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Editorial

El ano de la dislexia

La Asociacién Europea de la Dislexia ce-
lebra ahora, en 1993, bajo el lema Ayuda
al tiempo - respuesta eficaz, el afio inter-
nacional para la deteccién precoz y trata-
miento adecuado de esta anomalia. Como
es bien sabido la dislexia es la dificultad
lectora en la edad infantil y constituye un
retraso de aprendizaje muy frecuente, que
va unido a otro trastorno: la disortografia,
la imposibilidad de escribir correctamente.
La dislexia fue descrita por vez primera en
1895 por un oculista apellidado Minshd-
wood. Mas comun en nifios que en nifias
sus causas intimas contintan siendo dis-
cutibles. Se invocan factores genéticos,
antecedentes familiares, fragilidad consti-
tucional, cierto defecto del desarrollo del
hemisferio cerebral izquierdo, sufrimientos
encefélicos acaecidos en el curso del em-
barazo o en el parto, un nacimiento pre-
maturo. Abona esta ultima hipétesis la his-
toria clinica de Winston Churchill, que vino
al mundo el 30 de noviembre de 1874, en
el palacio Blenheim de Inglaterra, propie-
dad de su abuelo, el séptimo duque de
Marlborough. Se celebraba una brillante
recepcion, un baile de gala. La muy ele-
gante nuera del anfitrién, lady Randolph
Churchill, una norteamericana morena y
bellisima, se desmayd subitamente. Co-
menzd a quejarse de dolores de parto. Los
lacayos no tuveron tiempo de trasladarla
a su propia alcoba. En una antecdmara de
la sala de baile, en un guardarropa atesta-
do de abrigos de piel, Jeanette Jerome dio
a luz un pequenio vardn, sietemesino, pe-
lirrojo, que llegaria a llamarse en este mun-
do Winston Leonard Spencer Churchill. El
enclenque infante se crié con su madre y
con su abuelo. El padre apenas le veia, ab-
sorbido como estaba por los negocios de
Estado y su estrecha amistad con el prin-
cipe de Gales. Cuando al fin llegaron a tra-
tarse, afios mas tarde, Winnie no recibioé
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de su siempre atareado progenitor mas
que grufiidos displicentes; ni una palabra
de aliento, de carifio. Nos encontramos,
pues, ademas, con otra posible causa de
dislexia: la mala relaciéon padre-hijo, muy
patente en la biografia de Churchill. Y tam-
bién en la de otro famoso disléxico: Sal-
vador Dali, quien se llevaba pésimamente
con su padre, el blasfemo notario de Cada-
qués. Salvador, a lo largo de su vida, como
reliquia de su dislexia, escribié con una or-
tografia infame.

Asi, tanto un parto prematuro como una
torcida relaciéon posterior con el padre, po-
drian ser dos llamativas causas, entre las
muchas que se esgrimen, para tratar de
explicar la génesis de la dislexia. Un sufri-
miento del feto que origina inmadurez ce-
rebral; una deteriorada situacién familiar
que desencadena un fuerte desequilibrio
psicoafectivo, con sus subsiguientes ac-
titudes reactivas; trastornos de la perso-
nalidad; del comportamiento, de tipo im-
pulsivo; un desalentador, en fin, fracaso
escolar, motivado por el desfase entre las
distintas capacidades del disléxico vy las ri-
gidas normas educativas al uso. Porque,
urge el decirlo, estos nifos tienen una in-
teligencia muy despierta, muchas veces
superior a la normal. Y, dato curioso, lle-
gan en ocasiones, no sélo a curarse, sino
a ser magnificos pintores, como Churchill,
Dali, Leonardo da Vinci. O mateméticos
geniales; recordemos a Albert Einstein.
Debe meditarse que, cualquier nifio reali-
za mejor los dibujos complicados que los
sencillos. Aprende antes a pintar que a es-
cribir. Las letras del alfabeto son figuras
geomeétricas simples que les cuesta mucho
poder distinguir. No logran tampoco repro-
ducirlas hasta alcanzar un nivel gestéltico
adecuado. Nivel que aparece excesiva-
mente retrasado en los nifios disléxicos, de
no poner pronto remedio a sus dificulta-



des y procurar madure, debidamente, su
hemisferio izquierdo (o derecho si son zur-
dos). Hay que orientar a los padres, a los
maestros. Brindar a estos infantes, hiper-
sensibles, que soportan mal sus frustracio-
nes, comprension, amor, paciencia. No lla-
marles jamas tontos, perezosos. Merced
a los relojes digitales, al incremento de su
capacidad de concentracién con grabado-
ras, a los modernos métodos audio-
visuales, a una reeducacion llevada a cabo
en Centros especializados, a los métodos
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de lectura de madame Borel-Maisonny y
escritura de Chassagnyl, en 6 6 24 meses
se consiguen, en un 85 6 90 % de los ca-
S0s, unas curaciones casi compleas.
Pero hay que comenzar el tratamiento en-
seguida, en cuanto se diagnostica el tras-
torno por padres o educadores.

La dislexia fue muy bien descrita por un
eminente psiquiatra espaiiol, el doctor Aju-
riaguerra, fallecido recientemente, y de
cuya biografia nos ocupamos en otras péa-
ginas de esta misma Reuvista.



Revision

Prediccion

y prevencion

del riesgo alérgico
en el periodo
neonatal

Dra. Juana M. Roméan*

Prediccion y prevencion del
riesgo alérgico en el periodo
neonatal

El aparente incremento de incidencia de
las enfermedades alérgicas en las comu-
nidades industrializadas durante estos Ulti-
mos afios han focalizado la atencién ha-
cia métodos dirigidos a la prediccién y pre-
vencion de las mismas, antes que se pro-
duzca la sensibilizacién o que los sintomas
alérgicos se manifiesten, y asi una nueva
dimensién se anade al diagnéstico y ma-
nejo de la enfermedad atdpica: la identifi-
cacién de una poblacién de «alto riesgo
alérgico» y la posible prevencién de apa-
ricién de la enfermedad alérgica.

Las diversas manifestaciones clinicas de la
alergia, cutanea, broncopulmonar, digesti-
va... son una causa mayor de morbilidad,
alcanzando del 20 al 25 % de la poblacién,
lo que supone uno de los més frecuentes
y costosos problemas de salud publica.
Es generalmente aceptado que la alergia
tiene una etiologia multifactorial, y que la
sensibilizaciéon atdpica es consecuencia
del contacto entre un sujeto genéticamen-
te predispuesto y un alergeno.

La alergia debuta a menudo en los prime-
ros estadios de la vida, ya que el lactante
presenta una funcién inmunitaria y diges-

Jefe del Servicio de Pediatria del Hospital Son Dureta
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tiva particularmente propicia al desarrollo
de la misma.

Durante los primeros dias de vida, el sis-
tema inmunitario secretorio (IgA secreto-
ra) asi como la fagocitosis presentan una
actividad disminuida en razén de la inma-
durez del feto. Esta deficiencia relativa po-
dria explicar, en parte, el aumento de pe-
netracién de los antigenos en las mucosas
y la susceptibilidad del recién nacido a
ciertas infecciones. Para Taylor y Soothill
el déficit transitorio del sistema inmunita-
rio secretor del R.N. seria el origen de la
alergia.

En relacién al tracto digestivo, en condi-
ciones normales las proteinas intactas no
se absorben a través del epitelio. Sin em-
bargo, esta absorcién es importante en el
RN. En él, la absorcién de macro-molécu-
las a través del epitelio intestinal se hace
por picnocitosis y asi las proteinas alimen-
tarias pasan directamente a la circulacion
sanguinea y son capaces de desencade-
nar la sintesis de anticuerpos dirigidos con-
tra los alimentos. La importancia de este
mecanismo en lo que se refiere al desa-
rrollo de la alergia a la leche de vaca es
todavia hipotético, pero la detecciéon de
complejos inmunes circulantes en los ni-
fos alimentados con leche de vaca (Deli-
re) parece tener una significacion cierta.

Prediccion del riesgo alérgico

Se refiere a la identificacién de una pobla-
cién con riesgo de desarrollar enfermedad
alérgica. Para ello se han utilizado diferen-
tes parametros con supuesto valor predic-
tivo (Tabla ).

De todos ellos, el aumento de la inmuno-
globulina E en sangre de cordén y la pre-
sencia de antecedentes familiares, son los
que en la actualidad tienen un valor pre-
dictivo més fiable. La presencia de ambos
es lo que hoy define el concepto de «re-
cién nacido de riesgo alérgicoy.

Desde que Johansson e Ishizaka descri-
bieran la actividad reaginica de la IgE, di-
versos autores han relacionado su aumen-
to con la enfermedad atépica.



TABLA |

*Factores genéticos:
— Presencia de antecedentes familiares
— Marcadores HLA
*Condiciones del embarazo:
— Administracién de farmacos (progesterona)
— Alimentacion de la embarazada
— Marcadores del liquido amnidtico
*Marcadores en sangre de cordén:
— Inmunoglobulina E
— Eosindfilos
— Subpoblaciones linfocitarias
— Fenotipos al-antitripsina
— Grupo ABO
— IgE anti-lactoglobulina
*Condiciones del neonato
— Mes de nacimiento
— Exposicion a alergenos
— Areas polucionadas
— Alimentacién

La regulacién de la sintesis de las IgE estéa
bajo la dependencia de importantes inte-
racciones celulares y en particular de sub-
poblaciones linfocitarias T y B. La sinte-
sis de IgE necesita al menos dos clases de
linfocitos T: linfocitos T helper la facilitan
y linfocitos T supresores la inhiben. An-
tes del nacimiento, la sintesis de IgE en
débil cantidad debuta muy pronto en el
curso de la vida fetal. Estas IgE no atra-
viesan la barrera feto-placentaria, o sea
que la IgE de sangre de cordén es exclu-
sivamente fetal.

En el feto humano, linfocitos portadores
de IgE aparecen muy precozmente, es de-
cir a partir de la 112 semana de la vida in-
trauterina segn Miller. Sin embargo, el
feto produce sobre todo IgM, pues esta
inmunoglobulina es poco sensible a la ac-
tividad inmunosupresora que es prepon-
derante en él. Al contrario, las IgE més in-
hibidas por las actividades supresoras del
feto son poco o nada sintetizadas. A pesar
de esto, puede existir IgE en el feto, y va-
rios ejemplos de sensibilizaciéon en ttero
han sido descritos (Levin, Kaufman, Kuroi-
me y Michel).

La sensibilizacién especifica puede ocurrir
antes del nacimiento, pero es raro, proba-
blemente debido a la alta actividad supre-
sora durante el embarazo.

En RN sanos, la IgE en sangre de cordén

se encuentra a concentraciones muy ba-
jas, incluso en la mayor parte de los ca-
sos por debajo del limite de deteccion de
las técnicas de laboratorio habitualmente
utilizadas para su determinacioén (Tabla Il).

TABLA 1l
IgE EN SANGRE DE CORDON
Pais Método M  +2DS
USA Doble anticuerpo 1,35 19,1
Suecia PRIST 0,22 1,28
U.S.A. (negros) PRIST 148 —
Japén PRIST - 0,80 4,98
Francia PRIST 0,32 1,40
Espafia PRIST 0,14 0,53

La sintesis de las IgE pueden ser modula-
das por numerosos factores.

1. Factores genéticos

Ha sido reconocido desde siglos que el
asma «viene de familiay.

La heredabilidad de las enfermedades alér-
gicas ha sido confirmada por diversos
estudios genéticos'" 2, no estando alin
demostrado el sistema de transmision he-
reditaria de la produccion de IgE, aunque
se sabe que es poligénico?.

La expresion de la enfermedad es determi-
nada por diversos factores genéticos, aun-
que ademas diferentes factores predispo-
nentes parcialmente sometidos a influencias
genéticas, han sido identificados3. Los
factores genéticos son méas importantes
en el determinismo de la alergia en las pri-
meras etapas de la vida, considerandose
los ambientales mas prevalentes en el
adulto.

La correlacion entre HLA y alergia esta
bien establecida, y el riesgo relativo de
alergia en individuos que poseen un feno-
tipo HLA puede proporcinar en el futuro
una informacién predictiva realmente (til.
Otros marcadores genéticos pueden ser
usados: grupos sanguineos y predisposi-
cién atopica, fenotipo alfa-1 antitripsina y
alergia... pero estas observaciones habran
de ser confirmadas por otros autores.



Parece evidente que el control genético se
hace «por separadoy, tanto para la IgE to-
tal, como para la IgE especifica y para la
hiperreactividad bronquial (Hamburger y
Orge, 1976; Marsh 1980; Sibbald, 1980).
Por otra parte, es conocido que la hiper-
produccioén de IgE estéa en relacién con de-
fectos de los linfocitos T-supresores (en su
gran mayoria hereditarios, pero también
en ocasiones adquiridos), de los que re-
sultan los llamados «altos productores de
IgE» (Buckley, 1980).

Los valores més altos de IgE en sangre de
cordén se encuentran en RN de familias
con historia atdpica (Tabla Ill).

TABLA Il
RIESGO DE DESARROLLO DE ATOPIA
BASADO SOBRE LA HISTORIA
FAMILIAR DE ATOPIA

Historia familiar riesgo
Ambos padres atépicos 40-60 %
Ambos padres atépicos con

la misma manifestacion 50-80 %
Un padre atépico 25-35 %
Un hermano atdpico 5156 %
Ninglin pariente atépico

A pesar de los «falsos positivosy y de los
«falsos negativosy la historia familiar es un
buen orientador de prediccién, ya que es
de conocimiento general que un hijo de
padres atdpicos tiene 6 veces més proba-
bilidades de tener enfermedad atdpica que
los demas?.

A continuacién, en la Tabla IV se exponen
los scores para la historia familiar sugeri-
dos por Kjeliman®.

TABLA IV
PUNTUACION (SCORE) PARA ALERGIA
FAMILIAR (KJELLMAN, 1984)

— Padre, madre o hermanos con historia de en-
fermedad alérgica evidente (E.A.): 2 puntos

— Enfermedad alérgica probable: 1 punto.

Si la puntuacién es de 4 o més, se recomienda

el régimen preventivo.

Si es de 2 o més, se recomienda determinar IgE

en sangre de cordén.

Si la puntuacién es inferior a 2, no es necesaria

ninguna medida.
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2. Alimentacion y ambiente

La alimentacién y el ambiente durante los
primeros meses de vida influyen probable-
mente en el aumento de IgE.

Saarnien y Bjorksten (1979) afirman que
la alimentacién con leche de vaca acele-
raria el incremento de la IgE més que la
alimentaciéon con leche materna. Otros
autores no encuentran efectos protecto-
res de la lactancia materna.

