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Editorial

Trasplante
cardiaco

J.M.? Caralps

Cuando en diciembre de 1987 Christian
Barnard asombré al mundo con el éxito
del primer trasplante cardiaco realizado,
abria un campo limitado de posibilidades
para un nimero importante de pacientes,
sin futuro real de mejorar con los trata-
mientos convencionales.

Sin embargo el fracaso inicial de esta te-
rapéutica con so6lo nueve supervivientes
de los 100 primeros trasplantes realizados
en dos afios, hizo que muchos grupos qui-
rdrgicos abandonasen el campo del tras-
plante cardiaco. Pero el trabajo serio y con-
tinuado de los grupos de Africa del Sur,
Stanford y Paris, con resultados mas que
aceptables y sobre todo con una labor se-
ria de investigacion experimental y clini-
ca, demostrd que el éxito de esta nueva
terapéutica dependia mas de una labor se-
ria de equipo que de la habilidad manual
de un cirujano.

El problema del rechazo empez6 a tratar-
se racionalmente a partir de la descripcion
de la biopsia endomiocardica por el Dr. Ca-
ves que permitia un control mucho mas
especifico del rechazo y a través de la cual
y, por las imagenes microscopicas, se pu-
dieron catalogar diferentes estadios del
mismo y por consiguiente diferentes for-
mas de tratamiento. Finalmente, con la in-
troduccién de la ciclosporina A en el ar-
mamentario antirechazo se aumentaron
las posibilidades de mantenimiento del in-
jerto a la vez que disminuia el nGmero de
infecciones por el tratamiento inmunosu-
presor. La década de los 80 ha represen-
tado el «kboom» del trasplante cardiaco en
todo el mundo. No sélo ha mejorado la su-
perviviencia inmediata sino también a lar-

go plazo, aunque siempre, condicionada
a la seleccion del receptor. Las estrictas
indicaciones que existian al inicio de la te-
rapéutica, han ido cambiando sobre todo
gracias a la posibilidad de miltiples tras-
plantes en un solo paciente, que permiten
solucionar de un solo golpe enfermedades
terminales de corazon vy rifién, de corazén
e higado, de corazén y pulmén, de cora-
zon, rifidn y pancreas, etc., la lista de po-
sibilidades puede serrealmente intermina-
ble. El principal problema que limita el nu-
mero de trasplantes cardiacos a realizar
sigue siendo el de la escasez de donan-
tes en relacion con el nimero 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 proteccion civil,
los accidentes de tréafico tienen la obliga-
cién de disminuir lo que en un futuro pré-
ximo, ocasionara ain mas, una despropor-
cién en la lista de candidatos a un trasplan-
te y la posibilidad de donaciones por parte
del publico, y esto se traduce desgracia-
damente en un aumento de la mortalidad
en lista de espera que puede llegar a ser
de un 20% en el caso de pacientes a ser
trasplantados de corazén. Las grandes ex-
pectativas que hace 4 afios se pusieron en
el corazén artifical como método para
mantener candidatos en fase muy termi-
nal a la espera de una donacién no ha
dado los resultados apetecidos y el famo-
so Jarvick ha sido en la actualidad prohi-
bido en los Estados Unidos como méto-
do permanente de tratamiento de la insu-
ficiencia cardiaca. La utilizacion de
ventriculos auxiliares externos en contra-
posicion a la utilizacién de un corazon ar-
tificial implantado en el pecho, no esté
exenta de problemas y su uso cada vez
es mas cuestionado por los diferentes gru-
pos que realizan trasplante cardiaco. Los
adelantos de la técnica y sobre todo los
adelantos en el aspecto inmunolégico que
se estan desarrollando en los Ultimos tiem-
pos, nos permiten ser optimistas respec-
to al futuro. Creo sinceramente que en los
anos venideros las barreras inmunoldgicas



para trasplantar a humanos, corazones de
otras especies animales, como los simios
a los cerdos, habran desaparecido y sera
posible extender a todos los centros con
cirugia cardiaca competente, la posibilidad
de realizar trasplantes cardiacos a deman-

da; esto disminuirad la mortalidad por in-
tervenciones cardiacas que hoy todavia
existe, a la vez que aumentara las posibi-
lidades de recuperacion de enfermos ter-
minales que pueden en ocasiones quedar-
se sin el donante adecuado.
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El sindrome
mielodisplasico
como nueva
expresion
hematoldgica
paraneoplasica de
carcinomas
sélidos. A
propésito de 22
casos

J. Sans-Sabrafen*

Introduccién y concepto

Los carcinomas sélidos, aparte de su agre-
sividad local y de la distante derivada de
su potencia metastatizante, pueden oca-
sionar manifestaciones sistémicas endocri-
nas, neuromusculares, osteoarticulares,
cuténeas, etc., sin que se precise la pre-
sencia anatémica de las células infiltran-
tes en los érganos y sistemas afectados
y merced a las diversas acciones de poli-
péptidos u otras sustancias que son capa-
ces de segregar. Este fendmeno se cono-
ce con el nombre de paraneoplasia o sin-
drome paraneopldsico, como expresion
feliz de una patologia que, aunque identi-
ficada totalmente con la actividad del tu-
mor, no deriva directamente de su dise-
minacion estrictamente fisica.

* Jefe del Servicio de Hematologia y Oncologia
Clinica del Hospital de la Creu Roja de Barcelona.
Académico Numerario de la Real Academia de
Medicina de Barcelona.

Las manifestaciones paraneopldsicas de
los diversos carcinomas son muy variadas
y constituyen un capitulo auténticamen-
te apasionante de la Medicina Interna. Su
conocimiento, junto con el de las enfer-
medades sistémicas del tipo de las vascu-
litis, conectivopatias, sarcoidosis, amiloi-
dosis, enfermedades infecciosas en gene-
ral y otras muchas situaciones clinicas,
metabdlicas, inmunoldgicas y de patolo-
gias auténticamente fronterizas y entrecru-
zadas entre muy diversas especialidades,
justifica la absoluta importancia y vigen-
cia de la Medicina Interna como especia-
lidad.

La expresividad paraneoplésica es suma-
mente diversa y va desde una «acantosis
nigricansy, predominantemente expresiva
de un carcinoma gastrico, a una dermato-
miositis sintomdtica de un carcinoma
broncopulmonar o de mama, pasando por
una ataxia cerebelosa derivada de una
neoplasia ovarica o de una tromboflebitis
«migransy» dependiente de un adenocar-
cinoma de pancreas. En el &mbito hema-
tolégico cabe citar las poliglobulias sinto-
maticas de hipernefromas, las fibrinolisis
de los adenocarcinomas de préstata, ane-
mias hemoliticas autoinmunes o microan-
giopéticas derivadas de diversos adeno-
carcinomas, eosinofilias neoplasicas va-
rias, etc.

Cinéndonos ya al terreno estrictamente
hematoldgico, la observacién relativamen-
te frecuente de una valorable incidencia
de neoplasias sélidas acompafiando a di-
versos sindromes mielodisplasicos, ha per-
mitido sospechar fundadamente el posi-
ble y relativamente frecuente caracter pa-
raneopladsico de los mismos. A este
respecto, nos ha parecido interesante co-
municar nuestra experiencia sobre 22 ca-
sos de esta asociacion, entre los 156 de
sindrome mielodisplasico que hemos te-
nido ocasién de seguir en el curso de los
Gltimos 15 afios.

Los sindromes mielodispléasicos son pro-
cesos hematolégicos primarios derivados
de la patologia de la célula germinal he-
matopoyética que se traduce por la pre-
sencia de anomalias morfolégicas prima-
rias de las tres series hematopoyéticas



y que dan lugar a anemias, leucopenias y
trombopenias no sintomaticas de otras he-
mopatias. Constituyen la causa mas fre-
cuente de bicitopenias y pancitopenias de
personas de mas de 50 afios. Se recono-
cen por la presencia de anomalias morfo-
l6gicas de la serie roja (aumento de los si-
deroblastos anillados, eritroblastos dismor-
ficos, punteado basoéfilo, vacuolizacion,
etc.), serie granulosa (déficit o falta de gra-
nulacién, hiper o hiposegmentacién nu-
clear, etc.) y serie plaquetaria (plaquetas
gigantes, azules, etc.) con frecuente mo-
nocitosis y sobre todo blastosis medular
asociada, expresiva esta Ultima de una de-
cidida tendencia a evolucionar hacia la leu-
cemia aguda. Los sindromes mielodispla-
sicos abarcan sobre todo las llamadas ane-
mias refractarias adquiridas. Sin animo de
profundizar y con el propésito de propor-
cionar al lector una guia minima sobre su
contenido, esbozamos su clasificacion de
acuerdo con los criterios del grupo franco-
americano-britdnico conocido internacio-
nalmente por las siglas FAB:

1. Anemia refractaria simple. S6lo anoma-
lias morfolégicas de las tres series. No
blastos.

2. Anemia refractaria sideroblastica. Pre-
sencia significativa a la tincion de Pearls

TABLA |
INCIDENCIA DE LA ASOCIACION DE
NEOPLASIAS DISTINTAS DE LA LEUCEMIA
AGUDA Y SINDROME MIELODISPLASICO

SMD Carcinoma|SMP|SLP | Total | %

AR 19 0 0 3 3 [(16)
ARS 22 1 4 2 7 |32
AREB 84 13 1* 7| 20 |(24)
AREBT 14 2 0 0 2 |(14)
LMMC 17 6 1 0 7 |41

Total 156 22 6 1211 1397 (4(25)

* Mas adenocarcinoma pulmonar.

AR: Anemia refractaria simple

ARS: Anemia refractaria siderobléstica

AREB: Anemia refractaria con exceso de blastos
AREBT: Anemia refractaria con exceso de blastos
en transformacion

LMMC: Leucemia mielomonocitica crénica

SMP: Sindrome mieloproliferativo crénico

SLP: Sindrome linfoproliferativo crénico

TABLA II
INCIDENCIA DE LA ASOCIACION DE
CARCINOMA SOLIDO Y SINDROME
MIELODISPLASICO

Sindrome mielodisplasico Carcinoma

N |N (%)
AR 19| 0 (0)
ARS 22 | 1 (4)
AREB 84 |13 (15)
AREBT 14| 2 (14)
LMMC 174456 (35)
Total 156 | 22 (14)

de los llamados sideroblastos anillados
(«ring» sideroblastos). No blastosis.

3. Anemia refractaria con exceso de blas-
tos. La presencia en la médula ésea de en-
tre un 5 a 20% de blastos acompafiando
a las anomalias morfolégicas de las tres
series le confiere su identidad.

4. Anemia refractaria con exceso de blas-
tos en transformacion. El porcentaje de
blastos en la médula se sitia entre el 20
y el 30% (mas alla del 30% supone la leu-
cemia aguda).

5. Leucemia mielomonocitica crénica. Las
anomalias morfolégicas de las tres series
se acompafian de una monocitosis abso-
luta de méas de 1.000 elementos por mm.

Casuistica

Entre un total de 156 pacientes con sin-
drome mielodisplasico hemos podido ob-
servar 39 (25%) afectados también de un
cuadro proliferativo maligno distinto de la
leucemia aguda: 22 con un carcinoma s6-
lido, 6 con un sindrome mieloproliferati-
vo crénico y 12 con sindrome linfoprolife-
rativo cronico (ver tabla I).

Cifiéndonos a los 22 casos con carcinoma
solido y analizando su incidencia en rela-
cion a las distintas variedades de sindro-
me mielodisplasico, la proporcién mas ele-
vada se ha dado en la leucemia mielomo-
nocitica cronica (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 transformacion (14 %)
(ver tabla 2). La incidencia de tales carci-



nomas soélidos con respecto al total de 156
casos de sindrome mielodisplésico alcan-
za el 14%.

Al valorar la naturaleza de las neoplasias
so6lidas observadas, el carcinoma de pros-
tata resulta ser la mas frecuente (6 casos)

TABLA 111
ASOCIACION DE CARCINOMA SOLIDO Y
SINDROME MIELODISPLASICO
TIPO DE NEOPLASIA

seguida del carcinoma broncopulmonar (5
casos) alcanzando entre ambos el 50% del
total (ver tabla 3).

En relacion a la cronologia de incidencia
de ambos procesos, sélo en un caso el sin-
drome mielodisplasico precedié al carci-
noma sélido. En 12 fueron coincidentes y
en los 9 restantes la neoplasia se eviden-
ci6 previamente al diagnéstico de sindro-
me mielodisplésico (ver tabla 4).

Entre los 21 casos, 8 aln viven, estando

; T 6 en remision completa de su neoplasia
Calcloma e |V, ;i’;%gg;,ésico ) epitelial. Los 14 restantes han fallecido y
4 por leucemia aguda derivada del sindro-
Prostata (6) | AREB @) me mielodisplésico, de manera, pues, que
’mﬁg % la causa estricta del fallecimiento no fue
Pulmonar ) | ARS 1 el carcinoma sélido, que sdlo en uno de
AREB (2) estos cuatro casos estaba suficientemen-
LMMC (2) te avanzado como para ocasionar también
Coon ) f‘a’,zv?c g; la muerte casi concomitantemente. Entre
Estémago 3) | AREB 3) los 14 fallecidos 9 murieron al agravarse
Rifion (2) | AREB ) la misma neoplasia. Un paciente fallecid
Vejiga U. (1) | AREB (1) de tromboembolismo pulmonar. De los 8
_ mpg;as m f‘aﬁc m casos que aun viven, uno, afectado de sar-
coma de Kaposi, permanece grave a con-

TABLA IV

ASOCIACION DE CARCINOMA SOLIDO Y SINDROME MIELODISPLASICO: RELACION TEMPORAL
Y SUPERVIVENCIA DE LAS DOS PATOLOGIAS

Sindrome Carcinoma Supervivencia Intervalo
mielodispléasico sélido (meses)
SMD (&
ARS Pulmon 53 3 (—)50
AREB Estémago (M) 6 6 0
AREB Estémago (M) 8 8 0
AREB Pulmén (M) 6 6 0
AREB Rifién 6 6 0
AREB Rifién (M4) 29 29 0
AREB Colon 4* 4* 0
AREB Estémago (M) 13 13 0
AREB Kaposi (SIDA) 7* 7% 0
AREBT Prostata 4* 4* 0
AREBT Préstata (M) 21* 21* 0
LMMC M; Oseas 8 8 0
LMMC Pulmén 8 8 0
AREB Vejiga U. 472 59* 12
AREB Préstata 7Ak 95* 24
AREB Pulmén 9 16 7
AREB Prostata 1J1F 23* 12
AREB Préostata 92 21 12
LMMC Colon 7 43 36(M4)
LMMC Colon 20 56 36
LMMC Préstata 7 91 84
LMMC Pulmén (M4) 28 33 5

Pacientes adn vivos




secuencia de las infecciones derivadas del
SIDA que presenta y otro continla seve-
ramente enfermo con adenocarcinoma
pulmonar.

Comentario

La presentacion de carcinomas soélidos en
pacientes afectos de hemopatias malignas
no es una circunstancia insdlita. Desde
hace anos se sabe el incremento de inci-
dencia de canceres de piel y de tubo di-
gestivo en enfermos con leucemia linfati-
ca crénica y que se imputa al déficit in-
munolégico con que cursa esta enferme-
dad.! También es un hecho admitido la
mayor frecuencia de carcinomas en la en-
fermedad de Hodgkin que ha sido trata-
da con alquilantes y/o radioterapia.?

La asociacion de sindrome mielodisplasi-
co y carcinoma es de observacién mucho
mas reciente. Fuimos nosotros mismos los
primeros en llamar la atencién sobre la rea-
lidad y posible significado de tal asocia-
cién,3 4 que ha sido cuestionada,® sobre
la base de estudios estadisticos que la atri-
buyen a la I6gica mayor incidencia de neo-
plasias en pacientes que, como los mielo-
displasicos, son a menudo de edad avan-
zada. En un trabajo ain mas reciente,
Rovira y col.b demuestran, en cambio,
que se trata de una coincidencia estadis-
ticamente significativa, por lo menos en
el caso de la leucemia mielomonocitica
cronica.

