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Normas para la publicación de trabajos 

1 . Los trabajos originales que se deseen pu
blicar en la Revista Balear deberán ser envia
dos a la Redacción de la revista. 

2. Los trabajos deben presentarse mecano
grafiados a doble espacio, en hoja de tamaño 
holandés, empleando una sola cara de las 
hojas y dejando un margen a la izquierda de 
cinco centímetros; las hojas deben ir nume
radas. En la primera página deben colocarse 
en el orden que aquí se cita: título del original, 
nombre y apellidos del autor o autores. Al 
pie de la primera página se harán constar el 
nombre del centro de trabajo y población, 
y, si se quiere, hacer mención de los cargos 
que tienen los autores. 

3. Los trabajos estarán divididos en los co
rrespondientes apartados, que deben indi
carse claramente, siendo de desear que el 
esquema general sea el siguiente: introduc
ción y método, resultados, discusión. 

4. Las fotografías deben ser seleccionadas 
cuidadosamente, escogiéndolas de buena 
calidad y omitiendo aquéllas que no contribu
yan a la mejor comprensión del texto. La 
revista aconseja un máximo de seis fotogra
fías por artículo, salvo excepciones muy jus
tificadas; sólo se admiten ilustraciones en 
color previo acuerdo económico. Las foto
grafías deben estar numeradas al dorso, lle
vando además los nombres de los autores 
e indicando su parte superior con una flecha. 
Se presentarán por separado sin ir pegadas 
a las hojas mecanografiadas del artículo, y 
sus pies (leyendas) irán mecanografiadas a 
doble espacio en hoja aparte. 

5. Los dibujos gráficos (hasta un máximo de 
seis) deben hacerse preferentemente con tin
ta china negra, y deben tenerse en cuenta 
las mismas normas que hemos dado en el 
apartado 4 para las fotografías. Las fotogra

fías, los dibujos y las gráficas deben llevar 
una numeración correlativa conjunta. 

6. Las tablas se entregarán también en hoja 
aparte; deben ser claras y sin rectificaciones; 
si ocupan más de una hoja holandesa, debe
rán repetirse nuevamente los encabezamien
tos. Todas ellas deben estar numeradas in
dependientemente de las figuras de los epí
grafes 4 y 5 con numeración romana, y con
tener el correspondiente título. La Revista 
admitirá tablas que ocupen hasta un máximo 
de una página impresa de la misma. 

7. Todos los artículos deben ir acompaña
dos de la correspondiente bibliografía, que 
debe referirse a los trabajos citados en el 
texto. La bibliografía se recogerá en hoja 
aparte ál final del artículo. Esta relación se 
dispondrá según orden de aparición en el 
texto, llevando la numeración correlativa co
rrespondiente; en el interior del texto consta
rá siempre la numeración de la cita, vaya o 
no acompañada del nombre de los auto
res. 

Las citas deben ajustarse a las normas vigen
tes en nuestra Revista: 

a) apellidos e inicial de los nombres de todos 
los autores del artículo; 

b) título del trabajo en la lengua original; 
c) abreviatura de la revista, según el patrón 

internacional; y 
d) número del volumen, página y año; y todo 

ello con la puntuación establecida en el 
siguiente ejemplo: 

BURSCH, J. C, CALDWELL, K. P. S.: The 
electoral control of sphincter incompetence. 
Lancet, 2: 174-175 (1963). 

Si se trata de citar un libro, seguir el siguiente 
orden: 
apellido e inicial del nombre de los autores, 
título en el idioma original, página de la cita, 
editorial, ciudad en castellano y año. 
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Editorial 

La pediatría en 
Baleares en los 
últimos diez años 

J . M . a Román 

Son conocidos los profundos cambios ex
per imentados por la Pediatría en su etapa 
de maduración como ciencia médica, so
bre todo en estos últ imos años en que he
chos importantes han modi f icado osten
siblemente su contenido. 
La disminución de las enfermedades infec
ciosas y nutricionales junto con el notable 
progreso exper imentado a nivel tecnoló
gico han permit ido identificar aspectos es
pecíficos de un gran número de enferme
dades anter iormente desconocidas. Y así, 
la aceleración de los fenómenos científ i
cos han ido t ransformando progresiva
mente la medicina infanti l de curativa en 
preventiva. 

En el área de prevención hemos asistido 
a la incorporación al calendario vacunal de 
«nuevas vacunas» que práct icamente ha
rán desaparecer la mayoría de las enfer
medades denominadas «propias de la in
fancia». 
Existe un renovado interés por las llama
das «enfermedades degenerativas» (obe
sidad, diabetes, hipertensión...) demos
trándose que se inician precozmente en 
la infancia y que la dieta es uno de los fac
tores favorecedores. 
La identi f icación de portadores y el con
sejo genét ico, son en la actual idad objet i
vos cruciales de la moderna genética en 
las «enfermedades hereditarias». 

Jefe de Servicio. 
Hospital Son Dureta. Servicio de Pediatría. Palma 
de Mallorca. 

En la «deficiencia mental», uno de los 
grandes retos sociales, se han consegui
do importantes logros en cuanto a su pre
vención con el desarrollo de nuevas me
todologías que permiten evitar actualmen
te casi un tercio de entidades que se 
asocian con retraso mental . 
En relación a avances terapéut icos se 
han producido cambios importantes en la 
«antibioterapia». La patología infecciosa 
infantil se transforma, apareciendo otras 
infecciones producidas por nuevos pató
genos y desarrollándose cepas resistentes, 
infecciones en inmunodepr imidos, infec
ciones nosocomiales... etc, lo que conlle
va la util ización de nuevos ant ibiót icos. El 
mejor conocimiento de éstos, de su far-
macocinética, biodisponibil idad, monitori-
zación, etc... ha dado lugar a una terapéu
tica más racional y efectiva. 
Igualmente la búsqueda de agentes qui-
mioterápicos «antivíricos» de mayor efica
cia como el Aciclovir y el Interferón ha sido 
un logro de estos úl t imos años. 
La «quimioterapia de las neoplasias infan
tiles» también ha alcanzado un alto nivel 
de desarrollo haciendo posible la curación 
del cáncer en un 50 % de los casos con 
diagnóst ico precoz y t ratamiento adecua
do. La supervivencia de las leucemias pasa 
de un 5 % en 1964 a un 60 % un decenio 
después. 

La producción de «hormona biosintética» 
const i tuye otro avance notable. La nueva 
tecnología permite la síntesis de la insuli
na y hormona de crecimiento idénticas a 
las hormonas humanas, creando una 
auténtica revolución en el t ratamiento de 
la diabetes t ipo I y en las deficiencias de 
hormona de crecimiento. 
El «transplante de órganos» otra conquis
ta de la moderna medicina con sus aspec
tos éticos, legales, psicológicos, e t c . , vie
ne a configurar una nueva f isonomía de 
las enfermedades irreversibles. 
La «al imentación parenteral» (suministro 
intravenoso de nutr ientes esenciales) ha 
supuesto un desafío a la supervivencia de 
niños con problemas nutricionales en es
tos úl t imos años. 
Como nuevos m é t o d o s diagnósticos, 
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los «diagnósticos por la imagen» alcanzan 
un gran desarrollo: radiografía convencio
nal, ultrasonografía, medicina nuclear, to-
mografía computerizada, angiografía digi
ta l , resonancia magnética nuclear... etc. 
Igualmente «nuevas técnicas diagnóst i
cas» van a permitir la identif icación de mi
croorganismos dado los cambios surgidos 
en patología infecciosa. 
Los úl t imos años han sido test igos del 
gran desarrollo de la «Perinatología», ob
teniéndose grandes logros en el mejor co
nocimiento del desarrollo y crecimiento in
trauterino, en la definición del bienestar fe
tal, en la asistencia al recién nacido de bajo 
peso obteniéndose un 50 % de supervi
vencias en neonatos de 750 grs. Esto ha 
supuesto nuevas estrategias en la asisten-
cía a los neonatos: prevención de la pre-
maturídad, parto óp t imo y alta tecnología 
de reanimación y venti lación asistida. El 
«diagnóstico prenatal» es una exigencia de 
la Pediatría actual consiguiendo una dis
minución de la mortal idad y una supervi
vencia intacta. 

Paralelamente al desarrollo de la pediatría 
en estos ú l t imos años la medicina pediá
trica balear se incorpora a su nueva tra
yectoria dispuesta a compet i r en el gran 
reto de la Pediatría española. Y así, la am
pliación de la edad pediátrica a 14 años, 
ia mayor atención a la pediatría del desa
rrollo, la creación de unidades para ado
lescentes, el crecimiento de las especiali
dades pediátricas, la docencia de alto ni
vel en la formación de post-graduados, la 
potenciación de la investigación pediátri
ca, la formación cont inuada de los profe
sionales y la mejor organización de la aten
ción primaría... han sido sus objetivos prio
ritarios. 
La conf iguración de la Pediatría en esta 
Comunidad Au tónoma de Baleares es la 
siguiente: 
Entidades Pediátricas dependientes 
del Insalud: Pediatría primaria ubicada en 
Ambulator ios y Centros de Salud. Pedia
tría Hospitalaria, Hospital Materno-lnfanti l 
Son Dureta, Hospital terciario (apertura 
1978) con ámbi to de actuación geográf i
ca en la Isla de Mallorca. Centro de refe

rencia del Hospital C a n Misses (Ibiza) y 
del Hospital «Virgen de Monte Toro» (Me
norca). Const i tuye también centro de re
ferencia para las Clínicas privadas de la 
Isla. 
Consel ler ía de San idad : Servicios de Pe
diatría Preventiva. Salud escolar y mental . 
Conse l l Insu lar : Unidad de Pediatría en 
el Hospital General. Hogar de la infancia. 
A y u n t a m i e n t o : Equipos de salud esco
lar y guarderías. 
H o s p i t a l Ps iqu iá t r i co : Unidad de inter-
namiento infanti l . 
C l ín icas p r i vadas : Unidades de Urgen
cias pediátricas y atención pediátrica de 
seguros privados. 
Durante este ú l t imo decenio hechos sig
nif icativos han marcado la evolución de la 
Pediatría balear: 
En Atención Primaría, creación de Centros 
de Salud (año 1985: Son Gotleu, Rafal Nou 
y Camp Redó; año 1986: Coll d 'en Rebas-
sa, Son Ferríol y Emilio Darder; año 1988: 
Son Serra, Son Cladera y Escuela Gradua
da). 
En Pediatría Hospitalaria: 
— Ampliación de la edad pediátrica a los 
14 años (año 1986) que supuso sobre todo 
la hospitalización de los niños en áreas ex
clusivamente infanti les. 
— Desarrollo de especialidades pediátri
cas estructuradas por criterios de edad: 
Neonatología y Medicina del adolescen
te ; por órganos y sistemas en cardiología, 
endocrinología, gastroenterología y nutr i
c ión, neumología y alergia, nefrología, 
neurología, oncohematología y genética y 
por sistemas asistenciales como Cuidados 
Intensivos Pediátricos. 
— Desarrollo de la Docencia pre y post
grado. 
— Desarrollo anual de Cursos de Forma
ción continuada y Avances en Pediatría. 
— Desarrollo de la Investigación pediátri
ca y trabajo en equipo. 
La repercusión más evidente del incre
mento de la calidad asistencial en la sa
lud de nuestros niños se objetiva en: 
— Disminución de la mortalidad infantil 
que en 1988 era para la C.A. de Baleares 
de 7.81 por mil nacidos vivos en compa-
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ración al año 1978 en que fue de 14.2. 
— Disminución de la mortalidad perinatal 
que pasa de 11.8 por mil en 1980 a 8.7 
en 1989. 
— Incremento notable del nivel de calidad 
de la atención primaria. 
— Obtención de un alto nivel de asisten
cia especializada hospitalaria. 
Pero todavía nuevos retos obligarán a los 
pediatras al esfuerzo cont inuado ante: 
Los accidentes. Necesidad de un estu
dio pro fundo en nuestra comunidad con 
campañas de prevención. 
La caries dental . Necesidad de valorar la 
fluorización de las aguas y la planificación 
de una asistencia especializada al niño ba
lear. 
El abuso infanti l . Necesidad de una de
tección precoz. Estudio de familias de ries

go ya desde el embarazo. El abuso inclu
ye desde el abandono encubierto o total , 
la carencia afectiva hasta formas enmas
caradas o suti les de maltrato infanti l . 
La muer te súbita del lactante. Necesi
dad de nuevas investigaciones y segui
miento de los factores de riesgo. 
El Sida. Estudio de embarazos de riesgo. 
Lucha eficaz contra la drogodependencia. 
Drogas. Detección en niños y adolescen
tes. Es preciso su investigación (Pediatría 
escolar). 
Contaminación de la cadena al imenta
ria. (Adit ivos, sustancias radioactivas). 
Normas. 
Las moficaciones demográf icas, avances 
científ icos y técnicos, cambios sociales, 
e t c . . obligarán al pediatra a adoptar nue
vas act i tudes en el fu turo. 
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Original 

Prevalencia de 
anticuerpos contra 
el virus de la 
hepatitis C en 
donantes de 
sangre y grupos 
de riesgo de la isla 
de Mallorca 

