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desaparecer rapidamente la arritmia por toxicidad
digitalica en tres enfermos mediante la infusién in-
travenosa de la sal disodica del EDTA. Plantearon
este tratamiento en virtud de la accién sinérgica de
la digital y el calcio; es probable que sus efectos so-
bre la ritmicidad cardiaca se hagan a través de su
accion sobre la membrana de la célula miocardica,
determinando la permeabilidad para el potasio: la
digital y el calcio provocan la pérdida del potasio
del miocardio, aumentando, por tanto, la irritabili-
dad. El tratamiento con el EDTA muestra ventajas
sobre la administracion de potasio puesto que su
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accion es muy rapida y méas segura que el potasio
intravenoso y el efecto del potasio oral es lento y
se requieren grandes dosis que no suelen tolerarse
bien. El EDTA es eficaz en la abolicion de los ritmos
ectopicos auriculares y ventriculares causados por
la digital. Es importante el control rapido de las
arritmias por toxicidad digitalica en los enfermos
con insuficiencia cardiaca, pues aparte del clasico
peligro de la fibrilacion ventricular, puede parado-
jicamente agravarse la insuficiencia cardiaca por la
digital cuando se producen las arritmias por sobre-
dosificacion.

EDITORI1 ALES

HIPERHEPARINEMIA

La hiperheparinemia como causa de una didtesis he-
morragica es tan rara que practicamente resulta desco-
nocida. Sin embargo, QUICK y HUSSEY han tenido la
oportunidad unica de estudiar durante el curso de un
afio una enferma con una hiperheparinemia intensa y
persistente y han podido obtener datos seguros en rela-
cion con las manifestaciones clinicas y hematolégicas,
pudiendo al tiempo valorar la eficacia del tratamiento
profilactico de las hemorragias.

El estudio de esta enferma plantea a dichos autores
el problema de cudl es la funcién fisiolégica de la hepa-
rina. Todavia es dudoso si la heparina desempena un
papel en el mantenimiento de la fluidez de la sangre. Es
indudable que normalmente existe heparina en la san-
gre, pero que la cantidad es minima. El tiempo de trom-
bina en el plasma humano utilizando trombina al 1/5-8
es de 6,5 a T segundos, pero se reduce a 5 segundos cuan-
do se afiade azul de toluidina. Al inscribir en una grafica
la concentracion de heparina y el tiempo de coagulacion
utilizando una cantidad constante de trombina, la curva
obtenida es practicamente una linea recta y puede de-
terminarse por extrapolacién que el plasma normal con-
tiene aproximadamente 1 gamma de heparina por c. ¢,
en contraposicién a los estudios de JAQUES y cols., que la
cifran en 0,09 gammas y los de NILSSON y WENCKERT,
que calculan de 2 a 4 gammas.

Es dificil determinar si la cantidad minima de hepa-
rina que existe en la sangre protege contra la coagula-
ci6n intravascular. Si se inyecta trombina en inyeccion
intravenosa lenta y cantidades que superan marcada-
mente a la calculada capacidad de la heparina en la san-
gre para neutralizar la trombina, no se produce coagu-
lacién intravascular masiva ni se observa aumento de
la heparina. Hay, pues, algiin mecanismo diferente del
de la heparina que protege contra la trombosis, y como
la trombina no excita la liberacién de heparina a la san-
gre, parece inverosimil que el organismo humano depen-
da de la heparina para protegerse contra la coagulacion
intravascular.

La heparina est4, al parecer, intimamente relacionada
con ciertas reacciones inmunolégicas, y asi se produce
una marcada hiperheparinemia por la inyeccién de pep-
tona en los perros y también en el shock anafilictico. En
estas condiciones se libera heparina a partir de las cé-
lulas cebadas y se segrega a la sangre. Cuando se in-
yecta papaina a conejos se produce una salida inmedia-
ta y mantenida de heparina a la sangre; aunque la ac-
cion de la papaina no se conoce con exactitud, es pro-
bable que actiie a través de la rotura celular con libe-
racion de heparina.

Cuando se inyecta heparina por via intravenosa no

produce otros efectos mas que los correspondientes a la

coagulacién; en efecto, produce sélo prolongacion de los
tiempos de coagulacién, protrombina y trom¥bina, corri-
giéndose por completo este Gltimo por la adicion de azul

de toluidina. La heparina se elimina muy rdapidamente y
en menos de cuatro horas desaparece de la sangre por
completo una dosis de 100 mgrs.; este descenso puede se-
guirse por medio de los tiempos de coagulacién y trom-
bina y el tiempo de protrombina va parelelo a este al-
timo.