Al poder seguir mas de 150 sindromes
mielodispldsicos y observar una tras otra
la presentacion de tantas neoplasias soli-
das asociadas, hemos llegado al conven-
cimiento, por encima incluso de valoracio-
nes estadisticas indiscutiblemente respe-
tables, pero frias y desprovistas ademas
de sentido clinico, de que la asociacién no
es en absoluto fortuita. Porque la inciden-
cia llega a ser tan llamativa que este mis-
mo sentido clinico obliga inapelablemen-
te a indagar sobre la posible existencia de
una neoplasia acompafiante, tan pronto se
evidencie la presencia de un sindrome
mielodisplasico. Por otra parte, entre los
22 casos, s6lo uno manifesto el sindrome
mielodispldsico con una anticipacion ex-
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cesivamente prolongada como para rela-
cionarlo con la neoplasia sélida. En los res-
tantes 21, el sindrome mielodisplasico
siempre se presenté acompafiado o si-
guiendo al diagnéstico de la neoplasia,
como expresion bien verosimil de una
muy posible reaccién mielopética a la pre-
sencia de la neoplasia y dentro del méas
ortodoxo esquema del concepto de sin-
drome paraneoplasico. Desde el punto de
vista clinico es extraordinariamente llama-
tivo que en mas de la mitad de los casos
el diagnéstico haya sido practicamente si-
multédneo lo que a nuestro modo de ver
confiere alin mas valor a la asociacién. No
deja de ser en efecto remarcable que, ha-
biéndose presentado el paciente con un
cuadro preferentemente hematoldgico, se
evidencie concomitantemente con signi-
ficativa frecuencia una neoplasia activa a
menudo relativamente avanzada, o que,
habiéndose evidenciado ésta previamen-
te, se demuestra la simultanea presencia
de una mielodisplasia indiscutible, que en
el caso de la leucemia mielomonocitica
crénica ha cursado incluso en cinco casos
con esplenomegalia.

La mielopatia llega a adquirir tanta consis-
tencia y autonomia que puede llegar a res-
ponsabilizarse directamente de la muerte
del paciente, como ocurrié en 4 de nues-
tros casos que evolucionaron a leucemia
aguda. En otros casos es la neoplasia la
que agrava definitivamente al paciente,
mientras la mielodisplasia conserva la ple-
nitud de sus caracteristicas.

Ya en 1964 Farreras-Valenti y col. refirie-
ron la llamativa asociacién de anemia re-
fractaria siderobléstica y neoplasia.” Afios
después y en 19708 fue también nuestro
grupo el que insistié sobre la misma aso-
ciacién. Posteriormente y hasta 19843 na-
die, que sepamos volvié a subrayar la coin-
cidencia, hasta que nosotros mismos, al
centrarnos en el estudio de las anemias re-
fractarias adquiridas, fuimos constatando
que los carcinomas sélidos iban incidien-
do con sospechosa frecuencia en cada
una de sus distintas variedades. El tema
ha merecido también la atencién de otros
autores y esta siendo tratado actualmen-
te en la literatura.10. 6



La consideracién de que los sindromes
mielodispldsicos pueden ser la expresion
paraneoplasica de un carcinoma sélido po-
see interés clinico y obliga a indagar por
su posible presencia ante todo paciente
afecto de sindrome mielodisplasico.

Bibliografia

1. Greene MH, Hoover RN, Fraumeni Jr JF. Subse-
quent cancer in patients with chronic lymphocytic
leukaemia. A possible inmunologic mechanism. J.
Natl. Cancer Inst. 1978, 61: 337-340.

2. Tucker MA, Coleman CN, Cox RS, Varghese A,
Rosenberg SA. Risk of second cancers after treat-
ment for Hodgkin's disease. New Engl. J. Med. 1988;
318: 76-81.

3. Sans-Sabrafen J, Buxé J, Woessner S, Florensa L,
Lafuente R, Pardo-Peret P, Pedro C y Rodriguez-
Ferrera JC. Anemia refractaria adquirida y neoplasia.
Estudio de 11 casos. Med. Clin. 1984; 83: 489-491.
4. Sans-Sabrafen J, Woessner S, Besses C, Lafuen-
te R, Florensa L, Buxd J. Association of chronic mye-
lomonocytic leukaemia and carcinoma. A possible pa-

11

raneoplastic myelodysplasia. Am. J. Hematol. 1986;
22: 109-110.

5. Stark AN, Scott CS, Roberts BE. Coexistent
lymphoid or plasma cell neoplasms. Br. J. Haema-
tol. 1987; 65: 376-377.

6. Rovira M, Cervantes F, Lozano M, Ribera JM, Re-
vertes JC, Rozman C. Leucemia mielomonocitica cré-
nica y neoplasias sélidas. ¢Asociacion causal o for-
tuita? Sangre 1989; 34 (a): 207-209.

7. Farreras-Valenti P, Rozman C, Woessner S. Ané-
mies réfractaires sidéroblastiques préneoplasiques.
Nov. Rev. Fr. Hématol. 1964; 4: 519-522.

8. Pardo Peret P, Sans-Sabrafen J, Domingo J,
Woessner S, Garcia San Miguel J. Anemia sidero-
blastica refractaria preneopldsica. Presentacién de dos
casos. Med. Clin. 1970; 54: 103-106.

9. Sans-Sabrafen J, Buxé Costa J, Woessner S, Flo-
rensa L, Lafuente R, Pardo Peret P, Pedro Olivé C,
Rodriguez Ferreras JC, Martin E, Salinas R, Zarago-
za J, Antén |. Sindrome mielodisplasico. Estudio Cli-
nico de 124 casos y revision de la literatura. Med.
Clin. 1988; 91: 481-487.

10. Perdiguer A, Giraldo MP, Cortés MT, Rubio Fé-
lix O, Giralt M. Sindromes mielodisplasicos asociados
a neoplasia distinta de leucosis aguda: andlisis de 22
casos. Sangre 1987; 32: 194-201.



Original

Hipofosfatemia,
alcohol y
hepatopatia

P. Vaquer*, J.M. Vicens*, M. Ballester,
V. Thomas, J. Ripoll, A. Rosell

Resumen

Se describen 4 casos de hipofosfatemia
coincidiendo con hepatopatia y/o alcoho-
lismo, hallazgo bioquimico frecuente en
estos pacientes. Destacamos las condicio-
nes que pueden conducir a esta deficien-
cia, sus consecuencias clinicas y la impor-
tancia de su deteccion y tratamiento, de-
bido al critico papel que puede jugar el
incidir sobre enfermos con una situacion
ya de por si precaria.

Palabras clave: Hipofosfatemia, hepato-
patia, alcoholismo.

Introduccion

La hipofosfatemia (HF), con o sin deficien-
cia real de fésforo, se encuentra en una
importante variedad de situaciones clini-
cas.!

El reconocimiento y control de este hallaz-
go bioquimico es de gran importancia ya
que en casi todos los pacientes con com-
plicaciones derivadas de la HF, ésta coin-
cide con un padecimiento consuntivo
preexistente,2 empeorando con ello una
situacion de por si precaria y ademas pro-
duce varios efectos metabdlicos que pue-

* Departamento de M. Interna. H. Son Dureta.
Palma de Mallorca.
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den aumentar la morbi-mortalidad en en-
fermedades graves.'®

La HF es un hallazgo relativamente fre-
cuente en pacientes hospitalizados (10-
15%), pudiendo ser el resultado de un dé-
ficit corporal verdadero —inducido por
pérdidas renales o gastrointestinales— o
bien por redistribucién del fésforo sérico
desde el liquido extracelular al intracelu-
lar.3

Son varias las condiciones clinicas (Tabla
I) en que puede aparecer depleccién de
fosfato e HF, y en realidad en ocasiones
dicha situacién es inducida por diversas
intervenciones médicas (Tabla 1)." 4 Se
han comunicado casos de HF acentuada
en pacientes con hepatopatia alcohdlica
remedando encefalopatia de Wernicke,®
en el sindrome de Reye® y en insuficien-
cia hepatica aguda provocada por parace-
tamol,” mientras que recientemente se ha
sefialado una metabolizacién cerebral
anormal de fésforo en la encefalopatia he-
patica cronica. Nosotros, precisamente,
aportamos 4 casos en que coinciden HF,
alcoholismo y/o hepatopatia para con ello
resaltar la importancia que puede repre-
sentar el descubrimiento precoz del trans-
torno en la morbi-mortalidad de estos pa-
cientes.

Casos

Caso 1

Varén de 37 afios de edad, con habito
endlico importante y antecedentes de he-
patitis alcohdlica hace 10 a., actualmente
diagnosticado de hepatopatia crénica en
tratamiento. Ingresa por descompensa-
cion ictero-ascitica y encefalopatia con
flapping, respondia a 6rdenes verbales con
abertura ocular, presentaba semiologia de
ascitis franca y edemas periféricos.

En la analitica: hemograma, recuento y for-
mula normales. T. Quick 33%, urea: 1,21
gr/l., creatinina: 0,74 mgr/dl., Na 127
megq/l., K 3 meq/l., C 197 meq/l., Ca 8,30
mgr/dl., P 0,35 mgr/dl., Bil.D 14 mgr/%,
Bil.T 24,6 mgr/%. GOT 95, GPT 31, FA
481, GGT 161, Prot. tot.: 5,37.



TABLA |
CONDICIONES CLINICAS E
INTERVENCIONES MEDICAS EN QUE
APARECE HF

. Condiciones clinicas:

. Alcoholismo

. Cetoacidosis diabética

. Alcalosis respiratoria

. Fase de recuperacion diurética en
quemaduras severas

. Sd. de recuperacion nutricional

. Fallo renal crénico y hemodidlisis

AWN =D

o o

. Intervenciones médicas:

. Infusién de glucosa EV

. Hiperalimentacién

. Hemodiélisis

. Anti-acidos fijadores de fosfato VO
. Succién nasogastrica prolongada

. Diuréticos

OO WN=—=T

Se confirmd el hallazgo de hipofosfatemia,
se realiz6 paracentesis que demostré un
trasudado, la alfa-FP y HBsAg fueron ne-
gativos. Se instauré tratamiento de repo-
sicion mejorando claramente de su ence-
falopatia. El paciente a los 5 dias inicia cua-
dro de rectorragias continuas, hipotension
y anuria que conduce al fallecimiento.

Caso 2

Mujer de 36 a. de edad, con héabito endli-
co importante sin otros antecedentes de
interés. Ingresa por cuadro de ictericia y
ascitis de pequefio volumen. A la explo-
racion: delgadez importante, ictericia de
piel y mucosas, hepatomegalia blanda y
ascitis de pequefio volumen.

En la analitica: Hcto 30%, VCM 109, Plag.
93.000, Leucocitos 14.000 urea: 0,09 gr/l.,
creatinina: 0,48 mgr/dl., 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. tot.: 5,8
ar/%/dl.

Se confirmé la HF, la paracentesis demos-
tré un trasudado normocelular, marcado-
res de virus B y alfa-FP resultaron negati-
vos, la ecografia demostré barro biliar y
parénquima hepatico de ecogenicidad
aumentada.

Diagnosticada de hepatitis alcohdlica agu-
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da, se inici6 tratamiento con suplementos
de sales de fosfato, alimentacién parente-
ral, diuréticos y paracentesis evacuadora
mejorando notablemente su cuadro.
Como problemas evolutivos aparecieron,
infeccién urinaria por P. aeuruginosa que
respondié a antibioticoterapia y anemia
hemolitica posiblemente relacionada con
HF.

Caso 3

Mujer de 77 a. de edad, con anteceden-
tes de colecistectomia hace 17 a., hernio-
rrafia inguinal hace 3 a. e intervencion por
eventracion hace 2 a. descubriéndose un
higado de aspecto cirrético. La paciente
hasta el momento de su ingreso estaba es-
tabilizada. Ingresa por cuadro de descom-
pensacion ascitica y sd téxico. A la explo-
racion la paciente no presentaba signos de
encefalopatia, existia semiologia de asci-
tis de pequefio volumen, y una hepatome-
galia dura, irregular con un soplo localiza-
do en lébulo derecho.

En la analitica destacan hemograma, re-
cuento y férmula, estudios de coagulacion
dentro de la normalidad, GOT 229, GPT
409, FA 425, GGT 66, LDH 632, calcio: 8,5
mgr/dl., P 1,86 mgr/dl., los demas valores
bioguimicos eran normales.

La paracentesis demostré un trasudado
normocelular, los marcadores del virus B
fueron negativos, la ecografia demostré
una masa solida a nivel del I6bulo dere-
cho, moderada ascitis y esplenomegalia.
La alfa-FP fue de 1.080 mgr/ml.

Se instaurd tratamiento médico, presen-
tando la paciente refractariedad al mismo.
Apareci6 cuadro febril con hemocultivos
positivos para S. pneumoniae que no res-
pondié a antibioterapia, siendo exitus. Se
realiz6 PAAF cuyo informe histopatoldgi-
co fue de hepatocarcinoma.

Caso 4

Varén de 28 a. de edad con habito endli-
co importante y antecedentes de hepati-
tis alcohdlica hace 6 a. Ingresa por cua-



TABLA 1l

Edad/Sexo Ps (mg/dl.) Antecedente Fact. predis. Problem-evol. Diagndstico
371V 0,3 enolismo adm. SG encefalopatia
hepatitis diuréticos coma
alcohdlica
36/M 1,0 enolismo adm. SG encefalopatia HEPATITIS
infeccion urinar.  ALCOHOLICA
anemia
77/M 1,8 cirrosis adm. SG encefalopatia HEPATOMA
diuréticos coma, septicemia
alcalosis respi-
ratoria
28/V 09 enolismo adm. SG convulsiones RABDOMIOLISIS
hepatitis alcalosis coma, insuf. ALCOHOLICA
alcohol. respiratoria renal, hipocalce-
mia, hipomag-
nesemia

dro de abstinencia y fiebre. A la explora-
cién el paciente presenta conciencia de-
primida sin signos de focalidad ni menin-
gismo. Se inici6 tratamiento, apareciendo
al dia siguiente crisis ténico-clénica, hipo-
tension y acidosis metabdlica necesitan-
do ingreso en UCI.

En la analitica destaca: Hct 48,8, Hb 17,5,
MCV 105, CHCM 34,4, Leucocitos 7.200,
Plaquetas 43.000, Quick 42%, urea 0,45
gr/l., creatinina 3,2 mgr/dl., Na 151, K 3,3,
Cl 105, calcio 9,2 mgr/dl., P 0,90 mgr/dI.,
Bil.T 3,3 mgr/%, Bil.D 1,5 mgr./%, GOT
2.580, GPT 677, FA 219, GGT 736, LDH
4, arico 13,5 mgr/dl.

Diagnosticado de rabdomiolisis alcohdli-
ca, deshidratacion y probable hepatitis al-
cohdlica el paciente respondié favorable-
mente al tratamiento, apareciendo como
problemas evolutivos: insuficiencia renal
aguda, HF, hipocalcemia, hipomagnese-
mia.

El paciente respondié favorablemente,
quedando como secuelas de su cuadro di-
ficultad para la deambulacién y moviliza-
cién de los brazos que aconsejaron trata-
miento rehabilitador.

En la Tabla Il se resumen los cuatro ca-
SOS.

Discusion

La aparicion de HF en enfermos alcohdli-
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cos, se sefiala como la causa mas comun
de HF severa, apareciendo hasta en un
50% de los pacientes alcohdlicos hospi-
talizados.!

El fosforo (P) es uno de los constituyen-
tes mas abundantes de todos los tejidos,
participa en casi todos los procesos me-
tabdlicos y es uno de los principales com-
ponentes de la fase mineral del hueso. El
fosfato es quiza el constituyente mineral
aislado mas importante necesario para la
estructura y funcién celular.8 9
Alrededor del 85% de éste esta en el hue-
so y el resto en tejidos blandos. La mayo-
ria del P en el masculo y viscera es intra-
celular, siendo por tanto el principal anién
intracelular (ic). La mayoria del Pic es or-
ganico en forma de hidratos de C interme-
dios, lipidos y proteinas. Una pequefa
fraccién es inorgdnica pero es critica ya
que es la fuente desde la cual el ATP es
resintetizado. El P es esencial para la inte-
gridad estructural de todas las células, y
todos los procesos sintéticos y catabdli-
cos. Controla la actividad de muchas en-
zimas. Esta relacionado en el almacenaje
de combustible y en importantes transfor-
maciones de energia. Juega un papel vi-
tal en el suministro de O2 a los tejidos re-
gulando el nivel de 2,3-DPG y ATP en eri-
trocitos. Forma parte de un sistema
tampon urinario para defensa contra orga-
nismos infecciosos, por su papel en el me-
tabolismo leucocitario.’



