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Editorial 

Trasplante 
cardíaco 

J . M . a Caralps 

Cuando en dic iembre de 1987 Christian 
Barnard asombró al mundo con el éxito 
del primer trasplante cardíaco realizado, 
abría un campo l imitado de posibi l idades 
para un número importante de pacientes, 
sin fu turo real de mejorar con los trata­
mientos convencionales. 
Sin embargo el fracaso inicial de esta te­
rapéutica con sólo nueve supervivientes 
de los 100 primeros trasplantes realizados 
en dos años, hizo que muchos grupos qui­
rúrgicos abandonasen el campo del tras­
plante cardíaco. Pero el trabajo serio y con­
t inuado de los grupos de Áfr ica del Sur, 
Stanford y París, con resultados más que 
aceptables y sobre todo con una labor se­
ria de investigación experimental y clíni­
ca, demostró que el éxito de esta nueva 
terapéutica dependía más de una labor se­
ria de equipo que de la habil idad manual 
de un cirujano. 

El problema del rechazo empezó a tratar­
se racionalmente a partir de la descripción 
de la biopsia endomiocárdica por el Dr. Ca­
ves que permitía un control mucho más 
específico del rechazo y a través de la cual 
y, por las imágenes microscópicas, se pu­
dieron catalogar diferentes estadios del 
m ismo y por consiguiente diferentes for­
mas de tratamiento. Finalmente, con la in­
t roducc ión de la ciclosporina A en el ar­
mamentar io antirechazo se aumentaron 
las posibil idades de mantenimiento del in­
jerto a la vez que disminuía el número de 
infecciones por el t ratamiento ¡nmunosu-
presor. La década de los 80 ha represen­
tado el «boom» del trasplante cardíaco en 
todo el mundo. No sólo ha mejorado la su-
perviviencia inmediata sino también a lar­

go plazo, aunque siempre, condicionada 
a la selección del receptor. Las estrictas 
indicaciones que existían al inicio de la te­
rapéutica, han ido cambiando sobre todo 
gracias a la posibi l idad de múlt iples tras­
plantes en un solo paciente, que permiten 
solucionar de un solo golpe enfermedades 
terminales de corazón y r iñon, de corazón 
e hígado, de corazón y pu lmón, de cora­
zón, r iñon y páncreas, etc., la lista de po­
sibilidades puede ser-realmente intermina­
ble. El principal problema que limita el nú­
mero de trasplantes cardíacos a realizar 
sigue siendo el de la escasez de donan­
tes en relación con el número posible de 
candidatos a trasplantar. El hecho de que 
hasta el momento puedan utilizarse cora­
zones humanos, hace que sea necesaria 
la muerte de un ser viviente para que otro 
pueda beneficiarse. Afortunadamente con 
los métodos actuales de protección civi l , 
los accidentes de tráf ico t ienen la obliga­
ción de disminuir lo que en un fu turo pró­
x imo, ocasionará aún más, una despropor­
ción en la lista de candidatos a un trasplan­
te y la posibilidad de donaciones por parte 
del públ ico, y esto se traduce desgracia­
damente en un aumento de la mortal idad 
en lista de espera que puede llegar a ser 
de un 2 0 % en el caso de pacientes a ser 
trasplantados de corazón. Las grandes ex­
pectativas que hace 4 años se pusieron en 
el corazón artifical como método para 
mantener candidatos en fase muy termi­
nal a la espera de una donación no ha 
dado los resultados apetecidos y el famo­
so Jarvick ha sido en la actual idad prohi­
bido en los Estados Unidos como méto­
do permanente de t ratamiento de la insu­
f ic iencia cardíaca. La ut i l ización de 
ventrículos auxiliares externos en contra­
posición a la uti l ización de un corazón ar­
tif icial implantado en el pecho, no está 
exenta de problemas y su uso cada vez 
es más cuestionado por los diferentes gru­
pos que realizan trasplante cardíaco. Los 
adelantos de la técnica y sobre todo los 
adelantos en el aspecto inmunológico que 
se están desarrollando en los últ imos t iem­
pos, nos permiten ser opt imistas respec­
to al futuro. Creo sinceramente que en los 
años venideros las barreras inmunológicas 

5 



para trasplantar a humanos, corazones de 
otras especies animales, como los simios 
a los cerdos, habrán desaparecido y será 
posible extender a todos los centros con 
cirugía cardíaca competente, la posibilidad 
de realizar trasplantes cardíacos a deman­

da; esto disminuirá la mortal idad por in­
tervenciones cardíacas que hoy todavía 
existe, a la vez que aumentará las posibi­
l idades de recuperación de enfermos ter­
minales que pueden en ocasiones quedar­
se sin el donante adecuado. 
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Original 

El síndrome 
mielodisplásico 
como nueva 
expresión 
hematológica 
paraneoplásica de 
carcinomas 
sólidos. A 
propósito de 22 
casos 

J . Sans-Sabrafen* 

Introducción y concepto 

Los carcinomas sólidos, aparte de su agre­
sividad local y de la distante derivada de 
su potencia metastatizante, pueden oca­
sionar manifestaciones sistémicas endocri­
nas, neuromusculares, osteoarticulares, 
cutáneas, etc., sin que se precise la pre­
sencia anatómica de las células infi ltran­
tes en los órganos y sistemas afectados 
y merced a las diversas acciones de poli-
pépt idos u otras sustancias que son capa­
ces de segregar. Este fenómeno se cono­
ce con el nombre de paraneoplasia o sín­
drome paraneoplásico, como expresión 
feliz de una patología que, aunque identi­
f icada tota lmente con la act ividad del tu­
mor, no deriva directamente de su dise­
minación estr ictamente física. 

* Jefe del Servicio de Hematología y Oncología 
Clínica del Hospital de la Creu Roja de Barcelona. 
Académico Numerario de la Real Academia de 
Medicina de Barcelona. 

Las manifestaciones paraneoplásicas de 
los diversos carcinomas son muy variadas 
y const i tuyen un capítulo autént icamen­
te apasionante de la Medicina Interna. Su 
conoc imiento, junto con el de las enfer­
medades sistémicas del t ipo de las vascu­
litis, conectivopatías, sarcoidosis, amiloi-
dosis, enfermedades infecciosas en gene­
ral y otras muchas situaciones clínicas, 
metaból icas, inmunológicas y de patolo­
gías auténticamente fronterizas y entrecru­
zadas entre muy diversas especialidades, 
justif ica la absoluta importancia y vigen­
cia de la Medicina Interna como especia­
l idad. 
La expresividad paraneoplásica es suma­
mente diversa y va desde una «acantosis 
nigricans», predominantemente expresiva 
de un carcinoma gástr ico, a una dermato-
miosit is sintomática de un carcinoma 
broncopulmonar o de mama, pasando por 
una ataxia cerebelosa derivada de una 
neoplasia ovárica o de una t rombof lebi t is 
«migrans» dependiente de un adenocar­
c inoma de páncreas. En el ámbi to hema-
to lógico cabe citar las poliglobulias sinto­
máticas de hipernefromas, las fibrinolisis 
de los adenocarcinomas de próstata, ane­
mias hemolíticas autoinmunes o microan-
giopáticas derivadas de diversos adeno­
carcinomas, eosínofil ias neoplásicas va­
rías, etc. 
Ciñéndonos ya al terreno estr ictamente 
hematológico, la observación relativamen­
te frecuente de una valorable incidencia 
de neoplasias sólidas acompañando a di­
versos síndromes mielodisplásicos, ha per­
mi t ido sospechar fundadamente el posi­
ble y relat ivamente frecuente carácter pa­
raneoplásico de los mismos. A este 
respecto, nos ha parecido interesante co­
municar nuestra experiencia sobre 22 ca­
sos de esta asociación, entre los 156 de 
síndrome mielodisplásico que hemos te­
nido ocasión de seguir en el curso de los 
úl t imos 15 años. 
Los síndromes mielodisplásicos son pro­
cesos hematológicos primarios derivados 
de la patología de la célula germinal he-
matopoyét ica que se traduce por la pre­
sencia de anomalías morfológicas prima­
rias de las tres series hematopoyétícas 
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y que dan lugar a anemias, leucopenias y 
trombopenias no sintomáticas de otras he-
mopatías. Const i tuyen la causa más fre­
cuente de bicitopenias y pancitopenias de 
personas de más de 50 años. Se recono­
cen por la presencia de anomalías morfo­
lógicas de la serie roja (aumento de los si-
deroblastos anillados, eritroblastos dismór-
f icos, punteado basófi lo, vacuol ización, 
etc.), serie granulosa (déficit o falta de gra­
nulación, hiper o h iposegmentación nu­
clear, etc.) y serie plaquetaria (plaquetas 
gigantes, azules, etc.) con frecuente mo-
nocitosis y sobre todo blastosis medular 
asociada, expresiva esta última de una de­
cidida tendencia a evolucionar hacia la leu­
cemia aguda. Los síndromes mielodisplá-
sicos abarcan sobre todo las llamadas ane­
mias refractarias adquiridas. Sin ánimo de 
profundizar y con el propósito de propor­
cionar al lector una guía mínima sobre su 
contenido, esbozamos su clasificación de 
acuerdo con los criterios del grupo franco-
americano-bri tánico conocido internacio-
nalmente por las siglas FAB: 

1. Anemia refractaria simple. Sólo anoma­
lías morfológicas de las tres series. No 
blastos. 
2. Anemia refractaria sideroblástica. Pre­
sencia signif icativa a la t inción de Pearls 

TABLA I 
INCIDENCIA DE LA ASOCIACIÓN DE 

NEOPLASIAS DISTINTAS DE LA LEUCEMIA 
AGUDA Y SÍNDROME MIELODISPLÁSICO 

SMD Carcinoma SMP SLP Total % 

A R 19 0 0 3 3 (16) 
A R S 22 1 4 2 7 (32) 
A R E B 84 13 1* 7 20 (24) 
A R E B t 14 2 0 0 2 (14) 
LMMC 17 6 1 0 7 (41) 

Total 156 22 6 12 39 (25) 

* Más adenocarclnoma pulmonar. 
AR: Anemia refractaria simple 
A R S : Anemia refractaria sideroblástica 
AREB: Anemia refractaria con exceso de blastos 
A R E B t : Anemia refractaria con exceso de blastos 
en transformación 
LMMC: Leucemia mielomonocítica crónica 
SMP: Síndrome mieloproliferativo crónico 
SLP: Síndrome linfoproliferativo crónico 

TABLA II 
INCIDENCIA DE LA ASOCIACIÓN DE 
CARCINOMA SÓLIDO Y SÍNDROME 

MIELODISPLÁSICO 

Síndrome míelodisplásico Carcinoma 

N N <%) 
A R 19 0 (0) 
A R S 22 1 (4) 
A R E B 84 13 (15) 
A R E B t 14 2 (14) 
LMMC 17 6 (35) 
Total 156 22 (14) 

de los l lamados sideroblastos anil lados 
(«ring» sideroblastos). No blastosis. 
3. Anemia refractaria con exceso de blas­
tos. La presencia en la médula ósea de en­
tre un 5 a 2 0 % de blastos acompañando 
a las anomalías morfo lógicas de las tres 
series le confiere su ident idad. 
4. Anemia refractaria con exceso de blas­
tos en t ransformación. El porcentaje de 
blastos en la médula se sitúa entre el 20 
y el 3 0 % (más allá del 3 0 % supone la leu­
cemia aguda). 
5. Leucemia mielomonocítica crónica. Las 
anomalías morfológicas de las tres series 
se acompañan de una monoci tos is abso­
luta de más de 1.000 elementos por m m . 

Casuística 

Entre un total de 156 pacientes con sín­
drome míelodisplásico hemos podido ob­
servar 39 (25%) afectados también de un 
cuadro proliferativo maligno dist into de la 
leucemia aguda: 22 con un carcinoma só­
l ido, 6 con un síndrome mieloprol i ferati­
vo crónico y 12 con síndrome l infoprolife­
rativo crónico (ver tabla I). 
Ciñéndonos a los 22 casos con carcinoma 
sólido y analizando su incidencia en rela­
ción a las dist intas variedades de síndro­
me míelodisplásico, la proporción más ele­
vada se ha dado en la leucemia mie lomo­
nocítica crónica (35%), seguida de una 
también llamativa ocurrencia en las ane­
mias refractarias con exceso de blastos 
(15%) y en la anemia refractaria con ex­
ceso de blastos en t ransformación (14%) 
(ver tabla 2). La incidencia de tales carci-
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nomas sólidos con respecto al total de 156 
casos de síndrome mielodisplásico alcan­
za el 1 4 % . 
Al valorar la naturaleza de las neoplasias 
sólidas observadas, el carcinoma de prós­
tata resulta ser la más frecuente (6 casos) 

TABLA III 
ASOCIACIÓN DE CARCINOMA SÓLIDO Y 

SÍNDROME MIELODISPLÁSICO 
TIPO DE NEOPLASIA 

seguida del carcinoma broncopulmonar (5 
casos) alcanzando entre ambos el 5 0 % del 
total (ver tabla 3). 
En relación a la cronología de incidencia 
de ambos procesos, sólo en un caso el sín­
drome mielodisplásico precedió al carci­
noma sólido. En 12 fueron coincidentes y 
en los 9 restantes la neoplasia se eviden­
ció previamente al diagnóst ico de síndro­
me mielodisplásico (ver tabla 4). 
Entre los 21 casos, 8 aún viven, estando 
6 en remisión completa de su neoplasia 
epitelial. Los 14 restantes han fallecido y 
4 por leucemia aguda derivada del síndro­
me mielodisplásico, de manera, pues, que 
la causa estricta del fal lecimiento no fue 
el carcinoma sól ido, que sólo en uno de 
estos cuatro casos estaba suf ic ientemen­
te avanzado como para ocasionar también 
la muerte casi concomi tantemente. Entre 
los 14 fal lecidos 9 murieron al agravarse 
la misma neoplasia. Un paciente falleció 
de t romboembo l i smo pulmonar. De los 8 
casos que aún viven, uno, afectado de sar­
coma de Kaposi, permanece grave a con-

TABLA IV 
ASOCIACIÓN DE CARCINOMA SÓLIDO Y SÍNDROME MIELODISPLÁSICO: RELACIÓN TEMPORAL 

Y SUPERVIVENCIA DE LAS DOS PATOLOGÍAS 

Carcinoma (NI Síndrome 
mielodisplásico (NI 

Próstata (6) AREB (3) 
A R E B T (2) 
LMMC (1) 

Pulmonar (5) ARS (1) 
AREB (2) 
LMMC (2) 

Colon (3) AREB (1) 
LMMC (2) 

Estómago (3) AREB (3) 
Riñon (2) AREB (2) 
Vejiga U. (1) AREB (1) 
Kaposi (1) AREB (1) 

. Mi óseas (1) LMMC (1) 

Síndrome Carcinoma Supervivencia Intervalo 
mielodisplásico sólido (mesesl 

SMD C 

ARS Pulmón 53 3 (-)50 
AREB Estómago (Mi) 6 6 0 
AREB Estómago (Mi) 8 8 0 
AREB Pulmón (Mi) 6 6 0 
AREB Riñon 6 6 0 
AREB Riñon (Mi) 29 29 0 
AREB Colon 4* 4* 0 
AREB Estómago (Mi) 13 13 0 
AREB Kaposi (SIDA) 7* 7* 0 
A R E B T Próstata 4* 4* 0 
A R E B T Próstata (Mi) 21* 21* 0 
LMMC Mi Oseas 8 8 0 
LMMC Pulmón 8 8 0 
AREB Vejiga U. 47* 59* 12 
AREB Próstata 71* 95* 24 
AREB Pulmón 9 16 7 
AREB Próstata 11* 23* 12 
AREB Próstata 9* 21* 12 
LMMC Colon 7 43 36(Mi) 
LMMC Colon 20 56 36 
LMMC Próstata 7 91 84 
LMMC Pulmón (Mi) 28 33 5 

Pacientes aún vivos 
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secuencia de las infecciones derivadas del 
S IDA que presenta y otro cont inúa seve­
ramente enfermo con adenocarcinoma 
pulmonar. 

Comentario 

La presentación de carcinomas sólidos en 
pacientes afectos de hemopatías malignas 
no es una circunstancia insólita. Desde 
hace años se sabe el incremento de inci­
dencia de cánceres de piel y de tubo di­
gest ivo en enfermos con leucemia linfáti­
ca crónica y que se imputa al déficit ¡n-
munológ ico con que cursa esta enferme­
dad . 1 También es un hecho admi t ido la 
mayor frecuencia de carcinomas en la en­
fermedad de Hodgkin que ha sido trata­
da con alquilantes y/o radioterapia. 2 

La asociación de síndrome mielodisplási-
co y carcinoma es de observación mucho 
más reciente. Fuimos nosotros mismos los 
primeros en llamar la atención sobre la rea­
lidad y posible signif icado de tal asocia­
c i ón , 3 ' 4 que ha sido cuest ionada, 5 sobre 
la base de estudios estadísticos que la atri­
buyen a la lógica mayor incidencia de neo­
plasias en pacientes que, como los mielo-
displásicos, son a menudo de edad avan­
zada. En un trabajo aún más reciente, 
Rovira y c o l . 6 demuestran, en cambio, 
que se trata de una coincidencia estadís­
t icamente signif icat iva, por lo menos en 
el caso de la leucemia mielomonocít ica 
crónica. 

