
mayor hacia la cavidad cotiloidea. Si se advierte una sacudida, el signo
se considera positivo. Es debido a que la cabeza del fémur resbala sobre
el borde posterior de la cavidad cotiloidea a su interior. La falta de sacudida
no supone necesariamente que la cadera sea normal, puede significar que
la luxacién es irreductible.

2. Con las caderas en la misma posicion se hace presion sobre la cara interna
del muslo, bajo la articulacion de la cadera, con el dado pulgar. Puede
sentirse otra sacudida, lo que indica que la cabeza del fémur ha sido empu-
jada de nuevo fuera de la cavidad.

Otros signos pueden senalar luxacion:

a. Si es unilateral.

1. Abducién disminuida en una cadera.

2. Pliegues cutédneos asimétricos.

3. Menor longitud evidente de muslo.

4. Palpacion del trocénter mayor mas alto que el otro.
5

. Cojera debida a evidente menor longitud del miembro afectado por

inestabilidad de la cabeza, cuando el nifo comienza a caminar. (Tren-
delemburg).

b. Si es bilateral.

1. Periné ancho; aspecto femenino de la pélvis.
2. Aumento de la lordosis lumbar.
3. Marcha en anade debida a la inestabilidad.

TRATAMIENTO:

Habitualmente es conservador; si no tiene éxito puede ser necesaria la
cirugia. La finalidad es reducir la luxacién y mantener esta reduccion con el
minimo traumatismo de la cabeza femoral; y los tejidos blandos que rodean la
articulacién de la cadera.

El tratamiento ortopédico; varia de uno a otro centro, en primera instancia
traccion para reducir y ferulas, que se utilizan para mantener la reduccion.

Doble pafial, Almohada de Freika.

Ferula de Von Rosen.

Armazén de Pavlek.

Ferula para cadera de Denis Browne.

Vendaje de Yeso en Espiga, en posicion de Lorenz.

o o O O o

Tanto la reduccion incruenta como la cruenta, presentan complicaciones
como:

1. Necrosis Avascular con cese del crecimiento de la epifisis femoral
proximal.

Son las complicaciones del tratamiento conservador que se presentan con
més frecuencia que en el tratamiento quirdrgico.
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Las osteotomias pélvicas mas utilizadas en la reduccion cruenta son:

a. De los 18 meses a los 5 afos, la Osteotomia de Salter.
h. De los 6 afos en adelante la Osteotomia de Chiari.

LUXACION CONGENITA DE RODILLA

La hiper-extensién congénita de la rodilla, comprende desde la deformidad
de posicion hasta la luxacion franca con un resto fibroso del cuadriceps que
une firmemente la deformidad.

Ocurre como un fentmeno aislado en tres etapas:

1. Genu Recurvatum.

2. Subluxacion.
3. Luxacion Franca.

Consiste en una subluxacién anterior de la tibia sobre el fémur y una
hiperextensién de la rodilla, puede ser unilateral pero con mayor frecuencia se
presenta bilateralmente.

Cuadro Clinico:

La retraccién del mecanismo extensor con sustitucion fibrosa del cuadriceps
es un hallazgo constante en los casos quirdrgios.

Puede no revelar fibrosis en el 4rea del cuadriceps cuando el mismo res-
ponde facilmente al estiramiento suave y al ejercicio activo. Para recuperar la
flexién, se requieren vendajes en flexién progresiva, al recuperarse la flexion es
necesario mantener la rodilla a 90 grados de flexion durante un periodo de 6
semanas en la primera infancia, con el objeto de prevenir la recidiva de la

posicion de hiperextension.

La luxacion Congénita de Rodilla, se ve la mayoria de las veces asociada
con Artrogriposis Mualtiple Congénita. Hay Laxitud Articular Generalizada, por
hipermovilidad.

Todos los pacientes descritos en la bibliografia, tuvieron deformidades mus-
culoesqueléticas en otras articulaciones.

De once pacientes descritos por Curtis y Fisher;

7 presentaban Artrogriposis multiple congénita.
10 luxacién congénita de cadera.
7 deformaciones congénitas en pié.

Tratamiento:

La repetida aplicacion de vendajes enyesados constituye un valioso método
de reduccién; después de haber obtenido 90 grados de flexién se debe man-
tener la rodilla por 3 meses con vendaje enyesado bivalbo que permita realizar
ejercicios activos del cuadriceps y los misculos de la corva, pero nunca permi-
tiendo la hiperextension.

En todos los casos resistentes el principal obstdculo a la reduccién es el engro-
samiento de la capsula anterior y la retraccion del mecanismo del cuadriceps.
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Aqui esta indicada la reduccion cruenta que libere la capsula anterior, y reponga
el mecanismo del cuadriceps sobre la cara anterior de la rodilla y si es necesario
el alargamiento del cuadriceps; es aconsejable practicarlo antes que se pro-
duzcan deformidades secundarias en las epifisis tibial y femoral.

Después de la reducciéon cruenta es importante un periodo de contencion
de muchos meses con el objeto de evitar la inestabilidad ligamentosa; la reduc-
cion cruenta debe practicarse antes del primer afio de edad para obtener resul-
tados Gptimos.

LUXACION CONGENITA DE ROTULA

La rétula puede luxarse en el momento del nacimiento por una anormal
accion de tracciéon del musculo cuadriceps que puede o no acompanarse de otras
anomalias morfologicas que pueden explicar la facilidad de la luxacion; seguin
el sexo:

1. Es dos veces mas frecuente en la mujer.
2. Tiende a ser familiar.

ETIOLOGIA Y CLINICA:

Por anomalias morfologicas que contribuyen a que la insercion del tenddn
rotuliano se halle en direccion externa, esto ocurre en el Genu Valgum y en la

rotacion externa.

El tenddn rotuliano excesivamente largo que permite que la rotula se halle
en situacion muy superior con respecto al surco intercondileo.

Hipoplasia rotuliana o ausencia de la misma: Green y Waugh publicaron
cuatro casos de luxaciéon congénita lateral de rétula, donde el hallazgo inicial
fue una contractura flexora de rodilla en el momento de nacer.

La subluxacion de la rodilla es méas frecuente que cualquier otro problema
de rodilla. Si la hay se debe buscar otras causas de laxitud articular,

TRATAMIENTO:

Es quirtrgico.

SINDROME DE MEMBRANA POPLITEA

Hay una membrana cutdnea que contiene un cordén fibroso junto con el
nervio cidtico y la arteria poplitea que va del isquion al talon.

MENISCO DISCOIDEO

Sensacion de salto al llevar a la tibia desde la flexion hasta la extension
sobre el condilo femoral. Se supone que se debe a la falta de reabsorcion del
borde interno del menisco durante la vida fetal.

DEFORMIDADES DEL PIE

De las 841 entidades nosologicas que figuran en el compendio de defectos
del nacimiento de la National Foundation, cerca del 15% tiene deformaciones
del pie, como parte de su presentacién clinica..
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CLASIFICACION CLINICA:

Deformidad Equino
Deformidad Varo
Deformidad Adductus

La mayoria de estas deformidades no se presentan en forma individual si
no en combinaciones variables de ellas.

PIE ZAMBO CONGENITO:
Conocido desde Hipo6crates, con una incidencia:

1 de cada mil nacimientos.
2 veces mas frecuente en el hombre que en la mujer.

Esta deformidad consta de tres caracteristicas:

a. Adducion del antepié.
b. Inversion.
¢. Equinismo.

Denominado también Pié Equino Varo Congénito. El tipo unilateral es mas
frecuente que el bilateral.

ETIOLOGIA:

No se conoce la causa exactamente, pero se supone que depende de muchos
factores: Por ejemplo:

1. Stewart, observé predominio familiar y racial, en su estudio en las Islas
Hawai.

Desequilibrio entre la musculatura interna y externa.
Insercion anomala del tenddn tibial anterior.
Anomalias de ligamentos y nervios.

Anomalias intrinsecas del Astragalo.

E'-ﬂvhb-'lm‘r

CUADRO CLINICO:

Se caracteriza por deformidad, hipotrofia muscular apoyo sobre borde externo
y dorso de antepié, talon alto, Aquiles tenso y breve; abducion fija del antepié
con inversion fija y evidente en el retropié. Esta deformidad no es reductible ni
activa ni pasivamente.

TRATAMIENTO:

Ha estado sujeto durante largo tiempo a controversia y varian de un Hospi-
tal a otro, pero en general debe ser conservador de primera instancia, tratando
de dar correccion con férulas, vendajes o vyesos lo antes posible tras el naci-
miento del nifio. Cuanto mayor es el nifio al comenzar el tratamiento peor sera
el resultado. Y el tratamiento quirdrgico serd la indicacidn.

Existen diversas técnicas quirlrgicas correspondientes a las diferentes etapas
del tratamiento, que van desde la liberacién de tejidos blandos y elongacion
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del tendén de Aquiles hasta técnicas de reconstruccion practicadas a nifos
mayores con deformaciones no tratadas anteriormente o recidivantes.

PIES EN CALCANEO VALGO

Esta deformidad congénita se caracteriza porque los pies, estan en dorsi
flexién a nivel de la articulacion del tobillo y en eversion a nivel de la articula-
cién subastragalina, y no puede ser movido pasivamente para realizar una inver-
sion o una flexién plantar completas. Los tejidos blandos de la cara anterior del
tobillo estan tensos. Se cree que la deformidad es postural si no va acompanada
por una espina bifida o una anomalia dsea del pie.

ETIOLOGIA:

Es desconocida, aunque Jolly en 1968 senaldé que se ve en ninos posma-
duros. El pronostico es bueno porque lo demés es normal y, si los padres rea-
lizan diariamente movimientos pasivos, puede conseguirse una completa ampli-
tud de movimiento en pocas semanas. Sin embargo en el nifio que presenta un
desequilibrio muscular la correccion, es dificil de mantener y los efectos de la
gravedad mas la presion ejercida por las ropas de la cama sobre el pie causan
una deformidad secundaria que comprende una flexion plantar de la articulacién
medio-tarsiana; permaneciendo el tobillo en dorsiflexion.

TRATAMIENTO:

Mediante movilizacién del pie distender las estructuras anteriores tensas vy
estimulando la pantorrilla v el muasculo tibial posterior, conseguir la flexion
plantar e inversién del pie. La movilizaciéon puede ser llevada a cabo por los
padres en la casa; con la supervision del fisioterapeuta. La aplicacién de conse-
cutivas férulas de yeso es (til para mantener la correccién obtenida, la cirugia
puede ser necesaria finalmente cuando las deformidades son debidas a dese-

quilibrio muscular.

MALFORMACIONES CONGENITAS QUE AFECTAN MIEMBROS SUPERIORES
MANO ZAMBA RADIAL CONGENITA

Llamada también Meromelia Radial; es una deficiencia radial longitudinal,
intercalar o terminal, caracterizada por: 1. desviacién radial de la mano; 2. pro-
pronunciado acortamiento del antebrazo; 3. subdesarrollo generalizado de la

extremidad.

Petit en 1973 publicé uno de los primeros casos, describiendo la necropsia
de un recién nacido con manos zambas bilateral.

Kato en 1924 reunié doscientos cincuenta casos, agregando tres propios.
La disgenesia puede ser de dos tipos:

1. Ausencia completa de radio, o de la porcién distal en general.
2. Ausencia parcial de radio.

Cada tipo ocurre en la mitad de los casos.

Es bilateral en mds o menos el 50% de los pacientes.
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Si es unilateral aparece en el lado derecho con una frecuencia de casi el
doble que en el izquierdo.

Mas frecuente en varones que en mujeres, en relacién de tres a dos.
CLINICA:

La mano exhibe una desviacién de 30 & 90 grados hacia el lado radial del
antebrazo dependiendo de ausencia parcial o total del radio, la funcionalidad
también es proporcional. Es una deformidad antiestética porque:

a. El antebrazo es corto.
b. La mufieca es inestable.
¢. La fuerza de los dedos escasa.

La desviacion de la mano puede ser tan grande en algunos casos, hasta
quedar paralela al antebrazo.

d. Cubito grueso, corto e incurvado de convexidad hacia atrds, la mano
es pequefa, puede faltar el pulgar; puede haber Sindactilia o Polidactilia.

Las anomalias esqueléticas. En la aplasia radial parcial se comprobaron casos
de Sinostosis Radio Cubital Proximal y luxacion de la cabeza del radio.

El hueso carpiano que falta en la mayoria de las veces es el escafoides
seguido por el trapecio. A menudo falta el primer metacarpiano igual que el
pulgar, suelen también haber anomalias musculares, vasculares y nerviosas.

TRATAMIENTO:

Tiene por objeto:

1. Corregir la mano desviada, alineandola.
2. Obtener una mejor funcion.

3. Proveer a un crecimiento adicional. La colocacion de la mano sobre el
cibito, estimula la epifisis distal acelerando el crecimiento, los pasos
basicos del plan terapeltico consiste en estirar las estructuras radiales
tensas con yesos hasta hacer centralizacién temprana, luego prolongada
fijacion intramedular sin sostén externo.