Esta disparidad de resultados podria ex-
plicarse por el hecho demostrado de que
el paso de pequerias dosis de antigenos
podrian dar mayores aumentos de IgE que
la exposicién masiva.

Businco y col.® observa en 101 RN de pa-
dres atdpicos alimentados con leche de
vaca, que un 90 % de los que tenian IgE
elevada en sangre de cordén, desarrolla-
ban enfermedad atépica, niveles mucho
mas altos que en los alimentados con leche
de soja o lactancia materna, con un 33 %
y un 37 % respectivamente.

Se han descrito aumentos de la IgE sérica
en relacion a variaciones estacionales, mes
de nacimiento, administracién de proges-
terona en las embarazadas y a la exposi-
cién al humo del tabaco.

3. Infecciones

Las infecciones pueden actuar como acti-
vadoras de células B policlonales en la fase
inicial de la enfermedad atépica y asi mu-
chas infecciones virales se acompafian de
un incremento inicial de la IgE.

Frick” encuentra una asociacién entre el
desarrollo de la enfermedad alérgica y las
infecciones viricas por virus sincitial y cito-
megalovirus.

Se han demostrado anticuerpos IgE espe-
cificos frente al VSR de forma transitoria
durante la fase aguda de la enfermedad,
disminuyendo en la convalecencia.
Incremento de niveles de IgE total se de-
tecta en ciertas infecciones, especialmente
cuando las células B son afectadas, como
en la mononucleosis’.



4. Enfermedad atépica

La enfermedad atépica es la causa més
frecuente de la elevacién de la IgE sérica
en niflos sanos aumentando ésta por en-
cima de +2DS.

La entidad clinica que mas eleva la IgE es
el eczema atdpico asociado a asma, ob-
servandose una disminucién de la concen-
tracién sérica de la IgE con la mejoria cli-
nica.

Los niveles de IgE sérica pueden ser oca-
sionalmente bajos en la enfermedad at6pi-
ca, especialmente si el paciente es genéti-
camente un «bajo productor de IgE».

Marcadores de la atopia en la
sangre del cordén umbilical

Este marcador (IgE en sangre de cordon),
fue introducido por Hamburger y Orgel en
1974-75 y por Kjellman en 1976, el cual
demostré que la IgE total tendria valor pre-
dictivo, ya que las IgE especificas raramen-
te eran detectadas en la sangre del cor-
don; se trataria, por lo tanto, de IgE «no
especificay al nacimiento.

Después de 1976 el valor predictivo de las
IgE fue siendo considerado y Croner y
Kjellman® en 1982 publican un primer
«screening» sobre los valores de la IgE en
sangre de cordén con un seguimiento de
18 meses en 1.701 nifos: durante ese pe-
riodo, el 8,3 % desarrollaron enfermedad
atopica. Considerando la historia familiar
y los niveles altos de IgE en corddn, 73 %
de los nifios de la muestra presentaron en-
fermedad atdpica.

Este Gltimo dato sirve para recordar el va-
lor de la historia familiar y se llega a la con-
clusién de la necesidad de conjugar estos
dos pardmetros: «cerca de 70 % de los ca-
sos de alergia pueden ser identificados al
nacimiento por la conjugacién de la his-
toria familiar y el valor de la IgE en el cor-
dén por encima de 0,9 KU/I» (Kjellman y
Croner, 1984).

Los trabajos de Michael 19808, confirman
el interés de este marcador basado en el
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valor de la IgE en sangre de cordén y en
las respectivas madres, revelando datos in-
teresantes ademas con respecto a even-
tuales alteraciones de la IgE en sangre de
cordén por agentes externos. Asi, en cuan-
to al tabaquismo de las madres y/o la
terapéutica con salbutamol no habia in-
fluencias en la tasa de IgE en sangre de
corddn, si existia una elevacion significa-
tiva cuando las madres habian hecho tra-
tamiento con progesterona durante el em-
barazo.

Hansen y col. 1992° en una muestra de
2.814 RN demuestran el valor predictivo
de la IgE en sangre de cordon en relacion
a la enfermedad alérgica, en un seguimien-
to de 18 meses.

En lo que respecta a la justificacion para
un «screening» general para la deteccion
de atopia a través de la IgE en sangre de
corddén, no existen razones para tal pro-
cedimiento, pues por una parte no respon-
de a las condiciones exigidas por la OMS
(Tabla V) y por otra, seria preciso probar
que la mayoria de las enfermedades at6-
picas graves pueden ser predichas a tra-
vés de la IgE en sangre de cordén, lo que
en realidad no sucede.

TABLA V
PRERREQUISITOS PARA LOS «SCREENING»
(OMS, 1975)

Bajo nivel de riesgo y de molestias.

Pocos falsos positivos y falsos negativos.
Efectividad del tratamiento preventivo precoz.
Suficientes facilidades médicas.

Razonable relacion coste-beneficio.

O BN =

Prevencion del riesgo alérgico

La expresion fenotipica de alteraciones
alérgicas mediadas por IgE parece ser re-
gulada por factores moduladores genoti-
picos y por factores ambientales. Entre
ellos, alimentos, exposicion a aeroalérge-
nos, infecciones virales y eventualmente
otros factores como la polucion.

No es posible, en el momento actual, mo-
dificar los factores genotipicos pero se han



realizado intentos de prevenir el comien-
zo de los trastornos alérgicos evitando fac-
tores ambientales.
Las primeras semanas de vida son extre-
madamente importantes para la expresion
del fenotipo alérgico a causa de que las
mucosas y el sistema inmune del RN y lac-
tante puede ser susceptible a una varie-
dad de influencias ambientales que pue-
den ser evitadas.

Las medidas preventivas deben comenzar

al nacimiento o incluso antes del mismo

y continuar durante un largo periodo.

Factores evocados que pueden tener in-

fluencia en el marco de la prevencién de

la alergia, segtin U. Wahn'©.

— Periodo de nacimiento, en particular la
estacion.

— Régimen de exclusién durante el em-
barazo.

— Exposicién (o no) del lactante a los alér-
genos tales como los 4caros, polvo de
casa...

— Lactancia materna prolongada por en-
cima de los 6 meses.

— Diversificacion tardia de la alimenta-
cion.

— Régimen de exclusién de la madre du-
rante la lactancia.

— Presencia de fumador en el medio fa-
miliar.

— Ciertas vacunaciones.

Medidas de prevencion propuestas en los

lactantes a riesgo (predispuestos genéti-

camente)® 4.

En el curso de los primeros dias de vida

(en la maternidad):

1. Recomendar la lactancia materna.

2. Durante los primeros dias en que tie-
ne lugar la subida de leche, evitar ab-
solutamente la administracion de pro-
teinas extrafias.

En el domicilio:

1. Recomendar la prolongacién de la lac-
tancia materna al menos 6 meses, o en
su lugar hidrolizados de caseina.

2. Evitar, en lo posible, otro aporte alimen-
tario.

3. Diversificcar la alimentacion solamen-
te a partir del 4.° al 6.° mes.

4. Evitar fumar en el ambiente familiar.
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5. Evitar la presencia de animales domés-
ticos.

6. Recomendar en ciertos casos regime-
nes de exclusion de la madre que lac-
ta (leche, huevos, pescado...).

Medidas dificiles de prevencion son difi-
ciles de poner en marcha y deben ser ade-
mas prolongadas durante largos periodos
de tiempo. Es por lo que se deben reser-
var exclusivamente a los recién nacidos
particularmente expuestos a «alto riesgo
alérgico».

Es necesario, igualmente, tener en cuen-

ta la carga suplementaria que representa

para los padres estos problemas de pre-
vencién de la alergia.

Publicaciones en estos ultimos afos han

contemplado el estudiar la influencia de

la alimentacion en la prevencion de la aler-

gia. Los resultados son contradictorios y

el andlisis es dificil en relacién a:

1. Se dispone a la vez de estudios prospecti-
vos y estudios retrospectivos, algunos
de los prospectivos llegan a resultados
homogéneos. Los estudios retrospec-
tivos son inutilizables, ya que es casi
imposible obtener a posteriori informa-
ciones seguras, precisas y detalladas
en relacion al régimen alimenticio.

2. Numerosos estudios no han sido ran-
domizados, siendo sus resultados in-
fluenciables por prejuicios personales
y las preferencias o las elecciones sub-
jetivas de las familias.

3. En ciertos estudios, los resultados es-
tén falseados por el hecho de que no
se ha tenido en cuenta la anamnesis fa-
miliar positiva o negativa.

Otras carencias o lagunas limitan las con-

clusiones:

— Los estudios no son realizados a «do-
ble ciego», de manera que son influen-
ciados por el punto de vista personal
del autor.

— El seguimiento de ciertos estudios ha
sido asegurado por equipos diferentes
utilizando métodos diferentes sobre el
plan clinico.

— Estudios han sido realizados en un pe-
riodo muy corto.

— Un ndimero demasiado pequerio de su-



jetos estudiados no permite una inter-

pretacion estadisticamente significativa.
Asi, son necesarios estudios controlados,
randomizados, realizados con un niimero
suficiente de sujetos y realizados «a do-
ble ciego» para poder llegar a conclusio-
nes que permitan instaurar con absoluta
garantia de resultados un programa para
deteccién de «alto riesgo alérgico» y con-

secuentemente establecer un plan de pre-
vencion.
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Resumen

Objetivo. Ofrecer una perspectiva amplia
de las tendencias recientes sobre la con-
sulta sistematica al pediatra en el tercer tri-
mestre del embarazo.

Disefio. Revision de la literatura desde
1985. Anélisis de las publicaciones acer-
ca de este asunto especifico.

Marco. Consultas tanto dentro de Institu-
ciones Hospitalarias como extrahospita-
larias o en la comunidad, de sistemas
privados de provisién de asistencia sanitaria.
Resultados y conclusiones. Esta visita se
diferencia de las clases antenatales y del
consejo genético. Son consultas que es-
tan indicadas en todos los embarazos,
pero especialmente en los que cursan con
llamativa ansiedad en la gestante. Son vi-
sitas de alrededor de media hora de dura-
cién que sirven para que la familia elija al
pediatra, muestre sus preocupaciones y
reciba asesoramiento sobre un maximo de
tres cuestiones de interés.

Objetivo

Documentar y compartir las controversias
y los conocimientos que hay sobre las in-

Consulta Prenatal. Equipo de Pediatria. Clinica Feme-
nia. Palma de Mallorca.
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dicaciones, el contenido o el resultado de
la visita que la embarazada decide hacer
al pediatra pocas semanas antes de la fe-
cha prevista para el parto.

Método

Se ha hecho una busqueda bibliogréafica
mediante el sistema Medline desde 1985.
Se han revisado los resimenes de Salud
Materno Infantil de Excerpta Médica de
1992 y de enero y febrero de 1993. Ade-
mas, ha sido una guia el texto que actual-
mente redne el mayor nimero de estudios
perinatales’.

Resultados

Diferenciacion. Estas visitas son distintas
de otros dos tipos ya establecidos de asis-
tencia:

i) Las clases antenatales. Un nimero subs-
tancial de embarazadas participan en es-
tas clases, cuyo principal objetivo es que
las mujeres reciban una informacién fia-
ble sobre el embarazo, el parto y la expe-
riencia por la que van a pasar. Estas clases
deben continuar existiendo porque hay va-
rios estudios bien disefiados que han mos-
trado que son beneficiosas en términos de
menor necesidad de analgesia y de satis-
faccién con el nacimiento del nifio’.

ii) El consejo genético. Ocupa un lugar en
la practica obstétrica moderna. Faltan en-
cuestas sobre lo siguiente: cuéles son los
efectos sobre la mujer tanto de un resul-
tado positivo como de un resultado nega-
tivo; y, desde el punto de vista de la em-
barazada, como son de solicitadas estas
pruebas, es decir cuanta es la demanda'.

Indicaciones

La Academia Americana de Pediatria
(AAP) ha venido animando desde hace
muchos afios a que se realizara una visita
prenatal al pediatra. Mas recientemente,
en 1984, la misma AAP aprobd que esta



consulta se hiciera de manera sisteméa-
tica2. Ademas, el Manual de Puericultura
de la AAP de 1992, dirigido a las familias
y al gran publico, dedica tres de sus pagi-
nas a dar instrucciones sobre como elegir
pediatra en las ultimas semanas del
embarazo3.

Pero, a pesar de estas recomendaciones
es una visita que no se realiza con regula-
ridad en todos los embarazos?. Se ha vis-
to que la principal ventaja de esta consul-
ta es que puede reducir la ansiedad de la
embarazada®. Si la gestante encuentra un
pediatra con el que se siente cobmoda, ya
ha eliminado una preocupacién mayor: la
de como serd el médico que la asistird en
la crianza del recién nacido que va a ve-
nir. Asi, estas visitas estan especialmente
indicadas en el caso de que exista una
preocupacién maternal al respecto. Se de-
ben facilitar cuando se detecte esa deman-
da de atencién.

Objetivos

1.° Que la futura madre puede elegir sin
prisas al pediatra que mas confianza le ins-
pire 0 que mas le convenga.

2.° Que el pediatra conozca antecedentes
personales o patolégicos que pueden ser
importantes.

3.° Que la familia reciba la informacién
que necesita, sobre cosas que le preocu-
pan o sobre asuntos practicos.

Forma de estas visitas

Conviene que la cita sea alrededor de un
mes antes de la fecha prevista para el par-
to, y que pueda durar un media hora. Hay
un estudio que muestra que este es un en-
foque con el que los padres estadn muy sa-
tisfechos porque les da la oportunidad de
mostrar sus preocupaciones poco antes
de la llegada del nifio®. Las mejores horas
son al principio o al final de la consulta:
la sala de espera y el ambiente estdn més
relajados.

Como se trata de una visita de toma de
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contacto, y en que aun no se visita al nifio,
en EEUU la mayoria de pediatras las ha-
cen por cortesia, es decir rechazando cual-
quier tipo de honorarios.

Contenido de la consulta prenatal

Como se expone a continuacion, la lista
de asuntos que se pueden tratar es muy
larga. El curso de la entrevista tiene que
mostrar cudles son las cuestiones que vale
mas la pena tocar. El nimero de éstas tie-
ne que ser reducido porque se sabe que
los pacientes no pueden retener méas de
tres conceptos después de una sesién’.

1. Antecedentes. Cada vez es mayor el
namero de datos del embarazo que co-
bran un significado especial® °: apari-
cion e intensidad de los movimientos
fetales y desarrollo motor del futuro
nifio; valor globular bajo de la gestan-
te y tensién arterial alta en el futuro
nifio; estrefiimiento en la embarazada y
prolongacién de la gestacion respecto
a la fecha prevista para el parto; mas
sintomas (en especial vomitos) en los
embarazos menos deseados; infeccién
urinaria en el tercer trimestre y poste-
rior infeccién urinaria en el recién nacido.

