MEDICA HONDURE

i2a. Epoca)
ORGAMD DEL COLEGIO MEDICO DE HOMDURAS
FUNDADA EN 19230

Sumario

ETITORIAL Pag
e Marvie Helena Silenedn Hivas . lieemnls . P i
Sindrome de Becksl o enanizmo con perfil de pajarn

idres Leanfdae Padilld B v Osonyl Gonealeg Al besec boo, . . 3
Tratamiento quirargea de la obeaidard

Dres. Rigoberta Apriags Chinchilla, Rafnel Zelaya Martimes v

G AT T N
Fistulag entéricas, biliarcs y p.,m-neé.tmas
T ] O ) SN i N~ " N HE WL Y

Factores socio cultursles a considerdr en la interpretzcidn de Jas
enformeocades paico-gociales -

Dr. A. Lein Badilla HY ..... - el 2
Ariroplaztia de o endeva con pratesig tatal de R’hm batT

Dres. M. Rull Gengilozs]. Jiménes Alefigar y-Renato Valladares B, 42

sindiome de Migkulies

B Enrvigue B ogRearidc B ..o e T e T e e

Consideracionez tedrieas ncerca. del alecholismo,

Lie. MMeardn Nogpért 8. e P e e e ve s k)

lietericia postope mtiiriaia

P Gustird Adelfie Zunipa Ao oocvenaan e S T e Rl 5]

Tratamiento de Iy nﬂ.eamdzu;m_uu -.1-;.1 Jactarnie :

Dies. Oscar Gonzalds Arden v Octavia VASGUEE «yui. e h3

Piagnoatico radiclogien

TAE I TR T T s S R e e S Gih

Flertrocardiografia practica

e S T e S e S L

Parias de la historia do la Medicina

Dr. Alfredn Leon Ganles N OV g g e e AL RS par TN

SECOTON GREMIAL e e e b g g L e 72
VoL, 4

ENERO-FEBRERQ-MARZO-1476

LOPEE ¥ ClA. TEGUCISALPA

"



ReyistaI\/IEDICA
HONDURENA

(23 Epoca) ORGANO DEL COLEGIO
MEDICO DE HONDURAS
FUNDADA EN 1930

CONSEJO EDITORIAL

MARIA HELENA SILVA DE RIVAS

Director

ALFREDO LEON GOMEZ

Secretario

Cuerpo de Redaccion:

GUSTAVO ADOLFO ZUNIGA h.
GASPAR VALLECILLO h.
PEDRO FIALLOS
MARCO A. BOGRAN

Administracion: "COLEGIO MEDICO

DE HONDURAS"

Oficina "Colegio Médico de Honduras", Tegucigalpa, D. C. Tel. 22-5466
Apartado Postal N<" 810

SE SOLICITA CANJE

Imprenta LOPEZ Y CIA.



EDITORIAL

DRA. MARI A HELENA SILVA DE RIVAS

La rapida evolucidn de los conocimientos médicos en las ultimas décadas
ha traido muchos beneficios inherentes a todo progreso cientifico, pero crearon
varios problemas', todavia sin solucion.

Las revistas médicas nos traen dia tras dia una enorme coleccidn de articulos
de investigacion pura, asi como de investigacién clinica, donde los autores
exponen su experiencia.

Todo ese caudal de literatura médica no puede ser leido y analizado dete-
nidamente por la gran mayoria de médicos, entre otras razones, por limitaciones
impuestas por la falta de tiempo. Aunque gran parte de estos articulos que nos
traen las Revistas no tienen aplicacién directa en nuestra practica diaria, ya sea
por las dificultades técnicas en ejecutarlas, por su alto costo o riesgos que
implican su ejecucion, tanto la investigacién como la actualizacion cientificas
son, hoy dia, indispensables para el progreso individual o de los grupos de trabajo
en cualquier de los campos de las ciencias bioldgicas.

El conocimiento de los nuevos conceptos y de los resultados de nuevos
métodos son indispensables para despertar el espiritu critico resultante de la
confrontacién entre la experiencia vivida y las adquisiciones recientes. De esa
suma de conocimientos que resistieron a ese analisis critico se benefician directa-
mente nuestros pacientes pues ellos permiten una-, mejor comprension del meca-
nismo de las enfermedades, o son empleados directamente’ en el diagnéstico y en
el tratamiento- del paciente.

Para resolver esta dificultad y obtener estos beneficios, se organizan sim-
posios y congresos, cursos de actualizacion y de educacién médica continua donde
se analizan los progresos obtenidos, se presentan las incégnitas que todavia se
tienen y se comparten las experiencias personales vividas.

De esta manera, si un congreso es adecuadamente planificado se permite a
los participantes y oyentes aumentar sus vias de acceso a los conocimientos re-
cientes, estimulando las discusiones cientificas.

Al organizar un congreso se busca siempre estimular entre nosotros el interés
por el estudio y por la investigacién de nuestra patologia y de nuestros pro-
blemas, ademas de aumentar y fomentar el intercambio de informaciones.

Si bien es cierto que aqui, como en toda América Latina sufrimos una gran
pobreza en investigacion clinica y basica, no debemos dejarnos llevar por la
pasividad mental y por la vida rutinaria, sino llenarnos de entusiasmo y buscar
ver lo que tenemos delante de nuestros ojos y no lo analizamos debido a la falta
de una tradicion cientifica. Siempre es tiempo de empezar. La Revista Médica
Hondurefia, como drgano de difusion cientifica de nuestro gremio, estara siempre
en disposicion de recoger y difundir las vivencias y experiencias de nuestros com-
pafieros. Sin embargo, es necesario que nos sacudamos todos y tratemos de apro-
vechar méas y, al mismo tiempo, apoyar la realizacién de nuestros congresos
médicos para que sus objetivos sean alcanzados.



Sindrome de Seckel o Enanismo
con perfil de pajaro

Dres. Lednidas Padilla R. y Osear Gonzéalez A. (*)

Seckel (1) publicé en 1960 dos casos de enanismo con perfil de pajaro y
compard estos pacientes con 11 casos publicados en literatura anterior, posterior-
mente han seguido publicaciones de casos con caracteristicas semejantes 0 muy
parecidas. (2-3). Actualmente en la literatura mundial se registran no mas de
50 casos.

El proposito de este trabajo es el de informar sobre dos casos que se presen-
taron al Hospital Materno Infantil, con caracteristicas semejantes a los patrones
establecidos por Seckel, como ademas sefialar las anormalidades que se han
encontrado en trabajos anteriores.

CASO N° 1: W. V. V., nifio de 15 meses de edad, raza mestiza, procedente
de El Progreso, Yoro. Es enviado del Centro de Salud de ese lugar con los
diagnosticos de:

19—Malformaciones congénitas
2°—Toxoplasmosis
3°—Secuelas de encefalitis

Es unico hijo, nacido de embarazo de término y parto aparentemente normal.
Padre y madre de 32 y 28 afos, respectivamente.

No existen antecedentes de enfermedades infecciosas o ingesta de drogas
durante el embarazo. Consulta por dificultad para la movilizacion, apatia y
retardo psicomotor, aun no se queda sentado ni se puede mantener de pie
afirméndose.

En el examen fisico (Figs. 1 y 2) se encuentra un peso de 11 libras, talla
58 cms. y P. C. de 35 cms.

Retardo psicomotor: no se sienta solo, ni se mantiene de pie ni transfiere
objetos. Es pequefio para su edad con facies de aspecto "Cara de Pajaro".

Craneo: Microcefalia con suturas cerradas.

Cejas escasas: Ligera protrusion de ambos ojos, con estrabismo bilateral,
ademas hipertelorismo.

Oidos: Pabellones auriculares malformados con implantacion baja.

Maxilar inferior: Hipoplasico con paladar ojival.

* Departamento de Pediatria, Hospital Materno-Infantil
Tegucigalpa, D. C, Honduras, C. A.
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SINDROME DE SECKEL O ENANISMO CON PEEFIL DE PAJARO

Fig. 3

Torax: Simétrico.

Corazén y pulmones: Sin particularidades.
Abdomen: Sin visceromegalias. Genitales:
Hipoplasicos y criptorquidea.

Extremidades: Dificultad para la extension de las extremidades inferiores.
Mano con surco simiano, observandose dedos gruesos y cortos. Leve separacion
del primero y segundo dedo de ambos pies.

HALLAZGOS RADIOLOGICOS

Craneo: Pequefio sin signos de hipertension, fontanelas cerradas, suturas
abiertas pero estrechas. La Silla Turca es normal. Se concluye que existe una
microcefalia por falta de desarrollo cerebral.

Extremidades: (Fig. 3) Ausencia de todas las epifisis de los huesos. La edad
osea es la de un recién nacido.

En el electroencefalograma se encontr6 signos de sufrimiento cerebral focal
derecho de moderada intensidad.

CASO N’ 2. N. V. A. Nifia de 12 afios de edad procedente de Tegucigalpa,
D. C, consulta porque "no crece", nacida de embarazo aproximadamente 40-42
semanas, no hay antecedentes patologicos durante et parto' y periodo neonatal.
Llama la atencidn el retardo psicomotor severo e hipocrecimiento, su lenguaje
es vacilante y sin soltura.

Examen fisico: (Figs. 4 y 5) Talla: 118 cms, peso: 20 K (normales para
su edad P 50, talla: 157.3, peso: 47.4 K) compatible con la antropometria de
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Fig. 4 Fig. 5

una nifla de 6 afos. Tiene un perimetro cefalico de 47 cms. Facies con "Perfil
de Pajaro", resalta una nariz picuda con micrognatia. Apariencia grande de los
globos oculares en comparacion con las estructuras extra-oculares. Pabellones
auriculares con implantacion baja.

Dientes: Con alteracion en el esmalte y ausencia congénita de algunas piezas
dentarias.

Cuello corto.
Torax: S/P Pulmones y corazon: normales (Fig. 6).

Abdomen: normal. Genitales: normales; extremidades (Fig. 6); mano con
surco simiano, con incurvacion de la falange distal del dedo mefique de ambas
manos, ademas separacion del primero y segundo dedo del pie.

Los hallazgos radioldgicos revelaron: (Fig. 7).

Créaneo: pequefio. Incurvacion de falange distal del 5° dedo en ambas manos
con edad radiologica adecuada para su edad.

Su estudio sicolégico inform6 un C. I. de 23 con una edad mental de 3 afios.



SINDROME DE SECKEL O ENANISMO CON PERFIL DE PAJARO 7

Fie. 7

Los estudios de Laboratorio en ambos casos no fueron contribuyentes, sin
embargo se realizaron hemograma revelando leve anemia hipocrémica, analisis
de orina, urea, creatinina, glicemia, calcio, fosforo, pruebas tiroideas, proteino-
grama, pruebas de funcionamiento hepatico, 17-hidroxicorticoides y I7-Cetoeste-
roides. los que resultaron dentro de limites normales.
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DISCUSION

Los dos casos antes descritos tienen idénticas malformaciones tanto clinicas
y radioldgicas- Al compararlos con las descripciones originalmente hechas por
Seckel y otros autores, estos presentan las caracteristicas mas frecuentes nece-
sarias para el diagnoéstico (1-2-3-4). El diagnostico se basa en los hallazgos
clinicos, siendo los signos mas sobresalientes enanismo intenso, microcefalia y
la nariz prominente o picuda dandole el aspecto de "perfil de pajaro". Las anor-
malidades mas frecuentes son;

Crecimiento: Notable déficit del crecimiento de comienzo pre-natal.
S.N.C.: Deficiencia mental.

Craneo: Microcefalia con Sinostosis prematura.

Facies: Hipoplasia con nariz prominente.
Pabellones auriculares: Asentamiento bajo o ambas cosas; en especial au-
sencia del 16bulo.

Extremidad superior: Clinodactilia del dedo mefiique, surco simiesco, ausen-
cia de algunos epifisis de falanges, hipoplasia de la parte proximal del radio.

Extremidad inferior: Luxacion de la cadera; hipoplasia de la parte proximal
del peroné, separacion entre el primero y segundo dedos del pie.

Torax: 11 costillas.

Genitales: Criptorquidia (Varones).

Entre las anormalidades ocasionales que se pueden encontrar son: asimetria
facial, estrabismo, anodoncia parcial, hipoplasia del esmalte, cabello escaso, es-
coliosis, pie zambo, pie plano, genitales externos hipoplasicos.

En la autopsia se ha encontrado un cerebro de escaso peso con hemisferios
cerebrales pequenos, también se ha observado un patron de circunvoluciones
cerebrales pequefias.

Existe un alto nimero de casos en que el tiempo de gestacion es prolongado;
y en la mayoria la talla al nacer oscila entre 33.75 a 42.5 cms. con bajo peso.
Al crecer se caracterizan por ser amistosos y agradables, a menudo hipercinéticos
y se distraen facilmente.

Como etiologia se plantea una probable herencia, autosémica recesiva.
Es posible que el par de genes mutantes retarda la marcha de la mitosis, condu-
ciendo a una hipoplasia congénita con un crecimiento constantemente lento.
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RESUMEN

Se presentan dos casos de Sindrome de Seckel, comparandose con los demas
casos publicados en la literatura.

Se detalla ademas, las anormalidades que se encuentran mas frecuentemente.

SUMMARY

Two children with Seckel's Syndrome are reported in this communication
we compared the clinical pattern of maldevelopment with other cases reported
in the literature.
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Tratamiento Quirargico de la Obesidad

Dr. Rigoberto Arriaga Chinchilla (*)
Dr. Rafael Zelaya Martinez (**)
Dra. Laura Elena Nufez (***)

INTRODUCCION

La obesidad en su forma masiva y extrema puede llegar a ser incapacitante

ademas de que disminuye la expectacion de vida (longevidad) en personas afec-
tadas.

Cuando el peso corporal es el doble del peso ideal segin edad y estatura,
por periodo prolongado, se encuentra mayor propension a padecer de hipertension,
diabetes, desordenes musculoesqueléticos, gota, linfedema y estasis venosa de
extremidades inferiores, problemas cardiacos y respiratorios.

En conclusion, constituye una seria amenaza a la salud y un atraso al ajuste
social y econdmico normal del individuo.

Debido a la ineficacia o fracaso del tratamiento a base de programas
dietéticos, drogas y tratamiento psiquiatrico; al incremento en la frecuencia de
obesidad masiva y porque esto constituye una carga econdmica para el paciente
y la sociedad, se ha procurado la investigacion de métodos de tratamiento mas
efectivos, llegando asi al descubrimiento del tratamiento quirargico de la obesidad
por medio del corto circuito intestinal.

Es nuestro propodsito en este trabajo presentar una breve resefia de los.
avances en este sentido y en particular sobre la experiencia con la yeyuno-
ileostomia que ha probado ser la mas efectiva y la que conlleva menores riesgos
y complicaciones y que recientemente hemos empleado en nuestro medio.

De aqui, que cada quien podra formarse un buen juicio al respecto sopesando
ventajas y desventajas de estos métodos y asimismo podria ponerlo en practica o
rechazarlo.

HISTORIA

Los primeros intentos quirdrgicos para el tratamiento de la obesidad fueron
presentados para la Sociedad Americana de Cirugia en 1964 por Kremen y
colaboradores, segiin hace constar Braasch (2), en su articulo presentando un
caso en que se habia hecho un acortamiento intestinal dejando en continuidad
36 pulgadas de yeyuno con 18 de ileon. Observaron pérdida de peso lento poco
consistente sin mayores consecuencias. Se continuaron las investigaciones en este
sentido por Lewis y colaboradores, citados por Braasch (2), Payne y colabora-

( *) Profesor de Cirugia y Jefe de Servicio de Cirugia del Hospital General.
( **) Profesor de Medicina y Jefe de Servicio de Medicina, Hospital General.
(***) Residente de Cirugia del Hospital General.
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dores (10), Wood y Oiremos (2), quienes, tomaron medidas mas drasticas prac-
ticando anastomosis del yeyuno proximal al colon. En tal experiencia se obtuvo
resultados satisfactorios en cuanto a la pérdida de peso pero se observo mayor
riesgo en cuanto a las complicaciones presentadas: diarrea controlable, depleccion
electrolitica e insuficiencia hepatica que obligé al abandono de tal practica.
Payne y Dewing (10), Morgan y Moore; mencionados por Braasch (2); Scott y
Law (14), Scott y colaboradores (13) modificaron esta técnica sustituyéndola
por yeyunoileostomia. La longitud del intestino conservado vari6 de 37.5 cm.
de yeyuno y 25 cm. de ileon a 35 cm. de yeyuno y 10 de ileon. Con este método
se obtiene pérdida ponderal importante sin diarrea incapacitante o deplecion
electrolitica y se observéd con menor frecuencia disfuncion hepatica.

Payne y Dewind (10) emplearon la técnica mediante derivacion de 35 cm.
de yeyuno a partir del angulo de Treitz y 10 cm. de ileon partiendo de la
véalvula ileocecal con anastomosis terminolateral. En cambio Salmén, mencionado
por Weissmann (17), presentdé una modificacion a esta técnica consistente en la
anastomosis, termino terminal de 25 cm. de yeyuno con 50 cm. de ileon terminal
y anastomosis terminolateral del extremo distal del ileon derivado al colon.
Suponiendo con esto impedir el reflujo al ileon terminal.

El Dr. Mason (8) de la Universidad de Iowa, promueve el "By Pass" gastro-
yeyunal, el cual viene practicando desde 1966. Aduce para preferir esta técnica
el hecho de que con ésta se limita notablemente la cantidad de alimento que el
paciente pueda ingerir sin interferir en la digestion o en la absorcion.

Nosotros en nuestro medio hemos empleado la técnica de Payne y Dewind
(10) mediante derivacion de 14 pulgadas de yeyuno a partir del angulo de
Treitz y 4 pulgadas de ileon partiendo de la valvula ileocecal con anastomosis
terminolateral.

INDICACIONES PARA OPERAR

El fin primordial del procedimiento quirirgico es de crear un estado de
malabsorcion controlable, compatible con funciones organicas y salud normal,
resultantes de la reduccion deseable de los depositos excesivos de tejido graso.

El éxito de este procedimiento depende de la cuidadosa seleccion de pacien-
tes. Para ello, se ha estipulado indicaciones y requisitos que debe llenar cada
paciente:

1) Aquellos cuyo peso exceda al doble de su peso ideal;

2) Existencia de obesidad atin antes de la pubertad.

3) Falta de respuesta efectiva al tratamiento médico.

A la vez, se estudia aquellos pacientes en quienes se encuentra otro proble-
ma quirargico abdominal y otros problemas médicos reversibles y que mediante
el control permanente de la obesidad permite un manejo mas efectivo y duradero
de éstos.

Tales condiciones asociadas a la obesidad que constituyen una indicacion
para el tratamiento quirargico son:

i) Condiciones quirargicas abdominales benignas (p. e. colecistopaticas,
miomatosis uterina, etc.)