La aplicacién de yeso correctivo largo para el brazo, se inicia en el periodo
neonatal. Se hacen manipulaciones de estiramiento durante 8 a 10 minutos.
Al principio el yeso se aplicara cada tres a cuatro dias o cada dos o tres
semanas.

En casos bilaterales se lo hace en ambos brazos hasta la edad de dos a
tres meses, en forma alterna a intervalos de tres semanas dejando a libertad
primero un brazo, luego el otro, al cabo de cuatro a cinco meses con yesos, se
logra reducir con facilidad, la mano sobre el extremo distal del cdbito en forma
pasiva eliminando de esta forma el alargamiento en Z de los tejidos blandos
del lado radial, pero al retirar el sostén la deformidad reaparece.

Se ha intentado miultiples férulas para mantener bien reducidas, pero al no
lograrse, los resultados fueron desalentadores.

El tratamiento quirdrgico se efectia cuando el nifio tiene un afo y ha
alcanzado un peso de 11 kg., se hace la reduccion a cielo abierto méds reseccion
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del carpo y centralizacién de la mano sobre el extremo distal del cubito, fijando
la reduccién con una varilla intramedular que queda por tiempo indsfinido.

Cedida la tumefaccion post-quirirgica se coloca un yeso largo durante cuatro
meses, hasta que el clbito se haya ensanchado y estabilizado en el defecto
carplano, luego se mantiene libre la mano durante el dia permitiendo algunos
movimientos, pero en la noche se coloca una férula o yeso bivalvo.

En los que esta indicado el tratamiento se recomienda:

1. Plan de yesos.
2. Centralizacion quirargica y prolongada fijacion con varilla intramedular.

SINOSTOSIS RADIO CUBITAL

Se entiende la fusion radio cabital congénita en su extremo proximal. Ss
desconoce el motivo por el cual la articulacion del codo es uno de los sitios

mas comunes de Sinostosis Congénita, pero se descarta como uno de los
problemas méas frecuentes.

Segun la extension del compromiso se identifican dos tipos:

Tipo 1. Sinostosis Proximal o Radio Cubital Verdadera, con fusién uniforme,
en una extension de 2 4 6 cms.

Tipo 2. Sinostosis Radio Cubital Secundaria, con luxacién congénita de la

cabeza del radio, la fusion, estd mas abajo de la epifisis proximal
de radio.

CLINICAMENTE:

La dificultad cardinal en los 2 tipos es la supinacion del brazo.

Cuando esta presente la luxacién también se compromete la extension a
nivel del codo, Sandifort, describié este estado en 1793. Aparecieron en la
bibliografia 260 casos de Sinostosis Radio Cubital Congénita, fue bilateral en
mas del 60% de los casos, igual para ambos sexos.

Aunque la mayoria de los casos fueron aislados algunos autores mencio-
naron casos familiares, de Sinostosis Radio Cubital.

El 13% de las series de Hansen y de Anderson, tuvieron predisposicion
familiar, la transmision parecié ocurrir por medio de la familia paterna, el compro-
miso fue bilateral.

La deformidad anatémica consiste en pronacion fija del antebrazo vy, por
consiguiente incapacidad para supinar el antebrazo y la mano.

En la mayoria de los casos, la posicion fija ocurre en prcnacion completa
con alta incidencia de compromiso bilateral.

Dos manos fijadas en pronaciéon son menos incapacitantes que en supina-
cion maxima,

Algunas veces la pronacion puede ser tan grande que resulta funcional pero
estéticamente indeseable.
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TRATAMIENTO:

Se practica la desrotacion quirGrgica hacia la edad de seis aihos para que
el individuo pueda ir desarrollando al maximo sus movimientos y habilidades
durante el periodo de crecimiento y pueda mantenerlos después.

En1969 Green practicé en 15 pacientes una osteotomia desrotacional através
de la masa fusionada proximal. En un periodo de seguimiento de 10 afos, el
procedimiento contribuyé a una mavyor utilidad ampliando la excursién de movi-
mientos utiles impartida por el hombro y la muieca.

SINDACTILIA

Segin su localizacion se presenta: En la mano, entre los dedos medio vy
anular; en los pies entre el tercero y cuarto dedo.

Diez veces mas comin en los blancos que en negros.
Incidencia de casos uni vy hilaterales, es pareja.

Dedos tomados: Medio y Anular en el 50% de los casos.
Anular y Mefiique en el 28% de los casos.
Medio e indice en el 15% de los casos.
Pulgar e indice en el 7% de los casos.

La Sindactilia debe contemplarse como una anomalia aislada o como parte
de un sindrome, punto importante a considerarse antes de emprender tratamien-
to para definir objetivos terapéuticos, prestar consideracién a los problemas médi-
cos concomitantes o© proporcionar asesoramiento genético.

Las asociaciones regionales mas comunes son:

Polidactilia
Braquidactilia
Fusion de Falanges
Surcos anulares
Surco Simiesco

El trastorno se distribuye en partes iguales en ambos sexos. Su incidencia
en alrededor de uno en tres mil nacimientos.

SINDACTILIA AISLADA:
Existen cinco tipos distintos, se heredan como un trastorno dominantz autosdmico.

Temtamy las clasifica asi:

Tipo |  Cigodactilia, el més comin. Afecta el espacio entre los dedos
medio y anular.

Tipo 1l Sinpolidactilia. Hay Sindactilia de los medios y anulares pero den-
tro de la membrana estian duplicados todos los componentes del
dedo anular.

Tipo Wl Sindactilia, de los dedos anular y mefique. Hay sindactlia comple-
ta cutanea que es bilateral.
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Tipo IV Tipo Hass; Sindactilia cutanea completa de todos los dedos y del
pulgar lo cual confiere a la mano un aspecto de copa.

Tipo V Sindactilia; con fusion metacarpiana y metatarsiana.

En este grupe lo uUnico que se necesita tratar es la mano. Esta indicado
asesoramiento genético. Como un trastorno autosémico, si estd afectado un padre
el riesgo de recurrencia es del 50% para cada hijo. Si no estd afectado
ninguno, el riesgo no aumenta.

Sindactilia Sindromica: Muchos sindromes presentan Sindactilia como parte
de su espectro de malformaciones. Se puede, dividir en dos grupos.

1. Predomina Sindactilia, componente basico para identificar el Sindrome.

2. La Sindactilia, puede ser uno de los rasgos, pero los otros problemas
médicos son mas caracteristicos.

Sindrome con Sindactilia como rasgo predominante:
Sindactilia de Poland.

Acrocefalosindactilia.

Acrocefalopolisindactilia.

Displasia Oculodentodigital.

Sindrome Orofaciodigital | y Il

Sindactilia fenestrada de Streeter.
Displasia Acropectoral-vertebral (Sindrome F).

~] O L & W o =

Sindromes en que la Sindactilia es un rasgo ocasional:

Aberraciones cromosdmicas.

Sindromes craneo faciales.

Sindromes con manifestaciones cutaneas.
Otros.

2 W =

TRATAMIENTO:

Dependiendo de la capacidad intelectual y fisica del nific en algunos casos,
no vale la pena hacer nada, en otros se adapta un enfoque inmediato y agresivo.

El tratamiento quirtirgico de la Sindactilia se clasifica en Simple y Compleja.

En la Sindactilia Simple, la unién sélo consiste en piel y un poco de tejido
fibroso, sin elementos 6Gseos, tendinosos ni neurovasculares que estdn presentes
en la Compleja.

El tratamiento quirdrgico estard encaminado a la deformidad; o s=za recons-
truir la comisura y reconstruccién de los digitos.

El pronéstico en la Sindactilia Compleja no es tan satisfactorio como
en la Simple.

POLIDACTILIA

Descrita en todos los paises y en todas las razas. Existe una gran predilec
cion racial, mas frecuente en negros 1:100 que en blancos 1:3.000.
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Debemos resolver 2 interrogantes: La Polidactilia es aislada o
Sindromica.
Preaxil (Radial)
Posaxil (Cubital)

En blancos la Polidactilia Preaxil es mas frecuente.
Es raro que la Pre vy Posaxil ocurran en la misma mano.
La asociacidon local mas comin de la Polidactilia es la Sindactilia.

La Polidactilia Posaxil; comunmente forma parte de un sindrome, mientras
que la Polidactilia preaxil raramente es sindromica.

LA POLIDACTILIA PREAXIL:

1. Raramente forma parte de un sindrome.
2. Se trasmite como un rasgo dominante autosomico.

POLIDACTILIA POSAXIL:

1. Forma parte de un sindrome comunmente.
2. Suele ser un rasgo recesivo autosdémico, en casos aislados puede ser
dominante.

TRATAMIENTO:

Si el digito polidactilo esta constituido por piel y tejido blando solamente,
no importa que sea pre o posaxil, se elimina a edad muy temprana, mediante
ligadura o escision quirdrgica.

Cuando la duplicacion consiste en estructuras dseas, tendinosas y neurcvas-
culares, antes de intentar cualquier operacion, el cirujano debe determinar cual
es el digito mas funcional y que posee un potencial de crecimiento mas normal;
qué tendones estan intactos, tomando radiografias y observando atentamente el
inicio durante el suefio y los juegos. Por estos diversos motivos se opta por
no tratar los casos méas complejos de polidactilia hasta que el nifio tenga por
lo menos 12 a 15 meses.

AMPUTACIONES CONGENITAS

Deficiencia de la extremidad superior.- Las deficiencias transversas termina-
les, suelen ser anédlogas a la amputacién adquirida y raras veces plantean
problemas de descripciéon o colocacion.

Adctilia-Aqueiria. Estos nifios tienen suficiente flexién y extensidon activa
de la porcién distal del muidén como para utilizarlo bien en actividades de pre-
sion bilateral inclusive unilateral. Es importante recordar que estos mufiones
poseen una funcién sensorial completa v que el nifio toca y percibe su ambiente
de una manera que ninguna proétesis podria reemplazar.

Desarticulacién de la muneca. Ei paciente con deficiencia a nivel de la
mufieca o muy por debajo del codo, requiere una prétesis que le ofrezca buena,
estabilidad para las actividades de presién y sostén.

Deficiencias por debajo del codo. El surtido de unidades de dispositivo ter-
minal y mufieca para estos nifios es el mismo que para los que tienen mufionzs

VOL., XXI No. 73 - SEPTIEMBRE 1982 125



mas largos, prestandole mayor consideracion al peso a causa de largo brazo de
palanca del segmento correspondiente al antebrazo.

Deficiencias por encima del codo. Al nifio con deficiencia unilateral por
encima del codo, se coloca la prétesis temprana, activando lo antes posible
el dispositivo terminal.

El Terapéuta OQupacional, puede contribuir mucho al buen éxito trabajando
en estrecha colaboracién con los padres para cerciorarse de quz no esperen
demasiado del nifo.

Problemas especiales. El nifio con Amelia, es analogo al que tiene desarti-
culacién del hombro o una amputaciéon muy corta. Si el problema es unilateral
se coloca la protesis cuando esté en condiciones de sentarse. El nifio con
compromiso bilateral por lo general aprende temprano a usar los pies para
muchas actividades de juego y atencién personal.

Los pacientes son focomelia de la extremidad superior tienen una mano
a nivel del hombro. Si el estado es unilateral puede que no haya falta de colocar
ninguna proétesis, si es bilateral, se debe hacer una planificacion muy cuidadosa.

La extremidad mas grande o mas fuerte tiene que ser movil y dz suficiente
potencia como para proporcionar suficiente autonomia para comer o escribir.

Deficiencia de la extremidad inferior.. Es importante comprender que el
nino no ha madurado en lo social, psicolégico ni esquelético. También tener
en cuenta el crecimiento circunferencial y longitudinal. Se deben preservar

las dreas de crecimiento epifisario para obtener una longitudinal éptima de la
extremidad.

Las deficiencias terminales y transversas no plantean problemas porque son
anédlogas a las amputaciones adquiridas y se atienden como tales. Las deficien-
cias longitudinales, intercalares y terminales son las que plantean mas difi-
cultades.

Apolia. Deficiencias transversales y ciertas longitudinales parciales dsl ple,
se controlan bien con suplementos modelados dentro del zapato, o con disposi-
tivos de plastico que proporcionan sostén parcial al pie y controlan las fuerzas
que ofrece la Ortosis de tobillo y pie.

Aunque las deficiencias transversas practicamente se mantienen estéticas,
el crecimiento puede acarrear una inestabilidad progresiva en el paciente que
tiene déficit longitudinal, lo mismo que el paciente con Meromealia Perohea
Longitudinal Terminal, en estos pacientes es preferible una amputacion de Syme
Pediatrica.

Deficiencias por debajo de la rodilla. Funcionan mejor con un pie Sach y
un z6calo de contacto total con o sin revestimiento, exceptuando las deficiencias
muy cortas por debajo de la rodilla o con desarticulacion de la rodilla; es
candidato excelente para prétesis de sostén terminal.