E. Franco, M. Sedeño, J . L An t i ch , 
J . Besalduch, J . Santamaría, J . Sanchís, 
H. Balaguer 

I n t r o d u c c i ó n 

Uno de los efectos adversos de la trans
fusión ha sido desde siempre la hepatit is 
postransfusional. Con el descubr imiento 
del virus B de la Hepatitis en 1963 y el pos
terior desarrollo de técnicas para la detec
ción de portadores del mismo y su aplica
ción en el Banco de Sangre, se pudo dis
minuir en más de un 80 % la aparición de 
dicha compl icación. 
Sin embargo, seguía todavía registrándo
se como compl icación tardía de la trans
fus ión, la llamada Hepatit is NANB, la cual 
produce un alto índice de cronicidad (al
rededor del 50 % ) . 
Con el reciente descubr imiento del virus 
C (VHC) y el desarrollo de un test de de
tección de sus ant icuerpos, estamos en 
disposición de valorar la prevalencia de di
cho marcador entre los donantes de san
gre y otros colectivos, como pacientes con 
hepatopatía crónica y grupos de riesgo 

Bancos de Sangre y Servicios de Hemoterapia de Ma
llorca. Estudio parcialmente financiado por la Con-
selleria de Sanidad y Seguridad Social del Govern 
Balear. 

para la t ransmisión por vía parenteral, o 
lo que es lo mismo, es posible identif icar 
a las personas con riesgo de estar cróni
camente infectadas por VHC y por tanto 
potencíalmente capaces de enfermar a 
causa de la infección o de transmit ir ésta 
a otras personas. 
Dicha prueba se basa en la util ización de 
un pol ipéptído obtenido medíante técni
cas de ingeniería que posee determinan
tes antigénícos presentes en los produc
tos de expresión de los genes NS3 y NS4 
del VHC. En realidad, se trata de una pro
teína quimérica formada por la fusión de 
un pol ipéptído que cont iene secuencias 
codif icadas por el genoma viral (antígeno 
C100-3) con la secuencia completa del en
zima superóxído d ismutasa humana 
(SOD), que se introdujo al objeto de faci
litar y mejorar el proceso de expresión y 
purif icación del antígeno a partir de la le
vadura en la que se realizó el clonaje. Así 
pues, el actual método de EIA permite de
tectar anticuerpos específicos frente al an
tígeno C100-3 (anti-C10000), es decir, fren
te a epítopos presentes en dos proteínas 
no estructurales del VHC, pero sin utilizar 
dichas proteínas en su forma nativa. 
La detección de ant icuerpos anti-C100 se 
ha demostrado eficaz tanto en el diagnós
t ico etiológico de casos de hepatitis NANB 
crónica como en la identi f icación de do
nantes de sangre impl icados en la apari
c ión de casos de NANB post-transfu-
sional. Por éste mot ivo , el cr ibado de he-
modonacíones mediante esta prueba ha 
sido eficaz en la reducción de la frecuen
cia de NANB en receptores de transfusio
nes sanguíneas. Existen, sin embargo, tres 
puntos oscuros en la interpretación de los 
resultados que se obt ienen: la identif ica
ción de las posibles reacciones inespecí-
f icas (falsos posit ivos); la posibi l idad de 
que existan personas crónicamente infec
tadas que no presenten ant icuerpos anti-
C100 a niveles suficientes (falsos negati
vos), la correlación real entre presencia de 
ant icuerpos ant¡-C100 e infección crónica 
por VHC (significado epidemiológico del 
marcador). 

Hasta la actual idad, se habían estado utí-
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l izando métodos indirectos de detección 
de donantes de sangre potencialmente 
transmisores del virus responsable de la 
hepatit is NANB, como eran, la presencia 
de anticuerpos contra el antígeno del core 
de la hepatit is B (anti HBc) y la elevación 
de las ALT, habiéndose discut ido mucho 
acerca de su valor de predicción. 

En todos ellos además se estudió la pre
sencia de anti-HBc y las cifras de ALT en 
suero, con la f inal idad de valorar el poder 
predictivo de estos marcadores como sig
nos indirectos de infección por el virus C. 

Resultados 

Material y métodos 

Con la f inal idad de valorar la prevalencia 
de VHC, hemos estudiado la presencia de 
anticuerpos contra el VHC, en donantes 
de sangre de Mallorca. 
Durante un período de tres meses, (febre
ro, marzo y abril de 1990), se han estudia
do 5.082 donaciones correspondientes al 
mismo número de donantes, con técnica 
EIA de Ortho Diagnostics. 
De igual forma se estudiaron una serie de 
90 drogad ic tos por vía endovenosa 
(ADVP), 64 pacientes en programa de Diá
lisis, 8 Hemofíl icos, 32 pacientes politrans-
fundidos y 239 Hepatópatas crónicos. 

De las 5.082 donaciones estudiadas, co
rrespondientes al m ismo número de do-
nantes„64 de ellos (1,25 %) fueron posi
t ivos de los cuales 39 (61 %) eran varo
nes y 25 (39 %) mujeres, siendo varones 
el 55 % de los donantes estudiados. (Figs. 
1 , 2, y 3). 
Se estudió la distr ibución de seroposit lvi-
dad en la ciudad de Palma y el resto de 
la isla de Mallorca, estudiándose un total 
de 2.178 donantes del ámbi to urbano de 
los que fueron posit ivos 39 ( 1 , 8 % ) , y 
2.904 donantes del ámbi to rural siendo 25 
posit ivos (0,8 % ) . (Fig. 4). 
De los 64 donantes posit ivos, 13 (20,3 %) 
presentaban además positivo los anti-HBc, 
14 (21,9 %) tenían cifras elevadas de ALT 

ANTICUERPOS ANTI-VHC EN 5.082 DONANTES 

UN III lililí llllílll l i l i lí 

1.990 

Figura 1. 
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D I S T R I B U C I Ó N P O R S E X O S D E D O N A N T E S P O S I T I V O S A L A N T I - V H C 

P O S I T I V I D A D E S 

1.990 

Figura 2. 

D I S T R I B U C I Ó N P O R S E X O S 
l o o o o t : 

VARONES MUJERES 
1 . 4 7 5 S 1 . 0 2 % E S C A L A L O G A R I T M I C A 

Figura 3. 
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D I S T R I B U C I Ó N P O R A M B I T O 

P O S 

N E G 

E S C A L A L O G A R I T M I C A 

Figura 4. 

INCIDENCIA DE ANTI-HBc Y ALT ELEVADAS EN DONANTES ANTI-VHC POSITIVOS 

A N T I - V H C AISLADO 

ANTI—VHC+ANTI —HBc 

ANTI—VHC+ALT e l e v a d a s 

ANTI—VHC+ANTI — H B c + A L T e lev . 1.6% 

1.990 
Figura 5. 
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POSITIVIDADES EN HE PATO! 3 ATI AS Y G R U P O S DE RIESGO 

P O S 

N E G 

A D V P D I A L N O — T R A N S F T R A N S F . > 4 U . 

D I A L T R A N S F H E M O F I L I C O H E P A T O P A T I A 

Figura 6. 

y 1 (1,6 %) tenía ambos de los hasta aho
ra marcadores Indirectos para la NANB. 
(Fig. 5). 
De los pacientes de grupo de riesgo para 
la t ransmisión parenteral estudiados, en
tre 90 A D V P analizados, 69 (76, 6 %) fue
ron posit ivos; de 31 pacientes en progra
ma de diálisis y que habían sido transfun
d idos , 13 (41 %) f ue ron pos i t i vos , 
mientras que de 33 pacientes dializados 
y no t ransfundidos fueron posit ivos 9 
(27 % ) ; de 8 hemofí l icos estudiados 3 
(37,5 %) resultaron posit ivos, así como 9 
(28 %) de 32 pacientes transfundidos con 
más de 4 unidades. De 339 hepatopatías 
crónicas estudiadas 118 (49,37 %) fueron 
igualmente posit ivos. (Fig. 6). 

Conclusiones 

Con los datos anteriores y a pesar de es
tar pendientes de test conf i rmator ios, se 
demuestra que el VHC está ampl iamente 
d i fundido entre colect ivos de riesgo para 

transmisión parenteral y entre hepatópa-
tas crónicos. 
Con respecto a los donantes de sangre en 
Mallorca, nos encontramos a nivel similar 
al de otras regiones españolas, conf irmán
dose, que los países del sur de Europa tie
nen una prevalencia superior, estadística
mente valorable a los del norte. Hemos ob
servado una mayor prevalencia en varones 
y con respecto a la edad de los afectados 
no existe una tendencia hacia una deter
minada. Sin embargo, en ambiente urba
no la prevalencia es signif icativamente su
perior al ambiente rural. La puerta de en
trada de la infección no es clara en la gran 
mayoría de los casos. 
Según nuestros resultados, se observa un 
relativo valor predict lvo de los hasta aho
ra marcadores para la Hepatitis NANB en
tre donantes de sangre. 
En nuestra Comunidad Au tónoma , a par
tir del 3 de mayo de 1990 es obl igatoria 
la determinación de los ant icuerpos VHC 
en todas las donanciones de sangre y de
rivados. (Decreto 54/1990). 
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Original 

Ultrassonografia 
cardíaca en 
individus adietes a 
l'heroína 
intravenosa 
assimptomàtics: 
evidencia de 
lésions valvulars 
induïdes per 
l'adicció 

G. Pons Liado, F. Carreras, X. Borras, 
J . Cadalfalch*, M. Fuster*, J . Guardia*, 
M. Casas* 

Mentre que la majoria de malalts no dro-
gadictes amb endocardit is presenten una 
anomalia cardíaca valvular prèvia, congè
nita o adqui r ida, 4 aquesta no sembla ser 
el cas entre eis A D V P . 5 Aquest fet ha 
conduit a l'opinió generalitzada de que l'in-
fecció es produeix, en aquests casos a so
bre d 'un endocardi normal. L'hipòtesi 
d'una anomalia prèvia de la válvula, induì-
da per la droga o altres substancies inso-
lubles acompanyants 6 ha estat escassa-
ment investigada: només hi han uns 
quants estudis ecocardiogràfics en pa-
cíents A D V P sense historia d 'endocardi-
t is, demostrant bé absència d'alteracions 
aparents, 7 o bé cert engruix iment valvu
lar, part icularment a nivell m i t ra i . 8 Per al
tra banda, hi ha encara menys informació 
sobre potencial efectes adversos de l'adic
ció sobre estructures cardíaques diferents 
de les valvulars. 
En aquest estudi s' investiguen eis efectes 
sobre el cor de l 'adicció a drogues per via 
parenteral mítjancant ecocardiografia b¡-
dimensíonal (eco-2D) i examen Doppler de 
fluxes, sobre una sèrie d'índividus adietes 
sense historia prèvia d'endocardít is. 

Introducció 

Les compl icacions infeccioses const i tuei-
xen la causa mes fréquent de consulta mé
dica entre els individus adietes a drogues 
per via parenteral (ADVP), 1 siguent una de 
les mes serioses l'endocardítis infecciosa. 
Les caractéristiques d'aquesta entitat clí
nica, que afecta preferentment a la válvu
la t r icúspide, han estat prou estudiades 
desde que, al voltant deis anys setanta, va
ren apareixer les primeres descripcions de 
seríes l largues. 2 ' 3 

Departament de Cardiologia i (*) Unitat de Toxico
manies. 
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. 
Universität Autònoma de Barcelona. Barcelona. 

Pacients i métodes 

Pob lac ió en e s t u d i 

Va ser estudiada una serie de 17 indívidus 
amb historia d'adícció a l'heroína perl lon-
gada. Tots ells provenien d'una Unitat de 
Desintoxicació hospitalaria. A m b l'objec-
tíu d'elimínar els pacients amb possible 
episodí previ d'endocardít is es varen ex-
cloure 2 casos amb ingrés hospítalari an
terior degut a procés infecciós, així com 
un altre que presentava signes eco i Dop-
pler d'hipertensíó arterial pulmonar seve
ra, aparentment afilada. El grup d'estudi 
final va constar, dones, de 68 individus, 
55 homes i 13 dones, d'edat entre 18-41 
anys, mitja: 26 (+1 -7 ) . Tots ells referien his
toria d'adicció desde 1 a 15 anys enrera, 
mitja: 5 (±3,5), en dosi entre 0,125 i 1 g 
diaria o bé cada 2 dies. La majoria d' indi-
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TABLA I 
VARIABLES FISIOLÔGIQUES EN ELS GRUPS 

D'ESTUDI I CONTROL 

Pacients Control P 

N 68 41 
Edat 26(7) 24(7) N.S. 
Home/Dona 55/13 29/19 N.S. 
SC (m2) 1,761.2) 1,70(.2) N.S. 
Freqiiència cardíaca 72(10) 74(9) N.S. 
PAM (mm Hg) 79,9(9) 83,9(8) 0,02 

SC: superficie corporal; PAM; pressió arterial mitja; 
N.S.: no significatiu. 

vidus varen admetre l'ús ocasional d'altres 
substancies, part icularment cocaína, per 
diverses vies. En molts casos hi havien ha-
gut intents fracassats de deshabituado en 
el passat. En el moment de l 'estudi, to ts 
els malalts rebien medicació com a part 
del protocol de desintoxicació de la Uni-
tat, consistent en propoxiphene i triazo
lam, o alprazolam, a diferentes dosis. En 
29 paclents (43 %) es detectaren anticos-
sos contra el virus de l ' immunodef ic ién-
cia humana (VIH), encara que no hi havia 
hagut clínica de síndroma d ' immunodef i -
céncia adquirida (SIDA) en cap cas. En tots 
els malats es va practicar un examen cli
nic complet, electrocardiograma i radiogra
fía de tórax que varen descartar una ano
malía cardíaca preexistent. 

Grup control 

A efectes de comparació es varen estudiar 
també 41 individus normals. En aquest 
grup hi havien 29 homes i 12 dones se
dentarie, d'edat entre 15-43 anys, mítja: 24 
(±7), sense signes clinics de cardiopatia, 
i que negaven l'ús de qualsevol .tipus de 
droga ¡legal. 
No hi hagueren diferencies estadístíca-
ment signif icatives entre les variables f i -
siológiques del grup d'estudi i dels con
trols, excepte per la pressió arterial, que 
resultava ser mes baixa en els A D V P (Ta
bla I). 