Un tiempo de trombina prolongado que se corrige por
el azul de toluidina o el sulfato de protamina es el medio
més sencillo y directo para descubrir y demostrar la
presencia de heparina en la sangre. La prueba de titu-
lacion de la protamina (ALLEN y cols.) es menos espe-
cifica y esti sometida a errores técnicos. Basidndose en
esta prueba, ALLEN y JACOBSON concluyeron qgue la dia-
tesis hemorriagica despuéa de la irradiacion total del or-
ganismo estd originada por un compuesto heparinoide
que aparecia en la sangre, hecho no confirmado por
CRONKITE, el cual pudo observar una intensa trombope-
nia que explicaria el estado hemorragico.

Como el método de titulacién del sulfato de protamina
no proporciona resultados seguros en la irradiacion to-
tal del organismo, es dificil valorar los diferentes casos
de hiperheparinemia referidos en la literatura y basados
en dicho procedimiento. Sin embargo, recientemente
HENI ¥y KRAUSS han observado una enfermedad hemo-
rriagica en un padre y su hijo, los cuales mostraban una
prolongacién de los tiempos de coagulacién y de pro-
trombina, de los que el 1ultimo se corregia con prota-
mina, lo que hace muy probable el diagndstico de hiper-
heparinemia, e indica que la enfermedad puede ser he-
reditaria. Asimismo, en la enferma de QUICK y HUSSEY
es muy verosimil que la hiperheparinemia sea congéni-
ta, puesto que la tendencia hemorragica se manifesto
en la infancia y se produjeron hemorragias anormales
después de extracciones dentales y otras pequefas epe-
raciones. Es muy probable que persistiera un exceso de
heparina en su sangre, incluso aunque permaneciera cli-
nicamente normal durante largos periodos. Los dos epi-
sodios hemorrdgicos graves se presentaron después de
dos partos. Es interesanie especular sobre si el emba-
razo acentué la hiperheparinemia.

No se conoce la regulacion de la heparina en la san-
gre y, por lo tanto, no puede darse una explicacién de
la existencia de una hiperheparinemia pronunciada y
persistente. Significativamente, ni la inyeccién de sul-
fato de protamina ni el azul de toluidina disminuyeron
las concentraciones de heparina en la sangre de la en-
ferma, aunque hay que reconocer que en algunos esta-
dos hemorrdgicos, como el provocado por la inyeccion
de papaina a conejos, que origina una extraordinaria
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hiperheparinemia, las hemorragias pueden controlarse
exclusivamente con sulfato de protamina o azul de to-
luidina,

En la enferma objeto de esta
la cortisona, pens:
podria estar relacionada
Aungue se consiguié un

comunicacion se ensayo
que quizd la hiperheparinemia
una reaceiéon inmunologica.
enso en el titulo de hepa-
rina, la respuesta no fué ificientemente definida
como para poder sacar conclusiones o depender de di-
cha droga como medio antihemorrdgico. Como medida
suplementaria se administraron transfusiones de £
ma congelado fresco, viéndose un descenso significa
en la concentracion de heparina después de cada trans-
fusion. Por medio de ese procedimiento ¢
dujo suficientemente la heparina para |
traccion de tres molares sin hemorragias
El cuadro clinico que exhil
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presenté menstruaciones excesivas. Apare
disminuyendo el titulo de heparina como I )
necié elevado en su sangre durante por lo menos cine
meses. No puede predecirse si otro embarazo provocara
una exacerbacién de su estado hemorragico, ni tampo-
co es seguro que la cortisona y transfusiones de plasma
puedan prevenirla; no obstante, en vista de los resulta-
dos satisfactorios obtenidos debera constituir el método
de eleccidn.

Ld causa de los dos t“-lxu-hu-\ de hl"']]l”} 1£1A pfuil
fum grave y
diagnosticada y sélo se lle
leza cuando se realizaron

prolongada no pudo en ese momento ser

((}I'!'E{l‘ll‘ I‘PTr‘ otros «
La hiperheparinemia rel
808, como la afibrinogenemia vy ’Lm|trrm1hnpln<\lmn"< ne-
mia (anticoagulantes circulantes), que también prove-
can hemorragias postpartum. El tiempo de protrombi-
na en un estadio proporciona una informacion diagnoés-
tica segura, puesto que en la hiperheparinemia estd mo-
deradamente prolongado, en la antitromboplastinogene-
mia es normal y, en cambio, en la afibrinogenemia no
se forma el codgulo. Estos datos pueden suplementarse
ahora por las pruebas especificas como el tiempo de
trombina y el de consumo de protrombina.