2) Trastornos musculoesqueléticos reversibles de espalda o extremidades
inferiores.
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3) Trastornos severos por estasis venosa o linfadtica de miembros inferiores.
d) Hipertension, hiperlipemia, diabetes o enfermedad coronaria leve.
5) Alteraciones respiratorias y cardiacas cronicas secundarias a la obesidad.

ESTUDIO PREOPERATORIO

Cada paciente seleccionado para cirugia debe ser sujeto a un cuidadoso
estudio clinico, endocrinologico y psiquiatrico. Debe practicarse estudios labora-
toriales completos, que incluyen: hemograma completo, urinalisis, velocidad de
eritrosedimentacion, colesterolemia, triglicéridos, electroforesis de lipoproteinas,
carotenos, electrolitos (K, Ca, PO4), fosfatasa alcalina, PBI o ETR, hierro sérico,
nitrégeno no proteico, proteinas totales y fraccionadas, glicemia, curva de tole-
rancia a la glucosa, bilirrubinas, transaminasas glutamico oxalacética y glutamico
piruvica, excrecion urinaria de 17 cetosteroides, electrocardiograma y Rx. de torax.

Se trata asimismo, de evaluar el estado emocional de cada paciente espe-
cialmente en relacidén a la aceptacion de las molestias postoperatorias inevi-
tables.

TABLA N® |

PESQ DESEABLE EN KG. SEGUN LA CONSTITUCION
CORPORAL-HOMERE DE 25 AROS O MAS

Estatura Complexidn débil Complexidén media  Complexidén robusta
Cms. Ke. Kz Kg.
157 51.2-54.8 53.8-588 57.4-642
160 52.4-356 55.1-60.7 58.8-63.6
162 53.8-57.4 56.5- 62 60.1 - 67.4
167 56.5-60.7 59.2-05.2 62.9-71.1
170 S8.3-624 61.1-467 64.7-734
172 60.1-64.2 62.9-69.3 67 -75.6
175 62 -66.1 64.7 - T1.1 GB.B-T77.5
i) 63.8-68.4 66.5-72.9 T0.6 - 79.3
180 65.6-70.2 68.4-75.2 72.5-81.6
153 67.4-T2 70.2-77.5 74.7-83.9
185 69.3-73.8 72 -T98 76.6 - 86.1
187 71.1 - 76.1 73.8-82 T78.8 - 85.4
190 72.9-71.59 76.1 - B4.3 811 -90.7

193 74.7-78.8 78.4 - BG.6 £2.9-93
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FIGURA No.l

K-SOUKMA PE YEYUVO HEOSTCKIA

S —

L4 pulradas
de
Tavuno

4 pulpadas

MATERIALES Y METODOS

En este trabajo haremos un analisis del procedimiento y resultados obtenidos
por nosotros que datan desde 1973 y suman nada mas que cinco casos, numero
muy reducido y explicable debido a las dificultades para obtener buenos candi-
datos para cirugia dadas las condiciones socioecondmicas y culturales, que pre-
valecen en nuestro medio. Estos cinco pacientes, todos del sexo' femenino y con
edades comprendidas entre 20 y 48 afios y con pesos entre 145 y 258 libras
fueron sometidas a una yeyunoileostomia segun se describira mas adelante.
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PREPARACION PREOPERATORIA

Durante tres dias antes de la intervencion quirrgica se suministré al paciente:

a) Dieta liquida.
b) Sulfasuxidina 3 gramos diarios (3 tb TID) o kanamicina por via oral
dos gramos diarios con fines de esterilizacion del intestino.

¢) Enema evacuante la noche anterior y en la mafiana previa a la cirugia.
d) Sonda de Levin el dia de operacion.

PROCEDIMIENTO QUIRURGICO

Se emplea una incision paramediana derecha supra e infraumbilical de unos
20 centimetros de longitud.

Se separa planos musculares, se penetra y explora la cavidad intraperitoneal
y de ser accesible, se toma biopsia hepatica.

Luego se mide un segmento de 14 pulgadas de yeyuno, en su borde mesen-
térico, a partir del angulo de Treitz. El extremo proximal del segmento aislado
se cierra en dos planos y se fija al mesenterio para prevenir una invaginacion
en el futuro. El extremo distal del asa no aislada de yeyuno se anastomosa a la
cara lateral de Ileon a cuatro pulgadas de la véalvula ileocecal en forma término-
lateral.

Se practica, por ultimo la extirpacion de cualquier 6rgano afectado como
vesicula, apéndice o utero, incluso, hernioplastia umbilical si estd indicada.

Se cierra por planos y se coloca puntos de retencién para prevenir dehis-
cencia de la herida y dreno en plano celular subcutaneo previniendo la formacion
de seromas.

CUIDADOS POST-OPERATORIO

1) El cuidado postoperatorio inmediato es en esencia el mismo que para
cualquier otro paciente quirurgico de abdomen.

Se mantiene en reposo el aparato digestivo mediante supresion de la via
oral instalando mas bien succidén nasogastrica continua por un periodo de 48 a
72 horas.

Restitucion cuidadosa de liquidos por via parenteral procurando un balance
hidroelectrolitico 6ptimo. Ademas se agrega a la cantidad calculada en cada caso
un gramo de vitamina C, 2 ce de complejo B y 40 mEq. de KCI diarios, dos
gramos de cloranfenicol IV diarios por 3 dias.

2) El cuidado post-operatorio mediato es de vital importancia y determina
en gran parte el éxito de la operacion.

La mejor manera de institutir un régimen dietético adecuado es basandose
en la fisiologia intestinal y sus limitaciones una vez efectuada la operacion que
crea un sindrome de "intestino-corto" en el cual se observa disminucion del peso
corporal al disminuir la superficie de absorcion.
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Pero después de 2 a 4 afios el peso tiende a estabilizarse a niveles aceptables
y esto se atribuye a la compensacion del yeyuno ileon restante por hiperplasia
de la superficie de absorcion.

La absorcién de alimentos, vitaminas, sales y agua depende:

a) De su tiempo de transito por el intestino.
b) De la mezcla del quimo, y
¢) Del area de superficie de la mucosa de yeyunoileal Util.

Los componentes de la dieta pueden ser absorbidos con igual facilidad en
yeyuno o ileon a excepcion del hierro que es de absorcion selectiva en duodeno,
vitamina B12 y sales biliares en ileon distal y reabsorcion de agua en ileon ter-
minal, ciego y colon ascendente.

Otro factor que incluye es la competencia de la valvula ileocecal retardando
el transito intestinal y de este modo prolonga el contacto del quimo con la mucosa
de yeyunoileon.

La composicion de la dieta del individuo con un acortamiento intestinal
es importante en el sentido de que se ven afectadas determinadas fracciones
de la misma en su absorciéon. Normalmente en la porcion inicial de yeyuno se
lleva a cabo sin problemas la absorcion de carbohidratos y proteinas mientras
que la mayor absorcion de grasas se verifica en la porcion inicial del ileon, la
cual se encuentra derivada en pacientes con corto circuito intestinal, determinando
asi la disminucion de la absorcion de grasas y aparicion de esteatorrea, que desen-
cadena la diarrea.

También se ha encontrado formacion de jabones insolubles de calcio en
estos pacientes con absorcion deficiente de grasa y de esta manera, puede perderse;
tal cantidad de calcio que incluso puede aparecer tetania.

Se ve afectada, asimismo, la absorcion de vitaminas liposolubles A, D, E y K,
aumentando su pérdida por las heces.

En conclusion, debe restringirse .la cantidad de grasas ingeridas procurando
dar mayor cantidad de acidos grasos de cadena intermedia que son de mas facil
absorcion; completar la dieta con vitaminas liposolubles y en particular vita-
mina B12.

El control adecuado de la diarrea que invariablemente se presenta se ha
logrado mediante el uso de hidrocloruro de difenoxilato (lomotil) en dosis de
5 mg. tres 0 cuatro veces al dia. Para modificar el contenido de acidos grasos
en heces se agrega a las comidas solucion de cloruro de calcio al 20%.

Se practica determinaciones periddicas de examenes de laboratorio a los tres,
seis y doce meses post-operatorios, luego segtin lo requiere cada paciente.

RESULTADOS:

A continuacion, en forma esquematica, presentamos los resultados obtenidos
en los cinco casos practicados por nosotros. Se observara que en el primer caso
el peso inicial de la paciente no retine las condiciones antes citadas para operar
pero se trataba de una paciente que sélo con un régimen dietético riguroso,
incompatible con su vida normal, lograba dicho peso y a insistencia de ella se
decidio6 intervenir.
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M. E. L.

Peso inicial
Estatura

Fecha operada
Peso a los 3 meses
Peso a los 6 meses
Peso al afio

Peso al afio y medio

P.CM.

Peso inicial
Estatura

Fecha operada
Peso a los 3 meses
Peso al afio

C.Y.H.

Peso inicial
Estatura

Fecha operada

Peso a los 3 meses
Peso a los 9 meses
Peso a los 11 meses

LV.

Fecha operada

Peso inicial
Estatura

Peso a los 3 meses
Peso a los 6 meses
Peso a los 9 meses
Peso a los 12 meses

CASON'" 1

36 afios

145 libras

163 cms.

22 noviembre 1973
135 libras

129 libras

122 libras

120 libras

CASON 2

20 afnos

225 libras
168 cms.

7 marzo 1974
196 libras
170 libras

CASO N’ 3

38 afios

181 libras

155 cms.

11 de junio de 1974
161 libras

140 libras

138 libras

CASO W 4

33 afios

19 agosto 1974
258 libras

156 cms.

196 libras
162 libras
120 libras

Sexo femenino

Complicaciones:
Formacién de seroma, en
herida operatoria.

Sexo femenino.
Complicaciones:
Elevacion temporal de
transaminasas.
1 m-150 u. TSGP
2 m-152 u.
4 m-80 u.
Ademas form6 seroma en.
herida operatoria.

Sexo femenino

Complicaciones:
Adenopatia sub-maxilar
derecha dolorosa, que curso
con fiebre y mejoro con Tx.
antibiotico, pero persiste.

Sexo femenino.
Complicaciones:
Adenopatia submaxilar que
se reduce con Tx, antibio-
tico.

Colecistitis aguda alos 5
meses.

Biopsia hepatica mostro hi-
gado graso a los 6 meses.
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CASON'?5
V.K. 48 afios Sexo femenino.
Fecha operada 30 noviembre 1974
Peso inicial 221 libras
Estatura 165 cms. Complicaciones:
Peso a los 45 dias 200 libras Seroma de herida
Peso a los 5 meses 180 libras operatoria

COMPLICACIONES
Se han mencionado entre las complicaciones mas frecuentes las siguientes:

Desequilibrio electrolitico secundario a diarrea severa.
Colecistitis aguda

Hernia incisional
Infeccion de la herida
Serosa

Evisceracion

Dafio hepatico progresivo
Coélicos renales
Obstruccion intestinal
Ulcera de stress Embolia
pulmonar Infarto de
miocardio.

De estas complicaciones las unicas observadas en esta revision fueron:

a) La formacion de seromas en tres pacientes.

b) Dafo hepatico incipiente, reversible en una paciente dado por la elevacion
transitoria de la transaminasa glutamico piravica que se encontrd en 152 unidades
el primer mes y al cabo de 4 meses se redujo a 80 unidades. En otro paciente
mediante biopsia hepatica se demostro higado graso en biopsia post-operatoria
(a los seis meses) y desafortunadamente no se le pudo tomar transoperatoriamente
para descartar si habia dafio hepdatico pre-existente en la cirugia. Esto, porque
se ha demostrado que la mayor parte de pacientes con obesidad masiva presentan
metamorfosis grasa previa. Se considero la posibilidad de reanastomosar intestino
en esta paciente pero dado el buen estado general se decidié esperar y tomar
nueva biopsia al cabo de tres meses en espera de que haya mejorado su morfo-
logia hepatica. De no ser asi, se procederd quirtirgicamente; de lo cual queda
pendiente.

~ ¢) Esta misma paciente present6 también cuadro clinico de colecistitis aguda.
SI bien las colecistografias tomadas no se pudo visualizar bien la presencia de
calculos.

d) Esta paciente, caso No. 4 y la nimero 3 presentaron ademdas adenopatias
submaxilares acompafiadas de cambios inflamatorios, fiebre y mejoraban con
tratamiento antibidtico pero sin desaparecer por lo que hubo que practicarles
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biopsia, la cual reveld que se trataba de granulomas tuberculoides. Esto no ha
sido reportado en ninguna otra serie de casos y no se puede pensar que en si sea
una complicacién quizé ya tenian esta patologia latente, y que con la cirugia
se hizo evidente.

Se pensd en que tuvieran alterada su facultad inmunoldgica por lo que se
practico electroforesis de inmunoglobulinas sin encontrarlas mayormente des-
viadas del patron normal y que por lo tanto no se podria atribuir a ésto tal
manifestacion.

CONCLUSIONES

1) La obesidad masiva es una amenaza a la salud puesto que hace al individuo
mas propenso a desarrollar enfermedades metabodlicas asociadas (p.e. dia
betes, hipertension, etc.)

2) La obesidad constituye un obstaculo al ajuste social y econémico normal
del individuo llegando a ser incapacitante.

3) De lo antes expuesto puede deducirse la importancia del tratamiento de la
obesidad.

4) Lo 6ptimo es que pueda corregirse mediante la combinacién a base de un
régimen dietético adecuado, sicoterapiay ejercicios y como coadyuvante
también el uso de drogas anorexigenos sin llegar a abusar de éstas.

5) Cuando la obesidad resulta refractaria a este tratamiento conservador se
impone como ultimo recurso el tratamiento quirargico.

6) Entre los procedimientos quirtrgicos, el que mejor resultados ha dado con
menor riesgo concomitante es la yeyunoileostomia.

7) Sabiendo elegir el candidato para cirugia, con una buena técnica operatoria
y riguroso control pre y post operatorio existen mayores probabilidades
de éxito.

8) Es un método quirrgico que permite grados controlables de absorcion defi
ciente y no es incapacitante.

9) Posee la ventaja de que en caso de fracaso, por alguna complicacion seria,
puede perfectamente reanastomosarse y volver el intestino a su funcidén
normal de antes.

10) En la revision de los casos operados en nuestro medio, aunque pocos, se
ha logrado resultados satisfactorios, sin complicaciones serias, salvo en un
caso en que se reportd metamorfosis grasa de higado, pero dado el buen
estado general de dicha paciente, se espera sea reversible.
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Fistulas entéricas, biliares y pancreaticas

Dr. Lincoln G. Cassis**

El grupo de las fistulas entéricas, pancreaticas y biliares, constituyen situa-
ciones nosologicas graves de relativa frecuencia en la practica quirfrgica, y su
manejo adecuado desde el punto de vista electrolitico y acido-base es de primor-
dial importancia para permitir llevar al paciente en correcto equilibrio a una
solucién quirargica definitiva del problema cuando sea necesario u oportuno.

Hemos reunido estas tres vias de pérdidas de electrolitos en una sol!a seccion
por su similitud fisiopatologica. Las tres entidades conducen a una acidosis meta-
bolica, y el grado de desequilibrio varia unicamente por el volumen, la concen-
tracion de electrolitos y el tiempo de evolucion.

Como conocemos las limitaciones de nuestro medio en la practica profesional
en lo que a los métodos diagndsticos auxiliares de laboratorio se refiere, hemos
tratado de ofrecerles enfoques concisos, buscando que los resultados sean de una
utilidad objetiva y practica mas que verdaderamente cientifica.

FISTULAS ENTERICAS

Causas: La comunicacion entre el intestino delgado o grueso con la piel
y el drenaje permanente de su contenido puede producirse en forma intencionada
como sucede en procedimientos quirtrgicos de urgencia o en colectomias, o
secundaria a intervenciones quirdrgicas como apendicectomias, resecciones de
intestino o secundarias a traumatismos diversos. Al instalarse una fistula entero-
cutanea, el drenaje del contenido intestinal se hace en forma abundante y
desordenada, tardando de uno a dos meses en adaptarse. En este capitulo
dejaremos por fuera de analisis las colostomias y fistulas del intestino grueso
debido al relativamente escaso trastorno hidroelectrolitico que produce y su
facilidad de adaptacion.

Fisiologia del intestino delgado: En el intestino delgado suelen producirse
de 3 a 5 litros de jugo intestinal con grandes concentraciones de electrolitos,
esencialmente sodio, cloro, potasio y bicarbonato. Dos terceras partes de este
liquido se producen en el yeyuno, (recordar la descarga gastroduodenal, pan-
creatica y biliar, y una tercera parte corresponde al ileon. De aqui la importancia
de investigar o sospechar la altura de la fistula.

En las células mucosas del yeyuno ¢ ileon, el H20 y el CO2 se hidrolizan
por medio de la anhidrasa carbonica para formar acido carbonico, el cual se
desdobla en iones de hidrégeno y bicarbonato. El bicarbonato es secretado a la

* Tema expuesto en el curso de "Educacion Médica Continuada" sobre Equilibrio
Hidroelectrolitico en Cirugia. **
Cirujano del Hospital General
Profesor de Anatomia - Facultad de Medicina.
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luz del intestino, produciendo un jugo entérico alcalino; los iones de hidréogeno
pasan a la corriente sanguinea, a la cual vuelven relativamente mas acida.

INTESTINO CELULA SANGRE
H20 4 CO2
Anh, Carb.
Jugo alealino H2C03 Acidemia
HCO3 HCO3— H+ H+

El contenido aproximado de un litro de liquido intestinal es asi:

120 a 130 mEq de Na+ por litro.
100 a 110 mEq de CI por litro.
10a 15 mEq de K+ por litro.

30 mEq de HCO3— por litro.

Cuanto mas baja es la fistula, mayor es la pérdida de K, llegando en algunas
ocasiones hasta 40 mEq/litro. Estas fistulas condicionan severas manifestaciones
de hipokalemia.

FISIOPATOLOGIA: La descarga aguda y profusa de liquido intestinal
hacia el exterior causa pérdida de agua, cloro, bicarbonato y potasio. Estas
pérdidas pueden ser tan profusas que sobreviene shock hipovolémico. Debido a
la pérdida de agua, el volumen sanguineo disminuye y el hematocrito sube.
Por esta causa se produce un aumento relativo a la concentracion de acido
carbonico y un incremento real del nimero de iones de hidrogeno. La relacion
NaHCO3/H2CO3 y el pH descienden. La consecuencia de todos estos cambios
es la acidosis metabodlica por pérdida de "base" y deshidratacion isotonica. Ante
esta situacion, el organismo se defiende poniendo en juego los mecanismos de
compensacion, los que mencionaremos someramente:

1) Ante la pérdida de volumen del espacio vascular, se produce salida de agua
y electrolitos del espacio intersticial al vascular hasta establecer equilibrio
entre los dos compartimientos.