Ecocardiografia i e x a m e n Doppler 

Estadística 

Els resultáis s'expressen com a valors mit-
jos (desviado estándard). Es considera sig
n i f icado estadística un valor de p <0,05. 
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Es va practicar un estudi en modo M, eco-
2D i Doppler polsat i color complet amb 
un equip Aloka SSD-870 (Aloka Co., To
kio, Japan) que incorpora una sonda de 
3,5 Mhz de freqüéncia d'emissió per a 
imatge i de 3 MHz per examen Doppler. 
De l 'estudi eco en modo M i 2D es varen 
considerar els següents paramètres: 1) di
mensions de les cavitats cardiaques, 
d'acord amb normes establertes; 9 2) frac-
ció d'ejecció ventricular esquerra, deriva
da deis diamètres sistólic i diastôlic del 
ventricle obt inguts per modo M , 1 0 una 
mesura senzilla de f u n d ó ventricular es
querra que s'ha mostrat raonablement 
acurada en casos sensé anomalies seg-
mentàries de moti l i tat ventr icu lar , 1 1 com 
era el cas en la nostra série; 3) anomalies 
morfolôgiques valvulars: la presencia o no 
d'aquestes va ser avaluada subjectivament 
per ¡'explorador, encara que en tots els ca
sos es requería l'opiníó d 'un segon obser
vador expérimentât, independent del pri
mer i, en cas de desacord, es tenia en 
compte f inalment el criteri d 'un tercer ob
servador. 

L'examen Doppler polsat i color es va 
practicar a nivell de les quatre valvules car
diaques, considérant els següents punts: 
1 ) presencia o no de regurgitacions valvu
lars i la seva quan t i f i cac ió ; 1 2 ' 1 3 2) parame-
tres Doppler de fundó diastólica ventricu
lar: temps de decceleració de Tona proto-
diastólica del f luxe mitral i t r icuspidi i 
relació entre velocitat máxima inicial i f i 
nal del f luxe diastôlic (ratio E/A); 1 4 i 3) es
t i m a d o indirecta de les resistèneies arte-
rials pulmonars per mitjà del temps d'as-
cens del f luxe pu lmona r . 1 5 Cada un 
d'aquests paramètres era la mitja de, al 
menys 3 determinacions obt ingudes en 
fase tele-espiratoria. 



Per a comparar variables numériques en
tre els dos grups es va aplicar el test-t de 
Student no pareat. Les proves de Chi-
quadrat i el test exacte de Fisher sup l ica
ren per a comparar variables no numéri
ques i variables ecocardiogràf iques. 

Résultats 

No s'observaren diferencies significatives 
entre el grup d'estudi i els controls en 
quan al tamany de les cavitats cardiaques 
ni a la func ió sistólica ventricular esque
rra (Tabla II). 
Respecte a les anomalies morfo logiques 
valvulars, es va observar una major pre-
valéncia en el grup d'estudi, 19/68 (28 % ) , 
que entre el grup contro l , 1/41 ( 2 % ) 
(p <0,001) (Tabla III). Les anomalies obser-
vades es podien classificar en prolapses 
0 bé engruix iments focáis de les valvules, 
observant-se exclusivament a nivell mitral 
(Figura 1) o tr icuspidi (Figura 2), sense al-
teracions aparents de les valvules aórtica 
1 pulmonar. 
L'estudi Doppler va mostrar major preva-
léncia de regurgitacions mitral, tricuspídea 
i pulmonar en el grup d 'estudi , respecte 
del control (Tabla IV). En cap deis dos 
grups es va detectar insuficiencia aórtica. 
No es va demostrar una prevaléncia mes 
alta de regurgitacions per Doppler entre 
els pacients A D V P amb anomalies morfo
logiques valvulars que entre aquells amb 
valvules aparentment normáis. 
Les dades Doppler referides a funció ven
tricular diastólica i resisténcies pulmonars 
es mostren a la Tabla V. Es varen trobar 
diferencies significatives en quan al temps 
de decceleració mitral i t r icuspidi , mes 
llarg al grup d 'estudi . No hi va haver dife
rencies en el temps d'ascens del f luxe pul
monar. 
Cap deis paramètres anormals observats 
en el grup d 'estudi : anomalies valvulars 
morfologiques, regurgitacions per Doppler 
i indicadors de funció diastól ica, va poder 
ser relacionat amb l'edat deis individus, el 
temps d'adicció ni la presencia o no d'an-
t icossos VIH. 

T A B L A I I 
M E S U R E S E C O C A R D I O G R À F I Q U E S DE LES 

C A V I T A T S C A R D I A Q U E S 

Pacients Control Unitats P 

DDVE 28(3) 28(3) mm/m N.S. 
DSVE 18(2) 18(2) mm/m2 N.S. 
GTIV 51.7) 5(.7) mm/m2 N.S. 
GPPVE 5(.7) 5(.7) mm/m2 N.S. 
AE 18(2) 19(3) mm/m2 N.S. 
AO 17(2) 17(2) mm/m2 N.S. 
DVD 13(3) 12(2) mm/m N.S. 
FE 74(6) 75(6) % N.S. 

DDVE: diamètre diastolic del ventricle esquerre; 
DSVE: diamètre sistolic del ventricle esquerre; GTIV: 
gruix del tabic interventricular; GPPVE: gruix de la 
paret posterior del ventricle esquerre; AE: diamètre 
auricular esquerre; AO: aorta; DVD: diamètre ventri
cular dret; FE: fracciô d'ejecciô. 

T A B L A I I I 
A N O M A L I E S V A L V U L A R S D E T E C T A D E S 

PER ECO 2D 

Pacients Control P 

Mitral 6/68 1/41 0,18 
Prolapse 2 1 
Engruiximent 4 — 

Tricúspide 13/68 0/41 0,007 
Prolapse 5 — 
Engruiximent 8 — 

Total 19/68 1/41 0,0009 

T A B L A I V 
P R E V A L É N C I A D E R E G U R G I T A C I O N S 

V A L V U L A R S D E T E C T A D E S I 
C U A N T I F I C A D E S PER DOPPLER P O L S A T I 

C O L O R 

Pacients Control P 

Mitral 19/68 6/41 0,08 
Lleugera 16 4 
Moderada 3 2 

Tricúspide 47/68 20/41 0,02 
Lleugera 36 19 
Moderada 11 1 

Pulmonar 27/68 9/41 0,04 

Discussió 

Els resultáis d'aquest estudi demostren 
que l 'adicció perl longada a l'heroína per 
vía intravenosa pot induir la presencia 
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T A B L A V 
ESTIMACIÓ DE LA FUNCIÓ DIASTÖLICA VENTRICULAR ESQUERRA I DE L'ESTAT DE LES 

RESISTÉIMCIES ARTERIALS PULMONARS PER DOPPLER POLSAT 

Pacients Control Unitats P 

Mitral 
Temps deccel. 183(45) 156(28) mseg 0,0001 
Ratio E/A 1,8(.5) 1,81.6) N.S. 

Triscúspide 
Temps deccel. 179(70) 157(29) mseg 0,027 
Ratio E/A 1,7(.4) 1,8(.6) N.S. 

Pulmonar 
Temps accel. 128(18) 134(21) mseg N.S. 

d'anomalies morfològiques cardiaques de
mostrables per ecocardiografia, a pesar de 
que el pacient no presenti signes ni s imp-
tomes de cardiopatia. Es poden conside
rar dos t ipus de lésions: una d'elles es pre
senta com a un engruix iment focal de pe
t i t tamany a nivell de les valvules mitrai 
(Figura 1 ) o tr icuspídea, que difereix d'una 
véritable vege tado valvular en l'absència 
d 'un patró ecogènic dist int iu i de movi -
ments d'inèrcia independents dels de la 
propia válvula, a l 'estudi ecocardiografie 
en temps r e a l . 1 6 Una segona traballa sig
nificativa es l'alta frequèneia de prolapse 
valvular, part icularment tr icùspidi (Figura 
2), amb una incidencia al grup d'estudi 
(7,3 %) clarament superior a la deis nor
máis (0 % ) , així com a les xifres comuni -
cades en altres séries per a grups de po
b lado normal: 0,1-5,5 % . 1 7 Una interpre
t a d o t emp tado ra per a la pr imera 
d'aquestes lésions (engruiximent valvular 
focal) es que representa el procès d'apo-
sició d'agrégats f ibrino-plaquetars que se-
gueix a la inocu lado endocàrdica de par
ticules i que es suposa consti tueix la base 
de l 'endocarditis infecciosa. 6 Mes intriga
dora resulta, per altra banda, la possible 
relació causai entre l 'adicció i el prolapse 
valvular. No obstant, considérant que la 
base histológica del prolapse es la pèrdua 
del suport colàgen de restructura valvu
la r , 1 7 es pot especular que aquesta siguí 
una forma alternativa de lesió per la prò-
pia droga o alguna de les substancies in
solubles amb les que es in jer tada. 5 - 6 

Encara que es coneguda la f réquent pre

figura 1 B 
A: Plànol parasternal de les cavitats cardiaques es-
querres, mostrant un engruiximent focal localitzat a 
nivell de la vora lliure de la valva mitral posterior (flet-
xa). B: L'examen en modo M dérivât mostra amb mes 
detail la mateixa lesiô (fletxal. Al: auricula esquerra; 
Ao: aorta; VD: ventricle dret; VI: ventricle esquerre. 

sèneia de regurg i tado valvular per Dop
pler en individus normáis, especialment eis 
mes j o v e s , 1 8 i així es va confirmar en el 
grup control del nostre estudi (Tabla IV), 
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F/gura 2 
P/àno/ parasternal de les cavitats cardiaques dretes, mostrant un prolapse valvular tricùspidi en dos malalts, afec-
tant, en un cas, a la valva anterior IAÌ i, en un altre, a la posterior (BÌ. AD: auricula dreta; VD-.auricula dreta; VD: 
ventricle dret. 

en els pacients A D V P várem observar una 
prevaléncia mes alta. La presencia de re
gurg i tado, per altra banda, no estava limi
tada a aquells pacients amb les anomalies 
valvulars ecocardiográfiques comentades 
abans. Aquesta major prevaléncia de re
gurg i tado entre els A D V P reforca la ¡dea 
de l 'afectació valvular indu'ída per l'adic-
ció, podent-se interpretar com a lesió val
vular prou subti l com per a ser evidencia-
ble ecocardiográficament, pero que dona
ría lloc a una regurg i tado lleugera per 
Doppler, excedint el que seria la prevalén
cia normal d'aquesta troballa. La manca 
de sospita clínica de valvulopatia en l'exa-
men previ deis pacients en estudi no ha 
de sorprendre, donat que les regurgita-
cions varen ser catalogades per Doppler, 
en to t cas, com a lleugeres o moderades, 
i es s a p 1 2 ' 1 9 que aquests graus de lesió 
poden passar fáci lment desapercebuts en 
un examen clíníc de rutina. 
Hi ha, en el moment actual, evidencia su-
f icient de que les alteracions de la relaxa
d o ventrícular indueíxen canvis en el per
fil de f luxes Doppler mitral ¡ t r i cúsp íd i . 2 0 

En el nostre estudi es varen observar di
f e r e n c i e s s i g n i f i c a t i v e s en a l g u n s 
d'aquests parámetres (Tabla V), encara 
que es precisa una cons iderado abans de 
concloure que existeix una a fectado de la 
relaxado ventrícular en aquests malats. 
Efectívament, s'ha demos t ra r 2 1 que una 
reducció en la precárrega cardíaca indueix 

canvis mol t simílars ais observais en el 
nostre grup d 'estudi : augment del temps 
de decceleració mítral i tr ícúspidi. Donat 
que els nostres malalts estaven sota me
d icado amb propoxiphene i benzodiaze-
pínes, substancies, ambdues, que reduei-
xen les resisténcies arterials ¡ v e n o s e s 2 2 ' 
2 3 ¡, de fet, h¡ havia una significativa re
ducció de la tensió arterial en el grup 
d'adicctes (Tabla I), la mencionada anoma
lía deis paramètres Doppler pot fác i lment 
ser deguda a aquest fet. Per altra banda, 
no s'observaren diferencies entre els dos 
grups en quan a l'estímacíó de resistén
cies pulmonars (Tabla V). 
Adic ionalment , la detecció d'anticossos 
VIH no es va poder relacionar amb la pre
sencia de les mencionades anomalies, lo 
qual va d'acord amb comunicacíons pré-
vies en que no es detecten troballes anor
mals per ecocardiografia en individus as-
s imptomàt ics amb infecció peí V I H . 2 4 

En conclusió, els résultats del notre estu
di mostren una prevaléncia signif icativa-
ment elevada d'anomalies valvulars mitráis 
i tr icuspídees, détectables per ecocardio
grafia i Doppler, en individus amb histo
ria de mes d 'un any d'adicció a l'heroína 
per via endovenosa, assimptomàt ics. Re
sulta temptador pensar que aqüestes lé
sions consti tueíxen la base orgánica per 
a una futura endocardit is infecciosa. Cal 
destacar, a l 'hora, que no s'observen sig
nes d'afectacíó d'altres estructures cardía-
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ques ni de la funció sistòlica i diastòlica, 
atr ibuibles a la drogadicció. 
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Revisión 

Importancia del 
laboratorio de 
sueño en la clínica 
diaria 

F. Cañellas*, J . Burcet* , A. C o l o m * * , 
A. Rossinyol* 

Exploración de la patología 
del sueño 

Las alteraciones del sueño const i tuyen un 
importante problema de salud pública. En 
un estudio realizado en Los Angeles, 520 
de los 1.000 adultos entrevistados men
cionaban haber sufr ido transtornos del 
sueño. El 42 % padecían o habían pade
cido insomnio, el 11 % pesadillas, el 7 % 
somnolencia diurna excesiva y el 8 % pa-
rasomnías o compor tamientos anómalos 
durante el sueño tales como enuresis, so
nambul ismo, e t c . . 
El mal dormir, el dormir poco o demasia
do es un motivo frecuente de consulta mé
dica. Solamente el insomnio mot iva apro
x imadamente el 17 % de consultas al mé
dico de cabecera y casi el 32 % de 
consultas psiquiátricas. Por otra parte los 
hipnót icos se encuentran entre los fárma
cos más ampl iamente prescritos; en Fran
cia un 18 % de la población adulta toma 
hipnót icos, 9 % de manera regular y 9 % 
ocasionalmente. 
Fue solamente en los años 60 que los 
avances técnicos en el registro de varia
bles neurofisiológicas (EEG, EMG, e t c . ) , 

* Servicio de Neurofisiologia Clínica. 
** Servicio de Neumología. 
Clínica Femenia, Palma de Mallorca. 

permit ieron los estudios sistemáticos del 
sueño en laboratorios y centros apropia
dos. A partir de entonces la medicina del 
sueño ha conocido un importante desarro
llo. En EEUU, Canadá, Francia, entre otros 
países la pol isomnografía forma parte de 
los protocolos de estudio de numerosas 
patologías como la epilepsia, las alteracio
nes respiratorias durante el sueño, e t c . . 
y el número de peticiones de registros po-
ligráficos se mult ipl ica de año en año. Sin 
embargo, en el estado Español el conoci
miento de esta nueva especialidad médi
ca está muy poco d i fundido y actualmen
te existen contados centros donde pueda 
ser realizado correctamente un estudio del 
sueño. 