2. Alimentacion. Si la madre ha decidido
dar lactancia artificial, es econémico
que sepa que no debe comprar ninglin
aparato especial para hervir o esterili-
zar biberones porque estd demostrado
que es indtil'%. Los biberones deben la-
varse bien pero es imposible mantener-
los esterilizados. Si la madre ha deci-
dido dar el pecho, se sabe que son de
provecho las explicaciones dadas an-
tes del parto sobre cémo debe poner
los labios el bebé (con la boca muy
abierta y el labio inferior alcanzando no
s6lo el pezén sino hasta mas alla de la
areola)!1. 12,13,

3. Nuevas vacunas. Es un buen momen-
to para ponerse de acuerdo sobre su
posible administraciéon. En el caso de
la Hepatitis B, se inyecta a los pocos
dias c: vida. En el caso de la conju-



gada contra el Haemophylus influen-
zae, se pincha a los dos meses pero se
debe decidir con tiempo porque hay
que importarla.

4. La posicién en la cuna. Es una de las
pocas cosas que en los Ultimos afios
ha cambiado radicalmente. Hoy se con-
sidera mucho més saludable que los re-
cién nacidos sanos estén acostados
con la barriga hacia arriba que hacia
abajo. También pueden estar de lado
siempre que el brazo inferior esté bien
extendido hacia delante para evitar la
rotacién que dejaria al nifio en decubi-
to prono, con la nariz apretada contra
el colchén'4.

5. La casa. La mejor habitacién para el
bebé es la mas soleada porque hay
multitud de estudios que muestran una
fuerte asociacion entre dormitorios hu-
medos y sintomas respiratorios’®.
Por otra parte, los nifios lloran mas al
dejar la clinica, y esto va aumentando
hasta alrededor de las seis semanas’®.
Por éste, y por otros motivos, convie-
ne que el dormitorio de los recién na-
cidos, durante una buena temporada,
sea el de sus padres.

6. Otros posibles apartados de la lista: Pa-
fales, con los que contienen qel absor-
bente hay menos exantemas'’. Ropa,
con los chales el nifio estd mds envuelto
y tiene menos sensaciones de pérdida del
equilibrio3. Horario del pediatra, mo-
mento de la primera visita, asistencia
a las urgencias, organizacion de la hos-
pitalizacién o de las sustituciones.

Agradecimiento
Este trabajo ha sido posible gracias a las

facilidades de todo tipo que ha encontra-
do uno de los autores (SV) para acceder
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Contribucion al
estudio de la
paralisis cerebral
en la isla de
Mallorca. Estudio
de 351 casos

Sebastian Manresa Tejedor
Jaime Burcet Darde

Introduccion

La parélisis cerebral infantil (PCl) es un
trastorno neuromotor que se manifiesta
precozmente en la vida, cuya causa pue-
de o no esclarecerse, pero que no es evo-
lutiva.

Se calcula una incidencia de uno de cada
500 nifios en edad escolar, aunque un nd-
mero no determinado de pacientes graves
fallece en edades previas a la escolariza-
cion.

Se excluye del concepto de parélisis ce-
rebral infantil:

La disfuncién cerebral minima.

Las formas con afectacién Gnicamente in-
telectivas sin déficit motor.

Los enfermos afectos de un sindrome co-
nocido aunque se asocien dificultades mo-
toras.

Las lesiones de origen medular’.

W. Little, en su monografia de 1861, fue
el primero en asociar un traumatismo del

Direccién de los autores: ASPACE (Asociacion de Pa-
ralisis Cerebral). Mallorca.

c/ Vieja de Bufiola, 8. Marratxi (Mallorca).

Este trabajo ha sido realizado con el soporte econé-
mico de una beca de la Conselleria de Sanitat de las
Islas Baleares.
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parto con una ulterior disfuncién motora
e intelectual?.

Ha habido diversos consensos, en cuan-
to a definicién de PCI, destacando los tra-
bajos de Evans P y col.3 y Nelson K y
Ellenberg JH en 1986% en que se actuali-
zan los criterios de PCI, expuestos aqui.
A pesar de los enormes avances de la me-
dicina en los ultimos 20 afos, la incidencia
de PCI parece mantenerse inmodificada,
y en muchos casos es imposible hallar la
etiologia de la enfermedad.

En cuanto a los estudios epidemiolégicos,
no se han hecho estudios en Baleares,
destacando a nivel internacional los reali-
zados en Estados Unidos por Stanley F. y
Albermann E. en 19845 y en nuestro pais
los realizados en Barcelona en el centro pi-
loto del Arcéngel San Gabriel® y los reali-
zados en Andalucia Oriental”, Asturias8 y
Tarragona®. ;

Objetivos

Nuestro objetivo es establecer un estudio
clinico retrospectivo de la PCI, en la isla
de Mallorca, con especial énfasis en:

a) Formas de presentacion clinica.

b) Formas etioldgicas, con especial men-
cion de la mayor precision de los diagnés-
ticos, y por ende la progresiva disminucién
de las Etiologias Idiopaticas.

Asimismo, se pretende revisar todas las
etiologias supuestamente metabdlicas,
para llegar a un diagndstico de certeza, del
trastorno metabdlico como causa de su
déficit motor y por ello no encuadrable en
el diagnoéstico del PCI.

c) Incidencia de la epilepsia en sus diver-
sas variables sindrométicas en la pobla-
cion de PCI.

d) Valoracién del nivel intelectual del co-
lectivo de pacientes con diagndstico de
PCI.

Material y métodos

Durante los 12 afios de funcionamiento
del Centro de Pardlisis Cerebral (ASPACE)



Nombre: N. Historia:
Sexo: Fecha nacimiento:
Edad:

Diagndstico etiologico:
F. intrauterino:
Enc. hypox-isqu.:
Prematuros:
L. postnatales:
F. metabodlicos:
F. desconocidos:
Diagnéstico clinico:
P.C. espastica:
PC. discinética:
PC. ataxica:
P.C. mixta:
P.C. hipotdnica:
Epilepsia:
No:
Si: EGS.:
E.P:

Nivel intelectual:
Normal:
Limite:
Leve:
Moderado:
Grave:
Profundo:

Fig. 1.

de Baleares, han sido atendidos 404 per-
sonas afectadas de PCI.

ASPACE es un Centro Multidisciplinario
que de forma integral estd dedicado a la
atencion, diagndstico y tratamiento de los
PCI.

Tiene consultas béasicas de Atencién tem-
prana, Pediatria, Neurologia, Cirugia Orto-
pédica, Psicologia y Rehabilitacion.
Todos estos pacientes han sido visitados
a lo largo de estos 12 afios por los dife-
rentes especialistas del Centro, y con los
datos obtenidos de las historias clinicas y
las revisiones efectuadas, se ha confeccio-
nado en cada caso una ficha de paciente
actualizada (Fig. 1).

En la ficha del paciente se especifica cla-
ramente:

— Datos de filiacion.

— Diagnéstico clinico.

— Diagnéstico etioldgico.

— Existencia o no de epilepsia.

— Nivel intelectual.

En cada apartado se subclasifica las varia-
bles correspondientes, que son cuantita-
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tivas y admiten dos grados de variabilidad.
De los 404 casos, hemos trabajado con
351 que corresponden a diagndsticos de
PCI ciertos, excluyéndose el resto, o bien
por datos insuficientes, o por otra patolo-
gias.

Definiciones
Diagnéstico clinico

Se han seguido las definiciones del Glo-
sario de la Sociedad Espaiiola de Neuro-
logia para los diagnésticos clinicos que se
refieren a continuacion’:

P.C. Espéstica: Trastorno del movimiento
con aumento del tono muscular y exage-
racion de los reflejos osteo-tendinosos.

P.C. Discinética: predomina en su semio-
logia las alteraciones posturales y de los
movimientos involuntarios, con rigidez
plastica y sindrome del tono cambiante.

P.C. Ataxica: su déficit motor se caracte-
riza por inestabilidad postural e/y incoor-
dinacién de los miembros al movimiento
intencional.

P.C. Mixta: participa de forma semiol4gi-
ca en los apartados referidos en las for-
mas anteriores, sin que pueda definirse de
forma clara a una forma concreta de las
antes referidas.

P.C. Hipotédnica: forma de patogenia mal
comprendida y diversa, pudiendo reflejar
patologia cerebelosa, vestibular o de tronco.
Se caracteriza por la disminucién del tono
muscular.

En muchos casos, es una forma transicio-
nal a otra forma de Parélisis Cerebral.

Diagnéstico etiolégico

Para el diagnéstico etioldgico de las diver-
sas formas clinicas previamente referidas
del P.C., se han seguido en lo posible las
recomendaciones de la Sociedad Espaiiola
de Neurologia, en su glosario terminolé-
gico y el Reporting of Cerebral Palsy' 3.
Para su procesado estadistico, se han
categorizado las siguientes categorias
diagnésticas:



1) Lesién encefélica por afectacién intrau-
terina, sea cual sea su etiologia, ya por SEXO
trastornos de la migracién celular, ya
por infecciones prenatales por trastor-
no genético, ya por circunstancias no

totalmente esclarecidas. \W’f?‘\’}'u T

2) Encefalopatia hipdxica isquémica, por £ Z
asfixia intrauterina, por anoxia antes o < = /\
durante el trabajo del parto, en un re- \N ===
cién nacido a término. \\\ =

3) Prematuriedad con o sin hemorragia in-
tra ylo periventricular, entidad clinica
que, con los modernos sistemas de
neuroimagen, cada vez adquiere mayor

"/Hrsmu,\s 155
11,16%

entidad nosolégica. Fig. 2.
4) Lesiones postnatales sea cual sea su
etiologia: infecciosa, traumatica, vascu- han seguido los criterios del DSM IlI-R en
lar..., incluimos aqui el quernicterus. su versién espafiola'2.
5) Lesiones metabdlicas: cuyo diagnéstico Se tipifican cuatro niveles de gravedad del
supone su exclusién como diagndsti- deterioro intelectual:
co de P.C., pero que operativamente 1) Leve: Cl 50-55 hasta 70.
se incluye, dada su clinica en la P.C. 2) Moderado: Cl 35-40 hasta 50-55.
Es precisamente un objetivo de toda 3) Grave: Cl 20-25 hasta 35-40.
unidad de estudio de P.C. estar siem- 4) Profundo: Cl por debajo 20-25.
pre, ante cualquier clinica, abiertos a la El valor 70-80 es limite y valores superio-
posibilidad de que su etiologia sea me- res a 80 son dentro de la normalidad.
tabdlica.
6) Desconocida: Por lo menos hasta el ni-
vel en que con nuestros métodos diag- Resultados
nosticos hemos llegado. Es un reto
constante la investigacion etioldgica de 1) Sexo: De un total de 351 casos estu-
estos casos, que por ahora no pueden diados, hallamos 196 varones (55,8 %)
encuadrarse en ninguna etiologia defi- y 155 hembras (44,2 %) (Fig. 2).
nida. 2) Etiologia: Es un apartado con extraor-
dinaria dificultad, pues pueden super-
ponerse varios factores y en algunos
Crisis epilépticas casos, al hacerse el estudio, se realiza
a largo plazo de la agresion, no pudien-
Para la clasificacion de las epilepsias y de do hallarse la causa real de la patologia.
los sindromes epilépticos se ha seguido Los datos se sumarizan en al figura 3.
la clasificacién internacionall0. 11, Se destaca que la causa més frecuente
Se han valorado dos posibilidades: es la lesion hipdxico isquémica, en 129
a) Epilepsias parciales, localizadas, sinto- casos (36,7 %) y que en 46 casos
méticas, o criptogenéticas. (13 %) no se ha podido esclarecer la
b) Epilepsias generalizadas tanto criptoge- etiologia, que se califica como desco-
néticas como sintomaticas. nocida.
Debe también indicarse que en 12 ca-
sos se ha podido averiguar, gracias a
Nivel intelectual la metodologia diagnéstica, una causa
metabdlica en enfermos que habian
Para la valoracion del nivel intelectual, se sido erréneamente etiquetados de PCI.
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ETIOLOGIAS

ENF METAUOLIC&‘:S&%NOC“)OS 46

LESION POSTNAT.

LESI 87
AN

LESION HIPOXITO{SQUEMA PREMATUROS 21
ETIOLOGIAS

ENF. METABOLICA 12
PREMATUROS 21
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Fig. 3.

3) Formas clinicas: se sumarizan en la fi-
gura 4.

4) Nivel de inteligencia: se indica en la fi-
gura 5.

5) Presencia de epilepsia: se indica en las
figuras 6 y 7.

Discusion

En cuanto al sexo, hallamos un mayor pre-
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FORMAS CLINICAS

| __P.C.LHIPOTONICAS
22 a27%

P.C.LLATAXICA
23 6.86%

.C.1.DISCINETICA
30 6.66X

% N R
AN

| P.C.ILESPASTICA
234 86.87X

Fig. 4.

dominio de varones respecto de hembras,
hecho que se halla en todas las estadisticas
estudiadas’- 8, sin que se halle una expli-
cacion fehaciente al fenémeno.

En cuanto a la etiologia, la lesion hipdxi-
co isquémica representa actualmente un
tercio de las causas de las PCl lo que con-
trasta con las opiniones generalizadas que
sugieren que esta etiologia esté en fran-
co descenso'®.

En cuanto a la forma clinica, la mas fre-
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NORMAL 38
10,83%

GRAV] OFUNDO 109
31,05%

NIVEL DE INTELIGENCIA

| NORMAL 38
10,83%

GRAVE/PROFUNDO 109
31,05%

LEVE/MODERADO 204
58,12%

Fig. 5.

cuente es la forma espastica, que supone
2/3 del total, destacando la relevancia de
la forma atéxica en las lesiones intrauteri-
nas y la forma discinética en las formas
postnatales.

En cuanto al nivel de inteligencia hay un
10 % de pacientes, con un nivel normal,
un 50 % con un déficit de grado leve o
moderado.

Estos datos concuerdan con los referidos
en la literatura en Tarragona® y en
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| NO EPILEPTICOS 174
49,57%

L

| EPILEPTICOS 177
50,43%

Fig. 6.

Asturias® que encuentran entre un 11 %
y un 16 % de pacientes con inteligencia
normal, en el colectivo de PCI. En cuanto
a la presencia de epilepsia, en nuestra se-
rie se halla en un 50 % de casos, siendo
los porcentajes asimilables al referido en
el estudio de Tarragona con un 48 % so-
bre un total de 240 pacientes®, y en el es-
tudio de Nierdemeyer, que lo cifra en un
65 %14.

