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Editorial

Niveles de observacion

ADA decision entrana

riesgo y perjuicio pero

es atributo y condiciéon
del Mando, minimizar ambos
aspectos y obtener el mayor
beneficio, tanto para el que
ordena como para el que obe-
dece.

La meditacion y el estudio se
erigen en premisas indispen-
sables de una correcta actua-
cién pero ambas exigen la in-
formacién previa que permita
delimitar el ambito de la cues-
tion y el alcance de la misma.
Subjetiva es toda apreciacion
pero objetivo debe ser el resul-
tado final concluyente.

Producto del estado de animo
son los comentarios y criticas
que se hacen a una decision
superior y, asimismo, lo son
como consecuencia del parcial,
fragmentado o unilateral co-
nocimiento que se posee acerca
de las causas y razones que
motivaron la postura del Man-
do.

La observacién del mundo
exterior, la circunstancia que
nos rodea y nos envuelve de un
modo préximo o lejano, puede
ser considerada desde niveles
distintos y, por semejanza con
la naturaleza viva, podrian es-
tablecerse cuatro alturas dife-
rentes de esta observacion del
mundo.

El punto de observacion in-
ferior, subterraneo o muy cer-
cano a la tierra, incrustado en
élla, usual del TOPO, casi no
percibe la realidad hasta que
se encuentra muy proxima a €l
mismo, es la percepcion tactil,
sensible pero de muy poco
radio de acciéon, en directa
relacion a su propia superficie
corporal. Esta situaciéon po-

driamos denominarla como NI-
VEL I o Inferior.

Con la posibilidad de otear
un horizonte, relativamente am-
plio, situamos al CONEJO, sus
capacidades de examen externo
son dilatadas, amplias pero, en
general, de tipo horizontal. Su
juicio del mundo es facetario
aunque la agilidad de sus des-
plazamientos le permite una
informacién dinamica, impla-
cablemente restringida al te-
rreno que puede recorrer y sin
salir de los escuetos limites de
su demarcacion. Este nivel de
observacion cabria apellidarlo
como NIVEL II 6 Medio.

El MONO suele desenvolverse
entre ramas arboreas, de espe-
cimenes mas o menos robustos
y elevados, desde éllos contem-
pla un vasto panorama, inci-
dentalmente, su vision se abre-
via por el ramaje, los mismos
arboles no le permiten ver el
bosque pero su potencial ca-
pacidad escrutadora la magni-
fica e hipertrofia al desplazarse
a mayores alturas. En el NIVEL
I1], la realidad es diferente, se
globaliza la observacion en las
tres dimensiones del espacio.

Hasta donde abarca el hori-
zonte y hasta donde los cielos
cambian de color, la aguda
vision del AGUILA capta el
desarrollo de la naturaleza,
nada, que no esté a cubierto,
soslaya su control. EIl AGUILA
vigila y observa grandes pano-
ramicas pero el tupido bosque
o el denso matorral le hacen
ignorar lo que bajo éllos sucede.
Este superior NIVEL, el IV,
resume la realidad general, el
gran acontecimiento, las fluc-
tuaciones teluricas o las modi-
ficaciones meteorolédgicas, lo

grandioso es su pasto visual.

Cada NIVEL esta condicio-
nado por su propio desarrollo
y peculiaridad, todos subsisten
en su medio con los intrinsecos
riesgos de su egjercicio si bien
en todos quedan lagunas de
conocimiento, inversamente
proporcionales a la altura vital.

Un flujo ascendente, de in-
formacion, y otro descendente,
de proteccion, lograrian captar,
analizar y resolver los multiples
problemas ligados al proceso
zooespecifico de pervivencia.

Muchos Topos, varios Cone-
jos y algunos Monos, pueden
informar, al Aguila, de sus pe-
culiares observaciones para
que ésta, junto a su aprecia-
cién, obtenga un moséaico de la
realidad integral e integrada.

La capacidad egocéntrica hu-
mana es inconmensurable, al
ego esta supeditada la funcién.
Es posible que la sociedad uni-
versal modificara su andadura
si fueramos capaces de dar, un
poco mas y pedir, un poco
menos.

Asi las cosas, corresponde al
Mando, tras recibir y aglutinar
la informacién emanada de los
NIVELES DE OBSERVACION,
el ordenamiento correspondien-
te para obtener la mayor efec-
tividad de cada individuo y la
maxima eficiencia de la Insti-
tucion.

En ocasiones, multiples, esta
decision del Mando tropezara
con la creencia u opinién del
subordinado, aqui debe recor-
darse que, el corazén tiene
razones que la razon desconoce
pero debe aceptar las razones
de la razéon. Es el principio
teleolégico de, “Al final... obe-
diencia”.
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Revista de Sanidad de las FA,s de Espana

NORMAS DE COLABORACION

1. La Revista de Sanidad de las FAS
de Espana esta abierta a la colaboracién
de todos los médicos, farmacéuticos,
veterinarios y ayudantes técnicos sanita-
rios de los tres Ejércitos, asi como al per-
sonal civil integrado o relacionado con la
asistencia sanitaria interesados en publi-
car trabajos que, por su tematica, se
consideren merecedores de ser inclui-
dos en las diferentes secciones de la
Revista.

2. La Redaccién de la revista acusa-
ra recibo de todos los trabajos presenta-
dos, sin que ello suponga en ningun
caso la obligatoriedad de ser publicados.

3. Los trabajos, para su publicacion,
se ajustaran a las siguientes normas.

3.1. Han de serinéditos, sin que, por
tanto, hayan sido publicados o remitidos
para su publicacion a otra revista.

3.2. Se presentaran mecanografiados
a doble espacio y debidamente corregi-
dos en hojas tamano folio, escritos por
una sola cara, a los que se incluira la nu-
meracion correspondiente v el titulo en la
parte superior de cada uno de ellos.

3.3. Los trabajos, como regla gene-
ral, no deberan exceder de 20 folios, in-
cluyendo esquemas, fotografias, radio-
grafias, etcétera, con el fin de poder ser
publicadas en su totalidad en el mismo
numero. No obstante, la revista, de ma-
nera excepcional y ante el interés de de-
terminado trabajo que exceda la canti-
dad de folios indicados, considerara la
posibilidad de su publicaciéon por partes
en mas de un namero. De igual forma,

x _______________________________________________________ ——

la revista se reserva el derecho de corre-
gir o extractar parte de los trabajos,
siempre previa consulta al autor.

3.4. Todos los trabajos, a ser posible
grapados o encuadernados, llevaran el ti-
tulo, nombre y apellidos del autor o au-
tores en el primer folio, el cual servird de
portada, asi como el centro o servicio
donde han sido realizados y domiciiio
completo del primer autor.

Al final del trabajo se incluira la biblio-
grafia consultada, numerada y ordenada
por orden aifabético y con los siguientes
datos:

A. Apellidos e inicial del nombre del
autor.

B. Titulo completo del trabajo en el
idioma original.
Titulo completo o las abreviaturas
admitidas internacionalimente de la
revista en que ha sido publicado.
Tomo o volumen, primera y dltima
pagina del trabajo en esa revista, nu-
Mero y ano.

Por ejemplo:

Sanchidrian-Alvarado, C.: «El tracto
gastrointestinal del recién nacido en las
hepatopatias anictéricas». Rev. Clin. Pe-
diatr., Venez., 16, pags. 334-338, 1953.

Si se trata de libros:

A. Apellidos e inicial del nombre del
autor.

B. Titulo completo y numero de la edi-
cion.

C. Péginas citadas.

D. Nombre de la casa editorial, ciudad

y ano de publicacion.

NOTIFICACION DE CAMBIO DE DOMICILIO

Deseo que, en lo sucesivo, toaus 10$ envios
me sean remitidos a las sefas gue indico a continuacion.

Escribir en letras mayusculas

Por ejemplo: Sanchidrian-Alvarado, J.:
«Pediatria», pags. 44-69. Mallard. Cara-
cas, 1966.

3.5. También, al final, se debera in-
cluir un breve resumen en el que obliga-
toriamente se detallen los puntos mas
significativas del articulo, admitiéndose,
si se desea, la traduccion al inglés, fran-
cés y aleman de estos resimenes.

3.6. Losdibujosyesquemas se en-
viaran en condiciones apropiadas para
su reproduccion directa. Toda iconogra-
fia (fotografia, radiografia, ecografia,
TAC, etcétera) debera remitirse separa-
da del texto y numerados correlativa-
mente los pies de las figuras; cuando
sea necesario deberan venir escritos a
maquina en hoja aparte, comprobando
gue la numeracién coincida con los del
texto.

3.7. Los trabajos con estudios esta-
disticos deberan atenerse a las normas
generales internacionalmente preesta-
blecidas, sobre todo en lo referente a es-
quemas, dibujos o cualquier tipo de re-
presentacion grafica.

4. De cada trabajo se remitiran origi-
nal y tres copias a:

Consejo de Redaccion MEDICINA Mi-
LITAR.

Revista de Sanidad de las FAS de
Espana.

Pabellén de Cuidados Minimos, 5.
planta.

Hospital Militar Central «Gémez Ulla».

Glorieta del Ejército, s/n.

28047-Madrid.

Nombre _ . o .\« 4 o aawuuuv o a oy awaa 4w g
Direccion nueva | 4 1 4 4 4 U U NS Y NS N G S S WS U G G U NS GUUN U 0N VU S NS U S S S S S W GRS S S
PObIaCIOn PUR S NS S T G U GRS S U GRS U UHD UHL S UH UH Y0 SH SH S U S Dt ° Postal —Li 4 PrOV B, b UL UUUS NN WS WENID SHED S W S

Direccién anterior « . 1+ 1 4 4

F U G U SHENY GHD GHD W SHNY S N G U W U W W

| I S WS U S YUND S VA S SR U WD S S |

POb'aCi(')n Ll%lexAx;LlLAvAAJLLAAA_ADt,OPOStal Prov 1 1

Fecha

J S SN W N N W

Firma

Pag. 452-M.M.-Vol. 45-N.° §-Afio 1989




———TRABAJOS DE INVESTIGACION:

Lasertrabeculoplastia:
Valoracion de resultados
a un ano de seguimiento

M. Morell Rodriguez*
E. Clement del Rio**
J.C. Giménez Condén™***

SUMMARY

RESUMEN

El GLAUCOMA como principal causa de ceguera por
delante de la Catarata y de la Retinopatia Diabética, se
encuentra ante una nueva perspectiva terapéutica con
el Liser, que abre una nueva dimensién entre la
actitud conservadora médica y la quirtargica, siendo
hoy dia el “paso obligado” previo a la cirugia conven-
cional para el adecuado control de la enfermedad.

En este trabajo se pretende revisar nuestros resulta-
dos en cuanto al control de la Presién Ocular, en los
enfermos tratados con Léser de Argon segin la
técnica de Wise y Witter (21) publicada en 1979,
seleccionando inicamente aquellos que padecen Glau-
coma Crénico Simple de Angulo Abierto, estudiando
1a evolucion de la Presién hasta el aiio del tratamiento
fotocoagulador y comparando los resultados con los

GLAUCOMA as the principa cause of blindness,
before Cataracts and Diabetic Retinopathy, is faced
with a new therapeutic outlook because of laser, which
has opened a new dimension between the conservative
medical and surgical attitude and is today an “obliga-
tory firststep” before conventional surgery for an
appropriate control of the illness.

In thiswork an attempt is made to review our results
regarding control of Ocular Pressure in patients
treated with Argon Laser, according to the technique
of Wise and Witter (21) published in 1979, selecting
only those patients suffering from Simple Chronic
Open Angel Glaucoma, studying the evolution of the
Pressure until the year of photo-coagulant treatment
and comparing the results with those published by

publicados por otros autores.

other authors.

MATERIAL Y METODO

Se seleccionan dos muestra de pa-
cientes con Glaucoma de Angulo Abierto
sometidos a tratamiento con Laser de
Argon, y a los que se le habia practicado
una LASERTRABECULOPLASTIA por
no existir respuestas a la terapéutica
médica. La primera de ellas formada
por 25 personas con 47 ojos tratados
en el Hospital Militar de Zaragoza
entre los anos 1982 al 1984 (MUESTRA
A), vy la segunda constituida por 22
pacientes con 39 ojos tratados en el
Hospital Militar de la Corunia entre los
arios 1985 al 86.

Criterios de seleccion

La seleccion de los pacientes es efec-

* Cmte. Médico Diplomado.
. ** Ctan. Médico Diplomado. ‘
*** Méd. Civil Especialista.
Servicio de Oftalmologia. Hospital Militar de
Zaragoza. )
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tuada por el mismo equipo y con los
siguientes criterios:
1° Presion ocular superior a 22
mmHg,.
2° Deterioro progresivo del Campo
Visual.
3° Glaucoma Crénico Simple de An-
gulo Abierto grados Il y IV, faqui-
co. Se descartan otro tipo de
glaucomas.
4° Sometidos a la técnica de Laser-
trabeculoplastia.
5° Seguimiento hasta el ano del tra-
tamiento.

Spot 50 u.
0.1 - 0.2 segundos.
Inten. 600 - 800 mW.

N° 90 - 120 (X = 93.3)

Tiempo

Tabla I

Técnica empleada

Se utiliza un Laser de Argén (Cavi-
tron) con lampara de Hendidura Zeiss
y lente de 3 espejos de Goldman, segin
la técnica de WISE (Tabla I):

Se trataron los 360° del angulo ca-
merular en dos sesiones de 180° sepa-
radas un minimo de 15 dias entre si.
Unicamente al principio se actud sobre
la totalidad del angulo en una sesion,
circunstancia que fue abandonada al
producirse en tres ocasiones una hi-
pertension irreductible que precisaron
tratamiento quirurgico (Tabla II).

En todos los casos se controlaron las
presiones oculares a los 15 dias, 90
dias, 180 dias y al ano de realizada la
LASERTRABECULOPLASTIA encontran-
dose los siguientes resultados.

RESULTADOS

Se construye el siguiente grafico en
el que se muestran los resultados de



las presiones oculares medias en los
periodos de tiempo citados (Tabla III).

En la figura 1 se observa como la
media de las presiones oculares sufre
un descenso brusco a los 15 dias,
produciéndose a continuacion un des-
censo progresivo hasta los 90 dias,
estabilizandose a partir de los 180 dias
hasta el ano del tratamiento fotocoagu-
lador.

Al ano de la Lasertrabeculoplastia
controlamos 67 de los 86 ojos iniciales
siendo los datos recogidos los siguientes
(Tabla V).

Con estos resultados podemos esta-
blecer una correlacién entre las presio-
nes oculares antes de la fotocoagulacion
y los sucesivos controles efectuados, y
se construyen las siguientes figuras
(n°® 1 al 8), en los que se observa el
agrupamiento de los datos por debajo
de los 20 mmHg a partir de los 180 dias
y se mantiene al ano del tratamiento.

Podemos establecer una comparacién
entre las muestras A y B mediante el
ERROR STANDAR DE LA DIFERENCIA
DE LAS MEDIAS —Sdm— (24), en
cada uno de los resultados obtenidos
en los controles sucesivos a los 15, 90,
180 y 365 dias:

1° Comparacién entre las muestras

ANTES DEL TRATAMIENTO
Muestra A Muestra B
n =47 ‘'n=239
X=2619 x=231 Sdm = 0.44
- = 2.54 - =174

Xa —xb = 3.09, Mayor que 2 Sdm y
que 2.6 Sdm.

2° Comparacién entre las muestras A
LOS 15 DIAS :

Muestra A Muestra B

n =47 n =39

x=23583 x=173 Sdm = 1.08
O- =698 - = 2.25

xa — xb = 6.23, Mayor que 2 Sdm y
que 2.6 Sdm.

3° Comparacién entre las muestras A
LOS 90 DIAS

Muestra A Muestra B

n =47 n =39

x=1968 x=165 Sdm = 0.69
O~ =441 O-=1.73

xa — xb = 3.18, Mayor que 2 Sdm y
que 2.6 Sdm.

4° Comparacién entre las muestras A
LOS 180 DIAS

Muestra A Muestra B

n =46 n =39

x=178 x=172 Sdm = 0.58
O-=3.55 -=1.6

Muestra (A) Muestra (B) (A + B)
Pacientes 25 22 47
N° OJOS 47 39 86
EDAD MEDIA 67.8 afo 66.2 anos 67 anos
Mujeres 9 13 22
Hombres 16 9 25
PIO X 26.19 mmHg 23.1 mmHg 24.6 mmHg
INICIAL (2.54) (1.74) (2.14)
Tabla II
Muestra A Muestra B
PIO X inicial 26.19 (2.54) 23.1 (1.74)
PIO x 15 dias 23.53 (6.98) 17.3 (2.25)
PIO x 90 dias 19.68 (4.41) 16.5 (1.73)
PIO x 180 dias 17.8 (3.35) 17.2 (1.6)
PIO x 1 afio 17.05 (2.09) 17.81 (1.35)
Tabla Il
Muestra (A) Muestra (B) (A + B)
N° OJOS 34 33 - 67
PIO x 17.05 (2.09) 17.81 (1.35) 17.43 (1.72)
% Controlados 97.05% 87.87% 92.53%
Tabla IV

xa — xb = 0.6, Menor que 2 Sdm y
que 2.6 Sdm.

5° Comparacién entre las muestras
al ANO

Muestra A Muestra B

n =34 n =33

x=17.05 x=1781 Sdm = 042
0-=209 0 =135

Xa — xb = 0.76, Menor que 2 Sdm y
que 2.6 Sdm. (Tabla V).

DISCUSION

Analizando nuestros resultados po-
demos destacar los siguientes puntos:

1° El efecto que sobre la Tension
Ocular produce la LASERTRABECU-
LOPLASTIA, queda reflejado grafica-
mente en la curva formada por las
medias de las presiones oculares er. los
sucesivos controles, que sufren un des-
censo brusco a los 15 dias para dismi-
nuir mas lentamente hasta el 3° mes y

estabilizarse a partir del 6° mes hasta
el ano. k

En la muestra A, se mantiene la
media de las presiones por encima de
20 mmHg a los 15 dias por el desplaza-
miento de la media hacia valores altos,
debido a que se produjeron tres casos
de hipertensiéon secundaria a la foto-
coagulacion, por actuar en una sesiéon
sobre los 360° en los primeros casos
tratados en que empledbamos ésta
técnica.

Esta evolucién es similar a la publi-
cada por otros autores (13).

2° Construyendo graficas de corre-
lacién entre las tensiones oculares antes
del tratamiento y después de éste en
los sucesivos controles, en ambas mues-
tras se observa el agrupamiento de los
datos por debajo de los 20 mm. de Hg. a
partir de los 180 dias del tratamiento.

3° Comparando las dos muestras
entre si mediante el ERROR ESTANDAR
DE LA DIFERENCIA DE LAS MEDIAS,
comprobamos que antes de realizar la
fotocoagulacién y en los controles efec-
tuados a los 15 y 90 dias, la diferencia
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de las medias es mayor que el producto
de 2 por Sdm y que 2.6 por Sdm
hallado en cada control. Esto significa
que no existe homogeneidad entre las
muestras, puesto que el Error estandar
de la media se encuentra fuera del
intervalo de confianza de las medias
ara una seguridad del 99%, olo que es
o mismo: las muestras son diferentes
con significacién estadistica para p.
menor que 0.001.
4° Que mediante el Sdm a partir del
control efectuado al 6° mes y al ano, la
diferencia de las medidas es menor que
26 Sdm lo que indica que el Error
estandar de la diferencia de las medias

xa xb xa — xb Sdm

ANTES 26.19 (2.54) 231 (1.74) 3.09 0.44

15 dias 23.53 (6.98) 17.3 (2.25) 6.23 1.08

90 dias 19.68 (4.41) 16.5 (1.73) 3.18 0.69

180 dias 17.8 (3.55) 172 (1.6) 0.6 0.58

1° afio 17.05 (2.09) 17.81 (1.35) 0.76 0.42
Tabla V

se encuentra dentro del intervalo de
confianza de las medias, con un coefi-
ciente de seguridad del 99%, es decir
que se trata de poblaciones homogéneas
por lo que sabemos que la media de las

presiones oculares después del trata-
miento fotocoagulador se encontraran
entre 17.05 (2.09) y 17.81 (1.35) para p
menor de 0.001, al 6° mes y al ano del
tratamiento de Lasertrabeculoplastia.

MUESTRA (A) CORRELACLON ENTRE PRESTONES ANTLS ] CORRELACION ENTRE PRESIONES ANTES
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5° Com(farando mediante el Error
Estandar de la Diferencia de las medias
la totalidad de nuestra casuistica al
ano del tratamiento con la de Honrubia
(13), se comprueba que se trata de
poblaciones homogéneas con un coefi-
ciente de se%urldad del 99%, es decir
no existe diferencia estadisticamente
significativa entre los resultados obte-
nidos por F. Honrubia y los conseguidos
en nuestra casuistica (Tabla VI).

6° Realizando una revision biblio-
grafica sobre los resultados obtenidos
por otros autores construimos el si-
guiente cuadro en el que se reunen los
porcentajes de ojos controlados, el por-

centaje de descenso de la PIO y el
descenso medio de ésta, comprobandose
la proximidad de nuestros resultados a
los de otros autores (Tabla VI).

En el que el porcentaje de ojos con-
trolados con PIO inferior a 20 mmHg al
ano oscila entre 80.8% de Horns (14) al
91.8% de nuestra serie.

Asi mismo el descenso medio de la
PIO al ario es muy similar en todas ellas
(Tabla VIII).

7° En todos los casos que se aportan
en nuestro trabajo, se mantuvo la

ca médica parcial o totalmente
después de la Trabecul(zf)lastia Laser;
siendo el maximo de dos farmacos:
Maleato de Timolol 0.50% solo o asocia-
do con Clorhidrato de Clonidina 0.125%.
En ninguan caso fue preciso tratar con
miodticos o diuréticos. Circunstancia
que es coincidente con lo publicado en
la literatura sobre el tema (Greve, Hon-
rubia).

CONCLUSIONES

Sobre la hipétesis de trabajo selec-
cionando dos muestras de pacientes
tratados con Lasertrabeculopﬁastia por
padecer Glaucoma Crénico Simple de
Angulo Abierto, con el fin de analizar
los resultados que sobre la Tensién
Ocular tiene a un ano de seguimiento,
comparando una muestra con otra
para comprobar si la eficacia de ésta
terapéutica es similar en ambas mues-
tras, se desprenden de los resultados
obtenidos las siguientes conclusiones:

1° Que existe una clara correlacién
entre las tensiones oculares antes del
tratamiento fotocoagulador y después
del mismo, de tal forma que a mayor
tensién inicial mayor descenso de la
presién ocular en todos los controles
efectuados.

2° Que las presiones intraoculares
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= N° Tiempo % Descenso Descenso
Autor Afio ojos control | controlados P.1.O. medio
BOLES 1984 40 10 meses — 32.14% —
CALVO 1983 82 — 62% 27.96% —
Honrubia Morell FINK 1984 47 1 afio 89% — 5 mmHg.
GREVE 1986 — — 70% 25-30% —
N° OJOS 154 67 HORNS 1983 334 1 ano 80.8% — 8.1 mmHg.
7( P‘O 10 aﬁo 1789 1743 HONRUB'A 45 6 meses 840/0 2850/0 —
(4.99) (1.72) HONRUBIA 92 1 afio — 26.65% |6.38 mmHg.
' MORELL 87 61 1 afo 91.8% 30.35% |7.57 mmHg.
Sdm = 0.44
1 %2 = 046 M 26 5d MOULIN 1983 100 15 meses — — 8.9 mmHg.
x1 — x2 = 0.46, Menor que 2.
qu m THOMAS | 1984 | 30 | 7meses | 83% —  |10.1 mmHg.

Tabla VI

medias sufren un descenso brusco a
los 15 dias, bajando lentamente hasta
el 3° mes para estabilizarse hasta el
ano de control. (Ver grafico de conclu-
siones).

tados al ano con los obtenidos por
HONRUBIA Yy cols. (13), en el caso de las

Tabla VO

medias de las Tensiones al ano me-
diante el Error Standar de la Diferencia
de las Medias, se comprueba que la
serie de Honrubia y la nuestra son

3° Que comparando las dos muestras FINK (8)
obtenidas de nuestros casos tratados
en cada uno de los controles, mediante HORNS (14)
el ERROR ESTANDAR DE LA DIFE- HONRUBIA (12)
RENCIA DE LAS MEDIAS existe una MORELL :
homogeneidad muy elevada entre las
dos con un coeficiente de seguridad del MOULIN (186)

_ homogéneas con una seguridad del
5 mmHg 99%, por lo que podemos atirmar que el

= 8.1 mmHg resutlado de la Lasertrabeculoplastia
= 6.38 mmHg en nuestras manos es similar al conse-
= 7.57 mmHg guido por otros autores, no sélo en
' relacion a los porcentajes de ojos con-

= 8.9 mmHg trolados (14, 8, 12, 16) sino que también
en cuanto a las medias de las tensiones

99% al 6° mes y al ano.
4° Que comparando nuestros resul-
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RESUMEN

En este trabajo correspondiente al estudio de la
litogénesis experimental con etilenglicol, se comprueba
en la rata el efecto protector del CO,HNa sobre la
litiasis oxalocdlcica, que a su vez resulta favorecida
con la administracién de NH,CL. Se demuestra por los
autores de este trabajo que la litiasis intratubular se
localiza en el cortex renal quedando libre la zona

SUMMARY

Inthis work, covering the study of experimental
lithogenesis with ethylene glycol in rats, the protective
effect of CO,HNa on the oxalocalciclithiasis iffound,
and this in turn is improved by the administration of
NH.CL. The authors of this work demonstrate that
intratubular lithiasis is localized in the renal cortex,
with the renal modular zone remaining free.

medular renal.

INTRODUCCION

Los estudios experimentales reali-
zados por Vermeulen; Ragins; Grove

y Goetz en 1959 (1) pusieron de.

manifiesto la importancia de las alte-
raciones del pH. urinario en la uroli-
tiasis experimental. En 1966 Lyon:
Borden y Vermeulen (2) indujeron
litiasis oxalica utilizando etilenglicol.
Borden y Lyon en 1969 (3) estudiaron
el efecto del magnesio sobre el mismo
modelo experimental.

En Espana Minén Cifuentes y Cas-
trillo en 1977 (4) estudiaron el efecto
del magnesio en la litiasis oxalo-
calcica en ratas y en 1979 (5) estos
mismos autores estudiaron el efecto
de los citratos en la nefrocalcinosis
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de la Unidad de Transplantes del Hospital
Militar Central “Gémez Ulla".

** Comandante Médico Jefe de la Seccion de
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Profesor de la Academia de Asistencia
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*** Coronel Médico Jefe del Servicio de Urolo-
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**** Capitin Médico Dipl do, Jefe del Servi-
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de Vitoria.

***** Bidélogo del Departamento de Medicina y
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experimental. En 1985 De la Riva y
cols. (6); confirmaron la influencia
del pH urinario en la intensidad de la
nefrolitiasis experimental.

Asi pues la urolitiasis tiene una
génesis que esta influenciada entre
otros factores por el pH de la orina y
por otra parte la composicién mas
frecuente de los calculos en humanos
es la de oxalato calcico que acontece
en orinas acidas normales como han
senalado entre otros Hammarsten
(7).

La intoxicacion con etilenglicol de
animales de experimentacién consti-
tuye por tanto un modelo clasico
para desarrollar una litiasis renal
oxalo-calcica.

El etilenglicol es un liquido incoloro

e inodoro, que administrado a ani-
males de experimentacién a dosis de
5% o mas resulta letal, produciendo
la muerte en pocos dias por insufi-
ciencia cardiaca o renal aguda, o por
edema agudo pulmonar.

Los productos finales en el meta-
bolismo del etilenglicol fueron consi-
derados en los estudios de Nakada y
cols. en 1955 (8}; Friedman y cols. en
1956 (9) y Gessner; Parke y Williams
en 1961 (10) y son dos, de una parte
el CO, que es el mas abundante y se
elimina por la respiracién y de otra el
acido oxalico que es un metabolito
menor y se elimina por la orina. Los
productos intermediarios son el gli-
colaldehido; el acido glicélico y el
acido glioxilico. (Ver Férmula I).

CH,OH CH,OH CH,OH

CHO

CH.OH CHO COOH

l
COOH

|

COOH

A. Oxalico

COOH H-COOH X CO.~CO,

Etilenglicol Glicoaldehido A. Glicdlico A. Glioxilico A. Férmico

Formula 1
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MATERIAL Y METODO

Se ha utilizado como animales de
experimentacion ratas Wistar en igual
proporcion de machos y hembras en
cada grupo y con pesos medios de
350 g. para machos y de 230 g. para
las hembras. Fueron alimentadas con
pienso Sanders-mus. Se dispuso de 4
jaulas metabolicas para ratas tipo
Tecniplast construidas en makrolon.
Se hicieron los siguientes grupos:

Lote testigo: Compuesto por 12
ratas machos y 12 ratas hembras
sobre las que se hicieron las siguien-
tes determinaciones:

— Sangre: glucosa, urea, creatini-
na, acido urico, calcio, sodio,
potasio, proteinas totales.

— Orina: urea, acido trico, oxalico/
creatinina, sodio, potasio, pH.

— Varios: peso, diuresis, agua be-
bida.

Estas analiticas se realizaron igual-
mente en cada uno de los lotes de
experimentacion. Se las introdujo en
jaulas metabolicas para obtener la
orina de 24 horas y se obtuvo sangre
para analitica el dia inicial de la
experimentacion.

Lotes de experimentacion:

I/ Etilenglicol al 1% en el agua de
bebida.

— Lote de 16 animales machos.

— Lote de 16 animales hembras.

Se realizaron analisis de orina y
varios los dias 7, 14 y 21. El dia 23 se
procedi6 a toma de sangre intracar-
diaca y sacrificio de 12 animales de
cada subgrupo de machos y hembras,
previa anestesia con éter y se procedio
a la extraccion de rinones para su
estudio anatomopatologico.

Cuatro animales de cada subgrupo
fueron mantenidos en las circuns-
tancias senaladas y con bebida “ad
libitum™ de la solucién durante 37
dias mas (total 60 dias) procediéndose
a la extraccion de los rinones.

II/ Etilenglicol al 1% y NaCO;H al
1% en el agua de bebida.

— Lote de 12 animales machos.

— Lote de 12 animales hembras.

La metddica general fue igual que
en el grupo I/ y todos los animales
fueron sacrificados a los 23 dias.

Ill/ Etilenglicol al 1% y cloruro

amonico NH,CL en el agua de bebida.

— Lote de 12 animales machos
(NH,CL al 1%).
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— Lote de 12 animales hembras
(NH,CL al 2%).

En las ratas hembras se opté por
poner cloruro aménico al 2% debido
a su mayor resistencia a la acidifica-
cién como observaron Tanret y cols.
(11).

La metodica seguida fue en general
la del grupo 1/ sacrificaindose los
animales a los 23 dias.

Para el estudio microscépico de los
rinones se realiz6 el siguiente método.

Figura 2. Fotografia de cortes completos de
rifion, mostrando como los depdsitos de calcio
se concentran en la zona cortical. Técnica de
von Kdssa x I

Fijacién de los rinones inmediata-
mente después de su extraccion, en
formaldehido al 10%. Tras la inclusién
en parafina y tincién con hematoxili-
na-eosina, los cortes histolégicos de:
3-5 micras de grosor practicados con
microtomo rotatorio Leitz, fueron es-
tudiados por microscopia éptica. Se
utilizaron prismas de Nicol en estu-
dios de polarizacién al objeto de
apreciar la birrefringencia de los de-
positos de sales cristalinas. Para el
estudio de la nefrocalcinosis y de
otras alteraciones renales, se utiliza-
ron también las siguientes técnicas:
tricrémico de Masson: plata metena-
mina; PAS. y von Kossa.

RESULTADOS

GRUPO I/JEXPERIMENTAL: NEFRO-
CALCINOSIS CON ETILENGLICOL
AL 1%. Al administrar etilenglicol
aumenta considerablemente la elimi-
nacion de acido oxalico y se eleva la
cifra de urea en sangre. La modifica-
cion del pH urinario fue muy discreta.
La nefrocalcinosis no afecté a las vias
excretoras y se localizé en las luces
tubulares. Afecté a todos los rinones
de la subserie de machos, pero no
afect6 en ningtin caso a las hembras.
En cinco animales (10 rinones), de la
subserie de machos se encontraron
en ares aisladas, pero significativas,
pequenos abcesos intratubulares (for-
mados por leucocitos polimorfonu-
cleares neutroéfilos, células necréticas
de descamacion tubular, y algtin his-
tiocito aislado). Estas zonas tubulares
muestran una luz dilatada y se rodean



de fibrosis muy discreta. Los glome-
rulos y el componente vascular no
muestran alteraciones.

Los rinones correspondientes a las
4 ratas hembras a las que se admi-
nistro etilenglicol durante 60 dias no
mostraron alteraciones resenables.
De los 4 machos sometidos a las
mismas condiciones uno murié y
otros tres se sacrificaron a los 60
dias, y mostraron gran cantidad de
cristales de oxalato calcico intratu-
bulares, como se demostré por pola-
rizacion y espectrometria. Estos rino-
nes correspondientes a machos
sometidos durante 60 dias al etilen-
glicol en el agua de bebida, mostraron
afectacion inflamatoria intersticial,
con fibrosis discreta, infiltrado infla-
matorio linfohistiocitario y atrofia
tubular en estas areas. Algunos de
los datos obtenidos se presentan en
el cuadro n® 1.

calcio en las luces tubulares x 100.

[% ;
[ = o)

Figura 5. Tubulo renal dilatado y con un microabceso luminal. Hematoxilina-
Eosina x 100. Corresponde a un caso con oxalosis.

Figura 3. Técnica de von Kdéssa. Cortex renal mostrando depdsitos de

GRUPO II/EXPERIMENTAL: ETI-
LENGLICOL AL 1% Y ALCALINIZA-
CION (CO;HNa 1%). Al alcalinizar el
agua de bebida el pH de la orina se
elevo discretamente. La urea perma-
necio en sangre dentro de valores
normales y en cuanto al namero de
nefrocalcinosis conseguidas fue de 0
tanto para las hembras como para
los machos. La eliminacion de oxalico
por orina solo aumenté discretamen-
te.

GRUPO III/EXPERIMENTAL: ETI-
LENGLICOL AL 1% Y ACIDIFICACION
(CL NH.). En el grupo de los machos
se observé un discreto descenso del
pH urinario y en todos los casos se
observaron depositos de oxalato cal-
cico en tubulos renales. En la subserie
de las hembras solo 3 mostraron
depositos oxalicos en rinén.

Otros resultados

Otros datos analiticos de orina y
sangre no arrojaron resultados signi-
ficativamente distintos de los del
grupo control por lo que no se han
incluido.

S

CONCLUSIONES Y DISCUSION

Antes de utilizar el CL NH, se
intento acidificar la orina mediante
la utilizaciéon de acido ascoérbico a
concentraciones de hasta 100 mg/
100 ml sin conseguirlo. Posterior-
mente se utilizo citrato sédico aumen-
tando su concentracién hasta alcan-
zar un 8% en el agua de bebida
lograndose una alcalinizacion de la
orina. Esto seria debido a que los
iones acetato y citrato se metabolizan
y la base liberada se excreta como
bicarbonato que aumenta en la orina,
alcalinizando ésta (Daykin 1982) (12).
Esperamos en un préximo trabajo
hacer una valoracion critica del pH
urinario en las distintas circunstan-
cias, ya que nuestros datos obtenidos
aunque estan de acuerdo con los
senalados por Rodriguez-Minén Ci-
fuentes en 1977 (13) que parte de
controles o testigos de pH en orina,
con valores 6,6, sin embargo en el
trabajo que este mismo grupo pre-
senté en 1979 (5) partieron de con-
troles de pH urinario también en

Figura 4. Zona cortical de rifion de rata macho, protegido con CO;HNa.
Hematoxilia-Eosina x 120.

R S e = iR

Figura 6. Hematoxilina-Fosina x 250. luminacion con fondo oscuro para
observar las formas cristalinas de oxalato-célcico intraluminales.
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ratas de 7.5. Pudiendo depender estos
datos de la dieta aunque en todos los
casos fue utilizada dieta Sander-
mus, si bien en uno de los trabajos
(5) se utilizé dieta “Sandermus” ca-
rente de acido oxalico.

Lo mismo que otros autores (2, 4,
5, 13, 14) hemos encontrado que los
depdsitos salinos a nivel del rinén, se
sittian intraluminalmente en los tu-
bulos contorneados y que las vias
excretoras urinarias estan libres de
calculos. Debray en 1963 (14} asi
como otros autores (2, 3, 5) demos-
traron que los cristales depositados
son de oxalato calcico monohidratado
o dihidratado practicamente puro.
Nosotros hemos comprobado la bi-
rrefringencia de estos depésitos cuan-
do se les estudia con microscopio de
fondo oscuro o por polarizacién cuan-
do se cruzan los dos prismas de
Nicol. Nosotros hemos observado gra-
cias a la tinciéon de los depositos
calcareos con el método de von Kdssa,
que estos depositos practicamente se
limitan a la zona cortical del rinén
mientras que dejan libre la zona
medular del 6rgano, siendo este dato
interesante aportado por primera vez
en este trabajo.

Hemos comprobado que el etilen-
glicol produce en ratas hiperoxaluria
y que el método es til para producir
litiasis oxalocalcica experimental. Tan-
to Tanret y cols. (11); como Richard-
son y cols. (15) entre otros, pusieron
de manifiesto el desigual metabolismo
del etilenglicol en la rata y la posible
influencia de las hormonas sexuales,

o pH Oxalico/ urea en N
Grupo n orina | Creatinina sangre g/l nefrocaicinosis
Control 24 6,7 0,07 0,47 0
Etilenglicol 1% 12M | 68 0,35 1,20 12 (100%)
Etilenglicol 1% 12H | 6,8 0,28 1,10 0
Etilenglicol 1%
CO.HNa 1% 12M | 72 0,15 0,50 0
Etilenglicol 1%
CO.HNa 1% 12H | 7.4 0,07 0,40 0
Etilenglicol 1%
CLNH. 1% 12M | 6,6 0,25 1,30 12 (100%)
Etilenglicol 1%
CLNH., 2% 12H | 69 0,25 1,15 3 (25%)
Cuadro I

que protegerian a las ratas hembras
de la litiasis oxalo-cédlcica de manera
muy notoria. En efecto tal como han
observado Vailles y cols. (16) y otros
(13, 14) nosotros encontramos una
gran prevalencia de la litiasis oxalo-
cdlcica en ratas machos de modo que
tanto en el lote al que se le administro
solo etilenglicol como el lote sometido
ademas a tratamiento con cloruro
amoénico cuaternario, los animales
machos mostraron un 100% de litia-
sis mientras que las hembras no se
vieron afectadas en el primer lote y
cuando se administré CL NH, solo en
tres casos (25%).

A diferencia de otros lotes en los
que la mortalidad fue practicamente
nula, en el correspondiente a etilen-
glicol mas cloruro amonico la morta-
lidad fue elevada por lo que nos
vimos obligados a utilizar ratas de
reserva. En la subserie de machos se
produjeron 6 bajas entre los dias 7 a
14 y 2 bajas entre los dias 14 y 23. En

el sublote de hembras se produjeron
3 bajas entre los dias 14 y 21.

Los resultados obtenidos por auto-
res como Lyon (2), Borden (3}, Ver-
meulen (1), Minén Cifuentes (13)
han sido confirmados en este trabajo,
en el sentido de comprobar la protec-
cién que ejerce sobre la nefrocalcino-
sis oxalica experimental con etilen-
glicol, la  administracion de
alcalinizantes del tipo del CO;HNa
pues evita de manera segura y total
los depdsitos -cristalinos en rinén.
Estos rinones presentan una imagen
histolégica normal, tanto en hembras
como en machos.

Los depésitos célcicos y lesiones
renales fueron mas significativas en
los animales sometidos a etilenglicol
y cloruro aménico, seguidos de aque-
llos sometidos solo al efecto del eti-
lenglicol entre los que solo hubo
lesiones en machos, tanto cuando se
considerd la serie de los 23 dias como
la subserie de tiempo 60 dias.
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SUMMARY

RESUMEN

Es este un estudio experimental sobre el Bilsamo

This is an experimental study about Peru Balsam, a

del Pert, un producto muy utilizado en Dermofarmacia
y cosmética desde siglos atras, en el que se tratan los
posibles problemas dermatolégicos y alérgicos que
puede ocasionar su uso, asi como una descripciéon de
su historia, composicion quimica y aplicaciones tera-

very used product as cosmetic and medicine since
centuries ago, in wich are treated the probablies
dermatologic and alergic disarrangements that may
occurs by its use, and a description of its history,
chemistry composition, therapeutic and cosmetic

péuticas y cosméticas.

aplications are also described.

INTRODUCCION

Al Balsamo del Pertt se le conoce
también como Balsamo de San Salva-
dor, Balsamo Negro de las Indias o
Balsamo de Sonsonaté.

El nombre B.P., lo debe a que el

Peru, cuando aquella nacién comenzo
a exportar B.P. a Europa. un cuarto de
siglo después del descubrimiento del
nuevo mundo.

Fue usado en Centroamérica ya en
tiempos precolombinos. Los indios lo
aplicaban para curar sus heridas.

Después del descubrimiento de Amé-
rica, su empleo adquiere tal difusién y
éxito en Europa, que la Iglesia interviene
en la prohibicién de talar arboles pro-

ductores del balsamo debido a su em-

* Capitin Farmacéutico de la Armada. Doctor
en Farmacia y Quimico.
** Farmacéutica.
*** Catedritico de Dermatologia, Facultad de
Medicina de Céddiz.

pleo en ciertas ceremonias liturgicas.
Su olor es agradable, parecido al de la
vainilla y el sabor es acre, ligeramente
amargo. Es insoluble en agua y soluble
en alcohol abscluto, cloroformo, aceites
fijos y volatiles, y también en acido

' acético.
Salvador pertenecio al vicerreinato de |

Los ensayos de ausencia de aceites
grasos, benzaldehido, colofonia y tre-
mentina se describen en la Farmacopea
Britanica, en la de los EEUU. y en la
Farmacopea espanola 9* edicion, asi
como en el formulario espanol de Far-
macia Militar.

Su composiciéon varia segan la pro-
cedencia de los arboles y época de
recoleccion.

El principio mas importante es la
cinameia mezcla de benzoato de bencilo
y éster bencileinamico. El resto esta
formado principalmente por una resina
(alrededor del 28%), que se ha afirmado
que consiste en perurresinotanol.

Actualmente se sigue utilizando en
la industria farmacéutica, cosmética y
de la alimentacién.

Al principio, se utilizé como fungicida,
como bactericida, como acaricida, y
como escaricida, en forma de fricciones
externas.

Las pomadas que contienen balsamo
de Peru y azufre, presentan problemas
en su preparacion, pues la parte resi-
nosa del B.P. tienden a separarse. Esta
dificultad, se vence mezclando el B.P.
con una cantidad igual de aceite de
ricino antes de incorporarlo ala base, o
bien mezclandolo con petrosolina sélida.

Se considera al B.P. como acelerador
del proceso de cicatrizacién, y por elio
se ha empleado entre otras, en el
tratamiento de las ulceras de las pier-
nas. Sin embargo. Chaffer en 1957
realiz6é un trabajo experimental en co-
nejos de indias, observando que el B.P.
al 10% en vaselina, retrasaba la curacién
de tlceras.

Se ha utilizado en el tratamiento del
crecimiento del pelo y también en el
tratamiento de los sabanones.

El B.P. tiene una suave acciéon anti-
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séptica, por la virtud de sus contenidos
de cinameina y acido benzoico.

El Polivirox es una resina sintética
desarrollada en la URSS, como un
sustituto del B.P. Se usa para aplicacion
externa, bien no diluido o como una
disolucién acuosa al 20%, o bien como
unguento en el tratamiento de heridas
y quemaduras, y de varias enfermedades
de la piel.

Se ha dicho que posee accion bacte-
riestatica y que promueve la regenera-
ci6n de tejidos y posterior epiterizacion.

USO DEL B.P. EN COSMETICA

Se utiliza bien por el propio perfume
del BP. o como fijadores. Se llaman
fijadores a las sustancias que mezcladas
con los constituyentes mas volatiles de
un perfume, previenen su evaporacion
rapida, dando al mismo tiempo la nota
predominante de su fragancia.

Las resinas naturales tienen propie-
dades fijadoras excelentes. E1 B.P. es un
fijador en el sentido citado de dar
aroma, y disminuir la evaporacién del
producto cosmético.

La industria cosmética suele utilizar
el B.P. purificado tras disolverlo en
solventes que separan los constituyen-
tes no solubles, teniendo asi menos
tendencia a producir precipitaciones.

El elemento utilizado como fijador,
es un fluido viscoso marrén oscuro.
Mas purificado, suele ser mas claro y
menos viscoso, y se utiliza sobre todo
para polvos de la cara o para lapices de
labios.

También se usa tradicionalmente en
algunas brillantinas, lociones capilares
y se ha considerado como un ingre-
diente importante en los jabones de
tipo medicamentoso.

Su uso actual en cosmética supone
el peligro mayor de sensibilizacién que
se ha de tener en cuenta como uno de
los mecanismos posibles de instaurar
una dermatosis alérgica al B.P.

El estudio alergologico del B.P. tiene
pocos precedentes. En 1880 Mogling
describié el primer caso de dermatitis
por el B.P.

Pero la valoracion exacta del B.P.
como causante de eczema, no tiene
lugar hasta los estudios de Engelhardt
6 casos, Zundel 78 casos y Bonnevie 27
casos.

Segun Hjorth, la sensibilidad al B.P.
es mas frecuente entre las mujeres que
entre los hombres con eczema. Esto se
debe, en su opinioén, a que el BP. es
ampliamente aplicado para las quema-
duras, y hay muchas méas mujeres que
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Figura 1. Cromatografia en capa fina de los componentes del B.P.
N° 1 GRIETALGEN N° 2 CICATRAL
Distancia Distancia
alcanzada R.f. alcanzada R.A.
A-1 23cm. 0,28 A-2 2,2cm, 0,27
B-1 29 cm. 0,35 B-2 2,7 cm. 0,33
C-1 3cm. 0,37 C-2 29 cm. 0,35
D-1 3,3 cm. 0,40 D-2 - 3,2cm. 0,39
E-1 3,7 cm. 0,45 E-2 3,6 cm. 0,44
F-1 4,6 cm. 0,56 F-2 4,5 cm. 0,55
G-1 5,7 cm. 0,70 G-2 5,7 cm. 0,70
H-1 6,8 cm. 0,83 H-2 6,9 cm. 0,85
I-1 7.5 cm. 0,92 -2 7,7 cm. 0,95
N° 3 LINITUL ° 4 BALSAMO DEL PERU
Distancia Distancia
alcanzada Rt alcanzada R.f.
A-3 2,6 cm. 0,32 A-4 0,7 cm. 0,08
B-3 2,8 cm. 0,34 B-4 1,2 cm. 0,14
Cc-3 4,1 cm. 0,50 C-4 1,8 cm. 0,22
D-3 6 cm. 0,74 D-4 2,1 cm. 0,25
E-3 7.5 cm. 0,92 E-4 2,8 cm. 0,34
F-4 3,6 cm. 0,44
G-4 4,1 cm. 0,50
H-4 59 cm. 0,72
-4 7,4 cm. 0,91
J-4 7,8 cm. 0,96




hombres entre los enfermos cuyas que-
maduras son tratadas con B.P.

Como se sabe, los eczemas varicosos
son mas frecuentes en mujeres, y ello
puede influir en la frecuencia del sexo
en la estadistica.

En recientes trabajos, se ha podido
observar como las dermatosis alérgicas
al B.P., son mucho mas frecuentes en el
sexo femenino que en el masculino
debido a que el B.P. se emplea bastante
en cosmética.

El B.P. tiene una difusion relativa-
mente grande, por lo que es evidente
que a medida que un sujeto tiene mas
edad, la posibilidad de contacto con él,
aumenta.

No siempre figura un sélo diagnéstico
en la ficha clinica de los enfermos. Pero
resumiendo, y asociando resultados a
partir de historias clinicas y alergologi-
cas, el efecto decreciente por frecuencia
es: Eczemas de contacto: Eczema; Ulcus;
Crucis; Dermoepidermitis y Quemadu-
ras.

No existe -ningan grupo profesional
en que indiquen de forma especial las
dermatosis alérgicas al B.P.

J. CALAP, en un trabajo de investiga-
cion realizado en 1967 llegaba a las
siguientes conclusiones:

A) La fraccion fundamental del sen-
sibilizante del B.P. es el alcohol bonife-
rilico.

B) El mecanismo de produccion del
eczema en el enfermo con alergia al B.P.
consiste en la denominada ESPONJO-
SIS BASAL CIRCUNSCRITA.

C) En el infiltrado inflamatorio de
los tests epicutaneos de los casos de
alergia al B.P. existe fundamentalmente,
linfocitos (células peroxidasa negativas)
y ademas otras células peroxidasas
positivas, que en el trabajo antes citado
no se concluyé si eran monocitos o
polinucleares neutroéfilos.

Realizamos una revisioén de las ven-

tajas e inconvenientes del uso de B.P.

en Dermofarmacia.

Aunque el B.P. posee una accion
fundamentalmente antiparasitaria, an-
tiséptica y queratoplastica, el hecho de
haber encontrado sensibilizaciones en
varios pacientes de la provincia de
Cadiz hace que su uso quede limitado,
en el momento actual a los medica-
mentos ya registrados debiendo evitar
su uso en las recetas magistrales.

En todo caso la aplicacién reiterada
de productos que contengan B.P. en
superficies de piel erosionadas, irritadas
o con cierto grado de inflamacién debe
aconsejar llevar a cabo test epicutaneos
al B.P. para evitar posibles sensibiliza-
ciones.
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Figum 2. Cromatografia liquida de componentes del B.P.

COMPOSICION

El principio més importante (aproxi-
madamente 55-65%) es la cinameina,
mezcla de benzoato de bencilo y éster
bencilcinamico, que es un liquido oleoso
de olor agradable. El resto es principal-
mente una resina formada por los
€steres cinamicos y benzoicos de un
alcohol resinico, el perurresinolanol. El
balsamo contiene ademas: 4cido cina-
mico libre (8-10%); pequenas cantidades
de accién benzoico; alcohol bencilico,
vainillina, estiracina, estirol. En la ci-
nameina, Thoms ha encontrado los
ésteres benzoico y cinamico de un
alcohol, el peruviol. La peruscebina es
el benzoato de bencilo puro que se
encuentra en el Balsamo del Pert. Es el

componente que mayor acciéon tiene
contra la sarna. También se han detec-
tado huellas de cumarina, aldehido
benzoico, farnesol, estirol y fitosterona
asi como alcohol coniferilico responsa-
ble de la positividad a los test epicuta-
neos, objeto de nuestro estudio.

MATERIAL Y METODOS

Se ha utilizado un Balsamo del Peru
usado en los tests epicutaneos de la
catedra de Dermatologia de Cadiz.

Balsamo de Peru utilizado en varias
farmacias tomadas al azar de la provin-
cia de Cadiz.

Balsamo de Peru de tres productos
registrados (Cicatral, Grietalgen y Lini-
tul).
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Instrumentalmente se ha utilizado
Cromatografo liquido de alta presion
Hewlett Packard modelo 1084 B, Es-
pectrofotémetro infrarrojo Perkin Elmer,
Resonancia Magnética Nuclear, Espec-
trofotémetro ultravioleta visible Hewlett
Packard modelo 8451A.

La Cromatografia en Capa Fina se
realizé6 en cromato-placas de Gel de
Silice.

RESULTADOS EXPERIMENTALES

Se han investigado los componentes
principales del Balsamo del Pert reali-
zando una separaciéon previa de los
mismos por Cromatografia en columna.

Para ello se ha seguido el método
descrito por Calap (1) utilizando la
misma secuencia de perfusién con los
mismos disolventes.

Obtuvimos de esta forma 5 fracciones
importantes y otras intermedias.

El método cromatografico descrito
suscintamente esta basado en que en

la base de la columna, sobre la llave
graduable de paso, se coloca un algodon,
empapado de alcohol etilico al 12%.

| Luego se preparan 80 g. de silicagel con

alcohol etilico al 12% hasta que el polvo
quede ligeramente pastoso. Esta mezcla
se introduce en la columna, quedando
sobre el algodon previamente preparado.
En la parte superior del Silicagel se
coloca una rejilla de alambre y, sobre la
misma el B.P. al 50% en acetona y se
mezclan con 8 g. de Si0.. La mezcla se
hace en un recipiente de cuello ancho
para facilitar la evaporacién de la ace-
tona, que se favorece ain mas dejando
correr la mezcla por las paredes del
matraz. Evaporada totalmente la aceto-
na, queda el Si O, al que se ha adherido
el BP. Tenemos asi un polvo que se
introduce dentro de la columna croma-
tografica, sobre la rejilla de alambre.

FRACCION A

Una vez preparada la columna, como
indicamos, se anadié la primera solu-
cion (alcohol al 12%) hasta la parte mas
superior. Se abre la llave se deja un
goteo. A los 15 minutos el silicagel, que
es totalmente blanco, toma un tono

amarillento. En la primera media hora
obtendremos un liquido amarillo del
que se toma una muestra que se
compara con dos soluciones B.P. (placa
16). (En media hora se obtienen 70 cc.).
Posteriormente el liquido se vuelve
mas amarillo. Se hace una segunda
toma que se compara con B.P. puro. Y
asi sucesivamente se va perfundiendo
aicohol al 12%, hasta un total de 10
horas de perfusion, momento en el que
el liquido que se recoge es incoloro y no
deja trazas en cromatografia en capa
fina.

FRACCION C

Perfundimos con acetona pura. A los
pocos minutos de la perfusion, debajo
del B.P. se forma una zona difusa de
color marrén acaramelado. Yalahoray
media ya se ha obtenido un liquido de
color coniac que tres horas mas tarde se
hace casi transparente. Al pasar del
alcohol a la acetona la velocidad de
filtracion aumenta. En la primera hora
y media se obtuvo medio litro de frac-
cion C que, como todas las obtenidas
se concentraron por evaporacion acele-
rada, para obtener el residuo que per-
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Figura 3. Espectro infrarrojo de algunos componentes del B.P.
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mitiria realizar los test epicutaneos a
concentraciones deseadas.

FRACCION D

Se perfunde una mezcla de 5 cc. de
acido acético y 95 cc. de acetona. Antes
de comenzar la perfusion la zona infe-
rior al B.P. tiene un tono marrén. El
liquido que fluye primero es de tono
amarillo débil. Luego se dejo un goteo
de 10 gotas por minuto durante 8
horas, al final de las cuales sali6 un
liquido transparente. La fraccion D se
cromatografia en capa fina (XXX) com-

parandola con la fraccién C y con B.P.
puro. La perfusion con la mezcla citada
se prolong6 a lo largo de 25 horas. Y al
ver que el liquido transparente no daba
ninguna traza en la cromatografia en
capa fina, dimos por terminada la
cromatografia en la columna, que durd
un total de 118 horas y 20 minutos
interrumpida con diversas pausas, lo
que alarg6 la fraccionacién 10 dias
consecutivos.