¿Qué es un Centro de Estudio 
del Sueño? 

Es un servicio médico especializado en el 
diagnóst ico y t ratamiento de pacientes 
presentando enfermedades propias de la 
vigilancia, o de transtornos que aparecen 
y se exacerban durante el sueño. Estos 
centros están capacitados para realizar una 
evaluación completa de los transtornos re
lacionados con el r i tmo f is iológico sueño-
vigil ia. Estos estudios son realizados por 
personal especializado, con el apoyo de 
consultores provenientes de diversas 
áreas: neurofisiólogos, psiquiatras y psicó
logos, pneumólogos, otorr inos, etc. 
Una exploración del sueño y de la vigilia 
difiere según cada problema particular, 
pero se compone básicamente de: 
1. U n a h i s to r i a c l ín i ca completa, en la 
que serán especif icados la situación o en
fermedad actual, los antecedentes médi
cos, la toma de medicaciones. Además, 
serán detallados los hábitos de sueño noc
turno y las posibles siestas durante el día, 
los horarios de trabajo, etc. 
Esta anamnesis deberá completarse me
diante un examen somát ico, estudios pa-
raclínícos (análisis sanguíneo, EEG,...) y en 
ocasiones con consultas con otros espe
cialistas (otorñno, psicólogo). Estos datos 

19 



clínicos van a permitir habitualmente la 
elaboración de un plan terapéut ico. En 
otras ocasiones estará indicada la realiza
ción de un estudio poligráfico del sueño 
nocturno, de varias siestas durante el día 
o ambos, para poder establecer un diag
nóst ico y definir una estrategia terapéuti
ca. 
2. La exploración del sueño nocturno 
comprende un aspecto objet ivo: el regis
t ro pol igráfico de las variables cuanti tat i
vas y cualitativas del sueño espontáneo; 
y un aspecto subjet ivo correspondiendo 
a la percepción subjetiva del estado de vi
gilancia del sujeto explorado. 
Una exploración básica del sueño com
prende el registro de: electroencefalogra
ma (EEG), electromiograma (EMG), elec-
t rooculograma (EOG). El análisis de estos 
parámetros nos permitirá definir los dife
rentes estados de vigi lancia, gracias a los 
criterios mundialmente reconocidos, defi
nidos en el «Manual of Standardized ter-
minology, techniques and scoring system 
for sleep stages of human subjects» ela
borado por A. Rechtschaffen y A. Kales 
en 1968. Adic ionalmente, en func ión del 
caso clínico, podrán ser registradas otras 
variables: movimientos respiratorios, satu
ración de oxígeno, electrocardiograma 
(ECG), EMG de miembros inferiores, etc. 
A partir de este estudio podrán ser defini
dos buen número de parámetros cuanti
tat ivos (latencia y t iempo total de sueño, 
número de despertares nocturnos, índice 
de eficacia del sueño...); descritas la pre
sencia de anomalías durante el mismo (ap-
neas, descargas epilépticas...) y dar f inal
mente una apreciación global de su cali
dad. 

3. La exploración de la vigilancia diur
na. Se hará evaluando objet ivamente la 
somnolencia mediante el test de la laten
cia múlt iple de adormecimiento (MSLT) y 
el test de mantenimiento de la vigi lancia. 
La valoración subjetiva de la vigilancia se 
hará mediante escalas de autoapreciación 
del nivel de vigilancia como la escala de 
somnolencia de Stanford, agendas de vi
gilancia, etc. 
Estos estudios de sueño-vigil ia han apor

tado gran cant idad de información clínica 
sobre sus transtornos, algunos de los cua
les serán comentados a cont inuación. 

¿EN QUE OCASIONES 
EXISTE UNA INDICACIÓN 
DE ESTUDIO EN UN CENTRO 
ESPECIALIZADO EN 
TRANSTORNOS DEL 
SUEÑO? 

A. En las al teraciones del sueño y 
la vigilia 

1. Insomnio 
Es un síntoma muy frecuente que puede 
ser causado por múlt iples afecciones y 
cuyo estudio detal lado rebasa el objet ivo 
de este artículo. Algunas de sus causas 
son psicológicas (stress, depresión), am
bientales (ambientes ruidosos) o f is iológi
cas (alteraciones de la respiración, dolor 
agudo o crónico, movimientos periódicos 
de las piernas). Otra causa importante de 
insomnio es el uso inadecuado de hipnó
t icos. Por tanto, un diagnóst ico et iológi-
co, apoyado en técnicas adecuadas, es im
prescindible para poder realizar un trata
miento correcto y eficaz. 

2. Somnolencia diurna excesiva 
Mucho más frecuente de lo que habitual
mente se cree (lo padecería alrededor de 
un 7 % de la población). Esta, puede com
portar graves riesgos para el paciente ta
les como los accidentes de tráf ico o labo
rales. La hipersomnolencia es un síntoma 
de algunas enfermedades que pueden ser 
graves. La causa más frecuente de som
nolencia diurna es el abuso de ansiolíticos 
e hipnót icos seguido de las alteraciones 
respiratorias durante el sueño y las enfer
medades propias de la vigilancia como la 
narcolepsia-cataplexia. Otras causas de 
somnolencia excesiva son: la Hipersomnia 
Idiopática, el síndrome de Kleine-Levin, las 
hipersomnias recurrentes relacionadas con 
la menstruación, algunos t ipos de depre-
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siones recurrentes (SAD), e t c . . 
El s í n d r o m e de a p n e a s d u r a n t e el sue
ño es quizás el t ranstorno en que los es
tudios del sueño han podido aportar un 
beneficio mayor. Es un transtorno frecuen
te y sobretodo en varones de más de cua
renta años. Sus síntomas principales son 
la noción de fuertes ronquidos asociados 
a una somnolencia diurna y en los casos 
más avanzados de una hipertensión arte
rial. El diagnóst ico de este síndrome es de 
interés capital puesto que existe un trata
miento específ ico. Sin este el sujeto de
sarrollará una hipertensión arterial pu lmo
nar que puede conducir a una insuficien
cia cardíaca. El t ipo de t ratamiento de un 
paciente con síndrome de apneas duran
te el sueño (presión posit iva cont inua por 
vía nasal, intervención quirúrgica, farma-
coterapía), debe decidirse tras estudio con
junto de varios especialistas: pneumólo-
gos, neurólogos, otorrinos y debe ser cen
tralizado por los especialistas del sueño, 
en un laboratorio adecuadamente equipa
do. 

3. Las parasomnias 
Consisten en alteraciones paroxísticas que 
sobrevienen durante el sueño. Se obser
van con mayor frecuencia en la infancia, 
pero pueden observarse a cualquier edad. 
El sonambul ismo, la enuresis, el bruxísmo, 
los somní loquios, los terrores nocturnos, 
la jactatio capítis, son algunas de las pa
rasomnias más frecuentes. Un registro po-
ligráfico de sueño tendrá su indicación en 
aquellos casos más graves y en los que 
exista una duda en el diagnóstico diferen
cial, con crisis epilépticas nocturnas, por 
ejemplo. 

4. Las alteraciones del ritmo sueño-
vigilia 
Son un grupo de transtornos poco fre
cuentes que se caracterizan por una som
nolencia durante las horas de act ividad y 
una incapacidad para dormir durante las 
horas destinadas al reposo. Son conse
cuencia de una alteración de la sincroni
zación habitual de los patrones de sueño 
y vigil ia. Esta alteración puede ser provo

cada por horarios de trabajo alternantes, 
tras vuelos transmeridíanos repetidos o 
con menor frecuencia, tener un origen en
dógeno. 

B. Los estudios en laboratorio de 
sueño pueden ser de gran interés 
como útil diagnóstico en la 
exploración de ciertas 
en fe rmedades de otras 
especial idades médicas para 
conf irmar un diagnóstico y/o 
elaborar un plan terapéut ico 

Neurología 
Las manifestaciones clínicas de la epilep
sia varían en los diferentes estados de vi
gilancia. En esta patología un estudio de 
sueño estará indicado en todos los casos 
en que el diagnóst ico posit ivo o el t ipo de 
epilepsia pemanezcan inciertos tras la rea
lización de las exploraciones de rutina. 
Otra indicación sería en la evaluación pre
via a la retirada de un t ratamiento antico-
micial. 
Los estudios de sueño t ienen un gran in
terés en la investigación de los mecanis
mos neurofisíológicos de cierto número de 
enfermedades neurológicas, sobretodo las 
que afectan el h ipotálamo y el t ronco ce
rebral. En clínica podrían ser interesantes 
en el diagnóst ico precoz de algunas en
fermedades degenerativas como la de
mencia t ipo Alzheimer o de las disautono
mías difusas. 

Pneumología 
El control de la respiración no es igual en 
los diferentes estadios de sueño. Durante 
el sueño REM, el control es puramente 
neurogénico, con d isminución de la res
puesta a los cambios en la saturación de 
oxígeno. Es por tanto comprensible que 
las exploraciones del sueño sean de inte
rés primordial en numerosas enfermeda
des de esta especialidad como son el sín
drome de hípoventi lación alveolar (síndro
me de Picwick) asociado o no a apneas 
del sueño, o en las broncopneumopatías 
crónicas obstruct ivas, etc. 
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Psiquiatría 
La mayoría de alteraciones psiquiátricas 
cursan con modificaciones de la estructura 
y la morfología del sueño. Una enferme
dad en la que las alteraciones del sueño 
han sido part icularmente estudiadas es la 
depresión. En los transtornos depresivos 
endógenos se ha objetivado una alteración 
patognomónica del patrón de sueño: el 
acortamiento de la latencia de aparición 
del sueño REM. Este criterio puede ser de 
interés en la diagnóst ico diferencial con 
otros procesos. 

Pediatría 
Esta exploración puede ser de interés, en 
bebés considerados con riesgo de presen
tar un síndrome de muerte súbita e inex-
plicada del recién nacido, o como ya he
mos visto, en la evaluación de una epilep
sia. Podrían también tener un interés en 
el diagnóst ico et iológico de una enuresis 
y de un retraso de crecimiento. 

Uro-sexología 
En el varón , la erección peneana acom
paña normalmente los episodios de sue
ño REM. Esta no aparece en los casos de 
impotencia orgánica. Una exploración del 
sueño asociada a un registro pletismográ-
f ico de la tumescencia del pene debe ha
cerse cuando la clínica y los exámenes de 
rutina no permitan el diagnóst ico diferen
cial de una impotencia. 