A l poder seguir más de 150 síndromes 
mielodisplásicos y observar una tras otra 
la presentación de tantas neoplasias sóli­
das asociadas, hemos l legado al conven­
cimiento, por encima incluso de valoracio­
nes estadísticas indiscut ib lemente respe­
tables, pero frías y desprovistas además 
de sentido clínico, de que la asociación no 
es en absoluto fortui ta. Porque la inciden­
cia llega a ser tan llamativa que este mis­
mo sentido clínico obliga inapelablemen­
te a indagar sobre la posible existencia de 
una neoplasia acompañante, tan pronto se 
evidencie la presencia de un síndrome 
mielodisplásico. Por otra parte, entre los 
22 casos, sólo uno manifestó el síndrome 
mielodisplásico con una ant icipación ex­

cesivamente prolongada como para rela­
cionarlo con la neoplasia sólida. En los res­
tantes 2 1 , el síndrome mielodisplásico 
siempre se presentó acompañado o si­
guiendo al d iagnóst ico de la neoplasia, 
c o m o expresión bien verosímil de una 
muy posible reacción mielopática a la pre­
sencia de la neoplasia y dentro del más 
or todoxo esquema del concepto de sín­
drome paraneoplásico. Desde el punto de 
vista clínico es extraordinariamente llama­
t ivo que en más de la mi tad de los casos 
el diagnóst ico haya sido práct icamente si­
mul táneo lo que a nuestro modo de ver 
confiere aún más valor a la asociación. No 
deja de ser en efecto remarcable que, ha­
biéndose presentado el paciente con un 
cuadro preferentemente hematológico, se 
evidencie concomi tantemente con signi­
f icativa frecuencia una neoplasia activa a 
menudo relat ivamente avanzada, o que, 
habiéndose evidenciado ésta previamen­
te , se demuestra la simultánea presencia 
de una mielodisplasia indiscutible, que en 
el caso de la leucemia mielomonocít ica 
crónica ha cursado incluso en cinco casos 
con esplenomegalia. 
La mielopatía llega a adquirir tanta consis­
tencia y autonomía que puede llegar a res­
ponsabilizarse directamente de la muerte 
del paciente, como ocurr ió en 4 de nues­
tros casos que evolucionaron a leucemia 
aguda. En otros casos es la neoplasia la 
que agrava def in i t ivamente al paciente, 
mientras la mielodisplasia conserva la ple­
ni tud de sus características. 
Ya en 1964 Farreras-Valentí y col . refirie­
ron la llamativa asociación de anemia re­
fractaria sideroblástica y neoplasia. 7 Años 
después y en 1970 8 fue también nuestro 
grupo el que insistió sobre la misma aso­
ciación. Posteriormente y hasta 1984 3 na­
die, que sepamos volvió a subrayar la coin­
cidencia, hasta que nosotros mismos, al 
centrarnos en el estudio de las anemias re­
fractarias adquir idas, fu imos constatando 
que los carcinomas sólidos iban incidien­
do con sospechosa frecuencia en cada 
una de sus dist intas variedades. El tema 
ha merecido también la atención de otros 
autores y está siendo tratado actualmen­
te en la l i te ra tura. 1 0 ' 6 
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La consideración de que los síndromes 
míelodisplásicos pueden ser la expresión 
paraneoplásica de un carcinoma sólido po­
see interés clínico y obliga a indagar por 
su posible presencia ante todo paciente 
afecto de síndrome mielodisplásico. 
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Original 

Hipofosfatemia, 
alcohol y 
hepatopatía 

P. Vaquer* , J . M . V icens* , M. Ballester, 
V. Thomas, J . Ripoll, A. Roseli 

Resumen 

Se describen 4 casos de hipofosfatemia 
coincid iendo con hepatopatía y/o alcoho­
l ismo, hallazgo bioquímico frecuente en 
estos pacientes. Destacamos las condicio­
nes que pueden conducir a esta deficien­
cia, sus consecuencias clínicas y la impor­
tancia de su detección y t ratamiento, de­
bido al crítico papel que puede jugar el 
incidir sobre enfermos con una situación 
ya de por sí precaria. 

Pa lab ras c l ave : Hipofosfatemia, hepato­
patía, alcohol ismo. 

Introducción 

La hipofosfatemia (HF), con o sin deficien­
cia real de fósforo, se encuentra en una 
importante variedad de situaciones clíni­
cas. 1 

El reconocimiento y control de este hallaz­
go bioquímico es de gran importancia ya 
que en casi todos los pacientes con com­
plicaciones derivadas de la HF, ésta coin­
cide con un padecimiento consunt ivo 
preexistente, 2 empeorando con ello una 
situación de por sí precaria y además pro­
duce varios efectos metaból icos que pue-

* Departamento de M. Interna. H. Son Dureta. 
Palma de Mallorca. 

den aumentar la morbi-mortal idad en en­
fermedades g raves . 1 6 

La HF es un hallazgo relat ivamente fre­
cuente en pacientes hospital izados (10-
15%) , pudíendo ser el resultado de un dé­
ficit corporal verdadero —inducido por 
pérdidas renales o gastrointestinales— o 
bien por redistr ibución del fósforo sérico 
desde el líquido extracelular al ¡ntracelu-
lar. 3 

Son varías las condiciones clínicas (Tabla 
I) en que puede aparecer deplección de 
fosfato e HF, y en realidad en ocasiones 
dicha situación es inducida por diversas 
intervenciones médicas (Tabla I).1- 4 Se 
han comunicado casos de HF acentuada 
en pacientes con hepatopatía alcohólica 
remedando encefalopatía de Wern i cke , 5 

en el síndrome de Reye 6 y en insuficien­
cia hepática aguda provocada por parace-
tamo l , 7 mientras que recientemente se ha 
señalado una metabol ización cerebral 
anormal de fósforo en la encefalopatía he­
pática crónica. Nosotros, precisamente, 
aportamos 4 casos en que coinciden HF, 
alcohol ismo y/o hepatopatía para con ello 
resaltar la importancia que puede repre­
sentar el descubrimiento precoz del trans­
torno en la morbi-mortal idad de estos pa­
cientes. 

Casos 

Caso 1 

Varón de 37 años de edad, con hábito 
enólico importante y antecedentes de he­
patit is alcohólica hace 10 a., actualmente 
diagnost icado de hepatopatía crónica en 
t ratamiento. Ingresa por descompensa­
ción ictero-ascítíca y encefalopatía con 
f lappíng, respondía a órdenes verbales con 
abertura ocular, presentaba semiología de 
ascitis franca y edemas periféricos. 
En la analítica: hemograma, recuento y fór­
mula normales. T. Quick 3 3 % , urea: 1,21 
gr/ l . , creatinina: 0,74 mgr/d l . . Na 127 
meq/ l . , K 3 meq/ l . , C 197 meq/ l . , Ca 8,30 
mgr/d l . , P 0,35 mgr/d l . , Bil.D 14 mgr /%, 
Bil.T 24,6 mgr /%. GOT 95, GPT 3 1 , FA 
4 8 1 , GGT 161 , Prot. tot . : 5,37. 
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T A B L A I 
C O N D I C I O N E S C L Í N I C A S E 

I N T E R V E N C I O N E S M É D I C A S E N Q U E 
A P A R E C E H F 

A. Condiciones clínicas: 
1. Alcoholismo 
2. Cetoacidosis diabética 
3. Alcalosis respiratoria 
4. Fase de recuperación diurética en 

quemaduras severas 
5. Sd. de recuperación nutricional 
6. Fallo renal crónico y hemodíálisis 

B. Intervenciones médicas: 
1. Infusión de glucosa EV 
2. Hiperalimentación 
3. Hemodiálisís 
4. Anti-ácidos fijadores de fosfato VO 
5. Succión nasogástrica prolongada 
6. Diuréticos 

Se confirmó el hallazgo de hipofosfatemia, 
se realizó paracentesis que demostró un 
trasudado, la alfa-FP y HBsAg fueron ne­
gativos. Se instauró t ratamiento de repo­
sición mejorando claramente de su ence­
falopatía. El paciente a los 5 días inicia cua­
dro de rectorragias continuas, hipotensión 
y anuria que conduce al fal lecimiento. 

Caso 2 

Mujer de 36 a. de edad, con hábito enóli-
co importante sin otros antecedentes de 
interés. Ingresa por cuadro de ictericia y 
ascitis de pequeño vo lumen. A la explo­
ración: delgadez importante, ictericia de 
piel y mucosas, hepatomegal ia blanda y 
ascitis de pequeño vo lumen. 
En la analítica: Hcto 3 0 % , V C M 109, Plaq. 
93.000, Leucocitos 14.000 urea: 0,09 gr/l., 
creatinina: 0,48 mgr/d l . , ionograma y cal­
cio normales, P 1,0 mgr/dl . , Bil.T 22,8 
mgr /%, Bil.D 14,6 mgr /%, GOT 72, GPT 
42, FA 398, GGT 365, Prot. t o t : 5,8 
g r /%/d l . 
Se conf i rmó la HF, la paracentesis demos­
tró un trasudado normocelular, marcado­
res de virus B y alfa-FP resultaron negati­
vos, la ecografía demostró barro biliar y 
parénquima hepático de ecogenic idad 
aumentada. 
Diagnosticada de hepatitis alcohólica agu­

da, se inició tratamiento con suplementos 
de sales de fosfato, al imentación parente­
ral, diuréticos y paracentesis evacuadora 
mejorando notab lemente su cuadro. 
Como problemas evolut ivos aparecieron, 
infección urinaria por P. aeuruginosa que 
respondió a antibiot icoterapia y anemia 
hemolít ica posiblemente relacionada con 
HF. 

Caso 3 

Mujer de 77 a. de edad, con anteceden­
tes de colecistectomía hace 17 a., hernio-
rrafia inguinal hace 3 a. e intervención por 
eventración hace 2 a. descubriéndose un 
hígado de aspecto cirrót ico. La paciente 
hasta el momento de su ingreso estaba es­
tabilizada. Ingresa por cuadro de descom­
pensación ascítica y sd tóxico. A la explo­
ración la paciente no presentaba signos de 
encefalopatía, existía semiología de asci­
tis de pequeño vo lumen, y una hepatome­
galia dura, irregular con un soplo localiza­
do en lóbulo derecho. 
En la analítica destacan hemograma, re­
cuento y fórmula, estudios de coagulación 
dentro de la normal idad, GOT 229, GPT 
409, FA 425, GGT 66, LDH 632, calcio: 8,5 
mgr/d l . , P1,86 mgr/d l . , los demás valores 
bioquímicos eran normales. 
La paracentesis demost ró un trasudado 
normocelular, los marcadores del virus B 
fueron negativos, la ecografía demostró 
una masa sólida a nivel del lóbulo dere­
cho, moderada ascitis y esplenomegalia. 
La alfa-FP fue de 1.080 mgr /ml . 
Se instauró tratamiento médico, presen­
tando la paciente refractariedad al mismo. 
Apareció cuadro febril con hemocul t ivos 
posit ivos para S. pneumoniae que no res­
pondió a antibioterapia, siendo exitus. Se 
realizó PAAF cuyo informe histopatológi-
co fue de hepatocarcinoma. 

Caso 4 

Varón de 28 a. de edad con hábito enóli-
co importante y antecedentes de hepati­
t is alcohólica hace 6 a. Ingresa por cua-
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TABLA II 

Edad/Sexo Ps lmg/dl.) Antecedente Fact. predis. Problem-evol. Diagnóstico 

37/V 0,3 enolismo 
hepatitis 
alcohólica 

adm. SG 
diuréticos 

encefalopatía 
coma 

36/M 1,0 enolismo adm. SG encefalopatía 
infección urínar. 
anemia 

HEPATITIS 
ALCOHÓLICA 

77/M 1,8 cirrosis adm. SG 
diuréticos 
alcalosis respi­
ratoria 

encefalopatía 
coma, septicemia 

HEPATOMA 

28/V 0,9 enolismo 
hepatitis 
alcohol. 

adm. SG 
alcalosis 
respiratoria 

convulsiones 
coma, insuf. 
renal, hípocalce-
mia, hipomag-
nesemia 

RABDOMIOLISIS 
ALCOHOLICA 

dro de abstinencia y f iebre. A la explora­
ción el paciente presenta conciencia de­
primida sin signos de focal idad ni menin-
g ismo. Se inició t ratamiento, apareciendo 
al día siguiente crisis tónico-clónica, hipo­
tensión y acidosis metaból ica necesitan­
do ingreso en UCI. 
En la analítica destaca: Hc t48 ,8 , Hb 17,5, 
M C V 105, CHCM 34,4, Leucocitos 7.200, 
Plaquetas 43.000, Quick 4 2 % , urea 0,45 
gr/ l . , creatinína 3,2 mgr/d l . , Na 151 , K 3,3, 
Cl 105, calcio 9,2 mgr/d l . , P 0,90 mgr/d l . , 
Bil.T 3,3 mgr /%, Bíl.D 1,5 mgr . /%, GOT 
2.580, GPT 677, FA 219, GGT 736, LDH 
4, úrico 13,5 mgr /d l . 
Diagnost icado de rabdomiolísis alcohóli­
ca, deshidratacíón y probable hepatitis al­
cohólica el paciente respondió favorable­
mente al t ratamiento, apareciendo como 
problemas evolut ivos: insuficiencia renal 
aguda, HF, hipocalcemía, hipomagnese-
mia. 
El paciente respondió favorablemente, 
quedando como secuelas de su cuadro di­
f icul tad para la deambulación y moviliza­
ción de los brazos que aconsejaron trata­
miento rehabilítador. 
En la Tabla II se resumen los cuatro ca­
sos. 

Discusión 

La aparición de HF en enfermos alcohóli­

cos, se señala como la causa más común 
de HF severa, apareciendo hasta en un 
5 0 % de los pacientes alcohól icos hospi­
tal izados. 1 

El fósforo (P) es uno de los const i tuyen­
tes más abundantes de todos los tej idos, 
participa en casi todos los procesos me-
taból icos y es uno de los principales com­
ponentes de la fase mineral del hueso. El 
fosfato es quizá el const i tuyente mineral 
aislado más importante necesario para la 
estructura y func ión celular. 8 , 9 

Alrededor del 8 5 % de éste está en el hue­
so y el resto en tej idos blandos. La mayo­
ría del P en el músculo y viscera es intra-
celular, siendo por tanto el principal anión 
intracelular (ic). La mayoría del Píe es or­
gánico en forma de hidratos de C interme­
dios, lípidos y proteínas. Una pequeña 
fracción es inorgánica pero es crítica ya 
que es la fuente desde la cual el ATP es 
resintetízado. El P es esencial para la inte­
gr idad estructural de todas las células, y 
todos los procesos sintéticos y catabóli-
cos. Controla la act ividad de muchas en­
zimas. Está relacionado en el almacenaje 
de combust ib le y en importantes transfor­
maciones de energía. Juega un papel v i ­
tal en el suministro de O2 a los tej idos re­
gulando el nivel de 2,3-DPG y ATP en eri­
t roci tos. Forma parte de un sistema 
tampón urinario para defensa contra orga­
nismos infecciosos, por su papel en el me­
tabol ismo leucocítario. 1 
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El P abunda en todos los al imentos natu­
rales (ingesta media diaria de 1 gr.), su ab­
sorción Intestinal es muy eficaz (70-85%) 
y está relacionada con la de calcio y el 
efecto de la vi tamina D sobre éste. La ex­
creción fecal de P (10%) depende de la 
formación de fosfato de calcio insoluole 
en el intest ino. La excreción renal (90%) 
soporta el mayor control de la concentra­
ción de P, en func ión de la cant idad de 
fosfato plasmático (umbral de reabsorción) 
y la acción de la PTH sobre el túbu lo re­
nal. En adultos su concentración varía en­
tre 2,7 y 4,5 m g / d l . 8 ' 9 

La HF es un trastorno metaból ico frecuen­
te en alcohólicos que ingresan en una sala 
médica general. Las concentraciones de 
P son variables al ingreso (I o 1), pero pue­
den presentar un descenso repentino, en­
tre el 2.° y 4.° día, en relación a la admi­
nistración de soluciones glucosadas EV, 

Figura 7 
Causas y consecuencias de la deplección de fosfa­
to. 

I n g e s t a 
( 1 ) 

(2) 4 
A b s o r c i ó n L . E . C . 

(2) 
L.Í.C/P00L-HUES0 

t i 

i-Ps 

( 3 ) • 
E x c r e c i ó n r e n a l 

CONSECUENCIAS C L Í N I C A S 

A l t . n e u r o l ó g i c a s 
A l t . h e m a t o l ó g i c a s 
A l t . m u s c u l a r e s 
O t r a s : d i s f u n c i ó n h e p á t i c a , 
r e n a l , c e t o a c i d o s i s a l c o h ó l i c a 

CAUSAS DE DEPLECCIÓN 
(1) Ingesta pobre, absorción enteral reducida por uso 

de antiácidos, diarrea, vómitos, alt. del metabo­
lismo Vit. D. 

(2) Traslado intracelular debido a alcalosis respirato­
ria. 

(3) Hipomagnesemia, aumento de excreción renal du­
rante el ascenso de etanol en plasma. 

(4) Acidosis metabólica con pérdida de fosfato in­
tracelular. 

ABREVIATURAS: 
L.E.C: Líquido Extracelular 
L.I.C.: Líquido Intracelular 
Ps: Fósforo Sérico 

pero también como resultado de alcalosis 
respiratoria/hiperventi lación asociada a 
abstinencia alcohólica y al déficit celular 
preexistente. La deplección de P (Figura 
1) y la HF consiguiente es, pues, mult i fac­
torial coincidiendo varios mecanismos: in­
gesta pobre, pérdidas intestinales, renales 
y redistr ibución transcelular. 1 ' i o, 11, 13 
En general la HF suele ser «moderada» (P 
sérico: 1,0-2,5 mg/dl.) mantenida más de 
1 día ha sido implicada como causa de di­
versos síndromes clínicos. 1 

Las consecuencias de la H F 1 ' 4 ' 1 2 - 1 3 (Fi­
gura 1) son diversas y se relacionan con: 
deplección intracelular de ATP e hipoxia 
tisular. 1 /Alt. del SNC: irr i tabil idad, debili­
dad, insensibi l idad, parestesias, disartria, 
confus ión, obnubi lac ión, convulsiones, 
coma, síntomas compat ib les con encefa­
lopatía metabó l i ca , 1 1 también se ha des­
cri to un cuadro semejante a encefalopa­
tía de Wern icke . 5 2/Alt. musculares: debi­
l i dad m u s c u l a r p r o x i m a l , ma rcha 
tambaleante, debi l idad d ia f ragmát ica 1 4 e 
insuficiencia respirator ia, 1 5 a veces rabdo-
miolisis en alcohólicos que recibieron glu­
cosa EV, alt. de contract i l idad miocárdica 
y en algunos casos cardiomiopatía con­
gestiva severa , 1 6 arritmias cardíacas. 1 2 

3/Alt. hematológicas: alt. de la afinidad de 
oxihemoglobina e hipoxia, rigidez de la 
membrana eritrocitaria, hemolisis (P me­
nor de 0,5), alt. de quimio-fagocitosis y ac­
t iv idad bactericida de leucocitos, alt. de 
agregabil idad p l a q u e t a r . 1 ' 4 ' 1 1 - 1 2 . 4/Otras 
posibles alt. apuntadas son: disfunción re­
nal (glucosuria, hipercalciuria, bicarbona-
turia), alt. electrolíticas y acidosis metabó­
lica severa. 1 ' 4 ' 1 1 

Toda esta exhaustiva lista de problemas 
podría sintetizarse como señala Knochel 
«a medida que la curiosidad clínica se con­
vierta en investigación se identif icarán 
compl icaciones adicionales de HF». 2 

Respecto al manejo clínico de HF, seña­
lar que inicialmente los niveles de P séri­
co bajos deben confirmarse, debido a os­
cilaciones dependientes de distr ibución 
transcelular y también valorar la excreción 
urinaria de P (P orina menor 4 mg/dl . : ex­
cluye pérdidas renales), para valorar la al­
teración que condiciona la HF. 3 ' 4 
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En los pacientes en los que exista sospe­
cha de desarrollo de HF, es crucial una mo-
nitorización cuidadosa de los niveles séri­
cos de P, añadiendo suplementos de fós­
foro (oral o parenteral) según el grado de 
HF. El tratamiento parenteral no está exen­
to de complicaciones: hipocalcemia, hiper-
fosfatemia, calcif icaciones metastásicas, 
hipotensión, hiperkaliemia, hipernatremia, 
deshidratac ión. 1 ' 4 - 1 7 

Por úl t imo resaltar lo esencial que puede 
resultar este hallazgo en pacientes con ci­
rrosis alcohólica, situación de por sí com­
pleja y con conocidas complicaciones clá­
sicas como hemorragia digest iva, ascitis, 
encefalopatía, coagulopatía, infecciones, 
pudiéndose añadir las consecuencias se­
ñaladas anter iormente. 
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Revisión 

Picaduras de 
garrapatas 

Javier Gutiérrez de la Peña 

Resumen 

Se repasan las diversas consecuencias de 
las picaduras de garrapatas, desde enfer­
medades con repercusiones generales a 
otras de mayor interés dermatológico, a 
las que dedicaremos nuestra atención pre­
ferente. Siempre es necesario tenerlas en 
cuenta para que el diagnóstico no pase de­
sapercibido, y así poder actuar con rapi­
dez y eficacia. 