2) El Stress estimula al 16bulo anterior de la hipoéfisis a producir ACTH que a
su vez actua sobre las cortezas suprarrenales para liberar gJucocorticoides y
mineralocorticoides. Estas hormonas inducen a los tibulos renales distales a
retener agua> sodio, cloro y bicarbonato.

3) Los receptores del volumen sanguineo, situados en el cuerpo carotideo, cayado
aortico, pulmones y aparato yuxtaglornerular de los rifiones responden a la
disminucién del volumen plasmatico estimulando la produccion de aldosterona
por la corteza suprarrenal la que aumenta la reabsorcion de agua y sodio y
acelera la excrecion selectiva de iones de hidrogeno en mayor cantidad que
de potasio.

4) La aldosterona y la acidosis existente estimulan la actividad de la anhidrasa
carbonica que a su vez promueve la sintesis de amoniaco y la excrecion de
fosfato diacido en las células tubulares distales del rifion (NH4CL). Asimismo,
iones de sodio, cloro y fosfato disdédico son reabsorbidos en los tibulos y
vuelven a la corriente sanguinea.

5) El l6bulo posterior de la hipofisis es estimulado por las pérdidas prerrenales
de agua y la hipovolemia, secretando ADH. Esta hormona antidiurética au-
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menta la reabsorcion facultativa de agua en los tibulos distales y colectores
del rifion.

6) La acidosis metabdlica intensa produce ademas respuesta de compensacion
pulmonar. La respiracion se vuelve profunda y rapida, (respiracion acidotica
o de Kusmaul). Esta generalmente se presenta cuando el bicarbonato desciende
a 10 mEg/litro o menos- Esta hiperpnea compensatoria elimina grandes
cantidades de CO2 y agua, por consiguiente, baja la pCO2 arterial, aumenta
la relacion bicarbonato/acido carboénico por encima de 20/1 y se eleva el
pH. (Alcalosis respiratoria de compensacion).

7) Como se mencion6 en 1), por la deshidratacion intensa o prolongada se
moviliza agua de las células al compartimiento extracelular que se encuentra
contraido y desalinisado. Por difusién acompafia al agua el K+ intra al
extracelular. Para mantener el equilibrio eléctrico, 2 iones de sodio y uno
de hidrogeno pasan al intracelular por cada 3 iones de K que salen. Esto
motiva una hiperkalemia transitoria que se compensa por la eliminacion renal
de K+. El agotamiento del K+ total resulta principalmente por la fuga por
la fistula y por la excrecion renal y liberacion tisular. Los niveles de K+
suelen descender hasta 2 o 3 mEq/litro, presentandose entonces el ileo para
litico, apatia, anorexia y reflejos neuromusculares hiperactivos.

8) La inanicion, el estado comatoso, la fuga por la fistula y la aspiracion gastrica
intensifican la fase catabolica y el balance nitrogenado negativo. Asi, el or-
ganismo produce su propia energia consumiendo 500 gramos de grasa y 500
gramos de tejido muscular que producen aproximadamente 1000 ce. de agua
endogena que pasa al espacio extracelular, condicionando hipotonicidad dilu-
cional de los electroélitos.

RESUMEN DE LABORATORIO:

E! hemograma muestra disminucion del Na 4-, C1—, K + , CO2—, pH,
y aumento del NNP y del hematocrito.

En orina, disminuciéon del volumen, del Na+, Cl—, K-J-, HCO3— y au-
mento de la acidez y del peso especifico.

El contenido total de H20, K-f y Na-]- disminuyen.

Inicialmente encontraremos una acidosis metabdlica no compensada con
disminucion del pH, de la capacidad de CO2, del bicarbonato real, y con una
pCO2 normal y un B.E. negativo.

En la acidosis metabdlica compensada se disminuye la pCO2 y la relacion
bicarbonato real/bicarbonato standard.

TRATAMIENTO: En la etapa inicial de la instalacion de la fistula, si el
paciente se encuentra sin ninguna ingesta oral, la reposicion de agua y electrdlitos
se hara en forma total cada 24 horas. Debe procurarse un aporte calorico, de
agua y electrdlitos suficientes, contabilizando la suma total de las pérdidas.

Calculo de Pérdidas Insensibles: esta via esta constituida por la piel y la
respiracion; en forma practica, se calcula a 15 ce por Kg de peso por dia en
el adulto; (adulto de 60 Kg. perdera 900 ce en 24 horas). En el nifio se calcula
a 30 ce por Kg por dia. El 80% de esta pérdida se produce por la via respira-
toria, y el 20% por la piel. Hay que tener presente que ciertas condiciones como
ser fiebre o ambiente caluroso aumentan en cierta medida estas pérdidas.
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Pérdida por orina: cerca de 1500 ce de orina se producen diariamente.
En un paciente con fistula enterocutanea, por los mecanismos antes mencionados,
esta produccion se reducira, pero hay que recordar que a la orina acida acom-
panaran de 40 a 50 mEq de K-f- que es necesario restituir.

Pérdida por fistula: suponiendo que se pierden 3 litros de contenido intes-
tinal, recordando su contenido promedio, tendremos lo siguiente:

130 mEq de Na+ por litro ......... 390 mEq por 3 litros
110 mEq de CI— por litro ......... 330 mEq por 3 litros
15 mEq de K-f- por litro .......... 45 mEq por 3 litros
30 mEq de HCO3— por litro .......... 90 mEq por 3 litros

A esto hay que agregar el K+ perdido por la orina. Si existe otra via de
salida como vomitos o S.N.G. debera reponerse como se indico antes. Al resta-
blecerse la via oral que probablemente sea limitada, la reposicion debera efectuarse
en forma proporcional, especialmente en lo que al potasio se refiere.

FISTULA BILIAR

CAUSAS
1) Coledocostomia con tubo en T o sin él, con drenaje excesivo causado por

calculo residual, masa inflamatoria o tumor que obstruya la via biliar distal.
2) Ruptura de una colecistoenterostomia o de una coledocoenterostomia.
3) Colecistostomia con calculo u obstruccion distal.
4) Traumatismos diversos.

FISIOLOGIA: Quimicamente, la bilis es plasma sin proteinas, con un pH

alcalino (8), o sea una solucion isotonica. Normalmente se producen de 800 a

1500 ce de bilis en 24 horas. Su fuga hacia el exterior condiciona una pérdida
de base y conduce a acidosis metabdlica.

La composicion promedio de la bilis es:
140 mEq de Na-f- por litro.

100 mEq de Cl— por litro.
40 mEq de HCO3— por litro.
5a 10 mEq de K-f- por litro.

FISIOPATOLOGIA: Como la composicion de la bilis es similar a la del
contenido intestinal, los cambios fisiopatologicos que ocasiona una fistula biliar
llevaran la misma secuencia que una fistula enterocutanea, con la diferencia
dada por el volumen de pérdidas. Estos cambios, seran evidentes al tercero o
cuarto dia si no se lleva a cabo desde el inicio un balance adecuado. La fistula
biliar tiende a producir una acidosis metabodlica y deshidratacion isotonica inicial
que posteriormente se compensan con alcalosis respiratoria y renal. En términos
generales se trata de una acidosis por pérdida de base que causa desalinizacion y
deshidratacion moderadamente lenta.

COMPROBACIONES; En la sangre encontraremos disminucion del sodio,
cloro, potasio, del CO2 y del pH, asi como aumento del NNP y del hematocrito.
En el organismo habra una disminucion del contenido global de H20, del K-f-
y del Na-|-- La orina serd de escaso volumen, sin sal ni bicarbonato.
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TRATAMIENTO: En caso de que la ingesta oral esté suprimida, la repo-
sicion de liquidos se hara en forma global con relacion a las excretas. Como
regla practica, se recomienda sustituir el liquido biliar con 2 tercios de solucion
salina al 0.9% y un tercio de lactato o bicarbonato.

FISTULA PANCREATICA

CAUSAS: Las fistulas pancreaticas casi siempre son secundarias a una in-
tervencion quirfrgica o a un traumatismo. Se mencionan como las mas frecuentes,
lesiones del conducto de Santorini o de Wirsung, dehiscencia de una duodeno-
tomia o de munén duodenal, formacion de pasaje falso por sondeo de conductos-
pancreatico-biliares, resecciones de pancreas por calcificaciones o neoplasias, y
secundarias a pancreatitis hemorragica o a un seudoquiste. Hay que hacer
diferencia de las fistulas de tripsinégeno de las de tripsina; el primer elemento
(tripsindgeno) se transforma en tripsina por la accion de la bilis y el jugo gastro-
duodenal. Este ultimo (tripsina) es un potente digestivo proteolitico que desintegra
los tejidos con los que se pone en contacto; el tripsindgeno o jugo pancreatico
no activado carece de esta propiedad.

FISIOLOGIA: Los acidos y proteinas del jugo gastroduodenal estimulan a
las glandulas duodenales a producir secretina; esta hormona estimula a su vez
por via sanguinea a los acinos pancreaticos a secretar abundantemente un jugo
de reaccion alcalina con grandes concentraciones de tripsindogeno y electrélitos.
También la estimulacién de los neumogastricos produce una reaccion similar.
El total de jugo pancreatico producido en un dia es de 700 a 800 ce, pero en
algunas ocasiones puede alcanzar hasta 3 litros.

La composicion aproximada del jugo pancreatico es:

140 mEq de Na-(- por litro
75 mEq de CI— por litro
5 mEq de K-f- por litro

110 mEq de HC03— por litro

FISIOPATOLOGIA: Las pérdidas de jugo pancreatico al igual que en la
fistula intestinal y biliar, conducen inicialmente a una acidosis metabolica por
pérdida de base, deshidratacion isotonica, hipocalemia, hipocloremia, hipona-
tremia e hipovolemia. Logicamente habrad elevacion del Ht. La instalacion de la
acidosis metabdlica en la fistula pancreatica es mas brusca debido a las altas.
concentraciones de HCO3 en comparacion con los otros jugos gastroduodenales.
El pH cae rapida y tempranamente a niveles bajos. Los mecanismos de com-
pensacion son similares que los mencionados para las fistulas entéricas y biliares.

TRATAMIENTO: Deberan reponerse las pérdidas de volumen y electro-
litos en forma equivalente. Suponiendo un paciente con fistula pancreatica que
drena 1000 ce en 24 horas con la concentracién antes mencionada, y a este
volumen hay que agregar las pérdidas obligatorias de 1000 ce de pérdidas in-
sensibles y 1500 de orina con 40 mEq de K-f (suponiendo que no hay ingesta
oral). En este caso tendremos un resumen de pérdidas a restituir de:

3500 mi con: 140 mEq de sodio 75 mEq de cloro
110 mEq de bicarbonato 45 mEq de
potasio (orina y fistula)

Como regla practica, se recomienda sustituir la pérdida por jugo pancreatico
con un 50% de solucion salina al 0-9% y el 50% con bicarbonato.
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Factores Socio Culturales a considerar en la
Interpretacion de las Enfermedades
Psico-Sociales

Dr. A. Le6n Padilla H.

INTRODUCCION

Sin dejar de considerar los multiples factores etiopatogénicos de las enfer-
medades mentales, los factores sociales y culturales son los que en realidad
definen que condiciones serdn consideradas como problemas psicosociales y lo
que se debe hacer a fin de resolverlos.

El hombre como miembro de una colectividad depende para su relacion salud-
enfermedad de. las condiciones de vida en el hogar, en el trabajo, en, la escuela
y en las diferentes formas que en su sistema de relacion le obliga a actuar. Cobran
importancia las oportunidades econémicas y culturales que la Sociedad ofrece a
sus miembros.

Wolf define la patologia social como "la relacion de la enfermedad y las
relaciones sociales". En efecto es posible apreciar que las enfermedades mentales
tienen una patologia individual y otra social, y todas presentan relaciones con
los factores sociales en dos sentidos: influencia de estos factores sobre la enfer-
medad y repercusion de ésta sobre el grupo social.

La enfermedad psico-social, adquiere mayor o menor importancia social
segun su asociacion con los siguientes factores:

1.—indices de morti y morbilidad;

2.—Grado de incapacidad productiva;

3.—Forma en que ocasiona el rompimiento de normas y leyes establecidas;
4 —Distribucion y frecuencia en el conglomerado social.

DEFINICION DE CONCEPTOS:

Es conveniente aclarar los conceptos de Sociedad y Cultura:

SOCIEDAD: Es. la organizacion cultural de los seres humanos. Es el agre-
gado organizado de los individuos que siguen un mismo modo de vida.

La Sociedad como tal no existe porque es una abstraccion, la Sociedad sdlo
existe en lo concreto.

* Jefe de la Division de Salud Mental. Ministerio de Salud Publica y 'Asistencia Social.
Profesor del Departamento de Psiquiatria, de la Facultad de Medicina,
Universidad Nacional Auténoma de Honduras.
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CULTURA: Es el modo de vida de un pueblo. Una sociedad esta compuesta
de gentes, el modo en que se comportan es su cultura.

Es solo desde un punto de vista didactico que se pueden considerar aislada-
mente los factores sociales y culturales en el fendmeno salud-enfermedad.

Los factores sociales y culturales actiian no solamente en forma indepen-
diente sino que se interrelacionan con los fisicos y biologicos para formar el
panorama total en que se desarrolla el fendmeno epidemioldgico de las enfer-
medades mentales: aparicion, difusidn, mantenimiento y prolongacion de los
problemas. Hemos dicho que esta interrelacion es tan intima y variada que en
determinados casos no se podra prescindir de- ninguno de esos factores, mientras
que en otros casos, serdn unos y otros los que intervengan directamente.

En general hay condiciones culturales y sociales que influyen sobre el nivel
de Salud Mental de las colectividades. Al analizar la multiplicidad de causas que
intervienen en la aparicion del desequilibrio de la relacidén salud-enfermedad,
siempre encontramos que estas derivan de imperfecciones de la organizacion
social humana.

Estos factores considerados aisladamente nos llevan a hacer el estudio esque-
matizado de los dos factores principales: Factores Sociales y Factores Culturales.
Por considerarlos tan intimamente ligados entre si, los estudiaremos en conjunto.
Conscientes de que estos factores son tan amplios y variados que dificilmente
podriamos enfocarlos en todos sus aspectos, por tal razéon y tomando en consi-
deracion nuestros intereses de trabajo y para facilitarnos un mejor desarrollo del
mismo, lo hemos dividido en los siguientes capitulos que analizaremos en forma
somera:

I.—Factores politicos
II.—Clases sociales y status socio-econdomicos
III.—Poblacion IV.—Organizacion familiar
V.—Ocupacion
VI.—Educacion
VIL—Religion.

FACTORES POLITICOS

Hablar de "nuestra politica de Salud" en los paises sub-desarrollados resulta
dificil desde el momento mismo en que debemos reconocer que generalmente esta
politica de salud no esta basada siempre en las necesidades de nuestras poblaciones
y son en la mayoria de los casos una copia de la de otros paises, cuyo desarrollo
es diferente y sus necesidades de Salud otras.

De todas formas, es de esperar que la politica para la Salud estara en
concordancia con los intereses de las clases dominantes, que frecuentemente no
son los mismos de la clase dominada.

Las politicas de Salud Mental como parte de la Salud Publica son trazados
generalmente, en forma tal, que no interfieran con los intereses de los miembros
de las clases dominantes y las resoluciones que de ellos pueden tomarse casi
nunca sirven para satisfacer adecuadamente las necesidades de las grandes ma-
yorias que componen a las clases dominadas. Lo anterior conlleva el hecho de
que en ocasiones no se advierten ni se llevan a cabo programas de Salud Mental
que permitan proteger a la poblacién en general-



FACTORES SOCIO CULTURALES 29

CLASES SOCIALES Y STATUS SOCIO ECONOMICO

Decidimos tratar ambos factores en un solo capitulo porque los considera-
mos relacionadas entre si y su separacion seria inconveniente en nuestra exposicion.

Las clases sociales existen en cualquier sistema de gobierno. Estas clases
tienen, un ambiente propio, en donde se desenvuelven sus participantes.

En el sistema social imperante en nuestros paises sub-desarrollados el Sis-
tema de Salud se ve compuesto por un sector privado que es altamente diferen-
ciable del resto de los sectores de ese sistema; es mas, la diferenciacion existe
aun dentro del mismo sector privado. Todo lo anterior guarda una estrecha
relacion con el status socio-econémico en cuanto a la adquisicion de los servicios
de Salud.

Algunas enfermedades mentales se distribuyen en su frecuencia de una ma-
nera diferente en las distintas clases sociales y algunas como la Farmacodepen-
dencia son generalmente mas frecuentes entre los jovenes de las clases sociales
dominantes, esto posiblemente debido a que su status sociocondémico les permite
mayores facilidades para la adquisicion de farmacos. Es observable por otra parte
que trastornos psicosociales como el alcoholismo, la prostitucion y la delincuencia
presentan indices mas elevados en las clases dominadas. El retraso mental como
producto de la desnutricion y de los traumas del parto son también ostensible-
mente mas frecuentes en las clases socialmente desprotegidas.

POBLACION

A través del tiempo el hombre ha tenido la necesidad de agruparse en,
conglomerados humanos, para satisfacer sus necesidades, por lo que ha tenido
que formar sociedades que, directa o indirectamente estan ligados a fendémenos
salud-enfermedad.

Las caracteristicas socio-poblacionales deben ser siempre consideradas en
los estudios epidemiologicos de las enfermedades mentales, ante todo cuando se
investigan factores etiopatogénicos de trastornos psicosociales.

Es bien conocido el cuasi abandono en que nuestros gobiernos dejan en el
area de Salud a las poblaciones rurales. En relacion a la Salud Mental en este
grupo poblacional debemos hablar de un abandono completo. La emigracion de
la poblacion rural a las ciudades trae consigo su ubicacion en lugares periféricos
y carentes de los elementos basicos necesarios para el fomento' y prevencion. de
los trastornos psicosociales que comunmente se generan en estos grupos mar-
ginados.

ORGANIZACION FAMILIAR:

"La unidad nuclear de la Sociedad" —como se le ha dado en llamar a la
familia— se organiza teniendo como fin bésico la perpetuacion de la especie.

Esto implica la necesidad de una estructuracion en sus miembros que per-
mita que en ella se lleven a cabo las funciones necesarias, no sélo para que la
perpetuacion se realice sino también, para que eso suceda en la mejor forma.

La familia en su organizacion muestra diferencias que estan de acuerdo! a
multiples factores socio-culturales y presenta un marcado dinamismo. "La estruc-
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tura familiar se presenta paulatinamente afectada en su solidez y los patrones
culturales por tanto tiempo establecidos y tendientes a mantener dicha estructura
cambian aceleradamente una adecuada adaptacion a las mismas en los miembro:
integrantes del grupo familiar aunados a otros distintos cambios socio-econdomico;
propician una gran inseguridad y la desintegracion familiar es cada vez mayor

Es dentro del ambiente familiar donde el hombre logra adquirir los elementos
con los cuales forma su manera de ser, donde se estructura su personalidad y
siendo esto asi se podra entonces comprender la gran importancia que la orga-
nizacion familiar tiene para la Salud Mental, cuando se afirma que gran parte de
los trastornos mentales guardan una estrecha relacion con la personalidad del
hombre mentalmente enfermo.