No hay que dormirse sobre los 
problemas del sueño 
Las alteraciones del sueño son, como ya 
hemos visto, frecuentes y pueden ocasio
nar graves repercusiones sobre la salud y 
la capacidad de integración socio-profe
sional de los indiv iduos que los padecen. 
Sin embargo, estos no son objeto de un 

estudio cuali tat ivo y racional en el Estado 
Español. En algunos países con alto nivel 
sanitario la ciencia y la técnica de la poli-
somnografía han alcanzado un gran desa
rrollo y la medicina del sueño se ha con
solidado como una disciplina independien
te . Puesto que, en ellos se ha constatado 
que interesarse e invertir en esta especia
lidad de la medicina es rentable a largo pla
zo, si se considera, por e jemplo, el coste 
de accidentes de tráf ico y laborales con
secuencia de una somnolencia diurna ex
cesiva, secundaria a un síndrome de ap-
neas durante el sueño o a la toma crónica 
de hipnót icos. 
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Revisión 

Colestasis 
intrahepática del 
embarazo 

A. Llompart Rigo, P. Vaquer A m a u , 
J . Riera Oliver, A. Obrador 

La enfermedad colestática del embarazo 
const i tuye una ent idad patológica con un 
ampl io espectro de manifestaciones clíni
cas que van desde la colostasis aníctérica 
asíntomática del embarazo hasta la colos
tasis con ictericia y prurito. Se instaura ge
neralmente en el ú l t imo tr imestre del em
barazo y const i tuye la manifestación más 
severa de la enfermedad. 
La terminología usada para definir dicha 
entidad es variable. Las denominaciones 
más util izadas son la de Colestasis recu
rrente benigna del embarazo y la de co
lostasis intrahepática del embarazo. Cree
mos, s iguiendo a Steven, 1 que es más 
apropiada la denominación de Colostasis 
intrahepática del embarazo (CIÉ) pues no 
siempre es recurrente y, desde luego, no 
siempre es benigna ya que aumenta de 
forma signif icativa el riesgo de prematur i-
dad, asimismo puede haber bajo peso al 
nacer, asfixia intraparto y mortal idad fe
ta l ; 2 ' 3 además, el pruri to puede ser mo
lesto y algunos casos pueden cursar con 
esteatorrea debida a la propia colestasis; 
esta esteatorrea puede afectar al estado 
nutricíonal tanto del fe to como de la 
ges tan te 2 1 e incluso conducir a hípopro-
t rombinemía con riesgo de hemorragia 
para ambos. 

Sección de Digestivo. Hospital Son Dureta. Palma 
de Mallorca. 

La colestasis intrahepática del embarazo 
(CIÉ) es una ent idad poco frecuente, aun
que const i tuye la segunda causa de icte
ricia durante la ges tac ión . 4 Su incidencia 
varía según la zona geográf ica 5 " 9 siendo 
de hasta el 22 % en Chile. 5 Se estima que 
en España se presenta en un 1,68 % de 
las ges tan tes . 1 0 La patogenia es poco co
nocida si bien ya en la década de los cin
cuenta se constató la existencia de histo
ria familiar previa en un porcentaje alto de 
c a s o s 7 ' 1 1 - 1 3 que, posteriormente, se cifró 
en cerca del 50 % . 1 0 ' 1 4 Recientemente, 
se ha postulado que se trata de una enti
dad con un patrón de herencia mendelia-
no de t ipo d o m i n a n t e . 1 5 

La patogenia es oscura y, en la misma, pa
rece jugar un papel predominante una al
teración constitucional en el metabol ismo 
hepático de los estrógenos. Esta alteración 
se pondría de manif iesto durante el em
barazo y tras la administración de estró
genos sintéticos pero no después de la ad
ministración de p roges tágenos . 1 6 " 1 9 Sin 
embargo, recientemente se ha descrito un 
déficit de selenio y una baja act ividad en-
zimátíca de la glutat ion peroxidasa en las 
pacientes afectas de C I É . 2 0 

Las manifestaciones clínicas fundamenta
les de la colestasis intrahepática del em-
barzo son: prurito, ictericia y colestasis bio
química. Todo ello manifestado de una 
forma más o menos acusada y con las si
guientes características: 

— Se instaura durante el tercer t r imestre 
del embarazo (aunque el prurito puede ha
cerlo antes). 
— El cuadro de colestasis desaparece en 
el puerperio inmediato. 
— La ausencia de otra patología biliar, sis-
témica o hepática que pueda justif icar los 
hallazgos clínico-biológicos. 
En general, la primera manifestación de la 
enfermedad suele ser el pruri to, que pue
de presentarse ya en el primer tr imestre 
del embarazo, aunque lo habitual es que 
lo haga durante el tercero. Este pruri to 
puede ser intenso y motivar la producción 
de lesiones de rascado que, junto con la 
ictericia y una ligera hepatomegalia sen
sible a la palpación son los únicos hallaz-
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gos físicos a destacar. Algunas pacientes 
no desarrollarán ictericia y, en ellas, úni
camente se detectará junto al pruri to una 
colestasis bioquímica anictérica const i tu
yendo una forma minor de la enfermedad, 
denominada «prurito gravídico». 
La clínica suele ser inespecífica aquejan
do cierto estado nauseoso, anorexia y mo
lestias a nivel del h ipocondr io derecho, 
que no puede confundirse con el cuadro 
clínico de cólico biliar. La ictericia apare
ce pasadas 2-22 semanas de haberse ins
taurado el prur i to. 1 Con la ictericia puede 
presentarse hipocolia, coluria y, en mayor 
o menor grado, esteatorrea que se corre
laciona con la severidad de la C IÉ . 2 1 En 
los casos extremos, la esteatorrea puede 
conllevar a la malabsorción de vi taminas 
l iposolubles, como la v i tamina K, con la 
consiguiente h ipoprot rombinemia. 
Las alteraciones bioquímicas que se regis
tran en la CIÉ son fundamenta lmente de 
t ipo colestático con cifras elevadas de 
gammaglutamiltranspeptidasa y fosfatasa 
alcalina (conviene recordar que al final del 
embarazo la fosfatasa alcalina puede pre
sentar valores del doble de lo normal de
bido a la síntesis placentar ia) . 2 2 Excepcio-
nalmente se ha descrito algún caso de co
lestasis intrahepática del embarazo con 
valores normales de gammaglutamiltrans-
pe t idasa . 2 3 La hiperbi l i rrubinemia suele 
ser moderada y rara vez excede de 10 
mg/d l , pudiendo no detectarse en aque
llas formas minor que cursan con colesta
sis anictérica con o sin pruri to. La el imi
n a c i ó n de b r o m o s u l f t a l e í n a es tá 
re t rasada 1 6 y los niveles de ácidos bilia
res, fundamentalmente los conjugados de 
ácido cólico con gil icina, suelen estar ele
v a d o s . 2 4 A lgunos autores consideran que 
la elevación de los ácidos biliares const i
tuye el test bioquímico más sensible para 
el diagnóst ico de la C I É . 2 5 

En cuanto a las cifras de transaminasas, 
podemos decir que sus valores pueden ser 
l igeramente elevados y la presencia de 
una marcada citolisis debe obl igarnos a 
sospechar una hepatitis aguda. Sin embar
go, se han descrito casos de CIÉ con cito
lisis hepatocitaria marcada . 2 6 Estos casos, 

bioquímicamente pueden simular una he
patit is aguda y ésta debe excluirse me
diante la anamnesis, el estudio serológi-
co y la evolución clínica del cuadro. 
La biopsia hepática, que se ha realizado 
en pocos casos de CIÉ y no es esencial 
para el diagnóstico, muestra una arquitec
tura hepática conservada con la presen
cia de pigmento biliar intrahepatocitario en 
el área centrolobuli l lar, así como t rombos 
biliares en la luz de los canalículos que 
pueden ser normales o discretamente 
aumentados de tamaño. La presencia de 
necrosis hepatocelular es rara y, si existe 
es mínima y no se acompaña de infiltra
do inf lamatorio. Esta necrosis se puede 
distinguir fácilmente de la causada por una 
hepatit is aguda en el caso en que el diag
nóstico diferencial entre ambas entidades 
sea difícil. 

La evolución de la CIÉ suele ser hacia la 
resolución tanto de la clínica como de las 
alteraciones bioquímicas y se produce ge
neralmente entre una o dos semanas des
pués del p a r t o ; 2 6 aunque puede persistir 
un retraso en la eliminación de bromosulf
taleína y cierto grado de esteatorrea has 
ta pasados tres meses del pa r to . 2 1 La re-
currencia es habitual (aunque no constan
te) y con diferentes grados de severidad 
en embarazos sucesivos o tras la toma de 
anticonceptivos hormonales. 2 7 Sin embar
go, el antecedente de CIÉ no contraindi
ca la posibi l idad de un nuevo embarazo 
ni la toma de anticonceptivos hormonales. 
El pronóstico para la gestante es bueno no 
así para el fe to. Se ha registrado una alta 
tasa de prematur idad, bajo peso al nacer 
y muerte fetal en embarazos de pacientes 
afectas de CIÉ. 2- 3 Entre las compl icacio
nes que hay que prevenir cabe citar la he
morragia postparto para la madre y la in
tracraneal para el feto. Por lo que ante una 
paciente que presenta una CIÉ hay que ad
ministrar profi láct icamente vitamina K. Es 
aconsejable una monitor ización fetal al f i 
nal del embarazo y una inducción precoz 
si existe distress f e t a l . 2 8 

El t ratamiento es s intomát ico y persigue 
controlar el pruri to mediante colestirami-
n a . 2 9 Hay que tener presente que la co-
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lestiramina puede incrementar la malab-
sorción de grasa ya presente en la pacien
te o precipitarla. El fenobarbital también 
es util izado para combat i r el pruri to y es 
capaz de disminuir las cifras de bil irrubi-
n a . 3 0 Conviene recordar que el fenobarbi
tal puede atravesar la barrera placentaria 
y ocasionar depresión del SNC en el pe
ríodo neona ta l 3 1 por lo que hay que ser 
prudentes en su administración e indicar
lo sólo en los casos severos. 
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Caso clínico 

Un caso de hernia 
diafragmática de 
Morgagni 

R. Agui lo Espases, M. Llobera Andrés, 
C. Montero Romero 

Introducción 

El diafragma es la estructura músculo-
tendinosa que separa las cavidades torá
cica y abdominal . 
La parte central aponeurótica, en forma de 
trébol t r i lobulado, es la que conocemos 
como centro frénico. Desde la totalidad de 
su contorno parten diferentes haces mus
culares que const i tuyen la parte periféri
ca y van a insertarse en la pared del tó
rax. Estos fascículos se individualizan ana
t ó m i c a m e n t e c o m o « a n t e r i o r e s o 
esternales», «laterales o costales», «pos
teriores o lumbares»; los fascículos que se 
insertan en la cara anterior de la columna 
lumbar van a constituir los pilares diafrag-
máticos derecho e izquierdo. 
El diafragma ofrece unos hiatos para el 
paso de órganos del tórax al abdomen y 
viceversa. Estos son: 
— Hiato aórt ico, entre ambos pilares; pa
san la aorta, el plexo s impát ico acompa
ñante y el conducto torácico. 
'— Hiato esofágico, por el que pasan el 
esófago y ambos nervios vagos derecho 
e izquierdo, si tuado por delante del aórti
co. 
— Orificio para la vena cava inferior, en el 
centro frénico. 

Servicio de Cirugía Torácica (Dr. M. Llobera) 
Hospital «Son Dureta». Palma de Mallorca. 

— As imismo, hay unos orif icios menores 
que son el hiato-esterno-costal de Larrey, 
entre la porción esternal y la costal, por 
el que pasan los vasos mamarios internos; 
y el hiato vásculo-nervioso, entre la por
ción lumbar y los pilares, por el que pa
san los nervios esplácnicos mayor y me
nor, el gran simpático y la vena ácigos me
nor. 
Hay además, unas zonas débiles, total
mente cerradas, sin consecuencias pato
lógicas en el individuo normal, por las que 
están en contacto la grasa preperitoneal 
y el tej ido subpleural. Estos son el hiato 
de Marfan, en la línea media anterior, en
tre ambos fascículos esternales; y el hia
to de Bochdalek, completamente obl i te
rado por la membrana pleuro-peritoneal, 
que cierra la pequeña separación, en la pe
riferia, entre las porciones costal y lumbar 
del diafragma. 
El or igen embr io lógico del diafragma es 
complejo. La porción anterior que dará lu
gar al centro frénico se origina en el sep
tum transversum; la porción dorsal del me-
senterio posterior; la porción circunferen
cial, que dará lugar a la mayor parte de la 
musculatura del d iafragma, sufre un pro
ceso de migración probablemente desde 
el cuello, (lo que explica el origen C3-C4 
del nervio frénico) en relación a la migra
ción caudal del corazón y al desarrollo de 
los espacios pleurales; por ú l t imo, los re-
pligues pleuro-peritoneales laterales darán 
lugar a la membrana pleuro-peritoneal, que 
oblitera comple tamente el hiato lumbo
costal. 
Este proceso concluye al f i lo de la octava 
semana de vida intrauterina, momento en 
que deben quedar completamente sepa
radas las cavidades peri toneal, pleural y 
pericárdica. El fracaso en la fusión de cual
quiera de estos esbozos embrionarios dará 
lugar a defectos diafragmáticos congéni-
tos a través de los cuales los órganos ab
dominales podrán herniarse hacia el tórax. 
La Incidencia de hernia diafragmática con
genita (HDC) es de aprox imadamente 
1/2500 nacidos v ivos. 1 En la práctica clí
nica nos encontramos dos t ipos: 
— Hernia del hiato de Bochdalek (H de B), 
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debido a la falta de obl i teración de este 
hiato por la membrana pleuroperi toneal, 
con lo que existe en el diafragma una so
lución de cont inuidad que comunica libre
mente el tórax con el abdomen ; las visce
ras pasarán de una a otra cavidad sin saco. 
Suponen entre un 90 %-95 % de todas las 
HDC. La primera descripción de un caso 
se hizo en 1848 por Bochdalek, 2 pero no 
es hasta 1920 que A u e 3 consigue la pri
mera reducción existosa; desde entonces, 
el t ratamiento médico y quirúrgico de es
tos enfermos ha mejorado progresivamen
te. La mortal idad perinatal por H de B si
gue siendo alta, estimada según auto
res 4 ' 5 entre un 30 y 50 % , lo que está 
asociado fundamenta lmente con las mal
formaciones congénitas asociadas, espe
c ia lmente la hipoplasia p u l m o n a r 6 y 
la consiguiente inmadurez respiratoria del 
recién nacido. 