La leve tendencia hemorrdigica de dicha enferma, a
pesar de las altas concentraciones de heparina en su
sangre, exige mucha cautela para atribuir las hemorra-
gias a una leve hiperheparinemia, v esto mismo plantea
el problema de cufinta heparina debe administrarse en
la terapéutica anticoagulante. L.a marcada prolongaci6n
del tiempo de coagulacién sin una acentuacién conco-
mitante de la tendencia hemorragica subraya nueva-
mente la inseguridad del tiempo de coagulacién como
una guia para o una estimacién de la hemostasis o la
trombosis.

debe de esos proce-
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INTERVENCION DEL BAZO EN LA PRODUCCION
DE ANTICUERPOS

Aunque en los tultimos sesenta afos se han hecho nu-
merosos experimentos en animales con el propoésito do
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ipel del bazo en la formacion de
embargo poco se ha hecho en este sentido directa-
en el hombre. En 1950, ROWLEY comunicé que los
esplenectomizados mostraban una capacidad dis-
minuida para producir hemolisinas como respuesta a la
administracién intravenosa de hematies de carnero,
GOHAR v cols., un estudiaron la respues-
ta inmunolégica de enfermos que
tomizados a consecuencia de una
bilharziasis; encontraron que asi como la reSpuesta era
pequefia en cuanto a la inmunizacion obfenida por la
inyeccion de bacilos tificos cuando se realizaba dieciséis
dias después de la operacion, sin embargo la respuesta
era practicamente normal en los que Se inmunizaron un
atribuyendo esta me-
‘espuesta al hecho de que habia pasado sufi-
:n-ra‘;pu para permitir una hipertrofia compensa-
tejido linfoide sano

anticuerpos,

ano mas tarde,
habian sido esplenec-
esplenomegalia por

3 la esplenectomia,
joria en la
ciente
dora del
Por la escasez de datos en este sentido, MYERSON ¥y
colaboradores han estudiado la capacidad de siete en-
fermos esplenectomizados y previamente inmunizados
contra el tétanos para responder a una nueva dosis de
0.5 e. ¢. de tetanico

incluso tres de

toxoide Han observado que todos

los enfermos, ellos que mostraban una
hepatopatia crénica, eran capaces de producir cantida-
des considerables de anticuerpos. Los resultados obte-
nidos se muestran favorables en comparacion con lo ob-
servado en personas normales por LOONEY y cols. Se
vieron variaciones individuales considerables en el tiem-
po ¥ grado de presentacion de la n 14 respuesta,
aunque la pauta en Lterizé por un au-
mento en las antitox hacia el séptimo

dia, alcanzando el 1 dias después de

general se carad
inas circulantes
iaximo a los 14-2
"

administracion de la dosis del toxoide

Esta

los antic UEeTrpos es

.sI'..'!r]I..|'i.r-..

funcion de cierfos elementos del

si18Ler

5 ¥ ] especial
s anos al papel que desempenan
las células plasmaticas. Se sabe que el bazo participa,
aunque no es esencial, en la produccién de anticuerpos.
El papel exacto del bazo en ese sentido depende aparen-
temente en parte del momento y dia de inoculacién del
antigeno. TALIAFERRO y TALIAFERRO concluyen que en
los animales el bazo es el responsable del aumento ra-
pido e inicial de anticuerpos, pasado el cual los tejidos
no esplénicos se hacen progresivamente mas activos en
la formacion de anticuerpos. ROWLEY sefialé que las ra-
tas esplenectomizadas tienen una respuesta de anticuer-
pos disminuida cuando se adminisiran pequefias dosis
de antigeno por via intravenosa, pero cuando éste se da
por via intracutdnea o intraperitoneal la respuesta de
los animales esplenectomizados es la misma que la de
los animales controles; este mismo autor observd una
mala respuesta inmunolégica en 13 de 14 esplenectomi-
zados a los que se les administraron hematies de carne-
ro por via intravenosa.