Las muestras siempre se compararon
con BP. puro que de forma mas o
menos esquematica dio lugar a diez
manchas cromatogréaficas que denomi-
namos F-0, F-S (por su forma en semi
luna), F-1, F-3, F-4, F-5, F-6, F-7 y F-8
(por su forma en semi luna), F-1, F-3 se
engloban en una sola mancha, que por
regla general aparece a unos 3 cms. del
punto de arranque (F-0); F-4 suele
aparecer a unos 8 cms. del punto de

arranque: F-5 a unos 9 cms., e inmedia-
tamente arriba F-6 a unos 10 cms. de
F-0. Las dos fracciones mas altas (F-7 y
F-8),aunos 12y 14,0 14 y 16 cms. de
altura del punto de arranque F-0. A los
diez minutos de estufa a los 100°C y
después de pulverizadas las placas con
4cido sulfurico, F-0 toma un color
negro; F-S, un color rojizo; F-1 a F-3
también rojizo; F-4 toma marrén; F-5 y
F-6 verdoso, y F-7 y F-8, tono que vira
entre marréon y el amarillo. La placa
observada a la luz de Wood ofrece una
fluorescencia roja perteneciente a la
fraccion F-5.

Para un mejor conocimiento de las
fracciones F-0 a F-8 (F-S incluida) nos
pusimos a hacer graficas cromatografi-
cas de sustancias que se sospechaba
entraban en la composicién del B.P.,
comparando en una misma placa di-
chas sustancias y el B.P. Y asi, por
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ejemplo, en la placa 7 comparamos el
B.P. con el alcohol coniferilico; en la S.
con el isocugenol, aldehido, veratrilico
y el aldehido protocatéquico. En la 9,
con isocugenol, alcohol coniferilico y
vainillina. En la 10, con farnesol, acido
benzéico y un éster del acido benzéico.
En la 11 se combinan algunos de los
elementos ya citados y se comparan
con B.P. etc...

Cuando ya llevamos 30 placas de
cromatografia realizamos otras 3 que
nos dieron luz al problema detras del
cual llevdbamos ya tiempo. ;A qué
corresponden quimicamente las frac-

ciones del B.P. que hemos denominado ;

F-0, F-S, F-1 al 8?

b e et i gt RN
w
b e e e e D L M __l
15 - 450
Clspecrie UV -1

- Figura 8. Espectro Ultravioleta-visible de vaini-
lina.

— Resummen de la investigaciéon qui-
mica del Balsamo del Pert:

Se basa en la identificacién de los
compuestos que integran el balsamo y
ver cual de ellos tiene mayor poder
alergénico.

Para resolver el primer punto se
verificé un anélisis cromatografico se-
gun tres técnicas:

CCF, HPLC y cromatografia en co-
lumna. La separacion en capa fina nos
dio resultados mucho mejores que la
HPLC y cromatografia en columna.

Se pudieron diferenciar diez fraccio-
nes:

F-0, F-S, F-1, F-2, F-3, F-4, F-5, F-6,
F-7. F-8.

El estudio comparado de estas frac-
ciones con elementos de formula qui-
mica conocida nos ha permitido sospe-
char la identificacion de la fraccion F-S
con el alcohol coniferilico.

Ademas, se ha podido ver que el
alcohol coniferilico ha sido la sustancia
que mayor numero de veces ha dado
test positivos en enfermos alérgicos al
Balsamo del Peri. Asi en la investiga-
ciéon de las positividades dadas a test
epicutaneos con diversas sustancias
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quimicas que podrian sospechar entren |

a formar parte de la composicion del
Balsamo del Peru, arrojaron los si-
guientes resultados:

— alcohol coniferilico (23 test positi-

vos).

— isoeugenol (14 test positivos).

— ésteres del acido benzoico (8 test

positivos).

— é&cido benzoico (4 test positivos).

— aldehido protocatéquico (3 test

positivos).

— aldehido veratrilico (3 test positi-

VOS).

— vainillina (2 test positivos).

Con todo esto podemos casi asegurar
que el componente con mayor poder
alergénico del Balsamo del Pera es el
alcohol coniferilico.

ESTUDIO QUIMICO

Aparte del estudio cromatografico en
columna, ya descrita, obteniendo fun-
damentalmente diez fracciones, que se
separan progresivamente y que en cro-
matografia en capa fina quedan recogl-
dos en la Fig. 1. Se estudiaron las mas
importantes.

En HPLC se separaron los compo-
nentes mas importantes del Balsamo
de Peru. Las condiciones fueron isocra-
ticas en columna RP-18 de 5 ucm.

Los tiempos de retencién fueron de
3.07, 3.57 minutos respectivamente.

Los resultados se recogen en la figura
2. Posteriormente separadas en croma-
tografia preparativa se identificé el
cinamato de bencilo en base a su
espectro IR (Fig. 3). En este ultimo
puede apreciarse el metileno centrado
en 5,1 ppm, los protones aledanos al
doble enlace y en posicion trans, que
estan acoplados se centran a 6,3 y 6,5
ppm asi como a 7,4 y 7,6 ppm. Existe la
senal fuerte de el aromatico a 7,3 ppm.

Asi pues el cinamato de bencilo,
componente mayoritario fue identifi-
cado totalmente (Fig. 4).

En la figura 6 se aprecia el RMN del
Balsamo del Peru.

Posteriormente se realizaron estudios
cromatograficos de pomadas que con-
tenian Balsamo de Peru, el Cicatral,
Grietalgel y Linitul, y que se recogen en
las figuras 5 y 7 respectivamente.

La informacién que aportaban en
RMN era solo debida al excipiente
graso (metilenos en el programa), con
lo que hubo que concentrar el principio
activo por sucesivos lavados con éter
de petroleo.

Se observé cromatograficamente en
ellos la presencia mayoritaria del cina-
mato de bencilo (agente causal de las
alergias al Balsamo del Per1) asi como
el alcohol coniferilico, agente también
alergigante.

Se identificaron los componentes por
métodos cromatograficos.
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ARTICULOS ORIGINALES

Farmacocinética de drogas
de abuso depresoras
del sistema nervioso central

Fernando Paredes Salido*
Angel Dominguez Mdrquez**

SUMMARY

RESUMEN

Central.

En este trabajo se refleja el estudio global realizado
en el Laboratorio de Toxicologia del Hospital Naval,
acerca de la farmacocinética y técnicas de anilisis de
drogas de abuso depresoras del Sistema Nervioso

In this work we present the global study made in the
Laboratory of Toxicology of the Naval Hospital about
the Kinetics and the thecniques of analysis of abuse
drugs depressants of the Central Nervous System.

INTRODUCCION

El Laboratorio de Toxicologia (Estu-
pefacientes y Psicotropos) donde se
vienen realizando los estudios, se creé
de forma experimental en la Armada,
en el ano 1982, como arma analitica
del entonces Grupo Antidroga de la
Seccion de Inteligencia del Estado Ma-
yor.

Las técnicas que se realizan son,
fundamentalmente: analisis de sustan-
cias, posibles drogas, aprehendidas en
buques o dependencias de la Armada,
asi como control analitico toxicologico
de muestras bioldgicas (sangre, orina,
esputos, heces y en general liquidos
organicos) a personal profesional, tropa
y marineria.

Por otra parte y dentro del contexto
toxicolégico que tiene encomendado le
compete realizar los informes que sobre
las muestras forenses se practiquen
por la Jurisdiccién Militar de Marina,
tanto en drogas de abuso como téxico y
Venenos.

Hospitalariamente se realiza también
monitorizacion de medicamentos: gen-
tamicina, tobramicina, kanamicina, ne-
tilmicina, cloranfenicol, digoxina, diso-
piramida, lidocaina, procainamida, pro-
panolol, quinidina, amitriptilina, desi-

* Capitdn Farmacéutico de la Armada. Doctor
en Farmacia y Quimica Orgdnica.
** Licenciado en Farmacia.
Laboratorio de Toxicologia. Hospital Naval San
Carlos. San Fernando (Cddiz).
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pramina, imipramina, nortriptilina, car-
bamacepina, etosuximida. fenobarbital,
fenitoina, primidona, valproico, aceta-
minofeno, acido acetilsalicilico, metro-
trexate, teofilina, cafeina, dibekacina,
estreptomicina, cortisol, estriol, alcohol
etilico..., asi como otras determinaciones
quimicas de interés actualmente. El
alcohol etilico es seguido y monitorizado
cuantitativamente en todos los casos
de ingreso en el area de Urgencias por
accidente, asi como los que ocurran en
dependencias o buques.

Las drogas de abuso monitorizadas
son: opiaceos (especificando cada uno
de ellos y cuantificandolos), anfetami-
nas, barbituricos, metadona, cocaina,
benzodiacepinas, propoxifeno, fenilci-
clina, cannabinoicos, ete.

Por otra parte, en la Orden Ministerial
23/84, de 11 de abril, se ampli6 el
cuadro de inutilidades para el ingreso
en los Cuerpos y Especialidades de la
Armada, considerandose como prueba
excluyente para dicho ingreso, el pre-
sentar evidencias comprobables anali-
ticamente de consumisién o inhalacion
de estupefacientes o psicotropos sin
prescripcion meédica. A consecuencia
de ello, el nimero de andlisis que
deben realizarse en este Laboratorio
crece considerablemente: reconocimien-
to psicofisico periédico de Jefes, Oficia-
les y Suboficiales; alumnos de las dife-
rentes Escuelas radicadas en esta Zona
Maritima y las provinientes de las
diferentes Escuelas de otras Zonas;
alumnos de Escuelas civiles relaciona-
dos con la Marina; marineros volunta-

rios especialistas de cada reemplazo;
dotaciones de buques y dependencias;
peticiones de la Junta de Reconoci-
miento para la obtencion o renovacién
del carnet de conducir, reconocimientos
periodicos de conductores; personal
civil contratado por los diferentes cen-
tros, asi como de todo aquel personal
que de forma individual o colectiva se
sospeche un posible consumo de drogas
en un periodo de tiempo corto, desde
que entré en vigor la referida Orden
Ministerial.

Todo ello cornporta que en nuestro
Laboratorio se hayan realizado hasta la
fecha mas de 200.000 analiticas de
drogas de abuso; del orden de 10.000
analiticas de sustancias y emitidos
informes analiticos de diferentes autop-
sias.

El grave problema que supone el
consumo de drogas entre amplios sec-
tores de la juventud espanola, ‘en un
momento en el que la sociedad empieza
a ser consciente del peligro que supone
a nivel de comunidad, delincuencia,
absentimos laboral, agresividad, des-
precio por los valores sociales, autole-
siones, adicion fisica y psiquica..; su
extensiéon hace sumamente importante
para abordar su solucion, que se posean
datos reales basados en analiticas com-
probables empiricamente, sobre la in-
cidencia del consumo de cada una de
las drogas en un sector tan numeroso e
importante como es el de los j6venes
que se encuentran cumpliendo su Ser-
vicio Militar.

En nuestro laboratorio utilizamos



datos objetivos correspondientes a las
incidencias de drogas de abuso en la
poblacién militar, ya que pueden darse
casos de falsos positivos o falsos nega-
tivos en el analisis diario.

En accidentes fatales con victimas,
nosotros hacemos un estudio de todas
las drogas de abuso y alcohol.

El trabajo es positivo y va dirigido
hacia los problemas de drogas de abuso
en nuestras fuerzas navales. Prueba
evidente del éxito obtenido, es el cre-
ciente namero de analiticas realizadas.

Fundamentalmente analizamos las
muestras de orina. Todas estas mues-
tras, se envian a nuestro laboratorio y
si su recogida es imposible en el mismo,
son refrigeradas y supervisadas por el
Oficial de Sanidad del destino.

Cuando hay un resultado positivo,
una muestra duplicada se conserva en
nuestro laboratorio para confirmacion
posterior, adecuadamente precintada.

Realizamos métodos alternativos: cro-
matografia en capa fina, cromatografia
liquida de alta presién y cromatografia
gaseosa fundamentalmente tras el es-
tudio inicial por técnicas EMIT y AB-
BOTT FPIA.

Los marineros y soldados que dan
resultados positivos, son asignados para
los trabajos de poca responsabilidad
militar.

La disposicion de drogas en el orga-
nismo es gobernada por los procesos
de absorcién, distribucion y elimina-
cion, metabolismo y exoracion. Estos
procesos controlan el tiempo de accién
de una droga.

Mas importante, en el presente con-
texto, es el hecho de que estos procesos
determinan la concentracion de drogas
y sus metabolitos en la orina. Un
conocimiento de la influencia de estos
factores en la disponibilidad de drogas
de abuso, es esencial cuando se desig-
nan test de orina de apropiada sensibi-
lidad y selectividad.

Los datos de farmacocinética, son
particularmente importantes para el
toxicélogo, que es el profesional ade-
cuado para la interpretacion de los
resultados, asi como de discernir si es
necesario aplicar técnicas alternativas
y el niumero y calidad de las mismas.

Finalmente citar la orden 7/87 de 29
de Enero referente a la pérdida de
Actitudes Psicofisicas que pueden de-
terminar el pase a la Reserva Activa de
los militares, que en el punto 14 del
apartado “c”, hace referencia al alcoho-
lismo créonico y dependencia de drogas
psicoactivas. Esta legislacion tiene su
reflejo en el reciente Régimen Discipli-
nario de las Fuerzas Armadas en el que

se tipifica como falta grave o leve segiin
las circunstancias y habitualidad que
concurran en el hecho, embriagarse o
consumir drogas toxicas, estupefacien-
tes o psicotropos vistiendo uniforme, o
en acuartelamiento, bases, buques o
establecimientos militares, confirmando
este punto el Cédigo Penal Militar en
su capitulo 5° seccién 3¢, art. 148,
imponiendo la pena de 3 meses y 1 dia
hasta 6 meses de prision, elevandola a
la superior pena en grado, cuando se
tratase de un militar, que en acto de
servicio, ejerciese mando y que se em-
briagare o drogare.

PRINCIPIOS BASICOS

En la figura 1 se da un resumen
mediante un diagrama de los procesos
que sufren las drogas en el organismo.
Cuatro principales procesos se llevan a
cabo: absorcién, distribucién, metabo-
lismo y excrecion.

ABSORCION

La droga de abuso ingresa en el
organismo mediante una determinada
via de administracién; la dosis se dis-
persa rapidamente en la circulacién
general, cuando son inyectadas por via
intravenosa. No hay barrera de absor-
cién y la dosis total se distribuye en la
circulacion sistémica. Una alternativa
cada dia mas comun es el esnifado
nasal, una practica popular entre he-
roina y cocaina. Aqui, la droga debe
penetrar en las membranas lipoideas
de los cilios del tracto nasal al objeto de
ingresar en la circulaciéon general.

La absorcion es mas lenta por otras
vias, como la inyeccién subcutanea,
administracion sublingual, adminis-
tracion rectal y oral. Cuando las drogas
son ingeridas por la boca, un numero
de factores importantes reducen la
proporcién de la droga absorbida dentro
de la sangre. Incluyen en la liberacion

de la droga, su formulacién particular,
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su estabilidad quimica en las condicio-
nes acidas del estémago o las condicio-
nes alcalinas del intestino.

Bacterias existentes en el tracto gas-
trointestinal o enzimas en la mucosa,
permiten el metabolismo de algunas
drogas en la absorcion.

La presencia de alimento retarda la
rapidez de absorcién de muchas drogas
y la motilidad gastrointestinal y el flujo
sanguineo también inhiben este proce-
so.

La droga es transportada por el siste-
ma porta al higado, donde la sustancia
puede ser metabolizada antes de su
llegada a la circulacién general. Por
ejemplo, mas del 80% de una dosis oral
de morfina es metabolizada durante su
primer paso a través del higado.

La via de entrada dentro del organis-
mo es crucialmente importante, y en
ella influye de manera prioritaria la
absorcion dentro de la circulacion ge-
neral, y consecuentemente el manteni-
miento de la respuesta clinica.

La tabla 2 resume las diferentes vias
de penetracion y la extension de la
absorcién por varias rutas.

DISTRIBUCION

Una vez en la circulacién sistémica, -

la droga es distribuida a través de los
tejidos y 6rganos del organismo. Drogas
como el THC y LSD son depositadas
rapidamente dentro de los tejidos lipi-
dicos. Tetrahidrocannabinol (THC), pue-
de volver y permenecer en los tejidos
durante un largo periodo, asi los meta-
bolitos del THC son detectados en la
orina durante 1-2 semanas después de
una dosis unica.

La rapidez con que las drogas son
captadas por los tejidos es también
proporcional a su solubilidad lipidica.

METABOLISMO

El higado es el principal lugar del
metabolismo de las drogas. General-
mente el objetivo es producir derivados
polares (solubles en agua) los cuales
son mas rapidamente excretados por
los dérganos.

Dos tipos de procesos metabélicos
han sido identificados y son designados
como fase 1 y fase I Las reacciones de
la fase I involucran principalmente
oxidacion por hidroxilacién, N y O-
dealevilacion o formacién de suféxidos.
La conjugacién con acido glucurdnico
es la reaccién mas importante de la
fase I, a través de acetilacion, metilacion
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ABSORCION DE DROGAS POR VARIAS VIAS

Rapidez
Via de Barreras de absorcion
absorcion
Intravenosa . ... XXAKXXK No hay. Absorcién completa.
Inhalatoria ..... XXAXX No inhalar en fumadores (se desacti-
va). :
Esnifado ....... XXX Retencién en el moco.
Oral ........... X Inestabilidad quimica.
Degradacion bacteriana.

Tabla 2

y conjugacion con aminoacidos como
la glicina y con sulfato.

La capacidad individual de metaboli-
zar las drogas, disminuye con la edad:
puede verse incrementado por el tabaco
y la bebida, o por tomar drogas como el
fenobarbital que induce enzimas mi-
crosomales. Genéticamente, el estado
de nutricion también influye en esta
funcién. :

EXCRECION

Las drogas y sus metabolitos son
predominantemente excretados por el
rindn. Vias menos importantes incluye
la leche, saliva y glandulas sebaceas. La
secrecién de la bilis también elimina
metabolitos altamente solubles en agua
como el glucurénido de morfina: una
porcion es eliminada en las heces y el
resto es reabsorbido por el tracto gastro-
intestinal. Los procesos de circulacién
enterohepatica prolongan el periodo
sobre el cual estos metabolitos son
excretados por la orina.

La eliminacién renal de drogas y sus
metabolitos, procede por filtracién en
los glomérulos y por mecanismos de
transporte tubular. La filtracion glome-
rular es un proceso pasivo y solo la
fraccion de droga o metabolito no unido
a proteinas del plasma es redistribui-
da.

Las moléculas liposolubles son reab-
sorbidas a través de los tubulos renales
y vuelven a la circulacién general.

La concentracion final de una sus-
tancia en la orina depende de la fracciéon
que es reabsorbida durante su paso a
través del tubulo renal. Para drogas
que son acidos o bases fuertes, el
proceso de excrecién es controlado por
el pKa del fluido biolégico y el pH
urinario. Drogas de este tipo son par-
cialmente ionizado en la orina (pH
entre 4,5-8) y solo la forma no ionizada
(solubles en lipidos) es reabsorbida a

través del tabulo. Un incremento en el
pH urinario disminuye la ionizacién de
bases fuertes como las anfetaminas,
cocaina, opidceos y se reducen su acla-
ramiento urinario significativamente.

El pH del fluido de los tubulos, puede
ser importante en la determinacion de
la fraccion de droga reabsorbida, las
cuales son dcidas o bases fuertes. El pH
controla la degradacion en formas que
se ionizan en la solucién y es matema-
ticamente expresado por la ecuacion
de Henderson-Hasselbach:

(formas ionizadas)

Ka-pH = |
prap °g (formas no ionizadas)

para acidos.

(formas no ionizadas)

Ka-pH = 1
pRaP o8 (formas ionizadas)

para bases.

FARMACOCINETICA DE DROGAS
ESPECIFICAS

HEROINA (diacetil morfina,
diamorfina)

La heroina administrada por inyec-
cién intravenosa sufre la accion de las
esterasas de la sangre, las cuales rom-
pen la heroina a mondacetilmorfina
por lo que la vida media es de 3
minutos. La monoacetilmorfina es dea-
cetilada a morfina por las enzimas del
higado y ésta es conjugada con el 4cido
glucurénico.

Adictos que se administran dosis de
150-200 mg. de heroina, alcanzan con-
centraciones en plasma de morfina de
0,300 mg/l. Dosis tnicas de 10 mg.
dadas a voluntarios alcanzan en plasma
concentraciones de morfina del orden
de 0,03-0,05 mg/l. Muy poca cantidad



de heroina inalterada aparece en la
orina: la mayoria de la dosis es excreta-
da como morfina libre (5%) y glucuro-
nido de morfina (4%). Una pequena
cantidad de monoacetilmorfina es a
veces detectada.

La heroina puede contener acetilco-
deina como una impureza, la cual
proporciona pequenas concentraciones
de codeina en la orina.

CODEINA (morfina metoxilada)

La codeina es un opiaceo menos
potente que la heroina o morfina. La
administracién intravenosa es virtual-
mente desconocida.

Disposicién

La codeina es bien absorbida por el
tracto gastrointestinal y sobre el 50%
de una dosis alcanza la circulacion
sistémica. El higado transforma la co-
deina a morfina por o-demetilacion y
norcodeina por N-demetilacion. E1 95%
de una dosis es eliminada en la orina
en 48 horas en la forma de estos tres
componentes y sus respectivos conju-
gados. El siguiente modelo de excreciéon
en la orina durante un dia ha sido
determinado: codeina (10-21%), conju-
gados de codeina (32-46%), conjugado
de norcodeina (10-21%) y conjugados
de morfina (5-13%). Trazas de morfina
libre y norcodeina fueron también de-
tectadas. Concentraciones de codeina
totales en orina predominan durante
las primeras horas de excrecion, donde
sobre un periodo de 20-40 horas, la
morfina y sus conjugados son la mayo-
ria de los constituyente metabolicos.
Otros metabolitos identificados en la
orina son normorfina, hidrocodona,
norhidrocodona y 6-hidrocodol.

En nuestro laboratorio, encontramos
casos de positivos a opiaceos, que en
su inmensa mayoria son debidos a la
codeina tomada como tratamiento me-
dicamentoso. Es pues muy importante
dilucidar cromatograficamente (funda-
mentalmente HPLC y GLC) la calidad y
cantidad de metabolitos opiadceos.

METADONA
Uso

La metadona es la morfina sustituida
mas popular y se prescribe a todos los
adictos a la heroina en largas dosis
orales, sobre los 180 mg. diarios. La
droga es administrada en comprimidos,

DATOS FARMACOCINETICOS DE BARBITURICOS

% de dosis excretadas en la orina
Droga
Metabolito Niveles en
Inalterada hidroxilado orina (mg/1)
Amobarbital ........ 1-3 30-50 2-3
Butobarbital ........ 5-9 2-3 10
Pentobarbital ....... 1 73 1-1,5
Fenobarbital ....... 25-33 18-19 9-13
Tabla 3

como supositorios y en solucién para
inyeccién parenteral.

Disposicién

La metadona es rapidamente absor-
bida después de una ingestién oral y s
metabolizada primero por N-demetila-
cién.

Los metabolitos demetilados son ines-
tables y se ciclan espontaneamente
para dar 2-etilideno 5 dimetil-3,3-dife-
nilpirrolidina (EDDP) y 2-etil-5-metil-
3,3-difenilpirrobina (EMDP). Estos pro-
ductos no tienen actividad farmacolé-
gica. Pacientes con dosis mantenidas,
excretan entre 20 a 60% de una dosis
oral en la orina en 24 horas como
droga inalterada (30%), EDDP (40%) y
EMDP (10%). Sobre el 25% del material
excretado es conjugado.

La excrecion de metadona inalterada
es pH-dependiente, siendo eliminada
mas cantidad en orina acidificada. Otra
via metabdlica, descrita es la hidroxila-
cion a metadol seguida de N-demetila-
cién a normetadol.

MORFINA

Se absorbe rapidamente después de
la administracién subcutanea, endove-
nosa o intramuscular. Por via oral, la
absorcién es variable. Tiene un impor-
tante efecto de primer paso, con una
biodisponibilidad del 20-30%. Se dis-
tribuye ampliamente por el organismo
y no se acumula en tejidos.

Su via metabdlica principal es la
conjugacion con acido glucurénico para
formar morfina-3 y 6-glucurdnidos.
Otras vias metabdlicas son la N-deme-
tilacidn, la conjugacién con sulfatos y
la N-oxidacién. Después de la adminis-
tracién parenteral, cerca del 90% de la
dosis se excreta en orina de 24 horas.
Después de una dosis oral, aproxima-

I damente el 60% de la dosis se excreta

en orina del dia.

No es frecuente encontrarla libre
siempre, va asociada a la codeina (por
lo que por la cantidad de ésta libre
podemos deducir si es un tratamiento
medicamentoso o una toxicomania co-
denica) o bien va asociada a la 6-
monoacetilmorfina en los casos de dro-
godependencias por heroina.

BARBITURICOS

Derivados de acido barbiturico han
sido prescritos durante muchos anos
como sedantes e hipnéticos. Estas dro-
gas reducen la ansiedad temporal de
opiaceos.

Generalmente son tomados oralmente
en dosis de 50 a 250 mgr. Actualmente
por su control exhaustivo en farmacias
son dificiles de encontrar, salvo casos
de indole suicida.

Disposicién

Los barbituricos son a menudo clasi-
ficados como de larga duracion de
accion (como el fenobarbital) o de corta
duraciéon de accién (como el tiopental).
Esto se debe a la duracion de su
actividad farmacolégica. El fenobarbital
es menos liposoluble que sus derivados
de corta accién y consecuentemente se
distribuye lentamente en los tejidos.

El metabolismo de los barbitaricos
es complejo: la hidroxilacién de los
sustituyentes alquilicos o arilicos de la
posicion 5 es la mejor ruta metabdlica.
Otras reacciones incluyen la N-dealqui-
lacién, oxidacion de grupos alquilicos
para dar acidos carboxilicos.

Los datos en la tabla 3 recogen la
variacién en el metabolismo y excrecion
de este grupo de drogas.
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BENZODIACEPINAS

Los deribados de benzodiacepinas se
usan en todo el mundo como sedantes,
ansioliticos y anticonvulsicantes.

Su potencia varia en funcién de las
dosis y del tipo de benzodiacepina de
que se trate. Estas dosis estan en el
rango de 1 mgr. a 200 mgr.

Disposicién

Las benzodiacepinas son extensa-
mente metabolizadas por el higado por
N-dealquilacién y procesos de hidroxi-
lacién, y los metabolitos a menudo
tienen propiedades farmacoldgicas. Los
metabolitos hidroxilados de benzodia-
cepinas y aquellos con un grupo hidré-
xilo en posicion C,, son conjugados con
el acido glucurdnico y la mayor parte
de la dosis es eliminada en la orina.

DIACEPAM

Se absorbe rapida y completamente
después de la administracion oral. Las
principales vias metabdlicas son: N-
demetilacion a nordiacepam (con acti-
vidad farmacolégica); 3-hidroxilacién
tanto de diacepam como de nordiace-
pam para formar, temacepam y oxace-
pam, respectivamente, ambos con acti-
vidad farmacolégica; y conjugacion con
acido glucurénico.

En orina, diazepam y nordiazepam
se encuentran en concentraciones muy
bajas: el 33% de la dosis se excreta en
forma de oxacepam conjugado con acido

glucurénico y el 20% en forma de
conjugados de nordiazepam, 4-hidroxi-
diazepam y temacepam, cerca del 10%
de la dosis puede ser eliminada por
heces.

Actualmente trabajamos en la detec-
cién e identificacion de metabolitos
correspondientes de flunitracepam usa-
dos como sustitutivos en el sindrome
de abstinencia. ,

El flunitracepam presenta buena ab-
sorcién por via oral con una biodispo-
nibilidad del 80-90%. Se metaboliza via
N-demetilacién, 3-hidroxilacién y con-
jugacion con acido glucurénico, y re-
duccién del grupo nitro en posicion 7 a

amina, ‘con subsiguiente acetilacion.
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SUMMARY

RESUMEN

Se analizan diez casos de osteomas de béveda y
base de craneo, discutiéndose el diagnéstico clinico y
radiolégico, su diagnéstico diferencial y patrén histo-
légico, asi como las indicaciones del tratamiento
quinirgico.

Como conclusion, se obtiene el hecho, de que se
trata en la inmensa mayoria de los casos de un tumor
con buen prondstico cuando la reseccion es total,
logrindose resultados inmejorables en los de boveda
craneal desde el punto de vista estético, merced a la

and cranial base osteoma, discussing the clinicaland
radiological diagnosis, thediagnostic differential and
histological pattern, and also the symptoms of surgical
treatment.

cases it is a tumour with good prognosis when there is
total resection, achieving excellent results in those of
cranialcavity from the aesthetic pointof view, thanks
to the use of acrylic plastics to substitute for the

An analysis is made of ten cases of cranial cavity

The conclusionis reached that in the vastmajority of

defecto de craniectomia.

para el cirujano.

Cranioplastia.

utilizacion de plastias acrilicas en sustitucién del

Sin embargo, cuando el crecimiento del tumor y el
tamaino alcanzado son desmesurados, sobre todo en
los de localizacion endocraneal o de situacién basal, o
cuando se ha practicado una reseccién previa incom-
pleta y el tumor acaba fistulizandose por un absceso;
dichas situaciones se convierten en verdaderos desafios

Palabras clave: Osteoma, Boveda, Base, Craniectomia,

craniectomy defect.

However, when the growth ofthe tumour and the
sizereached are over-large, especially those located
endocraneally or in a basal location, or when prior
and incomplete resection has been carried out and the
tumour has fistulised through an abscess - suchsitua-
tions become a real challengefor the surgeon.

INTRODUCCION

Los tumores 6seos del craneo cons-
tituyen el 0,8% de los tumores 6seos
del organismo en general, (14). Solo
los tumores primarios de boveda cra-
neal forman aproximadamente el 2%
de los tumores craneales e intracra-
neales.

El osteoma es particular, es el tumor
6seo benigno mas frecuente del craneo,
junto al hemangioma, (7 y 9), excep-
tuando el caso del nino, en el que son
mas frecuentes los quistes dermoides
y epidermoides.

* Coronel Médico.
" ** Doctor.
*** Teniente Médico.
“*** Capitin Médico.
Servicio de Neurocirugia. Hospital del Aire. Ma-
drid.
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Suele ser un tumor solitario, a ex-
cepcién hecha de los casos clinicos
con sindromes asociados, (Gardner,
Kiembock, Liévre), en los que son casi
siempre multiples.

Su génesis tiene lugar a través de
osificacion membranosa a nivel de
béveda craneal y por osificacién en-
condral a nivel de la base. Sin embargo,
dichas localizaciones les siguen en
orden de frecuencia a los osteomas de
senos paranasales.

La etiopatogenia ha sido muy dis-
cutida, no llegandose a ninguna con-
clusion a pesar de las teorias emitidas:
embriolégica, infecciosa, reactiva a
otros procesos tumorales, traumatica,
(12), hamartomatosa, o de origen en

‘otro tipo de enfermedades 6seas, como

la displasia fibrosa o el encondroma,
(8).
Ninguna de ellas explica de manera

univoca el origen de los osteomas,
acordandose hoy en dia una etiologia
multifactorial.

La sintomatologia producida por
este tumor, esta ligada intimamente a
su localizacién y velocidad de creci-
miento, (1).

El pequeno osteoma de béveda, que
suele cursar de manera asintomatica,
esta formado por hueso de tipo com-
pacto sin canales de Havers y es el
llamado “tumor marfilino™.

El de tabla externa, propiamente
dicho, es de mayor tamano, crea defec-
to estético y esta constituido también
por hueso compacto pero con canales
de Havers.

El esponjoso, de asiento en tabla
interna, es de enorme tamano y tiende
a la invasién intracraneal.

Junto a estos, también los hay de
tipo mixto, en cuanto a la variedad



CASOS CLINICOS
Caso | Edad | Sexo T'empo. de Clinica Exploracion
evolucion .
histolégica; pero definitivamente los 1 46 | H 1 afo Tumoracion. Frontal dcha.
que mayor traduccion clinica tienen, Dura .
al crecer. son los de la base craneal. No adherida
Sobre todo los de localizacién fronto- ~ ] ] ]
etmoidal, que por otro lado, son los 2 48 \'} 2 afos Prop'IOSIS Yy Cefalea re- ProptOSlS Yy Atrofia
mas frecuentes, ya que llegan a dar un tro-ocular izqda. optica izqdas.
cuadro consistente en exoftalmos, of-
talmoplejia y atrofia optica. Una resena 3 | 70 | v | 10 aflos | Amaurosis Ojo izqdo. | Tumoracion Fron-
especial, la constituyen los osteomas Tumoracién frontal | tal izda.
de mastoides, que por su vecindad al izgda. Trayecto Fistuloso.
seno sigmoides y transverso, compor- Biopsia 2 a. antes.
tan un especial riesgo en lo que
concierne a su extirpacion total, (8). 4 {11 | v | 8afos | Tumoracién frontal | Dura. No adherida.
media.

MATE Y METODOS 5 |22 | H 3 afios | Tumoracion frontal | Dura. No adherida.

Se trata de diez pacientes, (Tablas 1 izqda.

y 2), ocho hembras y dos varones, con - i
una media de edad de 35,1 anos y con 6 | 28 | H | 2 meses | Tumoracion frontal | Dura. No adherida.
una historia clinica de 2,5 anos de izqda.

duracién media.

En los seis casos con localizacién en 7 |54 | H 2 afios | Exoftalmos dcho. Oftalmoplejia.
béveda craneal predominé el defecto Biopsia frontal 6sea | Trayecto Fistuloso
estético frente a otros sintomas y dcha. 1 afio antes. Frontal dcho.
signos, alcanzando el tumor corres-
go)?g‘grr;te al Caso n° 4, un tamano de 8 | 29 | V | 8 meses | Tumoracion temporal | Dura. No adherida.

Entre los cuatro casos con localiza- lzqda.
33’;;?;5555263163égrg?;sp;o:rfjg 9 [21 | H 2 afios | Tumor fronto-parietal | Dura. No adherida.
que estaba afecta la mastoides se dcho.
constaté una paralisis facial periféri-
ca. 10 [ 19 | H 5 afios | Dolor retro-auricular | Paresia facial peri-

Las exploraciones radiologicas fue- dcho. férica dcha.
ron en todos los casos, caracteristicas Desviacién de comi-
de osteoma, exceptuando el Cason® 3, sura bucal.
en el que aparecia una cavitacion
tumoral, aunque existia el antecedente Tabla 1

A

Figura 2. Arteriografiu de Cardtida Interna que demuestra el aumento de
tamano del ostcoma 8 anos después, dejado a su libre evolucién. Se
observa un minimo aflujo vascular sin tincién, (Caso n° 4).

Figura 1. Radiografia de Crdneo que demuestra osteoma frontal de asiento
en la tabla externa, perteneciente al Caso n° 4.

M.M.-Vol. 45-N.° 5-Aflo 1989-Pag. 477



Osteomas craneales de

boveda y base, excluidos
los de senos paranasales

de una biopsia previa sobre la tumo-
racion, que terminé por abscesificar-
se.

En cuanto a la cirugia, no hay
nuevos datos que anadir a lo resenado
en las tablas. El referido Caso n° 3
evoluciond desfavorablemente, al pre-
sentar una osteomielitis sobre el mis-
mo foco tumoral, y fallecer el paciente
a causa de una insuficiencia renal en
el postoperatorio. La evolucién fue
satisfactoria en los de béveda, inclu-
yendo la mejoria del defecto estético,
como en el osteoma gigante del caso
n° 4,

En los de localizacion en base cra-
neal se observo una recuperacién par-
cial de los signos y sintomas oculares
y faciales.

No se constataron recidivas en nin-
guno de los casos, excepto en los dos,
(Casos n° 3y 7), en los que sélo se
habia realizado biopsia previa.

Desde el punto de vista histologico,
todos fueron de tipo compacto, excep-
tuando el Caso n° 8, que presentaba
también areas de hueso trabecular
€Sponjoso.

DISCUSION

El osteoma es un proceso neoplasico
de origen 6seo, benigno, con practica
ausencia de vascularizacion patologica
y de asiento en la tabla externa o
interna del craneo, respetando el diploe
en general. En la radiografia de craneo
y Tomografia Axial Computarizada
aparece como una imagen de densidad
osea homogénea y que adopta la forma
de cupula o de vidrio de reloj. Dado su
caracter osteoblastico, presenta una
captacion patologica en la gammagra-
fia practicada con Pirofosfatos, a la
vez que plantea el diagndstico diferen-
cial con las neoformaciones osteogé-
nicas benignas del craneo.

Rara vez el tumor tiene areas radio-
lacidas, planteandose entonces la al-
ternativa diagnostica del “osteoblas-
toma” y el “osteoma osteoide”.

Los “Meningiomas Hiperosteosan-
tes” aparecen en la mayoria de los
casos, en individuos mayores de 40
anos y son mas frecuentes en la
mujer.

Las tablas interna y externa estan
respetadas, pero engrosadas por espi-
culas subperiésticas. En la Tomografia
Axial Computarizada, (15), queda de-
limitado en su extensién intracraneal,
asi como su contacto con la duramadre
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CASOS CLINICOS

Caso Rx Craneo T Craneal Gammagrafia| Angiografia Intervencion Evolucion
1 | Osteocondesa- Extirpacion del tu- | Sin reci-
cién frontal dcha. mor 1 x 1 cm. Se | diva.
homogénea. respetd tabla in-
Afecta tabla ex- terna. Osteoma

terna. Compacto.

2 |Masa de densi- Captacion | Desplaza Ca- | Craniotomia fron- | Sin reci-
dad dsea de bor- base frontal | rétida y Ce- | tal izquierda. | diva.
des difuminados izquierda. rebral Ante- | Apertura techo
en techo orbita- rior lzqdas. | orbitario y extir-
rio izqdo. hacia atras y [ pacién del osteo-

arriba. ma. Osteoma
Compacto.

3 [Masa de densi- Captacion | Desplaza Ca-|Craniectomia|Exitus
dad o4sea con tumoral|rotida y Ce-|frontalizquierda.|en 6
area de radiolu- frontaly ba- | rebral Ante- | Extirpacion  del | dias.
cencia en su in- sal. rior lzqdas. | osteoma y foco
terior basal fron- hacia atras y | de osteomielitis.
tal paramedial. arriba. .Osteoma Com-

pacto de 3 x 5.
Plastia.

4 |Masa de densi- Captacion | Discreta vas- Colgajo coronal. | Sin reci-
dad ésea homo- frontal me- (cularizacion | Extirpacion “ en | diva.
génea frontal dial. tumoral a ex- | bloque de 8 x 5
medial que afec- pensa de Ca- | cm. Plastia acri-
ta ambas tablas rotida exter- | lica. Osteoma
del hueso. na. Compacto.

5 |Masa de densi- (—) Craniectomia | Sin reci-
dad 6sea homo- frontal izquierda | diva.
genea que afecta y extirpacion de
tabla externa so- 3,8 x 3 cm. Plas-
bre frontal izqdo. tia acrilica.

6 |Masa de densi- (—) Compacto. Cra- | Sin reci-
dad 6sea homo- EEG: foco te- | niectomia frontal | diva.
genea que afecta sivo temporal | izquierda y extir-
tabla externa so- izquierdo. pacion de 2 x 3
bre frontal izqdo. cm. Plastia acri-

lica.

7 |Masa de densi- Captacion. Craniectomia|Sin reci-
dad ésea fronto- frontal dcha. | diva.
etmoidal dcha. Descomprensiva

orbita. Tumor
Compacto. Plas-
tia.

8 |Masa de densi- Craniectomia|Sin reci-
dad ésea homo- temporal izda. 2 | diva.
génea sobre ta- x 2 cm. Plastia
bla externa tem- acrilica. Tumor
poral izgda. Mixto.

9 |Masa de densi- [Imagen Craniectomia | Sin reci-
dad osea fronto- |en cu- fronto-parietal | diva.
pariental dcha. [pula de dcha. 4,2 x 2 cm.
de tabla externa. | tabla ex- Compacto. Plas-

terna. tia acrilica.
(CT).

10 [ Osteocondensa- | Llega al Extirpacion sub- |Evolu-
cién mastoides [ATLAS, total. Osteoma [cion ha-
dcha. (CT) vy Compacto. cia la fi-

base del brosis.
Créaneo. No re-
cid. en
CT (1
om).
Tabla 2



Figura 3. Deformidad estética frontal en el
paciente del Caso n° 4, previa a la intervencion.

v el parénquima cerebral. Se tifie con
el contraste de una manera homogénea
persistente, presentando las mismas
caracteristicas de captacion patologica
la gammagrafia cerebral. Los mayores
problemas de diferenciacion surgen
cuando el osteoma destruye la tabla
interna y se hace intracraneal, (Caso
n® 7), o cuando el meningioma es
intradiploico. Sin embargo la Arterio-
grafia demostrara una vascularizacion
patoldgica muy evidente en el menin-
gioma.

En la "Hiperostosis Frontal Interna”,
la lesion de aspecto homogéneo y
denso, irregular y verrugosa, respeta
la linea media y no produce abomba-
miento externo. Es avascular en la
arteriografia.

La imagen radiografica en el “An-
gioma Diploico” es de falta de homo-
geneidad con un anillo denso y una
espiculacion radiada o en nido de
abeja en su interior. La vascularizacion
es patologica a través de la carétida
externa.

Otras lesiones como los “Cefalohe-
matomas Calcificados”, “La Displasia
Fibrosa", “El Fibroma Osificante”, “Las
Metastasis Solitarias del Adenocarci-
noma de Préstata”, “"La Enfermedad
de Paget” y “"Las Osteitis Infecciosas”
son identificadas en el contexto de su
cuadro clinico y radiolégico.

En la base del craneo, conviene
tener en cuenta a los osteocondromas,
que pueden dar imagenes indistin-

guibles de los osteomas, al evolucionar
hacia formas osteocondensantes.

Las indicaciones del tratamiento
quirurgico de los osteomas vienen
dadas por el defecto estético, la sinto-
matologia dolorosa y la afectacién
neurologica u ocular, (14).

Otros cirujanos recomendaban su
extirpacion, tan pronto como se reali-
zara el diagnéstico, para evitar la
progresion del tumor y sus complica-
ciones, (2).

De todas maneras, la tasa de creci-
miento en este tipo de neoplasias es
muy variable y a veces es excesiva-
mente lenta, como acabamos de ver en
los Casos n® 3,4 y 10 de nuestra serie.

El gran osteoma de béveda de tipo
esponjoso, con destruccion de la tabla
interna es de una gran potencialidad
de crecimiento y debe ser extirpado,
antes de que comprima el parénquima
cerebral. Ademas no suele estar adhe-
rido al seno longitudinal superior, por
lo que no crea demasiados problemas
técnicos en su reseccion.

En los osteomas de mastoides, (Caso
n° 10), se recomienda un procedi-
miento combinado con el Especialista
en Otorrinolaringologia. (10), al mismo
tiempo que se pretende preservar la
integridad del seno transverso, sig-
moide, y golfo de la yugular interna,
sobre todo en los osteomas que oblite-
ran el diploe, (3), recurriendo incluso
a métodos sofisticados como el Laser.
(8).

Las recidivas son excepcionales cuan-
do se ha realizado una reseccion total,
y aquellas que aparecen lo hacen
cuando han quedado restos tumorales
a nivel de galea o periostio, (13), o
como en los Casos n® 3y 7, en los que
solo se habia practicado una biopsia
previa.

Figura 4. Aspecto 2 anos después de la interven-
cién y de realizacion de Cranioplastia.

Los osteomas de base craneal plan-
tean un reto particular, precisamente
a causa de la via de abordaje. Sin
embargo, los situados a nivel orbitario
y fronto-etmoidal son los mas fre-
cuentes, y estos pueden ser interveni-
dos a través de un colgajo osteoplastico
coronal y extraduralmente, descom-
primiendo el techo de la 6rbita, lo cual
no es tan complicado, (5), como en los
situados a nivel del clivus y del penas-
co, (11).

Finalmente diremos que en los gran-
des osteomas de boveda, el problema

Figura 5. Pieza tumoral de 8 x 5 cm. correspondiente al Caso n° 4.
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fundamental- que se presenta es el
defecto estético creado tras la practica
de la craniectomia, lo que es del todo
solucionable mediante la realizacion
de una cranioplastia, (Caso n° 4).

CONCLUSIONES

Los osteomas del craneo son tumo-
res 0seos benignos con una incidencia

de localizacién superior, a nivel de
béveda que en la base.

Son neoplasias de lento crecimiento,
en los que el defecto estético, el dolor,
y el compromiso neurolégico u ocular
determinan la necesidad de su extir-
pacion.

El diagnéstico diferencial en general
no ofrece dudas por sus caracteristicas
clinico-radiolégicas.

Desde el punto de vista quirurgico,
no plantean dificultad técnica, a no
ser los situados en la base con com-
promiso de estructuras nerviosas y
vasculares de fosa posterior o de fosa
media, en los que la reseccion es casi

Figura 6. Osteoma
Fronto-etmoidal.
Casomr 7.

siempre subtotal o se limita a una
mera biopsia.

En el resto la extirpacion total debe
ser la regla, pues la existencia de
restos tumorales en la galea o el
periostio, determina la recidiva.

Los osteomas marfilinos de pequernio
tamano que interesan Unicamente a
la tabla externa, son resecables en su
totalidad sin tener que danar la tabla
interna.

En cambio, los defectos estéticos de
béveda craneal, resultantes de una
craniectomia amplia, necesaria para
la extirpacién tumoral, se resuelven
de manera satisfactoria mediante cra-
nioplastia.

Raras veces sera necesario extirpar
la duramadre subyacente al tumor,
porque por lo general el osteoma no
infiltra ni se adhiere a las meninges
ni a los senos venosos.

Figura 7. Osteoma Fronto-etmoidal cavitado por foco de osteomielitis,
(Caso p° 3).
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RESUMEN

Con el objeto de comparar las técnicas ultrasénicas
y las isotopicas en el estudio de la funcién ventricular
izquierda, en aquellos pacientes con alteraciones en
la contraccion de las paredes ventriculares, se selec-
ciona un grupo de 51 enfermos de edades comprendi-
das entre los 11 y los 72 ainos de edad. Se realiza la
medicion de la cavidad ventricular izquierda mediante
la utilizacién de la técnica del drea y el eje largo y en
el mismo dia se procede a realizar el estudio isotépico
mediante las técnicas de primer paso y de M.U.G.A.
con Tecnecio 99. Las correlaciones obtenidas entre
ambas técnicas isotdpicas es alta (r = 0.83), mientras
que la correlacién entre las técnicas ecogréficas e
isotopicas son algo inferiores. Eco-primer paso
(r = 0,66)y eco-M.U.G.A. (r = 0.63). Por ello se llega
a la conclusién de que en aquellos pacientes con
alteraciones en la movilidad de las paredes ventricu-
lares izquierdas es necesario realizar estudios isotopi-
cos con el objeto de poder hacer una correcta valora-
cién de la funcionalidad del ventriculo izquierdo.

SUMMARY

In order to compare ultrasonic and isotopic techni-
ques in the study of the functioning of the left
ventricle, in those patients having alterations in the
contraction of the ventricular walls, a group of 51
patients was selected, aged between 11 and 72 years.
The measurement of the left ventricular cavity was
made using the area and long axle technique, and on
the same day an isotopic study was carried out, using
first stage and M.U.G.A. techniques with Tecnecio 99.
The correlations obtained between both isotopical
techniques is high (r = 0.83), while the correlation
between the echographical and isotopical techniques
is somewhat lower. Echo-first stage (r = 0,66) and
echo-M.U.G.A. (r = 00.63). Therefore the conclusion
is reached that for those patients with alterations in
the mobility of the left ventricular walls, isotopic
studies must be carried out in order to be able to
correctly evaluate the functioning of the left ventricle.

INTRODUCCION

En los nltimos anos, ha quedado
suficientemente demostrado que el
conocimiento del estado de contrac-
tilidad del ventriculo izquierdo (9,

* Com. Jefe Servicio Cardiologia.
** Ten. Col. Jefe Servicio Medicina Nuclear.
*** Com. Adj. Servicio Cardiologia.
¥*** Com. Adj. Servicio Medicina Nuclear.
***** Cap. Servicio Medicina Intensiva.
Clinica Naval Ntra. Sra. del Carmen. Ma-
drid.

13) es de suma utilidad para el
diagnostico, el tratamiento y la infor-
macion pronostica en una buena
parte de las enfermedades de origen
cardiaco (1, 6). Hasta hace unas
décadas la cineangiografia era el mé-
todo de eleccion para el estudio del
estado contractil del miocardio. La
necesidad de buscar métodos no in-
vasivos y con la suficiente repetibili-
dad y fiabilidad llevé primero a la
esperanza de que la ecocardiografia
en modo M y bi-dimensional pudiera

medir el estado contractil del miocar-
dio, con suficiente credibilidad (12,
13, 20), pero después de unos anos se
puso en duda la capacidad de las
técnicas ultrasonicas. Desde que Sin-
ce Blumgart y Yens utilizaron por
primera vez trazadores radioactivos
(4. 7, 9) para medir la velocidad del
flujo sanguineo en el hombre, otras
nuevas técnicas han venido a perfec-
cionar estos métodos.

Los estudios cineangiograficos si-
guen considerandose como definiti-
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vos para la valoracion de la contracti-
lidad miocardica. Muchos autores
han reflejado las buenas correlaciones
entre las pruebas isotopicas (21, 34),
primer paso y equilibrio (29). y las
mediciones angiograficas (34), asi
como las de ecografia y angiograficas,
siempre que no existan arritmias o
alteraciones en la contractilidad de
las paredes ventriculares izquierdas
(34). Pero parece necesario llegar a
establecer las correlaciones entre las
técnicas no invasivas en aquellos
casos con alteraciones en la contrac-
tilidad de las paredes ventriculares
(29, 31).

El proposito del presente trabajo es
el comparar las técnicas de angiogra-
fia isotépica, primer paso y estado de
equilibrio (GATED), con la ecocardio-
grafia M y 2D para medir la contrac-
tilidad miocardica en aquellos pa-
cientes que presentan alteraciones
en la contractilidad de las paredes
ventriculares izquierdas.

MATERIAL Y METODOS
Seleccion de pacientes: El estudio

consta de 51 pacientes de edades
comprendidas entre los 11 y los 72

PATIENT : NOOO®

Imagen 2. Representacion del histograma del movimiento de las paredes ventriculares izquierdas
mediante las técnicas de delimitacion del marco de isocontaje.
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Imagen 1. Curva de indice ventricular izquierdo mediante la técnica de actividad-tiempo de la que se
obtiene las medidas de cuentas sistolicas y cuentas diastélicas para la medicion de la Fraccién de

ejeccion.

anos con una media de 49. De ellos
19 padecian cardiopatia isquémica,
7 miocardiopatias, 11 eran enfermos
valvulares, 9 cardiopatias congénitas.

1 cor pulmonalae y 3 hipertension
arterial. De ellos 31 eran hombres y
20 mujeres. Todos estaban en ritmo
sinusal en el momento del estudio.
La seleccién se llevo a cabo después
de la realizacion del estudio ecocar-
diografico en modo M y 2D en aque-
llos pacientes que presentaban alte-
raciones en la contractilidad de las
paredes ventriculares izquierdas. La
seleccion se efectud a ciegas, sin
conocer el diagnostico de los pacien-
tes. En todos se realizé nuevo ecocar-
diograma por un observador diferen-
te, y en el mismo dia se procedio &
efectuar el estudio isotdpico. Todos
siguieron tomando la medicacion.
En todos los estudios se considero
que tanto la ecocardiografia como el
estudio isotopico eran suficientemen-
te valorables, descartandose aquellos
estudios de dificil valoracion. Todos
los estudios fueron realizados al me-
nos por dos observadores diferentes
y sin previo conocimiento de los
resultados de los otros estudios.

Estudio isotopico: En la misma
sesion se realizaron los estudios de
Primer paso y M.U.G.A. aprovechando
la misma dosis para ambos estudios,
por esta razon se efectud en primer
lugar el primer paso y a continuacion
el estudio de equilibrio o M.U.G.A.



Técnica de primer paso: Se utilizo
una Gammacamara tipo Anger, mo-
nocristal, con colimador paralelo de
alta sensibilidad y “"zoom" de 1.5
sobre la region de interés, unida a un
ordenador ADAC con CPU tipo LSI-
11 e Digital con programa especifico
para primera pasada.

El paciente se sitia en decubito
supino, y el detector en LAO-45, al
objeto de diferenciar perfectamente
ambos ventriculos (4, 5).

Se inyectan 25-30 mCi (925-1110
megabecquerelios) de seroalbiimina
humana marcada con Tecnecio 99m
(Te-99), en un volumen de 0.5 a 1 ml.,
inyectando en una vena antecubital
a presion, al objeto de obtener un
“bolus” radioactivo (7).

Se adquieren 557 imagenes en 40
segundos a 0.07 seg/imagen en una
matriz de 64 x 64 x 8, y tras dos
minutos de espera, sin movilizar al
paciente, se adquiere una imagen
estatica en matriz de 64 x 64 x 16
con unas cuentas totales entre
750.000 y 1.000.000.

El area ventricular se dibuja sobre
dicha imagen estatica, siguiendo la
deteccion de linea de isocontaje, y
mediante dicha area, se obtienen
una curva actividad-tiempo en la que
se observa las sucesivas sistoles y
diastoles ventriculares, mediante las
cuales y siguiendo la formula (26):

Cuentas diastole — Cuentas Sistole =
= Cuentas Diastole x 100

se obtiene la fraccion de eyeccion de
ambos ventriculos. Los datos se pre-
sentan como Media +,— desviacion
estandar (8, 9). Img. 1.

Técnica de M.U.GA. (17, 22, 23):
Para esta técnica se emplean la misma
Gammacamara y ordenador que en
la anterior, con un programa especi-
fico para M.U.G.A.

Los estudios se realizan a los 15
minutos de la inyeccion del "bolus”
radioactivo que nos ha servido para
el estudio anterior, y se utiliza tam-
bién una ventana de energia del 20%
situada simétricamente sobre los 140
KeV.

Los estudios se realizan con el
paciente en decubito supino, y el
detector en la posicion de LAO 45 al
objeto de discriminar ambos ventri-
culos. Img 3.

Los datos obtenidos se adquieren
en una matriz de 64 x 64 x 8 usando

para sincronizar la adquisicion la
distancia R-R de un electrocardio-
grafo Cardioline de tres canales en
las derivaciones clasicas (31, 32).

El ciclo cardiaco asi obtenido, se
divide en 16 imagenes de igual dura-
cion, obteniéndose en el area ventri-
cular un numero de cuentas entre
las 20.000 y 6.000 con una duracion
de adquisicion de 10 minutos.

Las 16 imagenes por ciclo son
tratadas mediante suavizador de per-
files, v las regiones de interés se
delimitan mediante la técnica de
deteccion del marco del isocontaje,
siguiendo manualmente dicho marco
con un “ligth pen” en diastole, sistole
yen un area de fondo periventricular
que luego es sustraido en cada area
de interés (16, 31, 32). Fig. (1).

La fraccion de eyeccion se obtiene
de la misma manera que en el caso
anterior. Img 2.

Estudio ecocardiografico: Se utilizé
un Ecocardiografo Toshiba modelo
SSH-40A con un transductor de 3.5
MHz y provisto de un ordenador para
el calculo de areas y de diversos
estudios de contractilidad ventricular.
En todos los casos se realizaron las
medidas por tres métodos diferentes.