El P abunda en todos los alimentos natu-
rales (ingesta media diaria de 1 gr.), su ab-
sorcidn intestinal es muy eficaz (70-85%)
y esté relacionada con la de calcio y el
efecto de la vitamina D sobre éste. La ex-
crecion fecal de P (10%) depende de la
formacion de fosfato de calcio insoluble
en el intestino. La excrecion renal (90%)
soporta el mayor control de la concentra-
cién de P, en funcién de la cantidad de
fosfato plasmatico (umbral de reabsorcion)
y la accion de la PTH sobre el tibulo re-
nal. En adultos su concentracion varia en-
tre 2,7 y 4,5 mg/dl.8 °

La HF es un trastorno metabdlico frecuen-
te en alcohdlicos que ingresan en una sala
médica general. Las concentraciones de
P son variables al ingreso (1 o 1), pero pue-
den presentar un descenso repentino, en-
tre el 2.° y 4.° dia, en relacién a la admi-
nistracion de soluciones glucosadas EV,

Figura 1
Causas y consecuencias de la depleccién de fosfa-
to.

Ingesta
(1)

v

(4
L.E.C. L.}.C/POOL-HUESO

Absorci6n

v
4-Ps

l (3) l

Heces Excreci6n renal

CONSECUENCIAS CLINICAS

Alt. neurolégicas

Alt. hematolégicas

Alt. musculares

Otras: disfuncién hepédtica,
renal, cetoacidosis alcoh6lica

anoco
02000

CAUSAS DE DEPLECCION

(1) Ingesta pobre, absorcién enteral reducida por uso
de antidcidos, diarrea, vodmitos, alt. del metabo-
lismo Vit. D.

(2) Traslado intracelular debido a alcalosis respirato-
ria.

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

(4) Acidosis metabdlica con pérdida de fosfato in-
tracelular.

ABREVIATURAS:
L.E.C.: Liquido Extracelular
L.I.C.: Liquido Intracelular
Ps: Fosforo Sérico

15

pero también como resultado de alcalosis
respiratoria/hiperventilacion asociada a
abstinencia alcohdlica y al déficit celular
preexistente. La depleccion de P (Figura
1) y la HF consiguiente es, pues, multifac-
torial coincidiendo varios mecanismos: in-
gesta pobre, pérdidas intestinales, renales
y redistribucién transcelular.! 10, 11, 13
En general la HF suele ser «moderaday (P
sérico: 1,0-2,5 mg/dl.) mantenida méas de
1 dia ha sido implicada como causa de di-
versos sindromes clinicos.'

Las consecuencias de la HF'- 4 12,13 (Fj.
gura 1) son diversas y se relacionan con:
depleccion intracelular de ATP e hipoxia
tisular. 1/Alt. del SNC: irritabilidad, debili-
dad, insensibilidad, parestesias, disartria,
confusién, obnubilacién, convulsiones,
coma, sintomas compatibles con encefa-
lopatia metabélica,!! también se ha des-
crito un cuadro semejante a encefalopa-
tia de Wernicke.® 2/Alt. musculares: debi-
lidad muscular proximal, marcha
tambaleante, debilidad diafragmética'® e
insuficiencia respiratoria,'® a veces rabdo-
miolisis en alcohdlicos que recibieron glu-
cosa EV, alt. de contractilidad miocéardica
y en algunos casos cardiomiopatia con-
gestiva severa,'® arritmias cardiacas.!?
3/Alt. hematoldgicas: 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-
tividad bactericida de leucocitos, alt. de
agregabilidad plaquetar.!- 4 11.12_4/Otras
posibles alt. apuntadas son: disfuncion re-
nal (glucosuria, hipercalciuria, bicarbona-
turia), alt. electroliticas y acidosis metabo6-
lica severa.l 4 11

Toda esta exhaustiva lista de problemas
podria sintetizarse como sefiala Knochel
«a medida que la curiosidad clinica se con-
vierta en investigacion se identificaran
complicaciones adicionales de HF».2
Respecto al manejo clinico de HF, sefa-
lar que inicialmente los niveles de P séri-
co bajos deben confirmarse, debido a os-
cilaciones dependientes de distribucién
transcelular y también valorar la excrecion
urinaria de P (P orina menor 4 mg/dl.: ex-
cluye pérdidas renales), para valorar la al-
teracién que condiciona la HF.3: 4



En los pacientes en los que exista sospe-
cha de desarrollo de HF, es crucial una mo-
nitorizacion cuidadosa de los niveles séri-
cos de P, afiadiendo suplementos de fés-
foro (oral o parenteral) segun el grado de
HF. El tratamiento parenteral no esta exen-
to de complicaciones: hipocalcemia, hiper-
fosfatemia, calcificaciones metastasicas,
hipotension, hiperkaliemia, hipernatremia,
deshidratacién.! 4. 17

Por ultimo resaltar lo esencial que puede
resultar este hallazgo en pacientes con ci-
rrosis alcohdlica, situacién de por si com-
pleja y con conocidas complicaciones cla-
sicas como hemorragia digestiva, ascitis,
encefalopatia, coagulopatia, infecciones,
pudiéndose afiadir las consecuencias se-
fialadas anteriormente.
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Revision

Picaduras de
garrapatas

Javier Gutiérrez de la Pena
Resumen

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

Summary

We revised several results of tick-bites,
from diseases with general repercussion
to anothers of major interest in dermato-
logy, motive these for our preference at-
tention. At all times is necesary to have
them presents for a exactly diagnosis, plus
a quick and efficient treatment.

Introduccion

Las garrapatas son habitantes habituales
de los campos, cuadras y matorrales, ori-
ginando diversas enfermedades desde la
transmision de las Rickettsias responsa-
bles de la fiebre recurrente y de la fiebre
botonosa, esta Ultima con su caracteristi-

Esp. Dermatologia y Enf. Transmisién sexual.
Hospital Militar. Policlinica Miramar.
Palma de Mallorca.
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ca «mancha negra» en el lugar de la pica-
dura, seguida de fiebre, sintomas genera-
les, y un rash méculo-papuloso generali-
zado, enfermedad de la cual no vamos a
tratar aqui, a otros procesos que no siem-
pre resultan facilmente identificables y se-
ran a los que dedicaremos nuestro estu-
dio. Asimismo, es probable que interven-
gan en la transmisién de otras bacterias
y virus, y en la acrodermatitis atréfica.
Las garrapatas (fig. 1) son &caros de gran
tamafio recubiertas de un tegumento co-
riaceo, adaptadas exclusivamente a suc-
cionar la sangre de los mamiferos, aves y
réptiles.

Se clasifican en dos grupos:

1.° Argasidae (Garrapatas de cuerpo blan-
do).

2.° Ixodidae (Garrapatas de cuerpo duro).

*

Figura 1
Garrapata anestesiada tras ser extraida del cuero ca-
belludo.

Manifestaciones
clinicas

Revisaremos las circunstancias mas fre-
cuentemente observadas.

1.° La garrapata al picar no produce do-
lor y a menudo acude el paciente con la
garrapata adherida firmemente a la super-
ficie cutédnea, de preferencia en el cuero
cabelludo de ninos, pudiendo ser confun-
dida con una verruga, si bien al detectar-
la suele ser arrancada violentamente per-
sistiendo el capitulum u érgano chupador
incluido en la piel, lo que motiva un gra-



nuloma a cuerpo extrafio; o son vistas al
notar picor después de varios dias alimen-
tdndose e inoculando toxinas, lo que ori-
gina una lesion infiltrada con halo eritema-
toso que acaba erosionandose o forman-
do un centro necrdtico, y en su ulterior
evolucion dejard una alopecia cicatrizal
irregular definitiva si es que afectd al pelo,
o un ndédulo indurado pequefo en las
areas de piel lampifia. Puede acompafar-

Figura 2
Pédpulas necréticas en dreas de picaduras de garra-
pata y adenopatias cervicales.

Figura 3
Granuloma erosivo en el cuero cabelludo por pica-
dura de garrapata.
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Figura 4
Detalle de la imagen anterior.

se de sintomas generales, fiebre, anorexia,
malestar general, dolor de cabeza, y rara-
mente vomitos o dolores abdominales, re-
sultando muy caracteristica la presencia
de adenopatias latero y retrocervicales,
muchas veces orientativas y que nos ha-
cen buscar al parésito o descubren el lu-
gar de la picadura (figs. 2 a 6). Otras ve-
ces originan exantema urticariforme o
reacciones tipo prurigo simple similares a
las de hipersensibilidad a insectos.

2.° Otra consecuencia puede ser el erite-
ma crénico migratorio 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 succion
sanguinea, y muchas veces pasa desaper-
cibido el 4caro, causando una placa erite-
matosa infiltrada con halo periférico bien
definido y de crecimiento excéntrico (figs.
7y 8). En el area de la picadura puede ob-
servarse una erosion rodeada de un nédu-
lo necrético que puede persistir mucho



Figuras 5y 6

Alopecias cicatrizales definitivas secuelas de picadu-
ras de garrapatas. Es de frecuente observacion en
las Islas Baleares.

tiempo o indefinidamente una vez curado
el eritema de forma espontanea o median-
te el oportuno tratamiento, a modo de lin-
focitoma pruriginoso residual. Del mismo
modo que en el evento anterior puede dar
sintomas generales y adenopatias regio-
nales.

3.° Ademés de estos sintomas y de la fie-
bre botonosa, las garrapatas han sido im-
plicadas en otros procesos menos frecuen-
tes en este pais como la paralisis general
por inoculacion de neurotoxinas, en la en-

fermedad de Lyme con manifestaciones
articulares, y en la acrodermatitis crénica
atrofica, esta Ultima frecuente en el Este
Europeo.

Histopatologia

Es caracteristica la ulceracion epidérmica
recubierta de costra sanguinolenta con
abundantes eosindfilos, espongiosis, e in-
tenso infiltrado inflamatorio principalmen-
te perivascular compuesto de células mo-
nonucleares, histiocitos, mastocitos, leu-
cocitos polimorfonucleares y eosinoéfilos.
En las fases cronicas son sustituidos por
fibroblastos y tejido de granulacion hasta
la formacion de esclerosis definitiva o le-
siones similares a dermatofibromas con
células gigantes, linfocitos, mastocitos y
fibroblastos.

Figura 7
Eritema crénico migratorio por picadura de garrapa-
ta.

Figura 8
Detalle del rea de picadura de la garrapata en el eri-
tema crénico migratorio.



El diagnéstico diferencial de los nédulos
o cicatrices definitivas debe ser con el fi-
broxantoma, dermatofibroma y fibrosis
nodular dérmica.

Profilaxis

Impregnar la ropa con insecticidas (inda-
lone, dietiltoluamida, dimetil-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 érgano chupador o hipos-
toma puede quedar adherida. Para des-
prenderla pueden usarse gotas de cloro-
formo, anestésicos, aceites esenciales,
insecticidas, o con un clavo caliente.

En caso de granuloma a cuerpo extrano
conviene realizar curetaje de la zona ne-
crética o extirpacién completa en sacabo-
cados.
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En los nédulos persistentes pueden ser efi-
caces las infiltraciones de corticoides.
En el eritema crénico migratorio y cuan-
do hay peligro de fiebre botonosa, adeno-
patias o sintomas generales, son aconse-
jables las tetraciclinas o mejor doxiciclina
(200 mgr. dia/durante 15-20 dias), para asi
neutralizar las rickettsias o borrelias que
transmiten las garrapatas. También se ha
utilizado con éxito la penicilina y deriva-
dos.
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Caso clinico

Fistula
broncoesofagica
tuberculosa en
edad pediatrica.
Presentacion de
un caso y revision
de la literatura

M. Herrera*, V. Henales*, M. Caimari**,
A. Marco**

Introduccion

Las fistulas entre el es6fago y el arbol
bronquial son excepcionales en el nifio, a
diferencia de las traqueoesofagicas que se
presentan con relativa frecuencia.

La etiologia de ambas puede ser adquiri-
da y congénita. Infeccion bacteriana (M.
Tuberculosis, otras Mycobacterias), Hon-
gos (Actinomyces, Histoplasmosis), heri-
das por arma blanca o de fuego, trauma-
tismo abierto y cerrado, enfermedad de
Crohn, tumoraciones malignas invasivas,
ingestion de materiales causticos, manio-
bras iatrogénicas tras colocacién de tubos,
endoscopias etc..., y patologia relaciona-
da con la inhalacion o ingestién de cuer-
pos extrafios son las causas descritas
como productoras de fistulas adquiridas.

* Servicio de Radiologia. Pabellon
Maternoinfantil

** Servicio de Pediatria.

Hospital de Son Dureta. Palma (Balears)
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Las fistulas congénitas habitualmente pre-
sentan manifestaciones clinicas desde el
nacimiento o en los primeros meses de
vida y tienen dos localizaciones caracte-
risticas: en tercio superior esoféagico y re-
gion cervical baja, en general tipo en «H»
(aisladas o asociadas a la atresia de eso-
fago o al Sindrome de Vaterc) y en esofa-
go distal, lineales o ramificadas (bronquio
esofégico), en relaciéon en general con la
existencia de un secuestro pulmonar.
Entre las fistulas broncoesoféagicas adqui-
ridas las mas frecuentes en el nifio son las
de origen tuberculoso; la revisién de la li-
teratura hasta hace pocos afios ha ido des-
cribiendo casi constantemente que las de
ésta etiologia presentaban manifestacio-
nes clinicas importantes: tos irritativa, tos
paroxistica tras la ingesta de alimentos li-
quidos, tos productiva, hemoptisis, neu-
monia recurrente, fiebre, cuadros bron-
quioliticos, disfagia, fiebre, etc...

El objeto de este trabajo es describir un
caso de una paciente pediatrica con una
fistula broncoesofégica tuberculosa, con
ausencia de manifestaciones clinicas atri-
buibles a esta complicacion, detectada for-
tuitamente en el curso de las exploracio-
nes radioldgicas practicadas para delimi-
tar la extension de la enfermedad
pulmonar tuberculosa y revisar adicional-
mente los aspectos etiopatogénicos, cli-
nicos, diagndsticos y terapéuticos de esta
inusual complicacién de las infecciones
granulomatosas en edad infantil, enfati-
zando adicionalmente que el diagndstico
de la tuberculosis pulmonar y sus compli-
caciones en el nifio presenta ocasional-
mente problemas de interpretacién clini-
ca por la inespecificidad de los sintomas,
la lentitud o variabilidad de las pruebas
bioldgicas, y la dificultad de practicar en
ciertos casos una encuesta familiar o epi-
demioldgica exhaustiva. En estos casos el
empleo de técnicas sencillas de diagnds-
tico por la imagen, como el esofagogra-
ma correctamente indicadas pueden pro-
porcionar una gran ayuda diagndstica de-
tectando incluso complicaciones
insospechadas como la fistulizacién bron-
coesofagica.



Descripcion de un caso

M.T.D. Nifia de 4 anos de edad diagnos-
ticada y tratada de tuberculosis pulmonar
que ingresa por cuadro de sibilancias y fie-
bre de 15 dias de evolucion.

En los antecedentes familiares destaca la
existencia de madre afecta de tuberculo-
sis pulmonar (fibrosis pulmonar bilateral y
extensa cavitacion infraclavicular izquier-
da), con esputos positivos para bacilos
alcohol-acido resistente y sometida a tra-
tamiento antituberculoso correcto (La im-
portancia de la cual se notificé al evolu-
cionar desfavorablemente la paciente).
Entre los antecedentes personales desta-
ca antes de la enfermedad actual la pre-
sentacion hace 8 meses de un cuadro pe-
tequial con plaquetopenia con cifras de
28.000 a 64.000 plaquetas/mm3 diagnos-
ticada de Pdrpura Trombocitopénica Idio-
patica en otro Hospital y tratada durante
una semana con prednisona a dosis de 1,5
mg/Kg. peso (20 mg/dia) y durante las dos
siguientes a dosis de 1 mg/Kg. peso (13
mg.), con resolucién del proceso a las tres
semanas (cifras normales de 280.000 pla-
quetas/m3) y alta ulterior.

Hace tres meses en revision rutinaria prac-
ticada por su pediatra, éste le detecta un
eritema nodoso en las extremidades infe-
riores. Se practica Mantoux al 1% que da
resultado positivo (15 mm. de induracién
a los 2 dias) y radiografia de térax que de-
tecta existencia de minimo infiltrado pa-
rahiliar derecho y imagenes dudosas de
adenopatia paratraqueal derecha (valora-
cién retrospectiva). Se diagnostica pri-
moinfeccion tuberculosa y se establece
tratamiento con Cemidon* (Isoniacida) 10
mg/kg. —150 mg.—/dia y Rifaldin* (Ri-
fampicina) 10 mg/kg. —150 mg.—/dia.
Existiendo la duda razonable de que dicha
medicacion se administrard de una manera
continuada y a dosis correctas.