ate 16n en los

La capacidad de producir anticuerpos es sélo uno de
los diversos factores que intervienen en la resistencia a
la infeceidn. Desde el punto de vista clinico se han des-
crito numerosas comunicaciones en relaciéon con infec-
ciones graves que se producen después de la esplenec-
tomia; especialmente se han observado en nifios a los
que se esplenectomizaba por enfermedades hematolégi-
cas. SMITH y cols. revisaron este problema, afadiendo
otros 19 casos personales, en los que se presentaron in-
fecciones, en ocasiones de cardcter fulminante, a diver-
s0s intervalos después de la esplenectomia; ninguno de
estos enfermos estudiados mostré descenso en la gam-
ma globulina. Asimismo HADLEY ha estudiado la res-
puesta de anticuerpos en un pequefio grupo de enfer-
mos con anemia de Cooley después de la administra-
ci6n de una dosis de toxoide diftérico y no aprecié rela-
ci6n entre la presencia o ausencia del bazo y el titulo
de anticuerpos. En un enfermo estudiado por GOFSTEIN

GELLIS no se vi6 aumento del titulo de anticuerpos

después de la inyeccién de vacuna parotiditica: el mis-
mo enfermo pertenecia al grupo sanguineo A, pero no
sin embargo, produjo

existian hemaglutininas anti-B;
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cantidades normales de anticuerpos contra los diversos
neumococos responsables de sus enfermedades.

En suma, parece desprenderse que si el bazo es capaz
de producir anticuerpos, no constituye un elemento pri-
mordial en este sentido y que sus funciones pueden vi-
cariarse por otras estructuras pertenecientes al sistema
reticuloendotelial,
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ANOXIA Y LESION DEL CEREBRO

El cerebro humano es extremadamente vulnerable a
periodos, incluso cortos, de insuficiencia vascular (COUR-
VILLE, HOFF y cols. y CORDAY y cols.). Pero hay que te-
ner en cuenta, ademds, que la circulacién cerebral de
los sujetos de edad avanzada es ya de por si muy de-
fectuoso en gran nimero de casos (HIMWICH) y, por lo
tanto, existe una enorme probabilidad tedrica de que se
presente una lesion permanente del cerebro por insufi-
ciencia circulatoria cerebral como consecuencia del es-
tado de shock que complica el infarto mioedrdico, neu-
monia y diarreas intensas, precisamente en los ancianos.

Estas enfermedades que hemos citado son frecuentes
en la edad avanzada y hoy en dia no son invariablemen-
te letales de modo inmediato, puesto que se cuenta con
medidas terapéuticas muy poderosas. Es por ello sor-
prendente gue se hayan citado en la literatura tan pocas
observaciones de efectos cerebrales adversos como con-
secuencia de dichas enfermedades en los viejos. Desde
hace tiempo se sabe que algunas enfermedades que pro-
vocan un trastorno en la circulacién cerebral pueden
seguirse, independientemente del infarto cerebral y la
trombosis vascular, de trastornos mentales y neurologi-
cos transitorios tanto en sujetos jovenes como en viejos
(BEAN y READ; COLE ¥ SUGARMAN), pero, en cambio, no
se ha reconocido que no es raro que se produzcan efec-
tos cerebrales adversos después del infarto miocardico,
neumonia y diarreas intensas en los sujetos de edad
avanzada y que pequenas demencias e incluso un tras-
torno grave mental permanente puede en ocasiones ser
el resultado final.

BEDFORD revisa 14 casos de demencia extrema, presen-
tados, respectivamente, siete después de un infarto mio-
ciardico agudo, cinco después de una neumonia aguda v
dos tras diarreas intensas. La incidencia que este autor
encuentra es de 0,15 por 100 para el infarto mioedrdico,
del 0,11 por 100 para la neumonia y del 0,4 por 100 des-
pués de diarreas intensas en un total de 4.756 enfermos
ingresados. Hay que reconocer que los estados de shock
en los sujetos ancianos son, en general, rapidamente
mortales, y a pesar de las medidas mas enérgicas rapi-
da y vigorosamente aplicadas pocos enfermos de esta
cdad sobreviven lo suficiente para recobrar un estado
mental estable, particularmente cuando el shock grave
aparece en el infarto miocdrdico. Aunque las cifras an-
tes senaladas indican una incidencia baja, la gravedad
de la catastrofe exige el conocimiento de este fenémeno
como una complicacion de efectos permanentes e irre-
versibles.