Deficiencias por encima de la rodilla. Requieren prdtesis lo antes posible
con un pilon de sostén Isquidtico, con un pie Sach y suspensién con venda
Silesiana.
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Focomelia. La protesis de lesion en estos pacientes es la desarticulacion
tipo Canadiense. Al paciente con Focomelia Bilateral, se pueds cilocar prétesis
no convencional por encima de la rodilla incorporando los pies en la prétesis
y colocando articulaciones de rodilla de eje simple detrds o debajo de los pies.

Deficiencias focales del fémur proximal. Puede ser uni o bilateral, se caras-
teriza por acortamiento de la cxtremidad flexion abduccién y rotacidn externa,
musculos proximales inadecuados y articulaciones proximales inestables.

Con las prétesis no convencionales por encima de la rodilla algunos proble-
mas funcionales se corrigen inmediatamente, en particular en el individuo que
tiene un problema unilateral. La mayoria de los pacientes con compromiso
bilateral caminan sin prétesis por lo menos dentro del area domiciliaria. Toda
conversion quirdrgica altera esto de manera radical.

SUMMARY

A brief overview of the most common musculoskeletal congenital anomalies
is given. Mention is made of frecuency and localization. A guideline for recog-
nition and treatment recomended.

The specific teratogenic factors are analized relating the malformations they
may produce.
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LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

Dres. J. Besso (2), C. Rosales(3), A. Sembergman (4),
E. Benmergui (4), M. L. Rondon (4), R. Lucca (1),
E. Rivero(2), C. Jiménez(2), Mona Lee Cousins de Besso RN.CCN.

I INTRCDUCCION:

La insuficiencia aguda (IRA) es uno de los problemas clinicos méas dramaticos
e importantes con los cuales el médico se enfrenta. Su importancia proviene en
parte del hecho de que muchos pacientes con insuficiencia renal aguda presen-
tan los mas variados problemas clinicos, de los cuales un individuo puede
recuperarse completamente, asi tanto la severidad como la reversibilidad de la

situacion demanda atencion.
H DEFINICION:

La IRA se define como el deterioro brusco de la funcion excretora de los
rifones, causando retencién nitrogenada y acimulo de otros productos téxicos

en el suero(1).
TIPOS:

— IRA oligdrica: volumen urinario menos de 500cc/24hrs.
— IRA no oligtrica: volumen urinario mayor de 1000cc/24hrs (2,3).
— Prerenal, renal y post-renal,

INCIDENCIA POR CAUSAS:

El 40% son pacientes quirtrgicos, un 30% son pacientes médicos, un 10%
en pacientes con trauma, igualmente un 10% estd asociado a embarazo.

t1) Jefe de Unidad de Cuidados Intensivos

(2) Adjuntos de la Unidad de Cuidados Intensivos

{3) Residente de Post-grado de Medicina Critica

(4) Residentes de la Unidad de Cuidadeos Intensivos

EN. CCN. Enfermera Graduada con Postgrado en Cuidados Intensivos,
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III- FISIOPATOLOGIA DE LA I.R.A. (4)
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IV CAUSAS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA:

1 Insuficiencia pre-renal.

Debido a disminucion en el flujo sanguineo renal, filtracion glomerular vy
presién de perfusién renal, sin dafio intrinseco renal.

CAUSAS:
A Hipovolemia

1) Hemorragia

2) Pérdidas gastro intestinales
3) Trauma

4) Quemaduras

B Depresién de la Funcién Cardiaca

5) Infarto al miocardio
2] Taponamiento pericardico
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3) Embolismo pulmonar agudo
4) Arritmias severas
C Vasodilatacién Periférica

1) Bacteriemia

2) Medicacion antihipertensiva
3) Acidosis Severa

4) Anafilaxia

D Aumento de la Resistencia Vascular Renal

1] Anestesia
2) Cirugia
3) Sindrome hepato-renal
E Obstruccion Vascular Renal Bilateral

1) Embolismo
2) Trombosis
3) Arteritis

2 Insuficiencia post-renal

Ocurre cuando hay obstruccion al flujo urinario a cualquier nivel del
tracto wrinario

CAUSAS:

A Obstruccién uretral
1} Estenosis

B Obstruccién vesical

1) Hipertrofia prostatica
2) Carcinoma de vejiga
3) Infeccion de vejiga
4) Funcional: Neuropatia o agentes bloqueadores ganglionares

C Obstruccion de Ureteres-Bilateral

Intraureteral:

a) Codagulos de sangre

b) Cristales de sulfonamida y é&cido drico
c) Detritus piogenos

d]) Edema

e) Litiasis

f) Papilitis necrotizante

Extraureterales:

a) Tumores: Cuello uterino, préstata, endometriosis
bl Fibrosis periuretral
c¢) Ligadura ureteral accidental durante cirugia pélvica

3 Insuficiencia Renal Intrinseca
Ocurre cuando hay dano renal primario
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CAUSAS:

A Glomerulonefritis rapidamente progresiva por complejos inmunes.

1)
2)
3)
4)
5)
6)

Glomerulonefritis aguda postestreptococcica

Lupus eritematoso sistémico
Endocarditis infecciosa
Sindrome de Good Pasture
Pdarpura de Scholein-Henoch
Vasculitis por hipersensibilidad

B Necrosis Cortical Bilateral.

1)

Accidentes obstétricos:

2) Septicemia a gram negativos
isquemia severa
Rechazo hiperagudo de trasplante

3)
4)

C Necrosis Papilar Bilateral

1) Abuso de analgésicos-fenacetina
Drepanocitosis
3) Diabetes mellitus

2)

D Enfermedades de los Tubulos y/o Intersticio

1)
2)
3)
4)
5)
6)

Pielonefritis aguda

Nefritis intersticial alérgica aguda
Nefropatia hipokalemica
Nefropatia Hipercalcemia
Nefropatia por édcido drico aguda
Mieloma renal

E Enfermedad Vascular Renal

1)
2)

3)

b)

Hipertension acelerada
Obstruccién de la arteria renal

S

Embolia
Trombosis traumatica
Diseccion de aorta

Trombosis de Vena Renal

En

En

nifos asociado a:

Diarrea y vomitos severa

adultos, asociados a:

Amiloidosis
Glomeruloesclerosis diabética
Trauma

Neoplasias

Tromboembolismo
Glomerulonefritis membranosa

Aborto séptico, Hemdlisis

CENTRO

Intravascular
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F Insuficiencia Renal Nefrotoxica Aguda

1]
2)

3)
4)
5)
6)
7)
8)
9]
10)
11)
12)
13)
14)
15)

Bicloruro de mercurio
Glicoles

Anilina

Insecticidas

Cresol

Tetracloruro de Carbono
Cloroformo

Fenol

Anfotericina B

Sales de Oro
Gentamicina y otros Aminoglicosidos
Kanamicina

Acetrizoato de sodio
Colestimetato de sodio
Streptomicina

G Insuficiencia Renal Isquémica Aguda

— Shock (5,6)

V INSUFICIENCIA RENAL DEBIDO A COMPLICACIONES OBSTETRICAS:

| Primer trimestre

1)
a)
b)
2)
3)

Aborto séptico

Septicemia a gram negativo

Clostridium Perfringens

Abortifacientes (Sulfato de quinina, jabones, cresol)
Transfusiones sanguineas incompatibles

Il Segundo y Tercer trimestre

1)
2)
3)
8)
5)
6)
7)
8)
9)

10)

11)

VOL.

Desprendimiento prematuro de placenta
Sepsis intrauterina

Shock

Hemorragia

Transfusiones sanguineas incompatibles
Embarazo abdominal

Eclampsia

Trauma quirdrgico

Ruptura -uterina

Pielonefritis aguda

Embolia de liquido amnidtico
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1l POST PARTUM
1) Eclampsia
3) Hemorragia
3) Nefritis Lipica
4) Shock seéptico
5) Drepanocitosis

IHSUFICIENCIA REMWAL RGUDA - DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

EXAMEN INGUFICIENCIA INSUFICIENCIA FOST REMAL
PRE-RENAL RERAL
QLIGURICA HO OLIGURICA
Dsmolaridad O/F b e -~ 1,121 - 1.7:21 -af 1:1
Oesmolaridad OFF o -af 10:1 - 10:1 - 20
Nitrogens Ureleo O/P - 201 - 10:1 — T:i
Sodic Urimario - 20 megllt. - GO mEgsLt, 20=50 o0
Fraccidn Excretada. J
de Sedic <15k = 3 % 1-3%
Indice de Inaufi=
— 17 p

ciencis Renal

En insuficiencia pre-renal la orina es concentrada ya que los metabolitos
de desecho son excretados en un volumen menor.

Una relacion de osmolaridad orina/plasma de mas de 2:1 indica que los
mecanismos de concentracion estan conservados. En insuficiencia renal aguda
la relacion de osmolaridad es cercano a 1:1.

Las relaciones creatinina y nitrégeno ureico, orina/plasma son igualmente
pruebas diagndéstico. Una relacion de menos de 10:1 es indicativo de Enfermedad
Renal Intrinseca (8).

Debido a que en insuficiencia pre-renal hay difusién retrograda de trea, su
excrecion esta disminuida y la relacion de concentracion es menor para nitrégeno
ureico que para creatinina. Esto condiciona la disparidad entre niveles de BUN
y creatinina a menudo vistos en pacientes con insuficiencia pre-renal. La excrecion
urinaria de sodio es tal vez el indicador més sensible de la funcién tubular. En
insuficiencia pre-renal hay reabsorcion méaxima de sodio, en un esfuerzo por
mantener el volumen extracelular, mientras que en insuficiencia renal aauda
poco sodio es reabsorbido por los tidbulos dafados encontrdndose en altas
concentraciones en la orina. La presencia de 40 meq/lt. de sodio en la orina,
generalmente es indicativo de necrosis tubular aguda. Estos resultados no tienen
valor si el paciente ha recibido diuréticos durante 6-24 horas previo a la recn-
leccion de la muestra En los pacientes de edad avanzada o con enfermedad
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renal pre-existente cuando hay una disminucién en la capacidad para conservar sodio,
de tal manera que aln en presencia de deplecion severa de volumen la concentra

cién de sodio en orina es més de 30 meq/It.

INSUFICIENCIA POST RENAL:

La permeabilidad del tracto urinario debe ser demostrada en todos los casos
de anuria aguda. Las causas de anuria no relacionadas con obstruccion son:
Glomerulitis aguda y accidente vascular masivo.

El método definitivo para descartar la obstruccién es la pielografia retro-
grada para demostrar la permeabilidad ureteral. Un renograma isotépico con
tecnesium 99 puede mostrar el patrén tipico obstructivo de aumento progresivo
en la captacion del isétopo por los rifones sin evidencias de excrecion. En
insuficiencia renal intrinseca, la captacion del isGtopo estd severamente dismi-
nuida pero la excreciébn no esta alterada, observdndose una cantidad constante

del is6topo (9).
Ademéas de esto el plan de trabajo en insuficiencia renal aguda debe incluir:

A Sedimento Urinario: Un sedimento con células epiteliales tubulares, detritos
celulares y cilindros celulares tubulares soporta el diagndstico de insuficien-
cia renal aguda. Grandes cantidades de proteinuria y cilindros hemaéaticos
son indicativo de insuficiencia renal aguda secundaria a enfermedad paren-
quimatosa renal como glomerulonefritis aguda. La ausencia de elementos
celulares y proteinuria es méas compatible con insuficiencia pre-renal vy
post renal, sin embargo insuficiencia pre-renal con proteinuria mayor de
3gr/24hrs, puede ocurrir en casos de Insuficiencia Cardiaca Congestiva

Severa.

B Una rayos X simple de abdomen o tomografia con o sin material de contraste
para determinar el tamafio de los rifiones y/o la presencia de calculos. En
necrosis tubular aguda los rifiones son de tamafio normal, a menos que
exista enfermedad renal crénica pre-existente en cuyo caso sSe ven
pequeios e irregulares. Si las sombras renales estdn aumentadas de tamaiio,

sugieren un problema de tipo obstructivo.

C Arteriografia Renal debe realizarse cuando se sospeche de oclusion de
arteria renal por émbolos o trombos o en pacientes que desarrollen insu-
ficiencia renal aguda post cirugia de aorta o arterias renales.

D El Ultrasonido se ha utilizado para determinar:

1) El tamano de los rifiones
2) Si existe obstruccion

3) En conjunto con el renograma isotopico y Cintilograma es usado para
pronosticar la posibilidad de recuperaciéon de la funcién Renal en pacien-
tes con Insuficiencia Renal Aguda Isquémica o Nefrotéxica.

VI PATOLOGIA [ANATOMIA PATOLOGICA)
Insuficiencia Tubular Aguda

Macroscépicamente: — Rifiones estan agrandados y edematizados.
— Corteza. Usualmente amplia engrosada y palida.
— Médula estd usualmente hiperpigmentada.

VOL., XXI No. 73 - SEPTIEMEBRE 19082 135



MICROSCOPICAMENTE:
Microscopia de luz

— A nivel glomerular se observa aumento del nimero de celulas con la

caracteristica de células de tabulo proximal, como si fuera de la cépsula
de Bowman.

— A nivel tubular estos estan dilatados y tapizados por un tipo plano de
endotelio reflejando edema intersticial.