OCUPACION

El trabajo, a través de las distintas etapas de desarrollo de la humanidad,
ha planteado un conflicto permanente de caracter médico-social, 0 mas bien
biologico social, a la vez que nuestro estado de salud esta intimamente ligado
a las exigencias fisicas, psicoldgicas y del ambiente donde se desarrolla una
ocupacion, ya se trate en el medio rural donde las faenas agricolas tienen mayor
significancia, o bien en el medio urbano, donde la industrializacion y especiali-
zacion técnicas son cada dia mayores.

En el ambiente laboral donde el hombre pasa gran parte de la vida teniendo
que guardar relaciones estrechas con otras personas, el resultado puede traducirse
en una situacion de agrado o de insatisfaccion. Frecuentemente el empleado in-
dustrial se ve sometido a situaciones de stress constante por la precision con que
necesariamente debe trabajar, por el intenso ruido o por vapores toxicos a que
se le somete.

La sensacion constante de explotacion que el hombre siente y vive se traduce
con frecuencia en una sensacion de vacio que quita a la vida su razon de ser.
Este estado vivencial de ser explotado en su sistema social que se vuelve asfi-
xiante, puede ser en gran parte responsable de actos de violencia externa que
el hombre hace a sus semejantes y en ocasiones a si mismo, uno de cuyos
extremos puede ser el suicidio. Si al factor ocupacional agregamos la falta de
proteccion legal que en nuestros paises tiene el trabajador, facilmente podemos
darnos cuenta del grado de inseguridad que vive, lo que afecta su estado de
salud mental que a su vez disminuye su capacidad de produccion y esto aumenta
su inseguridad ante la posibilidad de un despido inminente por tal razén. Se
forma asi un circulo vicioso que encierra al hombre y ahoga sus posibilidades
de vivir satisfactoriamente.

EDUCACION:

La falta de educacion es otro factor que reduce las posibilidades de encontrar
formas diferentes de trabajo, de accion y de vida, y el panorama de funciona-
miento se estrecha ain cuando esto sucede en alguien que debe desenvolverse-
en un grupo donde esta limitacion afecta a la minoria. Este es uno de los factores
del fracaso que sufre el campesino generalmente analfabeta, que llega a la ciudad
en busca de mejores condiciones de trabajo.

En una poblacion donde el analfabetismo impera tanto en forma simple
como funcional los riesgos de una enfermedad psico-social no son reconocidos
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y por lo tanto no son evitables. Las campaiias preventivas no son lo suficiente-
mente asimilables y la proteccion que puede darse es minima.

RELIGION

Es probable que el origen de la religion data del momento mismo en que
el hombre busca explicacion a fendomenos para €l desconocidos, muchos de los
cuales siguen siendo desconocidos. Y es probable ademas, que su origen esté rela-
cionado con la necesidad social del orden establecido por normas o leyes.

Casi todas las religiones contemplan el respeto de leyes que permiten la
felicidad y cuyo rompimiento es motivo de infelicidad, de gravisimos castigos.
Muchas de estas leyes por otro lado reprimen al hombre, le impiden expander
sus necesidades bio-fisio-psico-sociales. Aun cuando algunas religiones han com-
prendido la necesidad de cambios y aun cuando los intentan, lo cierto es que
las transformaciones-culturales se suceden con una velocidad vertiginosa que hace
practicamente imposible que puedan realizarse las expresiones del cambio.
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Artroplastia de la Cadera con
Protesis Total de Sbarbaro

M. Rull Gonzalez J.
Jiménez Alcazar Renato
Valladares Rivera

Los principios que deben orientarnos acerca de la indicacion operatoria de
la patologia coxofemoral son: grado de deteriorizacion anatomica de esta arti-
culacién, uni o bilateralidad, valoracion funcional de la columna lumbosacra y
rodillas, psiquismo del paciente, edad y profesion.

Aparte de estas circunstancias hay que tener muy en cuenta las propias
de la articulacion, tales como el dolor, grados de movilidad y marcha.

Teniendo en cuenta la multiplicidad de factores, siempre es dificil la indi-
cacion para determinados casos. Si bien, hay indicaciones claras, como acontece
en una coxartrosis de paciente joven, unilateral y que tiene una profesion que
le exige un trabajo duro y con muchas horas de permanencia en pie, donde la
artrodesis sigue siendo la indicacion electiva, o el otro extremo de paciente de
edad avanzada, donde una reseccion de Girdlestone o una protesis total cemen-
tada del tipo que fuese, puede resolver la situacion.

El problema de la indicacion surge en un porcentaje grande de pacientes
en el 3°, 4°, 57 decenios de la vida, donde a pesar de todo el arsenal terapéutico
de que podemos disponer, la eleccion del tipo de intervencion a realizar tiene
que ser muy meditado. Este es. el caso de pacientes jovenes con artritis reuma-
toide, con espondilo artritis anquilopoyética, con graves alteraciones coxofemo-
rales y en gran numero bilaterales, caso de necrosis idiopaticas bilaterales muy
evolucionadas y en menor porcentaje, coxartrosis graves bilaterales.

En estas circunstancias, cuando con procedimientos mas conservadores, tal
como osteotomia, cupulas, operacion de Voss, etc., no vemos una solucion
satisfactoria, es donde esta indicada la protesis total, con la cual, por ahora, no
creemos solucionado' de forma definitiva, la grave invalidez que presentan, si no
consideramos que son soluciones temporales a una posible cirugia iterativa, sobre
dichas articulaciones en funcion de los afios de supervivencia.

A pesar del progreso que la cirugia protésica ha experimentado en estos
altimos afos, con las Mac Kee-Farrar, la Charmley y la de Miiller, asi como
la aparicion de numerosos modelos, mas y ain admitiendo que han adquirido
un derecho de permanencia en el tratamiento de las coxopatias graves de la
articulaciéon coxofemoral, hay que reconocer también que ain quedan muchos
problemas por resolver, amén de las complicaciones que subsisten en un por-
centaje no despreciable de casos, complicaciones que se acrecientan a los 10-15
anos vista y esta falta de afios de experiencia postoperatoria, es la que por
principio nos limita la indicacion de ellas a pacientes con edades no inferiores
a 60-65 afos.
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En principio las caracteristicas propias de elasticidad de los distintos com-
ponentes que van a constituir la neo articulaciéon, hueso-metal-plastico y cemento,
explican la diferencia de comportamiento de estos materiales, ante la accion de
los esfuerzos mecanicos a que estan sometidos.

El cemento 6seo, por la accion del calor desprendido durante su polimeri-
zacion o por la accién téoxica del mondmero, conduce a una necrosis inicial del
hueso donde se implanta, calculado de 0,3 a 0,5 mm. y el proceso de
revascularizacion de esta zona necrosada, tarda unos dos afios aproximadamente,
periodo éste, donde acontecen la mayor parte de los aflojamientos protésicos.

Hasta ahora, a pesar de la incompatibilidad biolégica entre hueso y ce-
mento, se ha conseguido un buen porcentaje de tolerancia clinica y es de esperar
mejorarlos, cuando podamos disponer que el implante se una a los tejidos vecinos,
formando con ellos una unidad funcional. Los estudios actuales con el empleo
de derivados de silice junto a la mayor perfeccion técnica en las modificaciones
morfolégicas que se van haciendo en ellas, mejor seleccion de los materiales
empleados, pudiéndose reducir el coeficiente de friccion y demorar de esta
manera el desgaste, reduciran el porcentaje de complicaciones que actualmente
tenemos, ya que la revision de estadisticas de miles de casos con 7-8 afios de
evolucion, dan un 30% promedio, de algias postoperatorias debidas a aflojamiento
de protesis, lisis del cuello, deteriorizacion de las superficies de contacto', roturas
del componente acetabular, roturas del componente femoral. Aparte de ésto,
la fibrosis de partes blandas periprotésicas con o sin calcificaciones muy extensas
que deterioran grandemente el resultado funcional y finalmente en los casos
de- osteotomia del trocanter las algias dependientes de la seudoartrosis, que se
presentan como complicacion de su proceso de consolidacion.

La infeccion postoperatoria presenta también entre las inmediatas y las
tardias, un porcentaje no subestimable, de alrededor de un 6 al 10%, segun
experiencia y medios de los distintos servicios, porcentaje que se duplica en los
casos que hay que volver a recementar.

Al poder disponer de la protesis de Sbarbaro que al fin y al cabo no es
mas que una modificacion en la forma del anclaje de la protesis acetabular de
Urist, eliminamos las complicaciones derivadas del empleo del cemento y por
tanto, por ahora, consideramos que puede ser la indicacidon electiva en estos
pacientes jovenes o en edad media, en donde la prétesis cementada fuese la
indicacion obligada. El posible cambio de dicha protesis reduce considerablemente
las complicaciones que se presentan en las reintervenciones con protesis cemen-
tadas (infeccion, fibrosis, etc.) y con las cuales podemos ganar tiempo para
ulteriormente, al cabo de los afios, en los pacientes de edad media mas avanzada,
emplear la que podemos considerar definitiva en funcién de su edad y condiciones
generales del paciente.

Nuestra experiencia se remonta a dos afios, habiéndola empleado en cinco
casos, unilateralmente.

CASO 1. — (Fig. 1-2-3-4) varén de 41 afios. Asmatico con tratamiento con
glucocorticoides durante afio y medio. Marino. Necrosis idiopatica bilateral de
ambas caderas, muy evolucionada la izquierda, con 6 meses de evolucion clinica
y 1 mes de evolucion clinica en cadera derecha. Protesis total Sbarbaro en
cadera izquierda. Forage-Osteotomia de varizacion y derotatoria derecha. Flexion
100°, extensién 180°, abduccidén 20°, adduccion 30°, rotacion interna 15°,
rotacion externa 30°. Magnifico resultado funcional. Carga indolora.
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Fig. 1
Radiografia anteroposterior. Necrosis idiopatica muy evolucionada en articulacion

coxofemoral izquierda, con hundimiento del triangulo neurdtico. En cadera derecha
necrosis idiopatica en un estadio muy inicial.

Fig., 2
Proyeccion axial de ambas caderas donde se observa mas claramente el hundimiento
de la zona necrosada de cabeza femoral.
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Fig. 3
Protesis de Sbarbaro izquierda y osteotomia de varizacion y desrotacion derecha.

Fig. 4
Proyeccion axial de la protesis de Sbarbaro-
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CASO 2.—Varén de 46 anos. Necrosis idiopatica bilateral de caderas.
Derecha muy evolucionada. Prétesis total Sbarbaro. Izquierda de evolucién media,
cipula de Aufranc. Flexion 110°, extension 180°, abduccién 25°, adduccién 30°,
rotacién interna 20°, rotacion externa 35?. No dolor a la carga. Buen resultado
funcional.

CASO 3.—Var6n de 53 afios. Protesis tota! Sbarbaro derecha y osteotomia
varicacion izquierda.

CASO 4.—36 anos. Espondiloartritis anquilopoyética. 10 afios en cama.
Anquilosis cadera derecha. Reseccion articular y protesis de Sbarbaro. Movilidad.
Cadera izquierda cup de Aufranc.

CASO 5.—Varén de 40 afios. Militar. Coxartrosis bilateral grave, con
erosiones destructivas en cadera izquierda. Protesis de Sbarbaro. Derecha cupula.

Bajo el punto de vista técnico, la colocacién del componente acetabular de
esta protesis es mas dificil, que cuando se emplean protesis cementadas. El
aparato guia para perforar acetabulo es de empleo engorroso y esto lo hemos
obviado con unas cupulas guias que hemos mandado fabricar, con lo cual no
solo nos facilita la eleccion del tamafio del componente acetabular, sino también
reducir la exposicion del campo operatorio.

Los injertos que rellenan las ventanas del componente femoral, que en
realidad es una protesis de A. Moore, deben tener buen contacto con la cortical
diafisaria, procurando antes de su introduccién, completar un buen relleno de
los espacios libres con hueso esponjoso.

Como de la estabilidad de este componente van a depender en gran parte
el resultado funcional, la reeducacion postoperatoria siempre es, en descarga y
no permitimos la carga parcial hasta los tres meses de la intervencion y !a carga
total a partir de los siete meses.

El tiempo nos dira el porcentaje de movilizacién secundaria que pueda
tener el neoacetabulo y la tolerancia clinica que de ello derive. Debesyre encontrd
en la revision hecha sobre 60 casos personales en que combinaba la protesis
de A. Moore con la acetabular de Urist, que en un 34% de ellos, la vasculari-
zacion del cotilo era moderada, pero con buena tolerancia clinica, como si se
asistiese a una cierta adaptacion progresiva de la cupula metdlica en su cotilo
6seo.

Esta aportacion que hacemos, a modo de comunicacidén previa carece de
un numero de pacientes y de afios, para sacar conclusiones validas. Nuestro
objetivo es el estimulo al empleo de ella para conseguir una mayor experiencia
y con las subsiguientes mejoras técnicas que han de ir surgiendo, nos permita
conseguir un gran beneficio clinico y una recuperacion a una vida normal, de
este no despreciable numero de pacientes, invalidados por una coxopatia grave.



Sindrome de Mickulicz

LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA CON INFILTRACION
DE GLANDULAS SALIVALESY LAGRIMALES

Dr. Enrique E. A jvarada R.

DEFINICION: Es una tumefaccion difusa o nodular, crénica o aguda, Unica
o multiple, de las glandulas salivales y lagrimales.

Suele circunscribirse a una glandula salival por regular a la pardtida, son
raros el ataque multiglandular y bilateral.

CASO:
Nombre: V. P. Edad: 6 afios
Sexo: Femenino Registro N? 07-03-99

Procedencia: San Miguelito, F. M.

ENFERMEDAD ACTUAL: Segun su madre, desde 1 mes aproximada-
mente antes de su ingreso, le observd tumoraciones pre-auriculares, bilaterales
de mas o menos 1 cms. de diametro redondeadas, duras, no dolorosas, de creci-
miento relativamente lento, méviles en su inicio, en nimero no preciso. 15 dias
después observéd crecimiento rapido de dichas tumoraciones, hasta de aproxima-
damente 3 cms. de diametro, de consistencia siempre dura. Refiriéndose ademas
desde hacia 15 dias "Edema Facial" progresivo.

Desde el inicio de su sintomatologia presentd ademas, crecimiento progresivo
de su perimetro abdominal y "dolor" en flanco izquierdo y en ocasiones "dolor"
abdominal generalizado' difuso, acompafiando a los sintomas descritos, presentaba
fiebre no cuantificada, de aparicion diaria y compromiso de su estado general.
Sus funciones organicas generales se reportaban normales.

NOTA: Desde 2 meses antes de su ingreso le observaron palidez progresiva
y disminucién de peso.

EXAMEN FiSICO: Peso: 17 Kgs.; temperatura: 3S°C; talla: 110 cms.;
frecuencia cardiaca: 100x'; T.A.: 110/70; frecuencia respiratoria: 26 x'.

Se apreci6: Escolar femenino, en mal estado general, con signos circuns-
tanciales de desnutricidon; conciente, cooperaba al examen fisico, facies tristes,
levemente abotagadas.

Jefe Salade Medicina, Depto. de Pediatria H.M.L
Profesor de Pediatria de la UNAH.
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Cabeza: Craneo aparentemente normal, oidos y nariz N de P., ojos: sin
lagrimas al llanto; edema palpebral bilateral + + +.

Boca: Muy escasa secrecion salival.

En cuello: Se apreciaban minoraciones pre-auriculares, en nimero de 4 a 6
bilaterales, de consistencia dura, no dolorosas, de tamafio mas o menos 2 a 3
eras, que se extienden hacia el angulo mandibular, prosiguen hacia regién sub-
mandibular y hacia adelante hasta la porcion media de las mejillas, y con com-
promiso de las regiones retro-auriculares, ninguna motilidad. Al parecer tume-
faccion de pardtidas. En mejillas se observd circulacion colateral -j- * + + m

Cardio-Respiratorio: Negativo.

ABDOMEN: Perimetro abdominal: 54 cms. con esplenomegalia, palpable
hasta la cresta iliaca, de consistencia dura, bordes precisos, no dolorosa; hepato-
megalia a 10-8 '/2 y 8 cms. bajo el borde costal, de consistencia normal, no
dolorosa; bordes precisos, sin zonas de fluctuacion; buena peristalsis, no tumo-
raciones, fosas renales libres.

Ademéas adenopatias de numero variable, micro-adenopatias y de mas
o menos Y¢> cms. de didmetro en regiones inguinales y axilares.

Discreto edema en miembros inferiores, hasta 1 3 superior de piernas.
Buena hidratacion.

Neuroldgico negativo. Resto de) examen fisico, negativo.

EXAMENES:

Su Hb. oscilo entre 4.9y 9 grs.%
Su Ht. oscil6 entre 16 y 30 Vol.%.
Gloébulos blancos: Inicial 140.000.

Ncutroéfilos: 7 Linfocitos: 93.
14 dias después: G. B.: 9.450 N: 14 L. 86
8 dias después: G. B.: 4.600 N: 36 L. 64

Plaquetas oscilaron entre 20.000 y 62.000.
Reticulocitos. de ingreso: 1,4%.
Reticulocitos 02 egreso: 0.6%.

L. C. R.: normal.
Acido trico: 6.9 mg%(nl)
Pruebas de funcionamiento hepatico normales.

Biopsia de médula 6sea:

Mielécitos neutrofilos, 2%.
Metamielocitos Neut., 2%.
Segmentados neutrofilos, 1 %.
Normoblastos, 1 %.
Linfoblastos, 94%.

INTERPRETACION: Infiltracion casi total de células mononucleadas al
parecer de estirpe linfoide; las series normales constitutivas de la médula o6sea
practicamente habian desaparecido.



SINDROME DE MICKULICZ

Biopsia ganglio cadena cervical:

Compatible con proceso leucémico.
Coagulo de médula 6sea.

Los cortes demostraron una médula 6sea reemplazada por proceso
leucémico.

Tratamiento recibido a base de: Oncovin, Prednisona, Metrotexate intratecal,
Purinetol.

Egresé mejorada.
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COMENTARIO: Se ha considerado importante la publicacion del anterior
caso de sindrome de Mickulicz, por considerarse una patologia pobremente re-
portada en la literatura médica mundial, implica trascendencia su conocimiento
y que, como lo sefiala el Sindrome, es producido por diversos factores etnologicos,
entre los cuales los mas importantes por su frecuencia y prondstico son: Leucemia
(como el caso reportado); linfosarcoma, tuberculosis, sarcoidosis o inflamatoria
infecciosa, manifestacion de hiperplasia benigna de ganglios linfaticos intraglan-
dulares, probablemente secundarios a trastornos locales, como infeccion dental, etc.