En los Ultimos 15 dias mantiene un cua-
dro de sibilancias y fiebre que no mejora
con la administracién adicional de Amoxi-
cilina por lo que se decide ingreso en
nuestro Centro.

La exploracion fisica muestra una nifia
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bien nutrida. Peso de 14,5 Kg. y talla 101
cm., sin sensacién de enfermedad y con
resalte de faneras. Fiebre de 38 grados.
Auscultacion cardiaca normal. Ausculta-
cion respiratoria: espiracion alargada y si-
bilancias diseminadas. Se palpa polo de
bazo.

Analitica: Hematies: 5.430.000, leucocitos
11.100, Neutréfilos 55%, Linfocitos 32%,
Eosinofilos 10%, Basofilos 1%, Monoci-
tos 2%. Transaminasas GPT y GOT nor-
males. Proteinograma normal excepto dis-
minucién de las beta globulinas. VSG pri-
mera hora 25. Ecografia normal.

Figura 1

Borramiento borde mediastinico y cardiaco derecho.
Zona de condensacion con broncogramas en LSD,
LMy LID (en LSD y LM con fenémenos atelectasi-
cos). Desplazamiento de la traquea hacia la izquierda.

Se practica radiografia de térax (Fig. 1) que
demuestra: adenopatia paratraqueal dere-
cha de tamario considerable, infiltrado 16-
bulo medio y atelectasia segmentaria de
I6bulo superior derecho. EI Mantoux es
positivo con 20 mm. de extensién y mas
de 3 mm. de elevacién. La busqueda de
bacilos alcohol-acido resistentes y el cul-
tivo de jugo gastrico resulté negativa en



Figura 2

Aumento de volumen de la zona de condensacién
en LSD. Compresién extrinseca pared lateral dere-
cha esofagica (triangulos negros). Ensanchamiento
carina (flechas blancas) muy evidente retrospectiva-
mente respecto a las radiografias previas practicadas
en el momento del diagndstico de la enfermedad.
En el esofagograma de perfil pequefio diverticulo en
la pared anterior con imdgenes sospechosas de tra-
yecto fistuloso hacia adelante y arriba (flecha negra
unica).

Figura 3

Inyeccidn selectiva a nivel del eséfago medio. Paso
masivo de material de contraste a traquea inferior,
bronquio intermediario, bronquio de LM y de LID.
No se produce alveolizacién del material de contraste.
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las tres determinaciones efectuadas asi
como las determinaciones analiticas de fi-
jacién de complemento para Micoplasma,
V.R.S., Influenzae, Parainfluenzae y Ade-
novirus.

Se mantiene el tratamiento establecido
con Isoniacida y Rifampicina a dosis de 10
mg/kg. de peso y se afiade un tercer far-
maco Pirazinamida a razén de 30 mg/kg.
A los tres dias de ingreso se practica un
esofagograma y radiografias hipervoltadas
de mediastino que demuestran: el aumen-
to de las zonas de consolidacién en I6bu-
lo medio, LSD y LII, compresion de la pa-
red lateral derecha del es6fago y una pe-
quefia extravasacion del material de
contraste hacia arriba y adelante en direc-
cién a la bifurcacion bronquial (Fig. 2). Adi-
cionalmente se observa que el angulo de
la carina estd aumentado por presencia de
adenopatias mediastinicas infracarinales.
Al dia siguiente se repite el esofagograma
utilizando sonda nasogastrica demostran-
do perfectamente la existencia de una fis-
tula por la que pasa el contraste con suma
facilidad al arbol bronquial derecho (Fig.
3), debido al paso masivo del mismo no
se identifica con exactitud el punto exac-
to de comunicacion fistulosa aunque pa-
rece ser el bronquio tronco derecho. A par-
tir de entonces la nifia desarrolla una tos
irritativa de poca importancia durante 8
horas de duracion que cede ulteriomente.
Se instaura alimentacion mediante sonda
nasogastrica y se aconseja que la nifia
duerma en decubito supino y semincorpo-
rada.

Diez dias después se repite el esofagogra-
ma demostrando un paso minimo del ma-
terial de contraste al arbol bronquial dere-
cho que la paciente tolera bien sin que se
produzca ninguna manifestacion clinica ni
crisis de tos inmediata o tardia.

El hemograma a los 15 dias de ingreso de-
muestra reduccion del nimero de eosiné-
filos que se han reducido de 10 al 2% y
VSG normal, persistiendo la leucocitosis
de 10.000. Se detecta asimismo elevacion
de las GOT (210 U) y GPT (390 U) que obli-
gan a suspender la Pirazinamida.

A los 32 dias se repite la radiografia de t6-
rax (Fig. 4) demostrando reduccién del dié-



metro del mediastino superior, desapari-
cion de las condensaciones en |6bulo me-
dio y LID y disminucion de la del I6bulo
superior derecho que queda reducida a
una pequefia atelectasia segmentaria. El
esofagograma con obtencién de imagenes
en diversas incidencias demuestra desa-
paricion de la fistula y presencia de un di-
verticulo por traccién de mayor tamano
del previsto en los estudios anteriores
(Fig. 5).

Controles ulteriores a los dos meses de-
mostraron desaparicion de la atelectasia
de LSD y reduccién del tamafio del diver-
ticulo y de las adenopatias medistinicas.
La paciente permanece en buen estado
asintomatica en la actualidad.

Comentarios

Nuestra paciente fue diagnosticada de en-
fermedad tuberculosa en base a los datos
clinicos, prueba de tuberculina positiva, al-
teraciones radiograficas sugestivas de la
enfermedad y antecedentes familiares
(con severidad de los mismos en princi-
pio no conocida) sospechosos de conta-
gios repetidos. En ausencia de identifica-
cion bacterioldgica del germen responsa-
ble todos estos parametros son conside-
rados en la literatura como suficientes para
establecer el diagndstico de la enferme-
dad. 9 11, 18

La negatividad del aislamiento del bacilo
tuberculoso en el jugo géstrico, puede es-
tar en relacion al tratamiento recibido du-
rante los tres meses anteriores al ingreso.
Por otra parte es conocida que la positivi-
dad de esta determinacion bacteriolégica
es habitualmente baja (5 al 10% de los ca-
S0s).

La elevacion de los eosindfilos y el cua-
dro de sibilancias transitorias quizas guar-
den relacion con predisposicion atépica
del paciente.

El hallazgo de la eosinofilia periférica se
ha descrito como un hallazgo asociado en
un 10% de pacientes pediatricos con tu-
berculosis activa, adicionalmente debe re-
cordarse que la American Society of Hos-
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Figura 4

Imdgenes lineales de densidad aumentada en tercio
superior de hemitorax derecho y parahiliar con algun
broncograma (sugestivo de persistencia.de fenéme-
nos atelectasicos en LSD).

Figura 5

Notable disminucién de la compresion extrinseca pa-
red esofégica derecha. Imagen triangular diverticu-
lar (flecha negra unica) muy evidente en la radiogra-
fia obtenida en posicion oblicua posterior izquierda.
A destacar la reduccién del dngulo cardinal (flechas
blancas) secundario a la disminucién de tamafo de
las adenopatias en esta localizacion.

pital Pharmacits in Drug Information 84 la
ha descrito como frecuente.!®

Las microaspiraciones se han descrito asi-
mismo como productoras de cuadros as-
méticos o asmatiformes, pero es eviden-
te que no fueron la Unica causa de las ma-
nifestaciones clinicas en la paciente; pero



en nuestra opinién contribuyeron signifi-
cativamente al importante empeoramien-
to de las imagenes radioldgicas entre el
control ambulatorio y el ingreso y duran-
te el mismo (Fig. 1y 2).

De existir contagio en aquellos momentos
es razonable suponer que los corticoides
administrados por la Pdrpura Trombocito-
pénica ldiopatica jugaran un papel impor-
tante en la evolucién desfavorable de la
enfermedad y en la fistulizacién ganglio-
nar, bronquial y esofégica.

La alimentacién por sonda fue perfecta-
mente tolerada por la paciente, contribu-
yendo a la resolucion de las manifestacio-
nes clinicas y radioldgicas. En base a la ex-
periencia de este caso y de otros de la
literatura es razonable suponer asimismo
que fistulas traqueobronquiales de peque-
flo tamafio sean responsables de cuadros
atelectasicos con resolucion rapida de las
imagenes radiolégicas en el curso de la tu-
berculosis infantil.

Discusion

Las fistulas broncoesofégicas (f.b.e.) pue-
den ser congénitas o adquiridas.? 8 14 Las
congénitas se han descrito en un peque-
fio nimero de casos como malformacion
aislada y excepcionalmente se han encon-
trado asociadas a malformaciones del tubo
intestinal primitivo (secuestro).? 7. 814,15
Respecto a las adquiridas, en los nifios,
contrariamente a lo que sucede en los
adultos la mayoria de las f.b.e. no son ma-
lignas (complicando los carcinomas eso-
fagicos o traqueobronquial'® y otros pro-
cesos de indole tumoral y estan produci-
dos por procesos infecciosos? 8 14
traumatismos abiertos,2 7.8 14,17 patolo-
gia relacionada con la ingestién/inhalacién
de cuerpos extrafios (de tipo punzante®:
6.15,17) pilas alcalinas en miniatura,? in-
gestién de liquidos causticos,® 16: 17 en-
fermedad de Crohn esofégica, ' diverticu-
los esofagicos,'” o por maniobras iatrogé-
nicas: trauma operatorio, extracciéon
inadecuada de cuerpos extrafios, con Foo-
ley p.e.,'2 intubacién,'* fibroscopia mal
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practicada, colocacién de canulas de tra-
queotomia,!- 14 15 sondaje nasogéstrico
mal practicado, maniobras de resucitacion
inadecuadas,! prolongacién de la respira-
cién asistida,’- 14 17 cirugia en mediasti-
no o en hilio pulmonar, etc...!: 1°

Las de origen infeccioso son debidas prin-
cipalmente a procesos inflamatorios gra-
nulomatosos de los ganglios linfaticos me-
diastinicos.2: 8 14

Los organismos causantes mas frecuen-
tes son el Mycobacterium tuberculosis,?
8,14, 17 Mycobacterias atipicas,'* el His-
toplasma granulatum,? 8 el treponema
palidum'#4 17 y el hongo Actynomices.?
8, 14,17

En la formacion de la fistula de origen in-
feccioso se han invocado diversos meca-
nismos de produccién: a) Ganglios linfati-
cos tuberculosos o de otro origen se rom-
pen en las estructuras mediastinicas o
bronquiales,? & 14, b) Ulceras traqueales
tuberculosas erosionan progresivamente
el eséfago adyacente,'® c) adherencias
entre el es6fago proximal y los ganglios
linfaticos desarrollan un diverticulo y se
desarrolla una comunicacion a partir de las
pulsaciones del mismo.'4 17

La mayoria de autores aceptan como mas
verosimil el primer mecanismo citado: ade-
nopatias tuberculosas que deforman la pa-
red bronquial con producciéon de promi-
nencias caseosas submucosas que se pro-
yectan abruptamente en la luz bronquial
o perforan lentamente la mucosa bron-
quial.2 8 14

Forstad y Toty describen que las perfora-
ciones ganglionares a la luz bronquial son
muy frecuentes;* 13 segtin el primer autor
esta eventualidad sucedi6 en 25 casos en
90 nifos estudiados. La mayoria de estos
pacientes tenian menos de 4 afios y mu-
chos de ellos habian recibido terapéutica
antituberculosa previamente.?

A pesar de que el hallazgo de la fistuliza-
cion bronquial en la tuberculosis en edad
pediatrica se considera insélito en la ac-
tualidad, diversos tisi6logos y radiélogos
durante la década de los 40 y 50 (épocas
con ambiente epidemiolégico muy carga-
do de tuberculosis) descubrieron esta
eventualidad como relativamente frecuen-



te en estudios esofagogréficos practicados
mediante una simple pantalla de fluoros-
copia. Describian el hallazgo como un re-
lleno fugaz del &rbol bronquial y les llama-
ba la atencion la buena tolerancia del pa-
ciente a la aspiracion del material de
contraste.

Desafortunadamente con la tecnologia de
aquella época (inexistencia de seriadores
radiogréficos répidos y de intensificadores
de imagen) impidié que este hallazgo se
documentara iconograficamente de una
manera suficiente en la literatura radiolé-
gica pediatrica y tisiolégica de aquellos
afnos.

El diagnéstico de la f.b.e. puede estable-
cerse por broncoscopia con tubo flexible
simple,!- 14 combinada con inyeccién de
azul de metileno,’” broncografia,? & pero
la manera habitual y mas segura de de-
mostrarla serd mediante la practica de un
esofagograma?- 3. 814,17 rytinario median-
te deglucion empleando como material de
contraste el Sulfato de Bario diluido.!- 8 13
Eventualmente podrd demostrarse me-
diante esofagograma con empleo de son-
da nasogastrica inyectando selectivamen-
te contraste en el eséfago a presiéon con-
trolada a la altura de la carina.

El estudio debe realizarse con obtencién
de imagenes en perfil y en la oblicua ade-
cuada al'lado que se sospeche la existen-
cia de la fistula.

Diversos autores preconizan la practica de
la exploracién con el paciente en posicién
prona, especialmente en las fistulas pau-
cisintométicas de pequefio tamafio.b 14
La utilizacion de la Tomografia Compute-
rizada (TC) en el diagnéstico de la fistula
es un método menos invasivo que permi-
te en ciertos casos el estudio sin utiliza-
cion de material de contraste evitando el
riesgo subsiguiente de aspiracion y dis-
confort para el paciente.” El inconvenien-
te de esta técnica es que detecta mal las
f.b.e. intermitentes post-traumaticas obs-
truidas por edema o coagulo sanguineo.?:
7 Adicionalmente esta modalidad de ima-
gen presenta la ventaja de proporcionar in-
formacion sobre la afectacién adenopati-
ca vecina, identifica perfectamente la com-
presién brénquica, del esdfago, y la
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eventual invasién endobronquial.: ® 7
Realizar el estudio de TC con inyeccion de
bario diluido en posicién prona puede ser
atil en ciertos casos.'

El sintoma mas llamativo de la entidad es
la presentacidn de tos paroxistica después
de la ingesta de liquidos,!- 2 7. 8,14 de li-
quidos y sélidos'- 7 14 y la tos quintosa
persistente.

Crisis de sofocacién con la ingesta,! 4 17
tos productiva con expectoracion blanca
u oscura,? crisis asmaticas,'4 disfagia, '3
expectoracion de broncolitos —adultos—
.14 hemoptisis, hematemesis,? 8 14 crisis
de tos o sofocacién en dectbito supino, 4
abcesos, bronquiectasias! 3 4 y neumo-
nias recurrentes? 8 14 se han descrito en
menor nimero de casos.
Contrariamente a la mayoria de descrip-
ciones clinicas que refieren toda esta sin-
tomatologia, alguna descripcién anti-
gua,'” literatura reciente, y las descripcio-
nes orales de diversos profesionales de
hace 30-40 afios enfatizan que las mani-
festaciones clinicas de las f.b.e. pueden
ser ligeras. Nuestra experiencia personal
en 2 pacientes pediatricos de nuestro hos-
pital con esta complicacién y de otros con
fistulas traqueoesofagicas congénitas o
adquiridas tras la reparacién de una atre-
sia de esbéfago es que los pacientes pue-
den ser paucisintomaticos o incluso asin-
tomatico.

Un dato indirecto adicional que favorece
la hipétesis de la benignidad y frecuencia
de la existencia de f.b.e. tuberculosas de
pequefio tamafio es la deteccién de diver-
ticulos esofagicos de pequefio tamario lo-
calizados en la pared esofégica anterior o
lateral identificados en los esofagogramas
de rutina.® Las radiografias de térax ex-
cepto en algunos casos excepcionales
descritos en la literatura son siempre anor-
males. Infiltrados parahiliares o basales in-
feriores, atelectasia de LSD (traduciendo
aspiracion en decubito supino) y adeno-
patias ipsilaterales al lugar de identifica-
cion de la fistula son las manifestaciones
més comunes.? 3 8

Enfisema pulmonar,? 8 bronquiectasias,?
3. 8 calcificaciones ganglionares en la ve-
cindad de la fistula® 14 efusién pleural® 13



niveles hidroaéreos en la zona de cavita-
cién o abceso,'# 16 adenopatias en el otro
hilio, identificacion del luminograma aéreo
esoféagico? & 14 o de la fistula, hiperneu-
matizacion intestinal y distensién gastrica
persistente?. 8 14 son manifestaciones
mas infrecuentes.

