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Meditación  sanitaria  sobre  el  cuerpo
de  ejrctto  europeo

A raíz del  establecimiento  de
la  Brigada  Franco-Alemana
datada  en  1991,  con  abun

damiento  para  el futuro  a  conse
cuencia  de  Maastricht  e  incremen
tada  con  la  participación  belga,
hace  confluir  hacia  la  implantación
de  un  Cuerpo  de  Ejército  Europeo
que  se  encuentre  acabalgado,  a  la
hora  de  su  intervención,  entre  la
decisión  de  la  UEO  o  la  OTAN
según  considere  un  “comité común”
encargado  de  determinar  bajo  que
auspicios  podrá  ser  empleado  este
Cuerpo  de  Ejército que,  hasta  inclu
so,  sería  utilizable  como  Fuerza  de
Reacción  Rápida.

Es  posible  que España  contribuya
a  esta  Gran  Unidad  con  una  Divi
sión  Operativa  cuya  organización  se
haría  deforma  progresiva  iniciando
la  andadura  con  la  adscripción  de
una  Brigada  si  bien  el  Mando  que
daría  diseñado  para  División.

Los  considerandos,  las  considera
ciones  y  los  nuevos  aires  de  la Polí
tica  de  Defensa  y  de  Política Militar
se  encauzan,  definitivamente,  hacia
Europa  y  a  su  salvaguarda  y  segu
ridad  considerada  como un  ente  glo
bal  y  homogéneo  en  sus  intereses.

La  Sanidad  Militar  ha  de  asumir
este  sesgo  y  atemperarse  a  las
misiones  idearías  de  defensa
común  de  los  aliados,  manteni
miento  y  restablecimiento  de  la paz
y  acciones  humanitarias.  Para  ello
precisa  de  dos  prolegómenos.  Uno,
de  estirpe  intelectual,  centrado  en
el  convencimiento  de  la  necesidad
de  apoyo  que  requieren  nuestras
gentes  allende  fronteras  y  que
están  en  esas  latitudes  con  una
misión  aparentemente  sin  conexión

nacional,  en  su  casualidad,  pero
que  representan  un  baluarte  para
la  defensa  mundial  al  impedir  con
secuencias  deletéreas  si  se  permi
tiera  la  extensión  del  conflicto  a
otras  áreas  geográficas.  El  segun
do  se  ubica  en  la  imprescindibili
dad  de  potenciar  decididamente
una  Sanidad  Logística  que  esté
presente  en  cualquier  confrontación
violenta  en  la  que  se  defiendan
intereses  de  la  humanidad,  de  La
cual  somos  partícipes  con  todas
sus  consecuencias,  y  cuyas  necesi
dades  estimadas,  la  obtención  de
la  trilogía  de  recursos,  personal,
equipos  y  soporte  económico  y  la
adecuada  distribución  de  los  mis
mos,  esté  organizada  para  cual
quier  eventualidad  de  empleo  y  en
los  tres  espacios  de  actuación:  Tie
rra,  Mar y Aire.

Tenemos  elaborados  una  multi
tud  de  pequeños  mosaicos  que  es
necesario  ensamblar  para  dar  idea
del  cuadro  -  idea  general  de  aplica
ción  sanitaria  integral,  medicina,
farmacia  y  veterinaria,  que  con
duzca  a  la  aplicación  de  todos  los
principios  logísticos  en  el  área
sanitaria.

Posiblemente  esté  indicado  el
estudio  acerca  del  establecimiento
funcional,  de  la  creación,  de  una
Escala  Básica  de  Sanidad  que  ami
nore  o  suprima  los  inconvenientes
ligados  a la utilización de  contingen
te  de  reemplazo  para  ser  substitui
do  por personal  profesionaL

Para  todo  ello se  requiere  la  utili
zación  de  la  experiencia  del  pasa
do  y  al aplicar  la fantasía  construc
tiva  en  el  presente,  lograremos
obtener  unfructíferofuturo.
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TRABAJOS  DE INVESTIGACION

Empleo  del  ciano  2  acrilato  de  butilo
(Histoacryl)  en  heridas  labiales:  estudio

Experimental

Patrocinio  Moratinos  Palomero  *

Laura  Cossi  Cerba.si  **

Francisco  Jose  Guijarro  Escribano

INTRODUCCION

Como  señala  Merville  los  labios
conforman  la  parte  más  exterior  de
la  cavidad  bucal  recubiendo  las  ar
cadas  dentarias  y son  elementos  pre
ponderantes  en  la  estética  facial,
cumpliendo  también  con  las  funcio
nes  de  alimentación  y fonación  (1).