En cuanto a las causas de la lesién cerebral, aunque
en los tres procesos antes citados existe un factor co-
min, el shock con hipotensién marcada, existen facto-
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res complicantes que obligan a una valoracién indivi-
dual. Las complicaciones pulmonares tardins del coma
(aspiracién, infarto, neumonia, etc.) que pueden condu-
cir a una lesién cerebral por anoxia cerebral (BEDFORD)
no constituyen un factor en los enfermos con infarto
miocdrdico o con diarrea, puesto que la demencia exis-
tia invariablemente en cuanto se recuperaba la concien-
cia. Tampoco puede achacarse a las drogas que depri-
men la respiracién, puesto que en algunos de los casos
no fueron empleadas. En cambio, los factores que con-
tribuyen a la demencia y comunes & las tres enferme-
dades son los procesos arteriales degenerativos que re-
ducen el flujo sanguineo cerebral en algunos sujetos an-
cianos (HIMWICH) ¥ la disminucién en la capacidad de
los ancianos para compensar cualquier lesién que se
haya producido (WELFORD).

“n cuanto al infarto miocardico, la cadena de aconte-
cimientos estaria planteada de la siguiente forma: Des-
censo en la presiéon arterial, evocacién de los reflejos
baroceptores, tendencia hacia la restauracién de la pre-
sién por vasoconstriccion periférica, etc., fracaso de los
mecanismos reflejos homeostiticos, descenso de la pre-
sion arterial e insuficiencia circulatoria cerebral. A este
respecto, la causa del descenso de la presién no se co-
noce con claridad; no se debe a una insuficiencia del
ventriculo izquierdo para mantener el volumen cardiaco
de expulsion, sino que probablemente intervienen meca-
nismos reflejos no totalmente aclarados. El mecanismo
inmediato de la lesién cerebral después del infarto mio-
cardico es probablemente sencillo y andlogo al que si-
gue a una hemorragia intensa aguda (BEDFORD).

En la neumonia hay ademdas de la isquemia-anoxia
cerebral consiguiente al estado de shock otros factores
complicantes, principalmente la anoxia anéxica y la
profunda toxemia debida al proceso y los trastornos bio-
quimicos asociados con infecciones graves en los ancia-
nos (ALLISON); sin embargo, BEDFORD no ha podido ob-
gervar un solo caso de demencia permanente en casos
de neumonia no complicada de shock. La combinacién
de hipotensién y anoxia es particularmente nociva para
el cerebro (SHARPEY-SCHAFER) y la toxemia ejerce pro-
bablemente un efecto sinérgico similar, esto es, la ano-
xia histotoxica mas anoxia isquémico-andxica; sin em-
bargo, posiblemente el efecto se ejerce indirectamente
sobre los mecanismos reflejos baroceptores mds bien
que directamente sobre el cerebro. En cambio, no pare-
ce que desempenan un papel importante en estos esta-
dos las alteraciones bioquimicas que acompafian a la
neumonia.

Por el contrario, en las diarreas graves el trastorno
bioguimico es un factor contribuyente importante al
efecto desfavorable de la anoxia isquémica del shock
sobre las células cerebrales. A causa de la disminuciéon
en la reserva renal y posiblemente también por la lesién
hepética, la bioquimica de los viejos se altera profunda-
mente y es asi extremadamente dificil de corregir. La
oliguria complica habitualmente al shock, en total inde-
pendencia de la pérdida de liquidos y electrolitos por el
intestino, y el efecto sobre el miocardio envejecido de
la hipokalemia o de la hiperkalemia en el caso de que
la terapéutica sea muy enérgica y fracase la funcién
renal, es extremadamente grave.

El problema mads interesante y enigmadtico en el sen-
tido de los efectos clinicos de la anoxia cerebral es por
que tales fenémenos se presentan tan poco frecuente-
mente; algunos enfermos ancianos estin expuestos a
grados intensos de anoxia y, sin embargo, es compara-
tivamente rara la demencia después de estos episodios.
No existe, en realidad, una explicacién satisfactoria de
esta anomalia de sucesos, ¥ BEDFORD supone que existiria
una idiosinerasia individual, esto es, una susceptibilidad
personal a la anoxia o isquemia en los que presentan ul-
teriormente una lesién cerebral. Apunta como posibili-
dades de producciéon de esta idiosincrasia una funcién
del cerebro, una hiperirritabilidad de los mecanismos
reflejos baroceptores, de una inatil vasoconstricciéon ce-
rebral o algo todavia no definido.