Excepcionalmente la sonda nasogastrica
puede adoptar un trayecto peculiar con-
secuencia de la introduccién por la fistula
y ulterior paso al arbol bronquial.
Revisando los sintomas es obvio que al-
gunos son atribuibles claramente a la fis-
tula como la tos con la ingesta de alimen-
tos, la distension abdominal, la hemateme-
sis, las crisis asmaticas atribuibles a las
microaspiraciones alimentarias, etc... Las
demas légicamente estaran en relacion
con la enfermedad pulmonar de base del
paciente.

Lo mismo sucede con las manifestaciones
radiolégicas la identificacion del lumino-
grama de la fistula, el esofagograma per-
sistente, la distension gastrica, la hiperneu-
matizacion recurrente y la desaparicion ra-
pida (en menos de 15 dias) de las lesiones
atelectasicas (producidas por aspiracion en
lugar de obstruccién bronquial o neumo-
nia tuberculosa genuina) son directamen-
te atribuibles a la f.b.e.

Weber considera que las atelectasias tu-
berculosas desaparecen en un intérvalo de
3 a 6 meses vy los infiltrados neumadnicos
en 1-2 meses.'6

Otro aspecto clinico interesante es la ma-
yor incidencia de identificacion de germen
en el aspirado gastrico en pacientes no tra-
tados (contaminaciones recurrentes).®
Respecto a la morfologia y localizacion de
la f.b.e., las adquiridas tienen un trayecto
irregular y anfractuoso? 8 a diferencia del

gectilineo, nitido y liso de las congénitas.?
, 16, 17

En el estudio anatomopatoldgico las fis-
tulas congénitas tienen ausencia de fené-
menos inflamatorios alrededor de la mis-
ma.14

En cuanto a localizacion de la f.b.e. el lu-
gar mas frecuente es el bronquio princi-
pal izquierdo seguido del bronquio del 16-
bulo inferior derecho y el bronquio princi-
pal derecho.2 8 Ningin caso se ha
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descrito de afectacion de bronquios de 16-
bulos superiores.? 8

A pesar que muchos autores preconizan
el tratamiento quirdrgico de la f.b.e.
tuberculosa3 13 15,17 nyestra experiencia,
la de Wingley y Lucaya indica que si se
diagnostica precozmente, se establece
quimioterapia adecuada? 8 10 y se alimen-
ta con sonda al paciente la curacion se
produce en un periodo que oscila de 15
dias a dos meses.2 8

Los raros casos de f.b.e. que no respon-
dan al tratamiento médico sera necesario
el tratamiento quirdrgico, la via de abor-
daje estara en relacion con la ubicacién de
la misma; en general se practicara una to-
racotomia derecha por el quinto o sexto
espacio intercostal para una vez identifi-
cada la fistula proceder a su reseccion,
cuya amplitud estara en relacién a los te-
jidos viricos afectados, una vez practica-
da ésta se procedera a la sutura del orifi-
cio bronquial en un solo plano y con ma-
terial no absorbible y del es6fago en dos
planos mucoso y muscular para evitar la
estenosis.

Puede ser de utilidad la interposicion de
un colgajo pediculado pericérdico o pleu-
ral entre el eso6fago y la via aérea a nivel
de la sutura.’® 1% Para algunos autores el
tejido pulmonar lesionado y las adenopa-
tias vecinas voluminosas asimismo deben
resecarse.!3 14
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Caso clinico

Infarto de
miocardio y
cocaina

A. Casellas Bernat

Director del Departamento de Cardiologia y
Cirugia Cardiaca.

(Hospital de la Santa Cruz y San Pablo,
Barcelona)

A. Lépez Gonzalez
Jefe de Seccidon de Consulta Externa

Introduccion

En una reciente revision efectuada sobre
el uso de la cocaina y sus efectos cardio-
vasculares:! nos llamé la atencion el acu-
sado incremento de infartos de miocardio
a angina inestable en los consumidores de
dicha droga.2 3. 4

Predominaban los sujetos jévenes sin fac-
tores de riesgo coronario reconocidos an-
tes de su drogadiccién y que en el curso
de unos pocos afios, sufrian un accidente
coronario muchas veces seguido de muer-
te subita. Los estudios coronariogréficos
en un elevado porcentaje de casos eran
normales y las vias de administracién méas
frecuentes era la nasal y la intravenosa.
Otras patologias cardiovasculares descri-
tas han sido las hemorragias y trombosis
cerebrales, las miocardiopatias, las isque-
mias intestinales y la ruptura de aneuris-
mas aorticos.

Los estudios farmacolégicos han demos-
trado que la cocaina al bloquear la recap-
tacion de la norepinefrina liberada en las
terminaciones nerviosas, potencia su in-
tensa actividad simpaticomimética, que a
nivel de los centros vasomotores produ-
ce taquicardia, hipertension arterial, vaso-
constriccion arteriolar y aumento del auto-
matismo ventricular.
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Presentacion del caso

Paciente de 48 afnos, con antecedentes de
tabaquismo y enolismo entre grado mo-
derado y severo y que hace 18 afios le
diagnosticaron Ulcera gastroduodenal. Lle-
va b afios inhalando cocaina y es porta-
dor de anticuerpos del SIDA. Acudié a un
Servicio de Urgencias privado, por presen-
tar desde hacia 4 horas, dolor precordial
opresivo irradiado al brazo izquierdo,
acompanado de evidente fenomenologia
vegetativa.

Recientemente le descubren hipertension
arterial y en 1987, a raiz de algias precar-
diales le practicaron coronariografia que
fue negativa (no consta si previamente le
practicaron ergometria). No se conocen
los datos del ECG.

Segun el informe clinico a la auscultacion
cardiaca se constata un ritmo sinusal a 104
x "y TA de 105/80. Se ausculta un cuar-
to ruido. En el ECG se evidencia una le-
sién subepicardica de cara inferior y de
cara anterolateral. La placa de térax esta
dentro de limites normales y el movimien-
to enzimatico es elevado a expensas de
la CK-MB de 44 UJ/L.

Se indicé terapia trombolitica con estrep-
toquinasa a la dosis de 1.500.000 U, y no
se procedid a terapia anticoagulante post-
fibrinolisis, por su antecedente ulceroso,
hipertension arterial y tasa de fibringeno
bajo.

A los 11 dias le dan el alta del referido cen-
tro, acudiendo a nuestro Departamento de
Cardiologia con el diagndstico de infarto
agudo de miocardio, no transmural de cara
anterolateral.

A los 26 dias de haber sufrido el infarto
se le practica prueba ergométrica que re-
sulté eléctricamente positiva y con precoz
descenso de la TA, por debajo del valor
basal, lo que sugeria mala funcion ventri-
cular o lesiones coronarias importantes, lo
cual no esta de acuerdo con la coronario-
grafia de 1987, por lo que se recomienda
repetirla.

El 13.04.88, se repite el estudio coronario-
grafico que demuestra arterioesclerosis
coronaria con lesion del 90% en la circun-



PROGRESION EN LA DROGO DEPENDENCIA DE LA COCAINA
EFECTOS FISICOS O MENTALES

FASES BIODISPONIBILIDAD EFECTOS
A
Coma-Muerte
IV Hipertermia
Debilidad
Violencia Arritmia Cardiaca
Agresividad

1 Pupilas dilatadas

Paranoia

== Psicosis Toxica
Agitacion
] Ansiedad
= Irritabilidad
Extroversion

(Fisica y Mental)
| Jubilo
Euforia

fleja con vaso distal anterégrado buena y
distal de buen calibre y llenado lento. Hi-
poquinesia inferolateral y disquinesia api-
cal, con fraccion de eyeccion del 74%.

Comentario

En 1988, la OMS® publicé una monogra-
fia dedicada a la cocaina, ya que dicha dro-
ga se habia convertido en la més utilizada
por un nimero cada vez mayor de adic-
tos «acomodados» de EEUU, Sudaméri-
ca y Europa, ya que existia la creencia de
que se trataba de una droga segura y que
producia poca adiccién, preocupando de
modo especial el alto porcentaje de fuma-
dores de pasta de coca.

No transcurrié mucho tiempo para que los
hospitales incrementaran de forma alar-
mante el nGmero de urgencias debido a
los efectos fisicos y mentales que produ-
cia la cocaina y que de acuerdo con el gra-
do y tiempo de consumo, se clasificaran
en 4 fases, tal como resumimos en el es-
guema.

Se describieron casos, de arritmias cardia-
cas y muerte subita lo cual hizo que pron-
to se involucraran con la presencia de in-
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fartos de miocardio o angina, fundamen-
talmente vasoespéastica asi como con
estados comatosos, debidos en buena
parte a hemorragias o infartos cerebrales,
como demostraron los hallazgos de ne-
cropsias, arteriografias, tomografia axial
computerizada y resonancia electromag-
nética.

Sin embargo y como sefialamos en la in-
troduccion del trabajo, por tratarse de un
producto con gran actividad simpaticomi-
mética, junto a la taquicardia, produce im-
portante efecto vasoconstrictor en todos
los territorios arteriales y arteriolares, lo
cual explica muchas de las manifestacio-
nes cardiovasculares, en especial de la is-
quemia miocardica e incluso el infarto, asi
como las arritmias ventriculares y la muer-
te stbita.b 7. 8 9

Estudios clinicos experimentales asi como
hemodindmicos, demuestran el compor-
tamiento de la cocaina a nivel del territo-
rio cardiovascular, como son los realizados
por los Médicos del Parkland Memorial
Hospital de Texas y Wiban de la Univer-
sidad de Carolina del Sur en Columbia,
quienes demuestran claramente el efecto
vasoconstrictor, debido al espasmo coro-
nario, con franca disminucién del flujo a



nivel del seno coronario y serio compro-
miso de la contractilidad miocéardica, como
traduce el incremento de la presién dias-
tdlica final del ventriculo izquierdo, dismi-
nucién del indice dp/dt y de la fraccion de
eyeccion.

Por otra parte el hallazgo en las corona-
riografias de 32 casos revisados de la lite-
ratura de un 60% de casos normales, pero
un 40% con lesiones obstructivas (10%
con obstruccion total, 20% de tipo parcial
y 10% leve) puede ser el indicativo del pa-
pel que juega la hipertensién arterial como
principal factor de riesgo ya que se trata
de sujetos jovenes, sin antecedentes pre-
vios de hipertensién, y que en el curso de
4 a 5 afios de su drogadiccidn desarrollan
la hipertension y sus lesiones arteriales. El
otro factor que apoyaria este aspecto, es
el nada despreciable nimero 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 sefala Claude Olievesteim del Cen-
tro Médico Marmottau de Paris un mun-
do sin ella es pura demagogia o utopia,
tenemos la obligacién de remarcar, que es
totalmente falso que la cocaina puede con-
sumirse sin peligro de habituacién y de
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gue ademas de sus efectos psiquicos, que
ya estan motivando muchos ingresos de
urgencias, estan afectando de forma evi-
dente el aparato cardiovascular, en espe-
cial el territorio coronario y cerebral.
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Neumonia
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Introduccion

La fiebre Q es una zoonosis de distribu-
cién universal, que sélo respeta algunos
paises del norte de Europa. Descrita por
primera vez en Australia en el ano 1937
por Derrick! a raiz de una enfermedad fe-
bril que afect6 a los empleados de un ma-
tadero, a la cual dio el nombre de fiebre
Q, tomando la inicial de la palabra inglesa
«Querry» (pregunta, cuestion, interrogan-
te). El agente etioldgico es la Coxiella bur-
netii microorganismo intracelular obligado
que pertenece a la familia Rickettsiaceae.
Se diferencia de otras rickettsias porque
es filtrable, resiste marcadamente la dese-
cacion y el calor, no induce la formacion
de anticuerpos frente a Proteus OX, no ne-

* Seccion Medicina Interna. Hospital Joan
March. Bunyola.

** Seccién Microbiologia. Hospital Joan
March. Bunyola.
*** Seccion Neumologia. Hospital Joan March.
Bunyola.
**** Seccion Radiologia. Hospital Joan March.
Bunyola.
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cesita artrépodo vector para su transmi-
sion al hombre y sélo excepcinalmente
produce lesiones cu'ca’meas.'2

En nuestro pais se aislé por primera vez
en 19493 describiéndose algunos casos
desde ese momento hasta el afio 1981.
Fue a partir de entonces cuando se han
publicado diversas series de enfermos con
fiebre Q en Madrid, Barcelona, Sevilla y
sobre todo en el Pais Vasco donde encon-
tramos brotes epidémicos.* 5 6.7. 8

En la bibliografia revisada no encontramos
ninguna referencia a la incidencia de fie-
bre Q de presentacion aguda en Baleares
motivo que nos induce a publicar nuestro
caso.

Observacion clinica

Varén de 25 arios de edad, fumador de 30
cigarrillos dia, bebedor de 172 gr de alco-
hol dia y en contacto con animales (perros,
palomas, conejos). Sin antecedentes per-
sonales de interés, que ingresa por cuadro
febril de 5 dias de evolucién acompania-
do de cefalea, escalofrios, tos y expecto-
racion mucopurulenta. No refiere disnea
ni dolor tordcico, asi como tampoco sin-
tomas digestivos ni articulares.

La exploracion fisica mostré un paciente
febril, consciente, orientado, sudoroso, hi-
dratado con normocoloracién de piel y
mucosas. La auscultacién cardiopulmonar
mostré un ritmo cardiaco regular de 90 la-
tidos por minuto sin soplos ni roces con
crepitantes inspiratorios en tercio medio
del hemitérax izquierdo. Abdomen blan-
do y depresible con hepatomegalia dolo-
rosa de 3 traveses de dedo y discreta es-
plenomegalia, resto de exploracion por
aparatos dentro de la normalidad.

En la analitica practicada encontramos una
VSG 26/56 mm, leucocitos 9.000 m3 (C
17%, S 63%, L 16%, M 3%, E 1%) pla-
quetas 45.000 mm3, (con un aumento re-
lativo del tamafio en sangre periférica), bi-
lirrubina 1,35 mg/dl (directa 0,30 mg/dl),
SGOT 165 UI/L, SGPT 221 UI/L, gamma-
GT 70 UI/L, LDH 1.025 UI/L, triglicéridos
360 mgr/dl, resto de pardmetros estudia-
dos que incluyen serie roja, glucemia,



urea, colesterol, proteinograma, tiempo de
Quick dentro de los valores normales. Es-
tudio de autoanticuerpos negativo.

La radiografia de térax evidencié un
aumento de densidad en el I6bulo inferior
izquierdo. La ecografia abdominal confir-
mo la existencia de una hepato-espleno-
megalia con aumento de la ecogenicidad
difusa del higado. La ecocardiografia asi
como el ECG fueron normales.

El estudio anatomopatolégico de la biop-
sia hepatica evidencié la formacién de gra-
nulomas sin necrosis constituidos por in-
filtrado linfohistiocitario, células gigantes
‘multinucleadas y células de Langhans.
Los resultados del laboratorio de microbio-
logia fueron: hemocultivos seriados al in-
greso, gram de esputo y estudio de mico-
bacterias en esputo negativos. Serologia
de Brucella, clamidia psittaci, mycoplas-
ma pneumoniae, asi como marcadores del
virus de la hepatitis (HBs-Ag, Anti-HBc,
Anti-HBs. IgM anti-VHA) fueron negativos.
Se realiz6 estudio paralelo de dos extrac-
ciones de suero obtenidas el séptimo y
veintiunavo dias de evolucion de la enfer-
medad resultando una seroconversién a
Coxiella burnetii a titulos de 1/320 y
1/2.560 respectivamente. La técnica em-
pleada fue inmunofluorescencia indirecta
utilizdndose un antigeno comercial (Bio-
Merieux Marcy-L'Etoile 69260 Charbonnie-
res-Les-Bains/Francia). Siendo el estudio
de anticuerpos frente a Legionella neu-
mophilla por inmunofluorescencia (IFl) no
significativo de infecciéon aguda.

Al ingreso del paciente y con el diagnds-
tico de sospecha de neumonia atipica se
inicié tratamiento con eritromicina 500
mg/6 horas. Con remision de la cefalea,
fiebre, sintomatologia respiratoria y trom-
bocitopenia. La normalizacién de los pa-
rdmetros bioldgicos alterados y de la he-
patoesplenomegalia fue mas lenta.