Mediante la determinacion de dia
metros ventriculares en modo M.
Mediante la determinacion de areas
sistolica y diastolicas por determina-
cion manual sobre imagenes duales
y mediante medicion de los diametros
en modo 2D: En este caso se emplea-
ron dos métodos. 1) Utilizacion del
eje-corto y por tanto calculando los
volumenes ventriculares por los mé-
todos de Pombo, de Gibson y de
Teichhol. 2) Utilizacién del eje-largo
mediante la medicion del area ventri-
cular izquierda.

Para la realizacion del presente
trabajo se eligio la técnica del area
ventricular y eje largo por estimar
que las zonas con defectos de con-
tractilidad serian mejor valoradas.
Con el paciente en decubito lateral
izquierdo se obtuvo la posicion de
cuatro cavidades y se realizo la medi-
cion del area ventricular mediante
caliper (A) y la medicion del eje largo
desde el plano mitral hasta la punta
del ventriculo izquierdo (L). Img. (4)
(12, 14, 19, 20).

Ambas medidas se realizaron en
sistole y en diastole sincronizadas
mediante E.C.G. de referencia.

El area ventricular es calculada por
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Imagen 3. Imagen obtenida en posicion oblicua lateral izquierda (LAO 45) para diferenciar ambos
ventriculos. Se puede observar perfectamente el ventriculo derecho e izquierdo asi como el septo
interventricular y el tracto de salida ventricular izquierda.
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el ordenador mediante la siguiente
formula:

Siendo A el area calculada y L la
medida del eje largo.

Las imagenes quedan grabadas en
video para su posterior valoracion.

Todas las mediciones fueron reali-
zadas por dos observadores diferentes
sin conocer los estudios isotopicos.

Se realiza el estudio estadistico
mediante la técnica de fi cuadrado y
el hallazgo de las rectas de regresion
con un limite de confianza del 95 por
ciento, calculando en todos los casos
los coeficientes de correlacién. El
estudio estadistico se realizdé me-
diante un ordenador Amstrad con
un programa estadistico comercial.

RESULTADOS

ECOCARDIOGRAFIA: La media de
los volumernes sistélicos ventricula-
res izquierdos es de 112 cc., con una
desviacion standars de = 116. La
medida de los volumenes diastélicos
fue de 226 cc. £ 170, lo que demues-
tra la amplia variacion de volimenes
encontrados en el grupo de pacientes

09

08

o nw > T

% =0.09+0.73X
N= 5l

r=0.83

p 70.00t

GATED

06 07 o8 09 1.0

Figura 1. Regresion lineal obtenida entre la Fraccién de Ejeccion ventricular izquierda de los 51
pacientes estudiados mediante ambas técnicas isotépicas GATED y primer paso. Trabajande con un

limite de confianza de p > 0,001, la correl

on lineal obt

ida es de r = 0.83.

seleccionados. La media de la fracciéon
de ejeccion ventricular izquierda es
de 0.55 con una desviacién standar
de 0.10.

ISOTOPOS: Las medidas volumeé-
tricas del ventriculo izquierdo me-
diante las técnicas isotdpicas son
discretamente inferiores a los hallaz-
gos ecocardiograficos, con una media
de 63 cc. £ 52 para el volumen
sistélico y de 117 £ 59 cc. para el
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Imagen 4. Esquema de la forma de medir la fraccion de eyeccion mediante el método del Area (A) y
el eje largo (1), medida desde el plano mitral. Para mds explicacién ver texto.
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volumen diastélico final. La fraccion
de eyeccion mediante las técnicas de
primer paso fue de 049 *+ 0.13
mientras que con las técnicas de
GATED fueron de 0.55 £ 0.15.

CORRELACIONES. A} TECNICAS
ISOTOPICAS: La regresion lineal entre
las medidas de fraccién de ejeccion
del primer paso y M.U.GA. presentan
una buena correlacion (r = 0.83) de
la funcion ventricular izquierda. Fig.
3.

B) ECOGRAFIA-ISOTOPOS: La re-
gresion lineal entre los estudios de la
fraccién de ejeccion ecocardiografica
y los hallazgos mediante estudios
isotopicos presentan una correlaciéon
algo mas baja. Para el primer paso
(r =0,66). Fig. 4. Y para el estudio
M.U.G.A. algo mas discreta (r = 0,61).
Fig. 5.

DISCUSION

El interés para conocer la contrac-
tilidad ventricular izquierda mediante
métodos incruentos y con facil repe-
tibilidad se ha puesto suficientemente
de manifiesto en multiples trabajos
(5,7, 8,12, 14).

El pronostico y la terapéutica ade-
cuada dependera en gran medida de
la correcta interpretacién de los pa-
rametros de contraccién del ventri-
culo izquierdo. Durante los ultimos
anos la fraccion de eyeccion ha sido



el parametro de eleccion para la
interpretacion de la contractilidad
ventricular (9, 18). Con la aparicién
de las técnicas ultrasénicas se levan-
taron grandes esperanzas para poder
valorar adecuadamente dichos para-
metros, pero el tiempo vino a poner
las cosas en su sitio, el analisis de la
fraccion de eyeccion dependera de la
idea que asumamos sobre la forma
geométrica del ventriculo izquierdo
(20, 27, 33).

El desarrollo de las técnicas isot6-
pias para analizar los volimenes
ventriculares, parecen haber alentado
nuevas espectativas para los estudios
no invasivos (16, 17).

Las técnicas isotdpicas estan so-
metidas a una serie de dificultades
como la computarizacion de las areas
de maxima radioactividad, técnicas
de sustraccién y generalmente, una
limitacién en la resolucién espacial
de las imagenes obtenidas (21, 23,
32). Laliteratura consultada demues-
tra que la correlacién entre los estu-
dios isotopicos y las técnicas angio-
graficas son realmente buenas (r =
098, si bien existen, como en el
presente trabajo, diferencias entre
ambas técnicas, diferencias no clara-
mente explicadas, atribuibles a arti-
ficios técnicos de las mediciones (31,
32, 33, 34) no invasivas.

Nuestro estudio demuestra que la
correlacion entre el primer paso y el
GATED son muy buenas, a pesar de
haber elegido una serie de pacientes
que presentaban alteraciones de la
contractilidad de las paredes ventri-
culares. Quiza por esta razén encon-
tramos diferencias con la correlacion
hallada por otros autores, como en €l
trabajo de WACKERS (7) en que
encuentra correlaciones mas altas (r
= 0.94), pues en este y otros estudios
se eligen pacientes sin tener en cuen-
ta la alteracién en el movimiento de
las paredes. Parece pues que los
estudios de primer paso y GATED no
son en todo superponibles, ya que
nuestra correlacion (r = 0.83) es
significativa, y por lo tanto parece
sugerir que en estos pacientes han
de efectuarse ambas técnicas para
conseguir una mejor valoracion.

Llama la atencién las marcadas
diferencias de los hallazgos encon-
trados en nuestro trabajo, entre las
técnicas ecocardiograficas y los estu-
dios isotopicos (33).
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Figura 2. Representacion de la regresion lineal entre las Fracciones de Ejeccién obtenidas mediante
la técnica de ecocardiografia y el estudio de primer paso isotépico. Se obtiene una correlacion de r =

0.66 a un limite de confianza de p > 0.001.

Existen diferentes explicaciones
para estos hallazgos. En primer lugar,
el grupo de pacientes que componen
nuestro trabajo, ha sido seleccionado
entre aquellos que presentaban por
unas u otras causas alteraciones
marcadas en la contractilidad de las
paredes ventriculares, movimientos

paraddjicos del secpto interventricu-
lar, disquinesias, aquinesias o hipo-
quinesias de las paredes ventricula-
res, lo que para muchos autores
constituye una gran dificultad a la
hora de realizar las mediciones de la
cavidad ventricular izquierda (33).
En el presente trabajo se intento
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Figura 3. Representacion grifica de la regresion lineal obtenida entre las medidas de Fraccién de
Ejeccion ventricular izquierda con las técnicas ecocardiogrificas y de M.U.G.A. o GATED. Se obtiene

una correlacion de r = 0.61.
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minimizar este problema, eligiendo
una técnica de medicion lo mas
parecida posible a los estudios angio-
graficos, es decir, mediante la medi-
- cién del area ventricular en la posi-
cién de cuatro cavidades del eje largo
{27, 28, 33), pero esta medicion pre-
senta otros inconvenientes especifi-
cos, asi lograr una correcta diferen-
ciacion entre el limite de la propia
cavidad ventricular, sin tener en cuen-
ta las paredes endocardicas y su
sistema trabecular es realmente dificil

y estas medidas pueden tener una
alta significacion al valorarlas con-
juntamente con unas técnicas'como
las isotopicas donde el sistema de
cuentas es conceptualmente diferente
de las mediciones sobre un plano.

Por otra parte, el posicionamiento
del transductor ultrasénico en la
posiciéon de cuatro cavidades, hace
que los cortes ecograficos distorsio-
nen lo suficiente las imagenes ventri-
culares, introduciendo errores relati-
vamente groseros en las medidas
volumeétricas de las cavidades ventri-
culares.

CONCLUSIONES: Los estudios eco-
graficos son una buena técnica no
invasiva para el estudio de la con-
traccién ventricular izquierda, lo su-
ficientemente contrastada para cons-
tituir el método mas sencillo y barato
de estudio. En aquellos pacientes
con marcada alteracién en la con-
tractilidad de las paredes ventricula-
res es conveniente realizar estudios
mediante las técnicas isotopicas para
poder efectuar una mas correcta va-
loracién de la funcién del ventriculo
izquierdo.
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RESUMEN

SUMMARY

Presentamos el primer tratamiento endoscépico
paliativo de la obstruccién neoplésica esofigica dentro
del ambito de la Sanidad Militar, mediante prétesis de
ATKINSON. Se traté de una recidiva por adenocarci-
noma de pulmén que infiltraba y comprimia el eséfago
en una paciente de 73 aiios natural de Narén que
rechazaba técnicas alternativas como sondajes y/o
estomas por motivos socioculturales. Se destacan la
ficil y rdpida ejecucién, sin precisarse anestesia, y la
definitiva solucioén a su deterioro nutricional.

We present the first endoscopic palliative treatment
of an oesophageal neoplastic obstruction within the
area of Military Medicine, using the ATKINSON prot-
hesis.

This wa a recidivist of pulmonary adenocarcinoma
that infiltrated and compressedthe oesophagus ina 73
year old patent from Naron, that rejected alternative
techniques such as probes and/or stomas for socio-
cultural reasons.

Of special note is the easy and rapid manner of
carrying this out, without the need for anaesthetics,
and the definitive solution for his nutritional deterio-

ration.

moral que es inoperable y refrac-

taria a otros tratamientos como
radio y quimioterapia. plantea dos pro-
blemas sobreanadidos a los generales
neoplasicos: la disfagia y la sialorrea.

La disfagia, que imposibilita la nutri-
cién, incide directamente en el estado
nutricional, y la sialorrea, ademas de
facilitar el desarrollo de neumonias por
aspiracion, va a comprometer seria-
mente la “calidad de vida" de estos
pacientes terminales.

Al no ser posible la nutricién oral, las
técnicas alternativas habituales dispo-
nibles son los sondajes “a través de” la
estenosis maligna, y las técnicas qui-
rurgicas como gastrostomia y yeyunos-
tomia. habiéndose descrito reciente-
mente (1) la gastrostomia percutanea
endoscopica. Los sondajes intralumi-
nales no son siempre posibles y ademas

l A obstruccion total esofagica tu-

* Capitin Médico, doctor en Medicina, espe-
cialista A. Digestivo.
** Teniente Médico EC.
*** Capitin Médico, especialista Radiodiagnds-
tico.
***¢ Capitin Médico, especialista Anatomia Pa-
tologica.
Hospital Naval del Cantébrico. Armada. Ferrol.
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por la evolucién excrecente de la tumo-
racion, suelen ser ineficaces. Otros
procedimientos como dilataciones eso-
fagicas endoscopicas y/o polipectomias,
suelen ser temporales, y precisan varias
sesiones en las que se presentan —aun-
que infrecuentemente— la morbilidad
y la mortalidad.

Todas las técnicas paliativas descri-
tas, son la alternativa a una Nutricion
Parenteral Prolongada, estando fuera
del alcance de la mayoria de los centros,
otras técnicas mas sofisticadas como
la fotocoagulacién y vaporizacion por
laser —via endoscépica— por otra parte,
no tan efectivas como sugirieron sus
ensayos preliminares (2).

Ademas de todo este arsenal terapéu-
tico paliativo, hemos de considerar,
como en toda la practica médica —y en
primer plano— la aceptacion del pa-
ciente y las peculiaridades de cada caso
individual.

por su colaboracién y apoyo.
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Presentamos un caso de una hembra
de 73 anos, natural de un pueblo
cercano a Ferrol (Narén), agricultora,
que rechaza todas las técnicas pro-
puestas por no considerarlas como
“alimentacién natural”.

Paciente diagnosticada de L.C.C., lo-
bectomizada (L.II) hace 2 anos por
adenocarcinoma pulmonar, sin antece-
dentes familiares de interés, que con-
sulta a nuestro Servicio por disfagia.

La disfagia es media, progresiva desde
hace tres meses, y a sélidos y liquidos.
El resto de la anamnesis es anodina, y
en la exploracion destaca la buena
nutricion e hidratacién, ausencia de
estigmas de hepatopatia cronica, ausen-
cia de alteraciones cutaneas como tilosis
y exploraciéon abdominal normal, en la
que no se palpan ni percuten viscero-
megalias y/o masas y no se demuestra
matidez cambiante en flancos siendo el
tacto rectal normal. Los hallazgos se-




mioldégicos en el térax, son superponi-
bles a su intervencion.

El hemograma, quimica sanguinea
habitual (SMAC II) y sedimento urinario
son normales.

Enla RX PAy LAT de torax, destacan
adenopatias subcarinicas e hiliares iz-
quierdas.

El esofagograma muestra compresion
extrinseca por dichas adenopatias, con
infiltracién mucosa ulcerada en el doble
contraste, y estenosis rigida de caracte-
risticas malignas de unos 6 cm. de
longitud.

En la endoscopia alta, nos encontra-
mos con mamelones vegetantes en bor-
de izquierdo-cara anterior de esofago
medio, con mucosa aparentemente sana
intercalada e imagen de compresion
extrinseca proximal a la infiltracion,
siendo el resto de TDS desde cardias a
4+ porcién duodenal, normal. Se practi-
caron multiples macrobiopsias con asa
de diatermia, con el resultado anato-
mopatolégico de recidiva por adenocar-
cinoma de pulmén.

Se practico estudio de extension (eco,
TAC, etc.) no detectindose metastasis
a distancia.

El tumor era inoperable, y dadas sus
caracteristicas histologicas de adeno-
carcinoma, radiorresistente.

La paciente, todavia sin repercusion
importante de su estado nutricional,
rechaza las medidas paliativas enun-
ciadas, por lo que se recurre a multiples
polipectomias endoscopicas parciales
de las lesiones excrecentes a la luz,
restableciéndose de nuevo el transito
oral, durante dos meses, al final de los
cuales acude de nuevo con disfagia, y
se constata entonces el empeoramiento
de su estado nutricional.

En una nueva endoscopia alta, se
objetiva la confluencia de los mamelones
residuales, y subestenosis —no per-
meable al fibroscopio de 1,1 cm. de
diametro— en servilletero de toda la
circunferencia persistiendo la imagen
de compresion extrinseca.

Es entonces cuando proponemos la
insercion de endoprotesis —previas
dilataciones— lo cual, si es aceptado
por la paciente al explicarle su futura
nutricion oral, y ausencia de sondajes
externos, estomas, etc.

Se dilata la estenosis con olivas de
Edder Puestow alternas progresivamen-
te hasta 41 FR en una sola sesion,
existiendo minimo sangrado, y se pro-
cede en el mismo acto, a la introduccién
de una protesis de Atkinson (Key Med)
de 19 cm. de longitud y 1.3 cm. de
diametro interno, mediante un intro-
ductor de Nottingham, y deslizandose
sobre un hilo guia que se pudo alojar
distalmente. '

Foto 1. 1A. Estenosis con_ caracteristicas de
malignidad (flechas grandes). Se observa material
de sutura adyacente por la lobectomia previa
(flechas pequeias).

1B. Paso sin dificultad de contraste a través de la
endoprotesis tras su colocacion endoscdpica.

Foto 2. Endoprotesis de ATKINSON acoplada en
el extremo distal del introductor de NOTTING-
HAM, que se desplaza sobre un hilo-guia. Longi-
tud de Ia préotesis: 19 cms.

Foto 3. En la radiologia simple a los 3 meses, se
confirma la no migracién de la prétesis.

La prétesis queda colocada 2 cm. por
encima de cardias y la tolerancia fue
excelente, no precisandose mas que la
premedicacion tépica faringea habitual.

En el esofagograma posterior con
Biligrafin, se aprecia amplio paso a su
través existiendo 7 cm. entre el extremo
distal de la prétesis y el de la antigua
estenosis, observandose reflujo gastroe-
sofagico.

En la endoscopia a través de la
protesis —se realiz6 con un broncosco-
pio, de fino calibre— se descartan
complicaciones locales, a pesar de lo
que se realizan RX PA y LAT de torax, y
se explora a la paciente para descartar
enfisema subcutineo, patognoménico
de la posible perforacion esofagica.

Ante la ausencia de complicaciones
locales inmediatas, es observada du-
rante 72 horas de ingreso, restable-
ciéndose la dieta oral. Se instaurd
tratamiento antirreflujo farmacolégico
y postural (cama en anti-Trendelem-
burg) y se le dio el alta con dieta
normal, con especial atencion a los
alimentos elasticos como carnes.

Alos 3 meses de evolucion, la paciente
mantiene peso, siendo su estado nutri-
cional aceptable a pesar de instaurarse
astenia y anorexia en relacién con su
proceso de base. La revision endoscapi-
ca no muestra sobrecrecimiento tumo-
ral a la protesis, no habiéndo migrado
ésta. No hubo impactacion alimentaria,
siendo la dieta abundante y variada y
no precisando trituracion.

El caso presentado como nuestra
experiencia inicial, es infrecuente. Las
estenosis malignas esofagicas son de-
bidas principalmente a tumores primi-
tivos (3) (epidermoide, adenocarcinoma
de esdfago, mucoepidermoide, adenoes-
camoso, oat cell, melanoma, carcinoide,
linfoma...) y mas raramente a secunda-
rios por metastasis o invasion de carci-
nomas. Dentro de estos ultimos (4), el
de mama es el mas frecuente.

En una serie reciente (5), de 37
casos, solo 5 eran debidos a tumoracio-
nes no esofagicas (por compresion ex-
trinseca), si bien, no especificaban la
naturaleza histologica. -

En conclusion, la endoprotesis ha
sido muy bien aceptada y tolerada. de
bajo coste y facil ejecucion, y ha solu-
cionado, no sdélamente un problema
médico, sino también social.
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total, a dosis medias

Patrocinio Moratinos Palomero*
Manuel Joaquin Martin de Miguel**
José Pardo Masferrer***

Timoteo Martinez Lopez™***

Carlos Gutiérrez Ortega*****

SUMMARY

RESUMEN

Realizamos una revision de las lesiones anatomo-
patolégicas mds comunes en los distintos tejidos del
organismo, tras la aplicacion de Radiacién Corporal
Total, a dosis medias (entre 700 y 5.000 R 6 CG). El
modelo al que mas referencia se hace es el de la “rata
wistar”, ya que es el mis ampliamente estudiado por
los diferentes autores. Resaltamos la existencia de
ciertos 6rganos diana, en los cuales el efecto es mas

Wereviewed the most common anatomo-pathological
lesions in various tissues of the organism, following
the application of Total Corporeal Radiation with
medium dosages (between 700 and 5.000 R or CG).
The model most usually referred to is the “rata wistar”,
since it is the most widely studied bydifferent authors.
We point out the existence of certain target organs in
which the effect is more important than in the rest.

importante que en el resto.

INTRODUCCION

La constelacidon sindrémica y de los
sintomas aislados que se describen
en los trabajos que estudian las lesio-
nes anatémicas, microscopicas y ul-
traestructurales, producidas tras el
sindrome de radiacion corporal total
(R.C.T.), es numerosa y compleja.

La complejidad se deriva del hecho
de que un agente fisico —como la
radiacion—, administrada a dosis me-
dias (entre 700 y 5.000 R o CG), no
solamente causa diversidad de lesiones
por las peculiaridades de cada orga-

* Cte. Méd., Jefe de la Seccién de Anatomia
Patolégica Experimental. Profesor de la
Universidad Complutense. Ex Profesor de
la Academia de Asistencia Sanitaria.

“* Ctdn. Méd., Servicio de Oncologia Radio-
terdpica.
*** Méd. Civil, Servicio de Oncologia Radiote-
rdapica.
**** Cte. Vet., Servicio de Medicina Experi-
mental,
*#*** Biélogo Civil. Servicio de Medicina Expe-
rimental.
Hospital Militar Gémez Ulla.
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nismo, sino que también la dosis
administrada y el tipo de animal que
la recibe nos van a proporcionar una
informacién diferente.

La mayoria de las investigaciones
sin embargo, han sido realizadas en
ratas (fundamentalmente en la raza
wistar). La justificacién de la utiliza-
cion casi sistematica de este animal
se fundamenta en criterios econémicos
y en su facil manipulacién.

Los estudios de los diversos autores
se han realizado en muchas ocasiones
con dosis tnicas de radiaciéon locali-
zadas; y en otros trabajos se han
verificado por R.C.T. La utilidad de los
trabajos de radiacion localizada en
diversos organos es tan importante
como la de RC.T. La primera nos
aporta las lesiones puras, es decir
provocadas en la propia estructura
del 6rgano sin contribucion de lesiones
sistémicas. La segunda nos aporta
repercusiéon que sobre esos organos

‘tienen otros también lesionados.

Muchos sintomas que surgen en un
érgano, pero como consecuencia de
lesiones radioinducidas en otro, pue-

den ser estudiados de esta forma y
enriquecer la semiologia de que dis-
ponemos en la actualidad respecto a
este tipo de lesiones. Los estudios que
se realizan para evaluar la suma de
lesiones como consecuencia de la uti-
lizaciéon de farmacos mas radiacion,
han de ser contrastados siempre con
series en las que se hayan utilizado
estos agentes por separado.

La Anatomia Patoldgica es el pilar
sobre el que se sustenta este trabajo
de revision, por lo que vamos a orientar
la descripcion de las lesiones por
organos haciendo especial énfasis en
aquellos con mayores alteraciones res-
pecto al estado normal.

Tomando como referencia los estu-
dios de Warren realizados en 1961 (1),
para determinar el tipo de respuesta
organica que es posible obtener tras
la aplicacion de dosis exponencial-
mente mayores, todo ello referido a
Rads (R) o lo que es lo mismo Centi-
Grays (CG), es la siguiente:

Dosis menores de 10.- sin efectos.

— 10.- Cambios cualitativos apenas

manifiestos en los linfocitos.



— 100.- Enfermedad por radiacién
aguda leve en algunos casos,
disminucion ligera de globulos
rojos, nauseas, vomitos, cambios
reflejos....

— 1.000.- Disminucién del nimero
de globulos y plaquetas en for-
macioén, lesién de la mucosa gas-
trointestinal, enfermedad aguda
de radiacién grave, muerte a los
30 dias.

— 10.000.- Desorientacion y coma,
muerte en horas.

— 100.000.- Muerte de algunos mi-

croorganismos.
— 1.000.000.- Muerte de algunas
bacterias.

— 10.000.000.- Muerte de todo, des-

naturalizacion de proteinas.

La parte mas sensible dentro de
una célula es el nucleo y dentro de
este la molécula de D.NA. Esta apre-
ciacidén ya la puso de manifiesto entre
otros Hutchinson (2); el cual, tomoé
como base para realizar sus estudios
los postulados de Bergonie y Tribon-
deau (3), que indican que las células
con mayor actividad mitética tienen
un riesgo mucho mayor de ser afecta-
das por la radiacién.

La determinacién de las lesiones
anatomopatologicas esta en funcion
directa del fraccionamiento de radia-
cién empleado. Habitualmente en tra-
tamientos radioterdpicos es posible
administrar dosis de hasta 6.800 CG
o mas, admirandonos de como las
lesiones son relativamente discretas
ya que existe reparacion entre exposi-
ciones, segun lo expuesto por Russel
{4). El efecto acumulativo total no se
puede comparar con el efecto logrado
tras una dosis tnica por ejemplo de
900 CG.

NIVELES DE ACTUACION DEL
SINDROME DE R.C.T.

Dentro de la Radiobiologia, los dis-
tintos niveles desde los que se puede
enfocar el analisis de las alteraciones
que conducen a patologia son:

1) El molecular, basado en el estudio
de los cambios que la radiacién
origina en ese universo elemental
que es la molécula, por supuesto
considerando como componente
elemental al atomo. Podremos
estudiar las transformaciones de
los principios inmediatos, de los
oligoelementos, etc.

2) El celular, cada tipo de célula
responde de forma distinta a la

Dosis (rads)

Efecto

10-15

Ninguno o pequefas alteraciones sanguineas.

50-100

Nauseas y vomitos en 5-10% de p.e. que duran un dia.
Cansancio sin incapacidad importante. Disminucidn transitoria
de linfocitos y neutrofilos.

100-200

Nauseas y vomitos durante un dia, seguidos de otros sintomas
de enfermedad por radiacién en 25-50% de p.e. Descenso de
linfocitos y neutrofilos en un 50%. Ninguna muere.

200-350

En casi todas p.e. nduseas y vomitos el primer dia, seguidos de
otros sintomas de enfermedad por irradiacidén (anorexia, diarrea,
pequefas hemorragias). El 20% mueren de 2-6 semanas tras la
exposicion. Los supervivientes sufren convalecencia durante
unos 3 meses, pudiendo algunos tener una segunda onda
sintomatica a las tres semanas. Se reducen en mas de un 75%
todos los elementos sanguinecs circulantes.

350-550

En casi todas p.e. nduseas y vémitos el primer dia. Seguidos de
otros sintomas de enfermedad por irradiacién (fiebre; hemorra-
gias; diarrea; emanciacion). El 50% mueren en un mes. En los
supervivientes la convalecencia dura unos 6 meses.

550-750

Nauseas y vomitos (o al menos nauseas) en todas las p.e. tras 4
horas de la exposicion, seguidos de sintomas graves de enferme-
dad por radiacion (los citados, agravados). Casi el 100% mueren.
Los supervivientes sufren convalecencia durante 6 meses.

1.000

Nauseas y vomitos en todas las p.e. Todos mueren en unos dias.

5.000

Incapacidad casi inmediata (en minutos u horas tras la irradia-
cion). Todas las personas moriran en menos de una semana).

p.e. = personas expuestas.
Tomado de WARREN, S.: “The pathology of ionizing radiation”. En “Bioastronautics

Data Book”. 2= ed. Washington, D.C., NASA, 1973.

Figura 1. Efectos previsibles a corto plazo por irradiacién corporal total aguda en el hombre.

3

—_—

4)

5)

radiacion, ademas las células de
una misma estirpe responden de
manera sistematica de la misma
forma, para un mismo estadio de
maduracion celular. Las células
madre son mas radiosensibles
que las células mas maduras
procedentes de ella, afirmacién
va realizada por Prasad en 1950
{5).

El histico, un conjunto de células
forman un tejido. Pues bien. se-
gun el porcentaje de células en
distintos estadios de maduracién,
la sensibilidad sera diferente, al
margen de que en un determina-
do tejido predomine un tipo es-
pecifico de células. Estudios como
el de Hamilton en 1969, en el que
se evalua la respuesta en diferen-
tes fases del ciclo celular, lo ponen
de manifiesto (6).

El de los sistemas organicos, es
el que mas utilidad nos brinda
para nuestro estudio. Cada siste-
ma corporal funciona con unas
caracteristicas basicas. Si éstas
se alteran se produce una modi-
ficacion no solo objetivable mor-
folégicamente, sino con una tra-
duccion en cuanto a la funcion
que desarrolla el 6rgano en con-
creto.

La RC.T., cuando se irradia todo
un cuerpo, se suman efectos mul-
tiples de cada una de sus unida-
des; lo que conduce a una patolo-

gia mas acentuada, aiin con una
dosis administrada mucho me-
nor.

La respuesta de un érgano depende
de la sensibilidad de los tejidos de que
esta compuesto: parenquima y estro-
ma; y de las poblaciones celulares de
estos tejidos. La respuesta de un siste-
ma u organo a la radiacién se puede
definir como los cambios morfolégicos
y/o funcionales visibles y detectables
producidos por una dosis dada en un
periodo de tiempo determinado, pos-
tulado emitido por White en 1976 (7).

Generalmente tanto los 6rganos ra-
diosensibles como los radiorresistentes
presentan alteraciones morfolégicas
iniciales y tardias. Las alteraciones
iniciales afectan al metabolismo celu-
lar, pudiéndose traducir en una ne-
crosis (ulceracién), y las alteraciones
tardias pueden consistir en atrofias y
fibrosis cicatriciales.

La recuperacion de las lesiones da
como resultado la curacion de los
danos producidos por la radiaciéon en
un organo. La curacién se puede
efectuar por dos medios: por regene-
racion y por reparacion. En la primera
hay restitucién del mismo tipo de
células que poblaban el 6rgano y en el
segundo hay sustitucién por cicatriz
fibrosa y células fibroblasticas. La
curacion no siempre es un hecho
seguro, puede haber lesiéon masiva del
organo y muerte del tejido.

En orden a cuantificar las lesiones
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que se pueden presentar se establecen
unos umbrales de lesiéon para cada
uno de los 6rganos. Las lesiones que
pueden esperarse tras la administra-
ci6n de una dosis de radiacién de 900
R y teniendo en cuenta la literatura
médica revisada al respecto son las
siguientes:

VASOS SANGUINEOS

Los vasos son muy sensibles. La
radiacion produce una endotelitis y
como consecuencia de ella, las propias
células endoteliales sobrevivientes pue-
den multiplicarse exageradamente has-
ta ocluir la luz del vaso. También las
células desprendidas pueden ocasionar
la formacion de coagulos. Muchas
veces es lalesion de los vasos la que da
lugar en ultimo término a la destruc-
cion del 6rgano en que asientan por
atrofia y fibrosis. Hopewell describe
en 1980 este hecho en varios tejidos
(8). Autores como Lafuma en 1987
(19) describen la lesion de las células
endoteliales de los microcapilares del
pulmoén lo que condiciona la aparicién
de glicoproteinas en plasma.

CORAZON

La alteraciéon que se puede esperar
es la pericarditis o pancarditis, y la
proliferacion mesotelial.

Ward en 1987 (21) en ratas, describe
hipertrofia ventricular derecha., no
como lesion primaria del corazoén,
sino como consecuencia de las lesiones
pulmonares.

Tras larga evolucién se produciria
fibrosis miocardica (9).

Lauk 1988 (22) refiere que la hiper-
trofia ventricular es la causa del incre-
mento de sensibilidad de las ratas con
hipertension esencial, que han recibido
irradiacion cardiaca.

SANGRE CIRCULANTE

Los linfocitos se afectan a partir de
dosis bajisimas de radiacién (10 R),
acercandose a O su curva en pocos
dias recuperandose a los pocos meses.

Los neutréfilos necesitan dosis al
menos de 50 R bajando los valores
bastante a la semana y recuperandose
al cabo del primer mes.

La desaparicion de linfocitos y neu-
trofilos baja a menudo las defensas,
dando lugar a infecciones sobreanadi-
das.

Las plaquetas y hematies también
bajan con dosis mayores de 50 R
produciendo consecuentemente he-
morragias y anemias (10).

MEDULA OSEA

Este es un érgano diana esencial. E1
efecto primario de la radiacién es
producir disminucién del namero de
células madres. Los eritroblastos son
los mas radiosensibles. Los mielocitos

son los siguientes en cuanto a sensi-
bilidad. Los megacariocitos son los
mas radiorresistentes. La reposicion
se reanuda a partir de la segunda
semana hasta la sexta. Los mielocitos
son los ultimos en reaparecer.

Los espacios dejados por células
madre muertas son ocupados por
tejido adiposo y conjuntivo, puesto de
manifiesto por Sedlakova en 1986
(25).

HIGADO

Es moderadamente radiosensible
como consecuencia de las alteraciones
vasculares referidas antes. Se alteran
las pruebas funcionales y pueden apa-
recer signos de hepatitis. Se puede
tratar de cuantificar la reaccién infla-
matoria.

HUESOS Y CARTILAGOS

Apenas existen lesiones. Hay sensi-
bilidad, por supuesto en osteoblastos
y condrobastos, que se pueden ver
afectados. Asimismo las lesiones del
endotelio vascular daran lugar a las
alteraciones correspondientes a hi-
pooxia e isquemia. La muerte celular
de los osteoblastos o condroblastos
puede servir de instrumento de medida
de la afectacién de este sistema.

SISTEMA NERVIOSO

A las dosis medias no se presentan

Radiosensibilidad

Células normales

Células tumorales

Hematopoyéticas (linfoides y mieloides). Germi-
nales. Epitelio intestinal. Células ovaricas folicu-

Linfomas y Leucemias. Seminoma. Disgermino-
ma. Tumor de células de la granulosa (ovario).

Epitelio epidérmico y anejos pilosebaceos. Epi-
telio estratificado de orofaringe. Urotelio vesical

_y ureteral. Epitelio esofagico. Epitelio de glandu-

Carcinoma epidermoide de piel, esdfago, cervix
y vejiga. Adenocarcinoma gastrico.

ALTA

lares.
BASTANTE ALTA

las géastricas.
MEDIA

Endotelio, glia, tejido conectivo, cartilaginoso y
6seo, en crecimiento.

Endoteliomas y angiosarcomas. Astrocitomas.
Vascularizaciéon y elementos conectivos de todos
los tumores.

BASTANTE BAJA

Cartilago y células 6seas maduras. Epitelio de
glandulas serosas y mucosas. Epitelio pulmonar,
renal, hepatico, pancreatico, pituitario, tiroideo,
adrenal. Epitelio no estratificado de nasofaringe.

Liposarcoma. Condrosarcoma. Osteosarcoma.
Adenocarcinoma del epitelio: mamario, hepatico,
renal, pancreatico, tiroideo, adrenal y colénico.
Carcinoma epidermoide del pulmon.

BAJA

Células musculares. Células ganglionares (ner-
viosas).

Rabdomiosarcoma. Leiomiosarcoma. Ganglio-
neuroma.

Modificado de: RUBIN, R.; CASSARETT, G.W.: “Clinical Radiation Pathology”. Philadelphia, W.B. Saunders Co., 1968, pag. 903.

Figura 2. Radiosensibilidad de células normales y tumorales.
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alteraciones. Si existieran, en las es-
tructuras nerviosas cerradas en cavi-
dades 6seas, cabria esperar un ligeri-
simo edema. Al no ser células que se
dividan su sensibilidad es bajisima
(11, 12).

GLOBO OCULAR

Catarata en el 100% de los casos
que puede tardar en establecerse varios
meses (10). Un indice de afectacién
puede establecerse por la transparen-
cia de las células. En la cornea se
pueden producir tlceras.

La depilacién de pestanas se produce
a partir de los 2.500 R. La glandula
lagrimal al disminuir la secrecién
puede producir un serio compromiso
del ojo, al cabo de varios dias tras la
administracion de una dosis de 3.500
R, segiin describe Cogan en 1950 (26)
en experiencias realizadas en conejos.
Tras dosis de 1.000 R se produce al

cabo 'de semanas una queratitis su-
perficial que remite expontaneamente.

La retina es bastante resistente a
las radiaciones “per se”, lo que ocurre,
es que a dosis superiores a 1.500 R se
pueden iniciar pequenas alteraciones
como consecuencia de la radiosensi-
bilidad de los vasos de la propia
retina, segun describe Perrers-Taylor
en 1965 (27).

PIEL

Puede aparecer inflamacién, eritema,
descamacion seca o haimeda. Tardia-
mente fibrosis, pigmentacion, ulcera-
cion y también cancer (13).

En la pérdida de los foliculos pilosos
{alopecia), Lacassagne y Gricouroff
han establecido un orden de sensibili-
dad a la radiacién en funcién de la
ubicacién del foliculo piloso; el orden
de menor a mayor sensibilidad es el
siguiente: cuero cabelludo, barba, cejas,
axila, pubis y finalmente el pelo del
resto del cuerpo (20).

Las glandulas sebaceas o sudoripa-
ras pueden llegar a atrofiarse, dando
lugar a una piel seca. Se pueden
presentar adelgazamiento de la dermis,
tras una fase en la que existe edema e
infiltracién leucocitaria.

SISTEMA REPRODUCTOR

Masculino.— El testiculo es muy
sensible. A partir de 600 R se produce
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Figura 3. Evolucién a distintas dosis de irradiacién de los elementos sanguineos. (Citas 29;30. de la

bibliografia).

esterilidad. Las células mas sensibles
son las espermatogonias (14).

Femenino.— Se produce esterilidad
afectandose de forma muy importante
los foliculos intermedios, después los
foliculos maduros y por ultimo los
foliculos pequenos.

APARATO RESPIRATORIO

Afectacion temprana de la funcién
de vibracién ciliar. Hay un aumento
de mucina por las células. Alteraciones
del tipo de neumonitis por radiacién.
Vergara en 1987 (23) tras estudios
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Consecuencias a nivel histico

del sindrome de radiacién
corporal total, a dosis medias

ultraestructurales practicados en cé-
lulas intersticiales de pulmén de rata,
demuestra un incremento de la densi-
dad de éstas por fibrosis y proliferacion
celular, respecto al grupo control.

El epitelio ciliado de traquea y bron-
quios, segun estudios de Engelstadt
en 1940 (28) parece normal en pa-
cientes recién irradiados, pero si se
practica broncoscopia se aprecia la

existencia de una mucosa edematosa
roja, muy vascularizada, que no es
mas que la traduccion microscopica
de la tendencia a transformarse en
células esféricas, tras 3 6 4 semanas
de evolucion.

En ultimo término, se puede produ-
cir al cabo de bastante tiempo fibrosis
pulmonar.

Ward en 1987 (21) pone en evidencia
la existencia de un aumento en la
incidencia de derrames pleurales im-
portantes, e incremento en el namero
de macréfagos recogidos por lavado
broncoalveolar.

SISTEMA URINARIO

El rinén tiene una sensibilidad pa-
recida a los pulmones. Puede haber
edema y tumefaccion renal. Se puede
producir incluso nefritis potirradiacion
(15). De forma tardia se produce atrofia
y fibrosis. A consecuencia de esto,
aumenta la concentracion de algunos
metabolitos en sangre, que se excretan
por orina habitualmente.

Un estudio realizado por Knowles
en 1987 (24), sobre irradiacion de
uréter demuestra la presencia a partir
de dosis de 1.000 R de hidronefrosis.

Dosis (1), en Aparicién y duracién Funcion (operatividad) para . . - "
CGY (rads) de fos sintomas iniciales la zona media de dosis Asistencia médica y prondstico

0-70 A las 6-12 horas. Ninguno o ligera | Efectividad para el combate. No necesaria vuelta a la unidad.
incidencia de nduseas y cefaleas tran-
sitorias. Vomitos en hasta el 5% del
personal que ha recibido dosis mayo-
res.

70-150 A las 2-20 horas. Nauseas y vomitos | Efectividad para el combate. No necesaria vuelta a la unidad. No
moderados y transitorios en el 5-30% hay muertes.
del personal.

150-300 A las 2 horas - 2 dias. Nauseas y | TS.: FD. desde las 4 horas hasta la | A las 3-5 semanas: asi$tencia médica
vomitos moderados y transitorios en | recuperacion. para el 10-50%.
el 20-70%; ligera y moderada fatigay | TA.: FD. desde las 6 a las 19 horas. Zona baja de dosis: menos del 5% de
debilidad en el 25-60% del personal. FD.: desde la 6° semana hasta la | muertes.

recuperacion. Zona alta de dosis: mas del 10% de
muertes.
Los supervivientes pueden volver al
servicio.

300-530 A las 2 horas - 3 dias. Nauseas y | TS.: FD. desde las 3 horas hasta la | A las 2-5 semanas: asistencia médica
vomitos moderados y transitorios en | muerte o la recuperacion. para el 10-80%.
el 50-90%. Moderada fatigabilidad en | TA.: FD. de las 4-40 horas y desde las | Zona baja de dosis: menos del 10%
el 50-90% del personal. 2 semanas hasta la muerte o recupe- | de muertes.

racion. Zona alta de dosis: mas del 50% de
muertes.
Los supervivientes pueden volver al
servicio.

530-830 A las 2 hors - 2 dias. Nauseas y | TS.. FD. desde las 2 horas hasta 3 | A los 10 dias - 5 semanas: asistencia
vomitos de moderados a severos en | semanas. médica para el 50-100%.
el 80-100% del personal. IC.: desde 3 semanas hasta la muerte. | Zona baja de dosis: muerte para mas

TA.: FD. desde las 2 horas hastalos 2 | del 50% en 3 semanas.

dias y desde los 7 dias a las 4 | Zona alta de dosis: muerte para el
semanas. 99% en 3.5 semanas.

IC.: desde las 4 semanas hasta la

muerte.

830-3.000 A los 30 minutos - 2 dias. Nauseas, | TS.: FD desde los 45 minutos a las 3 | 1.000 CGY: a los 4-6 dias asistencia
vomitos, fatigabilidad, debilidad, deso- | horas. médica para el 100%. 100% de muertes
rientacion, mareo; todo en grado se- | 1C.: desde las 3 horas hasta la muerte. | en 2-3 semanas.
vero. Moderado a severo desequilibrio | TA.: FD. desde las 1-7 horas. 3.000 CGY: a los 3-4 dias asistencia
hidroelectrolitico y cefalea. IC.: desde las 7 horas hasta 1 dia. FD. | médica para el 100%. 100% de muertes

de 1 a 4 dias. IC. del 4° hasta la | en 5-10 dias.
muerte.

3.000-8.000 A los 30 minutos - 5 dias. Nauseas, | TS.: IC. desde los 3-35 minutos. FD. | 4.500 CGY: a las 6 horas a los 1-2
vomitos, fatigabitidad, debilidad, deso- | desde los 35-70 minutos. IC. desde | dias, asistencia médica para el 100%.
rientacion, cefalea, mareo y desequi- | los 70 minutos hasta la muerte. 100% de muertes a los 2-3 dias.
librio hidroelectrolitico severos. TA.: IC. desde los 3-20 minutos. FD.

desde los 20-80 minutos. IC. desde
los 80 minutos a la muerte.

Mas de A los 30 minutos - 1 dia. Prolongados | TS. y TA.: IC. desde los 3 minutos | 8.000 CGY: se precisa asistencia mé-

8.000 y severos: nauseas, vomitos, fatiga, | hasta la muerte. dica inmediatamente, hasta 1 dia.
debilidad, mareo, desorientacion, dese- 100% de muertes en 1 dia.
quilibrio hidroelectrolitico y cefalea.

(1) Dosis libre en aire.
TS. = Tareas solicitadas. FD. = Funcién degradada. TA. = Tareas autbnomas. IC. = Inefectividad para el combate.
(Tomado del Stanag 2.500 “Aspectos médicos de la proteccion N.B.Q.”. Edicién para 1989).

Figura 4. Respuesta bioldgica a Ia radiacién nuclear y asistencia médica. Niveles subletales de dosis.

P4ag. 494-M.M.-Vol: 45-N.° 5-Aiio 1989




La vejiga puede mostrar cistitis con
la consecuente reaccién inflamatoria.
SISTEMA LINFATICO

Es muy sensible. Hay muerte de
numerosas células linfoides. Asimismo
se detecta retraccion de ganglios lin-
faticos y bazo.

SISTEMA MUSCULAR

No cabe esperar alteraciones (16).

TUBO DIGESTIVO

En las glandulas salivares se produce
una disminucién de la funcién de
secrecion al morir muchas células
(17).

En general el tubo digestivo se vé
seriamente afectado. Alteraciones en
el epitelio del esofago, con edema. En
el estdmago edema y mucositis inten-
sa, y en ocasiones ulcera.

El intestino delgado sufre denuda-
cion de las vellosidades por lo que se
dificulta la funcién de absorcién (18).

GLANDULAS
DE SECRECION
INTERNA

Su grado de sensibilidad es mode-
rado.

ORGANOS DIANA

La determinacion de la diferencia
en la intensidad de las lesiones entre
grupos controles y tratados es presu-
miblemente mas significativa en 6r-
ganos diana, que son:

1) Células de las vellosidades intes-

tinales.

2) Médula 6sea.

3) Goénadas.

4) Glandulas salivares.

La caracteristica mas sobresaliente
de la radiacién es el deterioro y des-
truccion de bastantes células. La mé-
dula ésea traduce su afectacién en
una disminucion de las células san-
guineas periféricas.

Las determinaciones bioquimicas
del suero nos ponen de manifiesto
una elevacién generalizada de los en-
zimas, una alteracién en las determi-
naciones iénicas, y disminucién de
las proteinas.
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SUMMARY

RESUMEN

El tratamiento de las fracturas abiertas de tibia ha
planteado problemas terapéuticos que se han logrado
minimizar gracias al desarrollo de nuevas técnicas de
reconstruccién y uso mds racional de los antimicro-
bianos. A pesar de ellos, persisten situaciones que
plantean serios problemas y en las cuales, la amputa-
cién del miembro seriamente danado parece ser la
tinica actitud terapéutica satisfactoria.

Revisamos las normas establecidas para el manejo
de los traumatismos complejos de la pierna haciendo
énfasis en la necesidad de un planteamiento multidis-

The treatment of open tibia fractures has raisedthe-
rapeutic problems that have been minimised thanks
to the development of newtechniques for reconstruc-
tion, and a more rational use of antimicrobes. In spite
of this, situations persist that raise serious problems
in which amputation of the seriously demaged member
appears tobe the only satisfactory therapeutical attitu-
de.

We review the norms established for the handling of
complextraumatisms of the leg, placing emphasis on
the need for a multi-disciplinary approach.

ciplinario.

INTRODUCCION

Los traumatismos complejos de la
pierna, son aquellos que interesan a
su esqueleto con mayor 0 menor
afectacién de partes blandas, que-
dando el foco de fractura expuesto a
través de la laceraciéon cutanea (Fig.
1).

Estas lesiones de frecuencia cre-
ciente, son producids en su mayoria
por accidentes de trafico, aunque
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también el deporte, y en nuestro
medio, las armas de fuego y explosivos
son agentes etiologicos. La violencia
traumatica descarga su alto compo-
nente energético sobre la pierna pro-
duciendo fracturas y lesiones mas o
menos extensas de masas musculares
y piel. Las lesiones complejas con
pérdida de sustancia 6sea y partes
blandas plantean problemas terapéu-
ticos dificiles que exigen para su
solucion del concurso de traumatolo-
gos, cirujanos reconstructores, espe-
cialistas en enfermedades infecciosas
ademas de rehabilitadores, psiquia-
tras, asistentes sociales, etc.

La meta de todos sera conseguir el
cierre adecuado del defecto cutaneo,
la prevencion o tratamiento de la
complicacién infecciosa y la consoli-
dacion de las fracturas para conseguir
un miembro estable y funcional que
permita la integracién sociolaboral
del paciente.

CLASIFICACION DE LAS LESIONES

Modificando la clasificacion de Gus-
tilo (14, 15, 16) y considerando facto-
res como la velocidad del agente
traumatico, tipo de fractura y los
posibles danos asociados de partes
blandas, Byrd en 1985 (3, 4) establecio
una clasificacién que agrupa en cua-
tro tipos las fracturas abiertas de
tibia (tabla 1).

— El tipo I de Byrd incluye trau-
matismos poco severos, con extremos
6seos bien vascularizados por inte-
gridad de los sistema vasculares endo
y periosticos, no existiendo problemas
de cobertura cutanea. El pronéstico,
en estos casos, es habitualmente
bueno con procedimientos habituales.

— EI tipo II presentan fracturas
conminutas con dano de la vascula-
rizacion endostica pero indemnidad
de las suplencias vasculares perigsti-
cas por las uniones a partes blandas.



No existe necrosis dsea y esto esta-
blece buen pronéstico.

— El tipo lI supone un mayor
nivel de dano vascular y por tanto de
gravedad, con extremos Oseos desva-
cularizados que presentan de ordi-
nario conminucioén y en ocasiones
pérdida de sustancia 6sea. Asocian
dano cutaneo extenso y masas mus-
culares desvitalizadas.

— El tipo IV supone en la clasifica-
cion de Gustilo la subclasificacion
del tipo III mas grave con dano
vascular extenso con isquemia y ne-
crosis de todos los musculos adya-
centes.

Esta clasificacién es muy 1itil con
finalidad pronoéstica y terapéutica si
bien Swartz (22) establece una clasi-
ficacién de las heridas de interés
eminentemente terapéutico (tabla 2).

Las heridas tipo 1 de Swartz sélo
necesitan aporte de piel (Fig. 2), las
tipo 2 presentan pérdida de partes
blandas y hueso (menos de 8 cm.}, las
tipo 3 asocian périda masiva de piel y
hueso (mas de 8 cm.) (Fig. 3), y las
tipo 4 pérdida exclusiva de hueso,
este ultimo grupo mas aplicable a
defectos congénitos o tras reseccion
tumoral.

Son los tipos 3 y 4 de Byrd los que
plantean problemas terapéuticos y
€n cuyo manejo se encuentra habi-
tualmente involucrado el cirujano
reconstructor.

Ademas, son éstos tipos en los que
los retrasos de consolidacion, pseu-
doartrosis y osteomielitis se presen-
tan con mayor frecuencia. Los tipos
IV de Byrd y Ill-c de Gustilo son,

1. PARTES BLANDAS
A. Limpias.
B. Infectadas.

2. PARTES BLANDAS Y HUESO
(menor de 8 cm.)
A. Limpias.
B. Infectadas.

3. PERDIDAS MASIVAS DE PAR-
TES BLANDAS Y HUESO (ma-
yor de 8 cm.)

A. Limpias.
B. Infectadas.

4. PERDIDA OSEA AISLADA.
A. Limpias.
B. Infectadas.

Tabla II.— Clasificacién de los requerimientos
reconstructivos (Swartz, 1985).

TIPO I

limpia.

Fuerzas de baja energia que producen fractura oblicua o espiroidea
con laceracion cutdnea menor de 2 cms. con herida relativamente

TIPO It

Fuerzas de energia moderada que producen fractura conminuta o
con desplazamiento, laceracién cutanea de mas de 2 cms. con
contusion musculo-cutanea sin desvitalizacién muscular.

TIPO HI:

Fuerzas de alta energia con conminucion severa y desplazamiento
de fragmentos, o pérdida de sustancia 6sea con pérdida asociada
de piel y musculos desvitalizados.

TIPO 1V:

Fracturas del tipo 1l ocasionadas por fuerzas de energia extrema,
heridas por armas de fuego, con historia de aplastamiento o
avulsion, pudiendo asociarse dafio vascular que precisa reparacion.

Tabla I.— Clasificacién de las fracturas abiertas de tibia (Byrd, 1985).

segun las conclusiones de Claude y
Stern (5), las que conducen a la
amputacion o a la curaciéon con un
miembro ineficaz. Lange y cols. (17)
consideran que un periodo de isque-
mia superior a 6 horas y la seccion
del nervio tibial posterior son indica-
cién absoluta para la amputacion
primaria.

Biologicamente y de acuerdo con
Byrd podemos considerar a las heri-
das en tres fases, la fase aguda
durante la cual la herida esta conta-
minada pero no infectada y cuyas
caracteristicas son el edema, drenaje
serosanguinolento y la presencia de
tejidos desvitalizados en mayor o
menor proporcion. Esta fase de apro-
ximadamente 5 dias de duracién es
seguida, si no se obtiene el cierre, de
una fase subaguda de hasta seis
semanas de duracién y en las que
son caracteristicas, la infeccion ini-
cialmente aguda con micronecrosis,
exudados purulentos y celulitis.

Por ultimo la herida evoluciona
hacia la cronicidad con infeccion
limitada a la herida, con fistulas y
secuestros (macronecrosis), presencia
de tejido de granulacion con tenden-
cia a la curacién que se detiene en la
zona de necrosis 6sea.

El tratamiento adecuado durante
la fase aguda es de la maxima impor-
tancia y de acuerdo con Maxwell (19)
consideramos necesaria la presencia
del cirujano reconstructor en su va-,
loracién.

PRINCIPIOS GENERALES
DE TRATAMIENTO .

Los principios generales del trata-
miento han sido claramente estable-
cidos por Gustilo (14, 15, 16), Byrd
(3. 4), Swartz (22), Maxwel (19) y

Yaremchuck (24), quedando resumi-
dos en los cuatro puntos de la tabla
3.

Ademas de los aspectos generales
de tratamiento de todo politraumati-
zado, se realiza una valoracion de la
herida en la sala de urgencias (clinica,
radiolégica y bacteriolégica), comen-
zando de inmediato la profilaxis an-
tibidtica. En este sentido, se utilizan
antimicrobianos que actiien sobre
gérmenes con alta tasa de probabili-
dad, de preferencia penicilinas isoxa-
zdlicas (cloxacilina, oxacilina y fluclo-
xacilina) o cefalosporinas de 1¢
generacion (8).

El desbridamiento completo es lle-
vado a cabo en ambiente quirtrgico
y se inicia con una irrigacion copiosa
con suero salino normal, el uso anadi-
do de antibiéticos no aumenta su
eficacia (20). Se elimina todo aquello
desvitalizado valorando la vitalidad
de los colgajos cutaneos, en este
sentido es util la prueba de la fluores-
cencia intravenosa, recordando que
este test no es util para determinar la
vitalidad muscular y que fenémenos
de vasoespasmo, edema e hiperten-
sién compartimental pueden artefac-
tar sus resultados.

Al mismo tiempo se realizan medi-
das de salvamento del miembro que

|. DESBRIDAMIENTO INICIAL Y
ESTABILIZACION.

Il. DESBRIDAMIENTOS SERIA-
DOS (48-72 horas).

Il. RECONSTRUCCION DE PAR-
TES BLANDAS.

IV. RECONSTRUCCION OSEA.

Tabla III. — Principios g ales de trata
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puedan ser necesarias (suturas vas-
culares, fasciotomias, etc.).

Con la herida en las mejores condi-
ciones se estabilizan las fracturas
utilizando sistemas externos, apara-
tos de Hoffman o similar o mediante
férulas, evitaremos la fijacion interna
a pesar de los resultados satisfactorios
de Benson (2) en [racturas abiertas
con “herida limpia".

El desbridamiento puede repetirse
cada 48-72 horas hasta conseguir
una herida estable.

COBERTURA DE PARTES
BLANDAS

En 1942 Converse (6) senalo la
importancia de la prevencion de la
contractura cicatricial y propuso el
uso del injerto cutaneo precoz. Las
técnicas de cierre han evolucionado
enormemente desde la introduccion
de los colgajos tubulares por Gillies y
el colgajo de piernas cruzadas de
Hamilton.

Actualmente disponemos de colga-
jos musculares, musculocutaneos, os-
teomusculares, osteomusculocuta-
neos vy osteofasciocutaneos que
transferidos al area receptora de for-
ma libre o pediculados permiten no
solo el cierre sino la obliteracion de
los espacios muertos y el aporte
vascular a zonas desvascularizadas.