— Hernia del Hiato de Morgagni (H de M) 
o retrocostoesternal, producida por la la
x i tud del hiato de Larrey. Toma el nom
bre del autor que por vez primera la des
cribe en 1769. 7 De predominio derecho, 
(a la izquierda está el hiato reforzado por 
el pericardio), es una auténtica hernia, esto 
es, con saco y l ipoma preherniario. Sólo 
un 5 %-10 % de la HDC son H de M. 
Entre los autores españoles queremos des
tacar la muy completa revisión realizada 
por el Dr. Vázquez, F., 8 en 1981 ; una se
rie muy seleccionada de nueve pacientes 
publicada por el Dr. París; 9 y la util ización 
ocasional de una vía de abordaje subxífoi-
d e a . 1 0 ' 1 1 

Caso clínico 

A) Historia clínica 

C.F.B. es una mujer de 55 años de edad, 
natural de un pueblo del «Pía de Mallor
ca», casada, madre de cuatro hijos que tra
baja en la agricultura. 
Antecedentes famil iares sin interés. 
Entre sus antecedentes personales desta

ca el haber sido intervenida de hernia in
guinal derecha practicándose reducción 
del contenido y herniorrafía hace 11 años; 
no complicaciones postoperatorias ni sig
nos de recidiva. Enfermedades propias de 
la infancia. H a ginecológica, embarazos y 
partos normales. No t raumat ismos. No 
alergias conocidas. No enfermedades con
comitantes. Hábitos vitales y tolerancia al 
esfuerzo propios de la edad de la enfer
ma. 
La enfermedad actual se inicia con un cua
dro de malestar general compatible con un 
proceso gripal o vírico inespecífico, febrí
cula y míalgia por el que consulta a su mé
dico de cabecera; la paciente refiere sen
sación subjetiva de dif icultad respiratoria, 
autol imítada y que no se objetiva en estu
dios posteriores. Por este mot ivo se indi
ca la práctica de un estudio radiológico del 
tórax apreciándose una masa medíastíní-
ca en seno cardío-frénico derecho. Se re
mite al especialista para completar estu
dio diagnóst ico y t ratamiento. 

B) Exploración física 

Buen estado general. 
Coloración muco-cutánea normal. 
Conciencia y orientación temporo-espacial 
normal. 
Al tura: 160 c m . 
Tra. Axilar: 36,7° C. 
Peso: 75 Kgr. 
T A . : 120/85 mm.Hg . 
F.C.: 65 p.p.m. 
F.R.: 23 p.m. 
Cabeza y cuello normales. 
Inspección y movilización torácicas norma
les. Mamas y axilas normales. 
Auscultación de ambos campos pulmona
res y tonos cardíacos dentro de la norma
l idad. 
No signos de dif icultad respiratoria. 
A b d o m e n blando-depresible. No masas. 
Habla, moti l idad y sensibil idad normales. 
Exploración otorrinolaringológica normal. 
Extremidades normales. 
Resto normal. 
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Figura 1 
Radiografía postero-anterior de tórax. 

C) Exploraciones complementar ias 

Analítica general bioquímica: aumento de 
tr igl icéridos y del colesterol. Resto de los 
parámetros dentro de la normal idad. Pro-
teinograma normal. 
Serie blanca y roja normales. Recuento 
plaquetario normal. 
Screening de coagulación normales. 
ECG: Ritmo sinusal. 
F.C. 75 p.p.m. 
A. QRS: -30° . 
Onda P y complejo QRS normales. 
RX tórax PA y L ; TAC tórax (figura 1 , 2 
y 3): 
Marco óseo y partes blandas normales. 
Huios pulmonares y parénquimas norma
les. 
Gran masa de 15 por 15 cm de diámetro 
que ocupa el seno cardio-frénlco anterior 
derecho, rechaza el mediastino y el parén-
quima pulmonar adyacente. De densidad 
grasa ( — 80 UH) y homogénea. 

Visualización de ambos hemidiafragmas. 
Espacio pleural normal. 
Broncof ibroscopia sin alteraciones. 
PFR: dentro de la normal idad. 

D) Tra tamiento 

Bajo diagnóst ico de masa en seno cardio-
frénico anterior y con una doble f inal idad 
diagnóstica y terapéutica, se somete a la 
paciente a toracotomía derecha encon
trándose en mediast ino anterior un saco 
peritoneal de gran tamaño con su corres
pondiente l ipoma preherniario que al ser 
abierto nos descubre la presencia de epi-
plón mayor sano y viable sin adherencias. 
Practicamos reducción del m ismo al inte
rior de la cavidad abdominal, resección del 
saco, cierre del orif icio hemiario y drenaje 
de la cavidad pleural, según parámetros 
clásicos de t ratamiento quirúrgico. 
La preparación preoperatoria fue protoco-
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Figura 2 
Radiografía lateral de tórax. 

Figura 3 
TAC tórax. Corte a nivel de D7. 
Masa homogénea en seno cardio-frénico derecho. 
Desplazamiento mediastínico contralateral. 
Atelectasia compresiva del parénquima adyacente. 
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Figura 4 
Radiografía postero-anterior de tórax a las dos semanas de la intervención. 

lizada en nuestro servicio, consistente en 
las medidas higiénicas habituales, f isiote
rapia respiratoria pre y postoperatoria, pro
filaxis del TEP con minldosis de heparlna 
calcica subcutánea y deambulación post
operatoria precoz; por tratarse de cirugía 
limpia no se indican ant ibiót icos profilác
t icos. 
El postoperator io no presentó compl ica
ción alguna y la paciente es dada de alta 
a la semana de la intervención. Sigue con
trol ambulator io con normal idad. En la ra
diografía de control (Fig. 4) se aprecia la 
desparición de la masa paracardíaca, co
rrecta expansión pulmonar, diafragmas 
normales, pequeña atelectasia subseg-
mentaria en base derecha que se solucio
nó con las medidas rehabil i tadoras antes 
citadas. 

Comentario 

El seno cardio-frénico anterior, habitual-
mente ocupado por la almohadil la de gra

sa pericárdica, está en relación con el co
razón y, por tanto, pertenece al mediast i
no medio. Las masas que lo pueden ocu
par brindan un diagnóst ico d i fe renc ia l 1 2 

en el que debemos incluir no sólo las le
siones propias de los compart imentos me-
diastínicos anterior y medio ( t imoma, te
ratoma, e t c . . más frecuentes en localiza
ción antero superior) y aquellas que surgen 
en las estructuras vecinas (pulmón, pleu
ra parietal y visceral, d iafragma, pericar
dio y miocardio —aneurisma cardía
co—) sino también un grupo de lesiones 
que asientan específ icamente en esta 
coordenada anatómica, como son la mis
ma almohadilla de grasa aumentada de ta
maño en el síndrome de Cushing, o en 
personas obesas, l ipoma, masa adenopá-
tica supradiafragmática, hernia de Mor-
gagni y quiste pleuro-pericárdico mesote-
lial. (Tabla I). 

Las características clínicas y radiológicas 
de la hernia de Morgagn i 1 • 8 * 9 - 1 4 quedan 
reflejadas en la Tabla II, donde se contra
ponen a las de la hernia de Bochdalek. 
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TABLA I 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. M A S A EN 

SENO CARDIO-FRÉNICO ANTERIOR 

Lesiones mediastínicas 
Lesiones pulmonares 
Lesiones pleurales 
Lesiones diafragmáticas 
Lesiones pericárdicas 
Lesiones miocárdicas 

Grasa pericárdica 
Lipoma 
Adenopatías 
Hernia de Morgagni 
Quiste mesotelial 

El diagnóst ico se basa en las exploracio
nes simples del tórax, aunque también se 
han util izado el enema opaco, el tránsito 
esofagogástr ico, así como la gammagra-
fía hepática y el neumoperi toneo. En la ac
tual idad, estas técnicas se han visto des
plazadas por la T A C , 1 5 ' 1 6 que definirá la 
presencia de visceras huecas por encima 
del diafragma o calculará la densitometría 
sí la masa es sólida (aquellas que contie
nen únicamente epiplón o hígado). 
Si se han agotado las posibil idades explo
radoras incruentas sin haber l legado al 

diagnóst ico, el paso siguiente es la prác
tica de una toracotomía, que se justif ica 
al considerar las posibilidades del diagnós
t ico diferencial de las hernias de Morgag-
n¡, tal como se expone en la Tabla I. Si el 
diagnóst ico es conocido, la mayoría de 
autores 1 - 8 - 9 - 1 4 recomienda la vía abdo
minal. También se puede utilizar la vía 
s u b x í f o i d e a 1 0 ' 1 1 que consiste en una in
cisión transversal por debajo del xifoides 
y disección extraperitoneal hasta llegar al 
saco hemiario; ofrece la ventaja de poder 
prolongarse en el mismo acto operatorio 
tanto en sent ido torácico como abdomi
nal según sean las necesidades tácticas 
del campo quirúrgico concreto. 
El contenido hemiario queda consignado 
en la Tabla II por orden de frecuencia. Sí 
bien es cierto que el epiplón mayor ocu
pa el primer lugar, no lo es menos el he
cho que podemos encontrarnos con vis
ceras abdominales huecas y también hí
gado . 8 ' 1 0 ' 1 4 

TABLA II 

H de Bochdalek H de Morgagni 

— Frecuencia sobre HDC 95 % 5 % 
— Lateralidad Izquierda (90 %) Derecha (90 %) 

Derecha (10 %) Izquierda (8 %) 
Bilateral (2 %) 

Localización Posterior Anterior 
— Presencia de saco No Sí 
— Sintomatologia Sí Escasa 

Predominantemente respiratoria Predominantemente digestiva 
— Diagnóstico Precoz, perínatal Tardío, adulto 

Clínico Casual 
Radiológico Radiológico . 

— Tratamiento Qco. Sí Sí 
— Contenido Izda: Dcha: Epiplón 
(por orden de frecuencia) Intestino Hígado Colon 

delgado 
Colon Colon Estómago 
Estómago Int. delgado Hígado 
Bazo Int. delgado 
Lob. Izd. Hígado 

— Vía de abordaje Abdominal Abdominal 
Torácica 
Subxifoidea 

— Mortalidad Alta — 

— Anomalías asociadas Hipoplasia pulmonar Malformaciones cardíacas 
Malrotacíón intestinal Otras 
Ductus permeable 
Otras 

— Pronóstico a largo plazo Bueno Bueno 
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El t ratamiento quirúrgico no es discut ido, 
incluso en los casos asintomáticos, debi
do a la posibi l idad de compl icaciones en
tre las que se han descrito la incarcera-
c i ó n , 1 7 est rangulamiento 1 8 y vo lvu lac ión 1 9 

de las visceras intraherniarias. Se han des
crito numerosas condiciones patológicas 
coincidentes, pero lo que llama particular
mente la atención son las malformaciones 
congénitas asociadas; así, C lage t t 1 4 no 
cita ninguna en su serie de 50 casos; mien
tras que B e r m a n 2 0 las cita como muy fre
cuentes encontrando doce casos sobre 
quince pacientes (80 %) siete de los cua
les son malformaciones cardíacas graves; 
en el estudio de la casuística española pu
blicado por Vázquez en 1 9 8 1 8 encuentra 
once casos sobre 100 que van desde el 
síndrome de Down hasta lesiones cardía
cas y de la pared torácica. 
La morbimortal idad es prácticamente nula 
en aquellos casos no compl icados que se 
diagnóstica generalmente en la edad adul
ta. El pronóst ico a medio y largo plazo es 
muy bueno con restitución física y funcio
nal completa. 
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Historia 

Personalidad y 
autobiografía 

J.M.R. Tejerina 

Acabo de leer un libro o lv idado; la Auto
biografía de Miguel Vil lalonga. Primera 
edición. Barcelona, diciembre de 1947. En 
la portada una viñeta; el brocal de un pozo 
de cuya boca emerge un pequeño árbol 
que sobrevuela un pájaro. Una leyenda; 
Manantial que no cesa. José Janes. Direc
tor. Y una dedicatoria escrita obl icuamen
te, cuidadosamente, a mano, con tinta ne
gra: «Para Don Juan Manera que ante la 
imposibi l idad de que la dedique su autor, 
lo hace su heredero. Palma 14-5-48. Higi-
nio Blanco». 
Esta grata lectura coincidió con la de otras 
dos autobriografías, recientemente publ i
cadas; Y tierno Galván ascendió a los cie
los, de Francisco Umbra l ; El peso de la 
paja, de Terenci Moix. 
Los relatos autobriográf icos son un géne
ro literario poco cult ivado en España. Aun
que lo practicaran, de forma imperecede
ra, entre otros, Cajal y Cela. El primero con 
su l ibro, Mi infancia y juventud. Cela, con 
La rosa. 
Experimentamos, la mayoría de los hispa
nos, todavía, cierto pudor de revelar nues
tros secretos más íntimos. Nos resistimos 
a describir la urdimbre de nuestra perso
nal idad. 
Sin embargo, en algunos momentos de la 
vida, sent imos el pruri to de contar nues
tros recuerdos, sobre todo los de la niñez, 
por remotos, embel lecidos. Pero lo más 
frecuente es que, ante tamañas tentacio
nes, nuestra actitud sea la muy sensata del 
silencio. 
Sin llegar a redactar sus Memorias, t odo 
escritor que publica con asiduidad deja re

tazos de su existencia reflejados en su pro
sa. Acaba por confesarse, táct icamente. 
Falto de imaginación, t iempo o noticias su-
gerentes, t iene que bucear en su interiori
dad y transcribir sus experiencias perso
nales. Relata, sin pretenderlo, algo así 
como su Diario. 
Muchos adolescentes escriben su «secre
tísimo diario ínt imo». Pensando que, un 
día, va a ser leído. Y poetizan, just i f ican 
al menos, sus actos. No se entregan, des
nudos, a sus futuros lectores. El Diario de 
cualquier jovenci to (o jovencita), revela, 
únicamente, lo que desearían ser. 0 pare
cer. A la manera de un fesf desiderativo. 
Los autores de Memorias, como pacien
tes ante el médico, silencian, de cont inuo, 
aquello que más les preocupa. 
Francisco Umbral , en su obra, presunta
mente autobiográf ica, barroca y cínica, 
nos habla del buen masón Enrique Tierno 
Galván. Con quien bebía, dice, cada no
che, hasta la madrugada, «anís machaqui-
to». Deambulando de tasca en tasca por 
el viejo Madr id . 