Comentario

Coxiella burnetii es una bacteria intrace-
lular obligada, que estd ampliamente dis-
tribuida en la naturaleza, muchos anima-
les salvajes y domésticos son portadores
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del germen en sus secreciones, pelo, car-
ne y en los productos de la concepcién.
El hombre se infecta por contacto, in-
gestion y principalmente por inhalacién de
estos productos contaminados.® 10 Es
mas frecuente en varones y del 12 al 61%
de los pacientes tienen historias epidemio-
I6gicamente positivas en cuanto a posible
fuente de infeccion.®

La fiebre Q puede presentarse clinicamen-
te de dos formas, aguda y crénica. En su
forma aguda se caracteriza por un inicio
brusco, tras un periodo de incubacién en-
tre 8 y 28 dias con fiebre, cefalea y mial-
gias, aproximadante en el 50% de los ca-
sos existe afectacion pulmonar en forma
de neumonia de localizacion preferente
en lébulos inferiores acompanada de tos
y expectoracién mucosa y hemoptoica®
11,12 as0cidndose a derrame pleural en el
5-10% de los casos.'3 14 La afectacién
hepética es muy comun, provocando he-
patomegalia generalmente dolorosa con
aumento de las enzimas hepéticas, sien-
do la ictericia poco frecuente.!® 16 Las
muestras de biopsia hepatica, presentan
cambios inespecificos o bien alteraciones
especificas con necrosis eosinofilica de la
pared sinuoidal que forma rodetes acido-
filicos delimitando la reaccién granuloma-
tosa.!”- 18 Otras complicaciones de la en-
fermedad son:

— Gastrointestinales: esofagitis, hemorra-
gia gastrointestinal.'®

— Vasculares: tromboflebitis y arteritis.2°
— Cardiacas: pericarditis, miocarditis, de-
5r4ame pericardico, endocarditis.4 21. 22, 23,

— Oculares: uveitis, iritis, neuritis 6ptica,
hemorragias retinianas.®

— Neuroldégicas: meningitis, encefalitis,
neuropatias.20 25. 26, 27

— Hematoldgicas: anemia hemolitica,
trombopenia, necrosis medular con cua-
dro leucoeritroblastico en sangre periféri-
ca.28' 29, 30

— Miscelanea: otitis, artritis, osteomielitis,
orquiepididimitis, sindrome de secrecion
inadecuada de ADH, hipercalcemia. Abor-
to, malformaciones congénitas, fiebre de
origen desconocido, granulomas en mé-
dula 6sea, enfermedad de Kawasaki. Pseu-



dotumor inflamatorio del pulmén. 9. 31. 32
33, 34

La forma crénica de la enfermedad se tra-
duce clinicamente como endocarditis o
afectaciéon hepética. Generalmente se
afectan valvulas previamente lesionadas
o prétesis bioldgicas, siendo mas comidn
la afectacion de la vélvula aértica.3% 36 La
endocarditis se manifiesta meses e inclu-
so anos después de la existencia de una
fiebre Q aguda que no fue diagnosticada.
Debe sospecharse este cuadro en todos
los pacientes con endocarditis y hemocul-
tivos negativos.20. 37

El diagndstico de la enfemedad se realiza
en la actualidad por los criterios de Clark38
Para lo cual deben cumplirse uno o varios
de los siguientes criterios: 1. Aislamiento
de Coxiella burnetii a partir de la sangre
en la fase aguda de la enfermedad. 2. De-
mostracion de seroconversion del titulo de
anticuerpos, por aglutinacion o fijaciéon de
complemento frente a antigenos en fase
1 o 2 de Coxiella burnetii, entre la fase agu-
da de la enfermedad y la convalescencia.
3. Demostracién de un titulo estable de an-
ticuerpos mayor o igual a 1/32 en presen-
cia de un cuadro clinico compatible en los
dos ultimos meses. Por lo general y dado
la peligrosidad del aislamiento del germen
el diagnéstico se realiza habitualmente por
seroconversion mediante fijacion de com-
plemento, microaglutinacién, inmunofluo-
:ragscencia indirecta entre otras técnicas.?:

Frente al microorganismo existen dos ti-
pos de anticuerpos: 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 cronica eleva el titulo de anti-
cuerpos frente a la fase 1, mientras que
en los casos agudos y crénicos se eleva
el titulo frente a la fase 2.2 10

El tratamiento de eleccién en la neumo-
nia por fiebre Q es la tetraciclina, siendo
igualmente efectivo el cloramfenicol. Tam-
bién se han usado lincomicina, el cotrimo-
xazol y la rifampicina, aunque actualmen-
te se han publicado fallos en el tratamien-
to con estos antibidticos.3% 40 Se ha visto
que la eritromicina que es ineficaz in vi-
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tro, puede ser eficaz in vivo.41: 42 Esto es
muy importante ya que en muchos casos
(como el nuestro) es el tratamiento de elec-
cion para la neumonia extrahospitalaria, la
cual enun 1,6 aun 5,8% de los casos esta
causada por Coxiella burnetii.43. 44

Conclusiones

El caso clinico presentado corresponde a
la forma clinica aguda de la fiebre Q. La
biopsia hepatica practicada en un princi-
pio para descartar hepatopatia alcohdlica
o granulomatosa, dado los antecedentes
etilicos del paciente y la imagen ecografi-
ca del higado, se correlaciona con la se-
roconversion del paciente frente a Coxie-
lla burnetii. Queremos resaltar la buena
respuesta al tratamiento con eritromicina,
con desaparicion de la clinica y réapida nor-
malizacién de la cifra de plaguetas. Con-
sideramos que seria conveniente la reali-
zacion de serologia frente a Coxiella bur-
netii en todo paciente con neumonia
acompafiada de alteracion de los enzimas
hepaticos.
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Historia

Publicaciones
médicas periddicas
de Mallorca
(1831-1989)

J. Toméas Monserrat, M. Tomas Salva

Con este trabajo damos a conocer de
modo simple las diversas publicaciones
médicas que, de forma periddica, apare-
cieron en Mallorca entre los afios 1831 y
1989."

Sus fuentes de produccién son los colec-
tivos profesionales, con intencion cultural
y cientifica unas veces, de defensa de los
intereses de clase otras. Destacan, por su
importancia y continuidad, la Real Acade-
mia de Medicina (1831-1989) y el Colegio
de Médicos de Baleares (1882-1989).
Las publicaciones son estas:

Real Academia de Medicina

Discursos inaugurales de curso
(1831-1989)

Desde su fundacién en 1831, en la Real
Academia se ha leido el Discurso Inaugu-
ral de curso. Son 110 los impresos y 45
los manuscritos.?

El catdlogo de los académicos que inau-
guraron curso es un repaso somero de las
personalidades que mas han sobresalido
en el ambito de la Medicina Balear en el
altimo siglo y medio.

Abarcan las diversas especialidades mé-
dicas destacando por su numero los dis-
cursos dedicados a la Historia de la Medi-
cina, 41; a la Salud Publica e Higiene, 34;
y a la Teoria Médico-Quirrgica, 33.
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Recepciones de Académicos
Numerarios (1831-1988)

Hasta el presente han ingresado 114 Aca-
démicos Numerarios, que han tratado en
su discurso de recepcion en la Corpora-
cién un tema concreto relacionado con su
especialidad médica o de ciencias afines.3
Son, sin duda, de mayor calidad cientifi-
ca que los discursos inaugurales de curso.

Medicina Balear (1986-1989)

Es la Gltima revista médica periddica y se
publica con la ayuda de la Conselleria de
Sanitat del Govern de la Comunitat Aut6-
noma de les llles Balears.

El nimero 1 salié en enero-abril de 1986.
Hasta el momento han aparecido once.*
De 60 paginas cada ejemplar, cuenta con
las secciones: Editorial, Originales, Medi-
cina rural, Protocolos, Casos clinicos, His-
toria y Bibliografia.

La revista acoge trabajos cientificos escri-
tos preferentemente por facultativos resi-
dentes en las Islas Baleares tanto en cas-
tellano como en catalén. Al encomiable ni-
vel cientifico adquirido ha contribuido la
aportacion de la experiencia hospitalaria
de los médicos de la Residencia Sanitaria
«Virgen de Lluchy de Palma de Mallorca.

Colegio de Médicos

Revista Balear de Ciencias Médicas
(1885-1936)

Fundado el Colegio Médico-Farmacéutico
en 1882, inmediatamente se sinti6 la ne-
cesidad de contar con una publicacion
cientifica para aumentar el prestigio de la
profesion. Los veterinarios se sintieron in-
teresados en colaborar por lo que se con-
vino en llamarla «Revista Balear de Medi-
cina, Farmacia y Veterinaria» y se nombré
director a Lorenzo Muntaner, presidente
del Colegio Médico-Farmacéutico.
Aparecio el 1 de enero de 1885. En su edi-
torial se anunciaba que en sus paginas ca-
bian todas las doctrinas, todas las opinio-
nes, a menos que, en su forma o en su
fondo, aparecieran en lucha manifiesta
con lo que entonces racionalmente podia



aceptarse con arreglo a los principios ad-
mitidos como indiscutibles por la Filoso-
fia y por la Quimica. Manifestaba no te-
ner predilecciéon por ninguna escuela mé-
dica y brindaba la oportunidad de que en
ella podian ventilarse las diferencias cien-
tificas. Era su deseo estimular el amor al
estudio, abrir caminos para poder hacer
valer los méritos, poner al corriente de los
adelantos cientificos, comunicar las noti-
cias que pudieran interesar, defender los
intereses morales y materiales, enaltecer
la profesion, facilitar el intercambio de co-
nocimientos, contribuir al saneamiento de
las localidades y acumular datos para la
formacion de la topografia médica.
Cambié su nombre por el de «Revista Ba-
lear de Ciencias Médicas» el 15 de enero
de 1888.

La publicacién reflejé el movimiento mé-
dico mundial y dedicé atencién preferen-
te a las observaciones clinicas y a las mo-
dernas conquistas de la ciencia.

Los trabajos médicos mas importantes re-
cién publicados en Inglaterra, Alemania y
Francia fueron traducidos y divulgados,
dando asi a conocer las modernas técni-
cas operatorias, métodos exploratorios y
en particular, los progresos bacteriolégi-
cos.

Tras veintisiete afos de vida, la revista
dej6 de publicarse el 30 de diciembre de
1912 con la cifra, impresionante por inu-
sual en publicaciones de su caracter, de
791 nlimeros.

Cuatro afios después, en sesion del Cole-
gio del 12 de enero de 1916, el presiden-
te, José Sureda Massanet, propuso la rea-
nudacién de la revista con periodicidad
mensual.

La nueva singladura comenzé el 30 de
enero de 1916 con el nimero 792.
Colaboraron eficazmente con sus trabajos
originales a dar impulso a la publicacién,
Gabriel Oliver y Mulet, Antonio Ramis
Capllonch, José Aris Garcia, Antonio No-
vellas, Pedro Jaume y Matas, Miguel Fe-
rrando Obrador, Juan Gamundi Ballester,
José Aguilé Aguilé, Miguel Sureda y Bla-
nes, Mariano Aguilé Cortés, Antonio Oli-
ver y Frontera, Jaime Comas y Vicente
Planas Rossell6.
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Gran éxito alcanzo la publicacién en esta
segunda época. El 9 de febrero de 1916
la Junta Directiva acord6 ampliar la tirada
de la revista hasta 650 ejemplares y, un
ano mas tarde, el presidente expuso la ne-
cesidad de aumentar a cuarenta el nime-
ro de paginas.

A pesar de los esfuerzos de unos y de la
ilusion de otros, las dificultades obligaron
a suspender la revista a finales de 1918.
La «Revista Balear» vivié una tercera épo-
ca entre los afios 1926 y 1936. No llegd
a alcanzar el nivel de sus predecesoras
pero en sus secciones de Originales, Edi-
torial, Revista de libros, Trabajos extrac-
tados y Noticias aparecié la mejor produc-
cion cientifica de los médicos mallorqui-
nes. Colaboraron, entre otros, Jaime
Escalas Real, Joan Ignasi Valenti Marroig,
Lorenzo Villalonga Pons, Antonio Alorda
Servera, Emilio Darder Canaves, José
Sampol Vidal y Pedro Giménez Oliveros.
Dejo de editarse en mayo de 1936, con el
namero 109.

Boletin del Colegio Provincial de
Médicos de Baleares

Como resultado de la voluntad unanime
de la Junta Directiva Colegial, elegida en
1918, salié el primer nimero en enero de
1919, en que «dirigia 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 tenia establecido con la «Revis-
ta Balear» que ha dejado de publicarse».
Su frecuencia era mensual.

Ni por su extension, ni por las secciones,
ni por la calidad de las colaboraciones se
pudo comparar el nuevo «Boletiny con la
«Revista Baleary.

En la seccion profesional publicé preferen-
temente articulos sobre temas actuales re-
lacionados con los problemas del ejerci-
cio médico mallorquin. En la seccién ofi-
cial se insertaron las normas legislativas
que sucesivamente iban apareciendo. Dio
a conocer las Memorias del Colegio y al-
gunos trabajos cientificos de médicos de
las islas.



El Gltimo ndmero del que tenemos noti-
cia corresponde a noviembre de 1925.
Doce afios después, el 18 de noviembre
de 1937, en plena Guerra Civil, la Junta
Directiva del Colegio acordé reanudar su
publicacion; apareci6 el primer ejemplar de
la segunda época en enero siguiente. El
editorial saludaba vehementemente a «la
nueva Espafia que amanece» y negaba
cualquier colaboracién con la Republica
que «entorpecia y se oponia al progreso
de Espafia, que iba dando trompicones
por la senda del liberalismo absurdo, lle-
vandola a las garras del caciquismo infa-
me».

El Boletin dio noticia de las 6rdenes gu-
bernamentales de la nacién asi como de
la provincia. Entre otros publicé el extrac-
to del Acta de Constitucién del Consejo
General de Colegios Oficiales de Médicos.
Dicté la normativa de reorganizaciéon de
los Colegios Médicos y el Cdédigo de
Deontologia Médica. Dio a conocer la or-
den de reanudacion del funcionamiento de
Prevision Médica. Transcribi6 el reglamen-
to de la Mutual Médica. Publicd, en octu-
bre de 1939, por orden de la superioridad,
las normas dictadas el 6 de septiembre so-
bre depuracién Politico-Social de los mé-
dicos colegiados.

En enero de 1940 apareci6 el ultimo nu-
mero de su segunda época, pues el 1 de
marzo de 1940 una Orden de la Direccion
General de Sanidad suspendio los Boleti-
nes de los Colegios Médicos. Al mes si-
guiente, en Junta se acordé publicar cir-
culares periddicas «para comunicar asi a
los colegiados las disposiciones importan-
tes y asuntos que lo requierany.

Noticiario Médico Balear (1953-1955)
En 1953 un grupo de médicos de Palma,
convencidos de la utilidad de contar con
una revista periédica, estudi6 la manera de
poner en practica su deseo. El 9 de no-
viembre de aquel afio se acordé publicar
una revista colegial. Formaron el comité de
redaccién Mariano Aguild, José F. Sure-
da Blanes, Bartolomé Mestre Mestre, Juan
E. Brazis Llompart, Miguel Manera Rovi-
ra, Antonio Ramis Capllonch, Miguel Pe-
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rell6 Femenias y asumia el cargo de direc-
tor Jorge Andreu Alcover, periodista.5
Con una periodicidad habitualmente men-
sual, en sus paginas aparecieron noticias
del movimiento colegial, efemérides, no-
tas biogréficas de médicos ilustres asi
como articulos de caracter cientifico como
una serie de articulos firmados por A. Ra-
mis Capllonch dedicados a afecciones pre-
cancerosas Yy se hizo eco del uso de los
antibioticos en la terapéutica anticancero-
sa.

Desgraciadamente no tuvo ni la extensiéon
ni la continuidad deseada. El dltimo niime-
ro catalogado corresponde a febrero de
1955.

Boletin Informativo (1976-1978)

En julio de 1976 vio la luz el primer nime-
ro. En tamafio menor y con apenas una
quincena de paginas recogio circulares y
notas de interés general llegadas a las ofi-
cinas colegiales.

Salié durante mas de dos afnos con una
periodicidad irregular, hasta su undécimo
y ultimo nimero en diciembre de 1978.
El Consejo Directivo, en su primer edito-
rial, excepcionalmente escrito en catalan,
notificaba que «quienes quiera que fuesen
elegidos Presidente y deméas miembros
del Consejo General recibirdn nuestro apo-
yo para conseguir, a través de la mayor
union, que los médicos decidan su propio
destino en el marco social espanol y euro-
peo en el que nos beneficiaria entrar».
Daba cuenta del manifiesto descontento
sobre la forma de conducir la organizacién
sanitaria del pais y pedia solucion a los
problemas profesionales y un mejor ser-
vicio a la comunidad.