El porcentaje de distribucién de epilepsia,
es asimismo muy similar al referido por
Nierdemeyer, siendo las epilepsias gene-
ralizadas secundarias los 3/4 del total de
epilepsias.

Conclusiones

I) La etiologia de la pardlisis cerebral sigue
siendo un desafio a los m&s modernos mé-
todos de diagnéstico actuales.

Un 13 % de casos no puede esclarecerse
la etiologia, después de un completo pro-
tocolo diagnéstico como el que se ha rea-
lizado.

Un ndmero cada vez mayor de casos es



CLASIFICACION EPILEPSIAS

EP. 27
// ~ 15,25%

_____ E.G.S. 150

- 84,75%

Fig. 7.

previsible que sean por causa metabdlica,
y deberan ser excluidos de la PCI.

Un tercio de los casos lo son por lesiones
hipdxico-isquémicas, lo que debe todavia
alertarnos en la necesidad de una minu-
ciosa asistencia perinatal.

1) La forma clinica mas frecuente es la for-
ma espastica, que supone los 2/3 del to-
tal, con todas las implicaciones que ello
conlleva en cuanto a necesidades de tra-
tamientos rehabilitadores.

1) Un 10 % de los pacientes tienen una
inteligencia normal, y un 50 % su déficit
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es leve o moderado, lo que implica una
necesidad de escolarizacién, adecuada a
estos pacientes, que tenga en cuenta sus
minusvalias fisicas.

IV) Un 50 % de los pacientes, presentan
epilepsia y de ella un 75 % se trata de una
forma generalizada secundaria, con la im-
portancia que tiene este dato, dada la
complejidad de su tratamiento al necesi-
tar terapias complejas, y en muchos ca-
sos de tratarse de epilepsias refractarias.
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Original

Tumores primarios
del corazén
(Presentacion

de dos casos)

Arnau Casellas*
Mariano Alou**
Luis Riera**

J.M. Dominguez***

Introduccion

En el afio 1968, W. Proctor Harwey?, clasi-
ficé a los tumores cardiacos en primarios
y secundarios. Dentro de los primarios, in-
cluyd a los benignos, generalmente repre-
sentados por el mixoma, el rabdomioma
y el hemangioma y a los malignos, donde
contamos con los mesoteliomas, coelotelio-
mas Y los sarcomas. Estos ultimos engloban
a los angiosarcomas, liposarcomas, fibro-
sarcomas, neurosarcomas, leiomiosarco-
mas y a los rabdomiosarcomas.

Hasta hace pocos afios el diagndstico de
tumor primario, casi siempre se realizaba
en la mesa de autopsias o en el departa-
mento de hemodindmica, ya que las diez
formas sindréomicas descritas por Good-
win2, de acuerdo con su localizacién, in-
filtracién, repercusién hemodinamica, cuadro
clinico, radiologia y electrocardiograma, se
confundian con diferentes padecimientos
cardiovasculares.

En estos Ultimos afios y gracias a las apor-
taciones del ECO-bidimensional, estudio

* Académico Numerario de la Real Academia de Me-
dicina y Cirugia de Palma de Mallorca.
**Policlinica Femenia, S.A.

***Hospital de la Santa Cruz y San Pablo de Barce-
lona.
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con radio-is6topos, tomografia axial com-
puterizada y resonancia magnética, se lo-
gra con facilidad el diagnéstico en vida del
paciente, lo cual permite su ablacién qui-
rdrgica y en algunos casos, con resultado
exitoso, el trasplante cardiaco®.

Hemos creido interesante la presentacion
de dos casos de tumor primario del cora-
zo6n, el primero de ellos se trataba de un
mixoma de auricula izquierda y el segun-
do, un rabdomiosarcoma de la vélvula pul-
monar.

Casos clinicos

1.%" Caso - J.G.C. Mujer de 28 afios, con
el antecedente familiar de su madre dia-
bética. Tiene 6 hermanos sanos, uno fa-
llecié a los 4 meses, ignorando la causa
y el otro a los 37 afios, por patologia res-
piratoria.

Sin antecedentes personales patoldgicos
de interés, salvo algunos célicos renales
y hemorroides. Hace 5 afos, encontran-
dose en el 7° mes de embarazo, le aparece
disnea de grandes esfuerzos, que evolu-
ciona a disnea de medianos esfuerzos, le
descubren pulso lento. El parto transcu-
rrid sin problemas y le desaparece la dis-
nea. Hace 3 afios, a los 3 meses de un nue-
vo embarazo, reaparece la disnea y cae en
arritmia completa por fibrilacién auricular
rapida. Sufre disnea paroxistica nocturna
con tos y expectoracion hemoptoica. Le
diagnostican estenosis mitral, por lo cual
le remiten a nuestra consulta, donde
oimos en apex, un primer ruido reforzado,
soplo pausistélico, ausencia de chasqui-
do y arrastre diastdlico, sin fenémeno pre-
sistélico.

La auscultacién se modificaba al adoptar
la postura de Pachén. La TA era de 120/75,
se palpaban pulsos periféricos, no habia
visceromegalia.

El RX, en PA, no habia cardiomegalia y en
OAl, la auricula izquierda se veia ligera-
mente dilatada, asi como el arco medio
pulmonar. Los hilios también estaban algo
densos.

En el ECG, sdlo se intensificaban discre-



ey
i .
=, i -
P 2} AL 2 ;
e tatie R
it prad
7z % g
7 &l 3 43148 /
; \ .‘/. L t R ¢ f
L o . i & ~ "',A L
-',’ & ¢ " ‘»

Ve

J=. sk
4] e
- 2559
} d s
A :_ \
jd : s £

Figura 1. El ECO en Modo M, nos muestra los ECOS anormales, con variaciones en su densidad y estratificacion,
situados detras de la gran valva mitral en el transcurso de la diastole, caracteristica de los mixomas de auricula izquierda.

tas alteraciones miocérdicas auriculares. El
ventriculograma y la recuperacién ventri-
cular eran normales.

Como dato llamativo del laboratorio, nos
encontramos con una VSG a la 12 hora
de 60 mm.

La exploracion tiroidea con yodo radio-
activo demostré una simple hiperplasia
funcional con estado tiroideo normofun-
cionante. El ECO-Bidimensional fue el que
demostro la presencia de una masa tumo-
ral, ocupando la auricula izquierda (Fig. 1),
cosa que corroboré la angiocardiografia
(Fig. 2). Con el diagnéstico de mixoma de
auricula izquierda fue intervenida median-
te circulacion extracorpérea, extirpando-
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le un mixoma del tamafio de un huevo. La
paciente quedoé asintomética (Fig. 3).
2.° Caso - I.V.G. Varén de 45 afos. Profe-
sién: Empleado de la Telefénica. Actividad
fisica, sedentaria. Realiz6 el servicio mili-
tar. Fumador de dos paquetes diarios has-
ta hace 4 anos. Tuberculosis pulmonar en
el padre, un hermano fallecio a los 24 afios
por tuberculosis pulmonar. Amigdalecto-
mizado. Apendicectomia a los 12 afios,
por la misma época se le diagnosticé pleu-
resia. A los 20 afios presentd un cuadro
febril no catalogado, que se resolvié en 1
mes.

Hace 4 anos es reintervenido por una
eventracion cronica y progresiva de la he-



Figura 2. La ventriculografia nos permite visualizar la gran masa tumoral, ocupando la auricula izquierda asi como
su protrusién dentro del anillo de la vélvula mitral, lo que nos explica los cambios auscultatorios, muy similares
a los que sufren de valvulopatia mitral de la modalidad de la estenosis o doble lesién mitral, asi como sus variacio-
nes con la posicion que adopta el paciente al auscultarle.

rida operatoria de su apendicectomia. En
el postoperatorio presentd una complica-
cién infecciosa respiratoria.

Hace 3 afios, encontrandose previamen-
te bien, presenta expectoracion hemoptoica
que se repitié en varias ocasiones, siendo
catalogado de tuberculosis pulmonar. Pre-
sentaba moderada astenia y febricula. Fue
sometido a tratamiento triple durante 8
meses, quedando bien. En sucesivos con-
troles, no le encontraron ninguna altera-
cion.

Enfermedad actual
Hace 5 meses, presenta tos seca y aste-

nia con hipertermia que cede parcialmen-
te, para convertirse en fiebre vespertina
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(38°), aquejando asimismo dolores de epi-
gastrio, regién esternal e interescapular.
Fue sometido a terapia antibiética sin me-
joria.

Ingresa en el Servicio de Medicina Inter-
na de nuestro Hospital en febrero de 1973,
donde se saca la siguiente orientacion
diagnéstica:

1. Endocarditis bacteriana (basada en la
palpitacién de un polo de bazo, que pos-
teriormente no confirmé la laparoscopia),
sindrome febril y auscultacién cardiaca pa-
tolégica ya que habia ritmo en 4 tiempos.
Los hemocultivos fueron negativos.

2. Posible sindrome neoplasico, dado la
heterogeneidad del cuadro clinico. El pa-
ciente fue exhaustivamente explorado,
destacando tan solo la VSG acelerada y
persistencia de fiebre.



Figura 3. El ECO del mismo caso registrado después de la ablacion quirdrgica, mostrando la desaparicién del mixo-

ma y la normalidad de la vélvula mitral.

Fue dado de alta para control ambulatorio,
quien nos lo ingresa después de valorar
su evolucién, con la sospecha diagnésti-
ca de cor pulmonale subagudo, por pro-
bable enfermedad tromboembdlica pul-
monar.

El paciente aqueja por entonces astenia,
anorexia y dolores en hemitérax derecho.
A la exploracién de entrada, se constatan
los siguientes datos: Sin disnea de reposo.
Pulsos carotideos palpables. Ingurgitacién
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regular grado Il. Hay hepatomegalia dolo-
rosa con reflujo hepatoyugular positivo. Se
palpa latido epigastrico. Zona cicatricial en
fosa iliaca derecha. Se palpan pedias y ti-
biales posteriores.

En el aparato respiratorio lo Unico llamati-
vo es una zona de hipoventilacién supra-
basal derecha.

Auscultacién cardiaca: Ritmo de galope
por 3Ry 4R. Soplo sistélico tipo eyeccion
en foco pulmonar. 2P reforzado.



Laboratorio

Hematies 5.120.000, Hemoglobina 13,1 g.
V.G. 0,72, Leucocitos 9.400, V.S.G. 1°
hora 78 mm, Proteinas totales 63 g/l, Al-
bdmina 25,9 g/l, Globulina «3,5, «3,9, 314
y 16.

RX. Corazén globuloso con arco medio
prominente.

E.C.G. Trazo 1° Dentro limites normales.
Trazo 2° Sugestivo de dilatacién del ven-
triculo y auricula derecha, como se ve en
los cor pulmonales subagudos.

Con el referido diagnéstico de cor pulmo-
nale subagudo por probable enfermedad
tromboembdlica, continud con terapia an-
ticoagulante con heparina. Se practicé es-
tudio hemodindmico y flebografia.

Estudio hemodinamico

El estudio de las curvas de presion obte-
nidas en el primer cateterismo, nos mues-
tra unos gradientes intravasculares en la
rama izquierda de la arteria pulmonar, que
alcanza valores de hasta 15 mmHg. El ca-
pilar pulmonar tiene medias normales. En
tronco arterial pulmonar, la sistélica esta
elevada a 40 mmHg. A nivel del ventriculo
derecho, la sistélica es de 72 mmHg, exis-
tiendo pues, un gradiente transvalvular en
orden de los 32 mmHg. La diastdlica 2; la
del ventriculo derecho es de 13 mmHg. El
registro en la auricula derecha correspon-
de a la morfologia de una obstruccién al
flujo anterégrado, con onda «a» de 11
mmHg sobre una media de 5 mmHg.
Los registros nos confirman el gradiente
existente entre las ramas de las arterias
pulmonares y el tronco, que alcanza a ser
del orden de 15 mmHg, en la regién dis-
tal y de 35 mmHg en la zona proximal.
Siendo la sistélica del tronco arterial pul-
monar, del orden de hasta 75 mmHg. En
ventriculo derecho hay sistélica de hasta
83 mmHg con diastdlica 2 de 13 mmHg
y diastélica 1 normales.

Los célculos del indice cardiaco e indice
de volumen sistélico del primer examen
estdn basados en un consumo de oxige-
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no tedrico y dan resultados francamente
bajos. Siendo altos el indice de resisten-
cias pulmonares totales a expensas de sus
componentes, el arterial y el mitral.

El segundo estudio, con consumo de oxi-
geno real, muestra un discreto descenso
de los valores del indice cardiaco y el in-
dice del volumen sistélico.

El estudio de las angios practicadas el pri-
mer dia nos da imagenes compatibles con
tromboembolismo pulmonar, que afectan
al tronco de la arteria pulmonar y su rama
derecha.

La segunda serie practicada 15 dias des-
pués nos muestra una muy desfavorable
evolucién y hace pensar en la existencia
de una masa tumoral, posiblemente trom-
bélica, que partiendo de la cdmara de
salida del ventriculo derecho, progresa
hacia el tronco de la arteria pulmonar y
posteriormente hacia las ramas.

Flebografia

Imagen sospechosa de trombosis a nivel
de la vena femoral superficial izquierda.

Evolucion

En vista de los datos de hemodindmica y
estudio flebogréafico se decide practicar la
ligadura de la vena femoral superficial iz-
quierda. Se practic6 flebotomia transver-
sal, introduciendo una sonda de Fogarty
distal, que no penetré méas de 20 cm. No
salieron trombos ni siquiera comprimien-
do las masas gemelas. Se hizo seccién de
la vena entre las dos ligaduras.
Persistio6 el estado de gravedad asi como
la fiebre, VSG acelerada y las manifesta-
ciones clinicas de claudicacién ventricular
derecha, sufriendo un nuevo episodio pul-
monar muy sugestivo de nuevo acciden-
te emboligeno pulmonar que incrementa
las manifestaciones clinicas ya conocidas
y que en los dias siguientes fueron estabi-
lizdndose para repetir otro cuadro similar,
con un acusado y progresivo bajo gasto
cardiaco, que fue el responsable directa-
mente de la muerte del paciente.
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Figura 4. Organos de la cavidad tor4cica en bloque.
Cara anterior del ventriculo derecho abierto y ex-
poniendo una masa de tejido que asentando en la
valva pulmonar se extiende hacia el infundibulo ocu-
péndolo parcialmente, asi como hacia tronco y ra-
mas de la arteria pulmonar y ramificaciones intrapa-
renquimatosas.