Microscopia Electronica

— Los glomerulos se observan generalmente normales. Sin embargo a
veces podemos observar:
a) Edema del citoplasma de las células epiteliares.
b) Edema de las células del endotelio y mesangio.
c) Trombosis de los capilares intraglomerulares.

— A nivel tubular existe edema y granulacién a nivel mitrocondrial, pérdida
de la porcién ciliar de los tdbulos proximales, pérdida del reticulo

endoplasmico vy la existencia de vacuolas a nivel del citoplasma de
las células tubulares.

Hay diferencia entre la lesion parenquimatosa que se produce por la
ingestion o inhalacion de agentes nefrotéxicos y la producida por una lesién
isquémica.

En la lesién nefrotéxica existe una necrosis uniforme del epitelio tubular
por debajo de la membrana basal sin incluir esta dltima.

En la lesién isquémica, la membrana basal puede estar fragmentada vy
desintegrada, con una pérdida completa de la estructura tubular y pérdida del
contenido tubular al espacio intersticial. Asimismo la lesién es en forma parcial,
es decir existen células normales coexistiendo con las afectadas (10).

VIl MANIFESTACIONES CLINICAS Y BIOQUIMICAS EN INSUFICIENCIAS RENAL
AGUDA

Tracto Gastrointestinal:
— Natseas, vomitos, Diarrea, hemorragia digestiva.

— lleo paralitico asociado a leucocitosis simulando un proceso de abdomen
agudo quirdrgico.

En una revisién de 112 pacientes las causas posibles que produjeron hemo-
rragias digestivas fueron:

Factores No. de pacientes
Septicemia 73
Ventilacion Mecénica 36
Coma 32
Trastorno Coagulacion 26
Ulcera Gastroduodenal Previa 19
Terapia con Esteroides 15
Cirrosis Hepéatica 5
Malformacion Portal 2

(11)
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SISTEMA CARDIOVASCULAR:

1 Hipertension generalmente reflejando sobrehidratacién.

2 Arritmias cardiacas: Latidos ventriculares prematuros, fibrilacion auricu-
lar, taquicardia paroxistica supraventricular.

La incidencia de esta dltima esta aumentada con el uso de digital y
alteraciones electroliticas.

3 Pericarditis con una incidencia del 18% aproximadamente.

Fenémenos que simulan embolismo pulmonar tanto clinico como ECG
pero sin hallazgos positivos al practicar autopsia.

5 Cambios electrocardiograficos de isquemia subendocérdica.

Estas dos (ltimas alteraciones aparentemente estan condicionadas a altera-
ciones quimicas ya que son reversibles al practicar dialisis.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL:

Disminuye la respuesta a los estimulos llegando al coma.
Agitacion, desorientacion
Hiperreflexia

Asterixis

Signos unilaterales de trastornos piramidales pero con cambios que se
modifican diariamente.

6 Signos focales neurolégicos que se modifican rapidamente.

SISTEMA HEMATOPOYETICO:

L N - SR

Leucocitosis se presenta frecuentemente

2 Anemia normocitica y normocrémica

3 Trastornos de sangramiento vy plrpura son comunmente observados,
secundario a alteraciones de la calidad plaquetaria a pesar de que su
nimero sea normal.

Vill COMPLICACIONES EN INSUFICIENCIA RENAL AGUDA:

— Hiperkalemia

— Sobrecarga circulatoria

— Acidosis metabdlica

— Anemia

— Infeccion

— Alteraciones de los mecanismos hemostaticos.

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, TRATAMIENTO (12).
INSUFICIENCIA PRE-RENAL:

Esta siempre es secundaria a otro problema y el tratamiento debe dirigirse
al manejo de la causa primaria de la hipoperfusion renal.

1 Administracion de liquidos si la causa es hipovolemia.

La eleccion del tipo de liquido dependerd del valor de la presién coloido-
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osmotica. Si la presiéon coloido-osmética es baja, deben administrarse
coloides. Si la presién coloido-osmiica es normal o alta, deben usarse
cristaloides, especificamente solucién 0.9% NaCl,

Este procedimiento debe hacerse siempre con un registro de presion
venosa central o presién en cufa a través de un cateter de swan-ganz
para evitar sobrecargas de liquidos al paciente.

2 Mejorar la funcién cardiaca si la causa es Insuficiencia Cardiaca Con-
gestiva o estados de bajo gasto cardiaco por miocardiopatia, El paciente debe
manejarse con monitoreo cuidadoso del gasto cardiaco, presion de la
arteria pulmonar y presion en cufia, a través de la insercion percutanea
de un cateter de swan-ganz.

La eleccion de la droga a usar dependera de los valores obtenidos. Tratar
las arritmias cuando éstas comprometan la funcién cardiaca.

INSUFICIENCIA POST-RENAL:

1. Liberar la obstruccion del tracto urinario
2. Re-emplazo de agua y electrolitos.
INSUFICIENCIA RENAL INTRINSECA: Manejo.

— Dieta

— Agua v electrolitos

— Equilibrio acido base

— Convulsiones

—  Congestion

— Hypertension

— Anemia

— Infeccidon

— Diuréticos

— Dialisis peritoneal y hemodialisis.

DIETA:

La dieta va a depender de si el paciente se encuentra en un plan regular
de diélisis. Si el paciente se encuentra en un plan regular de didlisis no existe
necesidad de restricciéon de proteinas. Segin algunos autoires la hiperalimen-
tacion puede ser beneficiosa en pacientes con isuficiencia renal. En un estudio
prospectico de 58 pacientes Abel demostré que con el uso intravenoso de
aminoacidos esenciales mas dextrosa hiperténica habia un aumento de sobrevida
y que el tiempo de insuficiencia renal disminuia, especialmente en los pacientes
hipercatabdlicos.

Si el paciente no se encuentra en didlisis regular y existe acidosis debe
de seguirse una dieta que proporcione lo siguiente:

t Hipercalorica a expensas de carbohidratos
2 Proteinas de alto valor biolégico de 0.3 a 0.5 gr/kg.
3 Grasas cantidad variable
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4 Potasio 20 meq. o variable de acuerdo a necesidades

5 Sodio 20 meq. con el objeto de evitar una expansién de volumen.
6 Vitaminas.

El objetivo de la dieta del paciente en insuficiencia renal aguda debe ser
la disminucién del grado de catabolismo proteico (13,14,15).

AGUA Y ELECTROLITOS:

— El paciente debe de recibir de 5-7cc de liquido por Kg. de peso diario,

ademéas de un volumen igual a la recoleccién de orina de 24 horas, afadirle
las pérdidas gastrointestinales e insensibles.

— La hiperkalemia puede ser causa de muerte en pacientes con insuficiencia
renal especialmente en los hipercatabédlicos.
Grandes cantidades de potasio pueden ser inadvertidamente administrados
con sales potadsicas de penicilina (1.7 meq. de potasio por cada millén de
unidades).

MANEJO DE LA HIPERKALEMIA: Depende del nivel sérico de potasio.

— Si el potasio se encuentra entre 5.5-6.5 meq/lt se administra sulfonato de
polystyreno (Kayexalate) siendo esta una resina de intercambio ionico.
Esta puede ser administrada en enema o por via oral. Debe de administrarse
con sorbitol para evitar impactacion fecal.

— Si el potasio se encuentra entre 6.6-7.5 meq/lt se hace lo siguiente:

—25 grs. de glusosa més 10 unidades de insulina regular son administra-
dos en infusion rapida.

—Alkalinizacién con bicarbonato de sodio.

Estos dos procedimientos tienen por objeto desplazar el potasio dentro
de la célula.

—Uso de Kayexalate
—Dialisis sino mejora con lo mencionado anteriormente.

Si el potasio es mayor de 7.5 meq/lt se hace lo siguiente:

—Administracion de cloruro de calcio al 10%, 10 ml en un periodo de
2 a 5 minutos.

Su efecto es antagonizar el efecto del potasio sobre el miocardio. Este
efecto dura de 30 a 120 minutos.

—Glucosa <+ insulina en infusion
—Bicarbonato de sodio
—Didlisis.
CALCIO, MAGNESIO Y FOSFORO:
En IRA existe hipocalcemia, hiperfosfatemia e hipermagnesemia.

La hiperfosfatemia es tratada con antiacidos que transportan fosfato tal como
el hidroxido de aluminio.

Si existen signos severos de hipermagnesium, calcio intravenoso debe ser
administrado.
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—3S0DIO

La hiponatremia es frecuente en IRA y generalmente refleja un estado
dilucional. El tratamiento es restriccion de liquidos.

—EQUILIBRIO ACIDO BASE:

La mayoria de los pacientes con IRA desarrollan una acidosis metabdlica
secundaria a disminucién de excrecion de éacidos.

No es necesario corregir dichas acidosis a menos que el bicarbonato sérico
sea menor de 15 meq/It.

—CONVULSIONES:

Generalmente son debidas a intoxicacion por agua y/o hipertension. El trata-
miento es valium intravenoso o difenilhidantoina.

Las fenotiazinas no deben ser administradas en pacientes con IRA porque
pueden producir irritabilidad cortical y precipitar convulsiones.

~—CONGESTION PULMONAR:

Es frecuente en pacientes con IRA y resulta de la administracion excesiva
de agua y sal en relacion a la capacidad de excrecion.

En estos casos debe de:
1 Disminuir administracion de liquidos

2 Diureticos, generalmente son necesarios en altas dosis

3 Digitdlicos si existe insuficiencia cardiaca izq. franca, ajustando la dosis
de acuerdo a funcién renal y monitorizando el nivel sérico de digoxina,

—HIPERTENSION:

Generalmente secundaria a sobrecarga de liquidos.
Si existe hipertension severa y oligoanuria, se puede intentar disminuir las
cifras tensionales con drogas como: Apresoline.

—ANEMIA que sea secundaria a la IRA.

Es rara y su presencia debe de alertar al médico para buscar una causa
que la explique, entre algunas sangramiento digestivo.

—INFECCION:

La muerte en IRA suele ser generalmente secundaria a infeccion bacteriana
por gram negativos.

Sitios de infeccion mas frecuente en 644 pacientes con insuficiencia renal (16)
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No. de pacientes %

Tracto Urinario 228 35
Septicemia 187 29
Infeccion Respiratoria Broncopulmonar 58 9
Focos de infeccion relacionados a tratamiento 54 8
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Infeccion ginecologica 40 6
Pleuresia 25 4
Meningitis 14 2
Otros (Hueso, Mdusculo, Higado) 35 6

La frecuencia de infecciéon urinaria aumenta en un 30% con el uso rutinario
de cateterizacion vesical y antibioticoterapia profilactica.

Infeccion. . Profilaxis durante la insuficiencia renal aguda

—- Frecuencia de infeccion urinaria

Cateterizacion rutinaria uretral 78%
Mo cateterizacion rutinaria 35%
— Frecuencia de infeccion durante el curso de insuficiencia
renal aguda

Frecuencia general 44.5%
Durante la prevencidon con tratamiento

antibioticoterapico 68 %

IX DIURETICOS:

En presencia de dafio tubular severo, un aumento del gasto urinario puede
ser obtenido con altas dosis de furosemida (100 a 400 mg.) L.V. El resultado es
la conversion de una insuficiencia renal oligtrica en no oligdrica, pero sin mejo-
ria del proceso patoldgico subyacente. El efecto de altas dosis de furosemide en

el curso de insuficiencia renal aguda esta actualmente en debate en la literatura
médica (21,22,23).

DIALISIS (17,18,19,20).

Puede ser definida como la extraccion de sustancias indeseables del orga-
nismo por difusion a través de una membrana semipermeable.
Tipos:

1 Hemodialisis: es preferida en:

al Pacientes hipercatabélicos

b) Enfermedad abdominal de causa desconocida o etiologia dudosa.
¢) Cirugia abdominal reciente (menos de 7 dias)

d) Intoxicacion por drogas.

2 Dialisis Peritoneal: Es preferida o de eleccion en:

a) Cuando el estado cardiovascular del paciente es inestable o de sumo
cuidado (critico)

b) Cuando la anticoagulacién no es deseada.
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Ventajas y desventajas de hemodialisis vs. Diélisis peritoneal

Ventajas

— Es mas eficiente para la remo-
cion de solutos.

— Causa menos molestia al paciente

— Puede ser practicada frecuente-

mente v en forma indefinida,

Complicaciones:
Peritoneal

— Infeccién
— Deplecién de volumen
— Hiperglicemia

— Hipoalbuminemia
— Perforacion viscera hueca

— Hemorragia

— Atelectasia y neumonia

Desventajas

— Hipotensién

— Requiere personal altamente cali-

ficado y entrenado ademas de
disponibilidad de aparatos espe-
cializados.
Hemodialisis
— Hipotensién

— Sindrome de desequilibrio

— Infeccion de la fistula, o céanula.

Factores que afectan el prondstico en Insuficiencia Renal.

— Edad

— Infeccién

— Presencia de lesiones gastrointestinales

— Hemorragia digestiva

— Insuficiencia respiratoria.