Umbral se describe a sí mismo como hom
bre capaz de las más desinhibidas proe
zas sexuales. Los personajes y personaji-
llos de su entorno viven una orgía sin f in ; 
wh isky , «has», cocaína, «caballo». Sexo. 
El t iempo de la transición, desde la muer
te de Franco hasta el entierro de Tierno, 
es descrito esperpént icamente. Los auto
res contemporáneos son juzgados con 
desprecio. Arrabal es un ant iguo emplea
do de la Tabacalera. Ramón J . Sender 
toca el culo a las azafatas de TVE. El esti
lo de Pío Baroja es «andrajoso». Alejandro 
Casona es un pobre maestri l lo asturiano. 
Sólo se libran de tan crueles diatribas dos 
académicos; Cela y Delibes. 
Otro talante, bien dist into, t iene el texto 
de Terenci Moix, quien se nos presenta 
como un homosexual impotente. Un eter
no niño gord inf lón, «el gordo de las pata
tas», enamorado, desesperadamente, de 
los mitos del Cine. Desengañado de su pa
dre, un putañero; de su madre, una adúl
tera. Llega a decir que, «los amores mue
ren, los afectos traic ionan, la propia obra 
envejece. Sólo el cine se queda y manda». 
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El cine de los sábados. 
A los 5 años vio la película César y Cleo-
patra, y se enamoró, p latónicamente, del 
Nilo y del desierto. 
Vo lvemos a releer, despaciosa, placente-
reramente, la Autobiografía de Miguel Vi-
llalonga. El autor de Miss Giacomini, el 
t r iunfador capitán de Infantería vencido 
por la artrosis deformante. Una isla den
tro de otra isla. Que esperaba la muerte, 
paralizado, inmerso en la suave languidez 
de la morf ina. Allá en su «agujero» de Bu-
ñola, cuidado por su fiel asistente Higinío 
Blanco. Quotidie morior. Sin dejar de es
cribir cartas a sus amigos, de dictar artí

culos periodísticos. 
Eran otros t iempos. Los angustiosos años 
40. Miguel apenas desviste su int imidad 
al modo «roussoniano», en boga en nues
tros días. Sólo salpica su relato, tenuemen
te, como aconseja Cicerón, con leves men
tiras. Describe más su época que su per
sona. A través de unos parientes que 
adiv inamos entrañables. Su padre, el ge
neral de Artillería indolente, desilusionado. 
Su madre, bellísima, apacible. Su descon
certante hermano Lorenzo, el médico y es
critor. Sus viejas tías; devotas, cicateras. 
Muy acordes con el ambiente social, tan 
pacato, de la posguerra en Mallorca... 
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Historia 

Villalonga versus 
Marañón 

J.M.R. Tejerina 

En la Revista Balear de Medicina, en el 
ejemplar correspondiente al mes de abril 
de 1933, encontramos un artículo de Lo
renzo Vil lalonga t i tu lado, «Contra Mara
ñón». 
Villalonga comenta un libro, próximo a ser 
publicado, del doctor Oliver Brachfeld, Po
lémica contra Marañón. Texto, afirma don 
Lorenzo, «moderno, adleriano y moral». 
Tanto Oliver como Vil lalonga se sienten 
discípulos de Bergson y de Adler y discre
pan de las liberales teorías sexológicas de 
don Gregorio. Arremeten contra sus hipó
tesis de los estados congénitos. Abom i 
nan asimismo de Freud, «que ennoblecía 
a sus histéricas de Viena». Y de Anato le 
France quien, a su vez, «sonreía amable
mente a todos los semblantes de la ver
dad y del error», «como dijo D'Annunzio». 
El donjuanismo, la homosexual idad, para 
Oliver y Vil lalonga, no son estados congé
nitos irremediables, sino productos de una 
educación def ic iente, torc ida, que la Psi
cología puede corregir. Don Juan , añade 
lleno de entusiasmo redentor Vi l lalonga, 
debe curar de sus vicios, «con la gracia de 
Dios y un poco de esfuerzo por su parte». 
El l ibro de Oliver Brachfeld apareció, en 
efecto, poco después, impreso en Barce
lona por la editorial Europa, con un largo 
subtítulo: Crítica de las teorías sexuales de 
Marañón y una réplica del doctor don Gre
gorio Marañón y un epílogo. Consta de 
159 páginas y es hoy una rareza bibliográ
f ica. 

Recordemos que Lorenzo Vil lalonga y 
Pons estaba por entonces ungido de fer
vores totali tarios. José Anton io Primo de 

Rivera fundaría pronto Falange Española, 
el 29 de octubre de 1933, en un célebre 
acto que tuvo lugar en el Teatro de la Co
media de Madr id . Don Lorenzo había es
crito ya su primera novela, Mort de Dama 
y publicado numerosos artículos en los pe
riódicos de Ciutat. Iba a ser, muy pronto, 
director literario del magazine, Brisas. 
Durante la Guerra Civil, Lorenzo, al igual 
que su hermano Miguel , fue un acérr imo 
anticatalínista. En un artículo aparecido en 
El Día, el 7 de agosto de 1936, t i tu lado, 
«Mi manif iesto», dice, indignado por los 
bombardeos de la aviación republicana; 
«Conforme el sentir de otros médicos ma
llorquines, no cuento volver a recibir a nin
gún representante catalán, en tanto la Ge
neralidad no haya presentado excusas y 
haya indemnizado debidamente a la isla 
de Mallorca». 

Publicó Lorenzo Vil lalonga una poesía en 
honor a la Falange que comenzaba así: 
Era bella y terrible lo mismo que un en
jambre. 
Era una gran colmena 
ávida: sed y hambre. 
Las flechas apretadas en un haz 
tenían el sentido mitológico 
del dios niño y audaz; 
herían por amor porque es biológico. 
Lorenzo Villalonga y Pons había nacido en 
Palma de Mallorca el día 1 de marzo de 
1897. Hijo de militar pertenecía a una ran
cia familia de propietarios rurales. Siguió 
pr imero la carrera eclesiástica y, más tar
de, la de las armas. Que abandonó tam
bién, al enfermar de tuberculosis. Una vez 
curado estudia Medicina en Barcelona y 
Zaragoza. Se especializa en Psiquiatría en 
París. En la capital de Francia comienza a 
interesarse por la Literatura. Se siente 
atraído, sobre todo , por Voltaire, Anatole 
France, Proust. Y, entre los escritores es
pañoles, por Clarín y Valle-lnclán. 
De vuelta a España es nombrado, duran
te la República, subdirector del Manicomio 
Provincial. Pero dedicaba muy poco t iem
po a sus obl igaciones médicas, absorbi
do como estaba por la Literatura. Llegaba 
cada mañana en un taxi de su propiedad 
al Manicomio y pasaba visita rápidamen-
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te. En los días de la Guerra Civil conoció 
y trató en el Manicomio al también escri
to y poeta, don Anton io Espina, el ú l t imo 
gobernador republicano en Mallorca. Que 
había sufr ido una intensa crisis de melan
colía e intentó suicidarse en el castillo de 
Bellver, donde se hallaba prisionero. 
Después de la Guerra colabora Vil lalonga 
en El Día, Baleares, Lluc, y publica otras 
novelas; L'hereva de Donya Obdulia, L'an-
gel rebel, Fio de Vigne, Les fures, El mi-
santrop, Desbarats. Y la más conocida de 
todas sus obras; Bearn o la sala de les ni-
nes, aparecida en 1961 , en catalán, aun

que solían don Lorenzo escribir también 
en castellano. 
Psiquiatra del Seguro de Enfermedad, alto, 
enjuto, encerrado en sí mismo, apenas es
cuchaba a sus enfermos. Escribía sus no
velas en la consulta. Redactaba unas his
torias clínicas diminutas. Recetaba a todos 
sus pacientes, Distovagal, defina... 
Murió en Palma, el 27 de enero de 1980. 
A los 83 años de edad. Arter iosclerót ico, 
ausente, depr imido. En su casa señorial. 
Rodeado de silencio y de viejos gatos ne
gros. 
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Colaboración 

La poliposis 
adenomatosa 
familiar a les liles 
Balears 

A. Obrador, A. Llompart 

La poliposis adenomatosa familiar (ante-
r iorment anomenada poliposi colònica) és 
una malaltia hereditaria autosòmica domi 
nant. N'és característica fonamenta l , la 
presencia de mol ts de pòl ips adenomato-
sos en el colon (habitualment milers, però 
per def inició s'accepta la terminologia de 
poliposis quan n'hi ha mes de cent). 
L'interès d'aquesta malaltia (deixant de 
banda els aspectes de genètica molecu
lar i de l'etiologia del cáncer) consisteix en 
el fet que és una patologia pre-neoplàsica. 
Els pacients afectats de pol iposis, si no 
s 'operen, tendrán indefect ib lement un 
cáncer de colon abans deis quaranta anys. 
Els grans avéneos que s'han produi t en 
aquesta malaltia provenen de la conjunció 
deis registres de poliposis i de la cirurgia. 
La primera actuació a fer quan diagnost i -
quem un cas de poliposis adenomatosa fa
miliar és una historia clínica extensa en 
sentit vertical i horitzontal amb la in tendo 
d' identif icar to tes les branques de l'arbre 
familiar que teñen la maiali la i establlr un 
programa d'exploracions per a Identificar, 
com mes aviat millor, els familiars afectats. 
En un futur relativamente pròxim sera pos
sible, mit jançant estudis de biologia mo
lecular, aclarir de manera gens t raumàt i 
ca quins son els familiars portadors de l'al-
teració genètica. És a aquests a qui 
s'hauran de fer exploracions i a la resta de 
la familia la podem tranquilitzar perqué no 
son portadors de la malaltia i els estalvia-

rem exploracions innecessàries. 
En els paí'sos amb una tradició d 'estudi 
d'aquesta malaltia funcionen els registres 
de poliposis adenomatosa famil iar. 1 Des 
de fa uns anys a la Secció de Digestiu de 
l 'Hospital Son Dureta hem començat una 
tasca en aquest sentit. L'any 1988 férem 
una revisió de les histories disponibles i 
t robàrem 12 famílies amb aquesta malal
t ia, una d'elles viu a Menorca . 2 En el 
mapa podem veure on resideixen les fa
mílies mallorquines. És curios observar 
que h¡ ha una concentració de famílies al 
vol tant de Sa Pobla. També sabem que 
el padrí de la familia de Menorca proce-
deix de Sa Pobla. Actualment hem ampliat 
discretament el nombre de famílies i te-
n im noticies que a Eivissa h¡ viu una fami
lia procèdent de Filipines. 

Fam. immigrants A 

Distríbució geogràfica de les famílies diagnosticades 
de poliposis adenomatosa a Mallorca segons l'origen. 

Ara tornem revisar els casos que ten im. 
El mot iu d'aquesta nota és sol-licitar la 
coHaboració de tots els metges per com
pletar la nostra revisió. Per això ens inte
ressarla conèixer els casos de poliposis co
lònica que s'han diagnosticat o que han 
viscut a Mallorca. Hem de dir que aques
ta informació será tractada confidencial-
ment i que no interferirem per res les re-
lacions existents entre els pacients i els 
metges o cirurgians (ni des del punt de vis-
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ta diagnost ic ni terapèut ic i . A l mateix 
temps ofer im la bibliografia que ten im re
collida sobre el tema (al vol tant de 300 re-
ferències i una sèrie de monografies) a 
qualsevol qui la vulgui consultar. També 
estem en disposició de contestar les ques
t ions o els dubtes que ens vulgueu plan-
tejar sobre aquesta malaltia. Per això us 
podeu dirigir a: 
Anton i Obrador o Al f red Llompart 
Secció de Digestiu. Hospital Son Dureta 
Andrea doria, 55 
07014-Ciutat de Mallorca 

Telèfon 17 50 00, extensiô 75964 (les ho-
res mil lors per telefonar son de les 10 a 
les 12 del matî). 
Vo lem donar les gracies per endavant a 
to ts els qui ens facil i t in informaciô sobre 
aquesta malalt ia. 

Bibliografía 

1. Obrador A. El registro de poliposis del St. Mark's 
Hospital de Londres (pendent de publicado). 
2. Obrador A, Llompart A, Dolz C, Gaya J. Colorie 
adenomatous polyposis in Mallorca and Menorca. A 
family study. J. Clin. Nutr. Gastroenterol 1988; 3; 100-
104. 

38 



Revisiones 
bibliográficas 

La a s i s t e n c i a p ú b l i c a a los 
l e p r o s o s e n M a l l o r c a 

Anton io Contreras Mas, Ramón 
Rosselló Vaquer. 
El Tall ediciones. 
Palma de Mallorca, 1990. 