Examen necrépsico macroscopico

El corazén pesaba 580 g. A nivel de la raiz
de la valva pulmonar aparece una masa
tumoral, lobulillar, vellosa, blanda de co-
lor amarillento. Hace prominencia hacia el
tronco de la arteria pulmonar y ramas prin-
cipales, asi como hacia la propia cavidad
ventricular derecha (Fig. 4). Existe dilata-
cién del anillo tricuspideo por agranda-
miento ventricular derecho. En el pulmén
se ven adenopatias y edema pulmonar.
Hay congestion pasiva hepética, espléni-
ca y renal.

Examen microscépico

Formacién celular neoplasica en areas fu-
siformes, con células pequefias y ntcleo

arteria pulmonar. Rabdomioblastos con diferenciacién
variable. Formas celulares alargadas y gigantes, dis-
puestas en un extroma algo mixomatoso.

desplazado a la periferia y citoplasma cla-
ro que recuerda los mioblastos embriona-
rios (Fig. 5). Estas, nlcleos muy grandes,
vacuolizados y con abundante citoplasma
eosinofilo y escasas granulaciones con la
hematoxilina fosfotugstica Estroma fibri-
lar eosindfilo que se tifie de verde con el
reactivo Tricromico de Masson. Dicho te-
jido tumoral invade la intima de los vasos
pulmonares, respetando el resto de la pa-
red, excepto en algunas areas en que afec-
ta a la media y alcanza casi la adventicia
y llega a ocluir los pequefos vasos. Las
arteriolas pulmonares se hallan ocluidas
por una proliferacién neoplésica con ca-
racteristicas similares a las descritas para
la pared de la arteria pulmonar. En el inte-
rior de los alveolos se encuentran células
con grandes y monstruosos nucleos. Hay
edema pulmonar y congestiéon con zonas



hemorragicas. En el higado hay dilataciéon
sinusoidal y congestién pasiva de predo-
minio centrolobulillar. El rifién presenta
acusada congestion de los vasos glome-
rulares y extraglomerulares. Diagnéstico
histolégico: Rabdomiosarcoma de la val-
vula pulmonar.

Comentarios

Mientras que los tumores secundarios del
corazon son relativamente frecuentes y de
un orden que oscila entre 5y 20 %, dentro
de las neoplasias metastasicas?, los tumo-
res primarios son raros. Los benignos, la
mayoria de las veces representados por
los mixomas, se dan en un 0,03 % de es-
tudios necrépsicos, mientras que los ma-
lignos, con predominio del rabdomiosar-
coma se dan en un 0,0017 %5.

En una antigua revision efectuada por
nosotros®, y que englobaba 160 casos de
mixomas, sefialamos que estos tumores
benignos se podian presentar en cualquier
edad de la vida, predominando los casos
comprendidos entre los 20 y 50 afios, afec-
tando en un 75 % al sexo femenino. Una
de sus caracteristicas més importantes es
que en un 75 % de los casos se localiza-
ban en la auricula izquierda, hecho que se
atribuye a que por ser la regién del foramen
oval, de las Ultimas porciones del corazén
en completar su desarrollo embriolégico,
contiene restos embrionarios (Gelatina de
Barton), a partir de los cuales se producen
estas tumoraciones. Autores como Blum’,
niegan este origen embioldgico y sefalan
que inicialmente son trombos que han su-
frido una metaplasia mixomatosa.

Estos mixomas, cuyo tamario oscila entre
1y 8 cm, unas veces con morfologia sesil
y otras pediculada, son blandos y estan
recubiertas de endotelio. En su interior se
han encontrado depésitos calcéreos y has-
ta tejido 6seo. Mahaim®, admiti6 tres mo-
dalidades clinicas, segiin se manifestaron
con signos y sintomas de valvulopatia mi-
tral, sin estas peculiaridades o cuando se
asociaban a una valvulopatia mitral reuma-
tica auténtica. Seria en esta Gltima varie-

dad donde mayores dudas se podrian
ofrecer sobre el origen de la tumoracion.
Cuando dan sintomas y signos de valvu-
lopatia, con o sin lesién valvular, suele ser
manifiesta la disnea en sus distintos grados,
de acuerdo con la hipertension arterial pul-
monar y vena capilar que desarrollan, no
siendo infrecuente la expectoracién he-
moptoica como ocurria en nuestro caso.
La auscultacién cardiaca, unas veces es de
estenosis mitral, insuficiencia o doble le-
sién mitral, sin oirse en casos de esteno-
sis el chasquido de apertura ni el soplo
presistélico, siendo muy importante de
cara a la sospecha de la tumoracién los
cambios que experimenta la auscultacién
con las distintas posturas que adopta el
paciente, incluso las que sufre de un dia
para otro. Si el mixoma se localiza en la
auricula derecha, los fenémenos acusticos
tienen lugar en la vélvula tricispide y las
manifestaciones clinicas son las propias de
los taponamientos cardiacos. Si asientan
en las cdmaras ventriculares por no adqui-
rir dimensiones importantes, pueden no
dar sintomatologia.

De las complicaciones que pueden produ-
cirse, las mas frecuentes son las embolias
periféricas. Si se dan en sitios asequibles,
el estudio del émbolo nos podré confirmar
su origen mixomatoso. Se han descrito
casos de muerte inesperada, debido al ta-
ponamiento mitral y si esta oclusion es
temporal, manifestarse por cuadros sinco-
pales.

La radiologia convencional ofrece image-
nes muy variables y que oscila entre una
silueta normal o presenta cardiomegalia
importante. Si asientan en la auricula iz-
quierda la silueta cardiaca asi como el pul-
moén pueden ofrecer signos superponibles
a los que vemos en la valvulopatia mitral.
El electrocardiograma también ofrece trazos
muy variables, a parte de poder presen-
tar diferentes arritmias supraventriculares
con predominio de la extrasistolia y fibri-
lacién auricular. Cuando el ritmo es sinu-
sal, la onda «P» puede ser de tipo «mitraly.
No son raras las alteraciones inespecificas
de la recuperacion ventricular.

El estudio hemodinédmico y concretamente



la angiocardiografia, permitird diagnosti-
car la tumoracién intracardiaca, como ocu-
rrié en nuestro caso. Los datos manomé-
tricos y gasto cardiaco nos servian para
reconocer su repercusion hemodindmica
y sus modificaciones con los cambios pos-
tulares. Sin embargo y como ya sefialaba-
mos antes, ha sido la imagen directa ob-
tenida con las nuevas técnicas, como son
el ECO en modo M y Bidimensional®, To-
mografia axial, Resonancia magnética y
estudio con radio-isétopos, los que han
permitido un rapido y més exacto diagnds-
tico, lo que ha permitido solventar median-
te la ablacién quirdrgica la problematica
del paciente. Por lo que hace referencia
a los tumores primarios malignos, mayor-
mente representados por el Rabdomiosar-
coma, sabemos que predominan en el
sexo masculino y que sus manifestaciones
clinicas se caracterizan por sintomas ines-
pecificos, pero altamente sospechosos de
neoplasia maligna, como son la anorexia,
pérdida de peso, fiebre y diferentes gra-
dos de insuficiencia cardiaca. No son in-
frecuentes las palpitaciones, en especial
al hacerse metastésico.
Radiolégicamente, si no hay metéstasis
pulmonares, cosa frecuente en esta mo-
dalidad de sarcoma, el pulmén puede ser
normal o mostrar grados variables de hi-
pertension veno-capilar, de acuerdo con
el tamafio de la silueta cardiaca, que pue-
de oscilar entre grado | y 1V, con o sin de-
rrame pericardico asociado.

En el electrocardiograma, encontramos
desde trazos normales a diferentes arrit-
mias supraventriculares o ventriculares, asi
como grados variables de trastornos de la
conduccién auriculo-ventricular o intraven-
tricular y de la repolarizacién ventricular. En
el ECO, son frecuentes las ecorrefringencias
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que permiten la localizacién del tumor, asi
como las anomalias en el grosor de las pa-
redes y diferentes grados de dilatacién de
las cavidades.

Son frecuentes las alteraciones hemodina-
micas, cuando hay obstruccién de alguna
vélvula y los derrames pericéardicos.
Aunque es factible la practica de una biop-
sia, para tener el diagndstico histolégico
preciso, segin Putnam'?, sélo lo consi-
guieron en un 10 % de los casos.

Dada la resolucién y amplio campo de vi-
sion que ofrece la Resonancia Magnética,
consideramos que de las técnicas mas re-
cientes es la que mejor informacién nos
ofrﬁce con vistas a un rdpido diagndsti-
co
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Introduccion

Entendemos por «neumotdrax» la presen-
cia de aire en la cavidad pleural. Cuando
esta entidad se presenta de modo subito
y en ausencia de otra condicién patoldgi-
ca acompafiante, estamos ante el Neumo-
térax Espontaneo Idiopéatico (N.E.L.).

El paso de aire del pulmén a la cavidad
pleural se produce por la ruptura de pe-
quefios espacios aéreos subpleurales cuyo
didmetro oscila entre 1 mmy 2 cm, llama-
dos «blebs» en la literatura anglosajona,
que se localizan preferentemente en el
apex pulmonar y en el borde de las cisu-
ras. El resto del pulmén no presenta alte-
raciones morfolégicas’.

Se ignora cudl es el factor/es desencade-
nantes de la ruptura aguda de los blebs?,
—de ahi el adjetivo «espontaneo» — igual-
mente se ignoran los determinantes de su
formacién —de ahi el de «idiopatico» —
aunque se hayan evocado el estrés meca-
nico y la isquemia relativa que sufren los
vértices pulmonares como posibles facto-
res causantes.
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La ocupacién por aire del espacio pleural
provoca colapso pulmonar y efecto shunt
derecha-izquierda. La mejor o peor toleran-
cia clinica de esta situacion dependera del
grado de colapso y de la reserva funcio-
nal respiratoria de cada paciente determi-
nado.

El N.E.I. es una entidad clinica bien cono-
cida por su elevada incidencia —entre 5y
10 nuevos casos/100.000 h. y afio— y por
presentarse en individuos jéovenes predo-
minantemente del sexo masculino, por lo
demas sanos. Hay un claro aumento de
la incidencia en la segunda y tercera dé-
cadas de la vida, que se ha relacionado
con los procesos de crecimiento y remo-
delacién de la arquitectura pulmonar que
acompafian a los que tienen lugar en todo
el organismo durante la adolescencia y pri-
mera juventud.

El cuadro clinico tipico seria el del sujeto
joven sin antecedentes —la relacién en-
tre habito tabaquico y N.E.l. no ha queda-
do todavia claramente establecida3— que
acude a urgencias por dolor pleuritico en
el hemitérax afecto; muchas veces se
acompafiia de disnea, en general bien to-
lerada en reposo y que se manifiesta al
realizar esfuerzo; puede haber tos seca. La
exploracion fisica descubrird hipofenesis
en el lado afecto e hiperresonancia; los pa-
cientes presentan a veces hébito asténi-
co, y en algunos casos, incluso marfanoide.
En menos del 5 % de los casos se produ-
cird hemorragia intrapleural clinicamente
detectable; la pérdida hemética se debe
a la rotura de alguna brida vascularizada
al producirse el colapso pulmonar. En cual-
quier momento a lo largo del proceso pue-
de desarrollarse hiperpresién en el espacio
pleural, lo que conocemos como «neumo-
térax a tensién»?, que cursa con disnea
asfixiante y alteraciones hemodindmicas
por arritmia cardiaca y dificultad de retor-
no venoso, secundarias al desplazamien-
to mediastinico contralateral y que se ma-
nifiestan con sintomas que van desde
hipotensién a shock grave.

El diagnéstico debe realizarse de inmedia-
to en el area de urgencias con la practica
de una radiografia postero-anterior de t6-



rax. En los casos dudosos, la exploracion
radioldgica del térax se practicara estan-
do el paciente en espiracion forzada.

Una caracteristica notable del N.E.I. es su
tendencia a la recidiva, que va aumentan-
do a medida que el sujeto padece nuevos
episodios. Entre un 15-20 % de pacientes
la sufrirdn tras el primer episodio; este por-
centaje aumenta hasta el 60-70 % tras el
segundo de padecer un tercero y es del
80 % de ahi en adelante. No se han de-
tectado otros factores asociados a aumen-
to ni a disminucién del riesgo de recidiva.
El punto central del tratamiento consiste
en la introducciéon de un drenaje en la ca-
vidad pleural®, intervencién que se reali-
za con anestesia local. Para devolver la
presion pleural a sus valores fisiolégicos
negativos, el drenaje debe conectarse a al-
guln sistema mecénico que actle a modo
de vélvula unidireccional, que permita la
salida del aire de la cavidad pleural al tiem-
po que impide la entrada retrégrada del
mismo, forzando asi al pulmén a expan-
dirse progresivamente y a ocupar la totali-
dad del espacio pleural. Nosotros utilizamos
la conexion clasica a sello de agua, siste-
ma al que, al cabo de unas horas, aplica-
mos una aspiracion continua, suave de
—20 cm de H,0; hay que evitar la expan-
sién brusca, inmediata del pulmén, pues
se han descrito casos de edema pulmo-
nar unilateral «ex vacuoy. Algunos grupos
conectan el drenaje al sistema valvular de
Heimlich, que permite el tratamiento am-
bulatorio del paciente. En la mayoria de los
casos (mas del 95 %) se produciran sin
problemas la rexpansiéon pulmonar y el
cese de la fuga aérea; a las 24 h de la mis-
ma procedemos a retirar el drenaje tora-
cico. Aquellos enfermos con neumotérax
laminar, apical, sin traduccién clinica algu-
na excepto dolor agudo, limitado al mo-
mento de la instauracién del cuadro, pue-
den ser tratados con reposo domiciliario
y vigilancia clinico-radiolégica. Las indica-
ciones para toracotomia'- 8- 7. 8,9 son las
aceptadas casi universalmente, puesto
que el indice de recidiva inicial es del 15-
20 %, la toracotomia de rutina tras el pri-
mer y segundo episodios no esté indicada;
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s6lo procederemos a tratamiento quirtr-
gico si aparecen complicaciones: cuando
la fuga aérea persistiera por mas de diez
dias, o se produjera hemorragia grave o
incapacidad de expansién pulmonar por
atrapamiento del pulmén afecto en casos
cronicos. Igualmente la indicamos en to-
dos los pacientes que sufren la segunda
recidiva: el riesgo de un nuevo episodio
alcanza ya en estos pacientes el 80 %
(Cuadro 1).