142
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Mortalidad en IRA de acuerdo a la edad

100

80

Mortalidad 60

En %
40
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Menor 40-60  Mayor
4Qafios afios T0afios

Mortalidad de Insuf. Renal -+ Insuf. respiratoria
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Mortalidad en insuficiencia renal aguda de acuerdo a patologia

Médica Obstétrica Quirdrgica Trauma
Milne 22% 15.20% 82% 83%
Kleinknecht 36% 12% 47% 48%
Kennedy 36% 20% 58%
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TUMOR DE CELULAS GIGANTES MALIGNO

DE EL HUESO FRONTAL
Dr. Miguel A. Herize V.

INTRODUCCION

El tratamiento definitivo y adecuado de los tumores de células gigantes malignos
de los huesos del calvario, puede ser realmente decisivo en lacalidad de sobrevida
de muchos seres humanos. Estos tumores han sido descritos en los huesos
largos, y con menor frecuencia en los huesos de la columna vertebral v de la
base del craneo, la presencia de estos tumores en el calvario y particularmente
en el hueso frontal, es verdaderamente inusual. Los casos previamente descritos
en la literatura universal, de tumores de células gigantes situados en el hueso
frontal, eran de variedad benignos (1-15), por lo cual el caso aqui descrito repre-

senta, hasta ahora el primer tumor de células gigantes de variedad maligno
localizado en el hueso frontal.

Se revisa el manejo de los tumores de células gigantes malignos, por tra-
tarse de un caso Unico de localizaciéon en huesos del calvario v por la necesidad
de clarificar la apariencia radiolégica y la identidad nosol6gica de este tipo de
tumor. En contraste a los tumores situados en la base del craneo, el tratamiento

quirdrgico de aquellas masas tumorales situadas en el calvario, puede ser
curativo.

Presentacion del Caso:

Se trata de una paciente de 25 aios, quien ingresé en el Hospital Univer-
sitario de Caracas, en junio de 1978. Se quejaba de la presencia de una masa
dolorosa y de rapido crecimiento sobre la region frontal derecha, ella noté la
aparicion de dicha tumoracion dias después de sufrir un traumatismo de créneo
de moderada intensidad, rapidamente el tumor duplicé su tamaiio inicial. Al
examinar la region frontal se noté edematizada e hipersensible, hiperpigmenta-
cion de la piel rodeando la gran masa tumoral, cuyos didmetros aproximados
eran 6x8 cms., (fig. 1a,1b.). Su condicion médica general era dentro de lo
normal, la piel moderadamente pélida, el examen neurolégico fue negativo, un
estudio completo de la sangre revelé una moderada plasmocitosis con eosino-
filia, en la radiografia simple del crédneo aparecié un drea de destruccién loca-
lizada, tanto de la tabla externa como de la interna (Fig. 2a.2b.). La arteria
carotida externa aportaba el mayor caudal sanguineo y no habia cambios signi-
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ficativos en la distribucion de la arteria carédtida interna ni evidencia de com-
presion o compromiso del hemisferio cerebral derecho, el gamma grama cere-
bral fue considerado normal,

Se practicé una biopsia del tumor y el estudio histopatologico reveld lo
siguiente: un tumor muy vascularizado cuyo estroma consistia de células
fusiformes y ovoideas irregularmente distribuidas, figuras mitdticas presentes
y frecuentes y una densa poblacion de células gigantes multinucleadas, habia
zonas de extensa hemorragia y componentes quisticos en el tumor (Fig.3).

Tratamiento: Cobalto-radioterapia (6.000 rads.) fue aplicado sobre la regidn
del tumor, con lo cual se obtuvo un doble beneficio: primero, por el efecto
directo de la radiaciéon sobre el tumor en si, y segundo, se logré reducir en
forma considerable la intensa vascularizacion del tumor debido a la trombosis
de pequefios y medianos vasos intratumorales que ocasiona la radioterapia. Esto
se tradujo en una considerable ventaja de orden técnico, para lograr una resec-
cién total del tumor en la siguiente etapa del tratamiento (quirdrgico). Radio-
grafia de control dos meses después, no demostré cambios significativos.

En agosto del mismo aino, dos meses después de iniciada la primera fase
del tratamiento, se practicé una craneotomia frontal derecha y se logré remo-
cion total y en bloque de la lesion, el sangramiento intraoperatorio fue insig-
nificante y la duramadre subyacente quedd libre de tumor (Fig. 4).

Fig. 1B - Fotografia lateral, nétese la tensiéon ,e hiperpigmen-
tacion de la piel,
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Fig. 2A
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Fig. 3 - Biopsia, microscopio de luz. Hematoxilina vy eosina
(x 200). Células tumorales compuestas de células ovoideas con
figuras mitoticas. Células gigantes multinuclzares frecuentes.

Fig. 4 - Fotografia después de remover la lesion en blogue,
notese bordes Gseos.
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Un afio después se practicd craneoplastia sobre el defecto dseo frontal,

la inspeccion del lecho del tumor mostrd ausencia de recurrencia local o a
distancia.

DISCUSION:

Los tumores de células gigantes, situados en los huesos del craneo son
realmente infrecuentes, menos del 2,5% de todos los tumores 6seos primarios
(2,3,27) se encuentran en huesos del craneo, menos del 4% de todos los tumo-
res 0seos del tipo de células gigantes (13). Aproximadamente el 97% de todos
los tumores de células gigantes aparecen en los huesos largos sacro y rodilla
(4,13,17,18,19].

El uso indiscriminado del término tumor de células gigantes, para describir
una variedad de condiciones, ha llevado a crear confusion (6,22,24). Una simple
proliferacion de células gigantes, puede encontrarse en asociacion con otros
tumores, tales como: fibromas, granulomas de reparacion 6sea, quiste aneuris-
mal, quiste traumatico (4). Algunos autores han usado el término de tumor de
células gigantes para describir cualquier tumor en el cual se encuentren
algunas células gigantes osteoclastos y multinucleares (23). Se reconocen sub-
variedades, las cuales incluyen: tumores compuestos de tejido blando, aquellos
que contienen gran cantidad de células xantomatosas y aquellos que contienen
depositos de cartilago y hueso dentro del estroma (13). Algunos sostienen que
estos son en realidad tumores con distintas caracteristicas clinicas, edad de
distribuciéon y caracteristicas histolégicas propias, por lo tanto deben separarse
de los verdaderos tumores de células gigantes (7), otras entidades no neopléa-
cicas recuerdan algunas veces en su aspecto histologico a los tumores de
células gigantes como son: el llamado tumor marrén del hiperparatiroidismo
el granuloma de los huesos maxilares o "epulis” del adolescente asi como,
el tumor de células gigantes de la sinovial o de la vaina del tenddén, estos
tumores representan procesos inflamatorios reparativos y no constituyen verda-
deras neoplacias.

Las mas resaltantes caracteristicas histoldgicas inherentes a los tumores
de células gigantes, fueron encontradas en el caso aqui descrito. La significa-
cion de los osteocldstos enmascarando las células gigantes, no esta clara y
podria representar un agregado de células del estroma. Las células en huso
del estroma de las células gigantes requiere cuidadosa observacion, pues la
presencia de anaplasia en forma regular, influye fuertemente en el comporta-
miento clinico del tumor (6,11,23].

El patron de desarrollo celular, muestra amplia variacion: desde un tumor
bien definido, con una matriz de células en huso con poca actividad midtica
y sin células gigantes, hasta tumores cuyas células muestran, pleomorfismo,
hipercromacia y abundantes figuras mitéticas y cambios sarcomatosos francos
(4). Como sucede con la mayoria de tumores que tienen un potencial chance
de malignizacién, la definicion histolégica en los tumores de células gigantes,
debe ser fundamentada en los hallazgos de las areas de mayor malignidad del
espécimen.

Jaffe (13) describié una clasificacion en grados (I, II,1ll) de acuerdo a la
actividad mitdtica en el estroma, reconociendo sin embargo, la falta de corre-
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lacion simple entre la presencia de mitosis y el comportamiento bioldgico del
tumor, pues en muchos casos de tumores clasificados como del grado |, han
presentado recurrencia a pesar de haber sido cureteados en forma efectiva,
igualmente casos del grado Il han sido curados mediante excision.

Comportamiento biolégico: el 50% de los tumores de células gigantes tienen
buen pronéstico, independientemente del tipo de tratamiento, el 45% de los
casos recurre localmente, de la misma manera para casos benignos (13), por
lo cual no se puede predecir el comportamiento biolégico en base puramente
histologica: el 15% de los tumores de células gigantes son malignos desde
el comienzo y la tasa de mortalidad alcanza 50-70%, el average de sobrevida
es de 10 meses (12). Puede ocurrir metédstasis al pulmén y el tumor secundario
mantiene las caracteristicas histolégicas del primario, se han descrito metéstasis
a partir de tumores de aspecto histologico benigno. Los tumores de células
gigantes benignos que sufren cambios malignos, presentan las caracteristicas
histoldgicas del fibrosarcoma y raras veces las del sarcoma osteogénico (3,20,26),
Invasion de vasos sanguineos también ha sido documentada (13).

Los tumores de células gigantes aparecen generalmente después de los
20 anos de edad, en la tercera y cuarta década el 75% del total de casos, cierta
inclinacion por el sexo femenino, Rockwell (23) reporté mayor incidencia en el
sur de la India.

La presentacion clinica varia de acuerdo a la localizacion del tumor y su
relacién con estructuras vecinas.

Los tumores de células gigantes ocasionalmente afectan los huesos del
craneo, en particular los de la base del mismo, por su componente membranoso,
en estos casos las manifestaciones clinicas méas frecuentes son cefaléa, diplépia,
proptosis y trastornos visuales, lo cual estd en relaciéon directa con el hueso
enfenoides, en donde se localizé el mayor nimero de casos de tumores de
células gigantes del crédneo.

Las caracteristicas radiolégicas de los tumores de células gigantes incluyen:
lisis, destruccion, trabeculacion y neo-formacion dsea (29).

Otras lesiones pueden producir imagenes radiolégicas similares: el mieloma,
fibrosarcoma, metdstasis, osteomilitis, Hodgkins y la enfermedad de Padget.
Los tumores de células gigantes benignos, de crecimiento lento, deben ser
diferenciados de los quistes epidermoides, granuloma eosindfilo y hemangioma
cavernoso [3). La angiografia es Gtil para descartar anormalidades vasculares y/o
infiltracion de la duramadre por el tumor.

RESUMEN:

Se presenta un caso de tumor de células gigantes de muy rara localizacién,
como es en el hueso frontal y con la particularidad de ser el primer caso de
variedad maligno descrito en la literatura mundial, que afecta el hueso frontal.

Se revisa ampliamente las caracteristicas, distribucién, frecuencia y trata-
miento. Debido al comportamiento inpredecible de los tumores de células gigan-
tes, excision y biopsia es el tratamiento més adecuado (5,14) radioterapia y
quimioterapia son inefectivos como tratamiento primario (4,9). Degeneracién
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maligna de los tumores benignos en asociacién con radioterapia ha sido descrita
(17). Radioterapia puede reducir la vascularizacién intensa de estos tumores vy

fue de utilidad para reducir sangramiento durante la extirpacién definitiva en
nuestro caso.

Se llama la atencion sobre el uso indiscriminado del término: tumor de
células gigantes, para definir cualquier tumor que presente en su estroma
células gigantes, debe reservarse tal designacion para los tumores que real-
mente presenten las caracteristicas propias ya descritas.

SUMMARY:

Malignant giant cell tumors of the skull are infrequent lesions which
usually do not betray characteristic radiographic features. When these occur in
the calvarium an unusual opportunity exists for complete extirpation.
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LA TERAPEUTICA MEDICA Y QUIRURGICA
DEL ABSCESO HEPATICO AMIBIANO *
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La gran incidencia de pacientes portadores de abscesos hepaticos que
ingresan a los servicios de emergencia, el anélisis de su cuadro clinico, proce-
dimientos diagndsticos y en especial su enfoque terapéutico enfatizando y acla-
rando cual o cuales procedimientos médicos o quirlrgicos debieran emplearse
y en que momento, constituyen los objetivos de la presente publicacion.

MATERIALES Y METODOS:

Las historias clinicas de los dltimos 100 pacientes ingresados a la emer-
gencia del Hospital "Miguel Pérez Carrefio”, se analizaron retrospectivamente:

Setenta y dos (72%), estaban comprendidos entre los 20 y 39 afos de edad,
el menor tenia 2 anos y el mayor 76 afos.

Setenta (70%), fueron del sexo masculino y treinta (30%) del sexo femenino.
Todo esto coincidente con lo publicado por otros autores (8,10,11,14,15,20,21).

Solo quince (15%), tuvieron como antecedentes sindromes disentéricos recien-
tes y nueve (9%), referian evacuaciones diarreicas, cifras algo menores a lo
publicado en el pais, que oscilan entre el 20,96%  (Clemente 10) al 31% (E.
Molina 14).