Figura 3.— Pérdida masiva de hueso correspon-
diente a un tipo 3 de Swartz.
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Figura 1.— Traumatismo complejo de la pierna.
Exposicion de fractura tibial asociada a pérdida
de sustancia cutdnea.

Recientemente, Ponten (21) intro-
duce los colgajos fasciocutdaneos cla-
sificados por Cormack y Lamberty
(7). los cuales por su mayor seguridad
han desplazado a los colgajos tipo
ramdom siendo posible su uso como
plastia de cobertura local en colgajos
de transposicion (Fig. 4) o en plastia
a distancia (Fig. 5).

Se recomienda retrasar el cierre de
las heridas hasta estabilizarlas una

vez finalizado todo desbridamiento.

Figura 2.— Tipo I de Swartz, solo se precisa
aporte de piel para un cierre adecuado.

de preferencia durante la fase aguda.
Retrasar el cierre hasta 6 dias no
incrementa el riesgo de infeccion, a
partir de esa semana, gérmenes gram
negativos resistentes como Ps. Aeru
ginosa y Enterobacter spp. pueden
comenzar a colonizar la herida (8),
por lo que el cierre debe ser consegui-
do después de 4 a 6 dias: procediendo
de este modo los tipo Il se comportan,
en cuanto a la evolucion, como los
tipos I v [l menos severos.

Figura 4.— Cierre mediante colgajo fasciocutdneo de transposicion, el drea donante presenta injerto

cutdneo laminar de espesor parcial.



PROCEDIMIENTOS
RECONSTRUCTIVOS

Las pérdidas de partes blandas
producidas por el traumatismo o
tras el desbridamiento requieren para
su reparacion de tejidos bien vascu-
larizados. Los colgajos musculares
locales: musculos soleo, gemelos y
tibial anterior, se encuentran a me
nudo inservibles por estar afectados
por el traumatismo; por otro lado, si
son utiles, a menudo son insuficien-
tes para el cierre de los defectos mas
grandes. La transferencia libre de
grandes bloques de tejido aporta po
sibilidades ilimitadas quedando los
colgajos cutaneos y fasciocutaneos
reservados para las pérdidas de sus-
tancia sin presencia de espacios muer-
tos.

Si el tamano del defecto lo permite
y siempre que sean utiles se preferi-
ran los colgajos musculares locales
en forma pediculada.

Ante pérdidas extensas o con uni-
dades musculares locales inservibles
realizamos colgajos musculares o mus-
culocutaneos libres (m. gracilis o
latissimus dorsi) vy en ocasiones pro
cedimientos tradicionales de probada
eficacia como colgajos tubulares (Fig,
6) o de piernas cruzadas (Figs. 5 y 6).

Las lesiones de los grupos 1 y 2 de
Swartz precisan reposicion osea, la
cual puede obtenerse en los tipos 1
mediante injerto de esponjosa o me-
diante colgajos compuestos que apor-
ten hueso, siendo util el colgajo in-
guinal osteocutaneo basado en la
arteria circunfleja iliaca profunda
(23) (Fig. 7).

Las pérdidas masivas deben repa-
rarse con la transferencia libre de
peroné en sus variantes de trans-
plante puro (23). osteomuscular (1) y
osteocutaneo (9). El método abierto
de injerto 6seo esponjoso o técnica de
Papineau. puede ser de interés para
defectos pequenos.

EMPLEO DE ANTIMICROBIANOS

El manejo adecuado de los antimi-
crobianos en sus aspectos profilactico
y curativo de la osteomielitis, exige la
participacion de especialistas cono-
cedores de su farmacocinética y far-
macodinamia.

La osteomielitis en cualquiera de
sus formas (hematégena, contigiia,

Figura 5
inmovilizado 3 semanas.

Figura 6.

postraumatica o postquirargica), si-
gue constituyendo un reto ante la
dificultad de diagnostico clinico y
etiologico y la dificil respuesta tera-
péutica, siempre con pautas de trata-
miento prolongadas a menudo intra-
venosas y en ocasiones con acfos
quirargico diversos, condicionando
todo ello una larga hospitalizacion,
con facil deterioro personal y social.

El diagnostico etiologico es necesa-
rio dada la diversidad de microorga-
nismos causales, con claro aumento
en la incidencia de bacilos Gram
negativos en los ultimos anos. Y

Cierre de ia berida de Fig. 2 mediante colgajo de piernas cruzadas. El paciente permanece

-

o

Y —
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&

=

Cierre de defecto cutaneo mediante nugracion de colgajo tubular.

aunque S. aureusy otras especies de
Staphilococcus constituyen indivi-
dualmente los principales agentes de
la infeccion dsea (8), los bacilos Gram
negativos han aumentado considera-
blemente. siendo en su conjunto igua-
les o superiores a Staphilococcus.
Habitualmente la infeccion es mono-
microbiana, aunque coincidiendo con
estos cambios etiologicos el porcentaje
se situa en el presente alrededor del
20% con dos 0o mas gérmenes (11, 12,
13). Los anaerobios pueden participar
hasta en un 30%. lo que justificaria
siempre su busqueda (10). El diag-
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nostico etiologico salvo ante la impo-
sibilidad de otras muestras, no debe
hacerse por cultivo de exudado de
fistula (facilmente contaminada), (18,
13) debiendo utilizarse los hemocul-
tivos y cultivos de puncién-biopsia,
secuestros o material protésico.

El diagnéstico clinico depende hoy
de técnicas costosas y dificuitosas, a
veces erréneas en su interpretacién,
que siempre se deben establecer se-
cuenciadas, como tomografias, tomo-
grafia computarizada, resonancia nu-
clear magnética, gamma-grafia con
Tc 99 m MDP, Ga 67 6 leucocitos
marcados con In 111. Siempre que se
pueda se apoyara con el estudio
histopatolagico.

El empleo racional de los antimi-
crobianos obligara a cumplir condi-
clones farmacodinamicas (sensibili-
dad frente al germen causal 6 amplio
espectro, ante la diversidad etioldgica,
cuando sea imposible determinar la
causa, y bactericida ante las dificul-
tades del sistema defensivo inmuni-
tario en el hueso infectado. Actual-
mente se ensayan con perspectivas
de futuro farmacos antiadherentes).

Referente a las condiciones farma-
cocinéticas, antimicrobianos en pe-
riodos prolongados (superiores a 4
semanas), con buena concentracién
en el foco, estabilidad y actividad en

Figura 7. — Reconstruccién de ia pérdida dsea de
la Fig. 3 mediante injerto de cresta iliaca. El
resultado fue satisfactorio a pesar de ser una
indicacién limite.

dicho territorio seran condiciones
basicas necesarias. Por la necesidad
de empleos prolongados, con animo
de evitar recaidas, la escasa induccion
de beta-lactamasas y resistencias, asi
como la aceptable tolerancia para el
enfermo seran también condiciones
a conseguir. En las osteomielitis que
nos ocupan, la cirugia sera condicién
necesaria para la resolucién del cua-

dro clinico, eliminando todos los teji-
dos desvitalizados e infectados, cu-
briendo espacios muertos Yy resta-
bleciendo la estabilidad.

CONCLUSIONES

La terapéutica moderna nos obliga
al planteamiento multidisciplinario
de los traumatismos complejos de la
pierna combinando el tratamiento
antimicrobiano con los diversos pro-
cedimientos quirtrgicos, el rehabili-
tador y el apoyo psicolégico. Este
ultimo es fundamental para ayudar
al paciente a superar los largos perio-
dos de hospitalizacién, inmovilizacién
y alejamiento del entorno familiar y
laboral en los que es sometido a
largas terapias parenterales y al
“stress” de diferentes procedimientos
quirtrgicos.

El tratamiento quirargico se basa
en el desbridamiento adecuado y
estabilizacion seguido del cierre pre-
coz del defecto cutaneo {antes de 6
dias), procurando reducir al minimo
el namero de procedimientos quirar-
gicos.

Uso profilactico de antimicrobianos,
de preferencia penicilinas isoxazélicas
Yy en caso de osteomielitis uso de
antimicrobianos basado en el diag-
nostico precoz con identificacion mi-
crobiologica usando farmacos con
capacidad de difundir y mantener
niveles adecuados y.activos en tejido
dseo.
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Marcadores genéticos (M.G.)
en el caballo:
III. Aplicaciones
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SUMMARY

RESUMEN

En el presente trabajo, que constituye el dltimo de
una serie publicado en ésta Revista, se exponen las
aplicaciones fundamentales de los marcadores gené-
ticos (M.G.) sanguineos, es decir su contribucién a la
identificacién individual y su utilizacién instrumental
en el control de filiacién, garantizandose internacio-
nalmente la fiabilidad de los documentos genealégicos.
Asimismo se describen las aportaciones de los M.G. al
conocimiento de las razas (perfil genético) y se
apuntan las posibilidades de asociaciones entre M.G.
y caracteres productivos e incluso enfermedades. Por
dltimo se cita su aplicacién en la prevenciéon de la

In this work, which is the last in a series published
inthis Magazine, and explanation is given of the basic
applications of genetic blood markers (G.M.), that is,
theircontribution to individual identification and their
use as instruments in the control of filiation, to
guarantee at the international level the reliability of
genealogical documents. Also described are the con-
tributions by G.M. to knowledge about breeds (genetic
profile) and the possibilities are noted of associations-
between G.M. and productive characters, and even
illnesses. Lastly, mention is made of their application
in the prevention of haemolytic anaemia in the

anemia hemolitica del potro recién nacido.

newborn foal.

INTRODUCCION

En otros trabajos publicados en esta
misma revista, (Vol, 44,2,1988; 45,1,
1989 y 45,2,1989) hemos procedido a
revisar los conceptos de grupo sangui-
neo (G.S.)) y polimorfismo bioquimico
(P.B.) como fuente de marcadores gené-
ticos (M.G.), para su aplicacién funda-
mentalmente en la identificacién indi-
vidual y control de filiacién. De esta
forma se garantiza internacionalmente
la fiabilidad de los documentos genea-
logicos y por consiguiente la veracidad
de los registros de los stud-book, mate-
rial fundamentalmente necesario para
poder emprender con solidez, sobre
bases ciertas, las correspondientes ta-
reas de seleccion y mejora de las razas
equinas.

* Capitdn Veterinario Diplomado en Genética y
Reproduccion.
** Coronel Veterinario Diplomado en Genética y
Reproduccion.
Laboratorio de Grupos Sanguineos. Servicio de
Hemotipos. Jefatura de Cria Caballar, Cérdoba.
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Hoy dia el movimiento internacional
de caballos resulta una practica comun,
dado que muchas yeguas en gestacion
van a parir a paises distintos del de
origen, para ser cubiertas en el primer
celo postparto por sementales presti-
giosos del extranjero. Como quiera que
el pais de nacimiento es el encargado
de registrar al potro recién nacido,
aquel no librard la documentacién mien-
tras no disponga del hemotipo
(G.S.+P.B.) de su padre para control de
filiacion. e incluso podra rechazar el
registro si el semental murié sin he-
motipar después de cubrir a la yegua.
En definitiva, que en muchos paises se
exige que todos los productos nacidos
en su territorio, tengan hecho el test de
paternidad como condicion previa a su
inscripcion en el stud-book.

Ante esta situacion la European and
Mediterranean Area Stud-Book Liaison
Committee (EM.S.B.L.C.). en su reunién
de Diciembre 1988, acordé como prac-
tica comun a partir del 1° de Enero
1989, hemotipar a todos los sementales

en activo y registrados en el stud-book
del respectivo pais.

Pero con ser suficiente estas dos
aplicaciones, que de un modo directo y
de realizacion inmediata se desprenden
de la investigacién del G.S. y PB,
existen otras que no por mas descono-
cidas son menos interesantes. Al con-
trario, constituyen unas aportaciones
muy novedosas en la explotacién zoo-
técnica de las razas, pues contribuyen
a la catalogacion de los individuos
dentro de ellas, al conocimiento de la
evolucion filogenética de las mismas,
asi como a la deteccién precoz de
caracteres productivos o enfermedades
mediante las posibles asociaciones entre
éstos y determinados marcadores ge-

‘néticos.

El estudio del polimorfismo genético
constituye un importante campo de
investigacion dentro de la Genética de
Poblaciones. En este terreno el material
de estudio se encamina fundamental-
mente hacia poblaciones de laboratorio,
por razones logisticas obvias, y en



menor medida a poblaciones humanas,
para estudios epidemiolégicos y antro-
polégicos, y hacia los animales domés-
ticos para identificacion individual, con-
trol de filiacion, definicién de razas y
deteccion de asociacion entre caracteres
de interés econémico y polimorfismos.

Afortunadamente, en nuestro labo-
ratorio disponemos en la actualidad de
los resultados de G.S. y P.B. de unos
4.000 equidos de razas selectas inscritos
en el stud-book. Todo ello ha sido
posible en virtud de un convenio de
cooperacion entre el C.S.1.C.-Universidad
de Cérdoba y Ministerio de Defensa
(Cria Caballar). mediante el cual se
pone en funcionamiento un Servicio
de Hemotipos para la tipificacion de los
equinos de razas selectas explotadas
en Espana. Este volumen de datos
familiares nos permite afrontar tareas
de investigacion en el campo de la
Genética de Poblaciones, algunas de
ellas expuestas ya en congresos inter-
nacionales, tratando de dar cobertura,
con la mayor eficacia en relaciéon con
los medios a nuestro alcance, a esas
aplicaciones menos inmediatas de los
M.G. que ya quedaron descritas ante-
riormerite.

IDENTIFICACION INDIVIDUAL

Los sistemas genéticos empleados en
identificacion ' individual constituyen
series multialélicas de genes, que para
emplearse en este fin, deben compor-
tarse de forma simple en su transmision
de una generacion a la siguiente y su
observacion con las técnicas de detec-
cién no debe ser ambigua. El hecho de
que el polimorfismo genético afecte a
los antigenos eritrocitarios y a las

GRUPOS SANGUINEOS
Sistemas Factores Alelos reconocidos

A a b c d e f g Aa Aam Aaug Atz Abc Abce Ac Aca Ace Ae A—

C a C:C-

D a b c d e f g h Dadl Dadln Dccm Dcelgm Dceg:mn Dcv chm chmp

i k | mno p Dc'gkm Dcel Ddelc Ddlkl Ddghm del Daln D—

K a K* K-

P a b c d pa pac paca paa po pod pa p—

Q abc Qe Q* Q° Qr Q-

U a U U-

POLIMORFISMO BIOQUIMICO
Sistemas Locus Alelos reconocidos
Albumina Al ABI
Fosfatasa acida AP FS
Anhidrasa carbo6nica CA FILOS
NADH-diaforasa Dia FS
Esterasa Es FGHIORS
Peptidasa A PepA | FS
Proteina ligada a Vita. D Gc FS
a-Hemoglobina Hb A All BI BII
Postalbimina Xk FKS
6-fosfogluconato dehidrogenasa PGD | DFS
Fosfoglucomutasa PGM [ FSV
Fosfohexosa isomerasa PHI FIS
Plasminégeno PLG 12
Proteina inhibidora de proteasa Pi FGHIKLLNOPQRSTUV
wZ
Tansferrina Tf D(D,D,D,) F,F,(F,) (G)H H,JM
OR

() Variantes pendientes de ser reconocidas por la |.5.A.G.

Tabla I. Nomenclatura oficial de G.S. y P.B. editada por la Asociacién Internacional de Genética

Animal (1.S.A.G.), 1989.

proteinas es el fundamento de que
ambos (G.S. y P.B.) sirvan para estable-
cer identidad, teniendo en cuenta que
cuanto mas polimoérfico es un sistema,
mayor variabilidad proporciona y con-
siguientemente mas elevado es su valor

en la identificacion. Es ella la que nos

conduce al control de filiacion, en virtud
del principio de que un ser vivo no
puede heredar mas que los genes pre-
sentes en sus padres.

La caracteristica primordial de los
M.G. sanguineos es que constituyen
para cada individuo, un pasaporte ab-

G.S. P.B.
Caballo
A |C D K P Q(U| Al |[AP|(CA | Dia |Es | PepA [GC|Hb | xK |PGD |PGM | PHI | PLG | Pi Tf
R adf [albcm|—| acd |b|a
N°A1 — |~|——|—| — |—|—|AB|FF | FI | SS | HI SS FF| Il |FK| FS | SS H 12 |INU| JR
adg |a | dkl [— Cc[—
. bc (a|din |a]lacd |b]|a
N° 2 — |—|—|—{ — |—]—{AB|FF {FS| SS | IS FS FF| 0l |KK| FS | SS 1} 11 | LS | DF,
ce |—| del |a cla
o adf |—| adl |—[ — J|ac|—
N°©3 — |—|=——|—] — |—|—|BB|FS|FS ]| SS | GI FF FS| Il |[KK| FF | FS 1 11 | IL | F,H
adg |—| del |—| — |c|—

Tabla II. Expresion de la variabilidad de los hemotipos de diversos individuos.
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Marcadores genéticos (M.G.)

en el caballo:
II1. Aplicaciones

solutamente indeleble y permanente.
Se trata de hecho, del patrimonio gené-
tico que cada individuo recibe de sus
progenitores y que puede transmitir a
su descendencia.

Este pasaporte que el caballo lleva en
su sangre, constituye lo que se denomi-
na hemotipo.

En los laboratorios especializados se
evidencia el hemotipo mediante una
serie de pruebas experimentales (des-
critas en trabajos anteriores) sobre
muestras de sangre. Estas determina-
ciones son de dos tipos: las pruebas
serologicas para G.S. y las electroforéti-
cas para P.B. de las proteinas y enzimas
séricas e intraeritrocitarias.

El hemotipo de un caballo estara
formado por la combinacién de alelos
tomados de dos en dos (dotacion di-
ploide), dentro de un sistema, con
alguna de las combinaciones que del
mismo modo se pueden formar con el
resto de los sistemas, de esta forma las
combinaciones que se pueden montar
son distintas, con una escasa probabi-
lidad de repeticién. Tomando como
ejemplo el sistema mas sencillo (menos
polimoérfico) del P.B. como la fosfatasa
acida (Tabla I) la cual presenta tnica-
mente dos alelos, F y S, se pueden
formar tres genotipos FF, SS y FS. Un
individuo tendra, l6gicamente, tan sélo
uno de los tres, que se combinara para
formar el hemotipo, con una pareja de
alelos de las posibles que se pueden
formar en cada uno del resto de los 15
sistemas. Si ademas todo ello se com-
pleta con las posibles combinaciones,
que del mismo modo, se pueden formar
con los alelos de G.S. (Tabla I), la
individualidad queda demostrada.

En la Tabla II representamos los
hemotipos de varios individuos, con-
signando sélo unos pocos de las miles
de combinaciones distintas que se pue-
den formar, lo cual constituye la clave
del valor de estos sistemas genéticos en
identificacion individual.

Para hacerse una idea numérica acer-
ca de las distintas posibilidades en las
combinaciones, pongamos un ejemplo
sélo con algunos sistemas, asi con las
cinco variantes mas frecuentes del sis-
tema de transferrinas (D. F, H, O, R} se
pueden formar 15 genotipos. A cada
uno de ellos puede corresponder uno
de los tres posibles del sistema de
albuminas (teniendo en cuenta los dos
alelos mas frecuentes A y B) originan-
dose 45 combinaciones, las cuales ten-
driamos que conjugar con cada una de
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P,
Sistemas
PSI Arabe
D 0,136 0,120
Pi 0,100 " 0,146
Tf 0,207 0,070
SCOOT (1978)

Tabla III. Probabilidad de identidad (P;} de 3
sistemas genéticos en 2 razas de caballos.

P,
Sistemas
PSI Arabe
G.S. 0,004 0,015
P.B. 0,002 0,001
Total 8x10-* 1,5x10-
SCOOT (1978)

Tabla IV. Probabilidad de identidad (P,) de G.S. y
P.B. en 2 razas de caballos.

Sistema D Sistema Tf
Padre adl/dghm H./Q
Madre bcm/cgm F./R
Producto bcm/dfk! F./F,

1° ¢El producto ha inventado un alelo:
dfkl y F,?

2° Falta un alelo del padre en el producto:
Para el Sist. D: adl 6 dghm.
Para el Sist. Tf: H, u O.

Por tanto: EXCLUSION DEL PADRE.

Tabla V. Reglas de exclusién de paternidad.

las 6 posibles en cada sistema PGM,
PGD y PHI y estas con las posibles del
sistema de esterasas. Pues bien, te-

niendo en cuenta tan sélo estos 6

sistemas del P.B. se pueden formar
50.625 combinaciones distintas. Ob-
viamente los genes no estan distribui-
dos homogéneamente en todas las po-
blaciones raciales y por tanto estas
cifras experimentan una disminucion
respecto del calculo teérico sin que por
ello se subestime la eficacia del método,
ya que en el ejemplo, por simplificar, no
hemos tenido en cuenta los sistemas
de G.S., ni 9 sistemas del total que
componen el P.B.

Cada sistema genético en funcion de
su polimorfismo y de las frecuencias
génicas de los alelos que lo componen,
tiene una capacidad diferenciadora en-
tre individuos para el establecimiento
de identidad y que viene determinada
por la Probabilidad de identidad (P), la
cual se define como la probabilidad de
fracaso para distinguir entre dos indi-
viduos elegidos al azar, o bien la proba-
bilidad de encontrar dos individuos
iguales escogidos al azar (SCOTT, 1978).

Como quiera que las frecuencias
génicas de los alelos son distintas para
las diferentes razas, este parametro
serd caracteristico de cada una de ellas.

Igualmente que en el control de filia-
cion, como veremos posteriormente,
hay fundamentalmente 3 sistemas de
los que no se puede prescindir en el
laboratorio y cuyas P, vienen represen-
tadas en la Tabla IIL

Integrando los resultados parciales
de P, asignados a cada sistema, de los
que se emplean rutinariamente en los
laboratorios, se pueden obtener los
resultados que figuran en la Tabla IV,
habiendo intervenido en. el test de
identidad 17 factores de G.S. y 8 siste-
mas de P.B.

Cuando estamos trabajando en una
duda de identidad sobre un individuo
en concreto, no escogido al azar, com-
parando su hemotipo con el que pre-
viamente tenemos registrado para él
en nuestro archivo, es muy interesante
calcular la frecuencia de presentacién
de ese hemotipo. Para SCOTT (1978) el
hemotipo mas frecuente en la raza
pura sangre inglés (PSI) tiene una
frecuencia de presentaciéon de 1 x 107,
o sea que la posibilidad de error en un
caso de doble identidad sera de aquel
orden. Cualquier variacion por sustitu-
cién de algun alelo en el hemotipo mas
frecuente senalado, hace que la fre-
cuencia de presentacién de este nuevo
hemotipo se dispare a 1:250.000 y si
ademas es portador de algun alelo raro
o poco frecuente, la frecuencia puede
alcanzar 1 x 10°.

EXCLUSION DE PATERNIDAD O
CONTROL DE FILIACION

Existen una serie de supuestos o
indicios racionales para plantear una
duda en la filiacién de un producto y
llevar a cabo un test de paternidad.
Generalmente se suele cuestionar la
paternidad, pues de la maternidad suele
existir certeza ya que el resenamiento
de los potros se hace en el periodo de
lactacién, cuando los vinculos maternos
filiales son intensos. En esta etapa el
potro no se separa de su madre y no
suele sentir apego por otra yegua. En



cualquier caso si se llegara a cuestionar
la maternidad, el analisis genético es el
mismo que para la paternidad.

Los supuestos a que haciamos refe-
rencia anteriormente son los siguientes:

— Yeguas que manifiestan signos
de celo después de cubiertas vol-
viendo a ser presentadas a un
semental distinto.

— Gestaciones anormalmente cortas
o largas que nos indican que no
hubo fecundacién cuando se pro-
gramo la cubricién con determi-
nado semental.

— Aplicacion de las técnicas de inse-
minacién artificial y transferencia
de blastocitos.

— El empleo del sistema de repro-
duccidn en libertad.

— Aunque es menos frecuente, se
puede cuestionar la maternidad
cuando se sospecha que un potri-
llo, por. circunstancias diversas,
siente apego por otra madre.

— Incompatibilidad de capa de un
producto con sus progenitores:
a) Cuando el producto de dos

progenitores alazanes no es
alazan.

b) Cuando un producto de capa
torda no tiene, al menos, uno
de sus padres con capa torda.
(MERIAUX, 1981).

Podriamos enumerar tantos supues-
tos mas, como la picaresca, la voluntad
fraudulenta. o en el mejor de los casos,
los errores involuntarios nos ofrezcan.

Ala vista de esta compleja situacion,
como se indicé en la introduccién. la
EM.S.B.L.C. acordd que a partir del 1°
de Enero de 1989 tuvieran registrado
su hemeotipo los reproductores de los
stud-book de cada pais, para en cual-
quier momento exigir un control de
filiacién y por tanto obtener garantias
de los datos de ascendencia e identidad
consignados en la CARTA GENEALO-
GICA, los cuales configuran el precio
del individuo.

No obstante, antes de esta normativa
en paises como U.SA., Australia y mu-
chos europeos, no se expedia a un
potro documentacién alguna, sin ha-
berse realizado previamente un control
de filiacién mediante marcadores ge-
néticos.

Concretamente en Francia existe des-
de 1976 una disposicién que regula la
aplicacion de la determinacion del he-
motipo en las poblaciones equinas de
razas selectas.

Sistema A Sistema D Sistema Tf
Padre 1 cd/adf bcm/cgm D/R
Padre 2 adf/adg del/dghm H./O
Madre bc/— cegimn/dfkl F./H,
Producto be/adg cegimn/dghm F./O

Padre 1 EXCLUSION
Padre 2 COMPATIBLE

Tabla V1. Exclusién y compatibilidad en un caso de doble paternidad.

Pe %
Sistemas
PSI Arabe
D 38,3 36
Pi 53,4 59,3
Tf 37,9 44
SCOOT (1978)
Tabla VII. Probabilidad de excl (P:) de 3
sistemas genéticos en 2 razas de caballos.
Pe
Sistemas
PSI Arabe
G.S. 0,630 0,570
P.B. 0,830 0,866
Total 0,94 0,94
SCOOT (1978)

Tabla VIII. Probabilidad de exclusion (P:) de G.S.
y P.B. en 2 razas de caballos.

Del mismo modo en Espana se publi-
ca en el Boletin Oficial de Defensa n°®
79 de 17 de Septiembre de 1986 la
“Instruccion n° 73/86, de 4 de Sep-
tiembre, del Subsecretario de Defensa
por la que se regula la determinacion
de hemotipos para los reproductores
equinos de razas selectas”. Esta ins-
truccién surge como consecuencia de
los trabajos previos que ya se venian
desarrcllando, con bastantes anos de
anterioridad. en el Laboratorio de Gru-
pos Sanguineos {C.S.I.C.) de la Facultad
de Veterinaria (Universidad de Cérdoba)
¥ que cristalizaron en la creacién del
Servicio de Hemotipos dentro de dicho
laboratorio.

Segun OSTERHOFF (1973), todos
los test de parentesco estan basados en
el principio de exclusion genética. La
prueba de tales test se basa en demos-
trar que un individuo dado no puede
ser el padre de otro individuo en cues-
tién.

Para resolver problemas de parentesco
dudoso, los elementos genéticos deben
de reunir ciertos requisitos:

— Deben ser simples y directamente

heredados.

— Seran dominantes.

— Las bases genéticas de su herencia
estaran perfectamente conocidas.

— Se conoceran desde el nacimiento
0 poco después y permaneceran
sin cambio a lo largo de la vida del
individuo.

— No deben de modificarse por la
enfermedad o el medio ambiente.

— Las técnicas y pruebas empleadas
para su investigacién han de ser
seguras y objetivas.

— El elemento humano que las rea-
lice han de ser personas comple-
tamente cualificadas a través de
trabajos y experiencia con los
métodos. Ademas estas personas
estaran relacionadas con la gené-
tica y todas aquellas caracteristi-
cas objeto del examen.

Todas estas caracteristicas senaladas
por OSTERHOFF las reunen los marca-
dores genéticos.

Principios genéticos de la exclusion:

1° En un individuo la mitad de su
patrimonio genético lo recibe de
su padre y la otra mitad de su
madre (gametos con ntmero ha-
ploide de cromosomas para res-
taurar el diploide de la especie).
Por tanto un producto no puede
poseer un caracter que no esté
presente en uno de sus padres
(dominancia), lo habria inventado
y ello no es posible.

2° Derivado del anterior. Falta el
caracter de uno de los padres en
el producto (Tabla V). En este
ejemplo se contempla Ginicamente
el sistema D de G.S. y el sistema
de transferrinas de P.B. porque
para el resto de los sistemas el
analisis seria el mismo.

Como aplicacién de estos principios
exponemos en la Tabla VI un ejemplo
de doble paternidad para exclusion de
uno de los posibles padres. En este
caso estudiamos los sistemas A y D de
G.S.y el sistema de transferrina de P.B.
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Marcadores genéticos (M.G.)

en el caballo:
III. Aplicaciones

En el sistema A el alelo be del producto
procede de su madre al estar presente
en ella y el alelo adg no esta presente en
el padre 1 sino en el 2, por tanto se
excluye la paternidad del padre 1 en
favor de la compatibilidad genética del
padre 2.

Esto se confirma con el analisis del
sistema D, en que el alelo cegimn del
producto procede de la madre y el
dghm del padre 2 donde esta presente.

Igualmente para el sistema de trans-
ferrina. el alelo F, del producto procede
de su madre, mientras que el alelo O no
puede proceder del padre 1 porque no
lo tiene, sin embargo si esta presente
en el padre 2. Por tanto se confirma el
dictamen anterior.

Como hemos visto a lo largo de la
exposicion. las pruebas de paternidad
basadas en G.S. y P.B. estan funda-
mentadas en el principio de exclusion
genética, de tal forma que la eliminacion
de un posible padre 1 se hace con total
seguridad pero no se prueba la pater-
nidad de otro padre alternativo n°® 2,
porque cientificamente siempre hemos
de tener la duda de que exista en el
juego un semental n° 3, que también
cumpla los requisitos de poseer los
genes presentes en el hijo y sea real-
mente el individuo que fecundé a la
yegua, aunque no se tenga constancia
de esa cubricién. Si no tuviéramos esta
precaucion, estariamos asignando una
paternidad en favor del semental n°® 2
que resultaria incierta. De aqui que se
aplique el término de paternidad COM-
PATIBLE al semental que queda des-
pués de haber excluido a los demas y
que no quiere decir que sea el auténtico
padre, aunque tiene muchas probabili-
dades de serlo.

Al margen del terreno puramente
cientifico, ya fuera del laboratorio, cuan-
do en un caso de polipaternidad se
tiene la absoluta certeza de que en un
programa de cubricion intervinieron
un numero determinado de sementales,
por ejemplo dos. y mediante los test de
paternidad se excluye a uno, quiere
decirse que en este caso el término
COMPATIBLE para el otro semental
que queda, toma garantias de certeza
sobre su titulo de progenitor.

La eficacia de un sistema genético,
para dilucidar en un test de paternidad.
viene determinada por la Probabilidad
de exclusién (P.) de dicho sistema en
una raza y esta en funcion del polimor-
fismo del sistema (a mayor polimorfis-
mo mayor P;) y de las frecuencias
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génicas de los alelos que lo componen,
obteniendo una optimizacion con fre-
cuencias distribuidas proporcionalmen-
te entre los alelos (JAMIESSON, 1966 y
SALMON-BONNEROT, 1977).

La P. de un sistema genético se
define como la probabilidad de detectar
una falsa paternidad asignada y es
distinta para cada raza debido a las
diferentes frecuencias génicas de los
mismos alelos en las diversas razas.
Asi, por ejemplo. SCOTT (1978) asigna
al sistema de albuminas una P de
14,7% para la raza pura sangre inglés
(PSI) y 18.7% para la raza arabe. Esto
quiere decir que de 100 casos de falsas
filiaciones presentadas en el laboratorio,
pertenecientes a la raza PSI, sobre 14-
15 seran resueltas a satisfaccion y con
total seguridad empleando unicamente
el sistera de albuminas. Para aclarar
el resto de las falsas filiaciones (85-86),
no incluidas en aquel rango, tendriamos
que ampliar el numero de sistemas
genéticos empleados en el test. De esta
forma se irian acumulando las P: de
cada sistema, para finalmente obtener
lo que se denomina Eficacia de un
laboratorio y que simplemente seria la
integracién de las P: de cada uno de los
sistemas empleados en el test.

Hay sistemas que por su elevada Py
no deben faltar en ningan laboratorio.
Nos estamos refiriendo al sistema D de
G.S., al sistema de la proteina inhibidora
de proteasas y al sistema de transferinas
(Tabla VII).

Aunque e} resto de los sistemas pre-
sentan una P, inferior a las senaladas
en la Tabla VI, no hay que subestimar-
las puesto que los porcentajes no se
suman sino que se integran y es nece-
sario el analisis de dichos sistemas
para poder aproximarnos, asintotica-
mente, lo mas posible al 100%.

En unos cdlculos realizados por
SCOTT (1978), para un laboratorio que
trabaje con 17 reactivos (antisueros)
de G.S. distribuidos entre todos los
sistemas y sobre 8 sistemnas de P.B. (Al,
Tf, Pi. xK, Es, PGD, PGM, PHI, Tabla 1),
se puede llegar a obtener las P; indica-
das en la Tabla VIIL. Es decir que con
esta dotacién, podremos excluir pater-
nidad en 94 de 100 falsas filiaciones
presentadas al laboratorio.

Situados en este elevado porcentaje
de P,, muy préximo al 100%, la ganancia
de un punto en la P, para resolver una
falsa filiacion mas, supone la investiga-
cién anadida de varios sistemas poco
polimorficos (Tabla I) que ocasionarian
un desequilibrio en las maltrechas
finanzas de los laboratorios proporcio-
nando una escasa contraprestacion (la
ganancia de un punto en la P:) en
proporcion a las inversiones a realizar.
No obstante pensamos que con las

dotaciones necesarias es interesante
su puesta a punto, aunque si hay que
senalar que ni aun investigando los 15
sistemas de P.B,, llegariamos a obtener
el 100% en la P..

En nuestro laboratorio. en la actuali-
dad. trabajamos con una bateria de 24
sueros reactivos de G.S.y 8 sistemas de
P.B., con esta dotacion comparando
con los resultados anteriormente ex-
puestos, rebasamos los porcentajes de
P. senalados y aun con mas holgura
referidos al caballo P.R.E., objeto mayo-
ritario de nuestro trabajo. al tratarse
de una raza con mas variabilidad gené-
tica, en cuanto a los M.G.. que el Arabe
o el PSL

Proximamente ampliaremos nuestro
repertorio de sistemas con la investiga-
cion de la hemoglobina mediante la
técnica de isoelectroenfoque. Ello nos
permitira aproximarnos un poco mas a
la P, del 100%.

ESTUDIO DE LAS RAZAS

Para el criador e incluso para muchos
expertos, la raza de un caballo se
determina a “golpe de o0jo”, a partir de
las caracteristicas morfofuncionales que
posee. Por otra parte este es el inico
sistemna disponible hasta el momento.
Incluso la Administracion expide sus
documentos basandose en dichos ca-
racteres.

En el terreno cientifico, desde el
punto de vista de la Genética de Pobla-
ciones se exigen caracteres mas preci-
sos, objetivos, reproducibles y faciles de
controlar que obvien las limitaciones
que la propia apreciacién subjetiva
posee. Estos caracteres a que nos refe-
rimos son los M.G. sanguineos, que en
razén de su variabilidad permiten una
diferenciaciéon entre poblaciones o in-
dividuos de forma caracteristica con-
formando el perfil genético de la raza.
de tal forma que la tipificacién de un
individuo mediante M.G. y conociendo
previamente el perfil genético de la
raza, contribuye enormemente a la
catalogacion de dicho individuo dentro
de esa raza, con las repercusiones
econdmicas de apreciacion de su valor
que ello conlleva.

Los M.G. por una parte permiten
estimar la composicién genotipica a
partir del fenotipo, en virtud de la
codominancia generalizada en estos
loci (CAVALLI-SFORZA y EDWARDS,
1967) y por otra no estan influenciados
por los fines de cria y son desconocidos
por el ganadero, esto es, son neutros
frente a las presiones de seleccion
artificial (KIDD y col., 1974 y NOZAWA
y col., 1976).

Las relaciones genéticas establecidas



entre los caballos Lipizanos (de Austria,
Hungria y Checoslovaquia) y tres razas
de caballos austriacos (Haflinger, Nori-
ker y Trotén Austriaco) mediante el
empleo de cinco sistemas de M.G. san-
guineos, mostraron perfecto acuerdo
con los datos histdricos y geograficos
(SCHLEGER y MAYRHOFER, 1973).
Estudios similares han sido publicados
sobre diversas razas de caballos de
Asia Oriental y Europa (NOZAWA y col.
1976) y de caballos americanos de
distinto origen (BOWLING y CLARK
1985).

La presencia de determinados M.G.
en unas razas o poblaciones y su
ausencia en otras, convierten a estos
particulares alelos en auténticos mar-
cadores de raza, denominandolos M.G.
positivos (presencia del alelo} o negati-
vos (ausencia).

En cuanto a G.S., el caballo PSI no
presenta el antigeno Da y con baja
frecuencia Ac que sin embargo son
muy frecuentes en los caballos de tiro
(Bretén y Comtois), en los que no
figura el antigeno Ka y ademas ni Dny
Df en el Bretén. Asimismo en estas
razas el factor Qa es poco frecuente,
como lo es el antigeno Pb en el Trotador
francés y el Da en el Selle francais
(KAMINSKI y PODLIACHOUCK, 1977).

Referente al P.B., historicamente el
primero de los marcadores de raza
descritos fue la variante R del sistema
de transferrinas en la raza Arabe. Esta
perfectamente establecida la ausencia
de esta variante en los caballos Arabes.
Su asparicién en un individuo o en un
grupo denuncia, con toda probabilidad,
un influjo de sangre ajena a la raza
(KAMINSKI y URBANSKA-NICOLAS,
1980). Algo semejante ocurre para esta
raza con la variante H de esterasa.
Igualmente estan ausentes el factor Ka
y la variante I de Pi (SCOTT 1978). Por
lo demas las variantes presentes en el
caballo Arabe, son las mas frecuente-
mente encontradas en las demas razas.

La sintesis de toda esta informacion,
cuantitativa (frecuencias génicas) y cua-
litativa (presencia o ausencia de algun
alelo), permite la elaboracion de lo que
se ha denominado perfil genético de
una raza. A titulo de ejemplo exponemos
una aproximacion al correspondiente
del PSI ya que el definitivo estaria
realizado con sus frecuencias génicas,
considerando mas ilustrativo lo que a
continuacion presentamos:

Sistemas de G.S.: (Tabla I)

A: ausencia de Ac. Predominio del
alelo adf.

C: mayor frecuencia de Ca sobre C-.

D: muy frecuentes alelos bem, cgm,
dkl, delo, cegimn.
ausencia adl, adln.

: predominio de K-. Muy escaso Ka.
muy frecuente P-.

: muy frecuente alelo abc. Ausencia
ac.

: predominio de U-.

C ©IRX

Sistemas de P.B.:

Al:  escasa frecuencia de A. Mas bien
B 0 AB. Ausencia de L

Tf:  generalmente DF con predominio
de F, sobre F, no suele presen-
tarse H y cuando aparece es
como H, ausencia de M y J.
Escasa frecuencia de O.

Pi:  predominiode L juntoconS,No

U, escasisima frecuencia de G,

algo mayor de F y un poco mas I,

muyraras Z, P, @y V.

nunca 8. Normalmente K y baja

frecuencia para F (0,02).

Es: generalmente I Baja frecuencia
para Fy S (0,035), ausencia de G
vy H.

xK:

GC: mayoritariamente F y escasa fre-
cuencia de S.

PGD: ausencia de D. Puede ser F o FS,
pero generalmente S.

PGM: sdlo §. Ausencia de Fy V. Mono-
mérfica.

PHI: ausencia de F y 8. Monomorfica
para L.

BOWLING y CLARK (1985), KAMINSKI
(1978) y PODLIACHOUCK y KAMINSKI
(1975).

En el momento presente el patron
racial del caballo de pura raza espanola
(P.R.E.), se encuentra sometido a una
gran polémica y a un proceso de revision
por los expertos exterioristas.

Uno de los objetivos que nos propo-
nemos para un futuro préximo, es
tratar de definir el perfil genético del
caballo P.R.E. mediante M.G. sangui-
neos, para contribuir de manera cienti-
fica a la definicién de la raza. Para todo
ello emplearemos el archivo informati-
zado de nuestro laboratorio, determi-
nando las frecuencias alélicas en sus
distintas posibilidades, frecuencias fe-
notipicas, estudio de los hemotipos,
equilibrio de Hardy-Weimberg, etc.

No obstante, existen estudios sobre
el caballo PRE. que nos informan
acerca de la singularidad de la raza
desde el punto de vista de los M.G.

En 1982 ANDRES aborda el estudio
del polimorfismo enzimatico sanguineo
en el caballo P.R.E. Anteriormente tam-
bién se habian estudiado otros poli-

morfismos en caballos por ANDRES
(1977 ab) y ARIZA y col. (1979). En
cuanto a G.S. son estudiados por AGUI-
LAR (1984) en su tesis doctoral.

Recientemente, investigadores del cen-
tro han aportado comunicaciones a las
20* International Conference on Animal
Blood Groups and Biochemical Poly-
morphisms sobre la singularidad gené-
tica del caballo PRE. (AGUILAR y col.
1987, KAMINSKI y col. 1987 y ANDRES
y KAMINSKI, 1987). Posteriormente
como consecuencia de este ultimo tra-
bajo la LSA.G. (International Society
Animal Genetic) acepté la variante J,
como un nuevo alelo del sistema de
transferrinas equinas. Lo mismo ha
ocurrido con el alelo cfgkm del sistema
D de G.S., objeto de la primera comuni-
cacion citada. En posteriores comuni-
caciones a la 21‘ Conferencia de la
LS.A.G. se han continuado los estudios
de la Tf J del P.RE. (RGUEZ-GALLARDO
y col,, 1988) como M.G. de raza, propio
y practicamente exclusivo de esta raza,
no apareciendo en ninguna de las
razas registradas en Francia (son 23),
5 razas de Polonia y 4 del Norte de
Africa (KAMINSKI y ANDRES, 1986).

Pero no so6lo el alelo J del sistema de
transferrinas es genuino del caballo
P.RE. con una frecuencia génica de
0,024 y fenotipica del 4,64% (RGUEZ-
GALLARDO y col., 1988), sino que esta
raza nos presenta también la variante
H del sistema de esterasas la cual esta
ausente en razas como Arabe, PSI,
Selle-francais y Connemara entre otras
(KAMINSKI y ANDRES, 1986). Del mis-
mo modo, otra variante rara de escasa
o nula presentacion en otras razas,
hace su aparicion en el caballo P.R.E.,
nos referimos al alelo M o W del
sistema de proteasa inhibidora (Pi),
que mantiene una frecuencia alélica de
0,108 (KAMINSKI y ANDRES, 1986) en
relacién a la frecuencia O que presenta
en PSI del Reino Unido (SCOTT, 1982)
o en PSI de Australia (POLLIT y BELL,
1980). También la Pi M esta ausente en
caballos Arabes (SCOTT, 1979} y en
caballos Norwegian y Déle de Noruega
(BRAEND, 1970).

OTRAS APLICACIONES

Todas las especies de animales do-
meésticos que han sido estudiadas de
manera suficiente, han mostrado una
variacion genética considerable en los
antigenos sanguineos y en otras carac-
teristicas de la sangre. No se conocen
bien la causa de este amplio polimor-
fismo, sin embargo. el hecho de que
exista presupone que los antigenos de
la sangre y las variantes electroforéticas
estan, o han estado. asociados con la
aptitud. Por consiguiente resulta natu-
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Marcadores genéticos (M.G.)

en el caballo:
III. Aplicaciones

ral que se haya intentado relacionar
estas caracteristicas sanguineas poli-
morficas, con aspectos cuantitativos
tales como la produccién de leche, tasa
de crecimiento, fertilidad, etc.

La relacion genética entre los G.S. y
la produccion puede establecerse de
tres formas diferentes:

1. Pleiotropia: caso de que un gen
controle un caracter de la sangre e
influya también sobre la produc-
cién.

2. Ligamiento entre dos loci: uno de
ellos determina una caracteristica
de la sangre mientras el otro influ-
ye sobre la produccion.

3. Heterocigosis: en un locus corres-
pondiente a un grupo sanguineo,
que puede ejercer una influencia
positiva sobre la viabilidad genéti-
ca y por consiguiente asimismo
sobre los aspectos de la produccion
(JOHANSSON y RENDEL, 1972).

La cuestién de si los M.G. sanguineos
pueden ser utilizados en programas de
cria, para la mejora de caracteres pro-
ductivos en los animales domésticos,

ha ocupado a muchos investigadores
desde el mismo momento del descubri-
miento de aquellos, siendo los datos
que al respecto se tienen sobre los
équidos realmente escasos.

Los caracteres productivos principa-
les en las razas de caballo que son mas
frecuentemente sometidos a tipificaciéon
sanguinea, son la capacidad de salto y
la actuacion en las carreras. Un reciente
estudio ha revelado una asociacion
muy significativa entre los genotipos
del locus para la carboxilesterasa sérica
y dos rasgos de rendimiento en las
carreras.

En otras especies animales, dos ejem-
plos importantes al respecto, lo repre-
sentan la demostraciéon de asociacion
entre el sistema H de G.S. porcinos y el
sindrome de stress (PSS) que influye
sobre la calidad de la carne, y por otra
parte la asociacion entre la resistencia
al antihelmintico Halox6n y una va-
riante genética de una arilesterasa
plasmatica.

Dentro de este apartado de asociacion
entre polimorfismo y caracteres de pro-
duccion o importancia economica, con-
sideremos finalmente, la asociacién en-
tre enfermedades y los antigenos del
Complejo Mayor de Histocompatibiidad
(MHC), aclarando que estas asociacio-
nes significan simplemente, que algu-
nos antigenos del MHC se presentan
con mayor frecuencia en individuos
afectados de algunas enfermedades,

que en la poblaciéon de individuos no
afectados.

Se han demostrado numerosos casos
de asociacion en el hombre y en los
animales domésticos (vacunos y ovinos);
en caballos los datos son bastantes
escasos y por tanto esta especie pro-
porciona un campo de investigacion
muy interesante, maxime cuando el
valor econdmico de los équidos aumenta
dia a dia.

Por altimo un comentario sobre la
prevencion de la anemia hemolitica del
potro recién nacido. El conocimiento
de los G.S. permite prevenir la aparicion
de dicha enfermedad, debida a las
diferencias antigénicas entre madre y
producto procedentes de su padre.

Los antigenos que hereda el potro de
su padre y no presentes en la madre,
sensibilizan a ésta durante la gestacion
formandose los correspondientes anti-
cuerpos, los cuales no atraviesan la
placenta epiteliocorial, pero estos anti-
cuerpos estaran presentes a altas con-
centraciones en el calostro provocando
la enfermedad hemolitica al iniciarse la
lactacion. .

El conocimiento previo de los hemo-
tipos del padre y la madre, o €l estudio
del suero de la yegua a término de
gestacion, permite prevenir la enferme-
dad detectdndose las diferencias anti-
génicas cuantitativas y cualitativas,
recomendandose consiguientemente la
no ingestion de calostro.
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—— REVISION DE CONJUNTO

Osteopenia y diabetes mellitus

Jesiis A. Bayort Ferndndez*
Dra. M. Carmen Torres Ruiz

SUMMARY

RESUMEN

/

Clasicamente se ha incluido a la Diabetes Mellitus
entre los miiltiples factores que intervienen en la
aparicién y desarrollo de una osteopenia y osteoporo-
sis, sin haberse establecido un argumento etiopatogé-
nico preciso que explique esta relacién.

La osteopenia aparece entre el 15-20% de los
diabéticos tipo I dependiendo del comienzo de la
diabetes y el grado de la descompensaci6n.

En la etiopatogenia intervienen trastornos metabé-
licos de la vitamina D, de la calcemia y de la absorcion
intestinal de calcio asi como secundariamente un

Classically, Diabetes Mellitus has been included
among the numerous factors intervening in the appea-
rance and development of osteopenia and osteoporosis,
without any precise ethiopathogenic argument having
been established to explain this relationship.

Osteopenia appears among 15-20% of Type I diabe-
tics, depending on the beginning of the diabetes and
the degree of discompensation.

The ethipathogenia includes metabolic problems
with vitamin D, with the clacemia and intestinal
absorption of calcium, and secondarily and increase

aumento de la PTH.

in PTH.

INTRODUCCION

El término osteopenia se usa para
definir aquel estado en el que el volu-
men oseo absoluto es inferior al normal
para un individuo de la misma raza,
edad y sexo; entendiéndose por tejido
oseo, el hueso como tal sin los espacios
vasculares ni celulares. Cursa con una
mayor afectacion del hueso trabecular
que del cortical.

En la osteopenia la relacion mineral/
matriz se conserva, esto la diferencia
de la osteomalacia que presenta un
defecto de la mineralizacién osea y
reduccion de la relacion mineral/matriz,
estando el volumen oseo absoluto man-
tenido, disminuido o aumentado.

Algunos autores definen como osteo-
penia a la osteoporosis asintomatica y
como osteoporosis sintomatiga, cuando
se presenta debilidad osea y mecanica
con fracturas. Esto ha motivado confu-
siones al no existir una definicién
clara sobre ambos términos, que en
definitiva seria el mismo proceso en
diferente estadio evolutivo.

Desde hace anos es conocida la pre-
sencia de alteraciones esqueléticas ge-
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neralizadas que inciden en los pacientes
diabéticos. En 1948, Albright y Rei-
fenstein (1) observaron una gran fre-
cuencia de osteoporosis entre los por-
tadores de una Diabetes Mellitus;
estudios posteriores encuentran un
aumento de fracturas patologicas en
estos pacientes comparandolos con su-
jetos de su misma edad y sexo (3, 15, 8,
19, 20); sin embargo hay opiniones
contrarias como las de Heath y cols. en
1980 (11), que no objetivaron una
mayor frecuencia de fracturas entre los
sujetos diabéticos.

La existencia de una osteopenia o
disminucién de la masa osea en los
diabéticos insulin-dependientes, ha sido
osbervada por una serie de autores,
siendo motivo de revision en estos
ultimos anos (14, 16, 24, 26, 2, 7, 25,
18,17, 13).

La presencia de una osteopenia en
los diabéticos va a contribuir a la
aparicion de una osteoporosis sinto-
matica y. acelerara la evolucioén de una
osteodistrofia en aquellos pacientes en
los que se instaure una insuficiencia
renal.

Las causas de osteopenia diabética
permanecen en la actualidad oscuras.
Se han invotucrado a diversos factores,
tales como alteraciones en el metabo-
lismo del calcio, la parathormona, la
calcitonina, metabolitos activos de la

vitamina D, asi como la deprivacién de
insulina. Todas estas posibilidades etio-
logicas seran revisadas a continuacion,
muchas de ellas se encuentran actual-
mente en vias de investigacion.

ETIOPATOGENIA DE LA
OSTEOPENIA EN LA
DIABETES MELLITUS

1. Estudios experimentales en
animales

Segun los distintos autores, la osteo-
penia afecta del 15 al 20% de los
pacientes diabéticos tipo I; el estudio
de las causas que motivan esta entidad
clinica, ha llevado a los investigadores
a estudiar este fenomeno en animales
con diabetes provocada mediante alo-
xona o estreptozotocina, para intentar
extrapolar los resultados obtenidos a
los sujetos diabéticos.

Los primeros estudios se realizaron
en ratas diabéticas por aloxona, encon-
trandose una disminucién importante
de la masa osea al compararlas con las
ratas controles no diabéticas: lo cual
demostro la existencia de una osteope-
nia en la diabetes experimental, que-
dando por buscar las causas que la
motivaban (22, 4).



En primer lugar se estudiaron las
alteraciones del metabolismo fosfocal-
cico en ratas diabéticas, observandose
que en estas existe una disminucion
de la absorcién intestinal de calcio y
que tenia lugar sobre todo a nivel del
duodeno, mientras que en el resto del
intestino la absorcién era normal. Al
tener la vitamina D su maxima accién
sobre la mucosa duodenal, se pensé
como factor etiopatogénico, un posible
trastorno de la misma o de sus metabo-
litos (28, 21).

La primera objeccion que tenia esta
hipétesis es que pudiera existir un
sindrome de malabsorcién intestinal
de las grasas provocado en las ratas o
bien un defecto en el aporte de la
vitamina D por parte de la dieta. Estos
hechos no fueron demostrados y si se
encontraron otros trastornos metabo-
licos, como un balance de calcio negati-
vo y un aumento secundario de la
parathormona (29).

Era interesante estudiar los niveles
plasmaticos de calcio, fésforo, parat-
hormona (PTH), calcitonina y vitamina
D en los animales de experimentacion.
Este trabajo es realizado por Schedl y
cols. en 1978 (27), con ratas diabéticas
por la accién de la estreptozotocina,
comparandolas con un grupo control y
con ratas diabéticas bajo terapia insu-
linica. Observaron que la PTH estaba
aumentada en las ratas diabéticas no
tratadas, mientras que las tratadas con
insulina, presentaban niveles de PTH
similares a los del grupo control no
diabético. La calcitonina era detectable
en el 60% de los controles no diabéticos
y era indetectable en el 87% de las ratas
diabéticas, apreciandose una correla-
cion clara entre los niveles de PTH,
calcitonina y calcio sérico. Concluyen
manifestando que el aumento de PTH
plasmatico es debido a un hiperparati-
roidismo secundario a la hipocalcemia
que aparece como consecuencia de la
malabsorcion del calcio a nivel intesti-
nal.

El defecto en la absorcién del calcio
intestinal demostrado en los animales
diabéticos, es atribuible a la existencia
de un defecto en la formacién de 1-25-
Dihidroxicalciferol (1-25(OH),D). como
es demostrado por Schneider y cols. en
1977 (29) y posteriormente por Hough
y cols. en 1981 (12).Estos autores en-
cuentran una disminucién de los nive-
les séricos de este metabolito, producido
por un fallo en la 1-alfa-hidroxilasa que
interviene directamente en la formacion

del mismo y no seria debido a un
incremento en el catabolismo de esta
hormona (30). La alteracion en la sinte-
sis de 1-25(0OH),D no puede ser atribui-
da en ningun caso a la accién de la
estreptozotocina, que como se sabe es
potencialmente nefrotéxica, ya que la
funcién renal en los animales estudia-
dos y el examen histologico “post mor-
ten” eran normales. Por consiguiente,
este hecho es debido a una deficiencia
de insulina o al estado diabético “per
Sé”.

En resumen: En primer lugar seria el
déficit de 1-25(0OH),D el causante de la
deficiente absorcion del calcio intestinal,
produciendo una hipocalcemia con hi-
perparatiroidismo secundario y con-
centraciones bajas de calcitonina.

Estas alteraciones o anomalias de la
vitamina D encontradas en animales,
son corregidas al instaurar la terapia
insulinica. lo que demuestra que es la
falta de insulina la causante de la
osteopenia.