Por todo lo anterior puede apreciarse la importancia del conocimiento del
Sindrome de Mickulicz.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1— ANDERSON, W. A .D.: Pathology. Pag. 735. Mickulicz's Disease. 2~ Edi-
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Consideraciones Teoricas
acerca del Alcoholismo

ENFOQUE SOCIOLOGICO

Lic. Ricardo Neupert S.
Socidlogo, Jefe del Departamento de Servicios Técnicos
Auxiliares de la Division de Salud Mental de M.S.P.
y A.S. Profesor de Investigacion Social de la U.N.A.H.

INTRODUCCION

Cuando en una sociedad existe un problema que afecta a un conjunto
significativo de sus miembros, resulta indudable que dicho problema debe ser
también analizado dentro del contexto de esa Sociedad, en sus relaciones con
el conjunto de categorias sociales que definen sus caracteristicas. El analisis de
sus manifestaciones individuales, o la suma de ellas, sin considerar el marco
socio-cultural en que se presentan resulta, obviamente, incompleto.

De acuerdo con ésto, el problema del alcoholismo puede ser también ana-
lizado desde una perspectiva social. Por Alcoholismo se entendera tanto la in-
gestion habitual excesiva de alcohol como la adiccion alcohodlica (*). Entendido
asi, son muchos los paises en que este problema se presenta en una proporcion
significativa de sus habitantes. Por ello su analisis, desde un punto de vista psico-
patologico no resulta suficiente para su interpretacion completa. Se hace necesario
su ubicacion como problema dentro del contexto de las estructuras sociales en
que se presenta.

En este trabajo se sugiere un analisis explicativo, a nivel teoérico, del feno-
meno del alcoholismo como problema social y, por tanto, posible de interpretar
mediante el uso de categorias analiticas sociologicas. Se espera que el resultado
de este intento pueda servir como marco tedrico para el analisis empirico de este
tema y pueda constituir un aporte de los problemas de la patologia social.

CARACTER DEL ANALISIS

Una de las formas de explicar cientificamente un fendémeno es describiendo
las condiciones que estan siempre presentes cuando el fendmeno ocurre y que
no deben estarlo cuando no ocurre. Aunque multiples condiciones pueden pre-
sentar relaciones con el fenomeno, esta informacion es relativamente inttil para
su explicacion y control si permanece desorganizada.

Un analisis explicativo del problema del alcoholismo desde una perspectiva
social debe organizar e integrar en una teoria los multiples factores que se saben

(*) De acuerdo a la clasificacion de la OMS, por ingestion, habitual excesiva se
entiende mas de doce intoxicaciones por afio o0 mas de una ingestion semanal
con presentacion de sintomas claros por su efecto.
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o se postulan asociados al problema. Asi, la condicién o rasgo que se afirman
como causales del fenomeno deben estar siempre presentes cuando éste se presente
y ausentes cuando esté ausente.

La observacion, ya sea sistematica o corriente, permite apreciar que existen
un conjunto de rasgos o caracteristicas que se asocian al problema. Asi, en
general, éste se presenta en mayor grado en los hombres; en las personas de
bajo nivel socio econdémico; en las personas que residen en malas viviendas; en
"barrios bajos", que carecen de facilidades de recreacion; miembros de familias
inadaptadas; personas inestables emocionalmente y otros rasgos o condiciones
patologicas -sociales.

;,Qué tienen en comun estos aspectos que aparecen o se postulan como
asociados al alcoholismo?

La observacion también permite apreciar que existen muchos sujetos que
presentan los anteriores rasgos, y viven en las mencionadas condiciones y, sin
embargo, en cllas el problema no se presenta- Asi, por ejemplo, no todas las
personas que se ubican en los niveles socio-econémicos bajos de la estructura
social son alcohdlicos; ni lo son tampoco todas las que carecen de facilidades de
recreacion o provienen de familias inadaptadas. Asimismo, muchas de las per-
sonas que no presentan estos rasgos son alcohoélicos.

Lo que sucede es, al parecer, que en las personas- que presentan dichos
rasgos el problema se produce con mayor frecuencia que en las que no los pre-
sentan. Entonces debe, necesariamente, existir una caracteristica comun, presente
tanto en las personas en que se dan los anteriores rasgos como en las que no
se dan, pero el cual se presentan con mayor frecuencia entre aquellos en que se
dan. Asi, por ejemplo, se afirma que entre las personas de nivel socioecondémico
bajo el alcoholismo se presenta con mayor frecuencia que en los de nivel socio-
econdmico medio o alto pero, la relacion no es perfecta ya que también en
personas de estos niveles se presenta el problema, aunque con menor frecuencia.
Debe existir entonces un segundo rasgo o, caracteristica, presente con mayor
frecuencia entre los niveles socioecondmicos bajos, pero que también puede pre-
sentarse entre las personas de los otros niveles. Este segundo rasgo seria entonces
un factor causal del problema y permitiria su analisis explicativo.

El problema es, entonces, la identificacion de ese rasgo comun a todas las
personas alcohdlicas y que también se encuentra asociado a los otros factores
que se presentan junto con este fendmeno.

ANALISIS EXPLICATIVO

En toda Sociedad existe un conjunto de metas o fines que son definidos por
la mayoria de sus miembros como deseables, otorgandoles un valor positivo como
dignas de ser alcanzadas. Estas pueden variar desde la posesion de bienes, tales
como automovil, refrigeradora, televisor, etc. hasta la ocupacion de posiciones
de prestigio en la estructura social.

Este conjunto de metas o fines son internalizados por los miembros de las
particulares sociedades a través del proceso de socializacion, ya sea primario o
secundario. En este proceso los individuos internalizan multiples elementos cul-
turales y, entre ellos, las metas socialmente compartidas y, en la mayoria de los
mcasos, los sujetos tienden a aceptarlas como las unicas deseables y posibles.
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En toda sociedad existe también un conjunto de medios definidos como
legitimos para alcanzar los fines deseados. Pueden existir muchos, pero sélo
algunos son aceptados y compartidos. Estos medios legitimos también son inter-
nalizados a través del proceso de socializacion, de tal manera que los individuos
los perciban como los unicos para conseguir las metas.

Aunque los medios y los fines no son compartidos por todos los miembros
de la sociedad la mayoria los. acepta. Estos tipos de orientacion de la conducta
se denominan "Conformista" y se distingue de las orientaciones "Delictiva",
"Innovadora" y "Revolucionaria" en que se rechazan, ya sean los medios, los
fines o ambos. La conducta conformista es, sin embargo, la mas frecuente de
encontrar entre los miembros de una sociedad.

Cuando en un sistema social los medios definidos como legitimos no resultan
funcionales para conseguir los fines socialmente aceptables se presenta una situa-
cidén que se denomina anomia, la cual, indudablemente, repercute en todo el
sistema. A nivel individual se presenta como un estado de frustracion e insatis-
faccion. Parece ser, sin embargo, que atin cuando esta situacidon no se presente
a nivel de toda la sociedad siempre existen en ecllas grupos en los cuales si se
produce con todas sus consecuencias individuales. No todos los miembros de
una sociedad alcanzan los fines que han internalizado. Solo una minoria logra
hacerlo. Las posibilidades concretas no se distribuyen de manera equitativa ni
al azar. Dependen, a su vez, de otros factores, siendo el principal la posicion
socioecondmica en que los individuos nacen. Asi, aun cuando la anomia no se
presente a nivel global puede darse de manera parcial en términos que el acceso
a los medios legitimos aparece sesgado' en desmedro de sectores sociales que la
mayoria de las veces son bastantes amplios.

Para los efectos analiticos conviene distinguir entre anomia social y anomia
individual. Por la primera se entendera la anomia a nivel social, institucional
o de grupos y por la segunda a nivel del individuo como resultado de la pre-
sencia de la anomia social.

La intensidad de la anomia dependera del grado en que los individuos hayan
internalizado las metas o fines o, dicho de otra manera, de la intensidad del deseo
de alcanzar las metas. En muchos casos esta internalizacion es bastante profunda
y, por consiguiente, la no prosecucion de las metas se traduce en una intensa
situacion de anomia individual cuyas, consecuencias de frustracion e insatisfaccion
llegan a formar parte integral de la personalidad.

Ahora bien, si se considera a la anomia individual como una condicién de
desequilibrio los individuos buscaran necesariamente su equilibrio. La manera
de hacerlo seria alcanzando las metas internalizadas. Pero como los medios
de que disponen no lo permiten y no son funcionales, y como hay también una
fuerte internalizacion de medios legitimos solamente, la situacion anémica per-
sistira. Si la internalizacion de metas es intensa el desequilibrio sera mayor
llegando a constituir en parte de la personalidad, lo que se traducira en sintomas
de angustia y depresion.

Una de las formas que puede ser percibida como una solucién de equilibrio
momentaneo es un cambio en la relacidon con la realidad que es precisamente
la que produce el desequilibrio. Y este es el resultado de la ingestion del alcohol.
Sus efectos euforizantes se le presentan a los individuos como solucionando, al
menos pasajeramente, la situacion de depresion que ha pasado a formar parte
de sus personalidades. Si la condicion andmica es intensa la ingestion, percibida
de esta manera, como euforizante, puede llegar a ser inmoderado, tanto en
términos de frecuencia como de cantidad.
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Sin embargo, no parece ser que todas las personas que viven una situacion
de anemia individual utilicen como medio de equilibrio el alcohol. Parece ser
que esta condicidon sélo condiciona susceptibilidad a hacerlo. Para que esto suceda
seria necesario otro factor. Este seria una definicion positiva de su ingestion.

Toda conducta puede ser definida de manera positiva o negativa en la
estructura social global o en los grupos particulares, ya sean primarios o secun-
darios, que en ellas se configuran. En general, la ingestion del alcohol es percibida
en muchos sectores como positiva, tendiendo a ser asociada a otras caracteristicas
deseables como diversion, masculinidad, prestigio, etc. incluso se puede afirmar
que dentro de la sociedad global, en muchos casos, es definida positivamente,
al parecer, como resultado de publicidad de los productores de bebidas alcoho-
licas a través de los medios de comunicacion. Si bien se presentan, por otra parte,
definiciones negativas, especialmente referidas a la ingestion inmoderada, la fre-
cuencia de ellas es mucho que la de las definiciones positivas a la ingestion
en general.

Ahora bien, no todos los individuos reciben el mismo grado de definiciones
favorables a la ingestion de! alcohol. Estas pueden variar entre los grupos sociales,
en que participan y también segun sus permeabilidades frente a estas definiciones
en la estructura social global y en el grado en que logran internalizarlas. Si estan
sometidos a un conjunto numeroso da definiciones favorables a la ingestion del
alcohol se presentaria una susceptibilidad a su ingestiéon inmoderada.

De esta manera, estos dos factores pueden ser definidos como causales del
problema: la condicién psicolégica de la anomia individual y la intemalizacion
de definiciones favorables de la ingestion del alcohol. Pareceria ser que el
problema se presenta con mayor frecuencia cuando ambas condiciones se pre-
sentan.

Estos dos factores causales permiten explicar muchas relaciones entre el
alcoholismo y otros rasgos o caracteristicas.

En general, en las personas de nivel socioeconémico bajo es mdas frecuente
encontrar condiciones de anomia individual que en otros niveles. Esto se deberia
precisamente a su condicion social que implicaria un menor acceso a los medios
de prosecucion de metas. Por otra parte, pareciera ser que entre sus miembros
hay gran cantidad de definiciones positivas respecto a la ingestion de alcohol.
Estos dos factores explicarian que en este sector social se presente con mayor
frecuencia que en los otros este problema.

Muchos otros rasgos o caracteristicas que se mencionaron presentan relacion
con el anterior factor: El reducido acceso a actividades recreativas, problemas
familiares, vivienda inadecuada, etc. son rasgos que se asocian al bajo nivel
socioeconomico y, por tanto a la condiciéon de anomia individual.

La explicacion del problema en funcidon de estos dos factores puede resultar
adecuada para la construccién de una teoria social sobre éste. La primera etapa
seria una revision de las variables que se relacionan con la ingestion inmoderada
de alcohol. Como segunda etapa seria necesario sistematizar la anterior infor-
macion mediante la formulacion de hipotesis explicativas, l16gicamente relacio-
nadas y derivables utilizando como factor causal de la explicacion los dos as-
pectos analizados: La anomia individual y el tipo de definiciones de la ingesta
del alcohol.

Cabe destacar que esta explicacion del problema es exclusivamente socio-
logica y por tanto aplicable solo a grupos. La extrapolacion a casos individuales
constituye una interpretacion metodoldégicamente inadecuada.
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CONCLUSIONES

La construccién de una teoria que explique el problema del alcoholismo
implica la revision de investigaciones realizadas y la realizacion de otras. Su papel
debe ser no sélo la sistematizacion de resultados empiricos sino también la orien-
tacion de otras.

Aunque esta demas decirlo, toda investigacion empirica debe constituir una
descripcion o explicacion cientifica y concreta de un problema y este conoci-
miento debe necesariamente servir para controlar o solucionar algunos de sus
aspectos. Asimismo, el papel de la teoria es orientar la investigacion empirica
a fin de que pueda cumplir las anteriores funciones.

Una teoria acerca del problema del alcoholismo, que se basa en los dos.
factores causales analizados, puede cumplir adecuadamente su papel respecto a
la investigacion empirica. En caso que explique correctamente cualquier resultado
encontrado, sus términos entregarian las posibilidades de control del problema.

De jos dos factores causales ninguno puede ser controlado directamente.
Sin embargo, es posible actuar sobre uno de ellos. Ya se explicé que una de
las condiciones causales del alcoholismo es el exceso de definiciones positivas
hacia esta ingestiéon. En este sentido, la solucion aparece entonces como la
entrega de definiciones negativas. Estas orientarian las actitudes y conductas hacia
un rechazo al alcohol, aun cuando las causas del segundo factor permanecieran.
No parece ser que esta eventual solucidon presente un éxito absoluto, en la medida
que el otro factor permanezca, pero pueden obtenerse resultados significativos.

Parece ser, sin embargo, que el problema mayor seria la concretizacion de
la entrega de definiciones negativas. Esto se traduciria en campafias publicitarias
amplias, intensas y de prolongada permanencia temporal. Los recursos necesarios
serian cuantiosos, lo que limita casi totalmente esta solucion. Después de todo
se trataria de contrarrestar la publicidad de los productores de bebidas alcohoélicas.

La tnica solucion viable seria entregar estas definiciones negativas a nivel
individual a las personas con problemas de adiccion alcohdlica. O bien la for-
macion artificial de grupos donde predominen relaciones de tipo primario entre
sus miembros y se den definiciones negativas, que al ser acompanadas de cierta
carga afectiva tendrian un mayor efecto. De hecho, esta solucidon se practica hasta
cierto punto en los llamados Grupos de Alcohdlicos Andénimos.

En todo caso, la busqueda sistematica de soluciones esta supeditada a la
investigacion empirica y, por tanto, a la construccion de una teoria explicativa
adecuada.



Ictericia Postoperatoria

Dr. Gustavo Adolfo Zlniga h.

Durante un procedimiento quirurgico, el higado esta sujeto a una combi-
nacion de factores que en grado variable pueden afectar la funcion hepatica;
esta disfuncion puede manifestarse clinicamente desde un hiperbilirubinemia
transitoria, hasta una insuficiencia hepatica en grado superlativo, tal es el coma
que en la inmensa mayoria de los casos es fatal.

El propdsito de la presente revision es orientar nuestros conocimientos en
los. distintos patrones de ictericia postoperatoria que es dado encontrar en la
practica quirdrgica, y asimismo estar conscientes de los factores de tipo yatrogé-
nico que pueden llegar a complicar el curso de los pacientes operados.

FRECUENCIA: La incidencia de la ictericia postoperatoria es muy variable
segun los diferentes autores (I-2-3-4-4a) y posiblemente las cifras bajas encon-
tradas en la literatura dependen mas que todo, de la falta de acuciosidad de los
medios diagndsticos empleados, ya que en la mayoria de los casos la hiperbili-
rubinemia no es obvia (5-6). Geller y Tagnon han demostrado en estudios pros-
pectivos que mas del 50% de los pacientes- operados de abdomen presentan
retenciones del BSP que oscilan del 10 al 15% en el periodo convencional de
cuarenta y cinco minutos; asimismo se han detectado elevaciones moderadas del
tiempo de Protrombina, transaminasas glutamico oxalacética y piravica, lo mismo
que la fosfatasa alcalina en el 75% de los pacientes en el postoperatorio inme-
diato, tanto después, del uso de gases inhalantes como de raquianestesia (6).
Recientes estudios prospectivos han fracasado en demostrar una correlacion exis-
tente entre la incidencia de ictericia postoperatoria, el sexo, raza, tiempo qui-
rurgico, edad y anestésico empleado, pero sj se demostrd que en el casi total
de los casos las pruebas funcionales hepaticas retornaban a sus limites normales
del séptimo al décimo dia postoperatorio (7) y que Unicamente 1 % de estos
pacientes presentd valores bilirrubinicos mayores a 5 mg%, con lo cual podriamos
concluir que el 99% de las ictericias postoperatorias son asintomaticas.

Estudios en cirugia especializada revelan, por supuesto, cifras mas elevadas,
como sucede con las derivaciones esplenorenales que arrojan cifras de 47% (6)
y los estudios de Starr y colaboradores (3) en 736 casos de cirugia de corazon
abierto han demostrado una incidencia que varia del 14 al 53%, dependiendo del
namero de valvulas reemplazadas (Cuadro N° 1).

A pesar de lo variable de algunas cifras anteriormente expuestas, todos estos
autores estan de acuerdo en que existen varios factores que siempre preludian la
descompensacion hepatica importante y ellos son: a) Hepatopatia previa, princi-
palmente hepatitis, o cirrosis, b) Hipoxia, c¢) Hipotension arterial, pre, trans o
postoperatoria y c) la presencia de una insuficiencia cardiaca congestiva.

CLASIFICACION Y FISIOPATOLOGIA: Para fines didacticos es posible
dividir las ictericias postoperatorias en tres grupos: prehepaticas, hepatocelulares
y posthepaticas, sin embargo en la gran mayoria de los. casos no es posible
precisar una explicacion fisiopatologica unica y la causa de la disfuncion hepatica
se atribuye a factores combinados, los cuales aiin con los medios diagnosticos
mas sofisticados es imposible deslindar (Cuadro N° 2).
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CUADRO N9 1

ICTERICIA POSTOPERATORIA

I. PRE-HEPATICA:

1. HEPATICA:

\

—_—

ja)

a) Hemolisis

") Transfusional

¢) Reabsorcion de sangre
d) Protesis valvular

a) Necrosis hepatocelular:
—Halothane
—Hepatitis viral
—Shock
—Hepatitis por drogas
—Hepatopatia previa

b) Colestasis intrahep atica:
—Colestasis benigna
—Infeccion bacteriana
—Colestasis por drogas

Lesion yatrogénica
b) Colédocolitiasis
¢) Pancreatitis postoperatoria.