CUADRO CLINICO

La fiebre (92%]), dolor en hipocondrio derecho (74%) y hepatomegalia dolo-

rosa a la palpacion o percusion (60%), constituyeron la triada basica de la

sospecha diagnostica, similar esto a lo encontrado por la mavoria de los autores
(2,8,10,13,14,15,18,20,21)

Nueve (9%] tenian ictericia, usualmente correspondiendo esto a los de
mayor gravedad, localizaciéon de abscesos voluminosos en la cara inferior del

* Cirujano Adjunto y Coordinador Docente del Post grado de Cirugia General. Hospital
“Miguel Pérez Carrefio” y Médico del Centro Médico de Caracas. '
** Residentes del Post grade de Cirugia General. Hospital “Migusl Pérez Carrefin”.
* Trabajo presentado en el XVI Congreso Venezolano de Cirugia, Maracaibo, Marzo 1931
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I6bulo derecho del higado, con necrosis y esfacelo importante de tejido hepatico
y compresion de las vias biliares extrahepaticas.

METODOS DE DIAGNOSTICO:

1) LABORATORIO: leucocitosis con desviacion a la izquierda se encontré en
la totalidad de los casos, (89%) ochenta y nueve, con incremento de la
velocidad de sedimentacion globular con LK. promedio de 685 mm/hora,
descendiendo estas cifras con la mejoria clinica del paciente.

Solamente 18% presentaban anemia con cifras de hemoglobina inferiores
a los 10 gr. %. Las publicaciones nacionales dan cifras similares a las expre-

sadas (3,58,14,15,20).

La dosificacion de fibrinbgeno elevada en la totalidad de los casos con
cifras entre 600 y 1.000 mgs. %. y titulos de seroameba elevados en el 70%
de los casos indicados contribuyeron a orientar el diagnéstico; Stevens (18)
lo encuentra positivo hasta en un 95%.

2) RADIOLCGIA: en la radiologia del térax, el 45% presentd elevacion de
moderada a marcada del hemidiafragma derecho, cifra coincidente con
Molina (14), aidn cuando es inferior a la reportada por Chéavez (8) quien la
encuentra en el 63.41% de sus casos y superior a la de Clemente (10)

quien la observa en el 19,35%.

La presencia de reaccion pleural suprayacente (derrames pleurales, atelec-
tasias basales) se encontraba con frecuencia en los trabajos de Carrillo
(5) y Rodriguez (16).

La Hepatografia por opacificacion es un procedimiento que puede detectar
la localizacién del absceso al administrar 2cc./kg. de peso de un contraste
iodado al 75% diluido en 100 cc. de solucién glucosada isoténica en 15
minutos, fue efectuada en pocos casos en nuestra revision pero pusde
ayudar en hospitales de medianos recursos (5).

3) RADIOISOTOPOS: El cintilograma hepético practicado en el 18% de nuestros
pacientes fue positivo en el 72% y fue empleado como diagnéstico de loca-

lizacion y seguimiento terapéutico.

4) EL ECOSONOGRAMA: Nos dié una positividad del 84,21% y es actualmente
el medio més usado en nuestro hospital para la confirmacién diagnéstica
y evaluar la respuesta terapéutica.

TRATAMIENTO:

Ochenta y un pacientes recibieron tratamiento médico, 65 de los cuales
exclusivamente; 10 complementados con procedimientos de puncién drenaje vy
% debieron ser intervenidos ante el agravamiento del cuadro clinico.

Diecinueve fueron operados al ingreso debido a las manifestaciones clinicas.

I)  EVUALUACION DEL TRATAMIENTO MEDICO:

Sesenta de los ochenta y un pacientes tratados medicamente, evolucionaron
satisfactoriamente, el Clorhidrato de Emetina o la Dehidroemetina a dosis de
1 mg. por kg. de peso por dia con un méximo de 60 mgs. diarios y por diez
dias, combinado con el Metronidazol o la Cloroquina y un antibiético habitual-
mente la Oxitetraciclina y en menor proporciéon la Ampicilina fueron esquemas
de tratamiento usados en el 95% de estos casos. Dos tratados con Tinidazol
(Fasigyn) y uno solamente con Metronidazol quien fue el tnico de evolucién
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fatal, complicado con insuficiencia cardiaca global, la autopsia demostrd6 como
causa de muerte embolismo pulmonar y no atribuible al absceso hepatico, en
si ninguno presentd alteraciones cardiovasculares por el uso de la Emetina,
solo en uno debié ser descontinuada por reaccién alérgica. Un paciente recidivé
el absceso en igual localizacion a los ocho meses de tratado con Emetina, Cloro-
quina y Oxitetraciclina, evolucioné sin embargo satisfactoriamente tratado con

Emetina, Metronidazol y Oxitetraciclina.
1) TRATAMIENTO MEDICO MAS PUNCION EVACUADORA:

Fue empleada en 10 pacientes en abscesos con diagnéstico ecosonografico,
6-gammagréafico, grandes con dolor exquisito en determinada zona intercostal,
con persistencia de las manifestaciones clinicas a pesar del tratamiento médico.
Se llevd a cabo bajo anestesia local mediante localizacion previa con aguja No.
18 6 19 vy uso de trocar universal o aguja de Silverman si la cercania a la pared
del abceso asi lo permitia; en la mayoria el uso de aguja con cateter de Teflon
incluido tipo Angiocath No. 14, envacuando el contenido; solo uno ameritd
punciones repetidas y los resultados fueron satisfactorios al no presentarse

morbimortalidad alguna al practicar este procedimiento.

i) TRATAMIENTO QUIRURGICO:

Veinticinco pacientes fueron operados, 6 por deterioro progresivo del estado
general, cifras elevadas de leucocitos y velocidad de sedimentacion globular
creciente a pesar del tratamiento médico bien conducido por un lapso de cinco
a siete dias, en estos casos el diagnéstico de localizacién se habia confirmado
previamente y en ninguno de ellos se comprob6 perforacién en el acto operatorio.

De los 19 operados al ingreso sélo en tres se consideraba el absceso
hepético entre las posibilidades diagndsticas, en el 84.2% fue un hallazgo opera-
torio, confundiéndose fundamentalmente con cuadros de colecistitis aguda en
mas del 40% de ellos. Las caracteristicas de las manifestaciones clinicas eran
de tal severidad que obligaron a la indicacion de intervencion. Dieciseis (64%)
estaban localizadas en el I6bulo derecho, nueve (36%) en el l6bulo izquierdo,
uniloculares trece (52%) y doce (48%) multiloculares con localizacién en cara
inferior del higado el (57%); en superior el (43%) de los cuales la tercera
parte presentaba también localizacion en la cara inferior. Seis (31.57%) estaban
perforados a cavidad abdominal libre, uno concomitantemente a vesicula, el

resto presentaba inminencia de perforacion.

El abordaje se hizo extraperitonealmente en los seis casos con diagnéstico
de certeza y tratamiento médico previo (24%), en los demdas la laparotomia
fue realizada.

El drenaje de la cavidad de los abscesos fue llevada a cabo con sondas
de Foley o Nelatén No. 18-22 exteriorizada por contrabertura con lavado y drenaje
amplio de la cavidad en los casos perforados.

RESULTADOS DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO:

Complicaciones en doce pacientes (48%), 8 de menor relevancia (7 abscesos
de pared y una necrosis cutanea alrededor de la zona de drenaje}, 4 severas
(2 hemorragias digestivas superiores, una bronconeumonia y un aborto).

Dos pacientes de los perforados murieron, la autopsia practida demostré la
sepsis de punto de partida peritoneal y bronconeumonia en uno de ellos ¥y
hemorragia digestiva superior por mdltiples tlceras sangrantes en e! oiro, como
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causas determinantes de la muerte. Esto nos representa el 8% de la totalidad
de los operados y un 33% de los perforados.

Trece pacientes (52%) no presentaron complicaciones alguna.

DISCUSION:
TRATAMIENTO MEDICO:

La mayoria de los autores coinciden en que el absceso hepatico amibiano,
debe ser preferentemente tratado médicamente (5,7,8,9,10,11,12,13,14,15,21); adn
cuando hay diversidad de criterios sobre las drogas a utilizar desde que algunos
extranjeros han tomado preferencia por el uso del Metronidazol (9,13) y algunas
publicaciones nacionales (4,14,15) insisten en su uso como droga des primera
linea, otros entre los que nos contamos continuamos prefiriendo el uso de latriple
cura con Dehidromemetima o el Clorhidrato, la Cloroquina y las Tetraciclinas
usando el Metronidazol como importante asociado aunque no en forma (dnica,
(5,6,8,10,12,22).

TRATAMIENTC MEDICO MAS PUNGION:

Aun cuando médicos extranjeros como Sheehi (17) no encuentra diferencias
entre los diversos tratamientos. Kosky (12) manifiesta su respaldo al tratamien-
to médico agregando la puncidn con cateter y evitando en lo posible el drenaje
quirdrgico abierto por la elevada morbimortalidad. En nuestra experiencia la
punciéon no agregd morbimortalidad y si mas rdpida curacidén, igual ocurrié en
otras series (4,8,10) v sélo en la de Yanes, (21) 10% de complicaciones; en el
resto de las publicaciones nacionales algunos como Molina (14,15) la indican
siempre y otros como Carrillo, (5). Augusto Diez (11) ante el agravamiento o
persistencia de las manifestaciones clinicas, dolor exquisito intercostal y en
especial los grandes y cercanos a la pared anterior alin cuando se encuentran
localizados en el lébulo izquierdo.

La puncion con cateter de teflon hoy en dia es quizds lo mas recomendable
(4,11,19) y con la ayuda de medios diagndsticos como el ultrasonido y el cinti-
lograma dan seguridad en la escogencia del sitio. Esto sin embargo en nuestra
experiencia anterior, a contar con estos medios era también satisfactoria guian-
donos exclusivamente por la zona de mayor sensibilidad.

TRATAMIENTO QUIRURGICO:

Coro dice: Koshy (12) debe ser procedimiento de excepcién, ain cuando en
nuestro medio es significativo el porcentaje de indicaciéon operatoria que oscils
entre el 14.48% en el trabajo de Clemente (10) hasta el 40% de Chavez (8):
en la presente revision representé el 25% del total de los abscesos hepéticos
admitidos, cifras cercanas a las expresadas por Camilo Vivas (20); 28% vy Yanes
(21): 33%. Como 19 de nuestros pacientes presentaban perforacion inminente
al momento del ingreso sin recibir tratamiento médico previo, esto sugiere
que la razén del elevado porcentaje de casos operados se debe mas a la tardanza
o ausencia de diagnéstico precoz que una conducta que se asume frecuentements
puesto que la indicacién de operacion estaba plenamente justificada lo que se
explica por el tiempo prolongado de evolucién del absceso.

La colecistitis aguda constituye en las series consultadas el mas frecuente
error diagndstico diferencial (8,20) o con otros cuadros de abdomen agudo
guirdrgico.
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La indicacion de operar segin Carrillo (5) estaria dada: 1) por el empeo-
ramiento de las condiciones generales, locales y de laboratorio a pesar del
tratamiento médico y la puncion; 2) la compresion biliar con ictericia y la ruptura
a peritoneo, pericardio u érganos vecinos. Aln cuando no tuvimos complicaciones
pleuropulmonares en la presente serie, segtn el Dr. Rodriguez (i16) la indicacion
quirtrgica para toracotomia estaria dada por el empiema amibiano con fistula
broncopleural complicada con infeccion secundaria, empiema amibiano crénico
con re-expansion pulmonar incompleta o lesiones pulmonares irreversibles; y los
pocedimientos de reseccion de la zona de esfacelo, o fistulosa del parénquima
lesionado y la decorticacion pulmonar serédn los procedimientos a emplear’.

CONCLUSIONES:

De la presente revisién y la bibliografia consultada se deduce lo siguiente:

1] Ante la frecuencia en nuestro medio de esta patologia, debe siempre tenerse
presente en las manifestaciones clinicas del cuadrante superior derecho
del abdemen en pacientes entre los 20 y 39 afos.

2) Se recomienda ademéas de la formula leucocitaria y velocidad de sedimenta-
cién la dosificacion de fibrindgeno y el test de seroameba los cuales estan
considerable y constantemente elevados para apoyar el diagnéstico,

3) Recomendamos cuando sea posible utilizarlo el ecosonograma hepédtico qus
en nuestra serie logré una positividad del 84,2%; por lo inocuo, facil y
rapido de realizar y en su ausencia la hepatografia por opacificacién, en
hospitales de menores recursos como métodos diagnodsticos complementa-
rios del estudio radiologico del toérax.

4) El enfoque terapéutico debe ser médico por excelencia basado en el uso
de la Emetina (Dehidro o Clorhidrato) asociada al Metronidiazol o Cloroquina
mas antibioticos como Tetraciclinas para la prevencion o actuacion sobre
la infeccion agregada. La Emetina utilizada un mg. por kg. por dia, el Metro-
nidazol 750 mgs. via oral tres veces al dia por 10 a 21 dias, la Cloroquina
750 mgs. diarios por 14 a 21 dia y las Tetraciclinas 500 mgs. cada 6 horas via
oral por 10 dias, constituyeron los agentes terapéuticos de mejor respuesta.