Summary 

W e revised several results of t ick-bites, 
f rom diseases w i th general repercussion 
to anothers of major interest in dermato­
logy, mot ive these for our preference at­
tent ion. A t all t imes is necesary to have 
them presents for a exactly diagnosis, plus 
a quick and eff icient t reatment . 

Introducción 

Las garrapatas son habitantes habituales 
de los campos, cuadras y matorrales, ori­
g inando diversas enfermedades desde la 
transmisión de las Rickettsias responsa­
bles de la f iebre recurrente y de la f iebre 
botonosa, esta últ ima con su característi-

Esp. Dermatología y Enf. Transmisión sexual. 
Hospital Militar. Policlínica Miramar. 
Palma de Mallorca. 

ca «mancha negra» en el lugar de la pica­
dura, seguida de f iebre, síntomas genera­
les, y un rash máculo-papuloso generali­
zado, enfermedad de la cual no vamos a 
tratar aquí, a otros procesos que no siem­
pre resultan fácilmente identificables y se­
rán a los que dedicaremos nuestro estu­
dio. As imismo, es probable que interven­
gan en la transmisión de otras bacterias 
y virus, y en la acrodermati t is atrófica. 
Las garrapatas (fig. 1) son ácaros de gran 
tamaño recubiertas de un tegumento co­
riáceo, adaptadas exclusivamente a suc­
cionar la sangre de los mamíferos, aves y 
repti les. 
Se clasifican en dos grupos: 
1.° Argasidae (Garrapatas de cuerpo blan­
do). 
2.° Ixodidae (Garrapatas de cuerpo duro). 

Figura 1 
Garrapata anestesiada tras ser extraída del cuero ca­
belludo. 

Manifestaciones 
clínicas 

Revisaremos las circunstancias más fre­
cuentemente observadas. 
1.° La garrapata al picar no produce do­
lor y a menudo acude el paciente con la 
garrapata adherida f i rmemente a la super­
ficie cutánea, de preferencia en el cuero 
cabel ludo de niños, pudiendo ser confun­
dida con una verruga, si bien al detectar­
la suele ser arrancada v io lentamente per­
sistiendo el capi tulum u órgano chupador 
incluido en la piel, lo que mot iva un gra-
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nuloma a cuerpo extraño; o son vistas al 
notar picor después de varios días alimen­
tándose e inoculando toxinas, lo que ori­
gina una lesión infiltrada con halo eritema-
toso que acaba erosionándose o forman­
do un centro necrót ico, y en su ulterior 
evolución dejará una alopecia cicatrizal 
irregular definit iva si es que afectó al pelo, 
o un nodulo indurado pequeño en las 
áreas de piel lampiña. Puede acompañar-

Figura 2 
Pápulas necróticas en áreas de picaduras de garra­
pata y adenopatías cervicales. 

Figura 3 
Granuloma erosivo en el cuero cabelludo por pica­
dura de garrapata. 

Figura 4 
Detalle de la imagen anterior. 

se de síntomas generales, fiebre, anorexia, 
malestar general, dolor de cabeza, y rara­
mente vómitos o dolores abdominales, re­
sultando muy característica la presencia 
de adenopatías latero y retrocervicales, 
muchas veces orientativas y que nos ha­
cen buscar al parásito o descubren el lu­
gar de la picadura (figs. 2 a 6). Otras ve­
ces originan exantema urt icaríforme o 
reacciones t ipo prurigo s imple similares a 
las de hipersensibi l idad a insectos. 
2.° Otra consecuencia puede ser el erite­
ma crónico migrator io o eritema por pica­
dura de garrapatas, cuyo agente infeccio­
so se ha demostrado hace poco que se tra­
ta de una borrelia. La picadura de la 
garrapata es indolora al segregar una sus­
tancia «anestésica» previa a la succión 
sanguínea, y muchas veces pasa desaper­
cibido el acaro, causando una placa ente-
matosa infi ltrada con halo periférico bien 
def inido y de crecimiento excéntrico (fígs. 
7 y 8). En el área de la picadura puede ob­
servarse una erosión rodeada de un nodu­
lo necrótico que puede persistir mucho 
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fermedad de Lyme con manifestaciones 
articulares, y en la acrodermati t is crónica 
atrófica, esta últ ima frecuente en el Este 
Europeo. 

Histopatología 

Es característica la ulceración epidérmica 
recubierta de costra sanguinolenta con 
abundantes eosinófi los, espongiosis, e in­
tenso infiltrado inflamatorio principalmen­
te perivascular compuesto de células mo-
nonucleares, hist iocitos, mastoci tos, leu­
coci tos pol imorfonucleares y eosinófi los. 
En las fases crónicas son susti tuidos por 
f ibroblastos y tej ido de granulación hasta 
la formación de esclerosis definit iva o le­
siones similares a dermatof ibromas con 
células gigantes, l infoci tos, mastoci tos y 
f ibroblastos. 

Figuras 5 y 6 
Alopecias cicatrizales definitivas secuelas de picadu­
ras de garrapatas. Es de frecuente observación en 
las Islas Baleares. 

Figura 7 
Eritema crónico migratorio por picadura de garrapa­
ta. 

t iempo o indef inidamente una vez curado 
el eritema de forma espontánea o median­
te el oportuno tratamiento, a modo de lin-
foc i toma pruriginoso residual. Del mismo 
modo que en el evento anterior puede dar 
síntomas generales y adenopatías regio­
nales. 
3.° Además de estos síntomas y de la fie­
bre botonosa, las garrapatas han sido im­
plicadas en otros procesos menos frecuen­
tes en este país como la parálisis general 
por inoculación de neurotoxinas, en la en-

Figura 8 
Detalle del área de picadura de la garrapata en el eri­
tema crónico migratorio. 
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El diagnóst ico diferencial de los nodulos 
o cicatrices definit ivas debe ser con el f i -
broxantoma, dermatof ibroma y f ibrosis 
nodular dérmica. 

Profilaxis 

Impregnar la ropa con insecticidas (inda-
lone, diet i l to luamida, dimeti l -carbato o 
benzoato de bencilo), en aquellos despla­
zamientos por el campo con el peligro de 
traerse alguna garrapata. 

Tratamiento 

La garrapata no debe ser arrancada vio­
lentamente, pues parte de la misma, ge­
neralmente el órgano chupador o hipos-
toma puede quedar adherida. Para des­
prenderla pueden usarse gotas de cloro­
fo rmo, anestésicos, aceites esenciales, 
insecticidas, o con un clavo caliente. 
En caso de granuloma a cuerpo extraño 
conviene realizar curetaje de la zona ne-
crótica o extirpación completa en sacabo­
cados. 

En los nodulos persistentes pueden ser efi­
caces las infi l traciones de cort icoides. 
En el eritema crónico migrator io y cuan­
do hay peligro de f iebre botonosa, adeno-
patías o síntomas generales, son aconse­
jables las tetracicl inas o mejor doxicicl ina 
(200 mgr. día/durante 15-20 días), para así 
neutralizar las rickettsias o borrelias que 
t ransmiten las garrapatas. También se ha 
uti l izado con éxito la penicil ina y deriva­
dos. 
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Caso clínico 

Fístula 
broncoesofágica 
tuberculosa en 
edad pediátrica. 
Presentación de 
un caso y revisión 
de la literatura 

M. Herrera*, V. Henales*, M. Ca imán* * , 
A. M a r c ó * * 

I n t r o d u c c i ó n 

Las fístulas entre el esófago y el árbol 
bronquial son excepcionales en el niño, a 
diferencia de las traqueoesofágicas que se 
presentan con relativa frecuencia. 
La etiología de ambas puede ser adquir i­
da y congeni ta. Infección bacteriana (M. 
Tuberculosis, otras Mycobacter ias), Hon­
gos (Act inomyces, Histoplasmosis), heri­
das por arma blanca o de fuego, t rauma­
t ismo abierto y cerrado, enfermedad de 
Crohn, tumoraciones malignas invasivas, 
ingest ión de materiales cáust icos, manio­
bras iatrogénicas tras colocación de tubos, 
endoscopias e t c . , y patología relaciona­
da con la inhalación o ingest ión de cuer­
pos extraños son las causas descritas 
como productoras de fístulas adquir idas. 

* Servicio de Radiología. Pabellón 
Maternoinfantil 
** Servicio de Pediatría. 
Hospital de Son Dureta. Palma (Balears) 

Las fístulas congénítas habitualmente pre­
sentan manifestaciones clínicas desde el 
nacimiento o en los primeros meses de 
vida y t ienen dos localizaciones caracte­
rísticas: en tercio superior esofágico y re­
gión cervical baja, en general t ipo en «H» 
(aisladas o asociadas a la atresia de esó­
fago o al Síndrome de Vaterc) y en esófa­
go distal, lineales o ramif icadas (bronquio 
esofágico), en relación en general con la 
existencia de un secuestro pulmonar. 
Entre las fístulas broncoesofágicas adqui­
ridas las más frecuentes en el niño son las 
de origen tuberculoso; la revisión de la li­
teratura hasta hace pocos años ha ido des­
cr ibiendo casi constantemente que las de 
ésta etiología presentaban manifestacio­
nes clínicas importantes: tos irrítativa, tos 
paroxística tras la ingesta de al imentos lí­
qu idos, tos product iva, hemopt is is, neu­
monía recurrente, f iebre, cuadros bron-
quiolí t icos, dísfagia, f iebre, e t c . . 
El objeto de este trabajo es describir un 
caso de una paciente pediátrica con una 
fístula broncoesofágica tuberculosa, con 
ausencia de manifestaciones clínicas atri-
buíbles a esta complicación, detectada for­
tu i tamente en el curso de las exploracio­
nes radiológicas practicadas para del imi­
tar la ex tens ión de la en fe rmedad 
pulmonar tuberculosa y revisar adicional-
mente los aspectos et iopatogénicos, clí­
nicos, diagnósticos y terapéuticos de esta 
inusual compl icación de las infecciones 
granulomatosas en edad infanti l , enfati-
zando adic ionalmente que el diagnóst ico 
de la tuberculosis pulmonar y sus compl i ­
caciones en el niño presenta ocasional­
mente problemas de interpretación clíni­
ca por la inespecif icidad de los síntomas, 
la lent i tud o variabil idad de las pruebas 
biológicas, y la di f icultad de practicar en 
ciertos casos una encuesta familiar o epi­
demiológica exhaustiva. En estos casos el 
empleo de técnicas sencillas de diagnós­
t ico por la imagen, como el esofagogra-
ma correctamente indicadas pueden pro­
porcionar una gran ayuda diagnóstica de­
t e c t a n d o i n c l u s o c o m p l i c a c i o n e s 
insospechadas como la fistulización bron­
coesofágica. 
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Descripción de un caso 

M.T.D. Niña de 4 años de edad diagnos­
t icada y tratada de tuberculosis pulmonar 
que ingresa por cuadro de sibilancias y fie­
bre de 15 días de evolución. 
En los antecedentes famil iares destaca la 
existencia de madre afecta de tuberculo­
sis pulmonar (fibrosis pulmonar bilateral y 
extensa cavitación infraclavicular izquier­
da), con esputos posit ivos para bacilos 
alcohol-ácido resistente y somet ida a tra­
tamiento ant i tuberculoso correcto (La im­
portancia de la cual se not i f icó al evolu­
cionar desfavorablemente la paciente). 
Entre los antecedentes personales desta­
ca antes de la enfermedad actual la pre­
sentación hace 8 meses de un cuadro pe­
tequial con plaquetopenia con cifras de 
28.000 a 64.000 p laque tas /mm 3 diagnos­
ticada de Púrpura Tromboci topénica Idío-
pática en otro Hospital y tratada durante 
una semana con prednisona a dosis de 1,5 
mg/Kg. peso (20 mg/día) y durante las dos 
siguientes a dosis de 1 mg/Kg . peso (13 
mg.), con resolución del proceso a lastres 
semanas (cifras normales de 280.000 pla-
quetas/m 3 ) y alta ulterior. 
Hace tres meses en revisión rutinaria prac­
t icada por su pediatra, éste le detecta un 
eri tema nodoso en las extremidades infe­
riores. Se practica Mantoux al 1 % que da 
resultado posit ivo (15 m m . de induración 
a los 2 días) y radiografía de tórax que de­
tecta existencia de mín imo infi l trado pa-
rahiliar derecho y imágenes dudosas de 
adenopatía paratraqueal derecha (valora­
ción retrospectiva). Se diagnostica pri-
moinfecc ión tuberculosa y se establece 
tratamiento con Cemidon* (Isoniacida) 10 
mg/kg . —150 m g . —/día y Rifaldín* (Ri-
fampicina) 10 mg/kg . —150 m g . —/día. 
Existiendo la duda razonable de que dicha 
medicación se administrará de una manera 
cont inuada y a dosis correctas. 
En los úl t imos 15 días mantiene un cua­
dro de sibilancias y f iebre que no mejora 
con la administración adicional de Amox i -
cilina por lo que se decide ingreso en 
nuestro Centro. 

La exploración física muestra una niña 

bien nutr ida. Peso de 14,5 Kg. y talla 101 
cm. , sin sensación de enfermedad y con 
resalte de faneras. Fiebre de 38 grados. 
Auscul tac ión cardíaca normal. Auscul ta­
ción respiratoria: espiración alargada y si­
bilancias diseminadas. Se palpa polo de 
bazo. 
Analít ica: Hématies: 5.430.000, leucocitos 
11.100, Neutrófi los 5 5 % , Linfocitos 3 2 % , 
Eosinófilos 1 0 % , Basófilos 1 % , Monoc i -
tos 2 % . Transaminasas GPT y GOT nor­
males. Proteinograma normal excepto dis­
minuc ión de las beta globul inas. VSG pri­
mera hora 25. Ecografía normal. 

Figura 1 
Borramiento borde mediastínico y cardíaco derecho. 
Zona de condensación con broncogramas en LSD, 
LM y LID (en LSD y LM con fenómenos atelectási-
cosl. Desplazamiento de la traquea hacia la izquierda. 

Se practica radiografía de tórax (Fig. 1) que 
demuestra: adenopatía paratraqueal dere­
cha de tamaño considerable, inf i l trado ló­
bulo medio y atelectasia segmentaria de 
lóbulo superior derecho. El Mantoux es 
posit ivo con 20 m m . de extensión y más 
de 3 m m . de elevación. La búsqueda de 
bacilos alcohol-ácido resistentes y el cul­
t ivo de jugo gástrico resultó negativa en 
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Figura 2 
Aumento de volumen de la zona de condensación 
en LSD. Compresión extrínseca pared lateral dere­
cha esofágica (triángulos negros!. Ensanchamiento 
carina (flechas blancas! muy evidente retrospectiva­
mente respecto a las radiografías previas practicadas 
en el momento del diagnóstico de la enfermedad. 
En el esofagograma de perfil pequeño dívertículo en 
la pared anterior con imágenes sospechosas de tra­
yecto fistuloso hacia adelante y arriba (flecha negra 
única!. 

Figura 3 
Inyección selectiva a nivel del esófago medio. Paso 
masivo de material de contraste a traquea inferior, 
bronquio intermediario, bronquio de LM y de LID. 
No se produce alveolización del material de contraste. 

las tres determinaciones efectuadas así 
como las determinaciones analíticas de f i­
jación de complemento para Micoplasma, 
V.R.S., Influenzae, Parainfluenzae y Ade-
novirus. 
Se mantiene el t ratamiento establecido 
con Isoniacida y Rifampicina a dosis de 10 
mg/kg . de peso y se añade un tercer fár­
maco Pirazinamida a razón de 30 mg/kg . 
A los tres días de ingreso se practica un 
esofagograma y radiografías hipervoltadas 
de mediastino que demuestran: el aumen­
to de las zonas de consol idación en lóbu­
lo medio, LSD y Ll l , compresión de la pa­
red lateral derecha del esófago y una pe­
queña extravasación del material de 
contraste hacia arriba y adelante en direc­
ción a la bifurcación bronquial (Fig. 2). Adi-
c ionalmente se observa que el ángulo de 
la carina está aumentado por presencia de 
adenopatías mediastínicas infracarinales. 
Al día siguiente se repite el esofagograma 
util izando sonda nasogástrica demostran­
do perfectamente la existencia de una fís­
tula por la que pasa el contraste con suma 
faci l idad al árbol bronquial derecho (Fig. 
3), debido al paso masivo del mismo no 
se identif ica con exact i tud el punto exac­
to de comunicación f istulosa aunque pa­
rece ser el bronquio tronco derecho. A par­
tir de entonces la niña desarrolla una tos 
irritativa de poca importancia durante 8 
horas de duración que cede ulteriomente. 
Se instaura al imentación mediante sonda 
nasogástrica y se aconseja que la niña 
duerma en decúbito supino y semincorpo-
rada. 

Diez días después se repite el esofagogra­
ma demostrando un paso mínimo del ma­
terial de contraste al árbol bronquial dere­
cho que la paciente tolera bien sin que se 
produzca ninguna manifestación clínica ni 
crisis de tos inmediata o tardía. 
El hemograma a los 15 días de ingreso de­
muestra reducción del número de eosinó-
fi los que se han reducido de 10 al 2 % y 
VSG normal, persistiendo la leucocitosis 
de 10.000. Se detecta asimismo elevación 
de las GOT (210 U) y GPT (390 U) que obli­
gan a suspender la Pirazinamida. 
A los 32 días se repite la radiografía de tó­
rax (Fig. 4) demostrando reducción del diá-
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metro del mediast ino superior, desapari­
ción de las condensaciones en lóbulo me­
dio y LID y d isminución de la del lóbulo 
superior derecho que queda reducida a 
una pequeña atelectasia segmentar ia. El 
esofagograma con obtención de imágenes 
en diversas incidencias demuestra desa­
parición de la fístula y presencia de un di-
vertículo por tracción de mayor tamaño 
del previsto en los estudios anteriores 
(Fig. 5). 
Controles ulteriores a los dos meses de­
mostraron desaparición de la atelectasia 
de LSD y reducción del tamaño del diver-
t ículo y de las adenopatías medistínicas. 
La paciente permanece en buen estado 
asintomática en la actual idad. 