CUADRO 1 g
NEUMOTORAX ESPONTANEO IDIOPATICO
ESQUEMA DE TRATAMIENTO

1:%" 2;2 3%
episodio episodio  episodio
Laminar:  Reposo Reposo
No complic.:  Drenaje Drenaje  Toracotomia
Curacién: 80 % 40 % 100 %
Recidiva: 20 % 60 % -
Complicado: Toracotomia Toracotomia
Curacién: 100 % 100 %

Material y métodos

Entre enero/89 y junio/91 (periodo que
comprende 2,5 afios) hemos tenido en
nuestro servicio un total de 132 pacientes
ingresados por neumotérax espontaneo
que hemos subdividido entre los que te-
nian menos de cuarenta afos de edad en
el momento del ingreso (100 casos:
75,8 %) y més de esos afios (32: 24,2 %)
(Fig. 1). Esta division es un tanto artificial
pues no todos los pacientes del segundo
grupo presentaban criterios clinicos de en-
fermedad obstructiva crdnica; sin embar-
go, sistematicamente los hemos excluido
del grupo de N.E.I

La distribucién por edades de ambos gru-
pos queda reflejada en las figuras 2 (N.E.I.)
y 3 (N. secundario). Como era de esperar,
la incidencia es especialmente alta entre
los 16 y 29 afios.

Refiriéndonos ya al grupo de 100 pacien-
tes con N.E.l. los hemos clasificado en
aquellos que sufrieron un Gnico episodio
(76 %) y los que ya habian sufrido episo-
dios previos —con independencia de que
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éstos se hubieran presentado o no duran-
te el periodo en estudio— que fueron se-
gundo (18 %) y tercer episodios (6 %)
(Fig. 4).

Nuestro ambito de actuacién es la isla de
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Mallorca— los paciente de Menorca e Ibi-
za son tratados en los hospitales insula-
res respectivos a menos que se presenten
complicaciones—. La poblacién de nues-
tra isla es de aproximadamente 600.000 h.
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CUADRO 2
ANTECEDENTES CLINICOS

Sin antecedentes ...........c.ccceenene 43 %

Con antecedentes 57 %

eTabaquismo ............ 26 casos
*Neumotdrax previos ... 24 casos
eNeumonia ......c.e.e.. 2 casos
eHepatitis ....... 2 casos
eAsma alérgico ........ 2 casos
e*Neumotoérax familiar ..... 2 casos
eTuberculosis pulmonar . 1 casos

ePectus excavatum ......... casos
eEnfermedad de Crohn casos

1
1

eEsplenectomia ............... 1 casos

eColecistectomia .........ccecervereeruenns 1 casos

Fig. 5
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lo que daria una cifra de incidencia, exclu-
yendo las recidivas, de 5 nuevos ca-
s0s/100.000 h./afo.

La localizacion fue derecha 53 casos e iz-

CUADRO 3
TRATAMIENTOS
1% 2° 3.
episodio episodio episodio
v M V M V M Total
Reposo 5 4 2 - - - 1
Drenaje 53 12 12 3 2 — 82
Cirugia 2 — 1 - 1 3 7
Total 60 16 15 3 3 3u::+1100

quierda 47 (Fig. 5). La distribucién por se-
xos muestra el clasico predominio masculi-
no (Varones, 77 casos; Mujeres, 23 casos
—Rel. 3,5:1—) (Fig. 6).

La clinica fue la habitual de dolor (100 %)
acomparfiado ocasionalmente de disnea.
Registramos 3 casos de hemotdrax que se
resolvié con el mismo drenaje; fiebre, 2 ca-
sos; lipotimia, 2 casos; neumotdrax hiper-
tensivo, 1 caso.

El 57 % de los enfermos presentaron al-
gun antecedente o mas de uno (Cuadro
2). Destaca el alto indice de fumadores
—es posible que alguin paciente se nos pa-
sara por alto, de modo que sea incluso ma-
yor que el registrado— asi que, atendién-
donos a estas cifras, el tabaquismo seria
un factor de riesgo global tan importante
como el hecho de haber padecido un neu-
motdrax previo. Por supuesto, las enfer-
medades pulmonares no eran activas en
el momento de la instauracién del neumo-
térax.
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Los tratamientos de nuestros pacientes
queda reflejado en el Cuadro 3 y en las
Figs. 7, 8, 9 y 10. Sélo 7 de los 100 pa-
cientes fueron toracotomizados; las indi-
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caciones para cirugia fueron persistencia
de la fuga aérea, 3 casos y tercer episo-
dio, 4 casos. En general practicamos la to-
racotomia axilar, por ser rapida, de buen




resultado estético y permitir un cémodo
acceso al dpex pulmonar. El tratamiento
quirdrgico consiste en la reseccion de los
blebs apicales con sutura mecénica, plica-
tura de los mismos o coagulacién segin
las condiciones anatémicas concretas, a
lo que sigue la pleurodesis mecéanica con
gasa seca; algunos autores practican ade-
mas la pleurectomia parietal apical, manio-
bra que no mejora los resultados y que eli-
mina el plano extrapleural de diseccién en
posibles intervenciones posteriores. Esta
técnica presenta escasas complicaciones
y la posibilidad de sufrir un nuevo episo-
dio de neumotérax tras la cirugia es siem-
pre ocasional e inferior al 1 %. Los proce-
dimientos efectuados fueron en todos los
casos reseccion de las bullas subpleura-
les y abrasion.

Resultados

La mortalidad por N.E.I. en nuestro grupo
ha sido nula. La morbilidad conjunta en-
tre los pacientes en reposo y con drenaje
se limité a un caso de neumonia intrahos-
pitalaria, motivo por el que el ingreso se
alargé hasta 31 dias.
Los enfermos sometidos a intervencion
han conseguido una completa recupera-
cion fisica y funcional; debemos registrar
una estancia postoperatoria prolongada
(34 dias) por fuga aérea mantenida como
Unica complicacion.
En cuanto a dias de estancia tenemos las
siguientes distribuciones:
A/Reposo: — N.° de casos: 11

— Media: 3,18 dias

— SD,: 1,33 dias

— Rango: 1-5 dias
B/Drenaje: — N.° de casos: 82
— Media: 6,27 dias
— SD,_1: 3,75 dias
— Rango: 2-31 dias
— N.° de casos: 7
— Media: 18 dias
— SD,: 8,23 dias
— Rango: 12-34 dias

C/Cirugia:
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Discusion

El N.E.l. presenta en nuestro medio las
mismas caracteristicas descritas en los li-
bros de texto y en las grandes series. Hay,
sin embargo, algunos aspectos sobre los
que queremos llamar la atencion:
1) La incidencia en nuestro medio es de
5 nuevos casos por 100.000 h./afo.
2) El indice de presentacion varones/mu-
jeres es de 3,5:1. Este aumento relati-
vo de la incidencia en el sexo feme-
nino'% podria estar relacionada con la
extension del habito tabaquico en las
mujeres jovenes. No hemos detecta-
do diferencias clinicas, de prondstico
ni de tratamiento entre uno y otro
SEexo.
Durante este periodo de 2,5 afios te-
nemos 76 casos nuevos por 18 prime-
ras recidivas: 18/76 = 0,24; mientras
que tenemos 6 terceros: 6/18 = 0,33.
4) Sélo el 43 % de los pacientes no tenian
antecedente alguno. El mas frecuente-
mente registrado fue el tabaquismo (26
casos) por encima incluso que la reci-
diva del neumotoérax (24 casos: 18 se-
gundos episodios + 6 terceros).
La gran mayoria de los casos se solu-
cionaron con medidas minimas (repo-
so o drenaje toracico, 93 %) mientras
que el 7 % requirié toracotomia.
6) La benignidad del N.E.l. queda clara-
mente reflejada por la nula mortalidad
y la completa recuperacién fisica y
funcional'’ de todos los casos inclu-
yendo los que se sometieron a cirugia.

3

-

5

-~

Bibliografia

1. Jean Deslauries, Michel Piraux. Diagnosis and ma-
nagement of spontaneous pneumothorax in the
young adult: role of parietal pleurectomy. En Thora-
cic Surgery: Surgical Management of Pleural Disea-
ses. The C.V. Mosby Co. 1990; 119-27.

2. JM Borro. Factores asociados al neumotoérax es-
ponténeo. Arch Bronconeumol 1991; 27: 51-63.
3. Laszlo Bense; Gunnar Eklund; Lars-Gosta Wiman.
Smoking and the increased risk of contracting spon-
taneous pneumothorax. Chest 1987; 92: 1009-12.
4. Carlos H. Rivarola. Tensién pneumothorax. En:
Thoracic Surgery: Surgical Management of Pleural
Diseases. The C.V. Mosby Co. 1990; 153-7.



6. M. Casillas Pajuelo; M. Salvador Fernandez; J. Gar-
cia Girén, J.M. Rodriguez Paniagua; F. Canseco Gon-
zélez y L. Shacke de Miguel. Nuestra experiencia en
el tratamiento del neumotérax esponténeo: 512 ca-
sos. Cir Esp 1989: XLVI: 562-7.

6. Allan K. Hansen, Per H. Nielsen, Niels G. Moller,
Eskild W. Henneberg. Operative pleurodesis in spon-
taneous pneumothorax. Scan J Thor Cardiovasc Surg
1989; 23: 279-81.

7. J. Zapatero Gaviria, R. Pefialver Pascual, B. Basch-
witz Gémez, L. Madrigal Royo, E. Pérez Rodriguez,
L. Folgué Calvo, A. Golpe Gémez, J. Lago Viguera,
J. Candelas Barrios. Tratamiento quirdrgico del neu-
motdrax espontaneo primario: revision de 326 casos.
Arch Bronconeumol 1990; 26: 65-7.

92

8. Darroch Moores. Pleurodesis by mechanical ploeu-
ral abrasion for spontaneous pneumothorax. En: Tho-
racic Surgery: Surgical Management of Pleural Di-
seases. The C.V. Mosby Co. 1990; 1289.

9. Dov Weissberg. Role of chemical methods to in-
duce adhesive pleuritis. En: Thoracic Surgery: Sur-
gical Management of Pleural Diseases. The C.V.
Mosby Co. 1990; 130-1.

10. H. Nakamura, J. Konishiike, A. Sugamura, Y. Ta-
keno. Epidemiology of spontaneous pneumothorax
in women. Chest 1986; 89: 378-82.

11. Peter Lange, Jann Mortensen, Steffen Groth.
Lung function 22-35 years after treatment of idiopat-
hic spontaneous pneumothorax with tale poudrage
or simple drainage. Thorax 1988; 43: 559-61.



Original

Metastasis 6sea
como primera
manifestacion de
hepatocarcinoma

B. Togores Solivellas

J.J. Torres Rovira*

J.M. Collado Rodriguez**
J. Buades Reinés

Se presenta un caso de un varén de 61
afos que ingresa por presentar una tumo-
racién toracica no dolorosa de crecimiento
rapido localizada a nivel del 4°-5° arcos
costales izquierdos en el plano anterior. En
sus antecedentes destaca una hepatitis a
los 40 afios y TBC pulmonar correctamen-
te tratada a los 59. Una vez realizados los
estudios analiticos y las técnicas de ima-
gen convenientes se practicé una PAAF
de la masa de pared torécica establecién-
dose el diagnéstico de metéstasis 6sea de
hepatocarcinoma.

The patient concerned is a 61 years old
male who was admitted with a painless,
fast-graving thoracic tumour localized at
the level of the 4th-5th left costal arches
on the anterior plane. Notable in the pa-
tient’s medical history is hepatitis at the
age of 40 and pulmonary TB correctly trea-
ted at the age of 59. Once the appropiate
analytic studies and image techniques had
been carried out, a PAAF off the thoracic
wall mass was done, leading to a diagno-
sis of osseous metastasis of hepatocarci-
noma.
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El hepatocarcinoma (HTC) es un tumor
que asienta sobre la base de una cirrosis
o hepatopatia crénica, por lo que su inci-
dencia estd ligada a la frecuencia de hepa-
topatia crénica, tanto de origen viral (he-
patitis B y C) o etilica, como principales
agentes causales de lesiones hepaticas
crénicas.

La extension extrahepética del HTC no es
infrecuente (30-78 %), siendo las localiza-
ciones mas frecuentes pulmén y ganglios
linfaticos'. La afectacién ésea no es rara
(1-20 % en autopsias), aunque lo que si
resulta excepcional es la metdstasis 0sea
como gresentacic’m clinica inicial de un
HTC" 2. Se presenta un caso de un pa-
ciente con antecedentes de hepatitis y con
anticuerpos anti VHC positivos aunque sin
hepatopatia crénica previa clinicamente
demostrada, que debuta con tumoracion
en pared torécica, distensién abdominal y
sindrome constitucional. Se diagnostica
de HTC con metéstasis 6sea costal por
medio de PAAF de la tumoracién costal.

Observacion clinica

Varén de 61 afios, de profesién guarda ju-
rado, no fumador ni bebedor, sin antece-
dentes familiares de interés. En sus ante-
cedentes personales destaca: HTA tratada
con dieta y diuréticos. DMNID, hepatitis
a los 40 afnos, TBC pulmonar a los 59 afios
que fue tratada con rifampicina, isoniaci-
da y myambutol, correctamente. Un mes
antes de su ingreso empieza a notar una
tumoracién no dolorosa en cara anterior
de hemitérax izquierdo, de crecimiento
progresivo a nivel de 4°-5° arcos costa-
les. Refiere también astenia, anorexia y
sensacion de hinchazén abdominal.
En la exploracion clinica del ingreso, TA
150/80, t* 36,5, consciente y orientado,
bien hidratado, normocoloracién de piel y
mucosas, se observan arafias vasculares
en cara, tronco y extremidades y eritema
palmar. A la auscultacién cardiaca RsCsRs
con soplo sistélico en F.A. I/VI eyectivo.
Auscultacioén respiratoria normal. A la ex-
ploracién torécica destaca la presencia de



Figura 1. Aumento de densidad en campo medio de hemitérax izquierdo que se corresponde a masa de partes
blandas y osteolitis de arcos costales anteriores 4° y 5°.

una tumoracioén dura, no dolorosa, tama-
fio 5 X 4 cm, a nivel de cara anterior de
4°-5° arcos costales izquierdos. El abdo-
men es blando, depresible, sin puntos do-
lorosos ni visceromegalias palpables, con
matidez en flancos y signos de ascitis.
Tacto rectal con préstata simétrica, de
consistencia normal y sin nédulos. Testi-
culos normales sin nédulos. No se aprecian
adenopatias ni tampoco edemas, siendo
los pulsos periféricos simétricos.
En la analitica de sangre se observan los
siguientes hallazgos: seria roja con HB
11,4 g/dl, hematocrito 35,0 I/, VCM 97,7
fl, HCM 32,8 pg, leucocitos 3,3 x 10°/L
con férmula normal, plaquetas 90 x 10°/L,
glucemia, urea, Na, K, creatinina, colesterol
y triglicéridos normales. GOT 202 U/L, GPT
99 U/L, LDH 701 U/L, Fosfatasa alcalina
185 U/L, GGT 159 U/L, bilirrubina total 1,5
mg/d|, bilirrubina directa 0,6 mg/dl. Protei-
nograma que presenta un incremento de
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gammaglobulinas (2,87 g/dl), con descen-
so de albimina (2,34 g/dl). El calcio y fos-
foro fueron normales y el hierro sérico de
53 microgramos/dl. La alfafetoproteina
16,7 ng/ml (v.n. hasta 5 ng/ml) y CEA 6,9
ng/ml (v.n. hasta 2,5 ng/ml). La analitica
de orina fue normal. Serologia para VHB:
Ag HBs (—), ANTI-HBc (+), ANTI-HBs
(—). Serologia para VHC (+). B.K. en es-
puto (—).