CUADRO N<? 2 OXIDANTES
HEMOLITICOS EN LA DEFICIENCIA DE G-6-PD

Analgésicos
Fenacetina
Aspirina

Antipaludicos
Cloroquina (Aralen)
Prirnaquina

Quidna *

Nitrofuranos

Furazolidona (Furoxona)
Nitrofurantoina (Furadantina)
Nitrofurazona (Furacm)

Sulfcts

Sulfacetamida

Sulfametoxazoi (Gantanol)
Trimetoprira Sulfametoxipiridazina
Sulfisoxasol (Gantrisin)
S'alicilazosulfapiridina (Azulfidina)
Dapsona (Autosulfona)

Oiros PAS
Acido ascotBico

Cloraniemcol
Dimercaprol (BAL)
Isoniazida

Metij Dopa (Aldomet)

Azul de metUeno

Naftaleno (Naftalina)
Acido nalidixico (Wintomiion)
Piperazina

Probenecid (Benemid)
Quimdina

Toibutamida (Toiinase)
Vitamina K hidrosolubles
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ICTERICIA PREHEPATICA: La anemia hemolitica es una causa rara de
ictericia postoperatoria y cuando se presenta es facilmente detectable con la cuenta
de reticulocitos, haptoglobinas circulantes y bilirrubinemia indirecta, asimismo
la prueba de Coombs y electroforesis de la hemoglobina son de primordial im-
portancia para establecer el diagnostico de una drepanocitosis (8), thalasemia
0 una anemia autoinmune; la primera de estas afecciones debe ser sospechada
con alto indice en nuestro medio y estudio mas cuidadoso de los postoperados.
étnicamente sospechosos deben de ser llevados a cabo. Gran importancia se le
ha estado dando en los ultimos afios recientes a la anemia hemolitica causada
por una deficiencia de la glucosa-6-fosfato deshidrogenasa, trastorno metabolico
comun, hereditario y de caracter recesivo, mas frecuente en la raza de color,
en donde alcanza una incidencia de hasta 13%, asimismo es frecuente en los
orientales, mediterraneos y judios sefarditas. La glucosa-6-fosfato deshidrogenasa
es indispensable para el mantenimiento de concentraciones adecuadas de glutation
reducido dentro del globulo rojo, al faltar la concentracion adecuada, los eritro-
citos no se hayan protegidos contra la oxidacion y numerosas sustancias oxidantes
son capaces de producir la desintegracion de la membrana eritrocitica, por su-
puesto el grado de hemolisis dependera de dos factores que son por una parte
el grado de deficiencia de la enzima y por otra parte la cantidad de sustancia
oxidante. Desde la descripcion original con antimalaricos por Alvin en 1954 (8)
la lista de numerosos agentes oxidantes ha sido ampliada progresivamente (Cuadro
No 3) y algunos de ellos son de uso frecuente en el paciente operado.

La hemolisis postranfusional es una causa bastante frecuente de sobrecarga
de bilirrubina no conjugada y la magnitud de ésta dependera esencialmente de la
cantidad de sangre transfundida y de la edad de los gldbulos rojos y del tiempo
de almacenamiento; de estos tres factores unicamente el tercero es controlable
y entre mas fresca sea la sangre transfundida menor sera el grado de hemolisis.
Estudio con Cr60 han demostrado que casi el 10% de los eritrocitos de una
unidad de sangre son hemolisados en las primeras 24 horas de almacenamiento
(9), lo cual recarga en unos 250 mg la bilirrubina no conjugada, recargo que
un higado normal maneja con facilidad, no asi el higado previamente enfermo.

Un mecanismo analogo es el problema de la reabsorcion de sangre extra-
vasada, que a veces es subestimada por el cirujano; cuando se presenta esta
ictericia procede de grandes hematomas retroperitoneales, o de cavidades como
la pleural o peritoneal.

Una entidad relativamente reciente es la hemolisis producida por el trauma
mecanico a que es sometida la sangre de los pacientes con protesis valvulares,
especialmente aorticas (7, 3), lo mismo que los pacientes sometidos al trauma
de la circulacion extracorpdrea. Se cree que el mecanismo es esencialmente meca-
nico, aunque el hecho de que algunos de estos pacientes desarrollen positividad
en la prueba de Coombs invoca que esté de por medio un mecanismo autoinmune.

DANO HEPATOCELULAR: La gran mayoria de los casos de ictericia o
disfuncion hepatica postoperatoria es causado por dafo directo del hepatocito,
si cual puede estar presente antes, durante o después del acto operatorio. Desde
el punto de vista anatomopatoldgico es posible encuadrar la lesion hepatica en
dos patrones diferentes de los cuales la mayoria de las veces es facilmente
diferenciable si las condiciones del paciente permiten efectuar una biopsia aspi-
rativa del higado; el primer patrén simula una hepatitis y el segundo presenta
un patréon de tipo colestasico, que a su vez puede sugerir una obstruccion intra-
hepatica o una extrahepatica, patron este ultimo de gran importancia reconocer
pues supone una nueva intervencion para el paciente.
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El prototipo de la lesién necrotica hepatocelular, lo representa una
entidad relativamente rara, que se ha dado en llamar hepatitis por halotano,
ya que inicialmente fue descrita después del uso de este anestésico que por cierto
después de su introducciéon en 1956 se popularizé rapidamente pues es un gas
no explosivo, de induccidén rapida y con una fase de recobro bastante rapida,
con minimos problemas eméticos postoperatorios y sin contraindicaciones en los
pacientes cardiovasculares, sin embargo, en un periodo relativamente coito la
literatura mundial se comenzé a acumular de informes de pacientes complicados
con ictericia postoperatoria atribuible al anestésico e incluso un nimero importante
de muertes fue posible documentar en forma retrospectiva (10-11) en vista de
esta evidencia hepatotdxica se formd en los Estados Unidos un comité para el
estudio del anestésico, que concluyo que esta toxicidad es relativamente rara (1
en 10.000 anestesias) y su morbimortalidad no es mayor que con cualquiera de
los otros anestésicos empleados. La magnitud de este estudio, llevado a cabo en
un total de 34 hospitales universitarios, con un gran total de 856.500 anestesias,
publicado en un informe especial (12) fue del todo convincente y el Halotano es en
la actualidad wusado inteligentemente, considerando su potencial efecto
hepatotéxico. El cuadro clinico de la hepatitis por Halotano cursa con una
ictericia que en la primera exposicion no es tan obvia, elevacion de las
transaminasas en el rango de los 500, fiebre elevada, casi siempre precedida de
escalofrio intenso, leucocitosis eosinofilica, y en ocasiones artralgias que recuerdan
lejanamente la enfermedad del suero; el inicio de los sintomas es alrededor
del tercer dia postoperatorio, pero en las exposiciones, ulteriores este periodo se
acorta progresivamente. No existe ningun medicamento en la actualidad que altere
favorablemente el curso de la enfermedad y estudios recientes-han demostrado que
las personas obesas son mas susceptibles y que afecta muy raramente a los nifios
(12). Su homologo el metoxifluorano, produce un problema similar y presentan una
sensibilidad cruzada (13).

La hepatitis viral postoperatoria es una instancia bastante rara en la actua-
lidad y es generalmente debido a una contaminacién con la sangre transfundida,
que inicia sus sintomas de 30 a 70 dias después de la intervencion, y si el cuadro
es anictérico (14) puede pasar desapercibido o ser confundido con cualquier
proceso viral no especifico. El advenimiento y uso rutinario del antigeno aus-
traliano en los bancos de sangre ha reducido considerablemente la presencia de
esta complicacion transfusional tardia.

Como sucede en el 30% de los casos (14) puede pasar desapercibida.
Puede suceder que cuando el paciente es sometido a cirugia exista una hepatitis
en fase temprana, lo cual definitivamente va a emporar el curso de los aconteci-
mientos postoperatorios, que puede llegar a ser fatal si existiera una hepatitis
obvia tal como lo ha demostrado un estudio clasico de la Clinica Mayo de
Harville y Summerskill (15), en el cual 42 pacientes, hepatiticos sometidos a
cirugia abdominal por varias causas y cuatro de ellos presentaron una descom-
pensacion hepética que eventualmente fue fatal, asimismo otros cinco pacientes
presentaron una serie de complicaciones que se catalogaron de serias, sin embargo
un estudio paralelo de hepatitis por drogas no demostré ninguna complicacion
postoperatoria.

La hipovolemia e hipoxia transoperatoria puede llegar a producir una ne-
crosis centrolobulillar, la cual es posible reproducir experimentalmente y en
pacientes politraumatizados sometidos a biopsia hepatica (6), de los cuales el
2.4% unicamente presentaron una ictericia clinica; por supuesto que precisa-
mente es éste el tipo de paciente dificil de evaluar, pues tiene varios factores
determinantes cual son las transfusiones multiples y drogas potencialmente hepato-
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toéxicas que deben ser usadas cautelosamente. La forma tipica de ictericia cuando
ésta se presenta, varia en su aparicion desde el segundo hasta el vigésimo dia y
la intensidad de la ictericia puede llegar hasta los 20 mgs. no excediendo las
transaminasas las 500 unidades y el recobro total del paciente es la regla; biopsia
seriadas en estos pacientes han demostrado que el patron histopatoldogico excep-
cionalmente cursa hacia una cirrosis.

Colestasis: Desgraciadamente unos pocos pacientes operados desarrollan un
tipo de ictericia que asemeja el cuadro obstructivo y que equivocadamente
puede llegar a una segunda laparotomia. La primera categoria de estos pacientes
son los que constituyen lo que Schmid ha dado en llamar "colestasis intrahepatica
benigna postoperatoria” nombre descriptivo por si solo de esta afeccion que se
presenta en pacientes sometidos a cirugia extensa, con el rasgo comun de ser
politransfundidos (de 21 a 43 pintas de sangre) y presentar una evolucidén
favorable si no son intervenidos (17).

La segunda categoria de colestasis es relativamente rara en la era antibidtica,
pues la sepsis hepatica es en la actualidad una excepcion como causa sola de
ictericia, sin embargo, la colangitis ascendente en nuestro medio suele ocurrir
en los pacientes con abscesos intrabdominales o intratoracicos por una variedad
de organismos principalmente gram-negativos y dentro de ellos algunos como el
Clostridium perfringens puede producir un cuadro hemolitico importante; gene-
ralmente el drenaje quirurgico del absceso resuelve en pocos dias los problemas
del paciente y del cirujano.

Existe una tercera categoria de colestasis producida por una variedad de
drogas que producen un patron colestasico de variable intensidad siendo las
mas reconocidas y estudiadas la cloropromazina, la metiltestosterona y la nortan-
drolona; en alrededor de la mitad de estos casos es facil detectar en estos
pacientes la presencia de fiebre, prurito o artraigias precediendo al cuadro ictérico,
asimismo la eosinofilia periférica en el frotis sanguineo es prominente.

OBSTRUCCION EXTRAHEPATICA: La obstruccion extrahepatica del
arbol biliar es una causa rara de ictericia postoperatoria pero su diagnostico es
importante precisar, pues conlleva la decision de una nueva operacion, en la
mayoria de los casos.

La lesion yatrogénica de las vias biliares en el curso de una operacién puede
pasar desapercibida y sucede generalmente en el curso de una colecistectomia
con exploracion de las vias biliares, pero es posible en cualquier operacion
abdominal alta (18, 19). ES diagnoéstico y tratamiento puede ser retardado en
los grados minimos de ictericia en un paciente con tubo en T son atribuidos!
errobneamente a colangitis, cirrosis u otra causa médica de ictericia postoperatoria.

El diagnéstico de céalculo coledociano postoperatorio generalmente no ofrece
ningun problema si se acompafa de !os signos clasicos de fiebre, ictericia obstruc-
tiva, y colecisto distendido. El diagndstico puede verse retardado por el uso de
opiaceos y narcéticos en el postoperatorio inmediato.

Cerca de la tercera parte de los pacientes que adolecen de pancreatitis post-
operatoria presentan tinte ictérico obvio y es atribuidle a edema de la cabeza del
pancreas que debe ser tratado convencionalmente como pancreatitis y el paciente
no debe ser reintervenido a menos que presente como causa de la obstruccion
un pseudo quiste o un absceso pancreatico.
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Fig. 1

CAUSAS RARAS DE ICTERICIA POSTOPERATORIA: Algunas con-
diciones bastante raras en la practica clinica son también causa de hiperbilirubi-
nemia en el paciente operado y no son incluidas en la clasificacion anterior pues
su mecanismo fisiopatoléogico no esta atn bien definido. La colecistitis aguda post-
operatoria es una condicién rara, que ha sido objeto de un analisis reciente (20)
y se acompaiia de tinte ictérico en un 30% de los casos; el inicio del cuadro se
presenta de los tres a los treinta dias de una operacion no relacionada con las
vias biliares y cursa en forma aguda, presentando la mitad de los pacientes una
gangrena de la vesicula sin calculos en su interior ni una causa obvia que explique
la ictericia de estos pacientes cuya mortalidad es de alrededor de 20%.

La hiperbilirrubinemia no conjugada familiar o sindrome de Gilbert se carac-
teriza por una elevacion discreta de las bilirrubinas en el rango de los 5 mg.
en un paciente operado, cursando con biopsia y perfil hepatico normal. La in-
feccion y el nimero de transfusiones son los dos factores que mas frecuentemente
ponen de manifiesto esta enfermedad en el postoperatorio temprano y su trata-
miento es sintomatico con rapida normalizacion de la bilirrubinemia una vez que
la infeccion esta controlada.

Raramente, algunos pacientes pueden presentar un sindrome de Dubin-
Jonnson que se ve empeorado por el trauma quirdrgico, con la caracteristica
hiperbilirrubinemia conjugada y biopsia hepatica (21), que si no es estudiada
adecuadamente puede dar lugar a una innecesaria operacion para el paciente,
y para finalizar, una causa rara pero posible en nuestro medio es la obstruccion
biliar postoperatoria por ascarides adultos (Fig. 1) que por supuesto representa
una reintervencion para el paciente.
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Tratamiento de la Deshidratacion
del Lactante

Dr. Osear Gonzalez Ardan
Dr. Octavio Vasquez

INTRODUCCION

Siendo la deshidratacion del lactante una patologia tan nuestra, hemos
creido conveniente hacer un analisis de los criterios que se deben usar en la
hidratacion del nifio con diarrea simple y con desequilibrio hidroelectrolitico.
Como estos criterios son de utilidad practica para el médico que se encuentra
en zonas rurales en donde no se cuenta con laboratorio, o en los hospitales,
trataremos de enfocar la hidratacion siguiendo los dos lineamientos, vale decir
con, o sin laboratorio.

Como sucede en todos los esquemas debemos estar conscientes de que estos
son guias y que de ninguna manera deben ser rigidos; que cada caso debe ser
manejado con un buen criterio médico, pero en general son éstas las bases que
debemos tener presentes en cualquier caso de deshidratacion.

MANEJO DEL NINO DESHIDRATADO
DIARREA AGUDA SIN DESHIDRATACION EVIDENTE

A.—DIETA HIDRICA: Consiste en la suspension de la alimentacion ha-
bitual y su reemplazo por liquidos (agua hervida, agua de arroz, té de canela,
atole de maicena con o sin azicar o glucosa), administrandose en forma frac-
cionada. Nunca deberan usarse soluciones electroliticas que contengan sodio en
exceso, por el peligro de la hipernatremia (suero Ringer o fisioldgico).

B.—DURACION DE LA DIETA: En niflos prematuros o en niilos des-
nutridos no debe de durar mas de 6 horas. En nifios en buen estado nutricional,
no debe sobrepasar las 12 horas de duracion (basta con suprimir 3-4 alimen-
taciones o biberones, contados desde que se inicie la dieta hidrica).

En nifios alimentados a pecho hay que advertirle a la madre que se debe
de extraer la leche mientras dure la dieta hidrica, para proteger la lactancia
materna.

C—VOLUMEN DE LiQUIDOS A TOMAR:

Recién nacido 150-200 ce. x Kg. peso en 24 horas
Lactante de 3-6 Kg. 200 c.c. peso en 24 horas.
Lactante de 7-12 Kgs. 150 ce. peso en 24 horas.

Mas de 12 Kgs. 100 ce. x Kg. peso en 24 horas.
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D. RITMO DE ALIMENTACION: El volumen debe de fraccionarse en
tomas pequefias cada hora o cada 1/2% hora, ello depende de la cuantia de los
vomitos, y de la tolerancia del paciente.

Aunque hayan vomitos debe insistirse en la mantencion de la dieta hidrica,
fraccionando atin mas la oferta de liquidos.

E.—LAVADO GASTRICO: En caso de vomitos cuantiosos y persistentes
se indica lavado gastrico, con solucioén bicarbonatada al 2%; después del lavado
gastrico se dejara al nifio en reposo por una hora, luego se comenzara la reali-
mentacion en pequefias cantidades, si es posible con cucharaditas, de acuerdo a
tolerancia del paciente.

F.—USO DE DROGAS: Creemos que la tnica droga que debe usarse
es la Metoclopramida (Plasil) .M. o por via oral a razén de 1 mgs. por kilo de
peso (Amp. de 2 mi. conteniendo 10 mgs. de la droga; cucharaditas de 5 mi,
con 15 mgs.)

G.—RE ALIMENTACION: Una vez terminada la dieta hidrica y desapa-
reciendo los vomitos, se inicia la re alimentacion.

En nifios alimentados a pecho se hara con mamadas de cada 4 horas cuya
duracion sea menos que lo habitual (5 minutos), sin disminuir el aporte extra
de liquidos.

En nifios alimentados con leche artificial se pueden usar dos esquemas:

a) SEGUN VOLUMEN PROGRESIVO:

1.—Primer dia 50 ce x kilo peso dia fraccionado c/4 horas
2.—Segundo dia 100 ce x kilo peso dia fraccionado ¢/4 horas
3.—Tercer dia 150 ce x kilo peso dia fraccionado c/4 horas

b) SEGUN CONCENTRACION PROGRESIVA:

1.—Primer dia; 150 ml. de leche al 3% (2 cucharaditas rasas de leche en
polvo cada 4 horas.

2.—Segundo dia: 15 ml. de leche al 5% (con tres cucharaditas de leche en
polvo cada 4 horas.

3.—Tercer dia: 150 mi. de leche al 7% (con 4 cucharaditas rasas de polvo
cada 4 horas.

4 —Cuarto dia: 150 mi. de leche al 10% (6 cucharaditas de leche en polvo
cada 4 horas.