En relacién con este mismo problema, y desde un pun-
to de vista odontolégico, BOURNE refiere su experiencia

“



sobre trastornos cerebrales permanentes en sentido de-
mencial de sujetos que han experimentado una brusca
y sostenida, aunque breve tiempo, baja de la presién ar-
terial después de la anestesia con 6xido nitroso. Este fe-
némeno no es facil de apreciar, puesto que en muchas
ocasiones se atribuye la piérdida total de la conciencia a
un efecto puro y simple comienzo de la anestesia.
Sin embargo, como en los casos anteriores el trastorno,
aungue no sea excesivamente frecuente, tiene tal grave-
dad que una llamada de atencién. Este ultimo
autor considera que la situacién sentada del enfermo
en la silla dental durante la administracion de
peligrosa potencialmente y que una vez apreciada debe
tumbarse inmediatamente al enfermo, va que puede mo-
rir o quedar su cerebro lesionado permanentemente.
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INFORMACION

MINISTERIO DE EDUCACION NACIONAL
Universidad de Barcelona.

Orden por la que se crea la Escuela de Hematologia
dependiente de la Facultad de Medicina. (Boletin Ofi-
cial del Estado de 17 de diciembre de 1957

Catedrdticos de Universidad.

Orden por la que se convoca a oposicion la cdatedra de
Patologia y Clinica Quirirgica de la Facultad de Medi-
cina de la de Valladolid. (Boletin Oficial del Estado de
24 de diciembre de 1957.)

MINISTERIO DE LA GOBERNACION

Médicos Anestesistas de la Beneficencia General
del Estado.

Resolucion por la que se transcribe el programa para
las oposiciones. (Boletin Oficial del Estado de 19 de di-
ciembre de 1957.)

Cursos de Diplomados de Sanidad.

Resolucién por la que se convoca un curso para Mé-
dicos, Farmacéuticos y Veterinarios, (Boletin Oficial del
Estado de 25 de diciembre de 1957.)

MINISTERIO DE JUSTICIA
Meédicos Forenses.

Resolucién de la Direcciéon General de Justicia por la
que se anuncia concurso de traslado para la provision
de las Forensias de Berja, Estepona, Manacor, Fuente-
areas, San Fernando y Sanlicar de Barrameda. (Boletin
Oficial del Estado de 19 de diciembre de 1957.)

ADMINISTRACION LOCAL
Médico Pediatra-Puericultor.
Anuncio por el que se convoca una plaza vacante en

la Diputacion de Granada. (Boletin Oficial del Estado
de 25 de diciembre de 1957.)

III CONGRESO LATINO AMERICANO DE
TRICIA Y GINECOLOGIA

(Bajo los auspicios de la Federacion Latino Americana

de Sociedades de Obstetricia v Ginecologia) simultinea-

nente con el

MEXICANO DE GINECOLOGIA
Y OBSTETRICIA

I CONGRESO

(Auspiciado por la A. M. G. D. vy Socledades filiales)

organizados por la

ASOCIACION MEXICANA DE GINECOLOGIA

Y OBSTETRICIA
Escuela de Medicina. Ciudad Universitaria de México.
Del 8 al 14 de junio de 1958.

PROGRAMA CIENTIFICO.

Temas oficiales. Relatos del Congreso Latino Ameri-
cano:

1. “Riesgo quirtargico en la gravida”.

2. "Juicio critico y resultados de la induccién y con-
duccién del parto”.

3. “Estado actual del tratamiento del cdncer genital
avanzado de la mujer”.

4. “Terminologia, fisiopatologia y conducta clinico-
terapéutica de los trastornos menstruales”,

Ponencias del Congreso Mexicano:

1. "Los signos citolégicos R. 8. (radio sensibilidad)
¥ R. R. (radio respuesta) en el pronéstico y tratamiento
del carcinoma cérvico uterino”.

2. "Problemas fisiopatolégicos del ovario residual”.

3. "Biologia y fisiologia de la placenta”. :

4. "Fisiopatologia y diagnéstico de la anoxia intra-
uterina”,

Mesas de discusion coordinada:

1. “Complicaciones urologicas de la cirugia gineco-
logica”. !

2. “Problemas clinico-terapéuticos de los padeci-
mientos inflamatorios pélvicos".

3. "Valorizacién de las pruebas de laboratorio en la
conducta clinico-terapéutica del aborto”.

4. *“Fisiopatologia, clinica y conducta en las disto-
cias de contraccién”,

Cuotas de inseripei6n: Congresistas, 250 délares M. N.
6 20 U. S. d6lares. Acompafnantes, 150 délares M, N. 0
12 U. S. d6lares. ¢

Cierre de inscripeiones, 15 de abril de 1958. y
Inscripciones e informes: Secretaria general, Aveni-
da Horacio, 1506. México 5, D, F,
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