El liqguido ascitico era amarillento-pajizo
con caracteristicas analiticas de trasuda-
do, siendo la citologia negativa para ma-
lignidad.

Electrocardiograma: normal.

Radiografia de térax: Se aprecia elevaciéon
notable del hemidiafragma derecho con
segmentos pulmonares subyacentes co-
lapsados, probablemente secundaria a fal-
ta de motilidad de este hemidiafragma. A
nivel del campo superior izquierdo se en-
cuentran cambios pleuroparenquimatosos
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Figura 2. Grupo de células neopldsicas de contornos poligonales bien delimitados que se disponen en patrén cordo-
nal. Estan parcialmente recubiertas por células endoteliales. Los citoplasmas son amplios, aciddfilos y granulares
y estan centrados por ntcleos redondeados, con nucleolos prominentes y frecuentemente binucleacion. Estos ha-
llazgos morfoldgicos son caracteristicos del hepatocarcinoma (Papanicolau x 40).

sugestivos de enfermedad especifica en
fase residual. Se observa un aumento de
densidad sobre campo medio del hemité-
rax izquierdo que se corresponde a masa
de partes blandas afectando a varias costi-
llas, con osteolitis de algunos arcos cos-
tales anteriores (4° y 5°) (Fig. 1). Rx de
abdomen con signos que sugieren esple-
nomegalia y ascitis. Rx de columna y pel-
vis con cambios osteocondrésicos més
evidente en L4 y L5 con importante pér-
dida de altura del espacio discal. Osteo-
condrosis coxofemoral bilateral.

En la ecografia de térax, al explorarse la
pared tordcica anterior izquierda, se de-
muestra una masa sélida de 5 x4 cm a ni-
vel de 4°-5° arcos costales, que asienta
sobre parrilla costal. Dicha masa se apoya
sobre el pericardio sin signos de invasion.
En la Ecografia abdominal, se aprecia he-
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patoesplenomegalia, a nivel del higado,
destaca un contorno policiclico y la pre-
sencia de una masa de 13,07 x 15,10 cm
localizada en I6bulo derecho, bien delimi-
tada, soélida, sin focos calcificados y con
areas de flujo vascular patolégico segin
se desprende del andlisis flujométrico de
la periferia tumoral mediante duplex dop-
pler. Se aprecia también ascitis masiva y
signos de hipertensiéon portal, no hay
alteraciones renales, ni en vesicula asi
como tampoco en cabeza y cuerpo de
pancreas.

La gammagrafia 6sea pone de manifiesto
la presencia de un acimulo de trazador,
de muy notable intensidad, localizado a ni-
vel del arco anterior de 22 costilla derecha,
aproximadamente. Resto de rastreo 6seo
negativo.

Posteriormente se realiz6 una PAAF de la



masa de pared toracica diagnosticandose
de neoplasia epitelial maligna compatible
con metéstasis de hepatocarcinoma (Fig. 2).

Discusion

El HTC es el tumor maligno que se origi-
na en los hepatocitos, la célula mas abun-
dante de las presentes en el parénquima
hepético. Es el tumor maligno primitivo de
higado mas frecuente (90 % de los carci-
nomas primitivos hepéticos). Con todo, la
mayoria de las neoplasias malignas que
afectan al higado en nuestro medio son
de origen metastésico. Hay que tener en
cuenta que el 40-50 % de neoplasias ma-
lignas desarrollan metéastasis hepaticas en
el curso de su evolucién3.

En recientes estudios necrépsicos realiza-
dos en enfermos con cirrosis hepatica se
ha demostrado que las metastasis son ra-
ras. Teniendo en cuenta que el HTC asien-
ta casi siempre en un higado con hepato-
patia crénica de base, la apariciéon de una
tumoracién en un higado cirrético, o bien
con anticuerpos frente a virus de hepati-
tis como en el presente caso con marca-
dores positivos para virus C, debe hacer-
nos sospechar como primera posibilidad
un HTC?. La frecuencia de HTC en térmi-
nos generales es variable segun la regién
geografica. Se trata de un tumor poco co-
mun en paises occidentales, pero su fre-
cuencia es alta en paises africanos
subsaharianos® y en los paises del Sudes-
te Asiatico® 7.8, En Taiwan el HTC cons-
tituye el tumor maligno mas letal’.
Suele afectar a varones de méas de 50
anos. En un 80-90 % de casos se asocia
a cirrosis y esta coexistencia sugiere la po-
sibilidad de que la cirrosis puede desem-
peiiar un rol en la etiologia o en la pato-
génesis del tumor, aunque ambos patégenos
no tienen una distribucién geogréfica pa-
ralela. En los paises industrializados el HTC
es raro, mientras que la cirrosis es més pre-
valente; en cambio en las zonas en que
el HTC es mas frecuente, este puede so-
brepasar a la cirrosis en frecuencia®.

Se ha demostrado que los HTC que se ori-
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ginan sobre higados no cirréticos, gene-
ralmente éstos no son anatémicamente
normales, sino que suelen o bien tener un
grado variable de fibrosis e infiltrado in-
flamatorio, o bien un tamafio superior al
normal (2.500 g de media)’.

Otras causas asociadas al HTC son la in-
feccidén de los virus de la hepatitis By C,
la contaminacién alimentaria por aflatoxi-
nas, la exposicién a diopsido de torio
(thorotrast®), los esteroides anabdlicos an-
drogénicos, agentes progestagenos, défi-
cit de alfa-1 antitripsina, tirosinemia, ataxia
talangiectésica y esquistosomiasis’ 8 3.
Existe una sospecha generalizada de que
el HTC que asienta en higado no cirrético
estd producido por carcinégenos quimi-
cos, un subtipo de HTC, la variante deno-
minada fibromamelar, que se presenta en
enfermos mas jovenes (22-3? década),
tampoco presenta hepatopatia crénica
previa siendo su prondstico de vida me-
jor y sus caracteristicas morfolégicas dis-
tintivas (células tumorales poligonales aci-
défilas grandes con estroma fibroso)®
mientras que el que asienta sobre higado
cirrético estéa inducido por virus’. Recien-
tes estudios de biologia molecular han de-
mostrado la presencia del DNA del virus
de la hepatitis B en las células del HTC.
No se conoce el mecanismo por el cual
el virus de la hepatitis pueda desencade-
nar una transformacion maligna3.

Se ha demostrado que existe una accién
sinérgica en la hepatocarcinogénesis en-
tre el virus de la hepatitis B (VHB) y el al-
cohol. En un reciente estudio prospectivo
realizado sobre 140 enfermos de alto ries-
go en Japodn, se observé que todos los en-
fermos con hepatopatia crénica, Hbs Ag
(+) y bebedores de alcohol importantes,
desarrollaron un HTC en el curso de cua-
tro afos, en tanto que la incidencia de ma-
lignizacion en enfermos sé6lo HBs Ag (+)
es del 53 % en 6 afos, en pacientes be-
bedores importantes sin HBs Ag es del
22 % en 6 afios'0.

El virus de la hepatitis C (VHC) parece que
también juega un papel importante en el
desarrollo del HTC. Asi, en nuestro medio,
se ha demostrado la existencia de anti-



cuerpos (Anti-VHC) con una mayor preva-
lencia en enfermos con HTC (75 %) que
en enfermos cirréticos (55,6 %)'.

La afectacion extrahepética del HTC no es
rara: 30-78 % en autopsias, siendo las lo-
calizaciones mas frecuentes, pulmon (34-
70 %) y ganglios linfaticos (16-45 %). Las
metéstasis del HTC como presentacion cli-
nica inicial son raras (0-5 %), siendo las lo-
calizaciones més frecuentes, pulmén vy
hueso’.

La afectacion 6sea que se ha encontrado
en autopsias, oscila entre el 1y 20 % se-
gun las series, pero los pacientes que se
presentan por los sintomas de la metés-
tasis 6sea de inicio, como el caso que pre-
sentamos, son muy escasos' 2, incluso en
los paises en que este tumor presenta una
elevada incidencia.

Las metastasis 6seas suelen localizarse en
columna vertebral y costillas y las mani-
festaciones clinicas son dolor, crecimien-
to 0 masa subcutdnea, sintomas neurolé-
gicos y fracturas patolégicas's 12.
Cuando por medio de técnicas de imagen
(US, TAC) y el apoyo de estudios analiti-
cos (alfa fetoproteina) y la historia clinica
se sospecha un HTC, se debe recurrir a
la comprobacién anatomopatoldgica. El
practicar biopsia con TRU-CUT o similar
conlleva un elevado riesgo de hemorragia
intraperitoneal, debido a que éste es un
tumor muy vascularizado que ademas sue-
le asentar sobre una hepatopatia crénica
con la consecuente alteracion de las prue-
bas de coagulacion. Esto, junto con la ge-
neralizacién de las PAAF, con control de
imagen, su escasez de complicaciones y
alta rentabilidad diagnostica, ha contribui-
do a que sea ésta la técnica diagnéstica
anatomopatoldgica de eleccion para el
HTC'3. Tan caracteristica puede ser su
imagen morfoldgica, que en el caso que
presentamos el diagndstico del tumor pri-
mitivo se ha efectuado realizando una
PAAF de la lesion metastésica.
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Humanidades

El Mas Alla

José Maria Rodriguez Tejerina

Nuestra profesién de médicos nos obliga,
en mdas ocasiones tal vez que a otros
mortales, a tropezarnos con la realidad ine-
xorable de la muerte. Nos estremece, de
continuo, la presencia helada de ese gran
paso, la finitud del rito de la vida.

Hace pocos afios, apenas treinta, que se
pretende demostrar, cientificamente, la
realidad de una existencia ultraterrena.
Certeza que, hasta hoy, era dogmético im-
perativo de la fe. Explica Martin Heideg-
ger que «existir es estar en el tiempo para
llegar a ser». Primero se existe, luego se
es. Solamente al morir alcanzamos el ver-
dadero yo. La muerte, pues, seria nuestro
triunfo personal.

Segun el doctor Raymond Moddy las per-
sonas que retornan a la vida, después de
haberse asomado a las fronteras de la
muerte, sienten dolor, disgusto, tristeza,
por haber sido devueltos a las miserias de
su cuerpo. Tan felices se hallaban en el
Més Alla.

Es indiscutible que debemos procurar ro-
dear a los que van a morir de un ambien-
te apacible, de carifo, de dulzura. La doc-
tora Elisabeth Kiibler-Ross ha escrito unos
libros acerca de la atencién espiritual que
precisan los moribundos. Hay que tratarlos
con una gran dosis de comprension, de
humanidad. Hay que estar con ellos, no
irse de su lado. Cogerles de la mano.
Transmitirles, en sus Gltimos momentos,
nuestros sentimientos de amor, amistad,
afecto, como pensaba el atormentado
Unamuno, cuando escribia que el Cielo y
el Infierno estan en los postreros suspiros
de nuestro paso por el mundo.

Thérése Schroeder-Sheker cuenta que,
después de sus estudios de musica, tra-
bajaba a media jornada en un asilo de an-
cianos. Observé que aquellas vidas, sin
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sentido ya, faltas de cuidados, padecian
unas agonias muy dolorosas. Un sacerdo-
te catdlico le recomendd consiguiera, en
torno a los agonizantes, un ambiente si-
lencioso, protector, sereno. Thérese hizo
mucho més. Un pobre viejo luchaba ate-
rrorizado contra la muerte. No conseguia
respirar. No llegaba aire suficiente a sus
gastados pulmones. La doctora se subi6
a la cama del moribundo, se situé detras
de él. Abrié sus piernas, atrajo al anciano
hacia ella. Sostuvo aquel cuerpo derrota-
do y fragil contra su vientre. Le cobijé con
sus brazos. Y le cant6 al oido entrafables
melodias con voz muy queda; inolvidables
canciones antiguas. El viejo comenzé en-
seguida a respirar con regularidad. Y se
murié, poco a poco, dulcemente. La muerte
es inevitable. Todo muere: los astros, los
continentes, las montanas, los arboles.
También el mar, lloraba Neruda. «La muer-
te es una vulgaridady, afirma, displicen-
te, Camilo José Cela, quien se burla de
ella, «pero no de la manera de moriry.
Todo muere. Se transforma. Resucita de
alguna manera. El ciclo del carbono. Y to-
dos nos reencarnamos sin tener que recu-
rrir a esotéricas hipdtesis budistas, hin-
dles, espiritistas, atestigua recientemente
el padre Antonio Oliver, C.R. Nos reencar-
namos en nosotros mismos. Hemos pasa-
do, cada uno, a lo largo de la vida, por di-
versas muertes. La del nifio juguetén que
fuimos a los siete afios. La del adolescen-
te de dieciséis, anhelante de promesas
metafisicas. La del joven de veintitrés, re-
cién abierto al amor.

Termina, implacablemente, el rito de la
vida. Y, comienza otra existencia, distin-
ta, como nos ensefia Pablo (o Saulo), en
los Evangelios. San Pablo, el apdstol tar-
dio que no conocié personalmente al Cris-
to, mas que tanto creyd en su mensaje di-
vino.

Seria hipdcrita silenciar las doctrinas que
se apartan de las creencias religiosas. Don
Severo Ochoa de Albornoz, Premio Nobel,
académico de honor de esta Academia,
proclama siempre su pesimismo existencial.
La vida seria, simplemente, una sucesiéon
de fenémenos fisicos y quimicos. Camilo



José Cela Trulock se lamenta, con los poe-
tas griegos; el dolor de vivir no tiene con-
suelo; no nacer es lo mejor. Y, si no, mo-
rir cuanto antes. Afirma Séneca: la manera
idénea de morir es morir voluntariamen-
te. Méas ventajoso es morir que vivir, ase-
gura Solén. El desconsuelo del existir.
Que, Unicamente, podria superarse con los
goces sensuales y, sobre todo, con el tra-
bajo. Como pretende Hesiodo y su filoso-
fia faustica: «En las tinieblas de la vida sélo
brilla la estrella del quehacer intensoy.
En estas expresiones, materialistas, agnés-
ticas, late, sin embargo, mas o menos so-
terradamente, la esperanza de que la
muerte sea el gran paso que nos condu-
ce a una dimensién animica diferente. El
Purgatorio, para Catalina de Génova, es un
estado en el que se dan, por partes igua-
les, la tristeza y la alegria. Paulatinamente
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las almas se alegran, se purifican. Llegan,
al fin, a la divinizacién.