5) La puncion se indica ante la persistencia de las manifestaciones clinicas
a pesar del tratamiento médico, con dolor exquisito en la pared costal, en

abscesos grandes cercanos a la pared anterior mediante agujas con catéter
de teflon.

6) El tratamiento quirlrgico debido a su elevada morbimortalidad queda como
procedimiento de excepcidn, aplicable a los siguientes casos: ante el empeo-
ramiento de las condiciones clinicas a pesar del tratamiento médico y la
puncién; ante la inminencia o perforacion a érganos vecinos o a cavidad
abdominal libre, compresién de vias biliares con ictericia, siempre procu-
rando el abordaje extra peritoneal cuando no se ha roto y drenaje de la
cavidad del absceso con sondas delgadas (No. 18-20 French), exteriorizadas
por contrabertura con drenajes amplios de la cavidad abdominal en los casos
de peritonitis por perforacion del absceso al peritoneo, o en aquellos casos
que el empiema amibiano se complica con fistula broncopleural o pulmén de
reexpansion parcial.

7) La profilaxis de esta terrible entidad debe estar dirigida a las autoridades
sanitarias para lograr mejores cuidados higiénicos en la preparacion vy
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manipulacién de alimentos y el agua. deposicion de excretas y recoleccion
adecuada de basura como (nica forma de evitar en nuestro medio tropical
la proliferacion de moscas, agente transmisor de la amibiasis.

RESUMEN:

Cien pacientes con abscesos hepaticos amibianos fueron estudiados en sus
historias clinicas retrospectivamente, en cuanto, a las caracteristicas del cuadro
clinico, procedimientos, diagndsticos y terapéuticos.

81 tratados médicamente, 65 de los cuales exclusivamente; 10 ameritaron

puncion y 6 debieron operarse ante el agravamiento o persistencia del cuadro
clinico.

19 precisaron ser operados de urgencia al ingreso, 6 perforados a cavidad
abdominal y 13 con inminencia de perforacion con cuadros de abdomen agudo
quirdrgico la mayoria no diagnosticados pre-operatoriamente.

79 por ciento de los solamente tratados médicamente evolucionaron satisfac-
toriamente sin complicaciones al igual que los 10 tratados por puncién. Uno

recidivo a los ocho meses y uno fallecié por coexistencia de insuficiencia
cardiaca-global (1,34%).

40 por ciento de los operados sufrieron complicaciones de moderadas a
severas, con una mortalidad del ocho por ciento.

Se concluye, en la necesidad en nuestro medio de sospechar la entidad en
las manifestaciones clinicas del cuadrante superior derecho del abdomen y se
recomienda, agregar el uso de la dosificacion de fibrindgeno, Test de Seroameba,
ultrasonografia o hepatografia por opacificacion a los métodos convencionales de
laboratorio y radiolégicos para el diagndstico. Se demuestran las mayores venta-
jas del tratamiento médico triple y puncién sobre el tratamiento quirtrgico, pero
a la vez se insiste en el abordaje extraperitoneal o el enérgico drenaje de la
cavidad del absceso y abdominal libre, en aquellos casos severamente complica-
dos por perforacién o inminencia de ella.
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OBSTETRICIA
Dr. Saul Kizer

NO HAY ASOQOCIACION ENTRE CONSUMOQ DE CAFE Y RESULTADOS ADVERSOS
DEL EMBARAZO.-- Linn, S.: Shoenbaum, S. C.: Monson, R. R. y cols. N. Engl. J.
Med. 306:141, 1982. |

El estudio analiza las entrevistas y las historias clinicas de 12.205 pacientes no
diabéticas y no asméticas, para evaluar la relacion existente entre el consumo
de café y resultados adversos del embarazo. El peso bajo al nacer y las gesta-
ciones de menor edad gestacional ocurrieron mas frecuentemente entre los recién
nacidos de las pacientes que tomaron 4 o mas tazas de café diarios y mas fre-
cuente entre los recién nacidos de fumadoras. Después de controlar las variabies,
como fumar, otros hébitos, caracteristicos demogréficos e historia médica, con
métodos estadisticos, no encontramos relacion entre peso bajo al nacer y ges-
taciones con menor edad gestacional y gran consumo de café. Ademas, no hubo
un mayor numero de malformaciones congénitas. Estos resultados negativos su-
gieren que el consumo de café tiene un efecto minimo, si es que tiene alguno,

sobre el recién nacido.

EMBARAZO DESPUES DE CONIZACION CERVICAL.- Buller, R. E.; Jones, H. W.
Am. J. Obstet. Gynecol. 142:506, 1982.

El efecto de la conizacidn cervical por neoplasia intraepitelial cervical sobre la
fertilidad y embarazo fue evaluada en 314 mujeres en edad reproductiva. Exclu-
yendo a las pacientes que se les hizo histerectomia, se hicieron 2 grupos de
estudio. El primero consistia de 105 pacientes que no se embarazaron después
de la conizacién. No encontramos evidencia de infertilidad secundaria causada
por la conizacién cervical. El segundo grupo de 61 pacientes lograron 88 emba-
razos post conizacion. Al comparar estos embarazos con los resultados de 106
embarazos de las mismas pacientes, previos a la conizacién, mostraron que no
hubo efecto de la operaciéon sobre abortos espontdneos, parto prematuro e inci-
dencia de ceséareas. Como secuela de la conizacién sélo hubo alteracion en la

duracién del primer periocdo de parto.

CARDIOLOGIA

Dr. Tomas J. Sanabria

PROLAPSO VALVULAR MITRAL.-

La ocurrencia de el prolapso de la valvula mitral, su incidencia, su significado
clinico, complicaciones y tratamiento ha sido uno de los temas que mas ha
ocupado la literatura cardioldgica en los «ltimos afnos. Especial volumen de
informacién en ese problema se ha acumulado con la popularizacion de la eco-
cardiografia. Reportes en los cuales se ha considerado que el PROLAPSO
MITRAL ocurre entre el 5 y 20% de la poblacién son conocidos, aceptandose hoy
en dia cercano al 6% la incidencia real. Todavia queda por aclarar qué porcentaje
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de ese grupo padece de la enfermedad y qué porcentaje presenta el hallazgo
clinico y ecocardiografico de prolapso sin padecer la enfermedad.

Es sabido que el PROLAPSO MITRAL PATOLOGICO es debido a una anormalidad
del tejido conectivo con un aumento del tejido esponjoso (capa media de la valva
mitral) con interrupcion en la fibrosa (capa que reviste la superficie ventricular)
y esto genera el balonamiento de vélvula anormal. Asi mismo se sabe que esos
pacientes tienen una incidencia mayor de arritmias (por continuidad de tejido
auricular en la véalvula enferma lo que genera mecanismos de re-entrada), y pro-
bablemente de muerte subita. También son pacientes que pueden presentar
prolapso tricluspideo asociado (en 21% de los casos) y una incidencia elevada de
endocarditis bacteriana por la insuficiencia valvular. La tercera complicacién de
este sindrome es la frecuencia de isquemia cerebral transitoria probablemente
de origen embdélico (por acumulos de plaquetas y de fibrina que se han encontra-
do en el aspecto auricular de la valva enferma).

Por otro lado existe un volumen significativo de pacientes que presentan el
PROLAPSO MITRAL NO PATOLOGICO que son aquellos asintomaéticos, que pueden
presentar a la auscultacion un leve soplo vy click o bien el hallazgo ecocardio-
gréfico de prolapso leve. Estos pacientes probablemente deban considerarse como
normales y no ameriten catalogarse como enfermos ni requieran profilaxis con
antibiéticos para la endocarditis bacteriana.

En un reciente articulo de Tei el al. se discuten algunos cambios auscultatorios
que puedan ser de utilidad en la clasificacion de los diferentes tipos de prolapso
mitral: se comparan la intensidad del componente mitral del primer ruido car-
diaco con el componente aértico del segundo ruido cardiaco y se concluye que
los pacientes con relacion R1/R2 aumentada, soplo holosistélico y sin click tienen
un prolapso desde el comienzo de la sistole. Los que tienen un R1 normal, click
mesosistolico y soplo telesistolico presentan un prolapso en mitad o fin de
sistole y el grupo con R1 disminuido, soplo holosistolico y sin click presentan
un prolapso mitral severo por valva libre (flail).

Estos cambios en la auscultacion clinica pueden ser de utilidad en el asesora-
miento y recomendaciones terapéuticas de los pacientes con prolapso valvular
mitral.

Revision de: The correlates of an abnormal first heart sound in mitral valve
prolapse. Chuwa TEl, Pravin SHAH. New England Journal of Medicine No. 6,
Vol. 307 p. 334, 5 Agosto 1982. Editorial Evolving concepts in Mitral valve prolapse.
Joseph Perloff. Pagina 369 del mismo nUmero.

TRATAMIENTO DE LA ANGINA INESTABLE-

La angina de pecho se ha dividido en tres grandes grupos: 1. la angina producida
por lesiones fijas en las coronarias, tipicamente producida por los esfuerzos o
por aumentos bruscos en el trabajo cardiaco. 2. la angina de reposo o variante
la cual es producida por espasmos en las arterias coronarias y 3. la denominada
angina inestable, cambiante o pre-infarto la cual se presenta como dolor de
reciente aparicion en reposo, o cambio en el patrén de aparicién de la angina,
estos pacientes por lo general presentan enfermedad coronaria severa.
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El tratamiento de este sindrome ha cambiado en los Ultimos anos y hoy en dia
se acepta que estos pacientes deben ser tratados medicamente en un principio
vy después de haberse mejorado la sintomatologia y estabilizado clinicamente deben
ser estudiados desde el punto de vista hemodindmico para considerar o no la
conveniencia de cirugia.

El tratamiento médico de la angina inestable se ha estandarizado con el uso de
nitratos y agentes Beta blogqueadores ademés del reposo, Gerstenblith et al. en
su articulo demuestran la mejoria de respuesta médica anadiendo a este trata-
miento el uso de NIFEDIPINA (en Venezuela, Adalat).

Ellos demuestran en un grupo de 138 pacientes separados en una manera doble
ciega que los pacientes tratados en la forma convencional tuvieron un 61% de
fallas en el tratamiento médico (definida como muerte, infarto o necesidad de
cirugia urgente), mientras que el grupo de pacientes que recibié NIFEDIPINA
ademas del tratamiento convencional (nitritos -+ beta bloqueadores) tuvo falla
en el tratamiento médico en un 44% de los casos.

Este grupo de pacientes no solo tuvo disminucion en la posibilidad de falla del
tratamiento sino también demostré una mejor capacidad para el ejercicio a los
tres meses del tratamiento. El grupo mas beneficiado fue el que presento
cambios electrocardiogrédficos que sugerian espasmo coronario asociado.

Resumido de: “Nifedipine in unstable angina: a double blind, randomized trial”
Gerstenblith et al. New England Journal of Medicine, 15 Abril 1982, Vol. 306
No. 15, p. 885. tditorial por Robert Zellis en el mismo nOmero.

TRATAMIENTO PROFILACTICO CON ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS EN LOS
PACIENTES SOMETIDOS A CIRUGIA AORTO-CORONARIA.-

La cirugia coronaria es uno de los procedimientos quirtrgicos més frecuente-
mente llevados a cabo en la actualidad, siendo el puente venoso el mdas aceptado

de los métodos utilizados.

Desafortunadamente en un porcentaje importante de los casos en que se ha
tenido resultados inmediatos satisfactorios ocurren oclusiones en el primer afio
reportadas hasta en el 20%, a partir del primer afio la incidencia de oclusiones
disminuye en forma significativa a un 2 6 3% al afio.

Estudios realizados en los altimos anos utilizando agentes antiagregante plaque-
tarios como el Dipiridamole (Persantin) o la aspirina en el post-operatorio no
han logrado demostrar diferencias en la incidencia de oclusiones de los puentes
VENOSOS.

Recientemente Chesebro el al. de la Clinica Mayo han realizado un interesante
estudio en el cual demuestran que la incidencia de oclusiones de puntes veno-
sos puede ser disminuida en forma significativa con la administracién previa al
acto quirdrgico de Dipiridamole 100 mgs cuatro veces al dia desde dos dias
antes del acto operatorio, y a partir del acto operatorio ASPIRINA 325 mgs tres
veces al dia asi como Persantin (dipiridamole) 75 mgs con la misma frecuencia.

Dentro del primer mes del post-operatorio el porcentaje de oclusiones es del
aprox. 3% en el grupo que recibe Persantin - Aspirina mientras que subié al 10%
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en el grupo placebo. Si tomamos en cuenta que la mayoria de los pacientes pre-
sentan mas de un puente venoso los resultados sefnalaron que el 8% de los
pacientes tratados presentaron al menos una oclusién, mientras que en el grupo
placebn el 21% de los pacientes tenian una o mas oclusiones.

Resumido de: "Estudio de inhibidores plaquetarios en la cirugia aorto-coronaria .
Chesebro et al. New England Journal of Medicine, Julio 8, 1982. Editorial por:
Dr. Stephen Spielberg.