Comentarios 

Nuestra paciente fue diagnosticada de en­
fermedad tuberculosa en base a los datos 
clínicos, prueba de tuberculina positiva, al­
teraciones radiográficas sugestivas de la 
enfermedad y antecedentes famil iares 
(con severidad de los mismos en princi­
pio no conocida) sospechosos de conta­
gios repetidos. En ausencia de identif ica­
ción bacteriológica del germen responsa­
ble todos estos parámetros son conside­
rados en la literatura como suficientes para 
establecer el diagnóst ico de la enferme­
dad. 9> 1 1< 1 8 

La negat ivídad del aislamiento del bacilo 
tuberculoso en el jugo gástrico, puede es­
tar en relación al t ratamiento recibido du­
rante los tres meses anteriores al ingreso. 
Por otra parte es conocida que la posit ivi­
dad de esta determinación bacteriológica 
es habitualmente baja (5 al 1 0 % de los ca­
sos). 
La elevación de los eosinófi los y el cua­
dro de sibilancias transitorias quizás guar­
den relación con predisposición atópica 
del paciente. 
El hallazgo de la eosinofília periférica se 
ha descrito como un hallazgo asociado en 
un 1 0 % de pacientes pediátr icos con tu ­
berculosis activa, adicionalmente debe re­
cordarse que la Amer ican Society of Hos-

Figura 4 
Imágenes lineales de densidad aumentada en tercio 
superior de hemitórax derecho y parahiliar con algún 
broncograma (sugestivo de persistencia de fenóme­
nos atelectásicos en LSD). 

Figura 5 
Notable disminución de la compresión extrínseca pa­
red esofágica derecha. Imagen triangular diverticu­
lar (flecha negra única) muy evidente en la radiogra­
fía obtenida en posición oblicua posterior izquierda. 
A destacar la reducción del ángulo cardinal (flechas 
blancas) secundario a la disminución de tamaño de 
las adenopatías en esta localización. 

pital Pharmacits in Drug Information 84 la 
ha descri to como f r ecuen te . 1 4 

Las microaspíraciones se han descrito asi­
m ismo como productoras de cuadros as­
mát icos o asmat i formes, pero es eviden­
te que no fueron la única causa de las ma­
nifestaciones clínicas en la paciente; pero 
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en nuestra opinión contr ibuyeron signif i­
cat ivamente al importante empeoramien­
to de las imágenes radiológicas entre el 
control ambulator io y el ingreso y duran­
te el m ismo (Fig. 1 y 2). 
De existir contagio en aquellos momentos 
es razonable suponer que los cort icoides 
administrados por la Púrpura Tromboci to-
pénica Idiopática jugaran un papel impor­
tante en la evolución desfavorable de la 
enfermedad y en la f istul ización ganglio­
nar, bronquial y esofágica. 
La al imentación por sonda fue perfecta­
mente tolerada por la paciente, contr ibu­
yendo a la resolución de las manifestacio­
nes clínicas y radiológicas. En base a la ex­
periencia de este caso y de otros de la 
literatura es razonable suponer asimismo 
que fístulas traqueobronquiales de peque­
ño tamaño sean responsables de cuadros 
atelectásicos con resolución rápida de las 
imágenes radiológicas en el curso de la tu­
berculosis infanti l . 

D i s c u s i ó n 

Las fístulas broncoesofágicas (f.b.e.) pue­
den ser congénitas o a d q u i r i d a s . 2 ' 8 ' 1 4 Las 
congénitas se han descrito en un peque­
ño número de casos como malformación 
aislada y excepcionalmente se han encon­
trado asociadas a malformaciones del tubo 
intestinal pr imit ivo (secuestro) . 2 ' 7 - 8,14,15 
Respecto a las adquir idas, en los niños, 
contrar iamente a lo que sucede en los 
adultos la mayoría de las f.b.e. no son ma­
lignas (compl icando los carcinomas eso­
fágicos o t raqueobronqu ia l 1 5 y otros pro­
cesos de índole tumora l y están produci­
dos por procesos in fecc iosos 2 ' 8 - 1 4 

t raumat ismos a b i e r t o s , 2 , 7 - 8 ' 1 4 - 1 7 patolo­
gía relacionada con la ingestión/inhalación 
de cuerpos extraños (de t ipo punzante 5 ' 
6 ' 1 5 ' 1 7 ) , pilas alcalinas en m in ia tu ra , 1 2 in­
gest ión de líquidos c á u s t i c o s , 6 ' 1 6 ' 1 7 en­
fermedad de Crohn esofágica, 1 4 divertícu-
los esofág icos, 1 7 o por maniobras iatrogé-
nicas: t rauma operator io , ext racc ión 
inadecuada de cuerpos extraños, con Foo-
ley p .e . , 1 2 i n t ubac ión , 1 4 f ibroscopia mal 

practicada, colocación de cánulas de tra-
queotomía , 1 ' 1 4> 1 5 sondaje nasogástrico 
mal practicado, maniobras de resucitación 
inadecuadas, 1 prolongación de la respira­
ción a s i s t i d a , 7 , 1 4 , 1 7 cirugía en mediasti­
no o en hilio pulmonar, etc. . . 1 ' 1 5 

Las de origen infeccioso son debidas prin­
c ipalmente a procesos inf lamatorios gra­
nulomatoses de los ganglios linfáticos me-
diastínicos. 2 ' 8 ' 1 4 

Los organismos causantes más frecuen­
tes son el Mycobacter ium tuberculos is , 2 ' 
8, 14, 17 Mycobacter ias a t íp icas , 1 4 el His-
toplasma granu la tum, 2 ' 8 el t reponema 
p a l i d u m 1 4 ' 1 7 y el hongo Actynomices. 2 -
8, 14, 17 

En la formación de la fístula de origen in­
feccioso se han invocado diversos meca­
nismos de producción: a) Ganglios linfáti­
cos tuberculosos o de otro origen se rom­
pen en las estructuras mediastínicas o 
bronquia les, 2 ' 8 ' 1 4 , b) Ulceras traqueales 
tuberculosas erosionan progresivamente 
el esófago adyacen te , 1 4 c) adherencias 
entre el esófago proximal y los ganglios 
l infáticos desarrollan un divertículo y se 
desarrolla una comunicación a partir de las 
pulsaciones del m i s m o . 1 4 ' 1 7 

La mayoría de autores aceptan como más 
verosímil el primer mecanismo citado: ade-
nopatías tuberculosas que deforman la pa­
red bronquial con producción de promi­
nencias caseosas submucosas que se pro­
yectan abruptamente en la luz bronquial 
o perforan lentamente la mucosa bron­
quial . 2 - 8 ' 1 4 

Forstad y Toty describen que las perfora­
ciones ganglionares a la luz bronquial son 
muy f r e c u e n t e s ; 4 , 1 3 según el primer autor 
esta eventual idad sucedió en 25 casos en 
90 niños estudiados. La mayoría de estos 
pacientes tenían menos de 4 años y mu­
chos de ellos habían recibido terapéutica 
anti tuberculosa prev iamente. 4 

A pesar de que el hallazgo de la fistuliza­
ción bronquial en la tuberculosis en edad 
pediátrica se considera insólito en la ac­
tual idad, diversos t is iólogos y radiólogos 
durante la década de los 40 y 50 (épocas 
con ambiente epidemiológico muy carga­
do de tuberculosis) descubrieron esta 
eventualidad como relativamente frecuen-
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te en estudios esofagográficos practicados 
mediante una simple pantalla de f luoros-
copia. Describían el hallazgo como un re­
lleno fugaz del árbol bronquial y les llama­
ba la atención la buena tolerancia del pa­
ciente a la aspiración del material de 
contraste. 
Desafortunadamente con la tecnología de 
aquella época (inexistencia de senadores 
radiográficos rápidos y de intensificadores 
de imagen) impid ió que este hallazgo se 
documentara iconográf icamente de una 
manera suficiente en la literatura radioló­
gica pediátrica y t isiológica de aquellos 
años. 
El d iagnóst ico de la f .b.e. puede estable­
cerse por broncoscopia con tubo f lexible 
s i m p l e , 1 ' 1 4 combinada con inyección de 
azul de met i leno, 7 broncograf ía , 2 , 8 pero 
la manera habitual y más segura de de­
mostrarla será mediante la práctica de un 
e s o f a g o g r a m a 2 ' 3 - 8 - 1 4 - 1 7 rutinario median­
te deglución empleando como material de 
contraste el Sulfato de Bario d i l u i d o . 1 , 8 ' 1 3 

Eventualmente podrá demostrarse me­
diante esofagograma con empleo de son­
da nasogástrica inyectando selectivamen­
te contraste en el esófago a presión con­
trolada a la altura de la carina. 
El estudio debe realizarse con obtención 
de imágenes en perfil y en la oblicua ade­
cuada al lado que se sospeche la existen­
cia de la fístula. 

Diversos autores preconizan la práctica de 
la exploración con el paciente en posición 
prona, especialmente en las fístulas pau-
cisintomáticas de pequeño t a m a ñ o . 6 ' 1 4 

La uti l ización de la Tomograf ía Compute­
rizada (TC) en el d iagnóst ico de la fístula 
es un método menos invasivo que permi­
te en ciertos casos el estudio sin utiliza­
ción de material de contraste evi tando el 
r iesgo subsiguiente de aspiración y dis­
confor t para el pac iente . 7 El inconvenien­
te de esta técnica es que detecta mal las 
f.b.e. intermitentes post-traumáticas obs­
truidas por edema o coágulo sanguíneo. 2 ' 
7 Adic ionalmente esta modal idad de ima­
gen presenta la ventaja de proporcionar in­
formación sobre la afectación adenopát i-
ca vecina, identifica perfectamente la com­
presión brónquica, del esófago, y la 

eventual invasión endobronqu ia l . 1 ' 5 ' 7 

Realizar el estudio de TC con inyección de 
bario di lu ido en posición prona puede ser 
útil en ciertos casos. 1 ' 4 

El síntoma más l lamativo de la ent idad es 
la presentación de tos paroxístíca después 
de la ingesta de l íquidos, 1 ' 2 ' 7 - 8 ' 1 4 de lí­
qu idos y só l idos 1 ' 7 ' 1 4 y la tos quintosa 
persistente. 
Crisis de sofocación con la i n g e s t a , 1 ' 4 ' 1 7 

tos product iva con expectoración blanca 
u oscura , 2 crisis asmát i cas , 1 4 d i s fag ia , 1 3 

expectoración de broncol i tos —adul tos— 
, 1 4 hemopt is is , hematemesís , 2 , 8 ' 1 4 crisis 
de tos o sofocación en decúbito s u p i n o , 1 4 

abcesos, bronquiectasias 1 ' 3 - 4 y neumo­
nías recurrentes 2 , 8 ' 1 4 se han descri to en 
menor número de casos. 
Contrar iamente a la mayoría de descrip­
ciones clínicas que refieren toda esta sin-
tomato logía, alguna descr ipción anti­
g u a , 1 7 literatura reciente, 1 y las descripcio­
nes orales de diversos profesionales de 
hace 30-40 años enfatizan que las mani­
festaciones clínicas de las f .b.e. pueden 
ser ligeras. Nuestra experiencia personal 
en 2 pacientes pediátricos de nuestro hos­
pital con esta complicación y de otros con 
fístulas traqueoesofágicas congénitas o 
adquir idas tras la reparación de una atre­
sia de esófago es que los pacientes pue­
den ser paucis intomát icos o incluso asin-
tomát íco. 

Un dato indirecto adicional que favorece 
la hipótesis de la benignidad y frecuencia 
de la existencia de f.b.e. tuberculosas de 
pequeño tamaño es la detección de diver-
tículos esofágicos de pequeño tamaño lo­
calizados en la pared esofágica anterior o 
lateral identif icados en los esofagogramas 
de ru t ina . 6 Las radiografías de tórax ex­
cepto en algunos casos excepcionales 
descritos en la literatura son siempre anor­
males. Infiltrados parahiliares o básales in­
feriores, atelectasia de LSD (traduciendo 
aspiración en decúbi to supino) y adeno-
patías ¡psilaterales al lugar de identif ica­
ción de la fístula son las manifestaciones 
más comunes . 2 , 3 ' 8 

Enfisema pulmonar, 2 ' 8 bronquiectasias, 2 , 

3 ' 8 calcif icaciones gangl ionares en la ve­
cindad de la f í s t u l a 6 ' 1 4 efusión p l e u r a l 1 , 1 3 
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niveles hidroaéreos en la zona de cavita­
ción o a b c e s o , 1 4 ' 1 6 adenopatías en el otro 
hilio, identif icación del luminograma aéreo 
esofág ico 2 ' 8 - 1 4 o de la fístula, hiperneu-
matización intestinal y distensión gástrica 
pers is tente 2 ' 8 ' 1 4 son manifestaciones 
más infrecuentes. 
Excepcionalmente la sonda nasogástrica 
puede adoptar un trayecto peculiar con­
secuencia de la int roducción por la fístula 
y ulterior paso al árbol bronquia l . 1 

Revisando los síntomas es obvio que al­
gunos son atribuibles claramente a la fís­
tula como la tos con la ingesta de al imen­
tos, la distensión abdominal, la hemateme-
sis, las crisis asmáticas atr ibuibles a las 
microaspiraciones alimentarias, e t c . . Las 
demás lógicamente estarán en relación 
con la enfermedad pulmonar de base del 
paciente. 
Lo mismo sucede con las manifestaciones 
radiológicas la identi f icación del lumino­
grama de la fístula, el esofagograma per­
sistente, la distensión gástrica, la hiperneu-
matización recurrente y la desaparición rá­
pida (en menos de 15 días) de las lesiones 
atelectásicas (producidas por aspiración en 
lugar de obstrucción bronquial o neumo­
nía tuberculosa genuina) son directamen­
te atr ibuibles a la f.b.e. 
Weber considera que las atelectasias tu­
berculosas desaparecen en un intervalo de 
3 a 6 meses y los inf i l trados neumónicos 
en 1-2 m e s e s . 1 6 

Otro aspecto clínico interesante es la ma­
yor incidencia de identif icación de germen 
en el aspirado gástrico en pacientes no tra­
tados (contaminaciones recurrentes). 5 

Respecto a la morfología y localización de 
la f .b.e., las adquir idas t ienen un trayecto 
irregular y a n f r a c t u o s o 2 ' 8 a diferencia del 
rectilíneo, nítido y liso de las congénitas. 2-
8, 16, 17 
En el estudio anatomopato lóg ico las fís­
tulas congénitas t ienen ausencia de fenó­
menos inf lamatorios alrededor de la mis­
m a . 1 4 

En cuanto a localización de la f .b.e. el lu­
gar más frecuente es el bronquio princi­
pal izquierdo seguido del bronquio del ló­
bulo inferior derecho y el bronquio princi­
pal de recho . 2 , 8 N ingún caso se ha 

descrito de afectación de bronquios de ló­
bulos superiores. 2 ' 8 

A pesar que muchos autores preconizan 
el t ratamiento quirúrgico de la f.b.e. 
t u b e r c u l o s a 3 , 1 3 ' 1 5 ' 1 7 nuestra experiencia, 
la de Wing ley y Lucaya indica que si se 
diagnostica precozmente, se establece 
quimioterapia a d e c u a d a 2 ' 8 ' 1 0 y se alimen­
ta con sonda al paciente la curación se 
produce en un período que oscila de 15 
días a dos meses. 2 ' 8 

Los raros casos de f .b.e. que no respon­
dan al t ratamiento médico será necesario 
el t ratamiento quirúrgico, la vía de abor­
daje estará en relación con la ubicación de 
la misma; en general se practicará una to-
racotomía derecha por el quinto o sexto 
espacio intercostal para una vez identif i­
cada la fístula proceder a su resección, 
cuya ampl i tud estará en relación a los te­
j idos víricos afectados, una vez practica­
da ésta se procederá a la sutura del orif i­
cio bronquial en un solo plano y con ma­
terial no absorbible y del esófago en dos 
planos mucoso y muscular para evitar la 
estenosis. 

Puede ser de uti l idad la interposición de 
un colgajo pediculado pericárdico o pleu­
ral entre el esófago y la vía aérea a nivel 
de la s u t u r a . 1 4 - 1 5 Para algunos autores el 
tej ido pulmonar lesionado y las adenopa­
tías vecinas voluminosas asimismo deben 
resecarse. 1 3 ' 1 4 
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Caso clínico Presentación del caso 

Infarto de 
miocardio y 
cocaína 

A. Casellas Bernat 
Director del Departamento de Cardiología y 
Cirugía Cardíaca. 
(Hospital de la Santa Cruz y San Pablo, 
Barcelona) 

A. López González 
Jefe de Sección de Consulta Externa 

Introducción 

En una reciente revisión efectuada sobre 
el uso de la cocaína y sus efectos cardio­
vasculares; 1 nos l lamó la atención el acu­
sado incremento de infartos de miocardio 
a angina inestable en los consumidores de 
dicha d roga . 2 ' 3 - 4 

Predominaban los sujetos jóvenes sin fac­
tores de riesgo coronario reconocidos an­
tes de su drogadicción y que en el curso 
de unos pocos años, sufrían un accidente 
coronario muchas veces seguido de muer­
te súbita. Los estudios coronariográf icos 
en un elevado porcentaje de casos eran 
normales y las vías de administración más 
frecuentes era la nasal y la intravenosa. 
Otras patologías cardiovasculares descri­
tas han sido las hemorragias y t rombosis 
cerebrales, las miocardiopatías, las isque­
mias intestinales y la ruptura de aneuris­
mas aórt icos. 
Los estudios farmacológicos han demos­
trado que la cocaína al bloquear la recap­
tación de la norepinefrina liberada en las 
terminaciones nerviosas, potencia su in­
tensa act iv idad s impat icomimét ica, que a 
nivel de los centros vasomotores produ­
ce taquicardia, hipertensión arterial, vaso­
constricción arteriolar y aumento del auto­
mat ismo ventricular. 