Por subita, imprevisible, que sea la muer-
te, es un dormir esperanzado. Unamuno
suplicaba le llegara de noche, «cuando
todo duermey. Sosegadamente. Miguel
Hernandez, joven y rebelde, temia que la
muerte, «tan sencilla», no supiera «andar
despacioy. Y le acuchillara, «turbiamentey.
Murié abandonado, solo, con los ojos muy
abiertos.

El epitafio grabado en la tumba de don Mi-
guel de Unamuno y Jugo, reza ast:
Méteme, Padre Eterno en tu pecho,
misterioso hogar,

dormiré alli,

pues vengo deshecho

del duro bregar.

Siempre la angustia. Y la esperanza del
«desnacer».



Maestros
desaparecidos

Don Julian
de Ajuriaguerra
y Ochandino

En el variopinto censo de milicianos que
vinieron con el capitdn Bayo a intentar
conquistar Mallorca, en agosto de 1936,
encontramos, de continuo, singulares per-
sonalidades. Una de ellas es la del doctor
Ajuriaguerra, quien seria, afios después,
eminente psiquiatra de renombre univer-
sal y por cuya consulta de Bel-Air, en Sui-
za, pasaron relevantes personajes, entre
otros la reina de Espania Victoria Eugenia.
Llegé a ser catedratico de Psiquiatria de
la Universidad de Ginebra, profesor del
Colegio de Francia. Autor de més de un
centenar de trabajos cientificos, de varios
libros, uno, trascendente: el Manual de
Psiquiatria Infantil.

Julian de Ajuriaguerra y Ochandino vino
al mundo en Deusto, el 7 de enero de
1911. Pertenecia a una familia de agricul-
tores, nekazaris. Fueron seis hermanos.
Tuvo, el futuro profesor, una infancia fe-
liz. Fue un nifio timido, coitado. Hizo sus
primeras letras con los Hermanos de la
Doctrina Cristiana, en el mismo barrio de
Deusto, y el bachillerato en el Instituto vy,
por las tardes, con los Hermanos Maris-
tas. Fue un alumno aplicado, mas no tan
brillante como su hermano Juan, que lle-
garia a ser con el tiempo, ingeniero y des-
tacado politico nacionalista.

La familia Ajuriaguerra pasaba los veranos
en Otxandiano. Julidn se bafiaba en el rio,
atrapaba ranas, las disecaba, estudiaba su
sistema nervioso. Era sumamente devoto,
ayudaba a misa cada mafiana. Pertenecia
como ezpatadantzari a un grupo de dan-
zarines vascos. Practicaba el juego de pe-
lota; le entusiasmaba montar en bicicleta. A
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los dieciséis afios, por consejo del osabe,
su tio JesUs Arrese, marcha a Paris, a es-
tudiar Medicina. Se aloja en el Foyer pour
Etudiants Catholiques. Entabla amistad
con estudiantes espafioles. Los musicos
Joaquin Rodrigo y Jesus Aramberi, el ar-
pista Nicanor Zabaleta, Enrique Jorda Ga-
llastegui, el padre Donosti, el pintor José
Maria Ucelay. Literatos surrealistas. Julidn
es, todavia, un adolescente de mengua-
da estatura, de 1,63 m, fragil, imberbe,
gruesas cejas sobre unos ojos vivaces de
rasgos orientales; conversador agudo,
mordaz. Muy religioso. Quiere aprender
Psiquiatria «para conocer la anatomia y la
fisiologia del pecado». Deambula, sofia-
dor, por las calles de Paris, reza en la ca-
tedral de No6tre-Dame, pasea por los bu-
levares; admira el discurrir manso de las
aguas del Sena. Un afio después ingresa
en la Facultad de Ciencias. Luego, en la
de Medicina. Es externo de los Hospita-
les de Paris; interno, al fin, de los Asilos
Psiquiatricos. Escribe su primer trabajo
cientifico, acerca de la anatomia, fisiolo-
gia, patologia del Noyou Rouge. En 1936
obtiene el diploma de doctor en Medici-
na, «el doctorado de Universidady. Cada
verano, sin embargo, vuelve a su patria;
se examina, por libre, de la carrera de Me-
dicina, en las Universidades de Valladolid
y Salamanca. Quiere poseer, también, el
titulo de médico expedido en Espana.
Debe aprobar las ultimas asignaturas en
septiembre de 1936. No podra conseguir-
lo. Estalla, en julio, la Guerra Civil.

Julidn, que tiene ideas liberales, democra-
ticas, antifascistas, se encuentra en Hun-
gria, en un Congreso. Estd enamorado de
una muchacha nacida en Marsella, de ori-
gen corso, llamada France Alberti, que es-
tudia para enfermera psiquiatra en la Cli-
nica Universitaria de Sainte-Anne. Mujer
muy bella, de fuerte personalidad, ideas
troskistas. La pareja se apresura a marchar
a Barcelona, para enrolarse con las tropas
republicanas. Tal vez deberian haberse
trasladado al Pais Vasco. Mas, Julian re-
cela que su familia, tan religiosa, no aprue-
be su pecaminoso romance. Los Servicios
de Sanidad de Cataluia les incorporan al



batallén Stalin. Embarcan enseguida rum-
bo a Mallorca, encuadrados en la colum-
na del capitan Bayo, en el buque Ciudad
de C4diz. El 16 de agosto desembarcan en
Puerto-Cristo. Ajuriaguerra va armado con
una pistola que no sabe utilizar. Le sedu-
ce el espectaculo revolucionario. France,
en cambio, estd indignada por el caos que
reina entre los milicianos. La camarada
France Alberti fue, tal vez, el primer heri-
do tratado a bordo del buque-hospital
Marqués de Comillas, de una herida de
metralla en la pierna derecha. Es pronto
repatriada. Vuelve a la capital de Francia.
Julidn permanece en Mallorca. Tras la re-
tirada de las derrotadas huestes de Bayo,
es destinado al frente de Huesca, como
médico de batallén. Es ya un adulto, fu-
mador empedernido, lector insaciable.
Puede hablar por teléfono con su herma-
no, que estd en Madrid, y es presidente
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de Bizcai Buro Batzar. En 1938 le reclaman
de Paris. Le han concedido el premio Dé-
jérine por su trabajo «Les polyneuritis ex-
perimentales». Termina, pues, su aventura
bélica. Pero no podra retornar a Espana
hasta muchos afios después, esporadica-
mente, ya stbdito francés, psiquiatra fa-
moso. En una ocasién es llamado de El
Pardo y reconoce al general Franco. Don
Julian trata de aliviar el mal de Parkinson
que atormenta al Caudillo.
El doctor Ajuriaguerra acaba de fallecer en
Francia, a los ochenta y tres afios de edad,
en su casa, Hegoa (Sur), de Villefranque,
un pueblecito cercano a Bayona.
Quiso el destino que, durante sus Ultimos
anos, estuviera sumergido en las tinieblas
de la enfermedad de Alzheimer. La deso-
ladora dolencia senil que investigé siem-
pre, con tanto empefio.

José Maria Rodriguez Tejerina



Noticias

Nuevo conseller de Sanitat

Nuestro amigo y decidido promotor de
esta revista, el doctor don Gabriel Oliver
Capo, ha cesado como Conseller de San-
nitat del Govern Balear. Le damos las gra-
cias por su fecunda y dilatada misién y le
deseamos toda suerte de éxitos en su re-
cuperada actuacién profesional.

En su lugar ha sido nombrado otro admi-
rable compariero; el doctor don Bartolomé
Cabrer Barbosa, académico numerario de
nuestra Corporacién. Su competencia y
laboriosidad auguran también grandes
éxitos en el avance y mejora de la Sani-
dad de las Islas Baleares. Nuestra més cor-
dial felicitacion por tan merecido nom-
bramiento.
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Distincion

El doctor don Bartolomé Mestre Mestre,
muy querido compafiero y Vicepresidente
de esta Real Academia de Medicina y Ciru-
gia de Palma de Mallorca, ha sido distin-
guido con un titulo mas a unir a los muchos
que ya posee: el de Caballero del Impe-
rial Monasterio de Yuste. Enhorabuena.

Un Congreso

Durante los pasados primeros dias de ju-
nio del presente afio se celebrd, con gran
éxito, en Palma de Mallorca, el XVIII Con-
greso de Cirugia del Pie. Al que asistieron
prestigiosos traumatélogos y podélogos
nacionales y extranjeros.



Programa de Premios para el Curso 1993

La Real Academia de Medicina y Cirugia de
Palma de Mallorca abre Concurso para con-
ceder, durante el 1993, el PREMIO DE ES-
TA REAL ACADEMIA, de TiTULO DE
ACADEMICO CORRESPONDIENTE y cien-
to cincuenta mil pesetas, al autor del me-
jor trabajo presentado sobre un tema de
MEDICINA O CIRUGIA EN CUALQUIERA
DE SUS ESPECIALIDADES.

También se concedera el PREMIO D. JUAN
FEMENIA PERELLO, de TiTULO ACA-
DEMICO CORRESPONDIENTE vy ciento
cincuenta mil pesetas, al autor del mejor
trabajo presentado sobre un tema de Cl-
RUGIA O ESPECIALIDAD QUIRURGICA.

Bases

1.2 Los aspirantes a los Premios deberan
remitir sus trabajos antes del 1.° de no-
viembre del afio en curso, en sobre cerra-
do y lacrado, en cuya parte exterior se es-
cribird el tema del mismo y consignando
ademas a cual de los dos premios opta y
s6lo uno de los anunciados en este Pro-
grama. En sobre aparte, cerrado y lacra-
do, ird en su interior una cuartilla con el
nombre, apellidos, residencia, domicilio y
titulo profesional del aspirante y en su ex-
terior el mismo lema que lleve el trabajo.
2.° Los trabajos se presentaran en cua-
triplicado ejemplar, escritos a maquina
por un solo lado, a dos espacios y en len-
gua castellana o catalana. Seran inéditos

y deberdn remitirse a la Secretaria Gene-
ral de esta Corporacion (Calle de Morey,
8, Palma de Mallorca).

3.2 A estos Premios podran concursar to-
dos los Doctores o Licenciados en Medi-
cina y Cirugia o en ciencias afines.

4.° En caso de que un trabajo premiado
fuera de mas de un autor, el Titulo de Aca-
démico Correspondiente sélo sera otorga-
do obligatoriamente al primer firmante.

5.2 Los Premios no podran dividirse. La
Junta de Gobierno podrd ademas conce-
der accésit, consistente en el Titulo de
Académico Correspondiente, a los auto-
res de aquellos trabajos que crea merece-
dores de tal distincion.

6.2 Los trabajos premiados en este Con-
curso seran propiedad de la Academia y
se publicaran en nuestra revista « Medici-
na Baleary, siempre que su extensiéon no
rebase el normal volumen de la misma.

7.2 El resultado de este Concurso serd
dado a conocer por la prensa local. Igual-
mente serd comunicado oficialmente a los
autores premiados, cuya entrega tendrd lu-
gar en la Solemne Sesion Inaugural del
proximo Curso Académico de 1994.

8.? La interpretacion de estas bases seré
exclusiva de esta Real Academia y su fa-
llo inapelable.

Palma de Mallorca, 21 de enero de 1993.
— El Secretario General Perpetuo, Santia-
go Forteza. — V.°B.° — El Presidente,
José Tomas Monserrat.



Real Academia de Medicina y Cirugia

de Palma de Mallorca

Programa cientifico para el curso de 1993

21 enero
28 enero
2 febrero
18 febrero

2 marzo
16 marzo
6 abril
20 abril
4 mayo

18 mayo
1 junio

15 junio
29 junio

5 octubre

19 de octubre

2 noviembre
16 noviembre

30 noviembre
7 diciembre

21 diciembre

Sesion Solemne Inaugural. Mort inesperada d’origen cardio-vascular,
por el M.l. Sr. Dr. D. Arnaldo Casellas Bernat, Académico Numerario.

Alteraciones cardiolégicas en la Enfermedad de Andrade, por el Sr.
Dr. D. José F. Forteza Alberti, Académico Correspondiente.

Nuevas dimensiones del Asma. De la controversia al consenso. Por
la M.l. Sra. Dra. Dia. Juana M. Roman Pifnana, Académico Numerario.

Ment i cervell a la Historia de la Medicina. Sesion Solemne de re-
cepcion del M.I. Sr. Dr. D. Francisco Bujosa Homar, Académico Electo.

Resonancia Magnética, por el Sr. Dr. D. Rafael Ramos Losada.
Cirugia de la Cardiopatia Isquémica, por el Sr. Dr. D. Oriol Bonnin.
Aluminio en el recién nacido, por el Sr. Dr. D. Antonio Moreno Gallo.
Sindrome antifosfolipidico, por el Sr. Dr. D. Lucio Pallarés.

Encefalopatia espongiforme bovina, por el M.l. Sr. Dr. D. Bartolomé
Anguera Sansé, Académico Numerario.

La comunicacion en Medicina, por el Sr. Dr. D. Bartolomé Beltran.

Trasplante Hepatico en la Enfermedad de Andrade, por el M.I. Sr.
Dr. D. Miguel Munar Qués, Académico Numerario.

Las cuentas en Medicina. De la libreta de notas a la economia sani-
taria, por el Sr. Dr. D. Julio Marcos Franco.

Signos cutaneos de enfermedades internas, por el M.I. Sr. Dr. D. An-
tonio Montis Suau, Académico Numerario.

Hepatocarcinoma, Mesa Redonda por los Sres. Dres. Monner, Dolc y
Pueyo. Moderador M.I. Sr. Dr. D. Alfonso Ballesteros Ferndndez, Acadé-
mico Numerario.

Andlisis de factores desencadenantes del nivel de salud de la po-
blacién espaiiola, por el Sr. Dr. D. Mariano Guerrero.

La informatica en Psiquiatria, por el Sr. Dr. D. Miguel Roca Bennasar.

Ergometria en la Cardiopatia Isquémica, por el Sr. Dr. D. Miguel Trio-
la Fort.

La Fundacién Balear Trasplant, por el M.I. Sr. Dr. D. Carles Viader Fa-
rré, Académico Numerario.

El balneario de la Font Santa de Campos, por la Sra. Dra. D. Juana
M. Sureda Trujillo, Académico Correspondiente.

Los recursos marinos y la Micropaleontologia en los programas euro-
peos. Euromarge y Palecomar, por el M.l. Sr. Dr. D. Guillermo Mateu
Mateu, Académico Numerario.
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