2. Estudios en pacientes diabéticos

Con los estudios de Albright y Rei-
fenstein en 1948 (1), la mayor frecuen-
cia de osteoporosis en la poblacién
diabética, se iniciaron una serie de
trabajos que demostraron este hecho,
asi como una mayor incidencia de
fracturas patologicas en estos pacientes.
Pero sobre estas alteraciones pueden
incidir otros motivos ajenos a la enfer-
medad diabética u otros factores aso-
ciados a la misma, como la macroan-
giopatia diabética y la neuropatia
diabética. Heath y cols. en 1980 (11);
no encontraron un mayor nimero de
fracturas patologicas en diabéticos al
compararlos con un grupo control no
diabético, a excepcién de las fracturas
de tercio medio inferior de pierna, que
son mas frecuentes en diabéticos y que
estan mas relacionads con la neuropatia
que con la osteoporosis.

En la diabetes tipo Il inciden una
serie de factores que por si solos.
podrian justificar la patogenia de la
osteopenia. por lo que el elemento
causal debido propiamente a la diabetes
seria dificilmente demostrable.

Los resultados obtenidos en los tra-
bajos experimentales expuestos, son
mas extrapolables a los pacientes dia-
béticos tipo I y de hecho han sido
numerosos autores los que se han
interesado en el tema. De una manera
uniforme coinciden en que entre el 15-
20% de los diabéticos presentan osteo-
penia en mayor o menor grado.

En cuanto a la edad, para alguncs
autores es mas pronunciada la ostec-
penia en los primeros cinco anos de la
enfermedad (18). No se encuentra dife-

rencia con respecto al sexo, pero si con
la edad, apareciendo con mayor fre-
cuencia en ninos y adolescentes. Se
piensa que esto es debido a un mal
control durante los primeros anos. Tam-
bién se correlaciona con la existencia o
no, de funcion residual de las células
betas pancreaticas (17). Otros autores
en un seguimiento en los cuatro pri-
meros anos de la evolucién de la diabe-
tes, no observan un aumento de la
osteopenia de estos pacientes que ya la
presentaban en el momento de estable-
cer el diagnéstico de la diabetes. Esti-
mando que estas diferencias son debi-
das a un mejor control de la diabetes
en los ultimos anos. mediante terapia
insulinica optimizada (13).

Al igual que en las ratas, se ha
estudiado los niveles séricos de PTH,
25-OHD,(25-hidroxi-calciferol), 1-
25(0H),D; (1-25-dihidroxicalciferol), cal-
citonina y la absorcion intestinal de
calcio en pacientes diabéticos adultos.
El primer trabajo de esta indole fue
realizado por Heath y cols. en 1979
(11). Este autor, encuentra valores poco
significativos de los parametros estu-
diados entre los diabéticos mal contro-
lados comparados con los bien com-
pensados y los sujetos no diabéticos.

Estos resultados producen una gran
desilusiéon al no poder extrapolar las
alteraciones bioquimicas encontradas
en las ratas a los pacientes diabéticos,
pensandose que la osteopenia de la
diabetes tipo I, no debia cumplir la
patogénesis argumentada en la via
experimental. No obstante, estos autores
encuentran un incremento de la fosfa-
tasa alcalina circulante en los pacientes
estudiados, que no tenia origen hepati-
Co y cuya etiologia aan no esta aclarada.

Segun nuestra opinion el trabajo de
Hearth y cols. (11), resulta muy hetero-
géneo en cuanto que agrupa a distintos
tipos de diabetes, la edad de los pacien-
tes es muy amplia (18 a 75 anos) y
diferentes evoluciones clinicas en el
momento en que se realiza el diagnos-
tico.

Posteriormente se penso que podria
tratarse de un aumento en la excreciéon
urinaria de calcio, lo que conllevaria a
un aumento secundario en la excrecion
de PTH, siendo esta la causante de la
osteopenia de estos pacientes. Asi Ras-
kin y cols. en 1978 (23). encuentran en
pacientes diabéticos mal controlados
con intensas glucosurias, un incre-
mento en la excrecién urinaria de
calcio. Con la compensacion de la dia-
betes se corrigen las hipercalciurias y
glucosurias.

Las hipercalciurias observadas por
Raskin y cols. (23), no estaban seguidas
de alteraciones séricas del calcio, ni del
fésforo. ni de la PTH, hechos también
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confirmados por Mc Nair y cols. en
1979 (17), en pacientes diabéticos afec-
tos de osteopenia con glucosurias y
calciurias importantes. Sin embargo
Hui y cols. en 1985 (13) han encontrado
una disminucién del calcio i6nico y del
magnesio en los pacientes diabéticos
tipo I, observando que un buen control
de la diabetes hace subir las cifras de
calcio aunque el magnesio continua
disminuido, desconociéndose el motivo
de este ultimo hecho.

Era cuestionable la accién de la
vitamina D y de sus metabdlitos en la
etiopatogenia de la osteopenia. Lo que
ha llevado a la realizacion de nuevos
estudios midiéndose niveles circulantes
de 25-OHD, 24-25(0H),D y 1-25(0H),D
en pacientes diabéticos con osteopenia,
sin osteopenia y en grupo control. Se
encuentra una disminucion del 1-
25(0H),D con un aumento del 24-
25(0H),D sérico en los pacientes diabé-
ticos tipo I comparandolos con el grupo
control, teniendo los resultados signifi-
cados estadisticos (Fig. 1). También
observan un incremento importante
en los niveles de 24-25(0OH),D en los
sujetos con osteopenia diabética con
respecto al grupo control (Fig. 2). Estos
cambios son debidos a una disminu-
cion de la actividad de la 1-alfa-hidroxi-
lasa, como ya quedé demostrado en las
ratas diabéticas (9).

Los valores circulantes de 25-HD, 1-
25(0OH),D y 24-25(0OH),D fueron estu-
diados segiin la duracion de la diabetes,
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Figura 1. Valores de 25-OHD, 24-25(0H),D y 1-25(0H),D en sujetos controles y en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo . *P < 0.01 y *'P < 0.05. (Tomado de Franzer y cols. Journal of Clinical

Endocrinolog and Metabolism. 1981).

encontrandose que los valores de 25-
OHD y' 1-25(0H),D eran similares en
todos los grupos con menos de cinco
anos de evolucion de la diabetes (Fig.
3), y sobre todo en aquellos casos que
cursan con grave adelgazamiento de la
cortical osea. El significado biolégico
del aumento del 24-25(OH),D se desco-
noce hasta el momento (9). Aunque
estos autores correlacionan el aumento
de la fosfatasa alcalina con el incre-
mento de este metabolito. Sin embargo
no se encontraron alteraciones en el
calcio sérico total.

Los valores séricos alterados de 1-
25(0H),D encontrados en los diabéticos
insulin-dependientes, con hipercalciu-
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Figura 2. Valores circulantes de 25-OHD, 24-25(0H),D y 1-25(0H),D en sujetos controles, pacientes
diabéticos sin osteopenia y diabéticos con osteopenia. *P < 0.001 y **P < 0.01. (Tomado de Franzer
y cols. Journal of Clinical Endocrinolog and Metabolism. 1981).
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ria asociada, se normalizan tras la
infusién continuada de insulina (10).
Asi mismo se ha demostrado que la
insulinoterapia optimizada dificulta la
aparicion de la osteopenia diabética.

Otros factores que se han involucrado
en la patogénesis de la osteopenia son:
los glucocorticoides y las postaglandinas
(PG).

Stancakova y cols. en 1978 (31) en-
cuentran aumento en la concentracion
de cortisol libre urinario en pacientes
con diabetes mellitus. Por su parte,
Chesney y cols. en 1978 (6), encuentran
una disminucién de la masa osea y del
1-25(0H),D sérico en ninos tratados
con corticoides. Ambos hechos hicieron
pensar que un aumento en la secrecion
de corticoides podia ser causa de la
osteopenia en la diabetes. Sin embargo.
Frazer y cols. en 1981 (9), encuentran
valores normales de cortisol en pacien-
tes con osteopenia diabética, lo que
hace que se deseche este factor como
agente etiologico.

En la actualidad no esta claro el
papel que juegan las PG. La PG-E,
parece ser que actiia activando el enzi-
ma 1-alfa-hidroxilasa e inhibe la 24-
hidroxilacion de la 25-OHD. Se ha
encontrado niveles séricos de PG-E,
aumentado en estos pacientes diabéti-
cos (5 y 32).

La mayor incidencia de osteopenia
en el momento del diagnéstico de la
diabetes o en los primeros anos de
evolucion, ha hecho relacionar la fun-
cion residual de las células betas pan-
creaticas con la alteracion de la masa
osea. Su aparicion en el momento
inicial del diagnostico hace pensar que
la diabetes lleva un tiempo en evolucion
ya que el recambio oseo es lento.



La correlacién con la terapia insuli-
nica es un argumento a favor de que la
osteopenia sea debida a un defecto
adquirido en la formacion del hueso;
estudios realizados “in vitro” demues-
tran que la insulina “per sé” posee un
efecto anabdlico sobre el hueso (12).

Por ultimo, Hui y cols. en 1985 (13),
relacionan la osteopenia con un posible
fallo en el crecimiento endostial del
hueso, que esta presente en el momento
de realizar el diagndstico, en algunos
de los pacientes, manteniéndose sin
cambios en su evolucion en los primeros
cuatro anos tras el diagnostico de la
enfermedad; siendo la deprivacién de
insulina un factor relacionado con la
produccién de la osteopenia.

CONCLUSIONES

1. La osteopenia esta presente en el
15-20% de los diabéticos insulindepen-
dientes. ‘

2. Esta osteopenia es mas frecuente
en el comienzo de la diabetes tipo I, asi
como en los primeros cinco anos de la
enfermedad, estando en relacién con el
grado de descompensacién o mal con-
trol de la diabetes.

3. Estudios experimentales en los
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Figura 3. Valores circulantes de 25-OHD, 24-25(0H), y 1-25(0H ),D, segin la duracién de la
Diabetes. Habia diferencias significativas (P <0.05} en los valores del grupo 0-4.9 afios comparados
con los del grupo 5-9.9 afios. E1 25-OHD y 1-25(0H),D era similar en todos los grupos. (Tomado de
Frazer y cols. Journal of Clinical Endocrinolog and Metabolism. 1981 ).

animales encuentran un déficit de la
sintesis de 1-25(0H),D,, seguido de
una malabsorcion del calcio intestinal
con la produccién de un aumento de la
PTH e hiperparatiroidismo secundario
y niveles bajos de calcitonina.

4. Los trabajos realizados en huma-
nos son discordantes. Algunos autores
han encontrado una disminucion del
1-25(0OH),D con incremento en los ni-
veles de 24-25(0H),D, sin que se acom-
pane de alteraciones en los niveles de

calcio circulantes, asi como ni de la
PTH y calcitonina.

5. Se ha encontrado en los pacientes
con osteoporosis una disminucién del
calcio i6nico y del magnesio.

6. La mayor frecuencia de osteopenia
parece estar relacionada con una fun-
cidn residual pancredtica mas deficita-
ria.

7. Lainsulinoterapia optimizada y la
infusién continua de insulina corrige
este defecto.
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—— CASOS CLINICOS

Hidronefrosis intermitente,
motivo de abdomen agudo
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RESUMEN

Se expone un caso de hidronefrosis intermitente en
una enferma de quince afios. Rara entidad clinica, de
la que existen aisladas referencias en la literatura.

Se engloba esta patologia con otros procesos que
afectan al espacio retroperitoneal y cuya etiologia, no
esta aclarada.

Se insiste en el despistaje ecogrifico o mediante
scanner y en la urografia realizada en fase de dolor
célico, asi como sobre el tratamiento quirirgico
apropiado.

SUMMARY

A case is explained of intermittent hydronephrosis
in a fifteen year old female patient. This is a rare cli-
nical entity, with only isolated references in literature.

This pathology is included with other processes
thataffect the retroperitoneal space and whose ethology
has not been clarified.

Emphasis is placed on confusion arising with the
echograph or with the scanner, and on the urography
carried out during the phase of colic pain, and also the
appropriate surgical treatment.

l A hidronefrosis intermitente es
una afeccion, que aunque fue
descrita por Nesbit en 1956 (12),

no figura como entidad clinica en

muchos tratados de Urologia.

Se trata de un proceso con personali-
dad propia, en primer lugar por su
clinica de presentacion, que se confunde
con el colico nefritico o con los cuadros
de abdomen agudo con diagnostico
incierto.

- No se puede englobar, en el grupo de

las hidronefrosis de la primera infancia,

por estenosis de la union pielo-ureteral

(UPU). Entidad clinica de la que existen

series amplias en la literatura (2, 10,

13, 16).

No esta claro, tampoco la relacion
que pudiese tener en cuanto a coinci-
dencia de factores etioldgicos, con la
fibrosis retroperitoneal o enfermedad
de Ormond (14).

Quizas los tnicos datos diferencia-
dores los constituirian su forma de
presentacién y su caracter progresivo o
regresivo exclusivos de esta patologia.

* Cte. Médico Jefe del Servicio.
** Médico Civil Contratado.
*** Capitin Médico Diplomado.
Servicio de Urologia. Hospital del Aire. Madrid.
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Que en ocasiones sélo puede diagnosti-
carse con certeza en su fase sintomatica
aguda, mediante la ecografia o urografia
intravenosa realizada de urgencia en €l
momento en que se presenta el dolor
(12).

CASO CLINICO

Enferma de 15 anos de edad. Acude
al Hospital por haber presentado hace
quince dias cuadro de dolor con carac-
ter colico en fosa lumbar izquierda,
asociado a nauseas y vomitos, y que al
repetirse una semana después fue in-
terpretado como coélico nefritico. Al
parecer el dolor disminuye en el deca-
bito lateral izquierdo y con la flexion de
las rodillas. No existen alteraciones en
la frecuencia de las deposiciones ni
trastornos menstruales. No refiere an-
tecedentes de ingesta de farmacos o
drogas significantes.

A su ingreso la exploracion fisica es
normal salvo la presencia a la palpacion
del abdomen de un dolor selectivo en
fosa lumbar izquierda, con percusion
positiva.

El hemograma de urgencia refleja
una cifra de 4.340.000 hematies/mm?®
con Hb. 13.7 gr./100 ml., Htc. de 384,
leucocitosis de 12.300/mim’, con una

formula de C: 3, S: 78 y L. 16. 1la
bioquimica es normal con urea 0.36 g/
L gluc. 0.99 g/l, e ionograma normal.

orina es normal y el Urocultivo
estéril.

Permanece ingresada por espacio de
dos dias normalizandose la formula y
cediendo una leve febricula.

Pasadas dos semanas ingresa de
nuevo por un nuevo episodio de dolor
colico en flanco izquierdo de 24 horas
de evolucién que mejora con los espas-
moliticos habituales.

Los datos analiticos arrojan cifras de
12.000 leucocitos con C.: 3, S.: 70. La
orina es normal.

En esta ocasion se piden unas Uro-
grafias que se interpretan como nor-
males (Fig. 1).

Nueva Alta, al mejorar clinicamente y
normalizarse la analitica.

Alos diez dias es ingresada de nuevo,
esta vez por el Servicio de Aparato
Digestivo, con un cuadro similar a los
anteriores. La enferma ha perdido 3
Kgs. Los datos analiticos persisten con
discreta leucocitosis (11.700) y desvia-
cién izquierda en la féormula (C.: 4, S.:
81, L.: 14, M.: 1). Ademas, presenta una
anemia discreta con H.: 3.960.000, Hb.:
11.9, Htc.: 33.9 con bioquimica normal,
Fe sérico de 53. y, y unas proteinas



totales de 7.7 g/l. con proteinograma
normal.

Una Ecografia abdominal demuestra
una hidronefrosis izquierda moderada
sin aparente litiasis. No existen hemo-
rragias ocultas. Se descarta una anemia
hemolitica y se practica una valoracién
ginecolégica negativa.

De nuevo nos hacemos cargo de la
enferma, repitiendo su estudio urogra-
fico que comprueba una clara hidrone-
frosis izquierda (Fig. 2). Se realiza un

T.A.C. abdominopélvico, (Fig. 3), com-
probando que la uropatia obstructiva
se circunscribe a los calices y pelvis
renal, no existiendo procesos ocupantes
de espacio en retroperitoneo. Decidida
su intervencién se practica una pielo-
grafia izquierda ascendente previa (Fig.
4). .

Previo estudio preoperatorio normal,
se efectia Lumbotomia izquierda y
Pielo-ureterolisis, resecando auténticos
tractos fibrosos adventiciales que este-
nosan y torsionan la unién pielo-urete-
ral, tras ello la UPU recupera su aspecto
umbiliforme, asi como la transmisién
de las ondas peristalticas. Motivo, por
el que se descarta la uretero-pieloplastia
desmembrada e incluso el cateterismo
pielo-ureteral.

El post-operatorio fue normal asi
como los resultados clinicos, analiticos
y radiolégicos (Fig. 5). .

En coiitrol, a los ocho meses de la
intervencion, siguen sin existir datos
de interés, siendo la ecografia practicada
normal (Fig. 6).

DISCUSION

La etiologia de este sindrome, perma-
nece todavia sin aclarar, existiendo
multiples justificaciones, a las que se
ha atribuido el origen, de esta auténtica
fibrosis peri-ureteral.

Fundamentalmente, se ha hablado
de agresiones al espacio retroperitoneal
que se individualizan, segun los casos
concretos que se describen en la litera-
tura.

Afecciones inflamatorias, como las
que se producen después de procesos

traumaticos o peritoniticos mas o me-
nos larvados, como en el caso de los
abscesos apendiculares (5) o de otro
origen, tromboflebitis y linfangitis (4).
Extravasaciones heméaticas como en el
caso de la proximidad de aneurismas,
presencia de vasos anémalos y vasculitis
(2, 12). Tumoraciones retroperitoneales
(11). En alguna ocasién también se
achacaron estos procesos a la nefropto-
sis (3, 6), considerando la nefropexia
como la solucién a esta patologia. Los
motivos profundos se mantienen oscu-
ros, como ocurre por otro lado con la

Figura 3
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fibrosis retroperitoneal, que como sa-
bemos se atribuye en ocasiones a facto-
res exégenos como es la ingesta de
drogas del tipo de la metisergida, dihi-
dro-ergotamina o beta-bloqueantes (8,
11), o bien idiopatica cuando no se
encuentra una justificaciéon verosimil
a que achacar la enfermedad.

Parece, que el mecanismo desenca-
denante inmediato, en el caso de la
hidronefrosis intermitente, seria el pro-
vocado por un incremento en la oferta
de orina de origen renal, que puede
desequilibrar la capacidad de drenaje
que posee la UPU, en funcién de la
elasticidad o compliance del sistema
colector (13). Esta idea, nos lleva a
justificar la pruebas urogréaficas € iso-
tépicas, asociadas a la sobrecarga en la
ingesta hidrica o a la administracién
simultanea de diuréticos (10}, como la
furosemida.

Whitaker (18), introdujo un test en
que se incrementa el flujo y la presion
intrapiélica, previa puncién lumbar per-
cutanea de la pelvis renal. mediante
perfusion externa, a razén de 10 ml. de
agua/seg., con control simultaneo de la
presion intravesical. En estalinea, tam-

Figura 6

Figura 4

bién existen estudios por parte de Vela
Navarrete (17).

Hoy en dia, parece. que alcanzan
mayor difusién, las pruebas en que se
valora la capacidad de adaptacién de la
UPU, mediante renograma isotépico
con o sin administracién de diuréticos,
se consideran tan fiables como los
métodos de perfusidén percutdnea y
tiene a su favor el ser menos invasivas
(7, 13).

El diagnéstico de la hidronefrosis
intermitente, se ve facilitado por la
ecografia abdominal. prueba obligada,
en cualquier abdomen agudo de dificil
filiacion. Para una mejor definicién de
la UPU, sigue teniendo valor la Urografia
intravenosa, realizada en fase de dolor
agudo, como fue preconizado por Nesbit
(12).

La Urografia intravenosa realizada
de manera secuencial, nos permitira
diferenciar la hidronefrosis intermi-
tente, de rapida instauracion, de aque-
llas estenosis estables de la UPU cuyo
tiempo de evolucion transcurre desde
la infancia hasta la edad adulta. Hay
casos descritos en que este periodo se
alarga hasta tres anos (9).

Figura 5

También es diferenciadora la urogra-
fia, con la fibrosis retroperitoneal, en-
fermedad que se presenta de manera
habitual entre la quinta y sexta décadas
de la vida. Con su triada clasica —este-
nosis ureteral bilateral a nivel preferente
de la quinta vértebra lumbar,— desvia-
cién medial de ambos uréteres y dilata-
cion de los calices, pelvis y ureter (8,11,
14).

La pielografia ascendente sigue te-
niendo valor, con la precaucién de
instaurar una cobertura antibiotica y
realizarla previa a la cirugia correctora
definitiva.

En el tratamiento de la hidronefrosis
intermitente, no existe experiencia en
el uso de los esteroides. Se considera
debe ser quirargico; previa lumbotomia.
y en contra de las opiniones que acon-
sejan la uretero-pielo-plastia desmem-
brada (tipo Anderson-Heynes) de ma-
nera sistematica. Estimamos que en
algunos casos, la pielo-ureterolisis es
un método valido. Siendo el cirujano
en ultima instancia quien debe decidir
sobre la idoneidad de uno u otro proce-
der.
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SUMMARY

RESUMEN

Se presenta el caso de una mujer de 60 aiios con
erosiones orales de un afio de evolucion y que tras
estudio histopatolégico y de inmunofluorescencia, se
diagnostica como pénfigo vulgar. Se destaca la impor-
tancia del diagnéstico precoz de esta enfermedad ya
que el pronéstico de los casos con localizaciéon
exclusivamente mucosa es sustancialmente mejor.

PALABRAS CLAVE: pénfigo vulgar, manifestaciones

We present a case of a 60 years old women with
oralerosions along the last year, that after histopatho-
logic and immunofluorescence studies is diagnosed as
pemphigus vulgaris. We remark the importance or
early diagnosis of this condition because the prognosis
of the cases with only oral manifestations is better
than other cases.

KEY WORDS: pemphigus vulgaris, oral manifesta-

orales,

tions.

INTRODUCCION

Hace algunos anos, el término “pén-
figo” definia la mayor parte de las
enfermedades ampollosas de la piel,
pero con el desarrollo de las técnicas
diagnésticas, se ha identificado como
una entidad independiente.

El pénfigo es una enfermedad ampo-
llosa autoinmune grave, que afecta a
personas de edad media y por igual a
ambos sexos (13, 8, 7).

Es un grupo de enfermedades créni-
cas ampollosas en las cuales histologi-
camente existe acantolisis y formacion
de ampollas intraepiteliales, diferen-
ciandose por ello del grupo de enferme-
dades llamadas “penfigoides” (ampo-

* Capitiin Médico. Servicio de Estomatologia.
H.M.C. “Gémez-Ulla".
** Capitin Médico. Servicio de Anatomia
Patolégica. H.M.C. “Gémez Ulla".
*** Prof. Colaborador. Est tologia Médica.
Santiago de Compostela.
++*+* prof. Asociado. Estomatologia Médica. Uni-
versidad Complutense Madrid.
+++#+ Centro de Salud. Leganés. Madrid.

loso y cicatricial) en las cuales la
acantolisis esta ausente y la ampolla es
subepitelial (8, 13).

Sin embargo, la acantolisis, aunque
muy caracteristica, no es patognomo-
nica del pénfigo y también se puede
encontrar en otros cuadros menos fre-
cuentes como son: la enfermedad de
Darier, la disqueratosis acantolitica
focal, el pénfigo familiar benigno o
enfermedad de Hailey-Hailey y la der-
matosis acantolitica transitoria (8).

Se diferencian tres tipos de pénfigo,
que se distinguen por el nivel donde se
forma la ampolla dentro de la epidermis,
ademas de por su aspecto clinico. El
pénfigo vulgar con su variante de curso
mas cronico, el pénfigo vegetante, en el
cual la ampolla es suprabasal y el
pénfigo foliaceo, con su variante crénica
que es el pénfigo eritematoso, donde el
despegamiento es muy superficial, casi
por debajo de la capa cornea (7, 8, 13).

El pénfigo vulgar es el mas frecuente
{85%) y su comienzo puede ser de tres
formas:

— Inicio brusco, agudo, con ampollas
generalizadas. Es el de peor pronostico.

— Lesiones ampollosas aisladas re-
cidivando periodicamente y curando
en los periodos intercrisis.

— Ampollas localizadas en mucosas,
fundamentalmente en cavidad oral (7).

CLINICA: La afectacién de mucosas,
es casi constante en el pénfigo vulgar y
el vegetante, y a menudo es la sintoma-
tologia inicial. Las lesiones orales pue-
den preceder a las cutaneas en varios
meses y, a menos que el diagnéstico de
pénfigo se sospeche, el cuadro puede
pasar desapercibido (3). |

En la mucosa oral, rara vez se pueden
observar ampollas intactas ya que de-
bido a los microtraumas constantes
que existen en la cavidad oral, éstas se
rompen al poco tiempo de aparecer
siendo mas frecuente encontrarlas va-

.cias de liquido 6 encontrar lesiones

erosivas o ulcerosas secundarias (1, 9,
17).

En la piel, es caracteristico el signo
de Nikolsky el cual traduce la disminu-
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cion de cohesion entre las células epi-
dérmicas y hace que al presionar sobre
una zona no afecta, se produzca la
ampolla (1).

En el 60% de los casos, el proceso se
inicia en la mucosa oral, a veces de
modo insidioso bajo la forma clinica de
gingivitis descamativa, en la cual pode-
mos observar en las zonas dentadas

una encia roja, brillante, cuyo epitelio”

se desprende facilmente al minimo
roce, y otras veces con la aparicion de
lesiones ampollosas en cualquier zona
de la mucosa que rapidamente se rom-
pen y dan lugar a superficies erosivas o
ulceradas mas o menos dolorosas. En
este estadio la enfermedad puede man-
tenerse durante varios meses (12).

Con menor frecuencia, la enfermedad
puede iniciarse afectando a otras mu-
cosas tales como la vulva, conjuntiva e
incluso el esofago.

Después de un tiempo variable desde
el inicio del proceso se produce la
generalizacion de la enfermedad con la
aparicion de lesiones ampollosas en
cualquier parte del tegumento.

Antes de la aparicién de los corticoi-
des, era una enfermedad letal en prac-
ticamente todos los casos, la corticote-
rapia sistémica ha reducido Ila
mortalidad a un 25% (7).

HISTOPATOLOGIA: los cambios mas
tempranos consisten en un edema in-
tercelular y una desaparicion de las
uniones intercelulares en la zona mas
baja de la epidermis. El resultado de la
pérdida de coherencia entre las células
epidérmicas, acantolisis, lleva a la for-
macion, primero de grietas y posterior-
mente de ampollas de localizacion in-
traepitelial.

Las células basales, a pesar de que
estan separadas unas de otras por la
pérdida de los puentes intercelulares,
permanecen unidas a la dermia dando
la imagen caracteristica llamada “hilera
de tumbas de un cementerio inglés”.

La cavidad de la ampolla contiene
células epiteliales flotando, ya aisladas
o en grupo, llamadas células acantoliti-
cas que aparecen redondeadas con un
gran nucleo hipercromatico y un cito-
plasma homogéneo.

La dermis subyacente no presenta
inflamacién o ésta es muy leve (7, 8, 13,
17).

INMUNOLOGIA: Por Inmunoflures-
cencia directa, se considera positivo un
test que muestre fluorescencia en la
sustancia intercelular de la epidermis.
La Ig G esta casi siempre presente y
aproximadamente el 50% de les casos,
hay también depdsitos de Ig A, Ig M y/
o C3.

La Inmunofluorescencia directa se
considera la prueba mas fiable para el
diagndstico, ya que es positiva en prac-
ticamente el 100% de los casos y per-
manece asi muchos anos después de
que la enfermedad haya remitido.

La Inmunofluorescencia indirecta so-
lamente podremos encontrar positivi-
dad a la Ig G ya que ésta inmunoglobu-
lina es la unica circulante. En muchos
casos, el titulo de anticuerpos en el
suero de los pacientes es proporcional
a la severidad de la enfermedad, sin
embargo hay muchas excepciones a
esta afirmacion. También podemos ob-
servar considerables discrepancias en
los titulos, dependiendo del substrato
que se utilice; ademas, la inmunofluo-
rescencia indirecta es un test menos
sensible que la directa ya que a veces es
negativo en pacientes con enfermedad
localizada (2, 4, 5, 6, 16).

Parece ser que los anticuerpos en el
pénfigo, actiian contra la sustancia
intercelular activando una proteinasa
que degrada dicha sustancia resultando

por ello, la disminucién de la adherencia
celular y la acantolisis (10, 16).

CASO CLINICO

Se presenta una mujer de 60 anos de
edad la cual desde hace ano y medio
viene presentando ulceraciones orales
que no han cedido a tratamientos
convencionales, Durante este tiempo,
se le realizaron dos biopsias con el
diagnostico histopatolégico de ulcera
cronica inespecifica.

Ante la persistencia de las lesiones,
acude a nuestra consulta donde en el
momento de la exploracion se observa
un cuadro tipico de gingivitis desca-
mativa cronica con encias rojas san-
grantes, dolorosas y cuyo epitelio se
desprende facilmente al roce, ademas
se observa en la superficie ventral de la
lengua (Fig. 1), en el lado derecho, una
lesion ampollosa que conserva el techo
pero que no esta elevada por haberse
vaciado de contenido. Asimismo, en el
pilar posterior del paladar blando y
también en el lado derecho, (Fig. 2), se
pudieron observar dos lesiones erosivas
de 0,5 cm. de diametro con un lecho
eritematoso y bordes ligeramente so-
breelevados que resultan muy dolorosas
a la palpacion y le impiden una deglu-
cion normal. No presenta ninguna otra
lesion en piel ni mucosas.

Los antecedentes personales sin in-
terés.

Se le realiza biopsia de la lesion
lingual informandose como desarrollo
de lesion acantolitica intensa (Fig. 3)
permaneciéndo indemne la membrana
basal asi como el estrato epitelial ger-
minal observandose actiimulos de célu-
las acantoliticas (Fig. 4) desprendién-
dose hacia el interior de la ampolla.

Se realizo inmunofluorescencia di-
recta observandose positividad para Ig
Gy C3 (Fig. 5y 6).

Se realizo inmunofluorescencia indi-
recta resultando negativa.

Con estos datos se corroboro el diag-

- " s il -

Figura 2.— Lesiones erosivas en paladar blando.

Figura 1.— Lesién ampollar en superficie ventral de la lengua.
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nostico de pénfigo vulgal localizado en
mucosa oral.

DISCUSION

El interés de este caso, radica en que
tras ano y medio de evolucion, la enfer-
medad seguia confinada en la cavidad
oral.

Figura 3.— Panordmica donde se visualiza la ampolla intraepitelial.

Las lesiones orales son un hallazgo
comun en el pénfigo vulgar y practica-
mente estan presentes en el 100% de
los pacientes siendo el sitio de comienzo
en mas del 65% de los casos y prece-
diendo en varios meses a la generaliza-
cion del proceso.

A menos que el diagnostico de pénfigo
sea sospechado, el proceso pasa con
frecuencia sin diagnosticar.

En nuestra paciente, el proceso lleva-
ba localizado exclusivamente en mucosa
oral durante ano y medio, lo cual puede
considerarse como excepcional.

Al observar el cuadro de gingivitis
descamativa junto con las lesiones ero-

sivas del paladar y la lesién presumi-
blemente ampollosa de la lengua, deci-
dimos efectuar una nueva biopsia para
estudio de rutina y test de inmunofluo-
rescencia directa e indirecta ante la
sospecha de que pudiera tratarse de
una enfermedad ampollosa (2, 9, 12,
17):

Ante los resultados obtenidos, pen-
samos que en las anteriores biopsias,
probablemente no se incluyé epitelio
por encontrarse desprendido y ésta
debié ser la causa de los resultados
anteriores.

Respecto a las pruebas de inmuno-
fluorescencia, la positividad delalg Gy
C3 en la 1. directa, confirma la sensibi-
lidad de esta prueba para los casos
muy iniciales de pénfigo vulgar al con-
trario de la L indirecta, que se reveld
como una prueba menos sensible en
estas situaciones (2, 4, 5, 6).

CONCLUSIONES:

— Ante la persistencia de cuadros
de gingivitis descamativa y de erosiones
que persisten en el tiempo y no ceden a
tratamientos convencionales, sospechar
una enfermedad ampollosa.

Figura 4.— Peloton de células acantoliticas.

— Dada la gravedad de algunas en-
fermedades ampollosas como el pénfigo
vulgar, y dado el tiempo que las lesiones
pueden estar limitadas en el territorio
de la mucosa oral, senalar la importan-
cia del diagnéstico precoz.

— Tener en cuenta, que, a diferencia
de la piel, en la cavidad oral es excep-
cional encontrar ampollas intactas.

— Se destaca la diferencia de pro-
néstico existente entre los casos locali-
zados exclusivamente en mucosas (pre-

‘ferentemente la mucosa oral) respecto

a los casos generalizados.

Figura 5.— Patrén de Inmunofluorescencia di-
recta, con positividad para Ig G y Cs.
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Estenosis de la uretra distal
A propoésito de un caso clinico

Juan de Dios Giménez Barrera*

SUMMARY

RESUMEN

En el presente trabajo, se describe una técnica
quinirgica de gran sencillez, ideada por los LEABDE-
TERS y popularizada por ORANDI, en la cual se
obtiene un colgajo aislado de piel con un pediculo de
dartros y se utiliza para ensanchar el segmento
estrechado de la uretra. En el presente caso, se hace
un breve comentario de sus aspectos etioldgicos

The present work describes an extremely simple
surgical technique thought up by the LEABDETERS
and popularised by ORANDI, in which an isolated flap
of skin is obtained with pendant darters, use to widen
a narrow segment of the urethra. In the present case,
a brief comment is made on its etiological, clinical,
diagnostic and treatment aspects.

clinicos, diagnésticos y de tratamiento.

INTRODUCCION

La estrechez de la uretra masculina
puede ser afectada desde el meato
hasta la uretra prostatica y puede ser
leve o extrema, hasta el punto de no
permitir el paso de un instrumento
filiforme. La longitud de la zona
estenosada varia, aunque es raro que
afecte a la totalidad de la uretra.
Asimismo, las estenosis pueden ser
unicas o multiples.

La estrechez uretral puede ser con-
génita o adquirida. En este segundo
caso puede ser secundaria a una
infeccion (gonococica lo mas frecuen-
te) o por otros gérmenes. También
yatrogénica como consecuencia de
cateterismos uretrales o como secuela
de traumatismos; particularmente la
producida por lesién a la uretra
membranosa en las fracturas de la
pelvis.

La duracion e intensidad de la
inflamacién uretral y la tendencia
individual a producir tejido fibroso,
afectan al grado de estenosis y la
velocidad con que esta aparece.

Los sintomas mas frecuentes son
la presencia de un chorro urinario de
escaso calibre, de exudado uretral
leve, polaquiuria, quemazén o dolor

* Capitin Médico de la Armada. Jefe del Servicio
de Urologia del HOSPITAL NAVAL DEL MEDI-
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miccional y en algunos casos hema-
turia y piuria.

La estrechez de gran extension
puede dar lugar a una incurvacién
del pene con ereccién dolorosa.

La estrechez de pequeno calibre
puede causar un goteo continuado
de orina después de la miccion.

En general, estos pacientes vacian
totalmente la vejiga, aunque el pe-
queno calibre del chorro de lugar a
que éste sea prolongado.

No es raro a esta patologia que ‘se
complique con la produccién de ab-
cesos uretrales con extravasacion ex-
pontanea de orina secundaria a fis-
tulizacion.

Mas tardiamente se producen las
complicaciones secundarias a la obs-
truccion cronica de orina (dilatacién
de la uretra proximal, ectasia de los
conductos prostaticos, alteraciones
vesicales, hidronefrosis), siendo al
final de estos pacientes no tratados

Figura 1. Cistografia miccional que muestra una estenosis de 6 cms. de longitud, localizada en la

uretra péndula, a tres cms. del meato urinario.




la infeccion urinaria complicada y la
esclerosis renal.

El diagnéstico se basa en la clinica,
la exploracién instrumental, la radio-
logia y la uretroscopia.

El tratamiento mas sencillo y mas
antiguo se basa en el dilatador, siendo
este posiblemente de todos los ins-
trumentos quirargicos el mas anti-
guo.

Segun algunos autores, El Ayurveda
de la India los describe, y los faraones
tenian buen cuidado de que sus
instrumentos fueran sepultados en
sus tumbas para el caso de que
sufrieran alguna molestia en lo suce-
sivo.

Por lo tanto, vemos que la base de
la cirugia de esta patologia fue el
dilatador, sonda o bujia uretral. Cuan-
do la indicacién es precisa sigue
siendo el método ideal, siendo solo
cuando fracasa por imposibilidad téc-
nica o0 por que sean necesarias fre-
cuentes dilataciones, lo que justifica
el empleo de técnicas mas complejas.

TECNICAS Y PRINCIPIOS
DE CIRUGIA URETERAL

A: REGENERACION:
Dilatacién
Uretrotomia interna

B: ANASTOMOSIS

C: SUSTITUCION:
Injertos libres
Injertos pediculados: En un tiem-
po
En dos tiem-

pos

A: TECNICAS DE RECUPERACION

Dependen de la proliferacion rege-
neratoria del uroepitelio para com-
pletar parte de la circunferencia del
tapizado uretral. La resolucién de
una estenosis por dilatacion uretral
o uretrotomia interna descansa ente-
ramente en este principio, y el éxito
dependera de si se puede producir la
epitelizacién antes de que se des-
arrolle la reestenosis.

Estas técnicas, tienen la desventaja
en cuanto a resolver el problema a
largo plazo, pero la gran ventaja de
ser simples, de postoperatorio rapido
(uretrotomia interna), y practicamen-
te exentas de complicaciones.

Figura 2. Descripcidn esquemitica global de la técnica quinirgica.

B: TECNICAS DE ANASTOMOSIS

Es la reseccion de la estenosis, con
anastomosis término-terminal, como
intervencion circunferencial en un
solo tiempo. Tiene un porcentaje de
éxitos muy elevado, sin embargo el
numero de estenosis que admite este

‘tratamiento es bajo, ya que pocas son

lo suficientemente cortas como para
permitir una liberacion de ambos
cabos uretrales, amplia y sin tension,
después de resecado ampliamente el
segmento estrecho.

C: TECNICAS DE SUSTITUCION

Estas, se intentaran siempre como
resolucion definitiva del proceso, y

siempre que no se puedan aplicar las
anteriores, por fracaso reiterativo del
primero o imposibilidad técnica del
segundo, pero nunca como alternati-
va.
Los injertos libres, empleados fun-
damentalmente en la resolucién de
largas estenosis, tienen el inconve-
niente de la fistulizacion y el rechazo
en la gran mayoria de los casos.

Los injertos pediculados de dos
tiempos, tienen la ventaja de su segu-
ridad, pero el inconveniente a la
realizacion de dos actos quirargicos
y que el tiempo entre ambos debe ser
prolongado.

Los injertos pediculados en un
tiempo, con indicacion precisa y téc-
nica quirargica meticulosa tienen
un gran porcentaje de éxitos, pudién-
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Estenosis de la uretra distal

A propésito de un caso clinico

do quedar como secuelas pequenas
fistulas tinicas, que en casos de uretra
distal se pueden resolver con aneste-
sia local.

CASO CLINICO

Paciente L.CV. de 65 anos con
antecedente patologico de traumatis-
mo abdominal por arma de fuego
hace seis anos, que preciso interven-
cién quirargica en la que sufrio
extirpaciéon de bazo, amplias resec-
ciones intestinales y cursé con un
postoperatorio tormentoso y larga
hospitalizacién, en la que preciso
sonda vesical durante cuatro meses.
Quedd como secuela una estenosis
de uretra que se confirma radiologi-
camente y panendoscopicamente, de
seis cms. de longitud a tres cms. del
meato uretral.

Tras numerosos intentos por re-
solver la estrechez uretral mediante
multiples dilataciones uretrales y pos-
teriormente uretrotomia endoscopica
de corte frio sin resultados positivos,
se plantea una técnica definitiva de
sustitucion mediante injerto pedicu-
lado en un tiempo, empleando la
TECNICA DE ORANDL

DESCRIPCION

Localizada la estenosis, se incide la
uretra (fig. 3 y 4) alo largo de su linea
media a través de la estrechez, expo-
niéndo ampliamente el techo uretral
(fig. 5). Seguidamente, se construye
una placa aislada de piel (fig. 6). y se
despega parte del colgajo asi formado,
tallando a punta de bisturi en el
plano entre la piel y el dartros. Des-
pués de haber definido un pediculo
lo suficientemente largo y flexible
(fig. 7), se sutura la placa del colgajo
en el defecto uretral (fig. 8, 9 y 10)
con material reabsorbible de 4 "0

creando de esta forma el suelo uretral.
Se finaliza con el cierre de la incision
con Catgutt de 3 "0".

Se deja una cistostomia suprapua-
bica para preservar la herida opera-
toria de la orina (fig. 12).

Se retiran la talla vesical y la sonda
uretral, entre los 7 y 10 dias siguien-
tes a la intervencion quirtrgica.

CONCLUSION

La dilatacién simple resuelve pocas
estrecheces a largo plazo y de forma
definitiva, aunque puede ser una
buena solucion la dilatacion intermi-
tente en el tratamiento de algunos
enfermos.

Las técnicas quirargicas complejas
de injertos, tanto en su modalidad
libre como pediculados, solo deben
intentarse como ultima solucién.

La técnica descrita es util en todo
tipo de estenosis, teniendo siempre
presente de preservar la funcionalidad
del esfinter activo, y en caso de

Figura 3. Medida del segmento estenético y dibujo del “colgajo” sobre Ia

piel del pene.

Figura 5. Apertura de Ia uretra estenosada.
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Figura 4. Incision longitudinal en piel.

Figura 6. Se “talla” un colgajo con un “pediculo vascular” del dartros.



Figura 11. Cierre.

emplear piel escrotal es fundamental
la previa "depilacion definitiva”.

El caso descrito se resolvié favora-
blemente, aunque en la literatura
consultada se describen como secue-
las el goteo terminal prolongado por
“bolsas” excesivamente amplias y fis-
tulas.
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Figuras 8, 9y 10. Consccion del sue.ro la uretra
con puntos sueltos de “vicryl™ de 4 “0".

Figura 12. Finalizada la intervencién sobre la uretra, se deja una talla
vesical.
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————CASOS CLINICOS

Quistes congénitos de vesicula seminal
A propdésito de un caso

Jesiis Martin Jiménez*

Alberto Lopez Ferndndez-Quevedo™*

Rafael Abad Ibanez***

RESUMEN

La asociacién de quiste congénito de vesicula
seminal con otras malformaciones del tracto urinario
superior es una patologia infrecuente aunque bien
documentada en la literatura. Presentamos un caso de
quiste de vesicula seminal asociado con agenesia
renal ipsilateral que debut6 como un cuadro urgente

SUMMARY

Congenital cyst of seminal vesicle associated with
other upper urinary tract abnormalities is a uncommon
but adequately well reported entity. A cyst of seminal
vesicle associated with ipsilateral renal agenesis is
presented. The onset complaint was an emergency
urinary retention syndrome.

de retencién urinaria.

INTRODUCCION

Segun Walsh (1), fue Englisch
el primer patologo que describio
los quistes de vesicula seminal en
1875 (1*); pero la mayoria de los
autores atribuyen a Zinner (2%),
en 1914, la primera descripcion
de Ia asociacién de quistes de
vesicula seminal con agenesia re-
nal ipsilateral. Hasta 1980 se ha-
bian comunicado 37 casos (2) y
en 1984 se superaba el centenar
(3). La serie mas extensa ha sido
recogida por Donohue (3*).

La aplicacion de los avances
técnicos de los Gltimos anos —eco-
grafia, tomografia computarizada
(TC)— han contribuido a un diag-
nostico mas perfecto e incruento
de esta entidad.

La sintomatologia mas comun-
mente relatada por estos enfermos
consiste en transtornos urinarios,
genitales o de la defecacion de
caracter crénico y progresivo. Pre-
sentamos el caso de un quiste de
vesicula seminal tan voluminoso

* Capitan Médico. Servicio de Urgencias.
** Capitdn Médico Diplomado en Radiologia.
*** Tte. Coronel Médico Diplomado en Urologia.
Hospital Militar de Tenerife.
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que debuto con un cuadro urgen-
te de retencion urinaria.

CASO CLINICO

Paciente de 20 anos de edad,
raza blanca, sin antecedentes pa-
tologicos de interés. Sin reconocer
sintomatologia urolégica previa,
presento retencion urinaria aguda
que precisé sondaje vesical en un
centro hospitalario para evacuar
1.500 cc. de orina de aspecto
hematico. Por motivos de traslado
fue dado de alta con sonda vesical
permanente, que se retira al tercer
dia consiguiendo miccién espon-
tanea aunque con sensacion de
ser incompleta. Los estudios cli-
nicos, urograficos y ecograficos
realizados en un segundo centro
sugirieron la posibilidad de un
rinén ectépico afuncional locali-
zado en pelvis, por lo que es
remitido al Hospital Militar de
Tenerife para confirmacion diag-
nostica y tratamiento quirurgico.

La anamnesis no revelé otros
sintomas y en la exploracion des-
tacd la presencia de una masa
pélvica redondeada, lisa e indolora
detectada por palpacién de hipo-

gastrio y tacto rectal. Las deter-
minaciones analiticas de sangre
y orina fueron normales. En la
radiografia simple de abdomen se
observé efecto masa en pelvis
menor. La urografia intravenosa
revel6 ausencia de rinoén derecho,
rinén izquierdo de 155 cm. de
longitud, pieloureterohidronefro-
sis izquierda, lateralizacion vesical
derecha y compresion de uréter
izquierdo distal, masa homogénea
ocupando pelvis menor y pequeno
volumen vesical residual postmic-
cional (Figura 1).

La ecografia mostro vejiga de
pequeno tamano separada total-
mente de una masa quistica re-
dondeada, de unos 15 cm. de
diametro retrovesical, de bordes
bien definidos y lisos que se une
a una segunda masa quistica
menor, en continuidad con la
anterior por su region inferolateral
izquierda. Confirmo la ausencia
de rinon derecho (Figura 2).

Al fracasar cualquier intento de
introducir el cistoscopio, se prac-
tico cistografia retrégrada obser-
vandose completa lateralizacion
derecha de la vejiga con acoda-
miento uretral (Figura 3).



Aunque la asociaciéon con age-
nesia renal derecha orientaba ha-
cia una formacién quistica mal-
formativa (wolffiana, mulleriana),
no se descartaron otras posibles
etiologias: quiste mesentérico, hi-
datidico, diverticulo vesical gi-
gante y urocele por rinén ectépico
afuncional previo.

Dado el caracter agudo del cua-
dro clinico en su debut y la dislo-
cacién de drganos pelvianos pro-
ducida por la tumoracién, se
sometio al paciente a laparotomia,
extirpandose un quiste de 16 cm.
de diametro, de superficie externa
irregular, acompanada de estruc-
tura cordonal de 10 cm. de longi-
tud. Dado su gran volumen, pro-
ximidad estrecha con los vasos
iliacos derechos y su extension a
la zona vesicoprostatica y fondo
de saco de Douglas, fue preciso
realizar puncién-drenaje antes de
su completa extirpaciéon. No se
hallé rinén ni restos ureterales
derechos.

El estudio histologico de la pieza
remitida al Centro de Diagnéstico
Anatomopatologico (CEDIAPASA)
demostroé consistir en una forma-
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Figura 2. Ecografia pélvica en la que se aprecia
masa quistica retrovesical bilobulada. V = Vejiga.
@ = Quiste de vesicula seminal derecha.

cién quistica grisacea de superfi-
cie interna blanquecina, con pared
de espesor maximo de 0,5 cm.
constituida por fibras musculares
lisas revestidas de mucosa atrofica
integrada por epitelio cubico y
corion adelgazada con pseudo-
glandulas propias de vesicula se-
minal. La estructura cordonal mos-
tré6 configuracion propia de
conducto deferente.

Durante el postoperatorio pre-
sentdé neumoperitoneo, neuino-
mediastino y enfisema subcuta-
neo en cuello que reabsorbieron
espontaneamente al quinto dia
tras la intervencion.

Al ser dado de alta no presenta-
ba sintomas urinarios y las erec-
ciones eran normales.

COMENTARIOS

Los quistes de vesicula seminal
pueden ser congénitos o adquiri-
dos. Tanto en uno u otro caso es
imprescindible la falta de conti-
nuidad entre vesicula seminal y
conducto eyaculador (4). Los quis-
tes adquiridos se asocian con
obstruccion de los conductos eya-
culadores secundaria a infeccion
urinaria, habitualmente ascenden-
te desde la luz de uretra prostatica
o desde el epididimo (4*), seguida
de cambios atrdficos y arruga-
miento de la vesicula seminal con
dilatacion quistica de su region
ampular (5).

Las malformaciones del tracto
urinario superior que se asocian
con los quistes congénitos de
vesicula seminal se detallan en la
Tabla I. La estrecha relacion exis-
tente entre el desarrollo embrio-
nario de los sistemas urinario y
reproductor explica estas malfor-
maciones multiorganicas (1, 2, 4,
6. 7. 8. 9). Tras la diferenciacion
secuencial del pronefros y meso-
nefros a partir de la cresta nefro-
génica, se observa la migracion
caudal del conducto mesonéfrico.
Durante la cuarta semana de vida
intrauterina (embrién de 4 mm.)
el conducto mesonéfrico se acoda
justo antes de unirse a la cloaca.
En la cara posteromedial de esta
curvadura emerge, en la quinta
semana, €l primordio ureteral,
cuyo crecimiento dorsal y craneal

Figura 1. Urografia intravenosa mostrando vejiga
lateralizada por compresién extrinseca de la
masa pélvica, estrangulacion ureteral izquierda
distal con pieloureterohidronefrosis. Agenesia
renal derecha.

alcanzara la cresta nefrogénica,
induciendo la diferenciaciéon del
metanefros que constituira el
rinén definitivo. En la 132 semana
emerge la vesicula seminal desde
el conducto mesonéfrico. El uréter
y el conducto mesonéfrico, que
inicialmente abocan juntos al
seno urogenital, sufren un creci-
miento diferencial con interposi-
cion del trigono y absorcion del
conducto excretor comun en la
vejiga, resultando en desemboca-
duras distintas: el uréter craneo-

Figura 3. La distorsion uretral y la lateralizacion
extrema de Ia vejiga que impidieron la entrada
del cistoscopio se ponen de manifiesto mediante
cistografia retrégrada.
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Quistes congénitos de

vesicula seminal
A propésito de un caso

lateralmente y el conducto meso-
néfrico distal (conducto eyacu-
lador) en el veru montanum.

Una anomalia en el desarrollo
del conducto mesonéfrico distal
puede generar la falta de apertura
del conducto eyaculador y evolu-
cidén quistica de la vesicula semi-
nal al comienzo de la vida repro-
ductiva (4, 9). Una gemacion
ureteral anormal no inducira el
desarrollo renal originando age-
nesia o disgenesia ipsilateral (10),
asi como desembocadura andémala
del uréter en vesicula seminal,
conducto eyaculador, vaso defe-
rente o epididimo (2).

SINTOMAS UROLOGICOS

— Disuria (2,7, 9, 13, 18)
— Poliaquiuria (7, 8, 9, 12)
— Nicturia (6, 7, 9)

— Tenesmo (4, 10, 12, 17)
— Hematuria (9)

— Retencién urinaria (9)
— Enuresis (9)

SINTOMAS GENITALES

— Dolor en escroto (4, 8), periné
(1,3,4,5,17), testiculo (5, 8, 13)
.0 pene (7) que suele aumentar
con la eyaculacion y es de
intensidad progresiva. Puede ge-
nerar impotencia.

© — Hematospermia (8, 14).

'OTROS SINTOMAS

. — Dolor rectal 0 anal que aumenta
con la defecacion o la eyacula-
cién (1, 3, 8):

— Tenesmo rectal (4, 12).

= Dolor abdominal (4, 6, 9, 12,

" 15), inguinal (5, 8) o dorsal bajo
(8). También relacionado con
defecacion, miccién o eyacula-
cion.

HALLAZGOS EXPLORATORIOS

— Palpamon por tacto rectalde una

masa posterosuperior y lateral

. ala prostata (1,4, 5,6,7, 8, 13,
14,15, 17, 18).

— Palpacic’)n de masa abdominal
(1 1) o pélvica (7). .,

— Aumento de tamafio del epidi-
dlmo‘(4 13).

Tabla H Sintomas ysxgnos en quistes de vesicula

" seminal’
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— Disgenesia renal bilateral (19).

— Monorquia (2).

— Agenesia renal ipsilateral (1, 4, 5, 6. 8, 9, 10, 12, 13, 14, 17 y 18).
— Disgenesia renal ipsilateral (2, 15).

— Agenesia ureteral ipsilateral (4, 6, 10, 11, 12, 13, 14 y 17).

— Vestigios ureterales desembocando en vesicula seminal (10, 15, 18),
conducto eyaculador, deferente o epididimo (2).

— Agenesia de hemitrigono vesical ipsilateral (1, 2, 4, 6, 10, 11, 13, 14, 18).

— Ectopia testicular transversa (19)*.

conducto mulleriano persistente.

* La ectopia testicular transversa se asocia con mas frecuencia al sindrome del

sod,

Tabla I. Malformaciones uroldgicas

con quisti

congénitos de vesicula seminal.

Solo se han descrito dos casos
de quiste congénito de vesicula
seminal en individuos de raza
negra (1, 11), por lo que algunos
autores han querido ver una clara
predominancia por la raza blanca,
aspecto sobre el que no existe
consenso (3). Aunque se ha co-
municado el caso de una familia
con multiples malformaciones uro-
genitales afectando a varios de
sus componentes (12), no se ha
descrito un patron hereditario
definido como en el sindrome de
conducto mulleriano persistente
(herencia autosémica dominante
con expresion fenotipica Unica
en varones o herencia recesiva
ligada a X) (13).

La incidencia relativamente alta
en alguna zona geografica (8)
puede inducir sospechas sobre
alguan posible factor teratégeno
(ambiental o infeccioso) aunque
tal vez sea atribuible a una mayor
sensibilidad por investigar esta
malformacién.

La edad de diagnéstico coincide
con la de mayor actividad sexual,
entre la 2¢ y 4* décadas de la vida
(1, 7), existiendo un segundo gru-

po de pacientes diagnésticados
alrededor de los 60 anos, general-
mente como hallazgo casual al
estudiar otra patologia prostatica
o vesical (9). )

Los sintomas y hallazgos explo-
ratorios descritos en la literatura
se recogen en la Tabla II. La
mayoria de los pacientes son fér-
tiles. Aunque en algunos casos el
quiste superd los 800 cc. de volu-
men (7, 11, 12), no presentaron
retencioén urinaria aguda con glo-
bo vesical. El tunico caso con
sintomatologia obstructiva similar
al que se expone, ademas del
quiste de vesicula seminal padecia
carcinoma de vejiga de células
transicionales en grado II (9).

Los datos rutinarios de labora-
torio suelen ser anodinos, salvo
infeccién urinaria, prostatitis o
epididimitis coexistente (1). La
radiologia simple de abdomen no
aporta datos de interés salvo que
el volumen del quiste sea muy
importante.

La urografia intravenosa es ex-
ploracion obligada o, al menos,
muy recomendada, dada la fre-
cuencia de malformaciones aso-

— Quistes wolffianos (6, 10).