Paciente de 48 años, con antecedentes de 
tabaquismo y enol ismo entre grado mo­
derado y severo y que hace 18 años le 
diagnosticaron úlcera gastroduodenal. Lle­
va 5 años inhalando cocaína y es porta­
dor de anticuerpos del SIDA. Acudió a un 
Servicio de Urgencias privado, por presen­
tar desde hacía 4 horas, dolor precordial 
opresivo irradiado al brazo izquierdo, 
acompañado de evidente fenomenología 
vegetat iva. 
Recientemente le descubren hipertensión 
arterial y en 1987, a raíz de algias precar­
d i a c s le practicaron coronariografía que 
fue negativa (no consta si previamente le 
practicaron ergometría). No se conocen 
los datos del ECG. 
Según el informe clínico a la auscultación 
cardíaca se constata un ritmo sinusal a 104 
x ' y T A de 105/80. Se ausculta un cuar­

to ruido. En el ECG se evidencia una le­
sión subepicárdica de cara inferior y de 
cara anterolateral. La placa de tórax está 
dentro de límites normales y el movimien­
to enzimático es elevado a expensas de 
la CK-MB de 44 U/L. 
Se indicó terapia trombolí t ica con estrep-
toquinasa a la dosis de 1.500.000 U, y no 
se procedió a terapia anticoagulante post-
f ibrinolisis, por su antecedente ulceroso, 
hipertensión arterial y tasa de f ibr inógeno 
bajo. 
A los 11 días le dan el alta del referido cen­
tro, acudiendo a nuestro Departamento de 
Cardiología con el diagnóst ico de infarto 
agudo de miocardio, no transmural de cara 
anterolateral. 

A los 26 días de haber sufr ido el infarto 
se le practica prueba ergométr ica que re­
sultó eléctricamente positiva y con precoz 
descenso de la TA, por debajo del valor 
basal, lo que sugería mala func ión ventri­
cular o lesiones coronarias importantes, lo 
cual no está de acuerdo con la coronario­
grafía de 1987, por lo que se recomienda 
repetirla. 
El 13.04.88, se repite el estudio coronario-
gráf ico que demuestra arterieesclerosis 
coronaria con lesión del 9 0 % en la circun-
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PROGRESIÓN EN LA DROGO DEPENDENCIA DE LA COCAÍNA 

EFECTOS FÍSICOS O MENTALES 

FASES BIODISPONIBILIDAD EFECTOS 

IV 

III 

Extroversion 
(Física y Mental) 

Júbilo 
Euforia 

Agitación 
Ansiedad 
Irritabilidad 

Violencia 
Agresividad 

Pupilas dilatadas 
Paranoia 

Psicosis Tóxica 

Coma-Muerte 
Hipertermia 
Debilidad 

Arritmia Cardíaca 

fleja con vaso distal anterógrado buena y 
distal de buen calibre y l lenado lento. H¡-
poquinesia inferolateral y disquinesia api­
cal, con fracción de eyección del 7 4 % . 

Comentario 

En 1988, la O M S 5 publ icó una monogra­
fía dedicada a la cocaína, ya que dicha dro­
ga se había convert ido en la más utilizada 
por un número cada vez mayor de adic­
tos «acomodados» de EEUU, Sudaméri -
ca y Europa, ya que existía la creencia de 
que se trataba de una droga segura y que 
producía poca adicc ión, preocupando de 
modo especial el alto porcentaje de fuma­
dores de pasta de coca. 
No transcurrió mucho t iempo para que los 
hospitales incrementaran de forma alar­
mante el número de urgencias debido a 
los efectos físicos y mentales que produ­
cía la cocaína y que de acuerdo con el gra­
do y t iempo de consumo, se clasificarán 
en 4 fases, tal como resumimos en el es­
quema. 

Se describieron casos, de arritmias cardía­
cas y muerte súbita lo cual hizo que pron­
to se involucraran con la presencia de in­

fartos de miocardio o angina, fundamen­
ta lmente vasoespástica así como con 
estados comatosos, debidos en buena 
parte a hemorragias o infartos cerebrales, 
como demostraron los hallazgos de ne­
cropsias, arteriografías, tomograf ía axial 
computer izada y resonancia electromag­
nética. 
Sin embargo y como señalamos en la in­
t roducc ión del trabajo, por tratarse de un 
producto con gran actividad s impat icomi-
mética, junto a la taquicardia, produce im­
portante efecto vasoconstr ictor en todos 
los terr i torios arteriales y arteriolares, lo 
cual explica muchas de las manifestacio­
nes cardiovasculares, en especial de la is­
quemia miocárdica e incluso el infarto, así 
como las arritmias ventriculares y la muer­
te súb i ta . 6 ' 7 ' 8 ' 9 

Estudios clínicos experimentales así como 
hemodinámicos, demuestran el compor­
tamiento de la cocaína a nivel del terr i to­
rio cardiovascular, como son los realizados 
por los Médicos del Parkland Memoria l 
Hospital de Texas y W iban de la Univer­
sidad de Carolina del Sur en Columbia, 
quienes demuestran claramente el efecto 
vasoconstr ictor, debido al espasmo coro­
nario, con franca d isminución del f lujo a 
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nivel del seno coronario y serio compro­
miso de la contractil idad miocárdica, como 
traduce el incremento de la presión dias-
tólica final del ventrículo izquierdo, dismi­
nución del índice dp/dt y de la fracción de 
eyección. 
Por otra parte el hallazgo en las corona-
ríografías de 32 casos revisados de la lite­
ratura de un 6 0 % de casos normales, pero 
un 4 0 % con lesiones obstruct ivas (10% 
con obstrucción total , 2 0 % de t ipo parcial 
y 1 0 % leve) puede ser el indicativo del pa­
pel que juega la hipertensión arterial como 
principal factor de riesgo ya que se trata 
de sujetos jóvenes, sin antecedentes pre­
vios de hipertensión, y que en el curso de 
4 a 5 años de su drogadiccíón desarrollan 
la hipertensión y sus lesiones arteriales. El 
otro factor que apoyaría este aspecto, es 
el nada despreciable número de casos que 
sufren hemorragias cerebrales. 
Como resumen podemos decir que si bien 
nos ha correspondido una época en que 
debemos convivir con la droga ya que 
como señala Claude Olievesteim del Cen­
t ro Médico Marmot tau de París un mun­
do sin ella es pura demagogia o utopía, 
tenemos la obligación de remarcar, que es 
totalmente falso que la cocaína puede con­
sumirse sin peligro de habituación y de 

que además de sus efectos psíquicos, que 
ya están mot ivando muchos ingresos de 
urgencias, están afectando de forma evi­
dente el aparato cardiovascular, en espe­
cial el terr i torio coronario y cerebral. 
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Caso clínico 

Neumonía 
trombopenia y 
afectación 
hepática en un 
caso de fiebre Q 
aguda 

cesita ar t rópodo vector para su t ransmi­
sión al hombre y sólo excepcinalmente 
produce lesiones cutáneas. 2 

En nuestro país se aisló por primera vez 
en 1949 3 describiéndose algunos casos 
desde ese momen to hasta el año 1981. 
Fue a partir de entonces cuando se han 
publicado diversas series de enfermos con 
f iebre Q en Madr id , Barcelona, Sevilla y 
sobre todo en el País Vasco donde encon­
t ramos brotes ep idémicos . 4 ' 5 ' 6 ' 7 - 8 

En la bibliografía revisada no encontramos 
ninguna referencia a la incidencia de fie­
bre Q de presentación aguda en Baleares 
mot ivo que nos induce a publicar nuestro 
caso. 

J . l . Ramírez Manent , * 
T. Togores Solivel las,* 
C. Gallegos A lvarez , * * 
LI. Mir Sagr is ta , * * * 
J . M . Collado Rodr íguez* * * * 

Introducción 

La f iebre Q es una zoonosis de distr ibu­
ción universal, que sólo respeta algunos 
países del norte de Europa. Descrita por 
primera vez en Austral ia en el año 1937 
por Derrick 1 a raíz de una enfermedad fe­
bril que afectó a los empleados de un ma­
tadero, a la cual dio el nombre de f iebre 
Q, t omando la inicial de la palabra inglesa 
«Querry» (pregunta, cuest ión, interrogan­
te). El agente etiológico es la Coxielia bur­
netii microorganismo intracelular obligado 
que pertenece a la familia Rickettsiaceae. 
Se diferencia de otras rickettsias porque 
es fi l trable, resiste marcadamente la dese­
cación y el calor, no induce la formación 
de anticuerpos frente a Proteus OX, no ne-

* Sección Medicina Interna. Hospital Joan 
March. Bunyola. 

** Sección Microbiología. Hospital Joan 
March. Bunyola. 
*** Sección Neumología. Hospital Joan March. 

Bunyola. 
**** Sección Radiología. Hospital Joan March. 
Bunyola. 

Observación clínica 

Varón de 25 años de edad, fumador de 30 
cigarril los día, bebedor de 172 gr de alco­
hol día y en contacto con animales (perros, 
palomas, conejos). Sin antecedentes per­
sonales de interés, que ingresa por cuadro 
febri l de 5 días de evolución acompaña­
do de cefalea, escalofríos, tos y expecto­
ración mucopurulenta. No refiere disnea 
ni dolor torácico, así como tampoco sín­
tomas digest ivos ni articulares. 
La exploración física mostró un paciente 
febri l , consciente, orientado, sudoroso, hi­
dratado con normocoloración de piel y 
mucosas. La auscultación cardiopulmonar 
mostró un r i tmo cardíaco regular de 90 la­
t idos por minuto sin soplos ni roces con 
crepitantes inspiratorios en tercio medio 
del hemitórax izquierdo. A b d o m e n blan­
do y depresible con hepatomegal ia dolo-
rosa de 3 traveses de dedo y discreta es-
plenomegal ia, resto de exploración por 
aparatos dentro de la normal idad. 
En la analítica practicada encontramos una 
VSG 26/56 m m , leucocitos 9.000 m 3 (C 
1 7 % , S 6 3 % , L 1 6 % , M 3 % , E 1 %) pla­
quetas 45.000 m m 3 , (con un aumento re­
lativo del tamaño en sangre periférica), b¡-
lirrubina 1,35 mg/dl (directa 0,30 mg/dl) , 
SGOT 165 Ul/L, SGPT221 Ul/L, gamma-
GT 70 Ul/L, LDH 1.025 Ul/L, tr igl icéridos 
360 mgr /d l , resto de parámetros estudia­
dos que incluyen serie roja, g lucemia, 
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urea, colesterol, proteinograma, t iempo de 
Quick dentro de los valores normales. Es­
tud io de autoant icuerpos negat ivo. 
La radiografía de tórax evidenció un 
aumento de densidad en el lóbulo inferior 
izquierdo. La ecografía abdominal confir­
m ó la existencia de una hepato-espleno-
megalia con aumento de la ecogenicidad 
difusa del hígado. La ecocardiografía así 
c o m o el ECG fueron normales. 
El estudio anatomopato lóg ico de la bíop-
sia hepática evidenció la formación de gra­
nulomas sin necrosis const i tu idos por in­
f i l t rado l infohístiocítario, células gigantes 
mult inucleadas y células de Langhans. 
Los resultados del laboratorio de microbio­
logía fueron: hemocul t ívos seriados al in­
greso, gram de esputo y estudio de mico-
bacterias en esputo negativos. Serología 
de Brucella, clam idia psittaci, mycoplas­
ma pneumoniae, así como marcadores del 
virus de la hepatit is (HBs-Ag, Ant i -HBc, 
Anti-HBs. IgM anti-VHA) fueron negativos. 
Se realizó estudio paralelo de dos extrac­
ciones de suero obtenidas el sépt imo y 
veint iunavo días de evolución de la enfer­
medad resultando una seroconversion a 
Coxiella burnetii a tí tulos de 1/320 y 
1/2.560 respect ivamente. La técnica em­
pleada fue inmunof luorescencia indirecta 
uti l izándose un antígeno comercial (Bio-
Meríeux Marcy-L'Etoile 69260 Charbonnie-
res-Les-Bains/Francia). Siendo el estudio 
de ant icuerpos frente a Legionella neu-
mophilla por inmunofluorescencia (IFI) no 
signif icat ivo de infección aguda. 
Al ingreso del paciente y con el diagnós­
t ico de sospecha de neumonía atípíca se 
inició t ratamiento con eritromicina 500 
mg/6 horas. Con remisión de la cefalea, 
f iebre, s intomatología respiratoria y t rom-
bocitopenía. La normalización de los pa­
rámetros biológicos alterados y de la he-
patoesplenomegalía fue más lenta. 

Comentario 

Coxiella burnetii es una bacteria intrace-
lular obl igada, que está ampl iamente dis­
tr ibuida en la naturaleza, muchos anima­
les salvajes y domést icos son portadores 

del germen en sus secreciones, pelo, car­
ne y en los productos de la concepción. 
El hombre se infecta por contacto, in­
gestión y principalmente por inhalación de 
estos productos contaminados. 9 ' 1 0 Es 
más frecuente en varones y del 12 al 61 % 
de los pacientes tienen historias epidemio­
lógicamente positivas en cuanto a posible 
fuente de in fecc ión. 6 

La fiebre Q puede presentarse clínicamen­
te de dos formas, aguda y crónica. En su 
forma aguda se caracteriza por un inicio 
brusco, tras un período de incubación en­
tre 8 y 28 días con f iebre, cefalea y mial-
gias, aproximadante en el 5 0 % de los ca­
sos existe afectación pulmonar en forma 
de neumonía de localización preferente 
en lóbulos inferiores acompañada de tos 
y expectoración mucosa y hemopto íca 4 ' 
11.12 asociándose a derrame pleural en el 
5-10% de los casos . 1 3 ' 1 4 La afectación 
hepática es muy común , provocando he-
patomegalía generalmente dolorosa con 
aumento de las enzimas hepáticas, sien­
do la ictericia poco f recuen te . 1 5 ' 1 6 Las 
muestras de biopsia hepática, presentan 
cambios inespecífícos o bien alteraciones 
específicas con necrosis eosinofílíca de la 
pared sínuoidal que forma rodetes acído-
fílícos del imitando la reacción granuloma-
t o s a . 1 7 ' 1 8 Otras compl icaciones de la en­
fermedad son: 

— Gastrointestinales: esofagitis, hemorra­
gia gast ro in test ina l . 1 9 

— Vasculares: t rombof lebi t is y ar ter i t is . 2 9 

— Cardíacas: pericarditis, miocardit is, de­
rrame pericárdico, e n d o c a r d i t i s . 1 4 ' 2 1 ' 2 2 ' 2 3 ' 
24 

— Oculares: uveit is, iritis, neuritis ópt ica, 
hemorragias ret in ianas. 1 9 

— Neurológicas: meningit is, encefalit is, 
neuropat ías . 2 0 , 2 5 - 2 6 , 2 7 

— Hematológícas: anemia hemolí t ica, 
t rombopenia , necrosis medular con cua­
dro leucoeritroblástico en sangre periféri­
ca 28, 29, 30 

— Miscelánea: otit is, artritis, osteomielit is, 
orquiepididimit is, síndrome de secreción 
inadecuada de A D H , hipercalcemia. Abor­
to , mal formaciones congénitas, f iebre de 
origen desconocido, granulomas en mé­
dula ósea, enfermedad de Kawasaki. Pseu-
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dotumor inflamatorio del p u l m ó n . 1 9 ' 3 1 , 3 2 ' 
33, 34 

La forma crónica de la enfermedad se tra­
duce clínicamente como endocardit is o 
afectación hepática. Generalmente se 
afectan válvulas previamente lesionadas 
0 prótesis biológicas, siendo más común 
la afectación de la válvula a ó r t i c a . 3 5 - 3 6 La 
endocardit is se manif iesta meses e inclu­
so años después de la existencia de una 
f iebre Q aguda que no fue diagnost icada. 
Debe sospecharse este cuadro en todos 
los pacientes con endocardit is y hemocul-
t ivos negat ivos . 2 0 - 3 7 

El diagnóst ico de la enfemedad se realiza 
en la actualidad por los criterios de C lark 3 8 

Para lo cual deben cumpl i rse uno o varios 
de los siguientes criterios: 1. Ais lamiento 
de Coxlella burnetii a partir de la sangre 
en la fase aguda de la enfermedad. 2. De­
mostración de seroconversion del título de 
anticuerpos, por aglut inación o fi jación de 
comp lemento frente a antígenos en fase 
1 o 2 de Coxiella burnetii, entre la fase agu­
da de la enfermedad y la convalescencia. 
3. Demostración de un título estable de an­
t icuerpos mayor o igual a 1/32 en presen­
cia de un cuadro clínico compat ib le en los 
dos úl t imos meses. Por lo general y dado 
la peligrosidad del aislamiento del germen 
el diagnóstico se realiza habitualmente por 
seroconversion mediante f i jación de com­
plemento, microaglutinación, inmunofluo-
rescencia indirecta entre otras técnicas. 2 -
39 

Frente al microorganismo existen dos t i ­
pos de ant icuerpos: el que produce una 
cepa recién aislada de un animal infecta­
do (fase 1); y el que inducen las cepas pa­
sadas seriadamente en el laboratorio (fase 
2). La forma crónica eleva el tí tulo de anti­
cuerpos frente a la fase 1 , mientras que 
en los casos agudos y crónicos se eleva 
el t í tulo frente a la fase 2. 2 - 1 0 

El t ratamiento de elección en la neumo­
nía por f iebre Q es la tetracicl ina, siendo 
igualmente efectivo el cloramfenicol. Tam­
bién se han usado l incomicina, el cotr imo-
xazol y la r i fampicina, aunque actualmen­
te se han publ icado fallos en el t ratamien­
to con estos a n t i b i ó t i c o s . 3 5 - 4 0 Se ha visto 
que la eri tromicina que es ineficaz in vi-

t ro, puede ser eficaz in v i v o . 4 1 - 4 2 Esto es 
muy importante ya que en muchos casos 
(como el nuestro) es el tratamiento de elec­
ción para la neumonía extrahospitalaria, la 
cual en un 1,6 a un 5 ,8% de los casos está 
causada por Coxiella burnetii.43- 4 4 

Conclusiones 

El caso clínico presentado corresponde a 
la forma clínica aguda de la f iebre Q. La 
biopsia hepática practicada en un princi­
pio para descartar hepatopatía alcohólica 
o granulomatosa, dado los antecedentes 
etíl icos del paciente y la imagen ecográfi-
ca del hígado, se correlaciona con la se­
roconversion del paciente f rente a Coxie­
lla burnetii. Queremos resaltar la buena 
respuesta al t ratamiento con eritromicina, 
con desaparición de la clínica y rápida nor­
malización de la cifra de plaquetas. Con­
sideramos que sería conveniente la reali­
zación de serología frente a Coxiella bur­
netii en todo paciente con neumonía 
acompañada de alteración de los enzimas 
hepáticos. 