Depende del criterio profesional el uso de estos esquemas, siendo basico

para ambos el aporte extra de agua, y no prolongar la realimentacion mas alla
de 6 horas.

El volumen de liquidos para las 24 horas debera completarse con agua
hervida, segin pauta para peso indicada antes. No debera darse mas de un litro
de leche en 24 horas.

TRATAMIENTO ANTI INFECCIOSO: Por lo general no es necesario,
por la gran prevalencia viral.

Cuando el criterio profesional considere el uso de algiin medicamento anti-
infeccioso, ya sea por sospechas fundamentadas o por confirmacion bacteriolégica
se podra usar: Suliadiazina a 100 mgs. por kg. peso dia fraccionadas cada 6
horas; Furazolidona (Furoxona) 10 mgs. peso dia fraccionada cada 6
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30 x 7 =210 ce de suero Hartmann a 70 gotas por minuto (7 kg x 10
gotas; 70 gotas por minuto).

d) Cantidad de liquidos por kg. peso dia.

méis
Peso de ingreso 7 kg B-11.5 kg. 12-18 kg, de 18 kes.
Primer dia 200 ee. 150 ec. 120 ce. a0 ce.
Segundo dia 150 cc. 120 cc. B0 cc. 80 cc.
Tercer dia 120 ce. 80 cc. 20 cc. 80 cc.

e) Fiebre: Cuando hay fiebre agregar 20 ml. por kilo de peso por cada grado
de aumento de temperatura.

d) Tipo de liquidos a administrar:

RECIEN NACIDO: Ejemplo: suero glucosado al 5%: %; suero fisiologico
(Cl Na al 9%): 1/4; glucosado al 5%, 150 ce; fisioldgico, 50 ce. Total: 200 ce.
(Agregar potasio al tener diuresis).

LACTANTE DE 1-3 MESES Y DESNUTRIDO GRAVE: Suero glucosado
al 5%, 2/3; suero fisiologico, 1/3; ejemplo: suero glucosado al 5%, 400 ce,
suero fisiologico, 200 ce. Total 600 ce. (Agregar potasio al tener diuresis).

LACTANTE MAYOR DE TRES MESES: Suero glucosado al 5%, fa;
suero fisioldgico, 1/,- Ejemplo: Suero glucosado al 5%, 300 ce; suero fisiologico,
300 ce Total: 600 ce (Agregar potasio al tener diuresis).

g) Distribucion:

La distribucion debe hacerse cada 8 horas, vale decir que el calculo de las
24 horas se reparten en 3 partes.

Primeras 8 horas:

Objeto: Lucha contra el colapso hipovolémico.

Cantidad: 30 ce por kg. peso, durante la primera hora, el resto del volumen
se reparte en las 7 horas restantes (si hay shock evidente usar en esta etapa
suero Hartmann tal y como se apunto).

Velocidad: En la primera hora 5-10 gotas por kilo peso minuto, luego
regular goteo (ver adelante goteo).

Tipo de liquidos:

a) Soluciones apuntadas.
b) Plasma 20 mi. por kilo (cuando hay shock y desnutricion)
¢) Sangre, solo si hay anemia severa.

Segundas 8 horas

Transfundir el volumen de los requerimientos basales:
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Menores de 3 kgs.: 50 ce. kg. x dia
3-6 kg.: 70 ce. kg. x dia 6-8 kg.: 60
ce. kg. x dia 8 kg.: 50 ce. kg. peso
dia

Objeto:

a) Mantener la hidratacion conseguida.
b) Tratar totalmente la acidosis.
¢) Tratar parcialmente la hipokalemia.
d) Corregir la desviacion osmotica.

*

Velocidad:

2 gotas por kilo de peso minuto.

Tipo de liquidos:

a) Soluciones antes dichas modificadas segin acidosis, hipokalemia, tipo osmético;
de no tenerse ionograma, segun historia clinica y tipo clinico de deshidratacién
o de desequilibrio hidroelectrolitico.

Terceras 8 horas:

Pasar las pérdidas anormales medidas en las 16 horas previas (orina, heces,
y vOmitos).

B—ACIDOSIS METABOLICA:
Hay que considerar:

1.—Acidosis ligera, cuando el CO2 esta entre 15-21 mEq/1.
2.—Acidosis moderada, cuando el CO2 estd entre 10-15 mEq/1.
3.—Acidosis severa; cuando el CO2 sea menor de 10 mEq/1.
1

En términos generales la acidosis leve se corregira al hidratar al paciente,
y no necesitard soluciones alcalinizantes (como el bicarbonato de sodio), las
acidosis moderada y severa requieren en la mayoria de los casos soluciones
alcanilizantes.

Cuando no contamos con laboratorio hay que recordar que la historia clinica
de una diarrea aguda abundante, liquidas, anorexia y a veces vomito son los
causantes de la acidosis; ademas hay un cuadro clinico caracterizado por disnea,
con respiracion superficial, con compromiso del sensorio. (Recordar que los pro-
cesos broncopulmonares, la intoxicacion salicilica, y la encefalitis son capaces
de dar disnea). Haremos pues los calculos.

A.—Con lonograma.
B.—Sin Ionograma.

CON IONOGRAMA USAR LA FORMULA:
Dosis = Déficit x 0.3 x peso corporal en Kg.

Ejemplo: Nifio de 5 Kgs. con un CO2 de 8 mEq/1
Dosis = (18-8) x 0.3 x peso Dosis —10 x 0.3 x 5 kgs. = 15 mEq/1
(que deben reponerse).
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SIN IONOGRAMA:

A.—20 mi de bicarbonato de sodio al 1/6 molar por kilo de peso b sea 3.5 mEq
de bicarbonato x kg peso). B.—Si se cuenta con bicarbonato
concentrado (50 ce. = 44.6 mEq).
Se da a razén de 3 ce. por kilo peso dosis, diluido en suero a pasar.

PRINCIPIOS GENERALES:

a) Corregir la acidosis solo si ésta esta por debajo de 15 mEq/1.

b) Llevar el CO2 a 18 mEq (no a 24 mEq).

¢) Corregir lentamente la acidosis por peligro de hipocalcemia (tetania post-
acidotica).

d) Si el paciente esta grave pasar 1/3 de bicarbonato en forma directa por la
vena, pero diluido en suero, el resto (2/3 del bicarbonato) se pasa en la
solucion.

e) Agregar el Na del Bicarbonato de las soluciones que se usen para efecto
de calculo de Na en 24 horas.

f) Nunca agregar calcio a soluciones que contengan bicarbonato, porque pre-
cipita .

g) La polipnea no cede al corregir el CO2 sanguineo, ya que esta depende del
CO2 del L.C.R. que se corrige aproximadamente a las 6 horas de haberse
normalizado en sangre el CO2.

APORTE DE SODIO

DESHIDRATACION HIPONATREMICA (Sodio menor de 130 mEq) se
dara de 15-20 mEq/kg/dia que pueden estar presentes en soluciones: 2/3 solu-
ciones electroliticas = 1/3 solucién glucosada.

DESHIDRATACION ISONATREMICA (Sodio de 130-150 mEq) se dara
de 8-12 mEq/Kg./dia (1 parte de suero glucosado x 1 parte de suero fisioldgico).

DESHIDRAT ACION HIPERNATREMICA (Sodio mayor de 150 mEq) dar
de 2.5 a 5 mEq/Kg./dia de sodio (dos partes de suero glucosado x 1 parte; de
suero fisiologico).

Este es un esquema practico, pero cuando tenemos una hiponatremia severa
se puede usar:

1.—Cloruro de Sodio al 3% a razon de 12 mi por kilo de peso (El NaCl al 3%
tiene 1/2% mEq de Na por ce.)

2.—Cuando se tiene el ionograma podriamos usar la formula:
Déficit de Na = Déficit x 60% del peso en kg.

Ejemplo: 120 mEq de Na en un nifio de 5 kg. de peso.

DEFICIT = 140 - 120 = 20 x 60% de kgs. — 60 mEq entre 2 - 30
mEq. a reponer que se encuentran en 60 ce. de NaCl al 3%.

EN LA HIPERNATREMIA (Na sobre 150 mEq).

Hay que tener presente algunos criterios:

a) Se deben usar soluciones que contengan 30 mEq litro de Na (nunca soluciones
libres de electroliticos) o sea 3 mEq por cada 100 ce.
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b) La correccion debe de hacerse lentamente 6-8 gotas por minuto para evitar
convulsiones (este es un concepto basico); se debe a que el paciente que
tiene poca pérdida de volumen liquido y ademas hay deshidratacion intra-
celular.

¢) Las soluciones 3/4 glucosado x */4 de fisiologico son utiles.

d) Si hay acidosis debe corregirse ésta y sumar el sodio del bicarbonato al del
suero que pasa (es util para el caso una mezcla de 1/5 de bicarbonato al
1/6 molar x 4/5 del glucosado al 5%).

c) Generalmente en la hipernatremias hay hipocalcemia por lo que si hay ta-
quicardia supraventricular o si hay signos clinicos de tetania debe de usarse
gluconato de calcio de 1/2% a 1 ce. por kg. de peso dosis (sin pasarse de
10 ce por dosis) debe de pasarse lentamente si es posible diluido en suero
glucosado, nunca en soluciones que contengan bicarbonato porque precipita.

f) Al tener diuresis dar potasio.

LAS HIPONATREMIAS PUEDEN SER:

Hiponatremia leve 120-130 mEq de Na.
Hiponatremia moderada 114-120 mEq de Na.
Hiponatremia severa bajo de 114 mEq de Na.

Recomendamos que en las hiponatremias leves y moderadas se usen solu-
ciones 1/3 de glucosado + 2/3 de fisiolégico, pero en las graves hay que usar
la formula indicada: 12 mi de NaCl al 3% por kilo peso.

POTASIO

Se usara siempre que el potasio esté por debajo de 3.5 mEq y cuando haya
signologia clinica y una vez establecida la diuresis.

Debe de hacerse el calculo pensando que 40 mEq deben diluirse en 1.000
ce de suero o en esa proporcion.

CALCIO

1.—14 a 1 mi de gluconato de Ca por kg. de peso, sin sobrepasar los 10 ml.
lentamente y diluido en suero. 2.—Nunca mezclarse
con bicarbonato porque precipita.

SEGUNDO DiA

Objeto: Mantener la hidratacion alcanzada, suplir las pérdidas.
Cantidad: Ya consignada.

Velocidad: 2 gotas por kilo peso minuto.

Liquidos: Soluciones indicadas modificadas por el Ionograma.

TERCER DiA

Objeto: Terminar la hidratacidén, dar aporte de potasio adecuado,
iniciar la alimentacion oral.

Cantidad: la consignada. Goteo: 2 gotas

por kg. peso minuto. Liquidos: el mismo

del segundo dia. Comenzar la

alimentacion oral. ¢
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MANEJO DIETETICO:

A.—Ayuno:

a) En caso de vomito persistente.
b) Desequilibrio hidroelectrolitico grave.
¢) En complicaciones médico-quirurgicas.
d) Otras complicaciones como: estado de shock, insuficiencia renal,
depresion del S. N. C.
B.—Soluciones de suero glucosado por via oral.
Como prueba de tolerancia oral en cantidades de 30-60 ml por 3 veces.

C.—En insuficiencia renal usar Ginger-Ale hasta que se conozcan los resultados
de electrolitos, urea, creatinina.

D.—El esquema de alimentacion lactea es igual al que expusimos en la diarrea
con deshidratacion simple.

No conviene sobrepasar la cantidad de 1 litro de leche en 24 horas.

GOTEO

Cantidad suero a pasar
Horas x 3
Ejemplo: 500 ce a pasar en 12 horas. 500 -r~

(12 x 3) 500 -~- 36 = 13 gotas por
minuto

DATOS DE INTERES;

1.—Cloruro de Sodio al 9% (suero fisiologico). 15.5 mEq de Na por 100 mi.

2.—Cloruro de Sodio al 3% = 1/2 mEq de Sodio por ce.

3.—Bicarbonato de Sodio al 1/6 molar = 16.6 mEq de bicarbonato por 100
mi.y 16.6 mEq de Na x 100 mi.

4 —Bicarbonato concentrado m=*=44.5 mEq por 50 mi.

5.—Cloruro de Potasio = 2 mEq por ce. 6.—Cloruro de

Calcio — gramo por 10 ml. 7.—1 gramo de Sodio tiene

17.1 mEq de Sodio.

HIDRATACION DEL LACTANTE
(Resumen)

LIQUIDOS

Tratamiento del Shock
a) Suero: Hartmann
b) Cantidad: 30 ce por kilo de peso.
¢) Goteo de 10 gotas por kilo peso minuto (debe de pasar en una hora).
Ejemplo:
Nifio de 5 kgs. en shock:
5X 30 - 150 ce. de suero Hartmann a 50 gotas por minuto.
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CANTIDADES DE LIQUIDO A ADMINISTRAR EN 24 HORAS
POR KILO DE PESO
Peso al ingreso 7 kz. 18 kg.
Primer dia 200 cc. 150 o 120 cc 80 ce.
Sepundo dia 150 cc. 120 ce. 80 ce. 80 cc.
Tercer dia 120 ce. 80 cc. a0 ¢cc. 80 cc.

B—TIPO DE MEZCLA A USAR

a) Recién nacido:

Suero glucosado 5%, 3/4
Suero fisiologico, 1/4
(agregar potasio al tener diuresis).

b) Lactante de 1-3 meses y desnutrido grave

Suero glucosado 5%, 2/3.
Suero fisiologico, 1/3
(agregar potasio al tener diuresis).

¢) Lactante mayor de 3 meses:

Suero glucosado 5%, */2-
Suero fisiologico, Y,
(agregar potasio al tener diuresis).

C—DISTRIBUCION

a) Primeras 8 horas: 30 ce. por kilo en primera hora y el resto en las 7 horas

restantes (ver goteo).

b) Segundas 8 horas: Menores de 3 kg. 50 mi x kg. dia
3-6 kg. 70 mi x kg. dia

6-8 kg. 60 mi x kg. dia

8 kg. 50 mi x kg. dia

¢) Terceras 8 horas: Pasar las pérdidas de liquidos anormales habidos en las

16 horas previas (orina, heces, drenaje, vomitos).

Ejemplo: Nifio de 5 kg.

5 kg. x 200 ce = 1.000 ce. en 24 horas distribuidos en 3 partes (c/8 horas).

Primeras 8 horas: 333 de mezcla a 14 gotas por minuto.

Segundas 8 horas: aproximadamente 333 ce. a igual goteo.

Terceras 8 horas: aproximadamente 333 ce. mas las pérdidas habidas en 16

horas previas.
Glucosado al 5% 666 ce.

( Mezcla para 24 horas

Fisiologico 333 ce.

(mas potasio al tener diuresis.
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Agregar 20 ml. por kg. peso por cada grado de temperatura que aumente.

ACIDOSIS:

a) Tratar la acidosis cuando el CO2 esté por debajo de 15 mEq.
b) Tratar de llevar el CO2 a 18 mEq.

1.—Sin lonograma:

a) 20 ml. de bicarbonato al 1/6 molar por kg. peso.

b) Bicarbonato concentrado: 3 ml. de bicarbonato por kg. de peso.
Ejemplo: Nifio de 5 kg.

5x 20 mi.= 100 ml. de bicarbonato al 1/6 molar.

(Si el paciente esta grave, se puede pasar una tercera parte directamente y
el resto en el flebo que pasa).

2.—Con lonograma:
BICARBONATO: Déficit x 03 x kg peso.

Ejemplo: Nifio de 5 kgs. con CO2 de 8 mEq (llevaremos el CO2 a
18 mEq).

BICARBONATO: — (18-8) x 0.3 kg. de peso 8
x 0.3 x kg peso
8 x 0-3 x 5 — 12 mEq de bicarbonato, (que se encuentra
en aproximadamente 80 ce. de bicarbonato de sodio al 1/6

molar).
CALCIO: de 1-2 ce. x kg peso, sin pasarse de 10 mi. dosis (lentamente
no ponerlo con bicarbonato de sodio porque precipita).
POTASIO: Al tener diuresis se dan de 3-5 mEq de potasio por kg. peso.
SODIO: Hiponatremia:

1.—Sin Ionograma: 12 ce. de cloruro de sodio al 3% por kg.
de peso dosis. 2.—Con Ionograma: Sodio: déficit x 60%
de peso en kg.

Ejemplo: Nifio de 5 kg. con sodio de 120 mEq.

SODIO: Déficit (140-120) x 60% de 5
20 x 3 = 60 entre 2 = 30 mEq de Na que hay que reponer.

FORMULA PRACTICA PARA MANEJO DE DIVERSOS TIPOS
DE DESHIDRATACION

a) Deshidratacion hiponatrémica (Na menor de 13- mEq/1)

1.—Cantidad de sodio a usar en 24 horas: 15-20 mEq de Na x kg. peso.
2.—Soluciéon practica: 2/3 solucion electrolitica (S. fisiologico). 1/3
solucion glucosada al 5%.

b) Deshidratacion isonatrémica (Na de 130-150 mEq/1).

1.—Cantidad de sodio a usar en 24 horas: 8-12 mEq/1 x kg. peso.
2.—Solucion préctica: y, solucion electrolitica mas 1/2 solucion glucosada.
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¢) Deshidratacion hipernatrémica: (Na sobe 150 mEq de Na)

1,—Cantidad de sodio a usar en 24 horas: 2.5-5 mEq de Na x kg. peso.
2.—Solucion practica: 2/3 solucion glucosada = 1/3 solucidn electrolitica
(S. fisiologico).

GOTEQ; Para el goteo se usa la formula siguiente: goteo cantidad suero
Ejemplo: Hrs x 3
500 ce en 12 horas 500 -*- (12 x
3) 500 -~36 = 13 gotas por
minuto.

DATOS PRACTICOS:

1 gramo de Na = 17 mEq de Na Suero fisiologico (Na Cl al

9%o0) 155 mEq/1. Cloruro de Na al 3% = i/, mEq por ce.

Bicarbonato de sodio al 1/6 molar = 16.6 mEq por 100 ce.

Bicarbonato de sodio concentrado = 44.5 mEq por 50 ce.

Cloruro de potasio =2 mEq por ce

Gluconato de calcio =al 10% = ampollas de 10 mi. conteniendo 1 gramo
por 10 ml.

"Este es un esquema de tratamiento, la evolucion del paciente, respuesta
terapéutica, y la experiencia médica son los que en definitiva daran la pauta
aseguir".
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SOCIEDAD HONDURENA DE NEUMOLOGIA Y CIRUGIA DEL TORAX

Diagnostico Radiologico

Dra. Maria Helena S. de Rivas Jefe del Servicio
de Pediatria del Instituto Nacional del Torax

Se trata de una paciente de 11 meses de edad, sexo femenino, residente en
Comayagiicla, D. C, que ingresa al Instituto Nacional del Toérax con una
historia de cinco meses de evolucion de tos seca, poco intensa, peso estacio-
nario, y una radiografia de térax que evidenciaba un enfisema lobar inferior

derecho (Fig. 1y 2).
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H.

g, 3

La presencia de un enfisema lobar en un nifio menor de un ano lleva a
considerar la posibilidad de un enfisema lobar congénito, que si bien es mas
frecuente en el 16bulo superior, también se puede encontrar en la base pulmonar.
Otra posibilidad que no puede ser olvidada es el pulmén poliquistico forma lobar,
en que a veces se puede encontrar un solo quiste de paredes muy finas e inflado.