Cowper (9).
— Quistes de epididimo (11).
— Quiste dermoide (6, 11).
— Quiste hidatidico (20)**. :
— Absceso de vesicula seminal (16).

— Hemangioma, linfangioma (11).

** Raros incluso en zonas endémicas.

— Quistes de conducto mdlleriano (6, 10, 11)*.
— Quistes de utriculo prostatico, conducto eyaculador o glandulas de

— Absceso en saco de Douglas (3, 10).
— Tumores de prostata, vesicula seminal o uretra (9)--

— Leiomiomas de pared de vejiga con degeneracuoﬁquwa (10).
— Lesiones malignas de recto afectando vejiga (10).

* En linea media y sin contener espermatozmdes

Tabla III. Diagnéstico diferencial de las masas quisticas pélvicas en el varén.



ciadas del tracto urinario superior.
La agenesia o disgenesia renal
ipsilateral también puede eviden-
ciarse mediante arteriografia renal
(4), tomografia, renograma isoto6-
pico (9), ecografia o TC (8). La
cistografia confirma la naturaleza
extravesical de la tumoracion y
las anomalias del hemitrigono (7,
10, 13, 14).

Actualmente la ecografia es un
excelente medio diagnostico (2, 5,
7.11,15), especialmente util para
confirmar la naturaleza quistica
de la masa, incluso si contiene
liquido hemorragico de alta den-
sidad (9); aunque puede tener
problemas de identificacion del
rinén disgenético, especialmente
el izquierdo, debiéndose confirmar
este hallazgo por otros métodos
radiograficos (1). La ecografia
transrectal puede servir de guia
para la puncion diagnéstica del
quiste y para su seguimiento evo-
lutivo (16).

La TC muestra con gran defini-
cién los érganos intrapélvicos y
ha demostrado ser muy til en el
estudio de la patologia de las
vesiculas seminales (9, 16).

La exploracién radiolégica mas

especifica es la vesiculodeferento-
grafia selectiva (14) que pone de
manifiesto la presencia, localiza-
cién y tamarno del quiste, la falta
de continuidad con el conducto
eyaculador y la posible existencia
de vestigios ureterales desembo-
cando en la vesicula seminal. Pue-
de realizarse transrectar, transu-
retral o a través del vaso deferente.
Todos estos procedimientos cruen-
tos conllevan el peligro de obs-
truccion del deferente (8). Con la
incorporacion de la ultrasonogra-
fia y TC se ha simplificado enor-
memente la visualizacion de estas
estructuras (9, 11).

La cistoscopia revela la ausencia
de meato ureteral, agenesia del
hemitrigono y habitualmente
abombamiento de la zona corres-
pondiente al mismo por compre-
sion extrinseca del quiste (1, 2, 4,
6, 8,9, 10, 13, 15). A veces, como
en nuestro caso, resulta imposible
de realizar por dislocaciéon de la
uretra prostatica y desplazamien-
to extremo de la vejiga (12).

La puncién-drenaje del quiste
puede realizarse por via transve-
sical (4), transrectal (6) o transpe-
rineal (1,7, 14, 17). Se obtiene un
liquido marrén grisaceo con pre-
sencia de espermatozoides, que
es diagnostico de la entidad (6, 7,

11, 17), ocasionalmente sobrein-
fectado (1, 6). Debido a la posible
existencia de tumores pélvicos
malignos se aconseja que previa-
mente se confirme la localizacion
y aspecto benigno de la tumora-
ciéon mediante estudios no inva-
sivos, para evitar una posible dis-
eminacion yatrégena (2). Aunque
el drenaje del contenido del quiste
puede ser un tratamiento eficaz
(6), habitualmente recidiva (5),
por lo que la mayoria de los
autores prefieren el tratamiento
quirurgico definitivo.

Las entidades que deben consi-
derarse en el diagnéstico diferen-
cial de las masas quisticas pélvi-
cas en el varén se resumen en la
Tabla III. Para aceptar el diagnoés-
tico es preciso la confirmacion
histologica (5*).

De las multiples técnicas em-
pleadas para el tratamiento defi-
nitivo de los quistes de vesicula
seminal (puncion-aspiracion (6),
marsupializaciéon a piel o vejiga
(4), electroreseccion transuretral
endoscopica (5*), reseccion trans-
vesical, transperineal, transrectal,
trans-sacral o retropubica (5)),
actualmente se considera de elec-
cion la reseccion quirurgica por
via retropubica (1, 5, 8, 9, 12, 14,
17).
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RESUMEN

Se revisan los diversos tipos de hundimiento de
submarinos y las lesiones mas frecuentes que presen-
tan los supervivientes. Se profundiza en la fisiopato-
logia, manifestaciones clinicas y tratamiento de las
lesiones causadas por “escape libre”, exponiendo
finalmente los sistemas de rescate disponibles en la

SUMMARY

We review the different types of submarine’s sinking
and the most commonnt damages of survivors. The
mechanism of action, symtoms and therapy of injuries
by “free escape” are emphasized. Finally, we expose
the rescue systems useful at present.

actualidad.

INTRODUCCION

La tecnologia ha dilatado los limites
de la fisiologia del ser humano y genera
por ello una patologia que reclama
prevencién, continua ampliacion y ac-
tualizacion de conocimientos e impulsa
el desarrollo de nuevas terapéuticas. La
catastrofe tecnologica que supone el
hundimiento de submarinos (DISSUB)
—accidental o en combate— con su-
pervivientes en su interior, ha promo-
vido el estudio de métodos adecuados
de rescate que garanticen la supervi-
vencia en condiciones éptimas del ma-
yor numero posible de victimas. Es
mundialmente conocido el salvamento
de 33 hombres del submarino “Squa-
lus” hundido en 1939 a profundidad
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de 73 metros. El hundimiento a 9
metros de profundidad del Submarino
E-41 de la Marina Britanica, con posi-
bilidad de escape desde el interior, dio
lugar al desarrollo de diversos tipos de
equipos o trajes (Pulmén de MOMSEM,

el modelo DRAGER o el DSA inglés)
(Fig. 1 y 2) bastante complicados y a
otros mas sencillos (Tipo STEINKE en
los S-60 o trajes especiales de escape
para los S-70 de la Armada Espanola)
(Fig. 1 y 3). Por razones de doctrina y

PULMON DE MOMSEN

CHALECO STEINKE

ESCAPE LIBRE

Figura 1.



entrenamiento, prevision de enferme-
dad descompresiva, trastornos otorri-
nolaringolégicos, alteraciones psicolo-
gicas, hipotermia, etc.., el escape
individual esta limitado a profundida-
des menores de 180 metros. Hundi-
mientos a gran profundidad como el
caso del submarino nuclear “USS THRE-
SER” (2.500 m.) con toda su tripulacion,
condujo a la creacion del DSSP (Proyec-
to de Emergencias Profundas), desa-
rrollandose en 1972 el primer vehiculo
de rescate profundo (DSRV) (Fig. 4)
capaz de efectuar rescates hasta cotas
de 1.500 m. bajo el agua. Es evidente
que la supervivencia en submarinos
hundidos tras siniestros, plantea no
pocos problemas técnicos y meédicos
cuya solucién es motivo de investiga-
cién constante.

TIPOS DE HUNDIMIENTO

Médicamente, dentro de un subma-
rino los objetivos basicos son: mantener
a su tripulacion dentro de parametros
fisiologicos y psicologicos adecuados al
habitat en el que han de vivir perma-
nentemente desde pocos dias hasta
varios meses, y controlar en los espacios
confinados los gases respiratorios (O, y
CO,) y compuestos quimicos, muchos
de ellos altamente t6xicos, derivados de
actividades propias del submarino (CO,
radiactividad, exposicion a metales to-
xicos, etc.).

Figura 3. Llegada a superficie tras escape con traje especial desde un submarino de Ia clase S-70.

Figura 2. Mod. DRAGER.

Los supervivientes DISSUB quedan
expuestos a graves peligros destacando:
la inundacioén incontrolada del habitat,
la atmoésfera toxica, y, en general, la
pérdida de los denominados “Life Sup-
port Systems” que son los que en
conjunto permiten la vida en espacios
confinados.

Mientras llega el apoyo de superficie
para preparar un rescate, el tiempo
maximo de permanencia dentro del
submarino depende de las condiciones
medioambientales: temperatura, volu-

men del compartimento, numero de
supervivientes, presion, medios de con-
trol de atmosfera, viveres, etc. Como
medida general, los supervivientes de-
ben esperar la llegadas de apoyo desde
superficie antes de afrontar los riesgos
del escape, aun a baja cota, porque una
proporcién importante de hombres su-
frira barotrauma pulmonar con embo-
lismo arterial gaseoso (EAG), enferme-
dad descompresiva (ED), hipotermia,
etc... Ademas, desde superficie se puede
intentar la regeneracion de la atmésfera
viciada del submarino o reponer algu-
nos elementos imprescindibles en su
interior. Siempre que sea posible el
“rescate” mediante cierto tipo de cam-
panas (Fig. 5) o submarinos especial-
mente disenados (DSRV) (Fig. 4y 6), es
lo mas aconsejable desde el punto de
vista médico.

Cuatro son los supuestos previsibles
en un submarino hundido: 1. Subma-
rino seco no presurizado. El método
salvador de elecciéon es el rescate. El
escape puede intentarse a profundida-
des menores de 180 m., aunque algunos
supervivientes sufririn EAG. 2. Sub-
marino seco presurizado. El problema
inicial es decidir si se hace escape o no.
Si la presion en compartimento de
escape es superior a 1.5 bar y la
profundidad es mayor de 90 m., es
probable la presentacién de ED al
llegar a superficie. A presiones superio-
res a 1.7 bar, apareceran cuadros de
ED independientemente de la profun-
didad a que se encuentre el submarino.
3. Submarino inundado no presurizado.
Es el caso mas probable. El mayor
peligro es la hipotermia. 4. Submarino
inundado presurizado. Tienen dificul-
tades similares a los secos presurizados,
a lo que se anade la hipotermia.

TIPO DE LESIONES

1. Lesiones derivadas del escape libre:
A. Por descompresién (1. Barotrauma-
tismo pulmonar (EAG). 2. Barotrauma-
tismo de otros 6rganos. 3. Enfermedad
descompresiva (ED)). B. Vértigo alter-
nobdrico. II. Intoxicaciones por gases
toxicos (N,, CO,, O, puro, “aire sucio”).
[II. Neumonitis por inhalacion de Cloro
de baterias (en submarinos convencio-
nales). IV. Lesiones por rayos gamma o
por inhalacién o ingestién de sustan-
cias radiactivas (en submarinos nu-
cleares). V. Lesiones térmicas (hipoter-
mia, golpe de calor) y VL
Politraumatismos y lesiones multiples
comunes a todo tipo de catastrofes.

FISIOPATOLOGIA Y CLINICA

1. Lesiones derivadas del escape libre
(Por descompresion): 1. Barotrauma-
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tismo pulmonar (aeroembolismo, em-
bolia arterial gaseosa o embolia de aire
traumatica). Fisiopatologia: se produce
por la expansion de los gases pulmona-
res (Ley de Boyle-Mariotte) durante el
ascenso a través del agua desde el
submarino a superficie. Cuando desde
el interior del submarino siniestrado (a
presioén atmosférica) se sale al exterior,
el organismo queda sometido a la pre-
siéon de la columna de agua que le
rodea. Si el individuo no va expulsando
el aire de sus pulmones a mas velocidad
de la que asciende, se produce una
sobrepresion pulmonar que excede de
un gradiente determinado (60-80
mmHg), sobrepasando el limite de elas-
ticidad y distensiéon pulmonar. Las
burbujas de aire comprimido expandi-
das, no se evacuan por la via respirato-
ria y lo hacen de forma explosiva con
estallido del tejido pulmonar e invasién
de las venas pulmonares. El gas es
vehiculizado hasta el corazén y desde
alli distribuido a través de la circulacién
arterial sistémica a todo el organismo,
originando embolias gaseosas en vasos
cerebrales, coronarios, pulmonares, etc.
Estas burbujas intravasculares, cuyo
diametro puede oscilar entre los 30 a
los 2 mm., ocasionan una cbstruccion
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vascular seguida de infarto de la zona,
causando desde muerte subita a lesio-
nes neurolégicas irreversibles. Clinica:
los signos y sintomas aparecen a los
pocos segundos de alcanzar la superfi-
cie. Como norma general, toda pérdida
de conocimiento dentro de los 5 minu-
tos siguientes tras alcanzar la superfi-
cie, es sospechosa de cuadro de EAG.
Otros sintomas son: paresias, pareste-
sias, convulsiones, vértigos, dolor an-
goroide e incluso, muerte por infarto
de miocardio y paralisis de miembros
(principalmente inferiores), dependien-
do de la localizacion de la embolia
gaseosa. En el ECG pueden hallarse
signos de isquemia y lesién de miocar-
dio, arritmias e insuficiencia cardiaca.
En ocasiones se encuentran aplana-
mientos de las ondas electroencefalo-

graficas. Los barotraumatismos pul-
monares de ascenso (burst lung) tienen
fundamentalmente tres formas clinicas
de presentacion: 1. Estallido pulmonar:
el individuo llega a superficie y comien-
za con un cuadro de disnea, tos y
hemoptisis y, si existe una destruccion
alveolar masiva, incluso puede morir.
2. Enfisema: después de la rotura al-
veolar, el aire puede alojarse en el tejido
subcutdneo (muy frecuentemente en la
base del cuello) o en la regién mediasti-
nica. Se manifiesta por un cambio en el
tono de la voz, sensacion de ocupacién
a nivel del cuello, disnea, disfagia y
disconfort retroesternal. A la palpacién
Se aprecia una crepitacién caracteristi-
ca. 3. Pneumotorax: si durante el as-
censo, hay rotura de la pleura visceral y
el aire penetra en la cavidad pleural, se

DRAGER
Submarine Rescue System




expande originando un subito dolor
pleuritico con disnea taquipneica, dis-
minucién de los ruidos cardiacos en el
lado afecto y signos de schock. La EAG
aparece mas frecuentemente en los
casos en que se evidencia un enfisema
mediastinico que en los que cursan
con neumotorax. Todos los cuadros de
barotraumatismos pulmonares ante-
riormente referidos, deberan confir-
marse radiolégicamente siempre que
sea posible. 2. Barotraumatismos de
otros organos. Tipos: 1. B. de afectacion
ORL: los barotraumatismos del oido
externo se originan durante el ascenso,
al producirse un bloqueo del conducto
auditivo externo, casi siempre debido a
tapones de cerumen. Esto da lugar a
que se produzca una presion positiva
con respecto al oido medio y la presion
ambiente. Se manifiesta con otalgia,
congestion, hemorragia y rotura del
timpano por abombamiento hacia fuera.
2. B. dentales: se producen por la
existencia de piezas dentales cariadas,
donde se aloja aire, o bien, en repara-
ciones dentales defectuosas de caries
donde queda aire retenido. Durante el
ascenso, al disminuir la presién, el aire
se expande produciendo la compresion
de las fibras nerviosas dentales. En
otros casos si la expansiéon es muy
brusca, puede llegar a producir la rotura
de la pieza dentaria. Se manifiesta por
un dolor agudo en la zona afecta (baro-
dontalgia). 3. B. gastrointestinal: el aire
contenido en las visceras huecas, prin-
cipalmente estémago e intestinos, du-
rante el ascenso € inevitable expansion
aérea, puede llegar a producir molestias
que se manifiestan por eructos, dis-
confort abdominal e incluso dolor célico.
Aunque extremadamente raro, hay re-
cogido en la literatura algun caso de
perforacion de estos 6rganos por esta-
llido, en casos de ascenso rapido y
expansion aérea violenta, cuando la
mucosa estaba previamente afectada
(ulcus). 3. Enfermedad descompresiva:
se debe a la formacién de burbujas de
nitrégeno o de otros gases inertes, que
se disolvieron en los tejidos corporales
durante el tiempo pasado en la profun-
didad. Ademas de los efectos mecanicos
de las burbujas se producen complejos
cambios bioquimicos en la membrana
alveolocapilar que actua de filtro. Se
describen dos formas: Tipo I (leve):
dolores articulares y otras manifesta-
ciones menores. Tipo II (grave): afecta-
cién del SNC y/o aparato cardiovascular
y respiratorio. En la tercera parte de los
casos se dan los dos tipos de lesiones
simultAneamente. Las manifestaciones

menores suelen preceder a las mayores,
esto posibilita que el médico inexperto
pueda tratar al paciente incorrecta-
mente, aplazando una terapéutica mas
enérgica e indicada. Se consideran
sintomas menores: dolores alrededor
de las sinoviales articulares, erupciones
de la piel de aspecto macular o de
éstasis vascular con zonas centrales de
cianosis en tronco, edema subcutaneo,
sobre todo de miembros, malestar y
anorexia. Estos sintomas tardan en
aliviarse. A veces, la aparicién de los
sintomas se retrasa hasta 36 h., no es
lo frecuente pero debe tenerse en cuenta
esta presentacién tardia. Son manifes-
taciones graves: paraplejia, dolores en
cinturén, monoparesias, vértigo con
nauseas y vomitos, marcha tambalean-
te, vision borrosa y otros defectos vi-
suales, jaquecas y alteraciones mentales.
Puede haber disnea, dolor retroesternal
a la inspiraciéon profunda (patognomo-
nico) y posteriormente taquipnea su-
perficial con hipoxia. También se pro-
duce hipotensioén postural por pérdida
de fluidos vasculares por aumento de
la permeabilidad capipar e incluso pue-
de haber hemoconcentraciéon acom-
panada de hipovolemia. B. Vértido al-
ternobarico: es una manifestacion
otorrinolaringolégica que aparece du-
rante el ascenso. No tiene un origen
barotraumatico sino que se produce
por un desequilibrio de presiones entre
ambos oidos medios, con lo que la
presién mayor en un oido que en otro
estimula desigualmente el 6rgano ves-
tibular. Puede llegar a producir deso-
rientacién espacial, nduseas y vomitos
que conducen al ahogamiento del indi-
viduo.

Exceptuando la neumonitis por in-
halacién de cloro de baterias y las
lesiones por radiacién, mas raras y de
mecanismo de lesibn mas conocido
que las lesiones por escape libre, el
resto de las lesioines posibles son co-
munes a otros naufragios de buques
de superficie u otras situaciones de
catastrofe. Aunque algunas de ellas,
como las lesiones causadas por hipo-
termia, lleguen a adquirir singular re-
levancia en el hundimiento de subma-
rinos. El desarrollo de su fisiopatologia
y manifestaciones clinicas rebasaria
los objetivos de este trabajo y ha sido
objeto de otras muchas publicaciones.

CLASIFICACION DE
SUPERVIVIENTES

Extrema urgencia: los casos de EAG
y ED grave. Descartada la existencia de
lesion traumatica, es inexcusable que
todos los rescatados inconscientes o
que hayan perdido el conocimiento a
los pocos minutos de llegar a superficie
necesitan tratamiento inmediato por

recompresion. En los casos de hipoter-
mia, la prioridad del tratamiento es
secundaria al tratamiento de los enfer-
mos graves por descompresion. El re-
calentamiento debe comenzar inme-
diatamente, si es necesario, en la misma
camara de recompresién. Otro tanto
ocurre en los casos en que se asocian
lesiones por radiacion. La recompresion
urgente no se retrasara por la contami-
nacion radiactiva, ya que no implica
peligro inmediato ni para el paciente ni
para quien le atiende; después se pro-
cedera a la realizaciéon de cualquier
técnica recomendada para la desconta-
minacion por radiactividad.

Segunday tercera urgencia: se consi-
deraran los barotraumatismos no pul-
monares y la ED leve, dependiendo de
sus manifestaciones y evolucion.

APOYO Y TRATAMIENTO
DE LOS SUPERVIVIENTES

Control de atmosfera: 1. Reposo. El
consumo de O, y la produccion de CO,
se pueden reducir significativamente
mediante el reposo. Investigaciones re-
cientes han demostrado que en reposo
pueden alcanzarse valores de consumo
de O, de 18,7 litros/hora/hombre y de
produccién de CO, de 17 litros/hora/
hombre. 2. Mantener nivel adecuado de
O,, CO, y CO en el interior del submari-
no. El control de la atmésfera es preciso
para prevenir los cuadros de intoxica-
cion por CO,, hipoxia e hiperoxia. El
nivel de O, deberia mantenerse sobre
0,17 bar y el de CO, por debajo de 0,025
bar. El maximo nivel de deterioro per-
misible antes del escape es de 0,14 bar
para el O, 6 0,05 bar para el CO,. Los
niveles de CO deben monitorizarse y
corregir la concentracién de acuerdo a
la presion. Su efecto es inversamente
proporcional a la pO, y directamente
proporcional al tiempo de exposicion,
por lo que algunos paises utilizan la
denominada “Concentracién efectiva

de CO ppm™: —22 _ x medida CO
pO, bar

ppm (valor normal a 1.0 bar, de 200

ppm).

Nutricién: las necesidades minimas
estimadas en los compartimentos de
escape serian: Agua: 0,5 litros/hombre/
dia, Glucosa: 400 Kcal/hombre/dia.

Combatir la hipotermia: ademas de
los efectos “per se”, la hipotermia puede
alterar los valores de CO,, O, y pérdida
de agua, debe por tanto prevenirse
mediante la adecuada proteccién tér-
mica. .

Si hubo “escapes libres” es de esperar
una alta incidencia de EAG y, tras
varias horas de estancia dentro de
submarinos siniestrados y presurizados
a presiones superiores a 1,7 bar, posi-
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blemente presenten ademas ED. Por
ello, es necesario preveer los medios
adecuados de tratamiento, sobre todo
la terapéutica de recompresion, y los
medios de evacuacién. Se alertaran
camaras hiperbaricas y helicépteros.
Como se mencion6 anteriormente, se
considera prioritario el tratamiento de
la EAG y de los casos severos de ED
(tipo II). Inmediatamente se iniciara la
recompresion del accidentado en ca-
mara hiperbarica, a ser posible multi-
plaza, recomprimiéndolo hasta un apre-
sién de 6 ATA (equivalente a 50 metros
de profundidad). De este modo conse-
guimos rapidamente reducir la aeroem-
bolia hasta 1/6 de su volumen con la
consiguiente permeabilizacion del vaso
donde se alojaba la burbuja, impidiendo
la isquemia que estaba provocando y
consiguiendo desplazarla hasta vasos
de diametro menor. Una vez reducido
el diametro de la burbuja de aire, su
disipacion y absorcién se aceleran sig-
nificativamente. En el caso de la ED,
las burbujas de nitrégeno intra y extra-
vasculares disminuiran su tamario has-
ta diluirse con desaparicion inmediata
de los sintomas. El tratamiento recom-
presivo se hara siguiendo las tablas
que al efecto existen en la actualidad
(Espana emplea las de la U.S. Navy). Se
recomienda usar preferentemente las
tablas de O, a las de aire. Antes y
durante la recompresién pueden ser
necesarias técnicas de resucitacion car-
diopulmonar. Se administraran corti-
coides para tratar el edema cerebral
por via parenteral. Durante el traslado
a la camara hiperbarica el paciente
estara en decubito lateral izquierdo,
con la cabeza mas baja que los pies
{30°), administrandose O, al 100% me-
diante mascarilla oronasal. La evacua-
cion se efectuara, siempre que sea
posible, bajo presion en camara hiper-
barica monoplaza (“cartucho”) o biplaza
(con personal sanitario), utilizandose
siempre el medio mas rapido y hacia
un centro sanitario que cuente con
una camara hiperbarica multiplaza don-
de se le administrara el tratamiento
definitivo. Si la evacuacion no se realiza
bajo presion y se lleva a cabo por via
aérea, el helicéptero no debe sobrepasar
la cota de los 300 metros o si se emplea
el avion, debe ser presurizado con
presion en cabina equivalente a la del
nivel del mar (“Lear jet”). Si se evacua
por carretera, se debe hacer lo mas
proximo posible a la costa y evitando
los puertos de montana. Estas precau-
ciones se deben a que todo incremento
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de la altitud durante la evacuacién
supone un aumento en el didmetro y
volumen de las burbujas. Aun dispo-
niendo de los recursos anteriormente
expuestos, el mejor tratamiento del
aeroembolismo es la prevencion. Para
ello, el individuo debe ascender expul-
sando el aire continuamente, por lo
que no cerrard la boca en ningun
momento y subira mas despacio que la
burbuja que expulsa. Es pues funda-
mental el entrenamiento previo en los
tanques de “escape libre” para las
dotaciones de submarinos.

En el caso de otros barotraumatismos
pulmonares, si s6lo hay lesién del pa-
renquima pulmonar se mantendra una
ventilacion del 100% de O., medidas de
apoyo del sistema cardiovascular y de
mantenimiento del equilibrio hidroe-
lectrolitico. El tratamiento del enfisema
dependera de los sintomas. En pacien-
tes asintomaticos bastara con vigilancia
y descanso. Si se acompana de sinto-
matologia moderada se administrara
O, al 100% mediante mascarilla orona-
sal. En casos severos se realizara re-
compresion en ciAmara hiperbarica y

" aplicaremos una tabla 5, 6 6 6A depen-

diendo del caso. En cualquier caso y
ante la duda, efectuar tratamiento re-
compresivo. El neumotorax se tratara
primero con evacuacion del aire colec-
cionado mediante tubo de térax y dre-
naje, y posteriormente recompresion
en camara hiperbérica y aplicacién de
una tabla de tratamiento (preferible-
mente de O,). Es fundamental senalar
que un individuo con neumotérax pue-
de ser tratado en camara hiperbarica
sin efectuar evacuacién previa del aire,
pero jamés se podra llevar a cabo la
descompresion sin drenar ese aire. Si
no cuando la descompresion tenga
lugar se producird una expansion del
aire retenido convirtiéndose en un neu-
motoérax a tensiéon que requerira tora-
cocentesis inmediata.

El barotraumatismo del oido se tra-
tara con analgésicos y antibidticos por
via general, reservando el tratamiento
quirurgico para aquellos casos de per-
foracién timpdanica que no responden
bien a la medicacion.

La expansion del aire contenido en
los senos paranasales obstruidos por

una mucosa inflamada o por formacio-
nes polipoideas o quisticas, produce
una sintomatologia caracterizada por
sensacion de ocupacién de senos, pa-
restesias en el territorio del nervio
infraorbitario, dolor intenso y epistaxis.
Se tratara con analgésicos y vasocons-
trictores por via general y local.

El tratamiento de los barotraumatis-
mos dentales consistira en analgésicos
y reparacion si procede.

El vértigo alternobarico es de corta
duracién y raramente necesita tratarse.
En casos graves esta indicado el reposo
en cama y el tratamiento sintomatico.

La clinica de ED leve (tipo I) y la
patologia menor de la ED Tipo II, puede
esperar si no hay bastantes camaras
disponibles hasta 2 horas, aunque de-
ben administrarse O, normobarico, flui-
dos y corticoterapia.

Los pacientes intoxicados, con lesio-
nes térmicas o politraumatizados, etc.,
recibiran tratamiento especifico, y siem-
pre que no presenten EAG se evacuaran
a los centros sanitarios mas cercanos.

SISTEMAS DE RESCATE

Los tipos varian segun los paises,
pero podrian dividirse en conjunto en:
Campanas de rescate tipo MC CANN-
ERICKSON y los submarinos de rescate.

Las Campanas de Rescate como la
ASR de la US Navy (Fig. 5) pueden
soportar presiones cercanas a 300 me-
tros, son transportables en barcos de
rescate hasta el lugar del siniestro y
trabajan a presion atmosférica. En
condiciones normales pueden trans-
portar hasta 6 “rescatados” y 2 opera-
dores en cada viaje al submarino.

Los Vehiculos submarinos de Rescate
Profundo, como el DSRV de la US Navy
(Fig. 6) estan disenados para interven-
ciones rapidas en todo el mundo. Son
capaces de alcanzar elevadas profundi-
dades (mas alla de la cota de colapso
del submarino), se acoplan aun en
angulos de vela muy acusados y trans-
portan, ademas de la dotacion, varias
docenas de “rescatados”. Por su peso y
dimensiones necesita transportarse en
aviones C-141 6 C-54, o bien, sobre
submarinos nodriza especialmente equi-
pados (MS).
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Papel de los Departamentos
de Diagnostico por imagen
en las grandes catastrofes
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SUMMARY

RESUMEN

Los autores han realizado un estudio de la patologia
usual que, en caso de gran catastrofe, va a acudir a un
centro de diagnéstico por imagen.

Es un intento de protocolizar el estudio de las
distintas patologias analizando los signos claves que
debe estudiar el radiélogo segiin las diferentes técnicas
utilizadas. Se hace hincapié en las particulares condi-
ciones en que van a trabajar los profesionales y en la
méxima de que el bien de la colectividad (maximo
nimero de beneficiarios) debe primar sobre el indivi-

The authors have made an study about the usual
patology, which in case of a great catastrophe, may go
to a by image diagnostic center.

It is an attempt to protocolize the study of the
different patologies by using the key signs to be
studied by the radiologist according to the different
technics used. It remarks the particular conditions in
which the professionals would be obliged to work and
in the maxim that the community good has priority
over the individual good.

duo concreto.

CONCEPTO

En un sentido amplioc podemos
decir que catastrofe es un suceso que
ocasiona destruccion de recursos y

_vidas humanas. No es —evidente-
mente— tan soélo el fendomeno el que
determina la magnitud de la catas-
trofe que es condicionada grande-
mente por las condiciones del lugar,
el momento en que se produzca asi
como por las previsiones que se
hayan realizado con anterioridad.

Podemos clasificar las catastrofes
segun los agentes desencadenantes;
que tipicamente han venido agru-
pandose en Naturales, Tecnologicos
o de los sistemas de comunicaciones.

AGENTES DESENCADENANTES
Naturales
AGUA ... ......... INUNDACIONES

* Sold. Médico.
“* Cte. Médico.
Servicio de Radiologia del Hospital Militar de
Valencia.
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FUEGO ............... INCENDIOS
VIENTO ............. HURACANES
TIERRA ..... VOLCANES-SEISMOS
Tecnolégicos
ENERGIA ......... PRODUCCION Y
TRANSPORTES
AGUA ......... DERRUMBE PRESA
CARBON ................... GRISU
GAS ........ ... EXPLOSION
PETROLEO ................ FUEGO
NUCLEAR ........... IRRADIACION

TRAUMATISMOS CON
AFECTACION ABDOMINAL

A) Bazo

— con capsula intacta

— con pequena rotura capsular

— con hemorragia intraperitonal
masiva por gran rotura

B) Aparato urinario

— traumatismos renales
— Contusioén

— Laceracion:
— Del parénquima
— De la pelvis renal
— Del hilio
— traumatismo ureteral

C) Higado y vias biliares
D) Retroperitoneo

— Pancreas
— Afectacion vascular

E) Tracto gastrointestinal
— Estémago
— Intestino delgado
— Colon

F) DIAFRAGMA

TRAUMATISMOS ABDOMINALES

En general podemos decir que el
volumen de pacientes con afectacion
abdominal va a ser muy similar al de
la afectacién toracica —esto es un
25%—.

Debemos destacar la frecuencia




con que se asocian lesiones extraab-
dominales:
— Un 50% asocian traumatismo
toracico.
— Un 25% asocian TCE.
— Un 20% tienen fracturas pélvicas
y otras asociadas.

Esta elevada frecuencia obliga al
radiodlogo frecuentemente a comenzar
su exploracion realizando radiografias
simples de térax, abdomen y pelvis. A
este respecto hay que anadir que la
mortalidad se eleva considerablemen-
te cuantos mas son los érganos afec-
tados.

Simplificando el computo general
diremos que la mortalidad en estos
traumatismos se va a situar entre el

6y el 45%. Cuando el traumatismo es
tan solo penetrante la mortalidad va
a ser algo menor.

Como ya quedo6 expresado con an-
terioridad, el grupo de tratamiento
diferido (aquel que admitia un plazo
de demora maximo de 6 horas) y una
parte del de tratamiento expectante,
va a constituir el ntcleo de la patolo-
gia (que llega a los centros de radio-
diagnoéstico) que requiere el diagnos-
tico mas rapido.

La angiografia intervencionista, rea-
lizada de urgencia, desempena un
papel preponderante tanto para el
diagnostico como para el control de
la hemorragia. Casi todos los autores
estan de acuerdo en que una vez
controlada ésta, se debe realizar un
TAC. Los centros que no dispongan
del mismo, o se encuentren saturados,
tienen una ayuda inestimable en la
U.S. y en la exploracion isotépica.

A la hora de realizar un ordena-
miento estadistico en lo que a areas
afectadas corresponde, nos encon-
tramos con algunas dificultades. La
mas importante seria que segun el
tipo de gran catastrofe, van a ser
distintas estas areas. Para ilustrar
¢ésto basta decir que, en traumatismo
penetrantes (proyectiles, metralla),
sera el tracto gastrointestinal el mas
frecuentemente afectado, mientras
que en el caso de traumatismos
cerrados (seismos, derrumbamientos)
la afectacién del mismo sera mucho
menor por su gran movilidad.

A) LESION DEL BAZO

Para cualquier traumatismo cerra-
do la lesion de este 6rgano es la mas

frecuente. La mortalidad por rotura
del mismo oscila en la actualidad
entre el 5 y el 15% de los casos.

El radidlogo al estudiarlo esta es-
pecialmente obligado a estudiar rinon
y diafragma izquierdo e higado, que
presentan frecuentemente lesiones
asociadas. La fractura de las costillas
inferiores esta presente en algo menos
de la mitad de los casos.

Podemos encontrarnos con tres
tipos fundamentales de afectacion:

— con capsula intacta

— con pequena rotura capsular

— con hemorragia intraperitoneal

masiva por gran rotura.

El objetivo del radidlogo no va a ser
tan soélo la deteccion de la lesion, sino
también el de la disminucién del
numero de laparotomias.

RADIOLOGIA SIMPLE

A) Contusién esplénica

— Aumento del tamano del bazo.
Su contorno esta bien definido.

— Elevacion diafragma izquierdo.

— Desplazamiento gastrico hacia
abajo, derecha y delante.

B) Laceracion con pequeiia rotura
capsular

— Borramiento de zonas de la
sombra esplénica.
— Dificil visualizacién de liquido
libre intreperitoneal.
C) Rotura esplénica (1)

1. Alteracién del tamano, con-
torno y definicion de los bor-
des esplénicos.

2. Presencia de fracturas costa-
les inferiores izquierdas.

3. Presencia de reaccion pleural
con o sin derrames (1/3 de
los casos).

4. Presencia de liquido libre in-
traperitoneal.

5. Dilatacién gastrica severa.

6. Pliegues gastricos mucosos
prominentes en la curvatura
mayor gastrica.

7. Desplazamiento del estémago
hacia abajo, hacia delante y
hacia la linea media.

8. Elevacién diafragmatica iz-
quierda.

9. Espasmo de colon descenden-
te por debajo de la flexura
esplénica.

10. Ensanchamiento de las partes
blandas paravertebrales tora-
cicas inferiores debido a ex-
tension hacia arriba del he-
matoma retroperitoneal.

11. Desplazamiento medial y ha-

cia abajo de la flexura esplé-
nica.

12. Borramiento de la sombra del
psoas izquierdo y del rinon
izquierdo (lesién asociada del
mismo).

B) LESIONES DEL TRACTO
URINARIO

Acontecen en alrededor del 10%-
15% de los traumatismos abdomina-
les.

Tanto la contusiéon renal como las
laceraciones menores del parénquima
van a mostrarnos escasos. signos
radiologicos. Estos pacientes a los
que clinicamente nos encontramos
estables, a menudo entran dentro del
grupo de tratamiento expectante y
pueden ser estudiados en un segundo
momento.

Las otras lesiones como roturas
mayores del parénquima. la lesion
del pediculo vascular y la rotura de la
pelvis renal suelen mostrar hematoma
extrarrenal con silueta renal muy
alterada, alteraciones angiograficasy
extravasaciones del contraste respec-
tivamente.

La lesion del uréter es poco fre-
cuente y se hace necesario para su
diagnoéstico la realizacion de una
urografia intravenosa.

El radidlogo debe suministrar in-
formacion suficiente al clinico que le
permita enfocar el tratamiento (ya
sea conservador o quirurgico).

TRAUMATISMO RENAL
SIGNOS RADIOLOGICOS

Radiografia simple de abdomen

— Escoliosis del lado de la lesién

— Fracturas costales o de las apofisis
transversas lumbares

— Borramiento del psoas

— Alteracion de la silueta renal

Urografia intravenosa

— Extravasacion del contraste
— Coagulos intrapélvicos

Angiografia
— Aneurismas, fistulas, trombosis,

roturas del pediculo vascular, is-
quemias

Ultrasonografia

— Hemorragias parenquimatosas

— Coagulos en el sistema colector

— Imagenes lineales de fractura

— Areas hipoecogénicas de infarto

— Hematomas pélvicos o retroperi-
toneales
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Tomografia computarizada
(con contraste)

— Cualquier laceracién del paren-
quima

— Hematomas subcapsulares extra-
rrenales '

C) HIGADO Y VIAS BILIARES

El higado se ve lesionado en un 5-
10% de los traumatismos cerrados,
esto viene a ser la mitad de ocasiones
que el bazo, situandose en el tercer
lugar de los 6rganos afectados.

Como ocurre con otras lesiones
abdominales puede asociar fracturas
esqueléticas, rotura esplénica, neu-
motérax y derrame pleural.

Los dos principales mecanismos
lesionales van a ser la compresién
directa en que suele estallar la super-
ficie superior del l6bulo derecho y las
lesiones de contragolpe en que el
higado puede fragmentarse originan-
do importante hemorragia intraperi-
toneal.

Es importante —mas si cabe que
en el traumatismo renal— la valora-
cion que hace el radidlogo de la
lesién y sus complicaciones. Baste
decir que una laceracién importante
puede no requerir cirugia, mientras
que la existencia de hemoperitoneo
es una indicacion clara de la misma.

Las vias biliares (incluida la vesi-
cula) son raramente danadas en los
traumatismos abdominales. Las dos
lesiones mas comunes son la perito-
nitis biliar y los “bilomas”.

TRAUMATISMO HEPATICO
SIGNOS RADIOLOGICOS

Radiografia simple de abdomen

— Borramientos de la linea grasa del
flanco y del musculo

— Escoliosis con rotacion derecha

— Fractura costillas inferiores, signos
de afectaciéon esplénica, renal o
puﬁnonar con derrame

— En caso de rotura con hemorragia
intraperitoneal masiva:
— Liquido libre peritoneal
— Liquido bajo diafragma dere-

cho que lo eleva

Angiografia

— Define la existencia de rotura y su
extension
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— Deteccion de hematomas subcap-
sulares

TAC

— Hematomas intraparenquimato-
sos y subcapsulares
— Detecciéon del hemoperitoneo

us

— Deteccion de liquido libre

— Alteracion del contorno hepatico

— Hematomas intrahepaticos y sub-
capsulares

D) RETROPERITONEO

Para el estudio de la zona podemos
dividir las afectaciones en pancreati-
cas y del sistema vascular. La hemo-
rragia retroperitoneal es frecuente
en los traumatismos abdominales.

El pancreas se afecta raramente y
€s comun su asociacién con otras
lesiones sobre todo cuando existe
laceracién, en cuyo caso deberemos
descartar la rotura de duodeno y el
dano de la arteria mesentérica supe-
rior. Con el TAC es frecuente la
visualizacion del engrosamiento de
la fascia renal anterior izquierda,
mientras que es raro ver la fractura
pancreatica. La angiografia es de
mayor utilidad que los US si no
aparece pseudoquiste.

La lesién de los grandes vasos por
proyectiles sobre todo, se traduce en
una muy alta mortalidad. Pueden
aparecer a su vez fistulas arteriove-
nosas traumaticas. En el capitulo de
lesiones vasculares hay que destacar
la asociacién importante entre frac-
turas pélvicas y hemorragias severas.
La radiografia simple sélo va a mos-
trarnos las alteraciones dseas pélvicas
o liquido en esta zona. La angiografia
tiene un papel decisivo a nivel tera-
péutico y a nivel diagnéstico cuando
las condiciones del paciente lo per-
miten.

E) TRACTO GASTROINTESTINAL

Como quedd6 expuesto con anterio-
ridad, en los traumatismos pene-
trantes es donde se va a lesionar mas
el tracto gastrointestinal, por presen-
tar mayor superficie de exposiciéon
que otras zonas de abdomen.

Las lesiones caracteristicas que
vamos a encontrar son:

— Rotura del estémago, que es

.més frecuente en ninos y que tiene

escasos hallazgos radiolégicos. Pode-
mos encontrar aire libre intraperito-
neal y en ocasiones liquido libre. Con

las técnicas con contraste veremos
alteracion de los pliegues de la muco-
sa gastrica.

— Rotura duodenal. Es el tramo
del intestino delgado mas susceptible
por su fijacion sobre columna, siendo
la segunda porcion la mas frecuente-
mente danada. El hematoma intra-
mural suele provocar obstruccién con
ictericia por afectacion del colédoco,
provocando distension del duodeno y
estémago en la simple de abdomen.
Muchos autores senalan como pa-
tognomonico la asociaciéon de estos
tres signos en las técnicas con con-
traste: aparicién de una masa, engro-
samiento de pliegues y la imagen en
muelle por la alteraciéon de las valvulas
conniventes.

— Resto intestino delgado. Las for-
mas lesionales son las mismas que
en las del duodeno. La porcién mas
afectada es el yeyuno.

— Colon. La laceracién mesentérica
no nos muestra ningun hallazgo es-
pecifico en la simple de abdomen,
debemos recurrir a la angiografia. La
laceracion de la pared nos va a mos-
trar casi siempre aire lbre y en
ocasiones liquido libre. Las laceracio-
nes de colon ascendente y descen-
dente va a darnos ademas signos
retroperitoneales. El otro tipo de le-
sion es el hematoma intramural.

TRAUMATISMOS
CRANEO-ENCEFALICOS

— Traumatismos abiertos: agentes
de poca masa y gran aceleracion.

— Traumatismos cerrados: agentes
de gran masa o cuando es la
cabeza la que lleva gran acelera-
cion.

ABIERTOS: Heridas que pueden
variar grandemente
en la afectacion del
Craneo.

CERRADOS: Conmocion cere-
bral
— Contusién

— Comprensién

La conmocién es un estado de
pérdida de conciencia en €l que no
hay dano estructural. La contusién
ya implica lesi6én organica y su lesion
primaria es la necrosis o la hemorra-
gia.

Las lesiones vasculares y el edema
vasogénico pueden aumentar el volu-
men de la zona contundida produ-
ciendo un conflicto de espacio. _

Hemorragias cerebrales como causa
de comprensién cerebral:

— Hematoma epidural



— Hematoma subdural
— Hematoma subagudo
— Hemorragias subaracnoideas

TRAUMATISMOS
CRANEOENCEFALICOS

En un sentido amplio podemos
decir que los traumatismos craneoen-
cefalicos pueden provocar conmocion
cerebral, contusion o fenémenos de
compresion.

La conmociénn es un estado de
pérdida de conciencia en el que no
hay dano estructural mientras que la
contusion ya implica lesion organica,
siendo su lesion primaria la necrosis
o la hemorragia. Las hemorragias y
hematomas cerebrales son las causas
comunes de compresion cerebral. El
edema vasogénico contribuye a su
vez a la creacion de un conflicto de
espacio.

La exploracién determinante en
los TCE es el TAC, debiendo ser
realizada siempre que haya existido
pérdida de conciencia y se sospeche
lesion. Las radiografias simples —y
es esta una excepcién a la mayoria de
los traumatismos recibidos en el resto
del organismo— no deben ser la
primera exploracion si el TAC esta
disponible. Los estudios computari-
zados van a orientarnos el trata-
miento quirurgico, y van a permitir-
nos analizar la evolucion y
complicaciones de las lesiones.

Los estudios con contraste son en
ocasiones fundamentales para el diag-
nostico preciso, aportando datos va-
liosos en el diagnoéstico diferencial
entre lesiones de caracteristicas co-
munes. Debe ser realizado rutinaria-
mente.

La arteriografia ha quedado relega-
da una vez mas a un plano interven-
cionista (resolucién de algunas lesio-
nes vasculares) y al estudio de
aneurismas y fistulas.

A) HEMATOMA SUBDURAL (HSD)

La sangre producida por rotura
venosa (en la mayoria de los casos) o
arterial queda coleccionada entre las
aracnoides y la duramadre.

La imagen tipica es una zona hi-
perdensa en forma de media luna
entre corteza cerebral y tabla interna
craneal. Pueden ser bilaterales (el

PROTOCOLO DIAGNOSTICO EN PACIENTES
CON PROBABLE AFECTACION ABDOMINAL

SOSPECHA
CLINICA O

ﬂ fx SIMPLE

—

RADIOLOGICA DE
AFECTACION

contragolpe acttia como elemento le-
sional) desplazando las estructuras
de la linea media. Es frecuente que el
lébulo occipital y el polo frontal que-
den respetados.

Los HSD agudos (los producidos a
los 3 dias del traumatismo) suelen
asociarse a contusiéon cerebral y su
imagen caracteristica es la de una
media luna hiperdensa y en casos
raros isodensa. El estudio con con-
traste es decisivo, como también lo es
la actuacion del cirujano.

En los HSD subagudos y cronicos
ya se ha producido la licuefacién del
hematoma y se ha formado una
membrana superficial. El TAC nos va
a mostrar una imagen isodensa que
se hara hipodensa en fases tardias.

B) HEMATOMA EPIDURAL (HED)

La coleccién de sangre se realiza
entre la tabla interna del craneo y la
duramadre, formando por diseccion
un espacio no real en el craneo
normal.

Suele producirse por rotura de una
arteria meningea, fundamentalmente
la media (en estos casos la localizacién
del hematoma es temporal). Es fre-
cuente su asociacién con fracturas
craneales. .

El desarrollo de los sintomas clini-
cos es muy rapido, teniendo la neuro-
cirugia en la solucién de estos hema-
tomas su indicacién mas clara, por lo
que es de capital importancia su
diagnéstico.

La imagen clasica es la de una
lesién lenticular e hiperdensa, pu-
diendo ser multiples.

C) HEMATOMA SUBARACNOIDEO

Es muy frecuente en los TCE. La
rotura de la arteria cortical es su
origen mas caracteristico. El TAC
nos muestra la ocupacion del espacio
subaracnoideo por una imagen hi-
perdensa. Hay que recordar que este
hematoma es la causa mas frecuente
de hidrocefalia a presién normal.

D) EDEMA CEREBRAL

Su desarrollo es precoz. Aparece
una imagen de hipodensidad que
puede ser local o generalizada. La
inyeccion de contraste intravenoso
nos permite diferenciar el tipo de
edema. Si el hematoma es suficiente-
mente grande podremos apreciar el
colapso ventricular.

E) CONTUSION

Es producida por el choque del
parénquima contra el craneo (ya sea
directo o indirecto —contragolpe—).
Observaremos imagenes hipodensas
que no son homogéneas.

F) HEMATOMA INTRACEREBRAL

Es facil su diagnoéstico por la vi-
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Papel de los Departamentos
de Diagnodstico por imagen

en las grandes catistrofes

sualizaciéon de lesiones hiperdensas
que son caracteristicas.

CONCLUSIONES

1. El radiologo debe pretender re-
alizar las exploraciones adecuadas
para cada politraumatizado y tipo de
lesién sospechada. El conocimiento
previo de estas lesiones y sus hallaz-
gos radiolégicos es lo que nos va a
permitir elegir las mismas.

2. La avalancha de pacientes que
para un Servicio de Radiodiagndstico
ocasiona una G.C. debe hacer funcio-
nar a éste de un modo flexible inten-
tando siempre que sean ocupados
los puestos libres. Esta circunstancia
va a condicionarnos el orden de
exploraciones a practicar y en muchas
ocasiones el tipo de las mismas que
realizaremos.

3. En un sentido general podemos
decir que es indicado comenzar la
exploracion del paciente con técnicas
radiolégicas simples (esto es la Rx
simple) que nos encaminen si es
necesario hacia exploraciones mas
sofisticadas.

4. Reviste especial interés para el
radiologo el conocimiento de la fre-
cuencia con que se presentan aso-
ciadas la mayoria de las lesiones.

5. Hay que recalcar el valor de los
US ante cualquier patologia abdémi-
no-pélvica y cardiaca tanto por la
rapidez de diagndstico que ofrece
como por su precision y el hecho de
que en el transcurso de la exploraciéon
podemos reconocer areas lesionadas
asociadas. En la busqueda de liquido
libre intraperitoneal asi como en
general de cualquier hematoma de-
muestra su principal valia...

6. El1 TAC es la exploracién de
eleccion en multitud de lesiones. Se
hace imprescindible en los TCE y es
de importancia capital en el estudio
de las alteraciones mediastinicas y
en gran parte de los traumatismos
abdominales. Sus indicaciones estan
practicamente solapadas a las de la
RMN de la que sin embargo no
disponemos en nuestro pais mas que
€n unos pocos hospitales.

7. La angiografia con los avances
de la USy el TAC ha quedado relegada
a un papel terapéutico (en el control
de la hemorragia) v de ayuda al
cirujano en el estudio del area afecta-
da previo al acto quirtrgico.
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PROTOCOLO DIAGNOSTICO EN PACIENTES
CON PROBABLE AFECTACION TORACICA

Rx SIMPLE DE
TCRAX
(AP Y L)

SOSPECHA DE LESION
DIAFRAGMATICA

- 3 us
0

CARDIACA

LESION MEDIASTINICA ———p  TAC

TRAUMATISMOS CON
AFECTACION TORACICA

Suponen cerca de la cuarta parte
del total de heridas que tienen lugar
en la poblacidn. ocasionando la muer-
te un cuarto de estas.

La evaluacién inicial radiolégica se
realizara de forma ordenada descar-
tando en primer lugar las lesiones
que comprometen la vida del paciente
como las roturas adrtica, diafragma-
tica, esofagica y traqueo-bronquial, y
las contusiones pulmonar y miocar-
dica en tanto que puedan ocasionar
lesiones mortales como el neumotérax
abierto o a tension, el hemotoérax
masivo, el taponamiento cardiaco, el
volet toracico o una obstruccion de la
via aérea.

La valoracién de lesiones toracicas
no letales como el neumotorax simple,
la laceracion pulmonar o las fracturas
costal o esternal se pospondran a las
mencionadas anteriormente.

Las lesiones del parenquima pul-
monar son fundamentalmente la con-
tusion, el hematoma pulmonar y el
quiste pulmonar traumatico (esto es
el neumatocele traumatico). Mientras
que la contusion se manifiesta radio-
logicamente como un infiltrado al-
veolar irregular no segmentario, la
laceracién consiste en un desgarro
con hemorragia parenquimatosa, pu-
diendo ocasionar hemotorax.

El quiste pulmonar traumatico es

la formacion de una cavidad sobre

un parenquima pulmonar lacerado.
La lesion-rotura diafragmatica se
caracteriza por la alteracion del con-
torno hemi-diafragmatico con lobu-
lacién o elevacion. También podemos
encontrar desviacién contralateral de
mediastino y corazoén, burbujas
aéreas por encima del nivel normal
del hemidiafragma. etc. Llega a ser
casi fundamental la utilizacién de los
ultrasonidos detectando asas intesti-
nales herniadas, incluso la misma
interrupcion diafragmatica. En caso
de herniaciéon de visceras sdlidas o
epiplon podemos recurrir al TC.

Dentro de las lesiones mediastini-
cas a resenar encontramos el neu-
momediastino traumatico cuya causa
fundamental es la rotura de alveolos
distales, asi como la rotura traqueo-
bronquial —mucho mas grave y que
se acompana en mas del 90% de los
casos de fractura de las primeras
costillas— y la rotura esofagica; y el
ensanchamiento mediastinico verda-
dero, que es bastante indicativo de
hemorragia mediastinica. La rotura
aortica es responsable de un 12% de
estas. La localizacion mas frecuente
es el itsmo aértico. El TC es 1til para
descartar rotura adrtica en pacientes
estables con ensanchamiento me-
diastinico.

Los traumatismos cardiacos pue-
den hacer sangrar al corazén acumu-
landose la sangre en la cavidad peri-
cardica. De estar pericardio integro
puede producirse un taponamiento
cardiaco, de estar lacerado aparecera
hemotoérax. El ecocardiograma es la
prueba diagnostica de eleccion.

Las lesiones de la pared tordcica
son facilmente detectables en la Rx
simple de térax.

TRAUMATISMOS CON
AFECTACION TORACICA

A) Lesiones mediastinicas

Neumodiastino:
— ruptura alveolos distales
— rotura traqueo-bronquial

Ensanchamiento mediastinico
— Técnico
— Verdadero
— Hemorragia
Fractura
Hemorragia venosa
Hemorragia arterial
— Mediastinitis: rotura esofa-
gica '
B) Lesiones pared tordcica

— Enfisema subcutaneo
— Fracturas costales



— Fracturas esternén

— Fracturas clavicula-fracturas es-
capula

— Fracturas vertebrales

— Luxacién esterno-clavicular

C) Lesiones diafragmaiticas
D) Lesiones parenquima pulmonar

— Contusién
— Laceracion
— Hernia pulmonar traumatica
— Neumatocele post-traumatica

E) Traumatismos cardiacos

Comunicaciones

AIRE ............. CAIDA AVIONES
TIERRA ........ CHOQUE TRENES
MAR .................. NAUFRAGIO
GUERRA ............. ATENTADOS

Sacado del curso de Medicina para
grandes catdastrofes, que lo tom6 a su
vez de HUGUENARD P. CONVER-
GENCES MEDICALES, 1983.

Actuacién Médica

Es claro que durante una gran
catastrofe la sociedad se ve conmo-
cionada. Aparecen necesidades —no
sélo de asjstencia médica— que de-
mandan actuacion inmediata. Es co-
mun que los recursos de que dispone
la sociedad no son capaces de cubrir
las atenciones que esta precisa.

Es decisiva una rapida actuacién
con gran parte de los afectados. El
hecho de disponer de un tiempo y
recursos limitados nos obliga al esta-
blecimiento de un orden de priorida-
des asistenciales, asi como a un
mayor aprovechamiento de los recur-
S0S.

La actuacién médica se va a ver
condicionada por todas estas cir-
cunstancias, se va a exigir que de ella
se beneficie el mayor numero de
personas prevalenciendo el interés
de la colectividad sobre el de los
individuos. Esto supone un cambio
en los principios operativos de la
medicina que se practica habitual-
mente, la medicina en caso de catas-
trofe es una medicina de masas.

Triage

Con esta palabra se ha venido a |

AFLUENCIA DE PACIENTES
AL SERVICIO DE DIAGNOSTICO POR IMAGEN

(20%)

(20%)

(60%)

GRUPO DE TRATAMIENTO INMEDIATO ﬁ ucl

GRUPQO DE TRATAMIENTO DIFERIDO d DIAGNOSTICO POR IMAGEN

GRUPO DE TRATAMIENTO EXPECTANTE

(CUIDADOS ESPECIALIZADOS)
I
[
+4

»
4

/

< LESIONES LEVES
PACIENTES INVIABLES

definir la clasificacion de las bajas en
combate. Actualmente tiene un uso
universal para referirse a la seleccion
y distribucién de las victimas de las
grandes catastrofes en grupos.

Su mas moderna acepcién incluye:

— Reconocimiento de las victimas.

— Diagnéstico.

— Asignacién de prioridades.

— Medidas terapéuticas de soporte

vital y estabilizacion.