Bibliografía 

1. Derrick EM. Q fever, a new fever entíty: clinícal 
features, diagnosis and laboratory investigations. Med 
J Australia 1937; 2: 281-299. 
2. Richard A Ormsbee. Rickettsias. En: Leannette and 
ais. Manual de Microbiología clínica. Editorial Médi­
ca Panamericana S.A. Buenos Aires 1987; 1.052-
1.064. 
3. Pérez Gallardo F, Clavero G, Hernández S. Hallaz­
go en España de la Ricketssia burnetü, agente eco­
lógico de la fiebre Q. Rev Sanid Híg Pública (Madrid) 
1949; 23: 489^197. 
4. Hellin T, Bouza E, Casimir L, Guerrero A et al. Fie­
bre Q aguda. Experiencia en 23 casos. Med Clin (Bar­
celona) 1981; 77: 1-7. 
5. Mensa J, Pumarola A, García San Miguel J. Fie­
bre Q: A propósito de 13 observaciones. Med Clin 
1983; 80: 249. 
6. Martín Luengas F, Borobio MV, Gálvez J, León 
de Lope et al. Fiebre Q en Sevilla. Comparación con 
otras entidades. Descripción de 34 casos y revisión. 
Rev Clin Esp 1985; 176: 400-405. 
7. Montejo M, Guirrebenga L, Senosiasín JM, Ac-
fia V et al. Fiebre Q aguda: Estudio de 25 casos. Enf 
Infecc Microbiol Clin 1985; 3: 13-16. 
8. Montejo Baranda M, Senosiasín Gascúe JM, Al-
varez Blanco A et al. Fiebre Q aguda. Estudio de 11 

34 



casos en una zona de alta prevalence. Rev Clin Esp 
1983; 171: 141-144. 
9. Willeberg P, Ruppanner R, Behymer DE, Haghighi 
S et al. Environmental exposure to Coxiella burnetii. 
A seroepidemiologic survei among domestic animals. 
Amer J Epidemiol 1980; 3: 437^43. 
10. Marmion BP, Stoker MGP. The epidemiology of 
Q fever in Great Britain. Brit Med J 1958; 2: 809-816. 
11. Brown GL. Q Fever. Brit Med J 1973; 2: 43-45. 
12. Powell O. Q Fever: Clinical features in 72 cases. 
Austral. Ann Med 1960; 9; 214-216. 
13. Miller JK. The chest film finding in Q fever. A 
series of 35 cases. Clin Radiol 1978; 29: 371-375. 
14. Caughey JE. Peluropelicardial lesion in Q fever. 
Brit Med J 1977; 2: 1.447. 
15. Alkan WJ, Evenchik Z y Eshchar J. Q fever an 
infectious hepatitis. Amer J Med 1978; 38: 54-61. 
16. Dupont HL, Hornick RB, Levin HS, Rapoport Ml 
у Woodward ТЕ. О. fever hepatitis. An Intern Med 
1971; 74: 198-206. 
17. Torres Salinas M, Bruguera M, Cabrera J, Ro-
des J. Hepatitis por fiebre Q. Gastroenterol Hepatol 
1978; 1: 230. 
18. Prats G, Gurgui M. Infección por Coxiella bur­
netii a propósito de 11 casos. Med Clin (Barcelona) 
1982; 79: 155. 
19. Gallher WH. Q fever. JAMA 1961; 177: 187-189. 
20. Turck WPG, Howitt G, Turnberg LA. Chronic Q 
fever. QJ Med 1976; 45: 193-217. 
21. Sheridan P, Maccaig JN, Hart RJ. Myocarditis 
complicating Q fever. Br Med J 1974; 2: 155-156. 
22. Téllez A, Romero JA, León P. Pericarditis por fie­
bre Q. Presentación de un caso. Rev Clin Esp 1987; 
6: 430. 
23. Urbano-Márquez A, Grau Junyent JM, Valls Ara­
ra V. Endocarditis por Coxiella burnetii. Forma cróni­
ca de la fiebre Q. A propósito de un caso. Med Clin 
(Barcelona) 1979; 73: 242-246. 
24. Villalta J, Ingelmo M, Coca A, González L, Font 
J, Barcells A. Endocarditis por fiebre Q. Aspectos epi­
demiológicos, serológicos, clinicos y terapéuticos. A 
propósito de dos casos. Med Clin (Barcelona) 1981; 
77: 294-297. 
25. Public Health Laboratory Service. The ocurren-
ce of Coxiella burnetii in North-Western England and 
North Wales. J Hyg (Camb) 1969; 67: 125-133. 
26. Spicer AJ, Crowther RW et al. Q fever and ani­
mal abortion in Cyprus. Trans R Soc Trop Med Hyg 
1977; 71: 16-20. 
27. Connolly JH. Epidemilogy of clinical Q fever in 
Northern Ireland Ulster Med J 1974; 43: 103-109. 

28. Bernstein M, Edmonson HA, Barbour RH. The 
liver lesion in Q fever. Arch Inter Med 1965; 116: 491-
498. 
29. Brada M, Bellingham AJ. Bone marrow necro­
sis and Q fever. Br Med J 1980; 281: 1.108-1.109. 
30. Cardellach F, Font Y, Agustí AGN, Ingelmo M, 
Balcells A. Q fever and hemolytic anemia. J Infect Dis 
1983; 12: 963. 
31. Biggs BA, Douglas JG, Grant IWB, Crompton 
GK. Prononged Q fever associated with inapropiate 
secretion of antidiuretic hormone. J Infect 1984; 8: 
61-63 
32. Janigan DT, Merrie TJ. An inflamatory pseudo-
motor of the lung in Q fever pneumonia. N Engl J 
Med 1983; 308: 86-88. 
33. Ellis ME, Smith CC, Moffat MAJ. Chronic of fa­
tal Q fever infection: a review of 16 patients seen in 
north-east Scotland (1967-1980). Q F Med 1983; 205: 
54-66. 
34. Swaby E, Fisher-Hoch S, Lambert HP, Stern H. 
Is Kawasaki disease a variant of Q fever? Lancet 1980; 
2: 146. 
35. Editorial. Chronic Q fever of fever endocarditis. 
Lancet 1976; 1: 1.971-1.972. 
36. Delaney JC, Roberts HJ. Q fever endocarditis and 
chronic liver involvement. The practitioner 1975; 214: 
243. 
37. Andres PS, Marmion BP. Chronic Q fever. Mor­
bid Anatomical and bacteriological finding in patient 
with endocarditis. Brith Med J 1959; 2: 983. 
38. Clark WH, Lennette EH, Railsback OC, Romer 
MES. Q fever in California. Arch Intern Med 1951; 
88: 155-167. 
39. López LF, Torronteras R, Alcántara JD, Gómez 
E et al. Fiebre Q como causa de síndrome febril no 
localizado y utilidad de la inmunofluorescencia indi­
recta en su diagnóstico. Enf Infec Microbiol Clin 1985; 
3: 279-280. 
40. Turck WPG. Treatment of Q fever. Br Med J 
1978; 2: 1.052. 
41. D'Angelo LS. Q fever treated with erythromycin. 
Brit Med J 1979; 2: 301-306. 
42. Ellis ME, Dunbar EM. In vivo response of acute 
fever to erythromycin Thorax 1982; 37: 867-868. 
43. Capell Font S, Javaloyas de Morlius M, Sánchez 
Rodríguez C, Casanovas Martínez A et al. Etiología 
de la neumonía extrahospítalaria en un medio urba­
no. Med Clin (Barcelona) 1985; 84: 4-7. 
44. Almirante B, Pahissa A, Planas AM et al. Etiolo­
gía de la neumonía extrahopistalaria. Med Clin (Bar­
celona) 1985; 85: 175-178. 

35 



Historia 

Publicaciones 
médicas periódicas 
de Mallorca 
(1831-1989) 

J . Tomás Monserrat, M. Tomás Salva 

Con este trabajo damos a conocer de 
modo simple las diversas publ icaciones 
médicas que, de forma periódica, apare­
cieron en Mallorca entre los años 1831 y 
1989. 1 

Sus fuentes de producción son los colec­
t ivos profesionales, con intención cultural 
y científica unas veces, de defensa de los 
intereses de clase otras. Destacan, por su 
importancia y cont inuidad, la Real Acade­
mia de Medicina (1831 -1989) y el Colegio 
de Médicos de Baleares (1882-1989). 
Las publ icaciones son estas: 

Real Academia de Medicina 

Discursos inaugurales de curso 
(1831-1989) 
Desde su fundac ión en 1831, en la Real 
Academia se ha leído el Discurso Inaugu­
ral de curso. Son 110 los impresos y 45 
los manuscr i tos . 2 

El catálogo de los académicos que inau­
guraron curso es un repaso somero de las 
personalidades que más han sobresalido 
en el ámbi to de la Medic ina Balear en el 
ú l t imo siglo y medio. 
Abarcan las diversas especialidades mé­
dicas destacando por su número los dis­
cursos dedicados a la Historia de la Medi­
cina, 4 1 ; a la Salud Pública e Higiene, 34; 
y a la Teoría Médico-Quirúrgica, 33. 

Recepciones de A c a d é m i c o s 
Numerar ios (1831-1988) 
Hasta el presente han ingresado 114 Aca­
démicos Numerarios, que han tratado en 
su discurso de recepción en la Corpora­
ción un tema concreto relacionado con su 
especialidad médica o de ciencias af ines. 3 

Son, sin duda, de mayor calidad científ i­
ca que los discursos inaugurales de curso. 

Medic ina Balear (1986-1989) 
Es la últ ima revista médica periódica y se 
publica con la ayuda de la Consellería de 
Sanitat del Govern de la Comuni tat Au tó ­
noma de les liles Balears. 
El número 1 salió en enero-abril de 1986. 
Hasta el momen to han aparecido once . 4 

De 60 páginas cada ejemplar, cuenta con 
las secciones: Editorial, Originales, Medi­
cina rural, Protocolos, Casos clínicos, His­
toria y Bibliografía. 
La revista acoge trabajos científ icos escri­
tos preferentemente por facultat ivos resi­
dentes en las Islas Baleares tanto en cas­
tellano como en catalán. Al encomiable ni­
vel científ ico adquir ido ha contr ibuido la 
aportación de la experiencia hospitalaria 
de los médicos de la Residencia Sanitaria 
«Virgen de Lluch» de Palma de Mallorca. 

Colegio de Médicos 

Revista Balear de Ciencias M é d i c a s 
(1885-1936) 
Fundado el Colegio Médico-Farmacéutico 
en 1882, inmediatamente se sintió la ne­
cesidad de contar con una publ icación 
científica para aumentar el prest igio de la 
profesión. Los veterinarios se sintieron in­
teresados en colaborar por lo que se con­
v ino en llamarla «Revista Balear de Medi­
cina, Farmacia y Veterinaria» y se nombró 
director a Lorenzo Muntaner, presidente 
del Colegio Médico-Farmacéut ico. 
Apareció el 1 de enero de 1885. En su edi­
torial se anunciaba que en sus páginas ca­
bían todas las doctr inas, todas las opinio­
nes, a menos que, en su forma o en su 
fondo , aparecieran en lucha manif iesta 
con lo que entonces racionalmente podía 
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aceptarse con arreglo a los principios ad­
mi t idos como indiscutibles por la Filoso­
fía y por la Química. Manifestaba no te­
ner predi lección por ninguna escuela mé­
dica y brindaba la opor tunidad de que en 
ella podían venti larse las diferencias cien­
tíf icas. Era su deseo estimular el amor al 
estudio, abrir caminos para poder hacer 
valer los méritos, poner al corriente de los 
adelantos científ icos, comunicar las noti­
cias que pudieran interesar, defender los 
intereses morales y materiales, enaltecer 
la profesión, facilitar el intercambio de co­
nocimientos, contribuir al saneamiento de 
las localidades y acumular datos para la 
formación de la topografía médica. 
Cambió su nombre por el de «Revista Ba­
lear de Ciencias Médicas» el 15 de enero 
de 1888. 

La publ icación reflejó el mov imiento mé­
dico mundial y dedicó atención preferen­
te a las observaciones clínicas y a las mo­
dernas conquistas de la ciencia. 
Los trabajos médicos más importantes re­
cién publ icados en Inglaterra, Alemania y 
Francia fueron t raducidos y divulgados, 
dando así a conocer las modernas técni­
cas operatorias, métodos exploratorios y 
en particular, los progresos bacteriológi­
cos. 
Tras veintisiete años de vida, la revista 
dejó de publicarse el 30 de dic iembre de 
1912 con la cifra, impresionante por inu­
sual en publ icaciones de su carácter, de 
791 números. 
Cuatro años después, en sesión del Cole­
gio del 12 de enero de 1916, el presiden­
te, José Sureda Massanet, propuso la rea­
nudación de la revista con periodicidad 
mensual . 
La nueva singladura comenzó el 30 de 
enero de 1916 con el número 792. 
Colaboraron eficazmente con sus trabajos 
originales a dar impulso a la publ icación, 
Gabriel Oliver y Mulet , An ton io Ramis 
Capl lonch, José Arís García, An ton io No­
vellas, Pedro Jaume y Matas, Miguel Fe­
rrando Obrador, Juan Gamundí Ballester, 
José Agui ló Agui ló , Miguel Sureda y Bla-
nes, Mariano Agui ló Cortés, An ton io Oli­
ver y Frontera, Ja ime Comas y Vicente 
Planas Rosselló. 

Gran éxito alcanzó la publ icación en esta 
segunda época. El 9 de febrero de 1916 
la Junta Directiva acordó ampliar la tirada 
de la revista hasta 650 ejemplares y, un 
año más tarde, el presidente expuso la ne­
cesidad de aumentar a cuarenta el núme­
ro de páginas. 
A pesar de los esfuerzos de unos y de la 
ilusión de otros, las dif icultades obl igaron 
a suspender la revista a finales de 1918. 
La «Revista Balear» vivió una tercera épo­
ca entre los años 1926 y 1936. No llegó 
a alcanzar el nivel de sus predecesoras 
pero en sus secciones de Originales, Edi­
torial, Revista de l ibros, Trabajos extrac­
tados y Noticias apareció la mejor produc­
ción científica de los médicos mallorqui­
nes. Colaboraron, entre otros, Jaime 
Escalas Real, Joan Ignasi Valentí Marroig, 
Lorenzo Vil lalonga Pons, Anton io Alorda 
Servera, Emilio Darder Cánaves, José 
Sampol Vidal y Pedro Giménez Oliveros. 
Dejó de editarse en mayo de 1936, con el 
número 109. 

Boletín del Colegio Provincial de 
Méd icos de Baleares 
Como resultado de la voluntad unánime 
de la Junta Directiva Colegial, elegida en 
1918, salió el primer número en enero de 
1919, en que «dirigía un afectuoso salu­
do a los colegiados de esta provincia y a 
la prensa profesional y no profesional, de 
la cual esperamos vernos honrados con el 
intercambio, y en particular con toda aque­
lla que lo tenía establecido con la «Revis­
ta Balear» que ha dejado de publicarse». 
Su frecuencia era mensual. 
Ni por su extensión, ni por las secciones, 
ni por la calidad de las colaboraciones se 
pudo comparar el nuevo «Boletín» con la 
«Revista Balear». 
En la sección profesional publicó preferen­
temente artículos sobre temas actuales re­
lacionados con los problemas del ejerci­
cio médico mallorquín. En la sección of i­
cial se insertaron las normas legislativas 
que sucesivamente iban apareciendo. Dio 
a conocer las Memorias del Colegio y al­
gunos trabajos científ icos de médicos de 
las islas. 
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El úl t imo número del que tenemos noti­
cia corresponde a noviembre de 1925. 
Doce años después, el 18 de noviembre 
de 1937, en plena Guerra Civil, la Junta 
Directiva del Colegio acordó reanudar su 
publicación; apareció el primer ejemplar de 
la segunda época en enero siguiente. El 
editorial saludaba vehementemente a «la 
nueva España que amanece» y negaba 
cualquier colaboración con la República 
que «entorpecía y se oponía al progreso 
de España, que iba dando t rompicones 
por la senda del l iberalismo absurdo, lle­
vándola a las garras del caciquismo infa­
me». 
El Boletín dio noticia de las órdenes gu­
bernamentales de la nación así como de 
la provincia. Entre otros publ icó el extrac­
to del Acta de Const i tución del Consejo 
General de Colegios Oficiales de Médicos. 
Dictó la normativa de reorganización de 
los Colegios Médicos y el Código de 
Deontología Médica. Dio a conocer la or­
den de reanudación del funcionamiento de 
Previsión Médica. Transcribió el reglamen­
to de la Mutual Médica. Publicó, en octu­
bre de 1939, por orden de la superioridad, 
las normas dictadas el 6 de septiembre so­
bre depuración Político-Social de los mé­
dicos colegiados. 

En enero de 1940 apareció el ú l t imo nú­
mero de su segunda época, pues el 1 de 
marzo de 1940 una Orden de la Dirección 
General de Sanidad suspendió los Boleti­
nes de los Colegios Médicos. Al mes si­
guiente, en Junta se acordó publicar cir­
culares periódicas «para comunicar así a 
los colegiados las disposiciones importan­
tes y asuntos que lo requieran». 

Noticiario M é d i c o Balear (1953-1955) 
En 1953 un grupo de médicos de Palma, 
convencidos de la uti l idad de contar con 
una revista periódica, estudió la manera de 
poner en práctica su deseo. El 9 de no­
v iembre de aquel año se acordó publicar 
una revista colegial. Formaron el comité de 
redacción Mariano Agui ló , José F. Sure-
da Blanes, Bartolomé Mestre Mestre, Juan 
E. Brazis Llompart, Miguel Manera Rovi-
ra, Anton io Ramis Capl lonch, Miguel Pe-

relló Femenías y asumía el cargo de direc­
tor Jorge Andreu Alcover, per iodista. 5 

Con una periodicidad habitualmente men­
sual, en sus páginas aparecieron noticias 
del mov imiento colegial, efemérides, no­
tas biográficas de médicos ¡lustres así 
como artículos de carácter científico como 
una serie de artículos f i rmados por A. Ra­
mis Capllonch dedicados a afecciones pre-
cancerosas y se hizo eco del uso de los 
antibiót icos en la terapéutica anticancero­
sa. 
Desgraciadamente no tuvo ni la extensión 
ni la continuidad deseada. El úl t imo núme­
ro catalogado corresponde a febrero de 
1955. 

Boletín In format ivo (1976-1978) 
En jul io de 1976 vio la luz el primer núme­
ro. En tamaño menor y con apenas una 
quincena de páginas recogió circulares y 
notas de interés general l legadas a las of i­
cinas colegiales. 
Salió durante más de dos años con una 
periodicidad irregular, hasta su undécimo 
y úl t imo número en dic iembre de 1978. 
El Consejo Direct ivo, en su primer edito­
rial, excepcionalmente escrito en catalán, 
notificaba que «quienes quiera que fuesen 
elegidos Presidente y demás miembros 
del Consejo General recibirán nuestro apo­
yo para conseguir, a través de la mayor 
unión, que los médicos decidan su propio 
destino en el marco social español y euro­
peo en el que nos beneficiaría entrar». 
Daba cuenta del manif iesto descontento 
sobre la forma de conducir la organización 
sanitaria del país y pedía solución a los 
problemas profesionales y un mejor ser­
vicio a la comun idad . 