Anuario (1982, 1983 y 1984)

El Colegio de Médicos, los afios 1982,
1983 y 1984 editd un «Anuario» en el que
dio a conocer las iniciativas de la Presiden-
cia, el movimiento colegial, las necrolégi-
cas, la cronica colegial, los actos acadé-
micos, los movimientos en la Biblioteca y
Hemeroteca asi como la Memoria de las
corporaciones Real Academia, Academia
Médica Balear, Instituto Anatéomico-
Forense y Facultad de Medicina, U.A.B.



En formato folio, contaban con abundan-
te iconografia.

Sindicato Médico de Baleares

Balear Médica (1980-1982)

En diciembre de 1980 el Sindicato Médi-
co de Baleares dio a luz el primer niimero
bajo la direcciéon de Miguel Triola. Aseso-
rado por un Consejo de Redaccién conta-
ba con la colaboracién de diversos profe-
sionales.b

Aparecieron entre diciembre de 1980 y
agosto de 1982 cinco nimeros y un su-
plemento, en febrero de 1982, dedicado
a las elecciones que debian celebrarse
para nombrar nueva Junta Directiva del
Colegio de Médicos.

Su objetivo era defender puntos de vista
sindicales. Cont6 con secciones dedicadas
a Asesoria juridica, Entrevistas e Historia
de la Medicina.

Otras entidades

La Abeja Médica Espaiiola (1846-
1852?)

Aparecio en 1846 como revista y conte-
nia las Memorias de las Academias de Me-
dicina y Cirugia de Barcelona y Palma de
Mallorca.

Redactada por una Sociedad de Profeso-
res de Medicina, Cirugia, Farmacia y Cien-
cias era editada en Barcelona.’
Contaba con las secciones: Medicina, Ci-
rugia, Especialidades médicas, Quimica y
Farmacia, Trabajos Académicos (en que
se daba cuenta de sesiones organizadas
por instituciones médicas europeas), Va-
riedades, Memoria de las Academias de
Barcelona y Palma y Anuncios Bibliogra-
ficos.

Recibia colaboraciones tanto de profesio-
nales de Catalufia y Baleares como del res-
to de Espania e insertaba las traducciones
de aquellos trabajos que, publicados en re-
vistas extranjeras, ofrecian interés.
Asimismo, adjuntd por entregas de 16 pa-
ginas mensuales el «Tratado practico de
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las enfermedades de los ojos» del Dr.
Fournari.

A partir de enero de 1851 dejé de figurar
en la portada el nombre de la Academia
de Medicina de Palma.

La contribucién cientifica balear fue en
todo momento escasa. Destaquemos la
aportada por Onofre Gonzalez, Jaime Sal-
va, Pedro Segui y Juan Bauza.®

La Medicina Ecléctica (1849-1851)
Periodico mensual y érgano de una Socie-
dad de Médicos y Cirujanos de Palma de
Mallorca era editado por la Imprenta
Guasp. Tuvo, a mediados del pasado si-
glo, una existencia efimera (1849-1851).
Contenia cuatro secciones: Teorica, Prac-
tica, Farmacia y Variedades.

Insertaba comentarios a traducciones de
articulos de revistas europeas que se con-
sideraban interesantes, lo que ocupaba la
mayor parte de la publicacién.
Colaboraron, entre otros médicos de Ba-
leares, Onofre Gonzélez, Ramoén Frau y
Juan Reynés.

A finales del primer afio la revista pasé por
dificultades de publicacién. En su nime-
ro 13 de enero de 1850 en una Introduc-
cién dio cuenta de que «vencidos y alla-
nados los obstaculos y dificultades» 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
atil a la Ciencia, a la humanidad doliente
y a los comprofesores.

A pesar de tan vehementes intenciones de
supervivencia el Ultimo niimero correspon-
de a noviembre de 1851.9

El Porvenir de Mallorca (1876-1877)
Salié a la calle como revista decenal de
Agricultura, Industria, Comercio, Medici-
na y Viajes.'0 Se publicaba los dias 10, 20
y Gltimo de cada mes.""

Fue su director don Pedro Estelrich.

En el predmbulo del primer nimero sefia-
la: «El mundo moderno aspira a vivir la
vida de la ciencia y ésta tiende a ponerse
al alcance de las inteligencias mas limita-
das. A dar pabulo a esa necesidad de la
presente época, que ya felizmente sienten



nuestros islefios viene nuestro periédico,
lleno de esperanzas, si falto, tal vez, de se-
guras probabilidades», y anuncia la cola-
boracién activa de ilustrados profesores en
Medicina.

Entre el resto de materias y a modo de
Misceldnea intercalaba consejos de Salud
Pulblica, efemérides de la Real Academia
de Medicina, comentarios a articulos apa-
recidos en revistas médicas, tanto nacio-
nales como extranjeras.

Los originales médicos eran escasos.'?
El primer nimero corresponde al lunes 10
de enero de 1876 y el Gltimo a diciembre
de 1877.

Este es un panorama ciertamente incom-
pleto y con lagunas, que sélo una investi-
gacién mas exhaustiva de bibliotecas y ar-
chivos permitird corregir y enriquecer en
detalles, de la dedicacién 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 facil
constatar afios de auge y esplendor junto
a momentos donde el silencio delata co-
modidades, insolidaridad, posturas pasi-
vas e inhibicionismo.

Ojala las nuevas generaciones recuerden
aquellos afios donde unos hombres, con
escasos medios pero con auténtica voca-
cion profesional, elevaron el nivel médico
insular, y venzan con el esfuerzo personal
cuanto pueda ser inaccion y rutina.

Notas

1. Pensamos realizar proximamente un estudio bi-
bliométrico de las mismas.

2. En los afios 1845 y 1855 no consta si hubo o no
Acto Inaugural. Ver: Tomas Monserrat, J. «Real Aca-
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demia de Medicina y Cirugia de Palma de Mallorca.
Catélogo de discursos inaugurales (1831-1981)», en
Comunicaciones del || Congreso de Reales Acade-
mias de Medicina y Cirugia. Palma de Mallorca, 1981.
3. En el Acto de Recepcion de un Académico Nu-
merario éste lee el Discurso de Ingreso al que se le
dedica el reglamentario de Contestacion. Los discur-
sos anteriores de 1895 son manuscritos y los poste-
riores a este afio, generalmente impresos.

4. Cuenta con un Presidente, un Director, una Se-
cretaria de Redaccién y forman su Comité Cientifico
los miembros numerarios de la Corporacion.

La Redaccion se encuentra en el local social de la
calle Morey, n.° 8 de Palma de Mallorca.

5. La Redaccion y la Administracion estuvieron en
un chalet de la calle Castellarnau, n.° 36 (Palma de
Mallorca).

6. Su Redaccion y Administracién se encontraban
en la Galeria de Jaime lll, en Palma de Mallorca.
7. Editada en la «Imprenta Prosperidad» de Rober-
to Torres de la calle de San Pablo, n.® 92.

8. Gonzélez, Onofre: « Tumor hidatidico de higadoy.
Observacion leida en la Real Academia de Medicina
y Cirugia de Palma de Mallorca y publicada en el n.®
12 de diciembre de 1848.

Gonzélez, Onofre: «Sobre la epidemia de viruelas que
rein6 en Palma de Mallorca en 1846y, publicada en
los nimeros de enero a marzo de 1849, en la sec-
cion «Memorias de la Academia de Palmay.
Salva, Jaime: «Descripcién sobre el contagio del co-
lera morboy, en los nimeros de febrero a junio de
1848.

Segui, Pedro: «Descripcién del célera morbo que rei-
ndé en Mahoén y su término a ultimos de 1834 y mé-
todo empleado con mas feliz éxiton, en el nimero
de abril de 1848.

Bauzd, Juan: «Observacion de una enfermedad de
corazony, presentada y leida a la Academia de Me-
dicina y Cirugia de Palma de Mallorca y publicada
en agosto de 1848.

9. Afio Ill, n.° 35.

10. Tal es el titulo 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 Veterinariay.

11. Se imprimia en los talleres de Bartolomé Rotger
de la calle Palacio n.° 2-4 de Palma. La suscripcién
costaba dos reales al mes y un real el nimero suelto.
12. De hecho, el tnico es el que lleva por titulo «So-
bre la lactanciay, firmado por G. Serra y G. publica-
do en el n.° 36 del 31 de diciembre de 1876.



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. Tomés Salva, J. Tomas Monserrat

En el Archivo del Reino de Mallorca,’ se
conserva un volumen de 90 folios 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-
tonio de Viana y de Padua? de la Ciudad
de Mallorca, en el periodo comprendido
entre 1777 y 1818.

Es manuscrito, con textos en catalan y las
recetas en latin vulgar abundante en inco-
rrecciones y abreviaturas.

En la primera pagina figura el contrato sus-
crito por el Dr. D. Jaume Palou, Presiden-
te y Comendador de las Casas y Hospital
y el Sr. Bartomeu Clar, boticario, por el
que el Comendador se comprometia a ad-
quirir todas las medicinas en la farmacia
Clar, tanto las destinadas al Hospital como
las preceptuadas a sacerdotes y religiosos,
en los términos econémicos siguientes: las
de aquellos, a mitad de precio y las facili-
tadas a enfermos del Hospital, «gratis et
amore Deiy.

— Nitratus depuratus
— Aqua borragii
— Rosae viridis

— Papaverum album ...
— Cremor tartarus .
= Althear el s i
— Amigdalae oleum dulcis

Precede a cada prescripcion la formularia
«R» (= recipe) y al final 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
preparacion,3 tasado en moneda mallor-
quina: libras, sueldos y reales.

En el recetario aparece anotada cada oca-
sién en que se ajustaban cuentas entre el
Comendador y el boticario. Se consigna
de esta manera el precio total de las dis-
tintas medicinas servidas, dividiéndose a
continuacién 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 disminucién en el nime-
ro de prescripciones por afio que se co-
rrelaciona con el ocaso que para la Casa
supuso el Breve de Pio VI que decretaba
la extincion de los Antonianos,? en perio-
dos mas amplios, que oscilaban entre los
dos y cinco anos.

La circunstancia de que el boticario se hu-
biera comprometido a proporcionar las
medicinas destinadas al Hospital «gratis et
amore Dei» muy probablemente nos ha
privado de conocer la terapéutica médica®
de los enfermos tocados por el fuego sa-
cro, pues al no reportar beneficios econé-
micos dichas prescripciones a la botica, no
se anotaban.®

Como destinatarios de las prescripciones,
aparte del Comendador y los Antonianos,
figuran la enfermera,’ la cocinera, el orga-
nista de la Casa, las criadas y los sirvien-
tes, el monaguillo y los recaderos, lo que
nos aproxima a la vida cotidiana de la Casa
en la segunda mitad del siglo XVIII.

El libro cuenta con 789 recetas con un to-
tal de 2.261 sustancias. Las mas repetidas
son:

N.° %
(Nitro depurado) .........cccevvvevevivennenns 212559:37,
..(Agua de borrajas) ........cccceeerrrerienenn 123 5,43
..... (Rosas verdes) ........ 109 4,81
.. (Corteza de cidra) .. 104 4,59
.......... (Manna) .......... 1292852406
..... (Hojas de sen) ..... ;.80 #3'53
... (Adormidera blanca) ............. /o331
....(Cremor tértaro) ..................... w=b6 e 0.7
Zisi(Altea) SESR it 49246
de almendras dulces) ...........ccceeeneee 41 1,81
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216 son los principios utilizados en las re-
cetas, de los que mas de la mitad 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
— Baélsamos — Pomadas
— Ceratos — Raices

— Colirios — Sales

— Decocciones — Semillas

— Electuarios — Sinapismos
— Emplastos — Solutivos
— Extractos — Supositorios
— Flores — Tinturas

— Hojas — Tisanas

— Jarabes — Unguentos
— Licores — Vinos

El farmacéutico Bartomeu Clar debi6 fa-
llecer entre 1811 y 1813, afio en el que
Onofre Jaume —que desde 1793 firmaba
como apoderado del farmacéutico Clar los
recibos del importe de las medicinas pro-
porcionadas al Hospital— lo hace como
farmacéutico y en nombre de la viuda del
dicho Clar, la cual debié traspasar la boti-
ca en los meses siguientes, toda vez que
la Ultima anotacién del libro es el monto
de las medicinas desde 1813 a 1818 y se
encuentra firmada por «Ribas, apotecariy.

Reconocemos los limites de nuestra co-
municacion pero la creemos curiosa e in-
teresante por representar un momento de
la historia de la medicina insular del que,
por desgracia, la documentacion es extre-
madamente escasa e inexplorada.
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Notas

1. ARM (= Arxiu del Regne de Mallorca), A.H., C-
1299.

2. La Orden Antoniana se establecié en Mallorca en
septiembre de 1230 merced a la cesion real de Jai-
me | de Aragén de una alqueria 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-
flor 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 Il de junio de 1458 unifi-
c6 los nosocomios de la ciudad, excluyéndose, se-
gun algunos historiadores, el de San Antonio de Viana
fundados en que se dedicaba primordialmente al cui-
dado de enfermos de fuego sacro. Les atendio has-
ta 1850, més alla de la extincion de la Orden Anto-
niana en los reinos de Espana, decretada por el papa
Pio VI en 1787 a peticion de Carlos Il

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 anotacién del precio al margen de las recetas
dejé 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, segun
consta en el «Llibre de los malalts tocats de foc del
Hospital Reial de Sant Antoni Abaty, el que sera ob-
jeto de un préximo estudio (epidemiologia, diagndsti-
cos, morbilidad, tratamientos, etc.).

5. Gracias a una «Memoriay remitida a la Academia
Médico-Practica 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 4cidos purgantes repetidos con una tin-
tura de quinina por via oral; apositos vegetominera-
les en las partes enfermas y bafios para aliviar el dolor.
En el periodo 1750-1850 el Hospital de San Antonio
registré un total de 537 ingresos; Unicamente en diez
casos se procedi6é a practicar amputaciones, curio-
samente con unos resultados mas 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. Unicamente consta una receta destinada a una pa-
ciente del Hospital (fol. 11v), a base de jarabe de bo-
rrajas y violetas, nitrato depurado y cardo santo, v,
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.



Revisidon
bibliografica

Ensayo preliminar de un
sistema programable
implantable para
administracion de insulina

C.D. Saudek y cols. N Engl J Med
1989; 321: 574-579.

Los autores llevaron a cabo un estudio
para determinar si un sistema de adminis-
tracion de insulina implantable, el sistema
de medicacion implantable programable
(PIMS), podria usarse para tratar pacien-
tes con diabetes insulino dependiente.
Se han realizado varios intentos para utili-
zar bombas de insulina implantables a
principios de los 80, y recientemente se
ha llevado a cabo un ensayo multicéntri-
co en Europa, sin embargo no ha habido
ningun ensayo a largo plazo de aparatos
programables con dosis variable. Los prin-
cipales obstaculos incluyen la precipita-
cion de insulina dentro de la bomba o el
catéter, una bateria de corta duracion, ero-
siones en la piel y una elevada tasa de fa-
llos mecanicos.

El PIMS es un sistema programable de ad-
ministracion 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 flujo son
controlados por el paciente mediante un
transmisor externo.

18 pacientes recibieron insulina mediante
el PIMS durante un periodo entre 4 a 25
meses (18 de media). Se consigui6 y man-
tuvo un buen control de glucemia duran-
te el tratamiento (niveles de glucemia me-
dios de 7,3 mmol/l; niveles de glicohemo-
globina medios de 8% [el limite superior
de la normalidad es 7,5%]) con reduccion
significativa en las fluctuaciones de la glu-
cemia.

No se presentaron complicaciones cuta-
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neas o quirdrgicas, episodios severos de
hipoglucemia, ni casos de cetoacidosis.
Una bomba tuvo que ser sustituida por un
defecto de fabricacion, y cuatro pacientes
presentaron obstrucciones del catéter por
encapsulacion en el tejido peritoneal; dos
fueron retirados del estudio y en los otros
dos, los aparatos pudieron ser reparados.
El 78% de los catéteres funcionaban co-
rrectamente pasados 1,5 anos.