La palabra lleva implicito el esta-
blecimiento de un orden de priorida-
des para el acceso de las victimas a
los medios asistenciales disponibles.

El ser la medicina en las grandes
catastrofes una medicina de masas,
motiva que los recursos deban ser
utilizados por los que mas lo necesi-
ten y que puedan a su vez beneficiarse
de ellos.

El plazo operatorio ha sido definido
como el tiempo maximo que puede
demorarse el tratamiento sin que el
paciente ponga en peligro su vida o
agrave su cuadro de forma irrepara-
ble. Este concepto, asi como el princi-
pio de que la salvacion de la vida
tiene preferencia sobre la de un miem-
bro, tanto como la necesidad de no
distraer recursos hacia pacientes con
heridas obviamente mortales o incu-
rables por una u otra causa, son los
principales principios en que se basa
el establecimiento de prioridades.

Pacientes que van a llegar al
Servicio de Radiodiagnéstico

La llegada de pacientes a un servicio
de Radiodiagnoéstico va a ser en picos
de demanda. Merced al TRIAGE acu-
diran primero aquellos enfermos con
necesidad de tratamiento inmediato.
Aunque suponen alrededor de 1/5
del total muy pocos van a pasar por
el servicio de Radiodiagnostico, siendo
dirigidos fundamentalmente a salas
de medicina intensiva o de cuidados
especializados.

El grupo que va a originar mas
problemas es el que constituyen aque-
llos enfermos cuyo tratamiento ad-
mite un plazo de demora maximo de
mas de seis horas. Suelen representar
€l 20% de los afectados y han venido
a llamarse grupo de tratamiento dife-
rido. En el puesto de TRIAGE se les
asigno en su clasificacion la tarjeta
amarilla.

Como podemos ver la gran mayoria
de los afectados quedan incluidos en
el grupo de tratamiento expectante
(supone un-60%) del cual el 70% ha
sido incluido aqui por la levedad de
sus lesiones y el 30% restante por la
inviabilidad de estos pacientes. Este
70% que supone los afectados leves
saturaran los servicios de diagnéstico
por imagen en un segundo tiempo,
aunque es claro que no nos preocu-
pan tanto como el primero.

BIBLIOGRAFIA

L.— BORREGO. P.: "Radiologia de los traumatismos tora-
cicos”. Monog. Diag. por Imag.. Vol. 1. num. 2, 1987:
81-94.

2— KOO, SH. v LA ROQUE. R.L: "Evaluation of head
trauma by computed tomography”, Radiology. 1977:
123: 345-350.

3— PEDROSA. C.S.: "Traumatismos abdominales” Pedrosa

C.S. Diagnéstico por imagen. Ed. Interamericana.

Emalsa. SA. Madrid, 1986; 642-670.

4— PUTMAN, C.E. y GOODMAN, LR.: Thoracic trauma.
Teplick J.C. y Haskin M.E.: Surgical Radiology. W.B.
Saunders. Philadelphia. 1981: 1105-1132.

5— SHULMAN, H.S. y SAMUELS. T.H.: The radiology of
blunt chest trauma. J. Canad. Assoc. Radiol.. 1983; 34:
214-217.

6.— WARD, R.EE. y CLARK, D.G.: "Study and management
of blunt trauma in the inmediate post-impact period™.
Radiol. Clin. North Amer., 1981: 19:3-7.

MM.-Vol. 45-N.° 5-Affo 1989-P4g. 539



COMENTARIOS BIBLIOGRAFICOS

J.R. NaVarro Carbalio — EXPLORACIONES HEMODINAMICAS
V.C. Navarro Ruiz EN REANIMACION
J.M. Gérvas Camacho — TODO SOBRE EL CORAZON
J.M. Torres Medina — LA CALIDAD DE-LA ASISTENCIA
L. Quiroga Gallego HOSPITALARIA
J. Arévalo Prieto — PATOLOGIA DE LA MUCOSA ORAL
C. Casado Alvaro — MANUAL DE NEFROLOGIA
M. Diz Pintado — CARDIOPATIA DEL DEPORTE
— TRATADO DE
ELECTROCARDIOGRAFIA CLINICA
— TEST MEDICOS '
— CISTITIS Y CISTOPATIAS
H travascular puimonar, etc. y la funcién
«ExploraC|ones ventricular in)quierda. Y
hemOdlnamlcas La fisiopatologia, la técnica y las

en reanimacion»

J.F. Dhainaut, K. Samii y A. Artigas.
(Numero 3 de la Coleccion de Medicina
Intensiva y Anestesiologia-Reanimacién). Edi-
torial Masson, S.A. Barcelona, 1988.

UANDO en 1982 aparecio el

ATLAS DE' TECNICAS QUI-

RURGICAS EN CUIDADOS IN-
TENSIVOS, de T.J. Vander Salm, el
primero que recogia en forma sistema-
tizada una técnica normalizada para
acometer cuarenta de las intervenciones
mas comunes y también imprescindibles
de realizar fuera de la sala de operacio-
nes, se dio el primer paso material y
formalmente Serio para que el princi-
piante, y aun el experto en muchos de
los aspectos de |la especialidad, acabara
de fundamentar su actuacion en meras
intuiciones y abordara el estudio y
tratamiento de sus pacientes a traves
de la comprension f|S|oIog|ca del sin-
drome desafiante. -

El abordaje cruento del aparato cir-
culatorio puede hacerse con el menor
riesgo y minimas complicaciones. A
partir de ese momento el céaiculo de
presiones curvas, gasto, flujo, etc. puede
hacerse con suficiente fiabilidad; siem-
pre que se conozca no solo la fisiopato-
logia del aparato circulatorio sino tam-
bién la técnica médico-quirurgica y la
fisica necesaria para hacer los céalculos.
Y, finalmente, sin restarle importancia
en absoluto, la estimacion real de la
fiabilidad: el intérprete no so6lo debe
saber manejar el instrumento sino tam-
bién saber cuando esta desafinado.

El libro que ahora tenemos entre las
manos —211 apretadas paginas, que
hay que leer muy detenidamente— ex-
plica todo lo que hay que saber hacer,
en la propia cabecera del enfermo, para
conocer la hemodinamia por cateteris-
mo derecho: gasto cardiaco, agua ex-
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complicaciones de los cateterismos ar-
teriales y venosos estan perfectamente
estudiadas; sin olvidar al neonato. Se le
dedican capitulos enteros a las formas
particulares del shock y a la embolia
pulmonar. Y hasta se particulariza la
patologia respiratoria aguda.

Los métodos no invasivos (ecografia
y Doppler y los isétopos) merecen el
lugar que se han ganado. Y se eviden-
cian las necesidades de conocer la
aportaciéon de la informética en este
campo de la medicina.

En resumen: es un libro necesario en
el quirofano y a la cabecera del enfermo
critico.

J.R. Navarro Carballo
Col. Médico
H.M.C. “Gémez Ulla”

«Todo
sobre el corazéon»

Prof. Shlomo Stern
Editorial ALHAMBRA. 12 Edicion Espaniola,
1988.

L Profesor STERN titular de la
Facultad de Medicina de la Uni-
versidad Hebrea de Jerusalen y
Director del Instituto de Cardiologia
del Hospital Bikur Jolim en dicha ciudad
ha realizado este trabajo dirigido fun-
damentalmente al publico en general.
La gran actualidad de la tematica
cardiovascular esta llevando a los me-
dios de comunicacion escritos y audio-
visuales a una avalancha de informacion
al respecto, muchas veces confusa y
casi siempre incompleta en sus plan-
teamientos y conclusiones practicas.
Esta actitud informativa (“desinformati-
va” por su mala realizacion) crea, y los
profesionales somos testigos de ello en
la consulta diaria, no pocas aprensiones

y dudas tanto en nuestros pacientes
reales como en los que creen serlo.

La Obra del Profesor STERN, escrita
en forma muy amena y concisa a través
de entrevista periodistica presenta y
aclara el lenguaje de la calle, no exento
del maximo rigor cientifico, la proble-
matica actuai de los problemas cardio-
vasculares. Abarca desde nociones ba-
sicas anatomofisiolégicas hasta temas
tan especializados como ia coronario-
grafia, diagnéstico invasivo de las en-
fermedades congénitas del corazon,
cirugia y trasplante cardiaco, con espe-
cial extensién en lo referente a la
enfermedad coronaria e hipertensién
arterial.

Ei libro estd prologado por el Dr.
René G. Favaloro y el profesor A. Bayés
de Luna que resaltan el aspecto positivo
de i{a divulgaciéon a alto nivel en los
aspectos epidemioldgicos y clinicos de
los procesos cardiovasculares.

En resumen, una obra de bolsillo, de
facil lectura recomendable también
como rapido resumen para el estudiante
de medicina y para el médico no espe-
cialista que quiera tener una vision
actual de conjunto de las circunstancias
epidemioldgicas, clinicas, diagnésticas
y terapéuticas de la moderna Patologia
Cardiovascular.

V.C. Navarro Ruiz
TCol. Med.
Hospital del Aire. Madrid

«La calidad
de la asistencia
hospitalaria»

A. Cuesta Gomez; J.A. Moreno Ruiz y
R. Gutiérrez Marti
Ediciones DOYMA, S.A.

P ARA cualquier personal sanitario
gue trabaje en hospitales, y por
supuesto, para los que lo hacen
en la direccion, es fundamental la lec-
tura y aplicacién de los conceptos
desarrollados en este libro sobre el
conocimiento de las técnicas de gestion
necesarias para elevar la calidad de la
asistencia sanitaria.

Sobre la base de la gestion de la
empresa sanitaria se establece:

1. ESTRUCTURA

— Medios materiales

— Medios humanos

— Medios organizativos.
Que analiza segun técnicas de acre-
ditacién por la valoracion de su cali-
dad para prestacion de asistencia.

2. METODO
— Proceso de asistencia médica
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— Proceso de asistencia de enfer-
meria
— Proceso de asistencia de hos-
teleria
— Proceso de asistencia adminis-
trativa.
Realizado mediante “AUDIT” (audi-
toria) en relacion a prototipos o stan-
dares de procesos asistenciales.

3. RESULTADO
— Opinion del usuario e impacto
sobre la poblacion.
— Resultados objetivos de la asis-
tencia.
Recogidos por encuestas de opinidon
a pacientes y poblacién. Epidemiolo-
gia de la poblacién. Indicadores esta-
disticos.

De tal forma se obtienen datos que
permiten una mejor informacién para
perfeccionar los sistemas hospitalarios
en la obtencidn de la salud.

J.M? Gérvas Camacho
Cte. Méd.
H.M.C. “Gomez Ulla”

«Patologia
de la mucosa oral»

Prof. J.V. Bagan Sebastian. Prof. F.
Vera Sempere
Ed. Syntex Latino. 1989.

una-de las obras mas didacticas

de las que en relacion con el
tema puede leer no sélo el especialista
en Estomatologia, sino también el Mé-
dico General al que suele llegar antes
que a nadie el enfermo exponiendo su
problema. Las alteraciones de la mucosa
oral pueden expresar una patologia
local cuyo diagnéstico y tratamiento es
especifico del Estomatélogo, pero en
determinadas circunstancias es la con-
secuencia de un proceso sistémico
cuyo exponente mas significativo, en
algunos casos, es el que aparece en la
boca y que da pie a la orientacion
diagnéstica de la enfermedad por cual-
guier médico no especializado. De aqui
el interés, como deciamos anterior-
mente, de esta obra para todos los
médicos porque viene a llenar un hueco
en esta materia no solo por su magnifico
contenido, en consonancia con la auto-
ridad profesional de los autores y cola-
boradores, sino también por la claridad
de exposicion que hacen facil y amena
la lectura de este libro de 136 paginas
magnificamente presentado e ilustrado
con unas imagenes que por si solas
contribuyen a facilitar adn mas el con-
tenido del texto.

P ROBABLEMENTE estemos ante

El libro esta dividido en 18 capitulos,
de los que el primero esta dedicado a la
estructura y funcién de la mucosa oral
y el resto al estudio de todos los
procesos que pueden presentarse en la
mucosa oral desde las lesiones yatro-
génicas hasta las manifestaciones orales
del sindrome de inmunodeficiencia ad-
quirida.

En definitiva un libro recomendado a
todos nuestros companferos, que enri-
quece por si solo la biblioteca de todo
médico.

J.M. Torres Medina
Col. Méd. R.T.

«Manual
de nefrologia»

A. Ortiz Gonzalez
Ed. Instituto de Biologia y Sueroterapia, S.A.

S usual en el medio médico la

dificultad para enfocar los pro-

blemas nefrolégicos. Razones,
la escasa difusion de su conocimiento,
algunas técnicas sofisticadas, la inte-
raccién de complicadas patogenias con
datos experimentales y una medicina
sencilla basada en pruebas faciles y
itena de procesos comunes. Pienso que
en el libro del Dr. Ortiz el intento de
vencer la dificultad a que antes nos
referiamos ha constituido un objetivo
singular, por eso, son caracteristicas
de su obra un ordenamiento dirigido a
facilitar al estudiante y al médico el
acceso al enfermo renal y su ubicacion
en el manejo clinico, la aportacion de
datos numerosos, fruto de una eleccion
basada en ia practica, (tiles y con
frecuencia de no facil disposicion.

Ef estilo literario esenciaimente claro,
sencillo y muy cuidado es el soporte
ultimo de los objetivos que se nos
antoja haber intentado esta pubiicacion.
Con frase un poco retérica “humanizar”
la nefrologia al médico, sin pérdida de
los planteamientos tedricos precisos
que permitan el acceso a nuevos cono-
cimientos, ni de las posibilidades tera-
péuticas logradas.

En el capitulo de los valores criticos,
quizas la extensién. Pensamos que a
costa de algunas paginas mas, pocas,
podrian redondearse las virtudes co-
mentadas y permitir una lectura mas
comoda al no iniciado. Quizas también
sugerimos al autor proponer alguna
cita bibliogréafica elegida con los mismos
criterios que se sostienen en el libro
tras cada capitulo, permitiendo de esta
manera al lector seleccionar la amplia-
cién de conocimientos conforme a sus
intereses.

L. Quiroga Gallego
Cte. Méd.

H.M.C. “Gémez Ulla"

«Cardiopatia
del deporte»

J.P. Cousteau
Ed. Masson, S.A. Barcelona, 1989.

E trata de la primera edicion

espafola (mayo de 1989) de la

Editorial Masson, S.A. (Barcelo-
na), de la obra original, “Cardiologie
Sportive”, editada en Francia un afio
antes por la Editorial Masson, S.A.
(Paris), del Dr. Jean Pierre Cousteau
del Hospital Boucicaut del mismo Paris,
especialista en medicina deportiva, que
ha sido traducida por el Dr. Santiago
Tintoré Ferrer, del Servicio de Cardio-
logia del Centro de Medicina de I'Esport,
de Barcelona.

La medicina del deporte ha sido y es
objeto de numerosas tesis doctorales,
que investigan aspectos parciales de la
misma, como es logico en este tipo de
trabajos. Este libro del Dr. Cousteau
engloba y trata de manera muy com-
prensible los aspectos mas importantes
de la interrelacién deporte-corazén, tan-
to a nivel de competicién como a nivel
de ocio. Estd muy bien sistematizado
en 14 Capitulos en los que el autor
analiza sucesivamente materias tan esen-
ciales como: la fisiologia del esfuerzo;
los efectos del entrenamiento fisico; el
denominado “alhletic heart syndrond”
0 corazén de atleta; los medios com-
plementarios de estudio del deportista
con ultrasonidos, Doppler y fonomeca-
nografia; la valoraciéon del deportista
sano; el beneficio que se le puede sacar
al deporte en algunas cardiopatias como
en la hipertensién arterial y cardiopatia
isquémica; los aspectos beneficiosos
del deporte en la prevencién de la
cardiopatia isquémica y los perjudiciales
como desencadenante de infarto de
miocardio y muerte subita; 10s aspectos
del deporte en relacién con el nifio y
adolescentes sanos y cardiopatas y por
Gltimo hace varias consideraciones acer-
ca de la interrelacion deporte-medica-
mentos cardiovasculares.

En resumen, es un libro interesante
en ambos terrenos: cardioldgico general
y cardiologico deportivo.

J. Arévalo Prieto
TCol. Méd.
H.M.C. “Gomez Ulla”

«Tratado de
electrocardiografia
clinica»

A. Bayés de Luna
Editorial Cientifico-Médica.

L Profesor Aatonic Bayés de
Luna, Jefe de Electrocardiografia
del servicio de Cardiografia del
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Hospital de la Santa Cruz y San Pablo
de Barcelona y figura reconocida dentro
del campo de la cardiologia nacional e
internacional, tiene numerosas obras
publicadas y trabajos sobre diversos
ambitos de la especialidad, pero desta-
can sobre todo aquéllos que se refieren
al aspecto electrocardiografico.

La presente obra es la versidn es-
pafnola del libro “Textbook of Clinical
Electrocardiography”, publicado por
Martinus Nijhoff Publishers en 1987 en
inglaterra y traducido y editado, aqui
en Espafia por la Editorial Cientifico
Médica.

Estd concebido como libro de texto
de Electrocardiografia y su estilo es
sencillo, didactico y desmitificador de
que esta técnica es sdlo del dominio
del Cardidlogo. Con su amplia expe-
riencia en la materia el autor pasa
revista y pone al dia, en 10 capitulos,
todos los aspectos de la misma: Elec-
trofisiologia cardiaca; Electrocardiogra-
ma normal; otras técnicas electrocar-
diogréficas, como la Vectorcardiografia,
la prueba de esfuerzo graduada, el
Holter y.la Electrocardiografia intraca-
vitaria; alteraciones del auriculograma;
crecimientos ventriculares; bloqueo in-
traventricular; sindrome de preexcita-
cion; imagenes E.C.G. de isquemia,
lesidén y necrosis; arritmias; electrocar-
diografia en las distintas cardiopatias y
en relaciéon con otras patologias extra-
cardiacas.

En resumen, un buen libro de Elec-
trocardiografia avalado por la categoria
del autor.

J. Arévalo Prieto
TCol. Méd.
H.M.C. “Gémez Ulla”

«Test médicos»

L. Ximénez Vicente

E STE libro consta de dos partes
bien diferenciadas.

En la primera, el autor explica
en qué consiste y cual es el objetivo de
una prueba de seleccidn tipo test, apor-
tando varios ejemplos ilustrativos de
las distintas maneras sobre como puede
ser planteada una misma cuestion, y
resaltando la importancia que tiene en
este tipo de examen el leer detenida-
mente el enunciado. También se des-
criben otros tipos de test menos em-
pleados, asi como el contenido de los
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examenes en EE.UU. (Examen ECFMG
y FLEX).

La segunda parte consta de una
recopilacion de unas 3.000 preguntas
de test, agrupadas en el primer blogue
donde se recogen todas las preguntas
de los examenes propuestos en las
distintas convocatorias del examen MIR.
El segundo bloque esta constituido por
test propuestos en convocatorias del
examen Foreing.

El acierto en la publicacion de este
libro es doble. El tener recopilados en
un solo volumen todos los test de las
convocatorias del examen MIR supone
una gran comodidad y ayuda ai estu-
diante, por otro lado el hecho de que
los test estén seleccionados y agrupa-
dos por especialidades permite poder
someterse a una autoevaluaciéon por
materias.

Por todo ello, este libro representa
una gran aportacién para la preparacion
de la pruea de seleccion tipo MIR.

C. Casado Alvaro
Soldado Médico
Unidad Tropas Cte. Gral.

«Cistitis
y cistopatias»

Prof. L. Cifuentes Delette

| la obra publicada por este

autor en 1948, ya constituia un

auténtico incunable, lo cierto es
que bien puede decirse que la presente
edicién supervisada y actualizada os-
tenta el mismo rango.

Estamos ante un libro de contenido
monografico acerca de la patologia det
receptaculo vesical, cuya tematica no
ha sido anteriormente sistematizada
por autor otro alguno de forma tan
metddica cientifica y extensa como
aqui lo efectua el Profesor Cifuentes
Delette.

Se aprecia rigor en el método y
seriedad cientifica por cuanto su autor
recopila y ordena sus observaciones
clinicas sobre pacientes afectos de
sintomatologia miccional, profundizan-
do en sus causas y patogenia. Consigue
lo anterior mediante unas cuidadosas
exploraciones hipocraticas y comple-
mentarias de entre las cuales cobran
primordial papel las observaciones en-
doscopicas, los estudios microbioldgi-
cos y los hallazgos anatomopatolégicos.

El autor no sbélo ha sabido aglutinar
la labor de las diferentes disciplinas en
su indagacioén prospectiva, sino que a
la hora de exponernos los resultados
en su obra ha acertado a plasmar en
SuUS paginas una expresiva iconografia.

En cuanto a la extensién de la obra,
ésta se circunscribe eminentemente a
la panoplia de entidades histopatolégi-
cas que pueden ser incluidas bajo el
término de “Cistitis”, conjunto de afec-
ciones éstas que a menudo conducen
al enfermo que las presenta a una
situacion clinica penosa, descrita por el
autor como sigue:

“Una triste enfermedad en la que se
pasa de un dolor agudo a una que-
mazon casi constante, que constituye
el fondo de cada breve pausa mic-
cional.

El paciente se encuentra anulado
para la vida de relacion, sin otra
atencion que su vejiga, sin mas no-
cioén del tiempo que el ritmo de las
micciones y los intervalos entre éstas.
Su suefio se interrumpe muy a me-
nudo o a veces se hace imposible”.

Dentro de esta franja de ia patologia
vesical, que por las cistitis existen un
nutrido grupo mal tipificado que nada
excepcionalmente constituyen un reto
diagnostico y terapéutico para el Uro-
logo (Cistopatia folicular y glandular,
cistitis abacterianas, trigonitis, ulceras
anespecificas, endometriosis vesical, cis-
talgia con orinas claras...). Tales proce-
sos son abordados meticulésamente
en esta Obra.

El Profesor D. Luis Cifuentes Delette,
autor de este Libro aqui comentado, ha
sido uno de los Urdlogos que en nuestro
pais han constituido pilares sobre los
que asentar nuestro concepto actual de
tal disciplina al favorecer su desarrolio.
Clinico e investigador, infatigable en su
labor de estudio junto a sus responsa-
bilidades como Profesor Jefe del De-
partamento de Urologia de la Fundacion
Jimenez Diaz, nos ha brindado otras en
el campo de la “Litiasis urinaria-Cirugia
Endoscopica”, estudios cualitativos de
la orina, etc... Ahora en su condicién de
jubilado, promueve con su buen hacer
una revision actualizada de su misma
obra "Cistitis y Cistopatias” que publi-
cara en 1948. Es ésta una obra que
constituye no solo lectura obligada
para el Urdlogo, sino de gran interés
para Ginecélogos, Internistas, y Médicos
Clinicos en General.

M. Diz Pintado
Col. Méd.
H.M.C. “Gémez Ulla”



HISTORIA Y HUMANIDADES

Medicina Militar

e Historia de la Medicina

J. Herndndez Giménez*

RESUMEN

El propoésito de este trabajo es realzar la importancia
de la historia de la Medicina Militar y estimular a los
médicos militares para que estudien esta rama del
saber médico. Con este designio publicamos detalles
biogrificos de algunos médicos militares que fueron
historiégrafos de la Medicina. Los nombres de Villalba,
Herndndez Morejon y Chinchilla, pioneros de la
Historia de la Medicina en Espaiia son recordados.
Otros médicos militares espaiioles y extranjeros (Po-
blacién, Montserrat, Parrilla, Garrisson, Billings, Fro-
lich, etc.), que trabajaron en el campo de la Historia
de la Medicina Militar, son dados a conocer a los

SUMMARY

The purpose of this work is to emphasize the
importance of the history of military medicine and to
stimulate the military doctors to study this branch of
medical knowledge. With this intention, the biograp-
hical circumstances of some military surgeons that
were historiographers of medicine are published. The
names of Villalba, Herndndez Morején and Chinchilla,
pioneers of history of medicine in Spain are remembe-
red. Other spanish and foreing military surgeons
(Poblacion, Montserrat, Parrilla, Garrisson, Billings,
Frolich, etc.), that worked on medico-military history
are made known to the readers of the revue MEDICINA

lectores‘ de la revista “Medicina Militar”,

MILITAR.

I) Aproximacion a la Historia de la

Medicina Militar

la Historia se puede uno apro-
Aximar de varias formas y por
diversos motivos: como cienti-
fico de elia, historiador, historiégrafo
o “historidlogo”; como filésofo o pen-
sador; como docente o profesor: como
investigador de una porcién amplia
del acontecer histoérico o de un tema
concreto; como novelista, autor tea-
tral, guionista de cine; pero, también,
simplemente como lector que ha caido
en esa “'pasion o vicio mas o menos
inatil”, segun expresion de un profe-
sor de Historia Moderna, de leer
Historia (7). Creo que a las multiples
calificaciones con las que se ha adje-
tivado la Historia, topicas por lo
repetidas, la de “"magistra vitae” de
Cicerén o “émula de la vida™ de
Cervantes y otras mas, cabria anadir
la de “historia: placer y vicio de
lectores™. :
Pues bien, el autor de este trabajo
se acerca a la Historia de la Medicina

* General Subinspector Médico.

Militar, en primer lugar como Médico
Militar, quehacer que ha ocupado su
atencion mas de cuarenta anos de su
vida y que cree que lo hubiera reali-
zado con mas eficacia si hubiera sido
instruido oportunamente en los ava-
tares historicos de su profesion; en
segundo lugar como lector, mediano
lector, que ha disfrutado leyendo,
cuando ha podido, las vicisitudes
histéricas de la Medicina Militar en
Espana y en otros paises y los avata-
res de médicos, cirujanos y epidemio-
logos que trabajaron en ambientes
bélicos y castrenses cuando por azar
caian en sus manos los libros o
articulos de revistas que trataban de
estos asuntos; en tercer lugar, con la
pretension de ser un modesto propa-
gador de la importancia del conoci-
miento histérico de esta rama del
saber médico. Nunca pensé en escri-
bir sobre Historia, tal vez para no ser
de esa suerte de “hombres ineptos”
seguin expresion de Cadarso, citadas
por J.P. Fusi (17), que escriben sobre
historia sin estudiarla a fondo “como

los revisteros, grafémanos y charlata-
nes” procedentes del ensayismo, la
divulgacioén y la politica; o porque yo
entendia la Historia de la Medicina
de un modo “ahistérico”, segiin ex-
presion de Lain, como curiosidad
-erudita o ensenanza anecdética y no
queria ser un “filisteo de la Historia”
segun €l decir lainiano (13) (Medicina
¢ Historia, 1941).

Jamas me encontré lo suficiente-
mente documentado para escribir
sobre Historia de la Medicina Militar,
pero ya, a la vejez, me aguijonea
cierto deseo que a veces considero
como deber, de dejar constancia de
mis pensamientos y lecturas sobre
Historia de la Medicina Militar, pero,
ciertamente, desde una postura de
“no historiador™: ni siquiera de heu-
ristico buceador en los fondos de
documentacioén histérica, labor pe-
nosay loable a la que se ha consagra-
do ultimamente el General Médico
Parrilla Hermida, sino como modesto
propagador de la importancia de la
Historia de la Medicina Militar.

MEDICINA MILITAR

Este término acunado posiblemen-
te —al decir de Garrisson— por el
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prusiano Ernst Gottfried Baldinger
(1738-1804) en su “Introductio in
notitian scriptorum medicinae mili-
taris”, Berlin 1764 (3), es una ciencia
y un quehacer médico-sanitario diri-
gido a prever, prevenir y tratar los
procesos morbosos de un grupo hu-
mano especial, la milicia, sometido a
unos azares nosogénicos particulares:
guerras, combates, marchas, aloja-
mientos colectivos y a veces incle-
mentes y alimentacion impuesta. Lo
mismo que en otras practicas médi-
cas en grupos humanos diferencia-
dos: ninos, ancianos, mineros, nave-
gantes, deportistas, etc., la Medicina
Militar utiliza el saber médico de
muchas especialidades, sin que deban
denominarse propiamente y de ma-
nera general, especialidades meédico
militares, aunque su aplicacién a la
milicia y a la guerra tengan matices
muy especiales, que en algunas de
estas son tan preponderantes, como
en la cirugia o en la higiene, que
puede hablarse, sin eufemismo, de
una variante militar de las especiali-
dades quirurgicas y de medicina pre-
ventiva: es decir, de una Cirugia de

Figura 2. Baron Dominique Larrey. Genial organizador y habilisimo
cirujano de los ejércitos napolednicos. Fue también historiografo:
escribié “Memoires de Chirurgie militaire et campagnes”.
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Figura 1. Das Josephinum. Die “Josephinische medicin-chirur- Militair Academie”, la Academia

Médico Quinirgica Militar que el emperador José II fundé para la ensedanza médico militar.
Inaugurada en 1785 se transformé en 1920 en Instituto para la Historia de la Medicina.

Guerra, la "Kriegschirurgie de los
alemanes” y de una Higiene Militar.
Es muy dificil senalar limites ideolo-
gicos, técnicos y semdanticos a las
diversas maneras de ejercer el que-
hacer médico, pero por ahora existe y
se supone que persistira en el futuro
que atisbamos, la "Medicina Militar”

como ciencia y como arte, para en-
frentarse con todos los problemas
sanitarios que traen las guerras, las
“epidemias traumaticas” que decia
Pirogoff. Hay razones éticas para con-
sagrarse a este ejercicio honroso, tal
vez con mas ahinco, cuando mas
pacifista o antibelicista se sea. Estas

Figura 3. Eneas atendido per un cirujano militar que le extrae una flecha. En los
poemas y relatos de las guerras greco-romanas se presta una especial atencion a la
descripcién y curacién de las heridss. F.H. Frolich, médico militar sajon e
historiador de la Medicina, apunto la hipotesis de que Homero fuese, a mds de
rapsoda, cirujano militar de las huestes de Aquiles.




razones éticas, coinciden con otras
motivaciones, una logistica expresada
en frio lenguaje castrense como “se-
leccion, conservacion y recuperacion
del contingente” y otra, que podria-
mos llamar estratégica o psicologica,
“elevar la moral de los combatientes
dandoles la seguridad de que en las
guerras no se han de tener riesgos
evitables por el saber y quehacer
médico”. Esta razon fue ya expresada
por el Maestre de Campo Davila en
su "Politica y Mecanica Militar para
Sargento Mayor de Tercio” (1648)
(4), "Mandara el Sargento Mayor que
todos los heridos de su Tercio se
recojan con mucha caridad... porque
ademads de ser su obligacion, es punto
que satisface y alienta a los sanos en
los riesgos”. Estas razones logisticas
y estratégicas no suponen conductas
anti-éticas.

La medicina como todas las cien-
cias y el quehacer meédico, como
todas las artes, ha evolucionado en el
transcurso del tiempo y el estudio y
conocimiento de esta evoluciéon ha
creado una nueva ciencia que es la
Historia de la Medicina. La Medicina
Militar tiene también su historia,
con un especial relieve, pues en gene-
ral, las guerras han sido abastecedo-
ras de material historiografico y han
aportado ensenanzas para el progreso
de la medicina. No fue puro azar que
el JOSEPHINUM vienés, centro do-
cente médico militar se transformara
en Instituto para la Historia de la
Medicina (Fig. 1).

HISTORIA DE LA
MEDICINA MILITAR

La historia de la Medicina Militar
tiene su propia identidad y es una
rama, ramusculo o capitulo de la
Historia de la Medicina. Engloba la
Historia de la Cirugia de Guerra, de
la Higiene Militar, de la Administra-
cion Médico-Militar y de la Logistica
Sanitaria. Por supuesto es algo mas
que un parrafo o anotacion en el
indice de un tratado de Historia de la
Medicina. Por eso llama la atencion
que en la monumental Historia Uni-
versal de la Medicina del maestro
Don Pedro Ldin, elaborada y editada
en Espana, algunos anos después de
la terminacion de la 2¢ Guerra Mun-
dial, no haya capitulo corto o largo
dedicada a la Medicina Militar, ni se
mencione, por lo menos, lo publicado

por las llamadas Unidades Historicas
de los Departamentos Médicos de las
Fuerzas Armadas de los Estados Uni-

dos, referidas a la 1" y 2* Guerra’

Mundial, aunque no dejan de citarse,
como es logico, las figuras notables
de médicos y cirujanos que fueron
profesionalmente militares y desde
tal condicion impulsaron el progreso
meédico, como un D. Larrey (Fig. 2),
un Pirogoff. un William Beaumont o
un Laveran, por citar aqui algunos
ejemplos, asi como también reprodu-
cir bellas imagenes de iconografia
médico-militar (Figs. 3 y 4). Garrisson
comenta el desagrado que este capi-
tulo de la Historia de la Medicina le
producia a un historiador moderno

cuyo nombre no cita, "this subject is
distasteful to me". Garrisson (9) atri-
buye este desagrado a que desde
primeros del siglo XVIII, cuando el
cuidado de heridos y enfermos de los
ejércitos empieza a ser una funcion
estatal, los datos histéricos auténticos
hay que buscarlos en la documenta-
cion de los centros militares y acer-
carse a éstos es labor ingrata para el
historiador puro, ducho en huronear
por los archivos civiles y privados.
Lo triste es que no siempre los
datos valiosos para la Medicina y
para la Historia se han conservado
cuidadosamente. Del secreto y reserva
se ha pasado frecuentemente al olvido
y a la desaparicion de los documentos.

Figura 4. Anfiteatro anatomico del Real Colegio de Cirugia de Barcelons, creado para la formacién de

los cirujanos militares. Ahora, salon de actos de la Real Academia de Medicina de Barcelona.
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MODOS DE HISTORIAR LA
MEDICINA MILITAR

La Historia de la Medicina Militar
puede contemplarse en su conjunto
supra-nacional o universal. es decir.
en todos los paises v a través de todas
las épocas como los prolegomenos de
la Militarmedicin del sajon Franz
Hermann Frélich (1839-1900) (16) o
la de Fielding H. Garrisson {1870-
1935) "Notes on the History of Mili-
tary Medicine” (9). publicadas en los
anos 1921 y 1922. cuando era Te-
niente Coronel Médico del Ejército
Americano. en la revista "The Military
Surgeon” o la de Sebastian Montse-
rrat {1886-1953) “La Medicina Militar
a través de los siglos™ (20).

Puede circunscribirse a la Medicina
Militar en un pais determinado. como
las de Rieux y Hasseforders (Francial,
Poblacién Fernandez (Espana). P.B.
Ashburn (Estados Unidos), A.L. Rich-
ter (Prusia), por citar algunos ejem-
plos. O referirse a una época determi-
nada. C.G. Kuhn, La Medicina Militar
en Grecia y Roma. (De medicinae
militaris apud veteres Graecos Ro-
manosque conditione, Leipzing,
1824).

Hay ademas historias. memorias o
relatos de Medicina Militar que cuen-
tan los avatares. acontecimientos y
ensenarnizas médicas de una determi-
nada guerra o campana y que son de
dos 6rdenes: uno de ellos lo constitu-
yen los recuerdos. anotaciones y dia-
rios de personajes importantes o
actores irrelevantes, que asistieron a
determinadas guerras: D. Larrey (Fig.
2), campanas de Napoleén (17); Piro-
goff, guerra de Crimea; Poblacion
Fernandez, guerra de Africa de 1860
(24) (Fig. 5) y la recientemente editada
por los laboratorios Beecham (16).
Los médicos y la medicina en la
Guerra Civil Espanola; o Juan Pablo
D'Ors. Diario de un médico espariol
en Rusia (5) o Bescos, la Sanidad
Militar en la Guerra de Espana, 1936-
39 (28).

Hay que agregar las historias ofi-
ciales elaboradas por los servicios
médicos de una determinada cam-
pana: quizd el primer modelo impor-
tante de estas historias oficiales sea
la “Medical and Surgical History of
the War of Rebellion” de Woodward,
Smart. Otis y Huntington (27), que
fue alabada por R. Virchovy que es el
antecedente histérico de las extensas
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Figura 5. Portada de la “Historia Médica de la
Guerra de Africa” de Poblacién Ferndndez, editada
en 1860.

y documentadas historias meédicas
de las guerras posteriores de los
Estados Unidos cuyo paradigma pue-
de ser los numerosos volumenes pu-
blicados por la Unidad Histérica del
Servicio de Sanidad Militar America-
no (U.S. Army Medical Department,

MEDICAL DEPARTMENT, UNITED STATES ARMY

SURGERY IN WORLD JWAR Il

ACTIVITIES OF SURGICAL CONSULTANTS

OFFICE OF THE SURGEON GENERAL
DEPARTMENT OF THE ARMY

FASHINGTON, D.C., 1964

Figura 6. Al terminar la Segunda Guerra Mundial,
ila Seccién de Historia de la Jefatura de Sanidad
Militar de los Estados Unidos (The Historical
Unit, United States Army Medical Service) publicé
numerosos voliimenes comentando los problemas
de asistencia médica a heridos y enfermos. En la
figura primera portada de uno de esos voliimenes.

The Historical Unit.) referidos a la 1
y 2¢ Guerra Mundial (Figs. 6y 7).
Historias de Medicina Militar de
ambito mas reducido, son las dedica-
das a un centro o institucién: la del
Medecin General Inspecteur Pesme y
colaboradores “Le Val de Grace el
I'Ecole d'Aplication du Service de
Santé Militaire”, Paris 1951 (23).0la
reciente y muy loable de J.M. Lloveres
“Historia de la Academia de Sanidad
Militar Espanola™ (18). Madrid 1984
o las de Parrilla Hermida. “La Medici-
na Militar Espanola, apuntes crono-
légicos para su historia” (21) o la del
Prof, Guerra “Las Heridas de Guerra”™
Santander 1984 (10). o el precioso
libro Das Josephinum de Helmut
Wyklicky, Viena 1985 (26) (Fig. 8).

IMPORTANCIA DEL ESTUDIO DE
LA

HISTORIA DE LA MEDICINA MILI-
TAR

Se plantea aqui una cuestion: jHas-
ta qué punto es util el estudio de la
Historia de la Medicina en general y
en concreto de la Medicina Militar?

El profesor Fusi en un articulo
periodistico enjundioso con el titulo
“;Para qué la Historia?" (7), afirma
justamente en la frase con la que
inicia su trabajo, “los historiadores
son saludablemente escépticos cada
vez que se trata de buscar misiones
ampulosamente ejemplares a su que-
hacer” y mas adelante insiste en que
la historia "es una disciplina cons-
ciente de su propia impotencia™; pero
mitiga el efecto de estos pensamientos
afirmando, después, que la “historia
no es una simple curiosidad intelec-
tual ni una pasién o vicio mas o
menos inutil™.

Cabe dudar si la historia del hom-
bre y de los pueblos, de la humanidad
en su conjunto, tiene la misma utili-
dad que las historias de los distintos
quehaceres del hombre y por una
aproximacién mas intuitiva que ra-
cional, se llega a la conclusion de que
para el hombre que se consagra o
dedica a un quehacer, la forma como
éste se ha ejecutado en el transcurso
del tiempo tiene un indudable valor
formativo y asi la historia de una
técnica es mas 1util que una historia
antropologica.

Ackerknecht en introduccion a su
Historia de la Medicina (1979} (11)
que titula: “Warum Medizingeschic-
te?”, explica los diversos motivos que
impulsan a leer la historia de la .
Medicina, para condensar su pensa-
miento en la siguiente frase “se puede
ser un médico competente sin cono-



cer la historia de la medicina, pero el
conocimiento de ésta lo convierte en
un médico mejor’.

El maestro Lain, también en su
conocida obra. Historia de la Medici-
na, edicion compendiada (15), afirma
que el conocimiento de la historia
de la medicina puede ser realmente
util para la formacion intelectual del
médico si en la practica de su profe-
sion no quiere éste limitarse a un
ejercicio puramente rutinario”. Enu-
mera cinco ofertas. regalos o premios,
que una historia de la medicina,
adecuadamente aprendida, ofrece al
médico: un camino hacia la integri-
dad de su saber; un requisito para
una bien fundada dignidad moral;
una ayuda para lograr la claridad
intelectual; y una opcién a la origi-
nalidad. Al glosar esta ultima oferta
comenta que el pasado nos ensena lo
que “pudo ser y no fue” o sea, las
equivocaciones, errores y falta de
previsiéon, que en Medicina Militar
concretamente, son importantisimas,
pues su buen quehacer se basa en
un estudio preciso de lo que en una
futura contienda puede ocurrir.

Owsei Temkin en el capitulo “Fu-
turo de la Historia de la Medicina” en
la Historia Universal de la Medicina
(14), afirma que la contribucién de la
Historia de la Medicina a la misma
medicina debe consistir en una “va-
loracion critica de sus propias ideas,
de su orientacion, de su formacién
médica, de las aportaciones indivi-
,duales de los médicos, etc.” y comenta
‘que esta valoracion critica es sena-
lada como muy importante, por HE.
Sigerist, para la formacién integral
del médico. Y nuestro historiador y
médico militar, Hernandez Morején,
afirma que “la historia ensena a
mejorar y aun perfeccionar a los
médicos, no solo en la parte literaria,
sino en la moral y politica”.

He ofrecido pensamientos e ideas
sobre la importancia del estudio de la
Historia de la Medicina, de un cate-
dratico de Historia Moderna, J.P.
Fusi, de un sabio pensador e histo-
riador, Pedro Lain, de conocidos his-
toriadores de la Medicina, Owsei Tem-
kin, Achkerneht, Sigerist y Hernandez
Morejon. Todas estas opiniones pro-
ceden de cientificos de la Historia y
quizi tengan una circunstancia con-
dicionante, el interés personal por la
propia ciencia que cultivan.

De campos ajenos a la historia

procede la bella frase cervantina del
capitulo IX de la Primera Parte del
Quijote: “la historia, émula del tiempo,
depdsito de las acciones, testigo de lo
pasado, ejemplo y aviso de lo presente
y advertencia de lo porvenir™, y la de
Cicerén: “historia vero es testis tem-
porum, lux veritatis, vita memoriae,
magistra vitae, nuntia vetustatis”.
“La historia es testigo de las edades,
luz de la verdad, vida de la memoria
embajadora de la antiguedad”. De
Oratore.

Pero debo confesar que mi conven-
cimiento de la importancia de! estudio
de la historia de la Medicina Militar
para todo médico militar deseoso de
perfeccionar su protagonismo profe-
sional ha surgido en mi mente por
motivos distintos de la lectura de
estos pensamientos o reflexiones de
filosofos o pensadores. Ha sido mi

vida profesional como médico militar
en dos contiendas, como médico co-
jonial en la zona recién incorporada
al mundo civilizado, que ha pasado
por negociados de estadistica sanita-
ria, de secretaria técnica, de profeso-
rado en escuela de estudios militares,
de miembro de un Estado Mayor y de
director de un gran centro hospitala-
rio militar la que ha hecho arraigar
en mi mente la idea de que tanto yo
como los que me han precedido en
los mismos quehaceres que hemos
realizado lo hubiéramos hecho mejor
si hubiéramos aprendido con cierta
profundidad la historia de nuestra
ciencia y de nuestro quehacer.

Es comun la opiniéon de que lo
importante y 0til es el conocimiento
del estado actual de cualquier ciencia
o quehacer en otros paises o circulos
cientificos mas avanzados; esto es
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cierto, pero la realidad presente de
una actividad se comprende y asimila
con mas facilidad si se entiende
mejor su proceso historico. El Servicio
de Sanidad Militar francés, en su
estado actual, no es facilmente com-
prensible si no se conoce lo que
representa Val de Grace (Fig. 9) y las
guerras continentales y coloniales de
Francia. La Sanidad Militar germana
es mejor entendida conociendo sus
guerras y lo que fueron esas dos
grandes instituciones de Sanidad
Militar, la Pepiniere berlinesa y el
Josephinum vienés.

Lo mismo ocurre con el Servicio de
Sanidad americano; que no es facil-
mente asimilable si no se conoce lo
que representa ahora y lo que ha
significado en épocas anteriores la
“Surgeon General's Office” la Jefatura
de Sanidad Militar del Ejército Ame-
ricano.

En cuanto al servicio de Sanidad
Militar de la Unién Soviética, es
posible que conserve los edificios y la
tradicion de la Academia Médico Mi-
litar de Petrogrado, que durante mu-
chos anos tuvo, tal vez, la mas nutrida
biblioteca médica del mundo. Es cu-
rioso que en la segunda mitad del
siglo pasado hubo cierta pugna entre
dos grandes bibliotecas médicas, la
de la Jefatura de Sanidad Militar
Americana (Surgeon General's Office

ROl LFF Ol ( ¥ e a3 L2 o d
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Figura 8. Inauguracién de la Academia Médico-Quirirgica Militar austriaca en Noviembre de 1785.

Pronuncia la primera leccién el pr

austriaco G.A. Brambilla. 200 alumnos de la Academia

de uniforme en las gradas del anfiteatro. Generales y catedriticos junto al podio del orador. (Grabado

en cobre de H. Loschenkohl).

Medical Library) y la biblioteca de la
Academia Médico Militar Rusa. La
rusa habia alcanzado la cifra de
180.000 voltumenes; siendo bibliote-
cario de la americana John S. Billing
rebasé esta cifra y llegé pronto a
superar los 600.000 volumenes.

Tal vez yo empecé a sentir la im-
portancia del estudio y conocimiento
de la Historia de la Medicina Militar
en el ano 1946 cuando cayeron en

plimiesseest. Dol g SSirar pae =1 s Apetrpad

mis manos dos libros: el Military
Medical Manual del ejército america-
no y la obra del médico militar es-
panol, Teniente Coronel Sebastian
Montserrat Figueras, “La Medicina
Militar a través de los siglos”. Eran
las primeras referencias que yo tenia
sobre historia de la Medicina Militar,
pues no era asignatura, ni periodo
corto lectivo, en la Academia de Sani-
dad Militar, en el curso 1932-34 en el
que fui alumno de ella.

MILITARY MEDICAL MANUALS. Ma-
nuales de Medicina Militar america-
nos (Fig. 10).

Desde el ano 1858, en el que Char-
les S. Trippler publico el primer “Mi-
litary Medical Manual” del Ejército
Americano, se vienen reeditando, con
intervalos irregulares, estos prontua-
rios o compendios.

En 1898 se publicd por Alfred A.
Woodhull el 2°. En 1912 el 3° dirigido
por Paul Straub. Los Military Medical
Manuals reunen en un volumen todos
los conocimientos basicos utiles al
quehacer de un médico militar al que
se supone, por otra parte, los propios
de la medicina, como graduado en
una universidad o escuela médica.
Se destina tanto a los médicos mili-
tares profesionales, como a los movi-
lizados en caso de conflicto bélico.

La edicion 6* que yo examiné en

Figura 9. Vista del Monasterio de Val de Grace (Paris), construido por Diia. Ana de Austria, hija de
Felipe I Rey de Espatia y madre de Luis XIV de Francia. Este monumental edificio pasé a ser hospital
militar en 1793 y desde entonces ha sido centro de instruccidn superior para los médicos militares
franceses.

1946 esta editada en 1944 cuando
ha terminado ya la 2* Guerra Mundial.
Tiene 799 paginas y esta dividida en
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tres partes: la primera se ocupa de
cuestiones puramente militares, des-
de organizacion hasta balistica y
topografia, la 2* a particularidades
del quehacer médico-quirargico de la
asistencia primaria en la guerra, la 3¢
se ocupa de administracion y tactica.
Pues bien, dentro de ese amplio es-
pectro de materiales dedica nada
menos que cuarenta paginas a la
historia de la medicina militar o del
Servicio de Sanidad en el Ejército
Americano.

Se inicia con una relacion de los
“Surgeons Generals” o de Jefes de
Sanidad del Ejército, desde 1775, B.
Church hasta el que habia al comen-
zar la Segunda Guerra Mundial, el
Mayor General Norman T. Kirk, en
total 27 en un periodo de 168 anos.
(En el ejército espanol, entre 1942 y
1986 hemos tenido 19 jefes de Sani-
dad).* Se exponen a continuacién los
principales hechos y las mas signifi-
cativas reformas llevadas a cabo en
los servicios médicos del ejército de
los EE.UU. en los casi dos siglos de su
historia, anotando especialmente las
aportaciones que el Servicio de Sani-
dad y los médicos militares han
hecho al progreso de la ciencia, de la
educacién médica y del bienestar
nacional: erradicacién de la fiebre
amarilla y del dengue, prevencion

MILITARY
MEDICAL MANUAL

6th Edition

REVISED OCTOBFR. 1944

23 %
%

THE MILITARY SERVICE PUBLISHING COMPANY

HARRISBUKG PENNSYLVANIA

Figura 10. Portada del “Military Medical Manual”,
6* Edicion, 1944.

efectiva de la fiebre tifoidea, creaciéon
de una biblioteca médica en la Jefa-
tura de Sanidad del Ejército Ameri-.
cano, que llegé a ser una de las tres
mejores bibliotecas médicas del mun-
do, regalada después a la nacion para
constituir ahora la National Library
of Medicine, posiblemente la principal
biblioteca médica del mundo y la
mejor biblioteca dedicada a una rama

técnica del saber. Termina la parte
histérica del Military Medical Manual,
con unos parrafos de reflexiéon y
elogio, de los cuales elijo el siguiente:
“A search into the historical litera-
ture of medicine will convince the
investigator that Army doctors of all
nations... have been gallant warriors
in the battle against disease”. Un
examen de la historia de la medicina
demostrara al investigador que los
médicos militares de todas las nacio-
nes... han sido intrépidos luchadores
en la batalla contra la enfermedad.

LA MEDICINA MILITAR A TRAVES
DE LOS SIGLOS, de Sebastian Mont-
serrat.

En el ano 1946, editaba la Imprenta
del Servicio Geografico del Ejército la
obra del Teniente Coronel Médico
Sebastian Montserrat: “La Medicina
Militar a través de los siglos” (20). En
la introduccion “Al que leyere” afirma
que no ha pretendido escribir una
historia de la medicina militar, em-
presa superior a sus fuerzas, la ter-
mina con la frase “Feci quod potui,
faciant majora potentes”.

No pretendo hacer un estudio criti-
co de ella. La lei con fruicién y creo
que me infundié cierto grado de
mayor estima a la profesion que
habia elegido y que llevaba varios
anos ejerciendo. La documentaciéon
que habia utilizado para su elabora-
cion era amplisima y sentia cierta
admiracién por el esfuerzo que supo-
nia la localizacién y cotejo de tanta

* Primera pagina de la Historia del Servicio de
Sanidad Militar de los Estados Unidos de América,
del "Military Medical Manual”. (Se puede comprobar
como los Jefes de Sanidad han permanecido en su
cargo por lo menos cuatro anos).

CHAPTER 1
MEDICO-MILITARY HISTORY

EVOLUTION OF THE MEDICAL DEPARTMENT,
U. S. ARMY

The Medical Department of the United States
Army had its origin at the very beginning of our
national history. In 1775, upon the recommenda-
tion of General George Washington, the Congress
created the first military-medical service known in
América. At this early period each of the widely
separated forces was provided with its own medical
service. There was no central medical organization.
However, there was created the position of Director
General and Chief Physician, the first appointee
being Dr. Benjamin Church of Boston.

The evolution of the Medical Department into
its present form has been based upon necessity
and upon the constantly increasing need for its
growth and development. The periods of greatest
development correspond to the major military and
political vicissitudes of the United States govern-

ment. There are. however, two distinct basic eras:
the period prior to central organization which
occurred in 1818 when General Joseph Lovel
became the first Surgeon General; the period of
development since that time.

THE SURGEONS GENERAL OF THE U. 5. ARMY
Chiefs of the Medical Department (1775-1942)

1775-1775—Benjamin Church, Director General
and Chief Physician of the Hospital
of the Army.

1775-1777—John Morgan. Director General and
Physician in Chief of the American
Hospital.

1777-1781—William Shippen, Jr., Director General
of the Military Hospitals of the Conti-
nental Army.

1781-1783—John Cochran. Director General of
the Military Hospitals of the Conti-
nental Army.

1792-1796—Richard Allison. Surgeon of the Legion.

1798-1800—James Craik, Physician General.

1813-1814—James Tilton, Physician and Surgeon
General.

1818-1836—Joseph Lovell, Surgeon General.

1836-1861—Thomas Lawson, Surgeon General.

1861-1862—Clement Alexander Finley, Surgeon
General.

1862-1864—William Alexander Hammond, Briga-
dier General, Surgeon General.

1864-1882—Joseph K. Barnes. Brigadier General,
Surgeon General.
1882-1883—Charles Henry Crane. Brigadier Ge-
neral, Surgeon General.
1883-1886—Robert Murray, Brigadier General,
Surgeon General.
1886-1890—John Moore, Brigadier Genral, Sur-
geon General.
1890-1890—Jedediah Hyde Baxter. Brigadier Ge-
neral, Surgeon General.
1890-1893—Charles Sutherland, Brigadier General,
Surgeon General.
1893-1902—George Miller Sternberg, Brigadier
General, Surgeon General.
1902-1902—William Henry Forwood. Brigadier
General, Surgeon General.
1902-1909—Robert Maitland O'Reilly, Brigadier
General, Surgeon General.
1909-1913—George H. Torney. Brigadier General,
Surgeon General.
1914-1918—William Crawford Gorgas. Brigadier
General and Major General, Surgeon

General.
1918-1931—Merritte Weber Ireland, Major General,
The Surgeon General.
1931-1935—Robert Urie Patterson, Major General,
’ The Surgeon General.
1935-1939—Charles Ransom Reynolds, Major Ge-
neral, The Surgeon General.
1939-1943—James Carre Magee. Major General,
The Surgeon General.
Norman T. Kirk, Major General, The
Surgeon General.

1943
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informacion. Pero la obra en su con-
junto estd pobremente editada y no
es de lectura agradable. Pero ademas
termina en el ano 1855, ano en el que
se publica el Reglamento, con el que
quedaba definitivamente constituido
el Cuerpo de Sanidad Militar del
Ejército Espanol. A la Medicina Mili-
tar a través de los siglos se le escamo-
teaba un siglo.

Después de Montserrat, el General
Parrilla ha dedicado un meritisimo
esfuerzo en reunir documentacion y
ordenarla sistematicamente, sus
“Apuntes cronoldgicos para la Histo-
ria de la Medicina Militar” son dignos
del mayor encomio.

Como he dicho al principio de este
articulo, yo me acerco o aproximo ala
historia de la medicina militar como
propagador de su importancia, ani-
mado por el deseo de que jovenes
médicos militares se entusiasmen
por la historiografia médico castrense,
y que nuestras autoridades sanitarias
propongan y mantengan cuidadosa-
mente una infraestructura de archivo
historico, documentacién, biblioteca,
hemeroteca y videoteca para resenar
acontecimientos actuales y venideros,
algo a escala reducida de lo que
hacen las Unidades Histéricas de los
departamentos médicos de las Fuer-
zas Americanas de Tierra, Mar y Aire,
y evitar el triste caso de que no se
encuentre en ninguna biblioteca mi-
litar espancla la Historia de la Medi-
cina Militar de Poblacién Fernandez
(Fig. 11).

Para contribuir a esta especie de
“apostolado histérico”, voy a comentar
las biografias de médicos militares
historiadores de la medicina en ge-
neral y, en especial, de la Medicina

HISTORIA

WEDICINA WILITAR BSPAROLA
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FYgumIl.Pomdadcla“HistodadchMedicInaMiHmrEsp iola” de Pobl.

en 1877.