Anuar io (1982, 1983 y 1984) 
El Colegio de Médicos, los años 1982, 
1983 y 1984 editó un «Anuario» en el que 
dio a conocer las iniciativas de la Presiden­
cia, el mov imiento colegial, las necrológi­
cas, la crónica colegial, los actos acadé­
micos, los movimientos en la Biblioteca y 
Hemeroteca así como la Memor ia de las 
corporaciones Real Academia, Academia 
Médica Balear, Inst i tu to Ana tóm ico -
Forense y Facultad de Medicina, U.A.B. 
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En formato fol io, contaban con abundan­
te iconografía. 

Sindicato Médico de Baleares 

Balear Méd ica (1980-1982) 
En dic iembre de 1980 el Sindicato Médi­
co de Baleares dio a luz el primer número 
bajo la dirección de Miguel Trióla. Aseso­
rado por un Consejo de Redacción conta­
ba con la colaboración de diversos profe­
sionales. 6 

Aparecieron entre d ic iembre de 1980 y 
agosto de 1982 cinco números y un su­
p lemento, en febrero de 1982, dedicado 
a las elecciones que debían celebrarse 
para nombrar nueva Junta Directiva del 
Colegio de Médicos. 
Su objet ivo era defender puntos de vista 
sindicales. Contó con secciones dedicadas 
a Asesoría jurídica, Entrevistas e Historia 
de la Medicina. 

Otras entidades 

La Abe ja M é d i c a Española (1846-
1852?) 
Apareció en 1846 como revista y conte­
nía las Memorias de las Academias de Me­
dicina y Cirugía de Barcelona y Palma de 
Mallorca. 
Redactada por una Sociedad de Profeso­
res de Medicina, Cirugía, Farmacia y Cien­
cias era editada en Barcelona. 7 

Contaba con las secciones: Medic ina, Ci­
rugía, Especialidades médicas. Química y 
Farmacia, Trabajos Académicos (en que 
se daba cuenta de sesiones organizadas 
por inst i tuciones médicas europeas), Va­
riedades, Memor ia de las Academias de 
Barcelona y Palma y Anunc ios Bibliográ­
f icos. 
Recibía colaboraciones tanto de profesio­
nales de Cataluña y Baleares como del res­
to de España e insertaba las traducciones 
de aquellos trabajos que, publicados en re­
vistas extranjeras, ofrecían interés. 
As imismo, adjuntó por entregas de 16 pá­
ginas mensuales el «Tratado práct ico de 

las enfermedades de los ojos» del Dr. 
Fournari. 
A partir de enero de 1851 dejó de figurar 
en la portada el nombre de la Academia 
de Medicina de Palma. 
La contr ibución científica balear fue en 
todo momento escasa. Destaquemos la 
aportada por Onofre González, Jaime Sal­
va, Pedro Seguí y Juan Bauza. 8 

La Medic ina Ecléctica (1849-1851) 
Periódico mensual y órgano de una Socie­
dad de Médicos y Cirujanos de Palma de 
Mallorca era edi tado por la Imprenta 
Guasp. Tuvo , a mediados del pasado si­
glo, una existencia efímera (1849-1851). 
Contenía cuatro secciones: Teórica, Prác­
t ica, Farmacia y Variedades. 
Insertaba comentar ios a traducciones de 
artículos de revistas europeas que se con­
sideraban interesantes, lo que ocupaba la 
mayor parte de la publ icación. 
Colaboraron, entre otros médicos de Ba­
leares, Onofre González, Ramón Frau y 
Juan Reynés. 
A finales del primer año la revista pasó por 
dif icultades de publ icación. En su núme­
ro 13 de enero de 1850 en una Introduc­
ción dio cuenta de que «vencidos y alla­
nados los obstáculos y dif icultades» se 
emprende nuevamente la carrera de pro­
pagar los adelantos de la Ciencia Médica 
que se produzcan, tanto nacionales como 
extranjeros y reafirma que le anima el ser 
útil a la Ciencia, a la humanidad doliente 
y a los comprofesores. 
A pesar de tan vehementes intenciones de 
supervivencia el últ imo número correspon­
de a noviembre de 1 8 5 1 . 9 

El Porvenir de Mal lorca (1876-1877) 
Salió a la calle como revista decenal de 
Agr icul tura, Industria, Comercio, Medici­
na y V ia jes . 1 0 Se publicaba los días 10, 20 
y ú l t imo de cada m e s . 1 1 

Fue su director don Pedro Estelrich. 
En el preámbulo del primer número seña­
la: «El mundo moderno aspira a vivir la 
vida de la ciencia y ésta t iende a ponerse 
al alcance de las inteligencias más limita­
das. A dar pábulo a esa necesidad de la 
presente época, que ya felizmente sienten 
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nuestros isleños viene nuestro periódico, 
lleno de esperanzas, si falto, tal vez, de se­
guras probabi l idades», y anuncia la cola­
boración activa de ilustrados profesores en 
Medicina. 
Entre el resto de materias y a modo de 
Miscelánea intercalaba consejos de Salud 
Pública, efemérides de la Real Academia 
de Medicina, comentarios a artículos apa­
recidos en revistas médicas, tanto nacio­
nales como extranjeras. 
Los originales médicos eran escasos . 1 2 

El primer número corresponde al lunes 10 
de enero de 1876 y el ú l t imo a dic iembre 
de 1877. 

Este es un panorama ciertamente incom­
pleto y con lagunas, que sólo una investi­
gación más exhaustiva de bibliotecas y ar­
chivos permitirá corregir y enriquecer en 
detalles, de la dedicación de los profesio­
nales médicos de las islas a la tarea de pu­
blicar con periodicidad sus investigaciones 
y estudios. 
Como en toda empresa humana es fácil 
constatar años de auge y esplendor junto 
a momentos donde el silencio delata co­
modidades, insolidarídad, posturas pasi­
vas e inhibic ionismo. 
Ojalá las nuevas generaciones recuerden 
aquellos años donde unos hombres, con 
escasos medios pero con auténtica voca­
ción profesional, elevaron el nivel médico 
insular, y venzan con el esfuerzo personal 
cuanto pueda ser inacción y rutina. 

Notas 

1. Pensamos realizar próximamente un estudio bi-
bliométrico de las mismas. 
2. En los años 1845 y 1855 no consta si hubo o no 
Acto Inaugural. Ver: Tomás Monserrat, J. «Real Aca­

demia de Medicina y Cirugía de Palma de Mallorca. 
Catálogo de discursos inaugurales (1831-1981)», en 
Comunicaciones del II Congreso de Reales Acade­
mias de Medicina y Cirugía. Palma de Mallorca, 1981. 
3. En el Acto de Recepción de un Académico Nu­
merario éste lee el Discurso de Ingreso al que se le 
dedica el reglamentario de Contestación. Los discur­
sos anteriores de 1895 son manuscritos y los poste­
riores a este año, generalmente impresos. 
4. Cuenta con un Presidente, un Director, una Se­
cretaría de Redacción y forman su Comité Científico 
los miembros numerarios de la Corporación. 
La Redacción se encuentra en el local social de la 
calle Morey, n.° 8 de Palma de Mallorca. 
5. La Redacción y la Administración estuvieron en 
un chalet de la calle Castellarnau, n.° 36 (Palma de 
Mallorca). 
6. Su Redacción y Administración se encontraban 
en la Galería de Jaime III, en Palma de Mallorca. 
7. Editada en la «Imprenta Prosperidad» de Rober­
to Torres de la calle de San Pablo, n.° 92. 
8. González, Onofre: «Tumor hidatídico de hígado». 
Observación leída en la Real Academia de Medicina 
y Cirugía de Palma de Mallorca y publicada en el n.° 
12 de diciembre de 1848. 
González, Onofre: «Sobre la epidemia de viruelas que 
reinó en Palma de Mallorca en 1846», publicada en 
los números de enero a marzo de 1849, en la sec­
ción «Memorias de la Academia de Palma». 
Salva, Jaime: «Descripción sobre el contagio del có­
lera morbo», en los números de febrero a junio de 
1848. 
Seguí, Pedro: «Descripción del cólera morbo que rei­
nó en Mahón y su término a últimos de 1834 y mé­
todo empleado con más feliz éxito», en el número 
de abril de 1848. 
Bauza, Juan: «Observación de una enfermedad de 
corazón», presentada y leída a la Academia de Me­
dicina y Cirugía de Palma de Mallorca y publicada 
en agosto de 1848. 
9. Año III, n.° 35. 
10. Tal es el título que figura en la cabecera del pri­
mer tomo (1876), mientras que en el segundo (1877) 
de la revista consta como «Revista de Agricultura, 
Industria, Comercio, Medicina y Veterinaria». 
11. Se imprimía en los talleres de Bartolomé Rotger 
de la calle Palacio n.° 2-4 de Palma. La suscripción 
costaba dos reales al mes y un real el número suelto. 
12. De hecho, el único es el que lleva por título «So­
bre la lactancia», firmado por G. Serra y G. publica­
do en el n.° 36 del 31 de diciembre de 1876. 
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Historia 

El libro de las 
medicinas de las 
Casas y Hospital 
de San Antonio de 
Viana y de Padua 
de Palma de 
Mallorca (1777-1818) 
M. Tomás Salva, J . Tomás Monserrat 

En el Arch ivo del Reino de Mal lorca, 1 se 
conserva un vo lumen de 90 fol ios sin nu­
merar, con tapas en pergamino en el que 
constan las recetas prescritas a la comu­
nidad de las Casas y Hospital de San An ­
ton io de Viana y de Padua 2 de la Ciudad 
de Mallorca, en el período comprend ido 
entre 1777 y 1818. 
Es manuscri to, con textos en catalán y las 
recetas en latín vulgar abundante en inco­
rrecciones y abreviaturas. 
En la primera página figura el contrato sus­
cri to por el Dr. D. Jaume Palou, Presiden­
te y Comendador de las Casas y Hospital 
y el Sr. Bartomeu Ciar, boticario, por el 
que el Comendador se comprometía a ad­
quirir todas las medicinas en la farmacia 
Ciar, tanto las destinadas al Hospital como 
las preceptuadas a sacerdotes y religiosos, 
en los términos económicos siguientes: las 
de aquellos, a mitad de precio y las facili­
tadas a enfermos del Hospital, «gratis et 
amore Dei». 

— Nitratus depuratus 
— Aqua borragii 
— Rosae viridis 
— Cortex citri 
— Manna 
— Sennae folia 
— Papaverum álbum 
— Crémor tartarus 
— Althea 
— Amigdalae oleum dulcis 

Precede a cada prescripción la formularia 
«R» ( = recipe) y al f inal de cada una de 
las recetas se consigna el nombre o car­
go en la Casa del destinatario, y, en el mar­
gen izquierdo el precio unitario de cada 
preparac ión, 3 tasado en moneda mallor­
quína: libras, sueldos y reales. 
En el recetario aparece anotada cada oca­
sión en que se ajustaban cuentas entre el 
Comendador y el boticario. Se consigna 
de esta manera el precio total de las dis­
t intas medicinas servidas, dividiéndose a 
cont inuación por dos, lo que daba el im­
porte a pagar. El ajuste y pago se efectua­
ba generalmente en los meses de enero 
o febrero con una periodicidad anual en 
la primera década. A partir de 1788, coin­
cidiendo con una disminución en el núme­
ro de prescripciones por año que se co­
rrelaciona con el ocaso que para la Casa 
supuso el Breve de Pío VI que decretaba 
la ext inción de los An ton ianos , 4 en perío­
dos más ampl ios, que osci laban entre los 
dos y cinco años. 

La circunstancia de que el boticario se hu­
biera compromet ido a proporcionar las 
medicinas destinadas al Hospital «gratis et 
amore Dei» muy probablemente nos ha 
privado de conocer la terapéutica médica 5 

de los enfermos tocados por el fuego sa­
cro, pues al no reportar beneficios econó­
micos dichas prescripciones a la botica, no 
se ano taban . 6 

Como destinatarios de las prescripciones, 
aparte del Comendador y los Antonianos, 
f iguran la enfermera, 7 la cocinera, el orga­
nista de la Casa, las criadas y los sirvien­
tes, el monagui l lo y los recaderos, lo que 
nos aproxima a la vida cotidiana de la Casa 
en la segunda mi tad del siglo XVI I I . 
El l ibro cuenta con 789 recetas con un to­
tal de 2.261 sustancias. Las más repetidas 
son: 

N.° % 
(Nitro depurado) 212 9,37 

(Agua de borrajas) 123 5,43 
(Rosas verdes) 109 4,81 

(Corteza de cidra) 104 4,59 
(Manná) 92 4,06 

(Hojas de sen) 80 3,53 
(Adormidera blanca) 75 3,31 

(Crémor tártaro) 56 2,47 
(Altea) 49 2,16 

.(Aceite de almendras dulces) 41 1,81 
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216 son los principios uti l izados en las re­
cetas, de los que más de la mi tad corres­
ponden a principios vegetales simples. 

N.° % 
— Principios vegetales simples 128 59,25 
— Principios minerales simples 22 10,18 
— Principios minerales compuestos 8 3,70 
— Principios animales simples 5 2,31 
— Principios vegetales compuestos 5 2,31 
— Principios vegetominerales 3 1,38 
— No determinados 45 20,83 

Las presentaciones de las medicinas que 
se citan son: 

— Aceites — Pildoras 
— Aperitivos — Polvos 
— Aguas — Pociones 
— Bálsamos — Pomadas 
— Ceratos — Raíces 
— Colirios — Sales 
— Decocciones — Semillas 
— Electuarios — Sinapismos 
— Emplastos — Solutivos 
— Extractos — Supositorios 
— Flores — Tinturas 
— Hojas — Tisanas 
— Jarabes — Ungüentos 
— Licores — Vinos 

El farmacéut ico Bartomeu Ciar debió fa­
llecer entre 1811 y 1813, año en el que 
Onofre Jaume —que desde 1793 f irmaba 
como apoderado del farmacéutico Ciar los 
recibos del importe de las medicinas pro­
porcionadas al Hospital— lo hace como 
farmacéut ico y en nombre de la viuda del 
d icho Ciar, la cual debió traspasar la bot i­
ca en los meses siguientes, toda vez que 
la últ ima anotación del libro es el monto 
de las medicinas desde 1813 a 1818 y se 
encuentra f i rmada por «Ribas, apotecari». 

Reconocemos los límites de nuestra co­
municación pero la creemos curiosa e in­
teresante por representar un momento de 
la historia de la medicina insular del que, 
por desgracia, la documentación es extre­
madamente escasa e inexplorada. 

Notas 

1. ARM (= Arxiu del Regne de Mallorca), A.H., C-
1299. 
2. La Orden Antoniana se estableció en Mallorca en 
septiembre de 1230 merced a la cesión real de Jai­
me I de Aragón de una alquería en el término de Inca 
y de unas casas en la actual calle de Sant Miquel de 
Palma; gracias al testamento del infante Pedro, se­
ñor de Mallorca e hijo del rey de Portugal, sabemos 
de la existencia del hospital de San Antonio ya en 
1255. 
Una bula papal de Calixto III de junio de 1458 unifi­
có los nosocomios de la ciudad, excluyéndose, se­
gún algunos historiadores, el de San Antonio de Viana 
fundados en que se dedicaba primordialmente al cui­
dado de enfermos de fuego sacro. Les atendió has­
ta 1850, más allá de la extinción de la Orden Anto­
niana en los reinos de España, decretada por el papa 
Pío VI en 1787 a petición de Carlos III. 
La Casa de San Antonio de Padua, que contaba con 
un hospital documentado desde 1309, fue agrega­
da a la de Viana, merced a una bula de Alejandro 
VI fechada el 14 de marzo de 1502. 
3. La anotación del precio al margen de las recetas 
dejó de realizarse a partir de febrero de 1787. 
4. Dicho Breve fue notificado a la Comunidad An­
toniana de Mallorca el 30 de agosto de 1791, según 
consta en el «Llibre de los malalts tocats de foc del 
Hospital Reial de Sant Antoní Abat», el que será ob­
jeto de un próximo estudio (epidemiología, diagnósti­
cos, morbilidad, tratamientos, etc.). 
5. Gracias a una «Memoria» remitida a la Academia 
Médico-Práctica Balear (Memorias de la AMPB, VI, 
15), datada en mayo de 1792, sabemos que como 
terapéutica médica del fuego sacro se utilizaba coci­
miento de cebada, malva con nitros y oximiel domés­
tico y unos ácidos purgantes repetidos con una tin­
tura de quinina por vía oral; apositos vegetominera­
les en las partes enfermas y baños para aliviar el dolor. 
En el período 1750-1850 el Hospital de San Antonio 
registró un total de 537 ingresos; únicamente en diez 
casos se procedió a practicar amputaciones, curio­
samente con unos resultados más que satisfactorios 
toda vez que sanaron ocho pacientes, mientras que 
las probabilidades de curar una vez ingresado en el 
Hospital, globalmente consideradas, era del 45,2%. 
6. Únicamente consta una receta destinada a una pa­
ciente del Hospital (fol. 11 v), a base de jarabe de bo­
rrajas y violetas, nitrato depurado y cardo santo, y, 
cumpliendo los términos del acuerdo, no figura pre­
cio alguno en el margen. 
7. El figurar al margen de las recetas destinadas a 
la misma el importe nos hace suponer que no eran 
destinadas a los enfermos del Hospital. 
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Revisión 
bibliográfica 

Ensayo preliminar de un 
sistema programable 
implantable para 
administración de insulina 

C D . Saudek y cols. N Engl J Med 
1989; 3 2 1 : 574-579. 

Los autores l levaron a cabo un estudio 
para determinar si un sistema de adminis­
tración de insulina implantable, el sistema 
de medicación implantable programable 
(PIMS), podría usarse para tratar pacien­
tes con diabetes insulino dependiente. 
Se han realizado varios intentos para util i­
zar bombas de insulina ¡mplantables a 
principios de los 80, y recientemente se 
ha l levado a cabo un ensayo mult icéntr i -
co en Europa, sin embargo no ha habido 
n ingún ensayo a largo plazo de aparatos 
programables con dosis variable. Los prin­
cipales obstáculos incluyen la precipita­
ción de insulina dentro de la bomba o el 
catéter, una batería de corta duración, ero­
siones en la piel y una elevada tasa de fa­
llos mecánicos. 
El PIMS es un sistema programable de ad­
ministración de insulina de circuito abier­
to y dosis variable, que inyecta pulsos de 
insulina al espacio peritoneal. La frecuen­
cia de los pulsos y por tanto el f lujo son 
controlados por el paciente mediante un 
transmisor externo. 
18 pacientes recibieron insulina mediante 
el PIMS durante un período entre 4 a 25 
meses (18 de media). Se consiguió y man­
tuvo un buen control de glucemia duran­
te el t ratamiento (niveles de glucemia me­
dios de 7,3 mmol / l ; niveles de gl icohemo-
globina medios de 8 % [el límite superior 
de la normalidad es 7,5%]) con reducción 
significativa en las f luctuaciones de la glu­
cemia. 
No se presentaron compl icaciones cutá­

neas o quirúrgicas, episodios severos de 
hipoglucemia, ni casos de cetoacidosis. 
Una bomba tuvo que ser sustituida por un 
defecto de fabricación, y cuatro pacientes 
presentaron obstrucciones del catéter por 
encapsulación en el tej ido peritoneal; dos 
fueron retirados del estudio y en los otros 
dos, los aparatos pudieron ser reparados. 
El 7 8 % de los catéteres funcionaban co­
rrectamente pasados 1,5 años. 
El reservorio se rellenaba por vía transcu-
tánea cada dos meses con una prepara­
ción de insulina humana estabilizada con 
un surfactante conteniendo 400 U/ml. 
Los autores concluyen en este estudio pi­
loto que la administración de insulina me­
diante el PIMS es fact ible durante perío­
dos de hasta 2 años, sin embargo se ne­
cesitan más estudios para valorar si el 
PIMS controla mejor la glucemia que otras 
formas de administración de insulina y 
cual es el papel que las bombas de infu­
sión deberían jugar en el t ratamiento re­
gular de pacientes con DMID . 