Otra posibilidad que no debe dejarse pasar es la patologia hiliar pulmonar
donde las adenomegalias pueden comprimir los bronquios creando un mecanismo
de valvula y dando origen a un enfisema.

Dentro de la patologia ganglionar no debemos olvidar la tuberculosis pri-
maria que en nuestro medio es de alta frecuencia, los linfomas y micosis pul-
monares.

El paciente presentado tenia una prueba tuberculinica de 7 mm sv e historia
de contacto durante 2 meses con un paciente tuberculoso, desde los tres meses
de edad. Se le dio tratamiento con etambutol, hidrazida y estreptomicina en las
dosis convencionales con buena evolucion clinico radiolégica como lo atestigua
la radiografia mostrada en la Fig. 3, tres meses después de iniciado el tratamiento.
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42, 1963.



Electrocardiografia Practica

Dr. Marco A. Bogran
Centro Médico Hondurefio
Tegucigalpa, Honduras

El uso de Marcapaso Artificial (MPA) permanente para tratamiento de
Bloqueo AV completo y su representacion clinica, los ataques de Stokes-Adams,
es una de las realizaciones mas importantes de la medicina en la década de los
sesenta que ha sido posible gracias a los avances extraordinarios de la Electronica.

Su indicacion es ya un hecho bien establecido. Con este adelanto tan notable
los médicos nos encontramos ahora con problemas electrocardiograficos de la
"Era Moderna", como son las arritmias de los MPA que son a veces sumamente
complicadas, siendo su analisis bastante dificil y laborioso ya que trata de impulsos
artificiales superpuestos sobre ritmos poco usuales como son los bloqueos auriculo-
ventriculares.
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A continuacion presentamos un caso clinico observado recientemente. Ob-
serve el trazado continuo de arritmia en A. Hay un ritmo idioventricular irregular
con focos ectopicos multiples denotados por la diferente configuracion del QRS.
En los ciclos senalados por flechas se puede observar espiga del MPA, podemos
ver que no esta capturando los ventriculos ya que no es seguido de complejo QRS
sino Unicamente de artefacto del impulso eléctrico del MPA. Puede observarse
ademas ritmo auricular independiente (ondas P) del ritmo ventricular (QRS cam-
biante). Hay dos periodos cortos de taquicardia ventricular (flechas negras), que
desaparecieron espontaneamente.

Se trata de una paciente del sexo femenino de 76 afos de edad con bloqueo
AV completo con primera insercion de MPA permanente en octubre de 1973.

El trazado que nos ocupa fue tomado en julio de 1975 cuando presento
de nuevo ataques de Stokes-Adams. Se hizo diagnéstico electrocardiografico de
malfuncion de MPA, que fue corroborado con Rayos X y posteriormente con
cirugia.

En el siguiente Electrocardiograma puede verse actividad normal de MPA,
cuando ya habia recibido un nuevo aparato.

En resumen pues, se trata de una arritmia provocada por un Marcapaso
Artificial defectuoso con no captura ventricular en paciente con bloqueo AV
completo de alto grado.
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Perlas de la Historia de la Medicina

Por el Dr. Alfredo Le6n Gémez

LOS PRIMEROS HOSPITALES EN HONDURAS

Se ha dicho muy poco acerca de los primeros hospitales en Honduras.
A comienzos de la Colonia la medicina estaba en panales, y los conquistadores
trajeron a estas tierras ubérrimas de las Hibueras la cruz, la espada, el sahumerio
y una que otra yerba medicinal; venia con ellos todo el peso y el lastre de la
Edad Media que olia a incienso y a mirra y que con tono quejumbroso cantaba
el rosario y el Ave Maria. Los primeros pobladores de Honduras con la oracion
en la boca, el miserere a cada rato y las invocaciones a todos los santos trataban
de sanar a los enfermos, que debieron ser muchos, en la mejor forma que
pudieron.

Los espafioles que primero se establecieron en Honduras, por mejor decir
en las tierras de "Igueras" y Costa de las honduras", enfrentaron ademas de la
hostilidad de los indigenas y el clima abrasador, las enfermedades del tropico,
la malaria, ]as gastroenteritis, las mordeduras de viboras, las enfermedades de la
piel producidas por contacto y por picaduras de toda clase de insectos tan abun-
dantes en las tierras calidas. Sorprende que hayan sobrevivido a tanta calamidad,
pero explica la razon porque la Costa Norte nunca se poblo en el periodo
colonial.

La historia de los hospitales en Honduras comienza en Trujillo, o como
se decia en aquel entonces la Villa de Trujillo del Pinar o la Villa de Trujillo
del Poniente € Nuevo Reino de Ledon. Fundada por Juan de Medina el 18 de
mayo de 1525de orden de Francisco de las Casas quien a su vez era natural de
Trujillo en Espafia, comenzo6 a prosperar muy gradualmente en la medida que los
nuevos inmigrantes peninsulares lograron afianzarse en tierra firme. Y con ellos
llegd el Occidente, toda la cultura europea que Espana podia darnos, a través
principalmente de los sacerdotes quienes fueron los primeros que trajeron a estas
tierras la medicina del Viejo Continente, heredera de la tradicion hipocratica y
galénica y heredera también de la medicina arabe y de la alquimia que por
siglos trasud6 los muros de los viejos monasterios.

Parece que el primer hospital fundado en Honduras tuvo su sede en Trujillo
y fue organizado por los Padres Franciscanos que ahi residian. Se le llamo
Hospital U2 la Limpia Concepcion y Cofradias del Santisimo Sacramento y el
Rosario. Nada mas se sabe pero suponemos que en la medida que el puerto
progreso con la llegada de nuevos pobladores sus actividades debieron ser ma-
yores. Es un hecho que sus comienzos fueron precarios y no es sino hasta el
siguiente siglo, ya en 1621 que se tiene noticia que funcionaba regularmente
como Hospital de la Concepcion, administrado por los sacerdotes Francisco de
Camuifas y por Diego Sanchez de Rivera.

Ya en 1650 se sabe de la existencia en Comayagua de otro hospital ubicado
en el Convento de San Juan de Dios y denominado Hospital de la Resurreccion.
Fue organizado por interés especial del Obispo Juan Modesto Merlo de la Fuente
y su hermano el sacerdote Francisco Merlo de la Fuente. Llegé a tener una
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sala para varones y otra para mujeres; cocina propia, jardin y una botica bien
surtida. Este hospital de Comayagua funcion6 con cierta regularidad aunque
habia bastante dificultad para su fin andamiento que dependia de la caridad de
los vecinos y de la voluntad de la Iglesia.

En 1701 aparece el primer hospital en Tegucigalpa a instancias de los
mercedarios y los franciscanos. Estaba situado en el viejo convento de La Merced
frente al Parque de La Merced. Funcioné algunos afios con grandes dificultades
econdémicas y en precarias condiciones. Se tuvo necesidad de obtener fondos de
caritativos vecinos para lograr mantener y acondicionar dos pequefias salas donde
se daba asistencia gratuita a los enfermos.

Estos tres centros hospitalarios, en Trujillo, Comayagua y Tegucigalpa
fueron los tnicos que funcionaron en la Colonia a los cuales se les puede llamar
hospitales. En diversas partes del pais se establecieron boticas en donde se pres-
taba atencion médica y se expendian pociones, ungiientos y menjunjes, con la
esperanza de que la naturaleza y la voluntad de Dios hicieran lo que pudieran.
por el enfermo. Las boticas se establecieron por lo general anexas a los conventos.
En Gracias se fundd el Convento de los mercedarios por Fray Marcos Ardon en
1550, en donde se organizo la botica correspondiente. Numerosos conventos
fueron organizados donde se daba asistencia médica. Los hubo en Tencoa, Agal-
teca, Nacaome, Sulaco y otras poblaciones menores.

La medicina colonial en Honduras estuvo por trescientos afios en manos
de los religiosos. Los franciscanos, los mercedarios, la orden de San Juan de Dios
y muchisimos mas sacerdotes y religiosos sirvieron de médicos y organizaron
centros hospitalarios que de acuerdo con la época prestaron inapreciables servicios
a las comunidades hondurefias. El principio aquel de sanar al enfermo y ayudar
al desvalido fue en manos de religiosos espafoles un lema que se cumplié por
tres centurias que duro6 el periodo colonial de la Peninsula de esta tierra centro-
americana.
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SECCION GREMIAL

La Seccion Gremial del Volumen 44 N° 1 de la REVISTA MEDICA
HONDURENA" presenta su saludo a los miembros electos por la XV Asamblea
General Ordinaria del "Colegio Médico de Honduras", celebrada los dias 11 y 12
de febrero de 1976 en la ciudad de San Pedro Sula, deseandoles que su gestion
sea prodiga en realizaciones para la institucion y sus afiliados.

Asimismo expresa su simpatia a los colegas que dirigieron el "Colegio Médico
de Honduras" en el periodo 1975-1976.

ORGANISMOS DE GOBIERNO DEL "COLEGIO MEDICO
DE HONDURAS" PERIODO 1976-1977

JUNTA DIRECTIVA
Presidente Dr. Fernando Tomé Abarca
Vice-Presidente Dr. Rubén Villeda B.
Secretario Dr. Carlos Alirio Cruz Lépez
Pro-Secretario Dr. Osear Rogelio Alvarenga
Tesorero Dr. Osear J. Carcamo Tercero
Pro-Tesorero Dr. Gustavo Napoledn Pineda M.
Fiscal Dr. Armando Rivas Garcia
Vocal I’ Dr. Dagoberto Espinoza M.
Vocal 22 Dr. Benjamin Rivera N.

TRIBUNAL DE HONOR

Propietarios: Dres. Selim Castillo Handal, Jorge Isaac Reyes Vasquez
Carlos A. Delgado G., Carlos Godoy Arteaga, Anarda Estrada Dominguez,
Ramoén Sarmiento Soto, Héctor Medrano Diaz.

Suplentes: Dres. Rodolfo Dub6n Martinez, Marco A. Ponce Ochoa.

COMITE DE VIGILANCIA
Dres. Plutarco Castellanos y Luis Callejas Zelaya.

NOMBRAMIENTOS

La Junta Directiva del "Colegio Médico de Honduras" que inicio sus
labores en febrero de 1976 ha emitido los nombramientos para integrar Comi-
siones y Comités y acreditar representaciones:

COMITES Y COMISIONES

Comité de Auxilio Mutuo: Dres. Alberto C. Bendeck N-, Carlos Martinez
Pinel, Alejandro Zuniga L., Justo Manuel Echeverria F., Alberto Guzman y el
Tesorero y el Fiscal de la Junta Directiva Dres. Osear J. Carcamo Tercero y
Armando Rivas Garcia, respectivamente.
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Comité Permanente de Clasificacion de Especialidades: Coordinador: Dr.
Oscar Rogelio Alvarenga; Propietarios: Dres. Sergio Murillo, Pedro Fiallos,
Gaspar Vallecillo Molina y Enrique Alvarado R. Suplentes: Dres. Marcio Sar-
miento Soto, Angel Ernesto Argueta Aguilar, Manuel Armando Chavez Quan
y Roberto Mejia Durén.

Comité de Apelacion para Clasificacion de Especialidades: Representante
del "Colegio Médico de Honduras" y Coordinador Dr. Dagoberto Espinoza M.

Comité Directivo del "Fondo de Préstamos para Estudios de Ciencias Mé-
dicas": Dres. J. Rafael Lobo Cerna, Presidente; Lorenzo Amador Ponce, Secre-
tario; Miguel R. Moneada, Rosario de Almendares y Ledn Adalid Ortega.

Comité Encargado de la Inscripcion de Profesionales y Auxiliares Para-
médicos: Coordinador; Dr. Napoleon Pineda. Dres.: Jorge A. Corea y Carlos
A. Javier Zepeda.

Comité de Ayuda para Colegiados: Coordinador: Dr. Asdrubal Raudales.
Dres. Octavio Pineda, Carlos Arita Chinchilla, Manuel de J. Pérez y Claudina
Ferrera.

REPRESENTACIONES

Representante ante el Comité Ejecutivo del Servicio Médico Social:
Propietario: Dr. Fernando Tomé Abarca
Suplente: Dr. Rubén Villeda B.

—Representante del "Colegio Médico de Honduras" para integrar la Co-
mision Encargada de la Seleccion del Personal Médico de los Hospitales Estatales
para la Docencia:

Propietario: Dr. Fernando Tom¢é Abarca

Suplente: Dr. Armando Rivas Garcia

—Representante del "Colegio Médico de Honduras" ante la Junta de Control
de Drogas Heroicas y Estupefacientes:

Propietario: Dr. Samuel Dickerman K.

Suplente: Dr. Pablo J. Cambar.

—Representante del "Colegio Médico de Honduras" ante el Comité de
Educacion Médica Continua: Dr. Jorge Haddad Q.

DELEGADOS DEL "COLEGIO MEDICO DE HONDURAS"

Catacamas, Olancho Dr. Carlos Elpidio Munguia P.
Comayagua, Comayagua Dr. Luis Tirso Bendafia

Choluteca, Choluteca Dr. José Antonio Bueso Castillo
Danli, El Paraiso Dra. Yelba Elena Rodriguez de Tabora
El Mochito, Santa Barbara Dr. Sergio Boris Pineda

El Paraiso, El Paraiso Dr. José Pinto Mejia

El Progreso, Yoro Dr. Moisés Chiang Santos



74 REV. MED. HONDUR. VOL. 44—1976

Juticalpa, Olancho Dr, Ubence Calix

La Ceiba, Atlantida Dr. Wilfredo Sandoval Calix
La Lima, Cortés Dr. Arturo Joaquin Venegas
La Paz, La Paz Dr. Fausto Velasquez
Olanchito, Yoro Dr. Saul Ayala

Puerto Cortés, Cortés Dr. Guillermo Ocano Collier
Santa Barbara, S.B. Dr. Juan de Dios Paredes Paz
* San Pedro Sula, Cortés Dra. Maria Cristina Bustamante
Santa Rosa de Copan, Copan Dr. Fernando Hilsaca
Siguatepeque, Comayagua Dr. Edgardo Sierra Martinez
Tela, Atlantida Dr. Ramoén Galo Puerto

* Por resolucion de la XV Asamblea General Ordinaria la Delegada de.
Colegio Médico de Honduras en San Pedro Sula se selecciono entre la terne
propuesta por la Asociaciéon Médica Sampedrana.

OFERTA DE BECAS DEL "INSTITUTO NACIONAL DE CARDIOLOGIA'

La Embajada de México en Honduras ha remitido la informacion correspon-
diente a las becas que ofrece anualmente el "Instituto Nacional de Cardiologia'
de ese pais, la que reproducimos para conocimiento de los médicos hondurefio;
interesados en especializarse en las disciplinas médicas que se especifican en
la misma:

"EL INSTITUTO NACIONAL DE CARDIOLOGIA OFRECE ANUAL
MENTE LAS SIGUIENTES BECAS:

DOCE PARA MEDICOS RESIDENTES EN CARDIOLOGIA.

(Dos afos, ingreso el primero de marzo; seleccion en noviembre anterior
fecha limite de recepcion de documentos en agosto).

TRES PARA MEDICOS RESIDENTES EN CIRUGIA CARDIOVASCULAR
(Tres afios, ingreso el primero de marzo, seleccién en noviembre anterior
fecha limite de recepcion de documentos en agosto).

TRES PARA MEDICOS RESIDENTES EN ANESTESIOLOGIA EN
CIRUGIA CARDIOVASCULAR
(Un afio, ingreso el primero de marzo, seleccidén en noviembre anterior
fecha limite de recepcion de documentos en agosto).

UNO PARA MEDICO RESIDENTE EN NEFROLOGIA
(Dos afios, ingreso el primero de marzo, seleccion en noviembre anterior
fecha limite de recepcion de documentos en agosto).

UNO PARA MEDICO RESIDENTE EN ANATOMIA PATOLOGICA.
(Dos afios, ingreso el primero de marzo, selecciéon en noviembre anterior
fecha limite de recepcion de documentos en agosto). Los beneficiarios reciben
ensefianza, alojamiento, alimentacion, retribucion econdomica mensual y la:
prestaciones complementarias que a tales puestos hospitalarios corresponden

TREINTA PARA MEDICOS AYUDANTES DE TIEMPO COMPLETO: a)
Ingreso el I’ de marzo (recepcion de documentos hasta agosto y seleccion en
noviembre previo).
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b) Ingreso el 1° de septiembre (recepcion de documentos hasta marzo y
seleccion en junio previo).

Reciben adiestramiento en Cardiologia clinica y ramas conexas: electrocar-
diografia, hemodinamia, fonomecanocardiografia, radiologia, anatomopato-
logia, angiologia, cardiopulmonar, nefrologia, etc. Sin retribucion econdmica,
habitacion o alimentacion y con duracidén de un afio como minimo, pro-
rrogable a dos. En tal caso deben inscribirse y llevar el curso de espe-
cializacion en cardiologia en conexion con la Division de Estudios Superiores
de la Facultad de Medicina de la UNAM.

SEIS PARA MEDICOS ASISTENTES DE TIEMPO PARCIAL.
Meédicos radicados en la ciudad de México que concurren por un minimo de

doce meses para mejorar su preparacion en cardiologia y trabajan 4 horas
por la mafiana.

Los interesados pueden dirigirse al Jefe de la Division de Ensefianza:
(Dr. Ignacio Chavez Rivera)

INSTITUTO NACIONAL DE CARDIOLOGIA
Av. Cuahtémoc N? 300, México 1, D. F."

ASOCIACION PEDIATRICA HONDURENA - CAPITULO DE CORTES

JUNTA DIRECTIVA PARA 1976

Presidente Dr. Manuel Calderdon
Secretario Dr. Benjamin Matamoros
Tesorero Dr. Roberto Villela Chinchilla
Vocal Y* Dr. Mauro Lanza

Vocal 29 Dr. Juan Sabillon

IX CONFERENCIA INTERNACIONAL DE EDUCACION PARA LA SALUD
Ottawa, Canadé - 29 de agosto - 3 de septiembre de 1976

Para informacion adicional dirigirse a:

Canada's Organizing Committee

1Xta. International Conference on Health Education
c/o Canadian Hea'th Education Specialist Society

P. O. Box 2305, Station "D"

Ottawa, Ontario, Canada, K1P5KO