NOTAS DE CONGRESCS Y REUNIONES

IV JORNADAS MEDICAS DEL HOSPITAL PRIVADO CENTRO MEDICO DE CARACAS
1-4 de Diciembre de 1982

COMITE ORGANIZADOR:

PRESIDENTE Dr. Oscar Agliero TESORERO Dr. Manuel Guzman Blanco
VICEPRESIDENTE Dr. Irving Pefla VOCAL Dr. Rafael Lander
SECRETARIO Dr. Gustavo Baquero

COMISION DE RECURSOS ECONOMICOS

Dr. Leopoldo Loépez
Dr. Simén Beker
Dr. Otto Rodriguez Armas

PROGRAMA

Miércoles 1 de Diciembre de 1982
8:00 p.m. ACTO INAUGURAL

Palabras por el Dr. Armando Marquez Reveron
Palabras por el Dr. Oscar Agliero
Presidente de la Sociedad Médica del Centro Médico de Caracas

9:00 p.m. BRINDIS
Acto Musical
Jueves 2 de Diciembre de 1982
MANANA:
8:15 a 9:15 a.m. TEMAS LIBRES. Coordinador: Dr. Israel Montes de Oca

8:15 a 8:25 a.m. lctericia. Diagndstico por algoritmo
Dres. S. Beker, J. Plaz

8:25 a 8:35 am. Correlacién clinico-patolégica de fibrobroncoscopia en biopsias
transhronquiales. Dres. D. Olivares, A. Gonzéalez Zerva

8:35 a 8:55 a.m. Coronariografia ambulatoria. Dr. Irving Pena
8:55 a 9:05 a.m. Trombolisis intracoronaria. Dr. T. Sanabria
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9:05 a 9:15 a.m. DISCUSION
9:15 a 9:30 am. RECESO

9:30 a 10:15 a.m. CONFERENCIA: “Fundacién Centro Médico de Caracas”
Profesor James Wade. Medicina Interna
Universidad Johns Hopkins:
Infeccion en el paciente inmunosuprimido
10:30 a 11:00 a.m. CONFERENCIA. Profesor James Wade
Infeccién por bacterias Gram Negativas
11:00 a 12:30 p.m. MESA REDONDA: Infeccion intra-hospitalaria
Coordinador: Dr. Jorge Murillo
Participantes: Dres.: James Wade, Ramén Soto Sénchez,

Manuel Guzman Blanco, Raul isturiz,
J. J. Gutiérrez Alfaro

TARDE:

2:00 a 3:00 p.m. TEMAS LIBRES. Coordinador: Juan Godayol Rovira

2:00 a 2:10 p.m. Perforacion amibiana del colon.. Aspectos quirtrgicos
Dres.: J. Szauer, J. Suarez, J. Avella

2:10 a 2:20 p.m. Experiencias con esfinterotomia interna: 100 casos consecutivos
J. Szauer

2:20 a 2:30 p.m. Papilotomia endoscdpica y su aplicacion actual
J. Plaz, S. Beker

2:30 a 2:40 p.m. Manipulacién endoscépica de calculo ureteral: procedimiento
frecuentemente omitido

Dr. L. Gonzalez Serva

2:40 a 2:50 pm Angioplastia percutdanea de estenosis de la arteria renal
L. Gonzalez Serva

2:50 a 3:00 p.m. DISCUSION

3:00 a 3:45 p.m. CONFERENCIA sobre Tomografia Computada
Dr. Diego Nunez
3:45 a 4:00 p.m. RECESO
4:00 a 5:30 p.m. CURSO DE COMPUTACION EN MEDICINA.
Organizado por MANAPRO C. A. Sistemas de Computacion

5:30 a 7:00 p.m. SIMPOSIO sobre: Aspectos controversiales en el manejo del
nédulo pulmonar

Participantes: Dres.: M. Mendoza, D. Olivares, A. Kanski,
J. L. Rivas, S. Arellano

Viernes 3 de Diciamhre_ de 1982
MANANA:

8:15 a 9:30 a.m. PELICULAS CIENTIFICAS. Coordinador: Dr. Leopoldo Lépez

Tratamiento quirtirgico de el aneurisma del seno de Valsalva roto
en la auricula derecha.

Dres.: A. Bello, |. Pefia, R. Balsa, T. Sanabria, A. Guinand
y K. Meyer
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Revascularizacién miocardica
Dres.: A. Bello, R. Balza, |. Pena, V. Baquero

Nueva técnica quirtirgica para el tratamiento de persistencia de
la cloaca Dr. C. Troconis

Cirugia de la impotencia sexual (video). Dr. E. Krulig
Tratamiento quirdrgico del pectus excavatum en nifos (video)
Dr. C. Troconis

9:30 a 10:15 a.m. CONFERENCIA “Dr. Ricardo Baquero Gonzalez"
SHOCK: Hoy y Manana
10:15 a 10:30 a.m. RECESO

10:30 a 12:30 p.m. MESA REDONDA: Diagndstico y tratamiento actual de la
enfermedad arterial coronaria
Coordinador: Dr. Irving Pefa

Participantes: Dres. Alexis Bello, Rubén Jaén, Andrés Lairet,
Alberto Guinand Bald6, Tomés Sanabria,
Harry Acquatella

TARDE:
2:00 a 3:15 p.m. TRABAJOS LIBRES. Coordinador: Dr. F. Brandt Pacheco
2:00 a 2:10 p.m. Primigestas afosas. Dr. F. Brandt P., |. Zighelboim

2:10 a 2:20 p.m. Diagndstico ante-natal de malformaciones congénitas intraute-
rinas por medio de ultrasonido. Presentaciéon de un caso

Dres. L. Gonzélez Serva, L. Cérdenas Conde, L. Gémez
2:20 a 2:30 p.m. Cirugia de agenesia de vagina. Dres. E. Krulig, O. Rodriguez

2:30 a 2:40 p.m. Accién del estriol sobre lipidos sanguineos en la menopausia
Dra. Mery de Soffer

2:40 a 2:50 p.m. Misceldneas en cirugia ortopédica Dr. F. Fernédndez Palazzi

2:50 a 3:00 p.m. DISCUSION
3:00 a 3:15 p.m. RECESO

3:15 a 4:30 p.m. CONFERENCIA de Invitado Especial, Profesor Stanley Dudrick,
Universidad de Texas, Escuela de Medicina en Houston, Texas
Nutricién Parenteral. Coordinador: Dr. Eduardo Souchdn

4:30 a 5:30 p.m. MESA REDONDA: Nutricién Parenteral

Participantes: Dres. Stanley Dudrick, Jaime Plaza, Eva de Sekler,
Joseba Bilbao, Gustavo Baquero, Armando
Martin Vegas, José Besso

Sabado 4 de Diciembre de 1982
MANANA:

8:00 a 9:00 am. TEMAS LIBRES. Coordinador: Dr. Ramén Soto Séanchez
La venticulografia radionuclear en la miocardiopatia crénica
Chagasica. Dr. N. A. Colizza

8:10 a 8:20 am. Aneurismas disecantes de la aorta.
Dres. R. Jaén, A. Guinand, R. Isturiz, O. Hernandez,
A. Lairet, R. Zubillaga
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8:20 a 8:30 a.m. Revascularizacién miocardica de urgencia.
Dres. A. Bello, T. Sanabria, 1. Pefia, R. Balza, J. L. Ochoa,

K. Meyer, V. Reinaga, con la colaboracién de los Servicios
de Anestesia y Banco de Sangre

8:30 a 8:40 a.m. Meétodos no invasivos en la exploracién vascular periférica.
Dres. A. Bello, K. Meyer, V. Reinaga, J. L. Ochoa

8:40 a 8:50 a.m. La medida de la resistencia cerebral eléctrica como método
diagndstico. Dres. A. Krivoy, J. Krivoy, M. Krivoy

9:00 a 10:00 a.m. Conferencia de Invitado Especial, Prof. Augusto Ledn,
Universidad Central de Venezuela
EL EFECTO PLACEBO

10:00 a 10:15 a.m. RECESO

10:15 a 11:30 a.m. MESA REDONDA:  Aspectos de Medicina Privada en
Venezuela. Coordinador: Joel Valencia Parparcén

Participantes: Dres. Armando Marquez Reverdn,
Oscar Loynaz, Amadeo Leiva, Enrique
Agiliero Gorrin, Augusto Ledn,
Vicente Lecuna

11:30 a 12:30 p.m. ACTO DE CLAUSURA DE LAS IV JORNADAS Y ENTREGA DE
LA JUNTA DIRECTIVA DE LA SOCIEDAD MEDICA
Palabras por el Dr. Oscar Agiiero,
Presidente de la Sociedad Médica

Palabras por el Dr. Gustavo Baquero, Secretario

12:30 pom. BRINDIS

ASOCIACION VENEZOLANA DEL RINON

La Asociaciéon Venezolana del Rifén informa sobre las préximas actividades
cientificas en este campo.

24 de Octubre de 1982
“Inmunogenética Clinica HLA y Enf. HLA y Trasplante Renal".
Dra. Gloria de Pérez. Instituto Anatomopatoldgico, Salén "E" 8:30 a.m.

3 de Noviembre de 1982
Entrega en el CONICIT de los Premios Nacionales de Ciencias, galardones que
se otorgan a los mas destacados investigadores. Recibiran menciones hono-
rificas los doctores Gloria de Pérez, Nicolds Bianco, Rafael Garcia Ramirez,
Lirimo Rubio y Bernardo Rodriguez Iturbe. Reciban nuestras felicitaciones.

VOL. XXI No,. B - SEPTIEMEBRE 198z 171



4 de Noviembre de 1982
“Infeccion en el Paciente Inmunosuprimido™
Dr. Carlos de John. Hospital Vargas. Auditorium 3. 11:00 a.m.

11 de Noviembre de 1982
“Nuevos accesos Vasculares en Hemodialisis”. "Implantacién de Catéteres

Peritoneales”. Dr. Cristébal Viera. Hotel Avila, Sal6n B. Marqués del Toro,
8:00 a 9:30 p.m.

24 de Noviembre de 1982
“Estado Actual del Trasplante Renal”. Circulo Militar, Sala A, 1:30 a 3:00 p.m.

IX Congreso Venezolano de Urologia.

27 de Noviembre de 1982
“Muerte Cerebral”. Hospital Vargas. Auditorium A. 9:00 a 12:00 a.m.

VIl Jornadas Cientificas del Hospital Vargas.

2. 3, 4 de Diciembre de 1982
Simposium: “Avances en Nefrologia e Hipertension Arterial”

Hospital Pérez Carreno. 8:00 a 1:00 p.m.

2, 3, 4 de Diciembre de 1982
Taller Tedrico Préactico para Enfermeras sobre C.AP.D. 6 D.P.A.C.
Cupo 20 personas. Hospital Pérez Carrefio 2:00 a 6:00 p.m.

Para informacién mas detallada, llamar a Asociacion Venezolana del Rifdn

Teléfonos: 284.0898 - 2844878
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CAFETERIA Y FUENTE DE SODA
DEL HOSPITAL PRIVADO
CENTRO MEDICO DE CARACAS

Abierto desde las 7 a. m. hasta las 11 p. m.
todos los dias

inclusive Séabados, Domingos y Feriados

TELEFONOS:
52.09.19 (Directo) y 52.22.22 - Extension 156
Llamadas desde Consultorios Ext. 7230

Llamadas desde Habitaciones Ext. 230

Contratista Responsable:
HERMANN PERGER




“$a Lleganria” 5 1. L

SOLO HAY UNA

GRAN SURTIDO DE ROPA HECHA
DE LAS MEJORES MARCAS

Afiliados a:

“"CAPCIMIDE” “COOPETRAJARDIN"

Av Baralt, Miranda a Maderero, Edif. Miranda No. 806, Local A
TELEFONO 41 26 27
Caracas - Venezuela



DOTACION
MEDICA

COMPANIA ANONIMA
Capital: Bs. 4.000.000

Av. Cagigal, Residencias Danubio - San Bernardino, Caracas
TELEFONO: 52.13.66 (serial)

s ﬁﬁw e . st

i

_cf"

o SA ko

Utilizados para ventilacion
artificial en primeros auxilios
(bomberos, clubes, ambulancias),
salas de emergencia, terapia
intensiva, recuperacion pos-
anestesica, etc.

Inquebrables, de facil limpieza y
v esterilizacién. Valvula de
entrada de aire, toma de 02
adicional y valvula de seguridad.

Balon auto-inflable. Valvula 1. Toma de E}E sdicional

respiratoria de construccion 2. Diafragma de |a valvula respiratoria
especial para asegurar la ventilacion 3. Valvula de sequridad

al paciente, en cualquier 4. Balon auto-inflable adulto
circunstancia, evitando asi, (1000 ml) v infantil (500 ml)

perdida por compresion lenta del
balon (overflow).

REPRESENTANTES EXCLUSIVOS DE

K. TAKAOKA de Bras

APARATOS DE ANESTESIA —  RESPIRADORES
VENTILADORES —  RESUCITADORES

A
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