D. Pórtela 

Cambios en el reflejo 
tusígeno tras tratamiento con 
enalapril y ramipril 

J.R. McEwan y cois. Br Med J 1989; 
299: 13-16. 

Este es el primer estudio prospectivo, ran-
domizado, a doble ciego, con placebo, 
para valorar si dos potentes inhibidores de 
la enzima conversora de la angiotensina 
(ECA), el enalapril y ramipril (todavía en 
fase de ensayo clínico) provocaban cam­
bios en la sensibil idad del reflejo tusíge­
no o tos sintomática en pacientes con hi­
pertensión. 
Varios trabajos han señalado la tos como 
un efecto colateral no frecuente asociado 
con el t ratamiento con inhibidores de la 
ECA. La incidencia estimada podría estar 
entre el 1 y el 1 4 % . 
Se valoraron 20 pacientes (nueve hombres 
y once mujeres) que precisaban inhibido-
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res de la ECA para controlar su hiperten­
sión. Todos los pacientes recibieron 10 mg 
de enalapril o 10 m g de ramipril o place­
bo diarios durante una semana de modo 
aleatorio, manteniendo entre cada perío­
do de t ratamiento, al menos una semana 
de descanso. Para valorar la sensibi l idad 
de reflejo tusígeno los pacientes inhalaron 
diversas concentraciones de una solución 
de capsaicín, de modo aleatorio. El cap-
saicin est imula f ibras sensitivas desmielí-
nizadas t ipo C, presentes en la pared de 
las vías aéreas. 
Los resultados se analizaron en base a la 
medida de las dosis de capsaicin necesa­
rias para provocar dos o más y cinco o 
más golpes de tos para desarrollar tos sin­
tomát ica. 
Se registraron tensión arterial, tos sinto­
mática, y la sensibi l idad del reflejo tusíge­
no al principio del estudio, así como an­
tes y al final de cada período de tratamien­
to . Las concent rac iones de urea y 
creatinina y la act iv idad de la ECA se mi­
dieron al principio y al f inal de cada perío­
do de t ratamiento. 
Ningún paciente refirió tos mientras toma­
ban el placebo, aunque si lo hicieron 3 mu­
jeres mientras tomaban tanto enalapril 
como ramipri l . Estas 3 pacientes presen­
taron además una sensibi l idad normal al 
capsaicin después del tratamiento con pla­
cebo, pero considerablemente elevada 
tras el tratamiento con enalapril o ramipril. 
Los autores concluyen que ambos inhibi­
dores de la ECA incrementan de un modo 
apreciable la sensibi l idad del reflejo tusí­
geno en los pacientes que refieren tos du­
rante el t ratamiento, pero no parece ser 
así en los demás pacientes que toman di­
chos fármacos. Es interesante señalar ade­
más que en este estudio todos los pacien­
tes que presentaron tos fueron mujeres; 
las mujeres const i tuyen dos tercios de los 
casos publ icados de tos durante el trata­
miento con inhibidores de la ECA. 
De todas formas, se necesitan más estu­
dios para valorar mejor los cambios en el 
reflejo tusígeno con los diferentes inhibi­
dores de la ECA, así como otros factores 
fisiopatológicos, farmacocinéticos y de ac­
ceso del fármaco a los tej idos. No hay to­

davía evidencias de que el síntoma seña­
lado sea dosis dependiente. 
La tos provocada por este t ratamiento 
puede adquirir una importancia creciente 
según la prescripción de estos fármacos 
se vaya generalizando. 

D. Pórtela 

Ensayo aleatorio comparando 
ticlopidina con aspirina en la 
prevención del ictus en 
pacientes de alto riesgo 

W.K. Hass y cois. N Engl J Med 1989; 
3 2 1 : 501-507. 

Los t ratamientos actuales para la preven­
ción del ictus en pacientes de alto riesgo 
incluyen: cirugía vascular, antícoagulantes 
y fármacos antíagregantes plaquetarios. 
Dos estudios randomizados de endarterec-
tomía carotídea, no han demostrado una 
reducción signif icativa en la morbi l idad y 
mortal idad de origen vascular, y las inter­
venc iones de by-pass ex t racranea l -
intracraneal no ha demostrado beneficio 
a lguno. El valor de los ant icoagulantes en 
la prevención del ictus en pacientes con 
aterosclerosis no ha sido probado. El di-
pir idamol no parece ser de valor en la pre­
vención primaría del ictus. 
Numerosos ensayos clínicos han valorado 
los efectos de la aspirina en pacientes con 
accidentes isquémicos cerebrales. El be­
neficio global en la reducción de proble­
mas cardiovasculares o cerebrovasculares 
mayores se ha est imado en el 2 2 % , pero 
su valor en la profilaxis del ictus, especial­
mente en mujeres todavía es discut ida. 
La t ic lopidina es un nuevo ant iagregante 
plaquetario que actúa pr incipalmente 
como inhibidor de la vía del adenosín di­
fosfato en la agregación plaquetaría. 
Para valorar la uti l idad de la t ic lopidina en 
la profi laxis del ictus o muerte en pacien­
tes de alto r iesgo, los autores llevaron a 
cabo un estudio aleatorio comparando la 
t ic lopidina y aspirina; la dosis de la prime-
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ra fue determinada en base a ensayos pre­
vios y estudios de agregación plaquetaria 
entre voluntar ios normales; se util izó una 
dosis de 1.300 m g de aspirina diarios 
como control, dicha dosis es la única acep­
tada actualmente en Norte América y Ca­
nadá para la profi laxis del ictus en hom­
bres. 
La medicación fue administrada a 3.069 
pacientes con isquemia cerebral transito­
ria reciente o focal persistente leve o is­
quemia retiniana. El seguimiento duró de 
2 a 6 años. 
La tasa a los 3 años de Ictus no fatal o 
muerte por cualquier causa fue del 1 7 % 
para la t ic lopidina y del 1 9 % para la aspi­
rina, lo cual representa una reducción del 
riesgo del 1 2 % con t ic lopidina. Las tasas 
del ictus fatal y no fatal a los 3 años fue­
ron del 1 0 % para la t ic lopidina y del 1 3 % 
para la aspirina, con una reducción del 
riesgo del 21 % con t ic lopidina. Dicho fár­
maco fue más efect ivo en ambos sexos, 
y el t ipo de ictus y severidad fueron simi­
lares en ambos fármacos. 
Los efectos adversos de la aspirina inclu­
yeron: diarrea (10%), rash (5,5%), úlcera 
péptica (3%), gastrit is (2%) y sangrado 
gastrointestinal (1%). Con t ic lopidina se 
observó: diarrea (20%), rash cutáneo 
(14%) y neutropenia severa pero reversi­
ble (menos del 1 % ) ; los episodios de neu­
tropenia severa se produjeron durante los 

3 pr imeros meses de t ratamiento. El 
aumento medio del nivel de colesterol to­
tal fue del 9 % con t ic lopidina y 2 % con 
aspirina. 
Los autores concluyen que la t ic lopidina 
fue más efectiva que la aspirina en la pro­
fi laxis del ictus en el grupo estudiado, ob­
servándose los efectos beneficiosos tan­
to en mujeres como hombres, aunque los 
riesgos de efectos secundarios fueron ma­
yores. 

D. Pórtela 

A d i c c i o n e s 

Con este título acaba de aparecer el pri­
mer número de una revista de Socidrogal-
cohol. Una asociación de ámbi to nacional 
que preside un psiquiatra valenciano, Mi­
guel Ángel Torres Hernández y de la que 
es primer vicepresidente un mallorquín, 
nuestro admirado compañero el doctor 
Amador Calafat Far. Quien, a la vez, es el 
director de Adicciones, editada, en su to­
ta l idad, en Palma de Mallorca. 
Esta vinculación de la nueva revista a 
nuestra Isla sería ya mot ivo suficiente para 
que señaláramos con alegría su salida a 
la luz. Mas hay que añadir, en su honor, 
otras favorables y muy meritorias circuns­
tancias. Adicciones aborda en sus páginas 
iniciales temas tan fascinantes como el 
porqué de las recaídas de los alcohólicos, 
la historia interminable de los heroinóma-
nos, los factores de protección del consu­
m o de drogas en la adolescencia, la pre­
vención de su uso en los escolares, la opi­
nión de los estudiantes no universitarios 
de Pontevedra sobre los estupefacientes. 
La revista, pulcramente impresa, está re­
dactada en lengua castellana y lleva unos 
resúmenes en inglés. Tiene una tirada de 
4.500 ejemplares. Colaboran en ella psi­
quiatras, psicólogos, sociólogos, educado­
res, de todas las Comunidades Autonómi­
cas del país. 

Su empeño, pues, no puede ser más am­
bicioso y loable. Felicitamos cordialmen-
te al doctor Calafat, alma del i lusionado 
proyecto y, ni que decir t iene, deseamos 
a la novel publ icación una larga y fructífe­
ra singladura. 

Jose M.R. Tejerina 
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Noticias varias 

Académicos de Honor 

Profesor Mario Corino da Costa Andrade. 
En sesión extraordinaria celebrada el 24 de 
octubre y por unanimidad, se le declaró 
Electo de Honor Extranjero, por su descrip­
ción e investigaciones de la Polineuropa-
tía amiloidót ica familiar, enfermedad que 
lleva su nombre y de la que se ha descu­
bierto en nuestra isla una casuística des-
tacable en el mapa epidemiológico mun­
dial. Catedrático Extraordinario de la Uni­
versidad de Oporto y del Hospital de Sto. 
Domingo de dicha c iudad, así como Doc­
tor Honoris Causa por la Universidad de 
Avei ro (Portugal). 
Acredi tado neurólogo conocido mundial-
mente, discípulo de Moniz, Barré y Vogt , 
miembro de las más importantes Socie­
dades de Neurología y Neurocirugía, es así 
m ismo Consultor del Centro de Estudios 
Científ icos de la Fundación Calouste Gul-
benkian de Lisboa, cofundador del Insti­
tu to de Ciencias Biomédícas Abel Salazar, 
creador del Centro de Estudios de Para-
miloídose de Porto, etc. 

Académicos Electos 

En el transcurso del año anterior han sido 
nombrados Electos, para cubrir vacante de 
Académico Numerario, dos dist inguidos 
profesionales de nuestro ambiente cientí­
f ico: 

Sr. D. Bartolomé Nadal Moneadas. Doc­
tor en Medicina y Cirugía por la Universi­
dad Complutense de Madr id, con califica­
ción de Sobresaliente «Cum laude»; ex 
A lumno Interno Gregorio Marañón, anti­
guo Médico Interno por Oposición de Obs­
tetricia y Ginecología (Cátedra del Dr. Gar­
cía Orcoyen) y Título de esta Especialidad. 
Médico Forense de la Audiencia Territo­
rial de Palma y primer Director del Institu­
to Anatómico-Forense «Profesor Orfila» de 
esta Capital. También por Concurso Opo­
sición obt iene plaza de Medicina General 
en la S.S., Académico Correspondiente 
por Premio de la Real de Medicina de Bar­
celona. Ha publ icado dos libros y nume­
rosos artículos. 
Sr. D. Bartolomé Anguera Sansó. Doctor 
en Veterinaria por la Universidad Complu­
tense de Madr id con Sobresaliente «Cum 
laude». Formación postgradual en las Uni­
versidades de Mun ich y Copenhague, así 
como en otros centros científ icos de Ha-
mersevet (Holanda), Laigle (Francia), Que-
bec i Ontario (Canadá), igualmente en 
otras inst i tuciones U.S.A. de lowa, New 
York, Wisconsín y Ohio. Por oposición in­
gresó en el Cuerpo Nacional Veterinario 
del Ministerio de Agricultura y después de 
otros importantes cargos es el Jefe del 
Servicio de Ganadería de la Conselleria de 
Agricultura y Pesca de nuesra Comunidad 
Au tónoma. Asistente asiduo a cursos, se­
minarios y congresos, también ha publi­
cado un libro y diversos trabajos. Actual­
mente es Presidente del Colegio Oficial de 
Veterinarios de Baleares y Vice-Presidente 
del Consejo General de Colegios de Espa­
ña. 
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Programa Científico para el Curso de 1990 

25 enero Sesión Solemne Inaugural. Muy lltre. Sr. Dr. D. José Tomás, A .N . : «In­
novaciones y progresos médicos en Mallorca (1898-1989)». 

6 febrero M u y lltre. Sr. Dr. D. Bartolomé Mestre, A .N . : «Freud; de la ciencia a la 
fantasía». 

20 febrero Sr. Dr. Carulls: «Transplante cardíaco». 
6 marzo Muy lltre. Sr. Dr. D. Miguel Munar, A .N . : «Enfermedad de Andrade». 

20 marzo 2 . a Aula Médica: «El hospital hoy». Moderadora Muy lltre. Sra. Dra. D. 
Juana M. Román, A . N . 

3 abril Muy lltre. Sr. Dr. D. Bartolomé Cabrer, A . N . y Sr. Dr. D. Daniel Pórtela: 
«Polimialgia reumática; seguimiento a largo plazo». 

17 abril Sr. Dr. D. A l fonso Ballesteros: «Diagnóst ico diferencial de las hepatit is 
agudas». 

19 mayo 3 . a Aula Médica: «La nueva medicina. Tecnología y ética». Moderador 
Muy ILtre. Dr. D. Carlos Viader, A . N . 

22 mayo Sr. Dr. D. Javier Cortés: «Problemática del cáncer genital femenino y de 
mama en Baleares». 

5 jun io Sr. Dr. D. Mario Lecha: «Fotodermatosis». 
19 jun io M u y lltre. Sr. Dr. D. Carlos Viader, A .N . : «Úl t imos avances en reproduc­

ción asistida». 
2 octubre Sr. Dr. D. Faustino D. Beunza: «Corea de Hutchinsson en Baleares». 

16 octubre Sr. Dr. D. Eduardo Jordá: «El pie en el arte». 
6 noviembre 4 . a Aula Médica: «Niños en desventaja». Moderadora Muy lltre. Sra. Dra. 

D. Juana M. Román, A . N . 
20 noviembre Sr. Dr. D. Juan Buades: «Fiebre mediterránea famil iar». 

4 d ic iembre Sr. Dr. D. Manuel Usandizaga: «El aumento de la tasa de cesáreas en 
la obstetricia actual». 

18 dic iembre Muy lltre. Sr. Dr. D. Guil lermo Mateu, A .N . : «Origen y evolución de la 
Antárt ida a través de la micropaleontología». 

NOTA: Falta sólo conf irmar la fecha de la Solemne Sesión de Recepción del Excmo. Sr. 
Dr. D. Corino de Andrade, Académico de Honor Electo de esta Real Academia. 
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Bloquea 
el proceso 
trombótico 

Descripción: 
DISGREN es un inhibidor de la agregación pía-
quetaria sintetizado y desarrollado en el Centro 
de Investigación Uriach, que posee una acusada 
actividad antitrombótica puesta de manifiesto en 
la experimentación farmacológica y clínica. 
La actividad ant¡agregante y antitrombótica de 
DISGREN constituye la base fisiológica de su efi­
cacia en la profilaxis y tratamiento de las enfer­
medades tromboembólicas y de los procesos 
patológicos originados o que cursan con una hi-
peractividad de las plaquetas. 

Composición: 
300 mg de trifusal (DCI) por cápsula. 

Indicaciones: 
Tratamiento y profilaxis de la enfermedad trom-
boemból ica y de todos los procesos patológicos 
asociados con hiperactividad de las plaquetas. 
Tratamiento y profilaxis de los t ras tornos vas-
c u l o c e r c b r a l e s i squémicos y de sus recidivas. 
Tratamiento y profilaxis de las vasculopatías pe­
riféricas. 
Prevención de las t rombos i s venosas profun­
das y de los accidentes trombóticos en el posto­

peratorio de la cirugía vascular periférica y de la 
cirugía traumatológica 
Situaciones de riesgo trombótico. 
Complemento de la terapia anticoagulante en pa­
cientes mal descoagulados. 
Hipercoagulabilidad. 

Posología: 
1-3 cápsulas diarias, durante o al final de las 
comidas. 
Dosis prevent iva: 1 cápsula diaria. 
Dosis de m a n t e n i m i e n t o : 2 cápsulas diarias. 
Dosis en s i tuaciones de a l to riesgo:3 cápsulas 
diarias. 

Presentaciones: 
Disgren 50 cápsulas (P.V.P. 4.677,— ptas.) 
Disgren 30 cápsulas (P.V.P. 2 .811,— ptas.) 
Disgren Envase Clínico 500 cápsulas. 

Interacciones: 
Potencia q los anticoagulantes, AAS y sulfonilu-
reas. Asociado al dipiridamol se potencia la ac­
ción de ambos fármacos. 
Contraindicaciones: 
Deberá administrarse con precaución en la úlce­
ra péptica y en pacientes con sensibilidad a los 

salicilatos. No está demostrada su inocuidad en 
el embarazo. 

Efectos secundarios: 
En raros casos molestias gástricas que se evitan 
administrando el medicamento con las comidas 
y que ceden con antiácidos. 
Intoxicación: 
No se han descrito fenómenos tóxicos incluso a 
dosificaciones de 1.800 mg diarios. En caso de in­
toxicación accidental los síntomas son: excitación 
o depresión del SNC, alteraciones circulatorias 
y respiratorias y del equilibrio electrolítico, he­
morragias digestivas y diarreas. Tratamiento con 
carbón activo, eliminación del fármaco (vómito, 
aspiración, lavado], prestando atención al equi­
librio electrolítico e instaurando tratamiento sin­
tomático. 

J . URIACH & Cía, S.A. 
Decano Bahí, 59 
08026 Barcelona 