Militar. No estaran todos los que
merecian ser citados, mi informacion
es defectuosa, pero si los mas impor-

2

Ferndndez, editada

tantes; rindamos tributo a los histo-
riadores si queremos que se siga
escribiendo historia.
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Ecos y comentarios
de Sanidad Militar

Baler

MESA REDONDA
SOBRE ISQUEMIA
MIOCARDICA SILENTE
EN EL HOSPITAL MILITAR
DEL REY
EN LAS PALMAS
DE GRAN CANARIA

L pasado 13 de Julic se celebro
en el Hospital Militar del Rey de

Las Palmas de Gran Canaria la
primera Mesa Redonda sobre ISQUE-
MIA MIOCARDICA SILENTE, organi-
zada por el Servicio de Cardiologia del
Centro que fue moderada por el Dr. D.
Alberto Babé Pérez, Capitan Médico
Diplomado, Jefe de dicho Servicio.

La sesion se desarrollé6 segun el
siguiente programa:

— Concepto y significado de la is-
quemia miocardica silente, por el Cap.
Méd. A. Babé Pérez del Hosp. Militar
del Rey de las Palmas de Gran Canaria.

— Prevalencia y significado pronos-
tico de la isquemia silente en el manejo
de la angina inestable, por el Cap. Méd.
Miguel Marin, del Hosp. Militar Genera-
lisimo Franco de Madrid.

— Contribucion del registro electro-
cardiografico continuo ambulatorio al
estudio de la muerte subita cardiaca,
por el Cte. Méd. Ramos Lorenzo, del
Hosp. Militar Vigil de Quifiones de
Sevilla.

E! resumen y conclusiones de esta
primera Mesa Redonda sobre temas de
actualidad en cardiografia se detalla a
continuacion:

La Isquemia Miocardica Silente es,
hoy en dia uno de los temas mas
controvertidos de la cardiologia actual.

Los medios diagnésticos para su
deteccion: Prueba de Esfuerzo Gradua-
da, E.C.G., Holter, Gammagrafia TI-
201, Tomografia de Emision de Positro-
nes, Ecocardiografia y Angiografia Nu-
clear, se han generalizado y han pro-
porcionado la suficiente informacion
como para que esta entidad no pueda
ser ignorada en la valoracion prondstica
del cardiopata isquémico conocido.

De los métodos resefiados los dos
primeros (Ergometria y Holter) son de
uso generalizado en nuestros Hospitales
Militares.

Existe acuerdo en resaltar que la
correcta valoracion prondstica de la
carga isquémica total, requiere un es-
fuerzo de medios técnicos y humanos
nada despreciable pero igualmente im-
prescindible especialmente en el parti-
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cularisimo perfil profesional de las F.A.S.

De todos los supuestos clinicos que
enfrenta al cardiologo actual quiza sea
la Angina Inestable uno de los que
presente mayor dificultad en cuanto a
su manejo y a su correcta valoracion
pronéstica.

Existe acuerdo unanime de que los
episodios no sintoméaticos de Isquemia
deben cambiar nuestra actitud terapéu-
tic en el sentido de un mayor dinamismo
y agresividad.

La valoracion de la eficacia de la
terapia anginosa en el sentido de lograr
para el paciente una estabilidad clinica,
se muestra incompleta si se olvida la
estabilidad “Isquémica”, con traduccion
anginosa o sin ella.

Se discute por ultimo el reto que
supone la Muerte Subita, se admite que
todavia queda un gran camino por
recorrer hasta encontrar un verdadero
enfoque del problema.

No hay acuerdo unanime sobre los
predictores clinicos y electrocardiogra-
ficos que permitan anteponer medios
tendentes a su evitacion.

Se acuerda que en la actualidad los
nuevos equipos de Holter con analisis
de tendencia S-T pueden revelarse
como un valioso auxiliar.

UNIDAD DE
INVESTIGACION
SUBACUATICA

DEL CENTRO DE BUCEO
DE LA ARMADA

A Unidad de Investigacion Suba-
L cuatica del Centro de Buceo de la
Armada posee aparte de la in-
fraestructura y personal dedicado a la
misma, un departamento de informacién
técnica y cientifica referida en su mayor
parte al medio subacuatico.
Dentro del apartado médico dispone
de:
Trabajos, separatas, Tesis y Tesinas
sobre inmersiones, mezclas respirables,
absorbentes de CO, contaminantes,
hipotermia, Enfermedad Descompresiva,
embolia, cAmaras hiperbaricas, aspectos
fisiopatologicos del buceo, ahogamien-
to, toxicidad por oxigeno, medicina de
submarinos, electrofisiologia en am-
bientes a presion, ORL, casas submari-

nas, etc.
1. REVISTAS QUE SE RECIBEN: Qui-
zas las de mayor interés médico sean:

UNDERSEA BIOMEDICAL RE-
SEARCH

PRESSURE

JOURNAL OF HYPERBARIC ME-
DICINE

MEDSUBHYP

SKIN DIVER

BOLETIN CNEXO

INVESTIGACION Y CIENCIA

2. CURSOS QUE SE REALIZAN:

2.1. Curso de Aptitud de Accidentes
de Buceo para médicos y ATS de las
FAS y personal civil que lo solicite.
Fechas: enero y junio. Cursos imparti-
dos hasta la fecha 36.

2.2. Cursos de Especializacién en
Medicina Subacuatica: Se convocan
cada dos afios unicamente para perso-
nal de las FAS. Ultima convocatoria
este verano con comienzo en Septiem-
bre.

A finales de julio terminaron la espe-
cialidad de Meddicina Subacuatica e
Hiperbérica los Tenientes Médicos (EC)
Angel PUJANTE ESCUDERO y José M
INORIZA BELZUNCE con la presenta-
cion de una lesina conjunta titulada:
“Seleccion médica del buceador: pro-
blematica actual”. .

Cursos impartidos hasta la fecha 6.

2.3. Aulas del Mar: Se suelen realizar
de una a dos anualmente en los meses
de Septiembre y Octubre patrocinadas
por el Ministerio de Defensa y la Uni-
versidad de Murcia. De ellas es de
interés médico el “Curso de Buceo
para cientificos” celebrado en el Centro
de Buceode la Armadaentreel 4y el 22
de Septiembre.

3. BECAS: Se conceden dos becas
para realizar trabajos de investigacion
en la Unidad de Investigaciéon Suba-
cuatica, por parte de la Consejeria de
Cultura y Educacion de la Comunidad
Autdonoma de la Region de Murcia.
Convocatoria Anual. Dotacion 960.000
Pts. cada una. )

4. TRABAJOS DE INVESTIGACION
EN CURSO:

e Deteccion de burbujas circulantes
en tejidos animales y humanos expues-
tos a condiciones hiperbaricas.

e Enfermedad Descompresiva.

e Hipotermia en buceo.

e Repercusiones ORL en buceadores
a medio y largo plazo.

e Estudio de absorbentes de CO..

e Contaminantes en submarinos.

® Inmersiones experimentales con ani-
males hasta 180 m.

5. ASISTENCIA A REUNIONES Y
CONGRESOS:

El personal designado asiste regular-
mente a los siguientes cursos de la
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OTAN. Submarine and Escape Rescue
Working Party (SMERWP); Diving Wor-
king Party (DWP); Naval Med Working
Party (NMed WP); Logistic Coordination
Board Medical Working Group (LCB
MWG).

Igualmente participa en los grupos
de buceo y submarinos de la Cofeti
(Cooperacién Franco-espafiola Técnica
y Cientifica) y asiste de manera espora-
dica a los Congresos de la European
Undersea Biomedical Society y a algu-
nos de Medicina Subacuatica y/o Hi-
perbarica.

6. TESIS DOCTORALES: Reciente-
mente se ha leido la ultima: “Aspectos
biofisicos de las descompresiones en
buceo”. Estan en fase de elaboracién
dos mas una sobre Deteccion de bur-
bujas mediante ultrasonidos y otra sobre
Enfermedad Descompresiva.

7. TRABAJOS PUBLICADOS:

Se han publicado varios trabajos en
revistas nacionales y extranjeras referi-
dos a Enfermedad Descompresiva, Tra-
tamientos en Camaras Hiperbaricas,
Deteccion de burbujas, Seleccion de
buceadores, Accidentes de buceo, Nar-
cosis, etc.

VI CURSO DE BUCEO
PARA CIENTIFICOS

ENTRO de las denominadas
AULAS DEL MAR, patrocinadas
por el Ministerio de Defensay la
Universidad de Murcia, ha tenido lugar
en el Centro de Buceo de la Armada el
VI CURSO .DE BUCEQ PARA CIENTI-
FICOS durante el 4 al 22 de Septiembre.

El curso se ha desarrollado con arre-
glo al siguiente programa previsto:

1* Semana: Pruebas de seleccion;
practicas en piscina; conocimientos so-
bre equipo de buceo auténomo; normas
de seguridad y emergencia; fisica y
fisiologia del buceo.

2* Semana: Practicas y ejercicios en
la mar hasta 12 metros; teoria de la
descompresién; instalaciones hiperba-
ricas y compresores portatiles; mante-
nimiento y reparacién del material; re-
ductoras; embarcaciones neumaticas y
motores fuera borda.

3* Semana: Practicas y trabajos en la
mar hasta 25 m.; tratamiento de acci-
dentes de buceo; métodos de bisqueda;
embragues y nudos; excursion subma-
rina.

CONFERENCIAS
COMPLEMENTARIAS

® Mezclas de gases en el buceo.

e Rendimiento y conducta humana bajo
presion.

e Cultivo y alimentacién de peces.

Arqueologia subacuatica.

Panorama actual de la investigacion

submarina.

Legislacion sobre buceo.

Tecnologia hiperbarica.

® Vehiculos submarinos.

e Fotografia y T.V. submarinas.
® Oxigenacioén hiperbaérica.

® Medicina de submarinos.

VISITAS

Unidades del Centro de Buceo de la
Armada.

Unidad de Oxigenacion Hiperbarica
del Hospital de la Caridad.

Base y Escuela de Submarinos.

Centro Nacional de Investigaciones
Arqueoldgicas submarinas y Museo.

La tasa de inscripcién de los partici-
pantes en este curso ha cubierto exclu-
sivamente la docencia y la tramitacion
de la licencia federativa y derechos de
club, pero no la expedicion del titulo de
Buceador de 2° Deportivo.

GRADO DE DOCTOR
PARA EL TCOL. MED.
AREVALO PRIETO

L dia 7 del pasado mes de Junio,
en el Aula Seminario de Medicina

Preventiva de la Facultad de Me-
dicina de la Universidad Complutense
de Madrid, tuvo lugar el acto de lectura
de la Tesis Doctoral, dirigida por el
Gral. Méd. Dr. D. Justo Gonzéalez Alva-
rez, Profesor Titular del Area de Medi-
cina de las citadas Facultad y Universi-
dad y defendida por el Tcol. Méd. D.
Jesus Arevalo Prieto, del Servicio de
Cardiologia de! Hospital Militar Central
“Gomez Ulla” y Profesor Asociado de
las mismas.

La Tesis fue calificada con Apto Cum
Laude por unanimidad y en ella el

nuevo doctor busco los siguientes ob-
jetivos:

1°. Poner de manifiesto la utilidad
clinica derivada de las modificaciones
de los diversos parametros.

2°. Valorar la telemetria bidireccional
en el aspecto consumo (duracion) y en
el aspecto sensibilidad (correlacion um-
bral de sensado-electrograma).

3°. Analizar la supervivencia actuarial.

Para ello investigoé una casuistica de
321 marcapasos, que reunieron los
criterios de seleccion durante un tiempo
de seguimiento comprendido entre el 4
de Abril de 1979 y el 18 de Agosto de
1987. La edad estuvo comprendida entre
6y 96 afos. 216 (67,3%) fueron hombres
y los 105 (32,7%) mujeres. 222 (69,2%)
fueron primera implantaciéon y 99
(30,8%) recambios. En el modo de
estimulacién 59 (18,4%) fueron VVI,P;
295 (60,7%) VVI.M.; 7 (2,2%) AAIM.; 12
(3,7%) VDD,M.; y 48 (15%) DDD,M.; 261
(81,3%) fueron unicamerales y 60
(18,7%) bicamerales. En 305 (95%) la
estimulacion y el sensado fue unipolar
y en 16 (5%) bipolar. La indicacion de
cada generador fue tipificada seguin la
Tarjeta Europea de Registro de Marca-
pasos vigente en el tiempo del estudio:
La indicacién clinica mas frecuente
(41,4%) fue el sincope seguido por el
mareo (38,9%), la bradicardia (6,2%), la
profilactica (6,2%), la insuficiencia car-
diaca (3,7%) y otros (3,6%). En la
indicacion E.C.G. predominé el blogqueo
AV (61,9%) seguido por la enfermedad
del nédulo sinusatl (26,3%}), los trastor-
nos de la conduccion intraventricular
(10,6%) y el ritmo no especificado
(1,2%). Y en la indicacion etioldgica la
causa mas anotada fue la desconocida
(70,1%) seguida por la de naturaleza
isquémica (18,7%), la congénita (3,1%),
la relacionada con lesién valvular (2,5%)

- XXVIIl CONGRESO INTERNACIONAL DE MEDICINA
Y FARMACIA MILITARES

ARA el mes de abril de 1990,
P como hemos venido anunciando
en numeros anteriores, se cele-
brard en Madrid el XXVl Congreso
Internacional de Medicina y Farmacia
Militares.
Los temas a debatir en las reuniones
correspondientes seran |os siguientes:

1.— EI SIDA en el seno de las Fuerzas
Armadas, en la que colaboraran los
siguientes paises: Republica Federal Ale-
mana, Argelia, Bélgica, Estados Unidos,
Francia, Grecia, italia, Marruecos, Suiza
y Espana.

2.— Traumatismos craneoencefalicos.

Actuaciones precoces. En la que inter-
vendran: Republica Democratica Alema-
na, Republica Federal Alemana, Argenti-
na, Israel, trak, Marruecos, Polonia,
Checoslovaquia y Espana.
- 3.— Prevencion del Suicidio en las
Fuerzas Armadas en la que presentaran
ponencias: Austria, Bélgica, Francia, Gre-
cia, tsrael, Italia, Turquia y Espana.

4.— Higiene del agua en Campaia en

la que se estudiaran las comunicaciones
aportada por Republica Federal Alemana,
Bélgica, Costa de Marfil, Estados Unidos,
Grecia, Marruecos, Suiza y Turquia.

5.— Evacuacién Sanitaria en la que
intervendran Bélgica, Estados Unidos,
Francia. India, Irak, Israel, Italia, Marrue-
cos, Suiza, Checoslovaquia, Turquia vy
Espana. .

Ademas se realizaran tres Mesas Re-
dondas en las que se presentaran y
discutiran comunicaciones sobre:

1°.— Veterinaria Militar: Microbiologia
de la alimentacion.

2°.— Farmacia Militar: Politica en an-
tibioterapia.

3°.— Fendmeno de adiccion a la droga
en las Fuerzas Armadas.

Para mayor informacion en relacion a
este Congreso dirigirse a:

Secretaria General del Congreso
Hospital Militar del “Generalisimo Franco™
C/. Joaquin Maria Lopez, 61
28015-MADRID

Teléfono: 243 94 00
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y otras (5,6%). El tiempo menor de
seguimiento fue de 3 meses y el mayor
de 87 y el tiempo total acumulado fue
de 10.711 meses.

En el trabajo se indicaban los Métodos
de estudio empleados, el Protocolo de
Seguimiento y se exponian y razonaban
los Resultados con las siguientes con-
clusiones: Las modificaciones de los
parametros, en la Consulta de Segui-
miento, aportan importantes datos de
tipo diagnostico en relacion con la
patologia del paciente y con el estado
del marcapasos.

La programabilidad “permanente” per-
mite adecuar el funcionalismo cardiaco
cuando ello sea necesario. Se pueden
evitar o resolver problemas o complica-
ciones como por ejemplo las relaciona-
das con altos umbrales de estimulacion,
pérdida de sensado, inhibicion del ge-
nerador por sefales biologicas (como
miopotenciales, etc.), taquicardias, etc.,
sin tener que cambiarse quirargica-
mente el marcapasos. La correcta utili-
zacion (“dosificacion”) de los “parame-
tros de la energia” (voltaje, intensidad,
anchura del impulso y frecuencia de
estimulacion), con el control del con-
sumo por telemetria bidireccional, alar-
ga importantemente la vida del marca-
pasos. El electrograma obtenido de
manera rapida por telemetria es mas
Gtil en el calculo del umbral de sensado
que el obtenido por disminucion pro-
gresiva de la sensibilidad. Y una larga
supervivencia del generador es el re-
sultado de hacer bien las cosas, a todos
los niveles (implantacion, seguimiento,
etc.).

ENTREGA DE DIPLOMAS
A LA IV PROMOCION
DE DAMAS AUXILIARES
DE SANIDAD MILITAR
EN LA POLICLINICA
NAVAL
“NTRA. SRA. DEL CARMEN"

L pasado dia 22, de junio, tuvo

lugar en la Policlinica Naval

“Ntra. Sra. del Carmen”, el acto

de Clausura de Curso y entrega de

Diplomas a las Damas Auxiliares de

Sanidad Militar, pertenecientes a la IV

Promocion de las que han cursado

estudios en este Centro hospitalario de
la Armada Espanola.

El acto estuvo presidido por el Excmo.

Sr. General Inspector del Cuerpo de
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Sanidad de la Armada D. Alvaro Lain
Gonzalez, a quien acompanaban el
llmo. Sr. Coronel Médico Director de la
Policlinica Naval D. Carlos Tello Fer-
nandez; el Coronel Médico del Aire D.
Vicente Pérez Ribelles y el Teniente
Coronel Médico de la Armada, Subdi-
rector accidental de la Policlinica, D.
Jesus Sanchez de la Nieta.

Estaban también presentes la Ins-
pectora General de las Damas Auxiliares
de Sanidad Militar, D* Antonia Ubina
Terres; Inspectora Regional, D* Carmen
Rey Sanchez y Subinspectoras del Hos-
pital del Aire y de la Policlinica Naval.

Intervino en primer lugar, el Director
de la Policlinica quien dio la bienvenida
a todos los asistentes, resaltando la
importancia de un acto especialmente
grato que, a lo largo de estos anos, ha
ido adquiriendo una significacion es-
pecial como muestra de |la contribucion
de la Armada a los programas de
formacion de un cuerpo tan entranable
como es el de Damas Auxiliares de
Sanidad Militar.

Seguidamente, el Capitan Farmaceéu-
tico de la Armada, D. Javier Alfaro

Matos, pronuncio la ultima leccion del
curso que verso sobre la problematica
de la drogodependencia en el momento
actual, exponiendo la amplia experiencia
que sobre esta cuestion, poseen |os
laboratorios de Toxicologia de la Ar-
mada.

A continuacion se hizo entrega de los
Diplomas a todas las alumnas que
superaron los estudios correspondientes
a los dos cursos académicos en |os que
han permanecido en el Centro.

Cerrd el acto el General D. Alvaro
Lain Gonzalez, quien tuvo palabras de
elogios para todas las alumnas de
quienes senalo la importancia progre-
siva que ha ido adquiriendo a lo largo
de estos Ultimos afos, su contribucion
a la labor asistencial dispensada en la
Policlinica Naval asi como la entrega y
dedicacion de todo el personal de la
casa que como profesores han tenido
una intervencion directa en la formacion
de las nuevas Damas.

Al término del acto y en los jardines
de la Policlinica fue servida una copa
de vifio espanol a alumnas, familiares,
profesores e invitados.




——— TRIBUNA DE OPINION

Desde la Sanidad Militar

DERECHOS, ETICA Y
‘RESPONSABILIDAD

ECIENTEMENTE la

Audiencia Provincial de Ma-

drid ha declarado no ajus-
tadas a Derecho las presuntas
responsabilidades que se exigie-
ron a otros cuatros compafieros
médicos psiquiatras y al que esto
escribe. Tales responsabilidades
podian deducirse del contenido
de otras tantas querellas por su-
puesta detencidn ilegal y falsedad
en documento publico que el abo-
gado de los denunciantes entablé
contra un organismo pericial de
la Sanidad Militar. Este Tribunal
Médico Psiquiatrico tiene, entre
otras misiones, la de emitir fallos
de Aptitud o no Aptitud para el
Servicio de las Armas por enfer-
medad o trastorno psiquico. Co-
metido no facil y de cierta respon-
sabilidad puesto que muchas
veces esta misién concreta hay
que cumplirla después-de que,
previamente, hayamos intentado
como médicos asistenciales curar
o aliviar de su enfermedad al
hospitalizado. Y es precisamente
cuando el éxito debido no pudo
acompanar a nuestra labor, cuan-
do los médicos de ese Tribunal,
actuando ya como peritos y psi-
quiatras forenses, han de emitir
en conciencia aquel dictamen de
Aptitud o no Aptitud, conforme a
los Reglamentos y Normas vigen-
tes.

Me he preguntado muchas ve-
ces si merecia la pena escribir un
articulo como este. Pero cuando
releo la serie de informaciones y
noticias periodisticas que un sec-
tor minoritario de la prensa nos
dedico6 en la primavera y comien-
zos del verano del afio 1987, me
digo que si, que es bueno que se
conozca, aunque sea tarde, la
correcta versién de los hechos. Y
ha de ser tarde, porque ni siquiera
me he planteado este articulo,
antes de que los jueces dictaran
sus resoluciones. Y esta misma
tardanza es la que motiva mis
dudas; pues ¢(No seria mejor que
alli siguiera lo que en el olvido
esta, desde hace casi dos afios?

Pero no; probablemente escritos
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como éste contribuiran a conven-

| cer de que no se debe tomar

partido por nadie, y menos en
asuntos graves, antes de oirle. Y
si a la vez conseguimos que dis-
minuya el numero de personas
que, directa o indirectamente, de
forma mas o0 menos consciente,
protagonizan asuntos tan desagra-
dables como el que nos ocupa,
casi nos podemos dar por satisfe-
chos.

Como no voy a hacerme pesa-
do, debo condensar hechos y
circunstancias sin abandonar, eso
si, una breve referencia a un ante-
cedente relativamente remoto, en
el cual debe hallarse la raiz de los
acontecimientos que brevemente
vOoy a resenar:

La materia concreta se sintetiza
en aquellas querellas y posteriores
denuncias sobre la base de pre-
guntas: detencién ilegal (Art. 184
del Cédigo Penal), falsedad en
documento publico y delito de
coacciones (Arts. 302 y 496 del
mismo Cuerpo legal). Fue com-
petente el Ilmo. Sr. Magistrado
Juez del Juzgado de Instruccion
nam. 6 de los de Madrid quien por
resolucion de fecha 28 de abril de
1988, decreta el archivo de las
actuaciones por no ser el hecho
denunciado constitutivo de in-
fraccién penal. Tras un recurso
de reforma ante la misma Autori-
dad Judicial, que igualmente fra-
casa el abogado de los querellan-
tes entable Recurso de Apelacion
ante la Audiencia Provincial de
Madrid, cuyo final ya conocemos.

Pero las consecuencias de las
querellas entabladas han de pare-
cernos particularmente dafinas,
puesto si de lo que se trataba era
de recusar un fallo del Tribunal
Medico, entiendo que existen las
vias adecuadas para llegar a ins-
tancias superiores, tanto de ca-
racter técnico médico como ad-
ministrativo, sin que paralelamente
fuera necesario seguir una via
penal, lo que a Dios gracias, ha
conducido a ese justo final tal
como nosotros lo entendemos.

Por otra parte, hubo actividades
“paralelas” que son las que, a mi
juicio, van a ser todavia mas noci-
vas en situaciones como la que se
relata. Aunque no estd en mi
animo en absoluto, echar lefia a

un fuego que se extingue, he de
evocar si, algun articulo de prensa,
donde se ponian en nuestras bo-
cas y conductas cosas que jamas
hicimos ni dijimos. Y ello mientras
el procedimiento judicial seguia
su marcha. Pero tengo que recor-
dar también, como gratas anéc-
dotas humanas, la visita que efec-
tud un redactor grafico de la
revista “Cambio 16” a la Clinica
Psiquiatrica Militar de Ciempo-
zuelos, asi como una prolongada
entrevista mantenida con redac-
tores de la misma revista, y si de
la cual no pudo salir una, digamos,
“avenencia” satisfactoria (es muy
dificil llegar a entendimientos en
plazos cortos, cuando se polemiza
desde actitudes prejuiciadas), si
que creo que alcanzamos un gra-
do de comprension mutuo tal,
que pude razonar a mis interlocu-
tores que, fuere cualesquiera la
opinion que terminaran forman-
dose de mi y de mis actuaciones
(cuya opinidén, por otra parte, po-
dria terminar siendo modificada
después de la resolucion judicial)
admitiesen mi vehemente insis-
tencia en que, de aquellas mani-
festaciones mias, al transcribirlas,
no deberia deducirse el menor
dano psicologico a las personas
que hubieran podido entablar las
reclamaciones gue estimaran pro-
cedentes. Pues creo que consegui
hacerles ver a mis interlocutores
el posible empeoramiento de cua-
dros psiquicos andmalos, o des-
encadenamientos de comporta-
mientos antisociales, cuando
determinadas personalidades o al-
gunos enfermos, interpretan lo
que leen de tal manera que, una
Reaccioén Situacional Sensitiva de
Perjuicio (por ejemplo: vivencia
de sentirse injustamente tratado
por un jefe en el trabajo) puede
llegar a transformarse, con el paso
del tiempo y la activacion de lo
disposicional previo, en una Para-
noia en el sentido de los perse-
guidos-perseguidores. Si agrega-
mos que gracias a Dios, estos
casos no son muy frecuentes,
podemos terminar ya con el ante-
cedente remoto al que aludiamos
parrafos atras.

Si, efectivamente, la compleja y
a la vez concreta situacion que he
referido ha sido resuelta por la



Justicia espafiola. Pero la raiz de
los hechos a la que aludiamos
anteriormente subsiste: Se refiere
a la grave problematica del ingreso
de los enfermos en los Hospitales,
Clinicas y Sanatorios Psiquiatri-
cos. La Ley 13/1983, que modifico
el Art. 211 del Cédigo Civil se
refiere a que “el internamiento del
presunto incapaz requerira la pre-
via autorizaciéon judicial...", ex-
ceptuandose las razones de ur-
gencia asi como cuando es el
mismo enfermo quien pide o acep-
ta el ingreso hospitalario para
recuprar su salud.
Decididamente me encuentro
entre los psiquiatras que critican
la imprecisién de este articulo en
su frase inicial. Evidentemente,
tal y como esta redactado, se da

por seguro que toda persona que -

necesite ser internada en una
unidad psiquiatrica debe ser “un
presunto incapaz”. Sobre todo
cuando su ingreso-internamiento
haya de ser con caracter “invo-
luntario”. Pero pienso que los
médicos psiquiatras sabemos que
la inmensa mayoria de los ingre-
$0S psiquiatricos no van a requerir
ser “incapacitados civilmente", al
menos tal y como debe entenderse
estrictamente una tal Incapacita-
cion. Podria pensarse en “incapa-
cidades minimas y transitorias”
que facultaran a proceder a tales
ingresos que, desde luego, siem-
pre han de tener, aunque no de
forma exclusiva, un caracer médi-
co curativo. Pero queremos estar
seguros de que un tal concepto
de incapacitacién jamas estuvo
en la mente del legislador. Sin
embargo lo cierto es que la asis-
tencia psiquiatrica hospitalaria se
debate entre problemas asisten-
ciales a veces graves, en relacion
con los tramites de ingreso y
permanencia sanatorial segun aca-
bamos de exponer.

Y a ello debe agregarse que en
el medio sanitario militar, hay que
ser consciente de que con fre-
cuencia, la motivacién inicial para
el ingreso va a ser de caracter
pericial. Esto es, que a parte de los
tratamientos que se efectuen, debe
informarse al Mando de la Aptitud
o no Aptitud para el Servicio de las
Armas del personal ingresado para
observacién y tratamiento.

Es obvia la importancia de la
Psiquiatria Forense y Pericial en las
Fuerzas Armadas: reflexionemos so-
bre las consecuencias irreparables
(y tenemos desdichada experiencia
de las mismas) que pueden acaecer
como consecuencia de actos con-
secutivos a un estado de enferme-
dad o trastorno psiquico cuando
estos afectan a personas cuya pro-
fesion implica el manejo de armas,
y cuyas personas deben actuar en
situaciones de riesgo y en servicios
donde ademas, pueden ser objeto
de agresiones verbales y aln fisicas.

Parece que en el mes de julio de
1988 se inicia un comienzo de so-
lucién con el Informe del comité de
Estudio y Recomendaciones Apro-
badas por el Consejo Interterritorial
del Sistema Nacional de Salud sobre
la problematica Juridico-Asistencial
del Enfermo Mental. Esperemos y
confiemos que se esté en el camino
de la solucion definitiva.

Julidgn Abril Hernéndez
Col. Méd. Ex-Director
Clinica Psiquidtrica Militar
Ciempozuelos (Madrid)

PRESTACIONES
A MINUSVALIDOS
FISICOS

Ante las dificultades que cada
dia se plantean a los discapacita-
dos fisicos para acceder a las
prestaciones que les ayuden a
superar sus minusvalias, conven-
dria resaltar algunos conceptos
basicos:

1.— LEGISLACION. La Constitu-
cion Espafiola en sus articu-
los 14,41y 49y la Ley de In-
tegracion Social de los Minus-
vélidos en sus articulos 12 y
14 reconocen los derechos
que como personas tienen
los minusvalidos en general.
HONORES. Los minusvalidos
fisicos militares que, como
consecuencia de su actividad
profesional sufrieron dete-
rioro fisico, han dejado de
ser amparados por el Estado
como Cuerpo de Mutilados
(aglutinante no solo de ho-
nores sino también de tradi-
ciones e ideas patridticas),
para ser igualados mediante

la Ley de Pensiones (presta-
ciones econdmicas) al resto de
los ciudadanos. Ello conseguira
que olvidemos el respeto a
nuestros héroes y se pierda un
colectivo que en todos los pai-
ses representa el espiritu mas
noble de la nacién.
PRESTACIONES ECONOMI-
CAS. Han pasado de consi-
derarse como individuales a
valorarse en relacion con la
capacidad economica familiar;
sin considerar que una mi-
nusvalia es algo que surge de
la discapacidad personal para
desempefiar una actividad nor-
mal. La prestacién busca la
igualacion de las personas no
de las familias; a las que por
otra parte como individuos
son afectadas por los deberes
sociales. Todo ello origina
perjuicios socio-econémico-
laborales y psiquicos a mu-
chos minusvalidos.
PRESTACIONES ORTOPE-
DICAS. Nunca han sido con-
sideradas como tratamiento
prioritario para la recupera-
cién de los enfermos vy, es
por ello, que a nivel hospita-
lario no se proporcienan di-
rectamente como ocurre con
los medicamentos, material
de cura, dietas parenterales,
etc. (pese a que muchas ve-
ces son de menor coste eco-
noémico). Ello origina que la
espera a que los propios
pacientes las adquieran pue-
da dar lugar a secuelas irre-
cuperables.

Pero, por otra parte, dado el
aumento de su consumo y coste,
las entidades encargadas de pro-
porcionar su prestacion han ido
considerandolas como “sociales”
y estableciendo porcentajes de
pago en perjuicio de los afectados,
sin considerar que en la.inmensa
mayoria de los casos son trata-
mientos ineludibles para superar
la enfermedad.

Los organismos sanitarios mili-
tares y las entidades concertadas
deberian tener en cuenta estos
conceptos buscando el beneficio
comun del colectivo militar.

Jose M* Gérvas Camacho
Cte. Méd. Jefe del Servicio de Rehabilitacion
Hospital Militar Central Gémez Ulla
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XXXV REUNION DE N
ORGANOS ARTIFICIALES

Querido Director:

Como asistentes a la XXXV Reunion de
Organos Artificiales celebrado en Dallas
(USA) el pasado mes de mayo nos complace
remitir un resumen de lo mds significativo
del citado Congreso.

La ASOCIACION AMERICANA DE OR-
GANOS ARTIFICIALES INTERNOS (ASAIO),
es una asociacién que estatutariamente tiene
por fin acoger bajo su cobertura, a todos los
campos de la medicina que supongan una
conquista de nuevos procedimientos, con-
ceptos, instrumentos o materiales que per-
mitan a la ciencia médica seguir avanzando
en el conocimiento y tratamiento de las
enfermedades, no importando de qué espe-
cialidad se trate, pues acoje a todos los
campos de la medicina, que tengan algo
nuevo que aportar. Lo mismo se habla de
sangre artificial, sistemas de soporte hepati-
co, corazon artificial, hemoperfusion, bioin-
genieria, biomateriales, etc.

Una de las constantes de este Congreso,
ha sido el disefio de drganos artificiales de
sustitucion.

Desde hace seis afios que asistimos a este
Congreso, han pasado muchas cosas y se
ha evolucionado no poco.

Desde los principios de nuestra asistencia,
habia un criterio casi unanime de disenar y
aplicar organos artificiales definitivos.

— Asistimos al nacimiento de la serie de
corazones artificiales, cada vez mas sofisti-
cados.

— Asistimos al aislamiento de células de
los islotes de Langerhans e introducirlas en
esférulas de un polimero semipermeable,
para burlar la inmunidad.

— Se presentd un proyecto de soporte
hepatico mecanico bioldgico, sumando pro-
cedimientos de hemoperfusion y hepatocitos
aislados.

— Se progresaba muy réapido en el disefio
del pancreas artificial.

— Los nuevos sistemas de asistencia res-
piratoria con los HOLLOW FIBER.

— La sangre artificial del Profesor
CHANG, hizo aparicion a nivel clinico-expe-
rimental.

— Los nuevos carbones absorbentes asu-
mieron su papel en los fallos hepéticos.

— La aparicién de nuevos materiales de
implante sofisticaron mds los érganos artifi-
ciales.

— La bio-ingenieria ha hecho posible que
el trabajo de equipo de médicos, ingenieros,
bidlogos, etc., completaron los mas atrevidos
equipos de diagnostico y tratamiento.

Estos son solo algunos de los aspectos de
este Congreso, que cada aro aportaba nue-
vos y sorprendentes acontecimientos, que
nos servian para tener bien clara la direccion
y el norte y guia a donde se dirige la nueva
medicina y poder apuntar nuestra medicina
clinica y experimental, en esa direccion.

El Congreso de este afio (1989) en Dallas,
no ha sido menos sorprendente que los
anteriores.

Basta dar un vistazo al Programa y en él se
ven epigrafes sustanciosos como:

— Disefio de drganos artificiales.

— Neuronas artificiales.

Pag. 558-M.M.-Vol. 45-N.° 5-Afio 1989

— Nuevas membranas.

— Accesos vasculares.

— Transporte de solutos.

— Reemplazamiento renal.

— Superficie sanguinea y biomateriales.

— Higado artificial.

— Prétesis vasculares.

— Corazon artificial.

— Asistencia circulatoria. Nuevos sistemas
de soporte.

— Nuevos horizontes en Medicina.

Estos y otros similares constituyeron las
bases del Congreso.

Pero a nuestro juicio, el hecho mas trans-
cendente y que marca un hito en la historia
de la medicina, es el giro filosofico que ha
dado orientacién de la medicina en funcion
de los nuevos hechos sucedidos estos afios.

Como deciamos al principio, a lo largo de
los ultimos afios habia una carrera desenfre-
nada para conseguir organos artificiales
sustitutivos de larga duracion, para suplir el
fallo visceral.

El transplante de organos naturales parecia
que perdia terreno, en funcion de este
movimiento multidisciplinario de ir mas al
organo artificial, que al natural, y también
debido a los resultados un tanto inciertos de
los transplantes de érganos naturales.

La introduccién de la CICLOSPORINA
que ha mejorado la calidad y longevidad de
los transplantes de drganos, ha originado
que todos los grupos de trabajo y en todas
las disciplinas, se decantan mas cada dia
por el transplante de érgano natural, que
por el implante de 6rgano artificial.

Este cambio filosofico que ha sucedido
este afio, es uno de los acontecimientos
cientificos mas importantes de la medicina
de los ultimos afios y que marcara época en
la historia de la medicina.

Esta decantacién definitiva por el trans-
plante, no deja a un lado el érgano artificial
y los sistemas de soporte visceral, que
quedarian relegados a ser “sistemas de
soporte visceral hasta que llegue el trasplan-
te”.

Se abre una nueva perspectiva en la
medicina y esta es, la potenciacion del
trasplante, a nuestro juicio a tres niveles
evolutivos:

INMUNOSUPRESION, ya vigente.

INMUNOMODULACION, en fase de in-
vestigacion.

XENOTRASPLANTE (trasplante de otras
especies), que hay que empezar a investigar
y que sera el definitivo modo de hacer
trasplantes.

INVESTIGACION CARDIOVASCULAR

Desde el punto de vista cardiovascular el
Dr. Willen Kolff, pionero de los Organos
Artificiales, sefialo el futuro de los procedi-
mientos de asistencia ventricular y calculo
que en el aio 2000, se realizaran alrededor
de 3.500 implantaciones al afio con un coste
de 50.000.000 millones de pesetas. También
resalté el papel importante de China y
Japén en la investigacion en este campo.

E! Dr. Michal De Bakey, uno de los
grandes en la historia de la cirugia cardio-
vascular, refirio su propia experiencia en la
asistencia circulatoria. Al comienzo de los
sesenta empled el by-pass parcial descen-

diendo el flujo paulatinamente en un reem-
plazamiento valvular adrtico. En 1963 utiliz6
un sistema de asistencia auricula izquierda-
aorta descendente mediante un tubo “Supply
gas” con vélvula de bola y posteriormente
aorta subclavia. Es muy partidario de la
bomba centrifuga (Biomédicus) y del balén
de contrapulsacion intraadrtico en el shock
cardiogénico post-cirugia de revasculariza-
cion, precisando dos bombas para asistencia
ventricular, derecha e izquierda. Por ultimo,
mencion6 la Hemopump con introduccion
femoral para asistencia ventriculo izquierdo-
aorta descendente verdadero sistema de
vanguardia basado en la aspiracion de sangre
en el ventriculo izquierdo mediante sistema
de hélice y dirigido a aorta descendente.

También el Dr. Buchwald narro las muiti-
ples aplicaciones de las Bombas Bionicas:
De vapor, peristéiticas y solendides pulsatiles.

E! Dr. Lillehei, que fue el primer cirujano
que utilizo la bomba extracorporea, hablo
de la bomba, entonces y ahora.

El Dr. Bartlett se introdujo en un tema tan
importante como la circulacion extracorporea
con Oxigenador de Membrana (ECMO),
para tratar la insuficiencia respiratoria aguda
del recién nacido con resultados tan impor-
tantes como supervivencias del 92,7% (177
casos). Hizo mencion de la existencia de un
centro en Espana. Los resultados en adultos
son mucho peores, con supervivencias del
49% (133 casos). Se estan ensayando nuevos
métodos en prematuros. El ECMO tiene las
ventajas de no precisar heparina, de utilizar
un simple ceteter veno-venoso y circuitos
servo-regulados.

El Dr. Pennington resalté la importancia
del ECMO, cuya instauracion la realiza por
via percutanea o quirurgica. Utiliza la asis-
tencia auricula izquierda-femoral (Transa-
trial). El sistema “Hemopump” o disminucion
de la precarga ventricular por aspiracion es
un método actualmente de gran importancia.

El Dr. Belding H. Schribner preocupado
por los temas de ética profesional analizé
conceptos de muerte natural, prolongacion
de la muerte con sus aspectos médicos y
legales y conceptos tan importantes como la
dignidad en la muerte. En este sentido
analizo la utilizacién de soporte respiratorio,
antibidtico, vasodilatadores, procedimientos
de asistencia cardiaca, drogas presoras,
transfusiones, ultrafiltraciéon, hemodialisis,
intervencion quirurgica, excesivo cuidado
de enfermeria durante las 24 horas.

Se realizaron “Slide Forum™ en relacion
con el Corazén Artificial y con la Asistencia
Circulatoria. Nos parecieron de sumo interés
los siguientes:

— Caracteristicas de la rheologia sangui-
nea en pacientes con el sistema de asistencia
ventricular izquierda NOVACOR (T. Hung).

— Complicaciones tromboembolicas con
la asistencia ventricular de Pierce-Donachy.
Demuestran una incidencia del 17% (D.
Termuhlen).

— Evaluacion de la funcion ventricular
derecha durante la asistencia ventricular
izquierda. Pacientes con importante disfun-
cidn ventricular derecha pueden beneficiarse
con la asistencia ventricular izquierda. Los
progresos en el soporte cardiaco mecénico
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se apoyaran en la aplicacién del univentri-
cular y clinicamente inminente sistema de
asistencia ventricular izquierda permanente.
(R. Kormos).

— Funcién ventricular izquierda en pa-
cientes con procedimientos de asistencia
ventricular izquierda. Estudian la funcion
ventricular mediante angiografia con T,-99m
que permite la cuantificacion de dicha fun-
cion durante la circulacién asistida con la
bomba centrifuga “Biomedicus”. Estos datos
han determinado el pronodstico a corto y
largo plazo en pacientes con este tipo de
asistencia (M. Verani).

— Un nuevo generador de energia de
pulso impulsado por musculo esquelético
para la contrapulsacién adrtica. Interesante
aportacion en la que el musculo esquelético
puede utilizarse como generador de energia.
Experimentalmente se empled un estimula-
dor-microprocesador “Medtronic Prometeus”
implantable, en el musculo dorsal ancho
que generando contracciones, a través de
sensado/estimulacion del nervio toraco-dor-
sal (energia de 2V, 30 Hz y anchura de pulso
de 180 m. sec.), se conecta a una doble
camara de contrapulsacion aortica. (C. Li).

— Experiencia con un sistema de resuci-
tacion de emergencia. Se utiliza bomba
centrifuga Bio-Medicus 6 Sarn y oxigenador
de membrana Sci-Med. Es portatil y puede
cebarse en 10 minutos. Este sistema de
ECMO ha sido utilizado en paradas cardiacas
durante cateterismo, shock cardiogénico
por IAM, como soporte en dilataciones
transluminares de coronarias, fallo miocar-
dico después de intervenciones cardiacas y
exposicion a la hipotermia. Como complica-
ciones se incluyen: Hemorragia, trombosis
venosa profunda y fallo de bomba. No debe
usarse mas de 48 horas (S. Raithel).

— Procedimientos de asistencia ventricu-
lar implantable biolizado compatible con la
consola del balon de contrapulsacion. Las
caracteristicas mads importantes de esta bom-
ba son: Su adaptacion a la consola de balon
intradrtico de contrapulsacion; su compatili-
dad con la sangre por estar la superficie
interna cubierta de gelatina; un disco plano
de 3 cm. de grueso y 11 cm. de diametro; y
un unico mecanismo pulsador. Se espera
gran uso clinico de este procedimiento,
basado en su fiabilidad, su bajo coste y su
simplificidad (J.F. Chen).

— Procedimiento de asistencia circulatoria
generado por musculo esquelético para con-
trapulsacion diastolica. Se trata de un sistema
hibrido que utiliza el musculo esquelético y/
o actuacion neumatica. Una cupula flexible
transmite la tension desarrollada por el
dorsal ancho y la pared torécica y conectada
en serie a la aorta descendente. Este modelo
se ha desarrollado experimentalmente (R.
Novoa).

— Experiencia clinica con “HEMOPUMP”.
Los procedimientos de asistencia ventricular
muchas veces estan limitados porque re-
quieren complicados procedimientos qui-
rargicos. La'“HEMOPUMP” minimiza estos
problemas. Es una sonda de 7 mm. que es
introducida transpercutaneamente a través
de arteria femoral o desde la aorta ascen-
dente y pasa al ventriculo izquierdo. En el
Texas Heart Institute se ha utilizado en 7
pacientes desde abril de 1988 (edad media
59 afios) incluyendo casos de shock cardio-

génico post-cardiotomia, shock cardiogénico
post-infarto agudo de miocardio y fallo
agudo por rechazo de transplante cardiaco.
Este procedimiento puede proporcionar un
seguro soporte circulatorio temporal y puede
ser aplicado rapidamente con minimas com-
plicaciones (O. Frazier).

Soporte clinico con “EXTENDED”. Proce-
dimiento de asistencia ventricular izquierda
implantable. Muy interesante este procedi-
miento de asistencia ventricular pulsatil,
implantado en abdomen que puede actuar
por periodos largos (mas de un mes), con
compatibilidad en las superficies de contacto
con la sangre y que precisa minima anticoa-
gulacion (M. McGee).

— Sistema de asistencia ventricular iz-
quierda con una técnica de canulacion
simplificada. Este sistema evila la toracoto-
mia. Una canula se introduce en la auricula
izquierda desde la vena femoral usando el
método transeptal de Brockenbrough y otra
canula en la arteria femoral. La superficie de
contacto con la sangre esta cubierta de
poliurétano (E. Sasaki).

—— Seleccion de pacientes para Trasplantes
Cardidcos. Una evaluacion prospectiva se
basa en la inyeccion 1L.V. en “bolus” de
Enoximone que puede anadirse a la medica-
cion simpaticomimética. Pacientes en shock
cardiogénico pendientes de trasplante pue-
den beneficiarse y reducirse al 88% la nece-
sidad de asistencia ventricular o trasplante.
También permite una mejor seleccion de los
candidatos (D. Loisance).

También se presentaron trabajos relativos
a investigacion sobre protesis valvulares
cardiacas.

— Valvula semilunar tricuspide de Poliu-
retano. Han desarrollado una nueva valva
mas flexible de poliuretano mas resistente,
con baja resistencia a la apertura y en
posicion bi-estable. Ello significa que- las
cuspides tienden a estar en posicion abierta
0 cerrada, pero necesitando muy poca fuerza
para cambiar de una a otra posicion. Estan
fabricadas en vacio con las valvas en posicion
cerrada y posteriormente tratadas con calor
en posicion abierta. La regurgitacion en los
test resulté del 4%. Es una buena valvula
para incorporar a los sistemas de asistencia
mecanica (L. Yu).

— Estudios de prevencion de la calcifica-
cion de las bioprotesis mediante enlaces de
A++. El aluminio se ha comportado como
inhibidor de la calcificacion del pericardio
bovino pretratado con glutaraldehido. Estos
estudios se han realizado “in vitro”. El
pericardio fue incubado a 25 °C en Cl,Al (0.1
M, 0.01 My 0.001 M). Estas muestra fueron
retiradas a intervalos y lavadas con HEPES
0.05 M (buffer). El pericardio bovino hofili-
zado fue analizado de A~ por activacion
neutronica. Los resultados han mostrado
que la captacidon mayor ocurre en la incuba-
cion de 0.1 M, y ademds se produce precoz-
mente. No hubo diferencias significativas
entre las muestras retiradas después de una
hora. En experiencias “in vivo” por implanta-
cion subdérmica se comprobé inhibicion en
la calcificacion. Los niveles de Al+ del
pericardio “in vitro” en combinacion con los
niveles de Ca+ del pericardio “in vivo”
sugieren que se requieren niveles de 100 n
M/mg de Al**+ previos al implante del peri-

cardio para proporcionar inhibicién en la
calcificacion en el modelo subdérmico.

La asistencia ventricular ha ocupado la
mayor parte de los trabajos presentados por
los diferentes equipos investigadores car-
diovasculares. Es preocupacion de los mis-
mos presentar sistemas cada vez mas senci-
llos, de menor tamano y disponibles para
implantarlos en pacientes con fallo ventricu-
lar agudo en situaciones producidas por
infarto de miocardio y post-cirugia de revas-
cularizacion miocardica. Estas situaciones
se atienden bien en los quiréfanos de cirugia
cardiaca o en las unidades de cuidados
cardiolégicos. Estos pacientes una vez recu-
perados hemodinamicamente, los pacientes
son sometidos a trasplante cardiaco o revas-
cularizaciéon miocardica.

Se ha estudiado mucho la biocompatibili-
dad de los materiales. Actualmente son
menos trombogénicos y precisan menor
anticoagulacion. Biomateriales como poliu-
retano y matrices adheridas a cultivos de
células, se utilizan tanto en dérganos artifi-
ciales como hibridos.

También en el campo de prétesis vascula-
res y accesos vasculares se esta intentando
conseguir injertos vasculares de pequefio
calibre para utilizacion en cirugia de revas-
cularizacion de organos y fistulas arteriove-

. nosas. Se estan estudiando por investigado-

res japoneses de la Universidad de Okayama,
arterias de carotidas de cordero hidrofilizadas
para utilizacion en injertos aortocoronarios.

Todos estos campos de investigacion sefia-
lan las directrices futuras tanto en la asisten-
cia circulatoria como el empleo de nuevos
materiales. N

CONCLUSIONER

En la reciente XXXV Reunién Anual de la
Sociedad Americana de Organos Artificiales
se han desarrollado numerosos tem:as rela-
cionados con la sustituciéon de érganos por
sistemas que permiten el mantenimiento
temporal de la funcion especifica.

En relacion con el corazon, en la actualidad
existen varios procedimientos que desarro-
llan la funcién mecanica cardiaca y sustitu-
yen a la del corazon deteriorado en los™
casos de infarto agudo de miocardio que
produce situaciones irreversibles.

En un principio se pensé que el corazdn
mecanico seria un sustituto a mas o menos
largo plazo, pero ya en los primeros implantes
se comprobaron importantes alteraciones
hematoldgicas, infecciones graves y los en-
fermos debian estar sometidos a anticoagu-
lacion. Ademads, la implantacion de un cora-
zOn mecdnico era y es una intervencion
quirtirgica muy importante, de larga duracién
y baja circulacion extracorporea. Todos
estos conceptos han hecho sentar indica-
ciones mas precisas en el uso del corazén
artificial y han hecho reflexionar cuales han
de ser los futuros disefios para obviar estos
inconvenientes.

El corazon artificial hoy dia solo se concibe
como un sistema que sirve de puente para
mantener a los enfermos con deterioro
cardiaco irreversible en espera de recibir un
trasplante de corazon. Por eso hoy denomi-

M.M.-Vol. 45-N.° 5-Aflo 1989-Pag. 559



—— Cartas al Director

namos con mas precision a estos disenos
mecanicos como Sistemas de Asistencia
Circulatoria.

La investigacion de los biomateriales que
van a estar en contacto con la sangre esta
encaminada para evitar la formacion de
trombos danar lo menos posible las celulas
sanguineas y no utilizar anticoagulantes. El
poliuretano, uno de los materiales mas em-
pleados a pesar de su corta historia en el
uso cardiovascular, se ha mostrado como
uno de los mas biocompatibles. Tambien se
estan desarrollando nuevas matrices artifi-
ciales sobre las que se fijan péptidos activos
para cultivos de células. Un nuevo concepto
y un paso adelante en la biocompatibilidad.

Muy interesantes son los sistemas hibridos
que complementan la energia artificial por
musculos esqueléticos estimulados de forma
ritmica por la implantacion de un marcapa-
sos; siendo el musculo dorsal ancho el mas
utilizado.

Se ha avanzado mucho en el diseno de los
sistema de asistencia circulatoria. La linea
actual de investigacion es la de conseguir
sistemas cada vez mas sencillos y disponibles
para ser aplicados en cualquier momento en
una Unidad de Cuidados Cardioldgicos. Se
esta intentando sustituir las complicadas
consolas, generadores de energia y de con-
trol hemodinamico, por sistemas mas simples
gue el mismo paciente puede llevar en forma
de cinturén que alberga a las baterias o
incluso en implantacion intracorporea. Es
muy simple el sistema “Hemopump” que
consiste en una sonda de doble luz que se
introduce en la cavidad ventricular izquierda
que la descomprime cuando este ventriculo
esta severamente afectado por un infarto, a
través de una micro-turbina localizada en la
punta de la sonda que aspira la sangre y la
inyecta en la aorta descendente. Tambien se
esta intentando compatibilizar los sistemas
implantables con otros sistemas generadores
de energia.

Simplificidad, disponibilidad y disminucion
de costes, ademas de materiales cada vez
mas biocompatibles, es en resumen el es-
fuerzo de los investigadores formados por
medicos, bidlogos y bioingenieros integrados
en el diseno de ¢rganos artificiales.

Col. Méd. J.R. Gutiérrez Diez
Col. Méd. M. Diz Pintado
Hosp. Militar Central “Gomez Ulla"
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TECNICAS DE
DETECCION ANALITICA
DE DROGAS

Mi respetado Director:

Las técnicas mas importantes de deteccion
analitica de drogas son:

1) El Enzimoinmunoensayo (EIA) que es
un método de determinacion de antigenos,
anticuerpos o haptenos utilizando la capaci-
dad biocatalizadora de una enzima que
enlazada covalentemente a alguno de eilos
nos permite analizar cuantitativamente una
determinada sustancia.

Se clasifican en homogéneos y heterogé-
neos. En los homogéneos o EMIT la reaccion
enzimatica se desarrolla sin necesidad de
separacion de la forma libre de la enzima de
la ligada. Se produce una competencia entre
el antigeno marcado y el antigeno por su
union con el anticuerpo repartiéndose éste
entre ambos segun ias concentraciones res-
pectivas de antigeno. Los métodos hetero-
géneos consisten en el hecho de que es
necesaria la separacion. Dentro de estos
tenemos les competitivos y no competitivos
y dentro de los no competitivos el método
de sandwich y el método inmunoenzimeétrico.

2) Métodos cromatograficos. Se basan en
la separacion de los distintos componentes
de la muestra segun su peso molecular
(cromatografia de exclusion en gel), segun
los grupos ionizados (cromatografia de in-
tercambio ionico) utilizando resinas ionicas.
Segun el estado fisico de las sustancias a
separar tenemos cromatografias de gases
(GLC), cromatografia liquida de alta presion
o resolucion (HPLC) a las que se les puede
asociar un espectrometro de masas. Las
cromatografias se pueden realizar en distin-
tos soportes (el que mas se utiliza es en
columna).

3) Método de Elisa. También se basa en la
reaccion especifica antigeno-anticuerpo para
determinacion de sustancias utilizando en-
zimas como sustancias marcadoras (fosfatasa
alcalina, lisozima, malato deshidrogenasa,

etc.). Se pueden detectar antigenos (farma-
cos, hormonas) y anticuerpos (inmunoglo-
bulinas). El test de Elisa se aplica en bioqui-
mica, virologia, bacteriologia, micologia,
parasitologia, higiene alimentaria y toxico-
logia.

4) Inmunoensayo de polarizacion fluores-
cente (FPIA). Comercializado por la casa
Abbott, se basa en que las sustancias orga-
nicas a determinar pueden absorber y emitir
luz polarizada dependiendo de su orientacion
espacial. La polarizacion de la fluorescencia
depende de dos factores (del tiempo de vida
de la fluorescencia y del tiempo de relajacion
rotacional de las moléculas). El FPIA se
aplica para cuantificar agentes antineoplasi-
cos (methotrexate), hormonas y para la
monitorizacion de farmacos (antiepilépticos,
teofilina, cardiotonicos, aminoglucosidos,
etc.) asi como en drogas de abuso (cannabi-
cos, opidceos, cocaina...), con buenos resul-
tados.

Las técnicas FPIA tienen aplicacion en
inmunoensayos de unién competitiva (CBI)
en los que el antigeno o hapteno compite
con una molécula (trazador) por el anticuer-
po. Se introduce un analizador (TDX) que
funciona mediante excitaciones secuenciales

de la mezcla de reaccion de un inmunoensa-
yo.
F. Paredes Salido

Cap. Farm. de la Armada
Lab. de Toxicologia

Hosp. Naval de San Carlos
San Fernando (Cadiz)
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