El reservorio se rellenaba por via transcu-
tdnea cada dos meses con una prepara-
cion de insulina humana estabilizada con
un surfactante conteniendo 400 U/ml.
Los autores concluyen en este estudio pi-
loto que la administracion de insulina me-
diante el PIMS es factible durante perio-
dos de hasta 2 anos, sin embargo se ne-
cesitan mas estudios para valorar si el
PIMS controla mejor la glucemia que otras
formas de administracion de insulina y
cual es el papel que las bombas de infu-
sién deberian jugar en el tratamiento re-
gular de pacientes con DMID.

D. Portela

Cambios en el reflejo
tusigeno tras tratamiento con
enalapril y ramipril

J.R. McEwan vy cols. 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 (todavia en
fase de ensayo clinico) provocaban cam-
bios en la sensibilidad del reflejo tusige-
no o tos sintomatica en pacientes con hi-
pertension.

Varios trabajos han sefialado la tos como
un efecto colateral no frecuente asociado
con el tratamiento con inhibidores de la
ECA. La incidencia estimada podria estar
entre el 1y el 14%.

Se valoraron 20 pacientes (nueve hombres
y once mujeres) que precisaban inhibido-



res de la ECA para controlar su hiperten-
sién. Todos los pacientes recibieron 10 mg
de enalapril o 10 mg de ramipril o place-
bo diarios durante una semana de modo
aleatorio, manteniendo entre cada perio-
do de tratamiento, al menos una semana
de descanso. Para valorar la sensibilidad
de reflejo tusigeno los pacientes inhalaron
diversas concentraciones de una solucién
de capsaicin, de modo aleatorio. El cap-
saicin estimula fibras sensitivas desmieli-
nizadas tipo C, presentes en la pared de
las vias aéreas.

Los resultados se analizaron en base a la
medida de las dosis de capsaicin necesa-
rias para provocar dos o mas y cinco o
mas golpes de tos para desarrollar tos sin-
tomatica.

Se registraron tension arterial, tos sinto-
matica, y la sensibilidad del reflejo tusige-
no al principio del estudio, asi como an-
tes y al final de cada periodo de tratamien-
to. Las concentraciones de urea vy
creatinina y la actividad de la ECA se mi-
dieron al principio y al final de cada perio-
do de tratamiento.

Ningun paciente refirié tos mientras toma-
ban el placebo, aunque si lo hicieron 3 mu-
jeres mientras tomaban tanto enalapril
como ramipril. Estas 3 pacientes presen-
taron ademas una sensibilidad 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 sensibilidad del reflejo tusi-
geno en los pacientes que refieren tos du-
rante el tratamiento, pero no parece ser
asi en los demas pacientes que toman di-
chos farmacos. Es interesante sefialar ade-
mas que en este estudio todos los pacien-
tes que presentaron tos fueron mujeres;
las mujeres constituyen dos tercios de los
casos publicados de tos durante el trata-
miento con inhibidores de la ECA.

De todas formas, se necesitan mas estu-
dios para valorar mejor los cambios en el
reflejo tusigeno con los diferentes inhibi-
dores de la ECA, asi como otros factores
fisiopatoldgicos, farmacocinéticos y de ac-
ceso del farmaco a los tejidos. No hay to-
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davia evidencias de que el sintoma sefia-
lado sea dosis dependiente.

La tos provocada por este tratamiento
puede adquirir una importancia creciente
segun la prescripcion de estos farmacos
se vaya generalizando.

D. Portela

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

W.K. Hass y cols. N Engl J Med 1989;
321: 501-607.

Los tratamientos actuales para la preven-
cion del ictus en pacientes de alto riesgo
incluyen: cirugia vascular, anticoagulantes
y farmacos antiagregantes plaquetarios.
Dos estudios randomizados de endarterec-
tomia carotidea, no han demostrado una
reduccion significativa en la morbilidad y
mortalidad de origen vascular, y las inter-
venciones de by-pass extracraneal-
intracraneal no ha demostrado beneficio
alguno. El valor de los anticoagulantes en
la prevencion del ictus en pacientes con
aterosclerosis no ha sido probado. El di-
piridamol no parece ser de valor en la pre-
vencion primaria del ictus.

Numerosos ensayos clinicos han valorado
los efectos de la aspirina en pacientes con
accidentes isquémicos cerebrales. El be-
neficio global en la reduccion de proble-
mas cardiovasculares o cerebrovasculares
mayores se ha estimado en el 22%, pero
su valor en la profilaxis del ictus, especial-
mente en mujeres todavia es discutida.
La ticlopidina es un nuevo antiagregante
plaguetario que actia principalmente
como inhibidor de la via del adenosin di-
fosfato en la agregacién plaquetaria.
Para valorar la utilidad de la ticlopidina en
la profilaxis del ictus o muerte en pacien-
tes de alto riesgo, los autores llevaron a
cabo un estudio aleatorio comparando la
ticlopidina y aspirina; la dosis de la prime-



ra fue determinada en base a ensayos pre-
vios y estudios de agregacioén plaquetaria
entre voluntarios normales; se utilizé una
dosis de 1.300 mg de aspirina diarios
como control, dicha dosis es la Unica acep-
tada actualmente en Norte América y Ca-
nadé para la profilaxis del ictus en hom-
bres.

La medicacién fue administrada a 3.069
pacientes con isquemia cerebral transito-
ria reciente o focal persistente leve o is-
guemia retiniana. El seguimiento duré de
2 a 6 anos.

La tasa a los 3 afios de ictus no fatal o
muerte por cualquier causa fue del 17%
para la ticlopidina y del 19% para la aspi-
rina, lo cual representa una reduccién del
riesgo del 12% con ticlopidina. Las tasas
del ictus fatal y no fatal a los 3 arios fue-
ron del 10% para la ticlopidina y del 13%
para la aspirina, con una reduccién del
riesgo del 21% con ticlopidina. Dicho far-
maco fue mas efectivo en ambos sexos,
y el tipo de ictus y severidad fueron simi-
lares en ambos farmacos.

Los efectos adversos de la aspirina inclu-
yeron: diarrea (10%), rash (5,5%), Glcera
péptica (3%), gastritis (2%) y sangrado
gastrointestinal (1%). Con ticlopidina se
observé: diarrea (20%), rash cutaneo
(14%) y neutropenia severa pero reversi-
ble (menos del 1%); los episodios de neu-
tropenia severa se produjeron durante los
3 primeros meses de tratamiento. El
aumento medio del nivel de colesterol to-
tal fue del 9% con ticlopidina y 2% con
aspirina.

Los autores concluyen que la ticlopidina
fue mas efectiva que la aspirina en la pro-
filaxis del ictus en el grupo estudiado, ob-
servandose los efectos beneficiosos tan-
to en mujeres como hombres, aunque los
riesgos de efectos secundarios fueron ma-
yores.

D. Portela
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Adicciones

Con este titulo acaba de aparecer el pri-
mer nimero de una revista de Socidrogal-
cohol. Una asociacién de ambito nacional
que preside un psiquiatra valenciano, Mi-
guel Angel Torres Hernandez y de la que
es primer vicepresidente un mallorquin,
nuestro admirado compafiero el doctor
Amador Calafat Far. Quien, a la vez, es el
director de Adicciones, editada, en su to-
talidad, en Palma de Mallorca.

Esta vinculaciéon de la nueva revista a
nuestra Isla seria ya motivo suficiente para
que sefalaramos con alegria su salida a
la luz. Mas hay que afiadir, en su honor,
otras favorables y muy meritorias circuns-
tancias. Adicciones aborda en sus paginas
iniciales temas tan fascinantes como el
porqué de las recaidas de los alcohdlicos,
la historia interminable de los heroinéma-
nos, los factores de proteccion del consu-
mo de drogas en la adolescencia, la pre-
vencién de su uso en los escolares, la opi-
nién de los estudiantes no universitarios
de Pontevedra sobre los estupefacientes.
La revista, pulcramente impresa, esta re-
dactada en lengua castellana y lleva unos
resimenes en inglés. Tiene una tirada de
4.500 ejemplares. Colaboran en ella psi-
quiatras, psicélogos, sociélogos, educado-
res, de todas las Comunidades Autonémi-
cas del pais.

Su empefio, pues, no puede ser mas am-
bicioso y loable. Felicitamos cordialmen-
te al doctor Calafat, alma del ilusionado
proyecto y, ni que decir tiene, deseamos
a la novel publicaciéon una larga y fructife-
ra singladura.

Jose M.R. Tejerina



Noticias varias

Académicos de Honor

Profesor Mario Corino da Costa Andrade.
En sesidn extraordinaria celebrada el 24 de
octubre y por unanimidad, se le declaré
Electo de Honor Extranjero, por su descrip-
cion e investigaciones de la Polineuropa-
tia amiloidética familiar, enfermedad que
lleva su nombre y de la que se ha descu-
bierto en nuestra isla una casuistica des-
tacable en el mapa epidemiolégico mun-
dial. Catedratico Extraordinario de la Uni-
versidad de Oporto y del Hospital de Sto.
Domingo de dicha ciudad, asi como Doc-
tor Honoris Causa por la Universidad de
Aveiro (Portugal).

Acreditado neurélogo conocido mundial-
mente, discipulo de Moniz, Barré y Vogt,
miembro de las mas importantes Socie-
dades de Neurologia y Neurocirugia, es asi
mismo Consultor del Centro de Estudios
Cientificos de la Fundacion Calouste Gul-
benkian de Lisboa, cofundador del Insti-
tuto de Ciencias Biomédicas Abel Salazar,
creador del Centro de Estudios de Para-
miloidose de Porto, etc.

Académicos Electos

En el transcurso del afio anterior han sido
nombrados Electos, para cubrir vacante de
Académico Numerario, dos distinguidos
profesionales de nuestro ambiente cienti-
fico:
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Sr. D. Bartolomé Nadal Moncadas. Doc-
tor en Medicina y Cirugia por la Universi-
dad Complutense de Madrid, con califica-
ciéon de Sobresaliente «Cum laudey; ex
Alumno Interno Gregorio Marafién, anti-
guo Médico Interno por Oposicion de Obs-
tetricia y Ginecologia (Catedra del Dr. Gar-
cia Orcoyen) y Titulo de esta Especialidad.
Médico Forense de la Audiencia Territo-
rial de Palma y primer Director del Institu-
to Anatémico-Forense «Profesor Orfila» de
esta Capital. También por Concurso Opo-
sicion obtiene plaza de Medicina General
en la S.S., Académico Correspondiente
por Premio de la Real de Medicina de Bar-
celona. Ha publicado dos libros y nume-
rosos articulos.

Sr. D. Bartolomé Anguera Sansé. Doctor
en Veterinaria por la Universidad Complu-
tense de Madrid con Sobresaliente «Cum
laudey. Formacion postgradual en las Uni-
versidades de Munich y Copenhague, asi
como en otros centros cientificos de Ha-
mersevet (Holanda), Laigle (Francia), Que-
bec i Ontario (Canadd), igualmente en
otras instituciones U.S.A. de lowa, New
York, Wisconsin y Ohio. Por oposicion in-
greso en el Cuerpo Nacional Veterinario
del Ministerio de Agricultura y después de
otros importantes cargos es el Jefe del
Servicio de Ganaderia de la Conselleria de
Agricultura y Pesca de nuesra Comunidad
Auténoma. 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-
fa.



Programa Cientifico para el Curso de 1990

25 enero
6 febrero
20 febrero
6 marzo
20 marzo
3 abril
17 abril
19 mayo

22 mayo

5 junio
19 junio
2 octubre

16 octubre
6 noviembre

20 noviembre
4 diciembre

18 diciembre

Sesién Solemne Inaugural. Muy litre. Sr. Dr. D. José Tomas, A.N.: «In-
novaciones y progresos médicos en Mallorca (1898-1989)».

Muy litre. Sr. Dr. D. Bartolomé Mestre, A.N.: «Freud; de la ciencia a la
fantasiay.

Sr. Dr. Carulls: «Transplante cardiaco».

Muy lltre. Sr. Dr. D. Miguel Munar, A.N.: «Enfermedad de Andraden.
2.2 Aula Médica: «El hospital hoy». Moderadora Muy litre. Sra. Dra. D.
Juana M. Roman, A.N.

Muy litre. Sr. Dr. D. Bartolomé Cabrer, A.N. y Sr. Dr. D. Daniel Portela:
«Polimialgia reumatica; seguimiento a largo plazo».

Sr. Dr. D. Alfonso Ballesteros: «Diagnostico diferencial de las hepatitis
agudasy.

3.2 Aula Médica: «La nueva medicina. Tecnologia y ética». Moderador
Muy ILtre. Dr. D. Carlos Viader, A.N.

Sr. Dr. D. Javier Cortés: «Problematica del cancer genital femenino y de
mama en Baleares».

Sr. Dr. D. Mario Lecha: «Fotodermatosisy.

Muy lltre. Sr. Dr. D. Carlos Viader, A.N.: «Ultimos avances en reproduc-
cioén asistiday.

Sr. Dr. D. Faustino D. Beunza: «Corea de Hutchinsson en Balearesy.

Sr. Dr. D. Eduardo Jorda: «El pie en el artey.

4.2 Aula Médica: «Nifios en desventaja». Moderadora Muy litre. Sra. Dra.
D. Juana M. Roman, A.N.

Sr. Dr. D. Juan Buades: «Fiebre mediterrdnea familiar».

Sr. Dr. D. Manuel Usandizaga: «El aumento de la tasa de ceséreas en
la obstetricia actual».

Muy lltre. Sr. Dr. D. Guillermo Mateu, A.N.: «Origen y evolucion de la
Antartida a través de la micropaleontologiay.

NOTA: Falta sélo confirmar la fecha de la Solemne Sesion de Recepcién del Excmo. Sr.
Dr. D. Corino de Andrade, Académico de Honor Electo de esta Real Academia.
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Descripcion:

DISGREN es un inhibidor de la agregacion pla-
quetaria sintetizado y desarrollado en el Centro
de Investigacién Uriach, que posee una acusada
actividad antitrombética puesta de manifiesto en
la experimentacién farmacolégica y clinica.

La actividad antiagregante y antitrombética de
DISGREN constituye la base fisiol6gica de su efi-
cacia en la profilaxis y tratamiento de las enfer-
medades tromboembdlicas y de los procesos
patolégicos originados o que cursan con una hi-
peractividad de las plaquetas.

Composicién:
300 mg de trifusal (DCI) por cépsula.

Indicaciones:

Tratamiento y profilaxis de la enfermedad trom-

boembolica y de todos los procesos patologicos

asociados con hiperactividad de las plaquetas.

Tratamiento y profilaxis de los trastornos vas-
1 ebrales isq y de sus recidivas.

Tratamiento y profilaxis de las vasculopahas pe-

riféricas.

Prevencion de las trombosis venosas profun-

das y de los accidentes trombéticos en el posto-

peratorio de la cirugia vascular periférica y de la
cirugia traumatolégica

Situaciones de riesgo trombético.
Complemento de la terapia anticoagulante en pa-
cientes mal descoagulados.
Hipercoagulabilidad.

Posologia:

1-3 cédpsulas diarias, durante o al final de las
comidas.

Dosis preventiva: 1 capsula diaria.

Dosis de mantenimiento: 2 capsulas diarias.
Dosis en situaci de alto riesgo:3 cdpsulas
diarias.

Presentaciones:

Disgren 50 capsulas (P.V.P. 4.677,— ptas.)
Disgren 30 capsulas (P.V.P. 2.811,— ptas.)
Disgren Envase Clinico 500 capsulas.
Interacciones:

Potencia g los anticoagulantes, AAS y sulfonilu-
reas. Asociado al dipiridamol se potencia la ac-
ci6n de ambos farmacos.
Contraindicaciones:

Debera administrarse con precauci6n en la dlce-
ra péptica y en pacientes con sensibilidad a los

salicilatos. No esta demostrada su inocuidad en
el embarazo.

Efectos secundarios:

En raros casos molestias géstricas que se evitan
administrando el medicamento con las comidas
y que ceden con antiacidos.

Intoxicacién:

No se han descrito fenémenos téxicos incluso a
dosificaciones de 1.800 mg diarios. En caso de in-
toxicacion accidental los sintomas son: excitacién
o depresion del SNC, alteraciones circulatorias
y respiratorias y del equilibrio electrolitico, he-
morragias digestivas y diarreas. Tratamiento con
carbon activo, eliminacién del farmaco (vémito,
aspiracion, lavado), prestando atencién al equi-
librio electrolitico e instaurando tratamiento sin-
tomatico.

J. URIACH & Cia, S.A.
Decano Bahi, 59
08026 Barcelona