Hubo en Mallorca, siglos atrás, enfermos 
de lepra. Sobre todo en Sóller. Nos lo vuel
ven a recordar, de manera erudita, con
cienzuda, Anton io Contreras Mas y Ra
món Rosselló Vaquer, en un libro de muy 
reciente aparición. 
La lepra, esa «greu, pestilent i orrorosa ma-
latía», como la calif icaba el Gran i Gene
ral Consell, es dolencia ant igua. Sus orí
genes se remontan a miles de años antes 
de Cristo. Tal vez apareciera por vez pri
mera en China; en la India; en Egipto. Pa
rece ser que en la América precolombina 
también existió. Desde Asia pasaría, con 
los Ejércitos de Alejandro Magno, a Gre
cia y, luego, a Italia. La lepra fue en la Edad 
Media una de las enfermedades contagio
sas más comunes y terribles. Las Cruza
das a Tierra Santa, las peregrinaciones por 
las rutas jacobeas, favorecieron, sin duda 
alguna, su di fusión. Pronto se convirt ió en 
una cruel amenaza para toda la Sociedad. 
Contra ella no había t ratamiento médico 
alguno. Sólo cabía aislar a los enfermos 
e invocar los auxil ios de la div inidad a tra
vés de los Santos Protectores: Job y Lá
zaro. 

Los leprosos eran considerados unos 
muertos en vida. Se les prohibía entrar en 
las iglesias, los mercados, las posadas, 
asistir a cualquier clase de reunión, lavar
se en las fuentes y los manantiales, tocar 
nada ni a nadie; tener relaciones sexuales. 
Para hablar tenían que ponerse de espal
das al v iento. Debían llevar una larga tú 
nica que les cubriera todo el cuerpo, un 

báculo y unas tablil las o matracas que ha
cían sonar de cont inuo para anunciar su 
presencia. Porque la lepra se consideraba 
dolencia, amén de incurable, harto conta
giosa. 
El emperador Constantino enfermó de tan 
temible mal. Le recomendaron sus médi
cos se bañara en la sangre de 3.000 niños. 
Las madres de las criaturas le suplicaron 
perdonara a sus hijos. Constant ino acce
dió a sus ruegos. Recurrió a san Silvestre 
y logró curarse. 
Otra leyenda atr ibuye el descubr imiento 
del aceite de chaulmogra, uno de los re
medios más o menos eficaces conocido 
hasta hace escasos años, al rey Ram de 
la India y a la princesa Pya. El rey padecía 
de lepra. Huyó de su palacio, abandonó 
el t rono, se refugió en la selva. Allí cono
ció a la bella princesa Pya, quien también 
había dejado su país al saberse enferma 
de la terrorífica dolencia. Se enamoraron. 
Se alimentaban únicamente de flores y se
millas de chaulmogra. Curaron por com
pleto. Se casaron. Ram recuperó su tro
no. Y reinaron largos años, felices. Llega
ron a tener 16 gemelos. 
En Mallorca, en el Medioevo, como en el 
resto de Europa, a los leprosos se les ais
laba, r igurosamente, en lazaretos, lejos de 
las poblaciones. En Ciutat existió el Hos
pital deis Massells o de St. Llatze, que es
taba ubicado en los alrededores de la puer
ta de Santa Catalina, donde hoy se en
cuentra el grupo escolar Ja ime I. 
Este hospital se trasladó, años más tarde, 
debido a su pésimo estado de conserva
c ión, a otro edif icio sito en Les set aigos, 
por el camino de Inca, donde estuvieron, 
en t iempos remotos, las cocheras de los 
tranvías de Palma. Por los aledaños abun
daban las huertas, los estanques. El palu
d ismo era frecuentísimo. Las larvas del 
mosqui to transmisor de las tercianas, el 
Anopheles, se desarrollaba copiosamen
te en las aguas estancadas. Los leprosos, 
muy sensibles siempre a toda suerte de 
infecciones, se contagiaron, y murieron 
muchos de ellos. Su situación era lamen
table. Además, la humedad enmohecía las 
comidas. Y, «els Hits están podrits i f lorits, 
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que sois veure-ho mou a l lastlma». 
No sólo era el temor al contagio el que ha
cía aislar tan cruelmente a los leprosos. 
También existía la creencia religiosa, fuer
temente arraigada, judeo-cristiana, de que 
esta enfermedad constituía un justo cas
t igo a los pecados cometidos por los hom
bres. Dios los punía así. Luego, Nuestro 
Señor Jesuscri to aseguraba su ascensión 
a los cielos. 
Con sumo cuidado y profesionalidad diag
nosticaban el instigador deis massells, el 
cap de guayta, los morbers (el médico de 
los leprosos, los médicos de la Morbería, 
después), la presencia de la enfermedad 
en los individuos sospechosos. Les exa
minaban de capita ad calcem, de la cabe
za a los pies. Observaban la cara, la nariz, 
las orejas, las espaldas, el pecho, los bra
zos, las manos, las rodillas, las piernas, los 
pies. Consideraban las alteraciones del co
lor de la piel, sus zonas anestésicas. La fal
ta de cejas era un signo de alarma, como 
la vox rauca; y la voz catulina, semejante 
al ladrido de un perro pequeño. Muchas 
veces la sintomatología era bien eviden
te. Los lepromas, las tumoraciones, defor
maban la cara, constituían la l lamada fa-
cis leonina. Y se ulceraban y gangrenaban 
a lo largo del cuerpo despidiendo un olor 
fét ido. 

Contreras y Rosselló hacen un pormeno
rizado estudio de las vicisi tudes sufridas 
por el Hospital deis Massells; su culto re
l igioso, su economía, sus rentas. La ali
mentación que se daba a los hospitaliza
dos. Dieta sorprendentemente abundan
te para la época. En el siglo XVIII el 
Hospital de los leprosos se incorpora, al 
f in , con sus copiosos ingresos, al Hospi
tal General. La lepra había desaparecido, 
práct icamente. En 1704 solamente había 
2 leprosos hospitalizados. A últ imos del si
glo XVI l legó a haber 20. 
La ext inción natural de la lepra en Mallor
ca coincidió con el auge de la tuberculo
sis. El bacilo de Koch y el de Hansen son, 
al parecer, antagónicos. 
El libro que reseñamos ha sido edi tado, 
atractivamente, por el Taller Gráfic Ramon. 
Merced a la ayuda del Govern Balear, de 
las Consellerías de Sanitat i Consum y de 
Cultura, Educació i Esports. Es una cum
plida muestra del fecundo quehacer his-
tor iográf ico de sus autores. Un fiel test i
monio de cómo ha desaprecido de nues
t ra isla una e n f e r m e d a d c r ó n i c a , 
contagiosa y siniestra que atemorizó, en 
pasados t iempos, a su población. 

J . M . a R . Tejerina 
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NERGADAN (lovastatina) es la forma inactiva de la lactona del correspondiente hidroxiácido 
abierto, potente inhibidor de la síntesis de colesterol endógeno, y por tanto, fármaco hipocolestero-
lemiante. Tras su absorción gastrointestinal se hidroliza y convierte en la forma activa, que es un inhi
bidor competitivo de la HMG-CoA reductasa, que cataliza la biosíntesis de colesterol. Nergadan 
reduce el colesterol total plasmático, las Hpoproteínas LDL y VLDL-colesterol y los triglicéridos, al 
mismo tiempo que aumenta el HDL-colesterol. INDICACIONES: Reducción de los niveles elevados 
de colesterol total y ÍDL-colesterol en la hipercolesterolemia primaria y cuando la dieta y otras me
didas han sido insuficientes. POSOLOGIA: El paciente debe seguir una dieta hipocolesterole-
miante estándar antes de recibir NERGADAN y debe continuar con ésta durante el tratamiento. La 
dosis inicial recomendada es de 20 mg al día, como dosis única, en la cena. Si se precisan, los ajustes 
se harán a intervalos de no menos de 4 semanas, hasta un máximo de 80 mg diarios, administrados 
en 1-2 tomas al día, con el desayuno y la cena. La dosis debe ser reducida si los niveles de colesterol 
total descienden por debajo de 140 mg/100 mi (3,6 mmol/L). En pacientes tratados con inmunosu-
presores, la dosis máxima recomendada es de 20 mg/día Terapia Concomitante: NERGADAN 
es eficaz solo o en combinación con secuestradores de ácidos biliares. CONTRAINDICACIONES: 
Hipersensib'tl'tdad a cualquier componente del preparado, enfermedad hepática activa o elevacio
nes persistentes no explicadas de las transaminasas séricas, embarazo y lactancia. PRECAUCIO
NES; Efectos hepáticos: Al igual que con oíros hipol'tpemiantes, se han descrito elevaciones mo
deradas (menos de tres veces el límite superior de la normalidad) de las transaminasas durante el 
tratamiento con lovastatina. Estos cambios aparecieron tras el inicio de la terapia, fueron usual-
mente transitorios, no se acompañaron de síntomas ni se requirió la interrupción del tratamiento. Se 
recomienda determinar niveles de transaminasas antes del tratamiento, y 4-6 meses después, sobre 
fodo en pacientes con pruebas hepáticas anormales y/o que ingieran cantidades sustanciales de al
cohol. Esta determinación debe repetirse puntualmente; si estas elevaciones son persistentes o pro
gresivas debe discontinuarse el fármaco. Efectos Musculares: Se han observado con frecuencia 
elevaciones leves y transitorias de creat'tnfosfoquinasa (CPK) en pacientes tratados con lovastatina, 
pero habitualmente no han tenido significado clínico. La aparición de mialgias también se ha aso
ciado al tratamiento con lovastatina. En raras ocasiones se ha producido miopatía. Se han informado 
casos de rabdomiolisis grave que precipitaron una insuficiencia renal aguda. El tratamiento debe in
terrumpirse si aparece elevación marcada de los niveles de CPK o si se sospecha o diagnostica mio-
patía. La mayoría de pacientes que desarrollaron miopatía, incluyendo rabdomiolisis, estaban reci
biendo terapia inmunosupresora que incluía ciclosporina, gemtibrozil o dosis hipolipemiantes de 
ácido nicotínico. Se ha descrito rabdomiolisis, con o sin insuficiencia renal, en pacientes graves trata
dos con eritromicina concomitante con lovastatina. En pacientes tratados con lovastatina y que no 
recibieron estas terapias, la incidencia de miopatía fue aproximadamente del 0,1%. Empleo en el 
Embarazo; NERGADAN está contraindicado durante el embarazo. Sólo se administrará a muje
res en edad fértil cuando sea muy improbable vayan a quedar embarazadas. Lactancia: No se 
sabe si NERGADAN se excreta por la leche materna. Uso en pediatría: No se ha establecido la 
seguridad y eficacia en niños. Advertencia: Esta especialidad contiene lactosa. Se han descrito 
casos de intolerancia a este componente en niños y adolescentes. INCOMPATIBILIDADES: No se 
conocen. INTERACCIONES; Fármacos inmunosupresores, gemfibrozil, ácido nicotínico, eritromi
cina. Derivados cumarínicos: Cuando se administran de forma conjunta lovastatina y anticoa
gulantes cumarínicos, el tiempo de protrombina puede aumentar en algunos pacientes. Digoxina: 
En pacientes con hipercolesterolemia, la administración concomitante de lovastatina y digoxina no 
tuvo efectos sobre la concentración plasmática de digoxina. Otros Tratamientos Concomitan
tes: En estudios clínicos, lovastatina se administró conjuntamente con betabloqueantes, antagonis
tas del calcio, diuréticos y antiinflamatorios no esteroideos, sin evidencia de interacciones adversas 
clínicamente significativas. EFECTOS SECUNDARIOS: NERGADAN es generalmente bien tole
rado, la mayoría de efectos secundarios han sido leves y transitorios. En estudios clínicos controla
dos, los efectos secundarios que ocurrieron con una frecuencia mayor al 1% fueron: flatulencia, dia
rrea, estreñimiento, náusea, dispepsia, mareo, visión borrosa, cefalea, calambres musculares, miai-
g'ia, rash cutáneo y dolor abdominal. Otros efectos secundarios que ocurrieron en el 0,5% a 1 % de 
Tos pacientes fueron: fatiga, prurito, sequedad de boca, insomnio, trastornos del sueño y disgeusia. 
Desde la comercialización del fármaco se han descrito los siguientes efectos secundarios adiciona
les: hepatitis, ictericia colostática, vómitos, anorexia, parestesia y trastornos psíquicos incluyendo 
ansiedad. En raras ocasiones se ha informado de un aparente síndrome de hipersensibiHdad que in
cluía uno o más de los siguientes síntomas: anafilaxia, ang'ioedema, síndrome lupus-Hke, polimialgia 
reumática, trombocitopenia, ieucopenia, anemia hemolítica, anticuerpos antinucleares (ANA) posi
tivos, aumento de la velocidad de sedimentación globular (VSG), artritis, artralgia, urticaria, aste
nia, fotosensibilidad, fiebre y malestar. Hallazgos en las Pruebas de Laboratorio: En raras 
ocasiones se han comunicado incrementos marcados y persistentes de las transaminasas. También se 
han comunicado otras anomalías en los tests de función hepática, incluyendo elevación de la fosfa-
tasa alcalina y bilirrub'ma. Se han comunicado aumentos en la creatinfosfoquinasa sérica (atribuibles 
a la fracción muscular de la CPK). Estas elevaciones han sido habitualmente ligeras y transitorias. 
Rara vez se han comunicado elevaciones marcadas. INTOXICACIÓN Y SU TRATAMIENTO: Se 
han comunicado pocos casos de sobredosificación accidental. Ningún paciente presentó síntoma espe
cífico ni secuela. Se deben tomar medidas generales y monitorizar la función hepática. PRESENTA
CIÓN Y COMPOSICIÓN: Envases de 28 comprimidos de 20 mg de lovastatina: 4.571 pts. (PVP IVA). 
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