Queglas  (2) y Wise  (3) resaltan  en
sus  tratados  sobre  humanos,  que  el
esfinter  bucal  es  el  más  complejo  de
los  tres  esfinteres  funcionales  locali
zados  en  el  área  maxilo-facial  (palpe
bral,  labial  y  palatino  posterior).  Lo
constituyen  numerosos  músculos:
musculo  orbicular  de  los  labios  -M.

Tcol.  de  Sanidad  (Med.). Jefe  de  la Sección
de  Anatomía  Patologica  Experimental.  Prof
de  la Academia  Militar  de  Sanidad.

Cirujano  Maxilo  facial.
m  Cte.  de  Sanidad  (Med.)  Especialista  Di
plomado  en  Cirugía  Vascular.  Servicio  de
Cirugía  Vascular.  Hospital  Militar  Central
“Gómez  Ulla”

orbicularis  oris-;  músculo  bicinador
-M.  Buccinator-;  músculo  cuadrado
de  la  barba  o depresor  del  labio  infe
rior  —M. depresor  labbi  mf. —; múscu
lo  canino— M.  levator  anguli  oris—;
músculo  triangular  de  los  labios  —M.
depressor  anguli  oris—; elevadores
del  labio  superior,  etc..  Numerosos
son  los  autores  que,  como  Quetglas,
insisten  en  la  prioridad  funcional  del
orbicular  (2).

La  rata  presenta  tres  labios:  dos
superiores  y  uno  inferior.  La  consti
tución  anatómica  es  similar  a  la  del
humano.  La  hendidura  central  que
separa  los  dos  labios  superiores:  fa
cilita  la  entrada  de  alimentos  en  la
cavidad  oral  y  la  aprehensión  del
mismo  con los incisivos  centrales  su
periores  que  destacan  por  su  tama
ño,  tipico  de  los roedores  (4).

La  afanosa  búsqueda  de  la  belleza
y  de  la  perfección  a  llevado  al ser  hu
mano  a  investigar  en  todas  las  áreas
de  su  competencia,  a  través  de  la  de
puración  de  sus  medios  a  fin  de  ob
tener  mejores  resultados.  Como

ejemplo  evidente  podemos  citar  en  la
Cirugía  reparadora,  el  anhelo  en  la
perfección  de  la  reparación  tisular
para  conseguir  la  mínima  cicatriz  y
la  mayor  y más  pronta  regeneración
posibles.

Numerosos  autores,  como  Jost  (5);
Quetglas  (2); Wise  (3), refieren  en  sus
textos  que  las  suturas  deben  obtener
un  borde  a  borde  -coaptación  de  los
babios  de  la  herida— —“perfecto”, de
pendiendo  el  grosor  del  monofila
mento  a  usar,  de  la  tensión  que  debe
ejercer.  Además  indican  que  en  los
cierres  por  primera  intención,  con
viene  emplear  las  suturas  intradér
micas.

RESUMEN

Los  autores  de  este  trabajo,  presentan  un  estu
dio  experimental  en  ratas,  consistente  en  la valo
ración  cinico-patológico  de  la  evolución  de  heri
das  labiales  tratadas  mediante  sutura  convencio
nal  con  hilo  de  seda  o  bien  “con  no  sutura”  me
diante  la  sínfisis  tisular  con  el  Histoacryl  Blue
-ciano  2  acrilato  de  butilo-.  Como  resultado  más
importante  se  reseña,  que la  respuesta  inflamato
ria-  cicatricial  fue  menor  con  el  Nistoacryl  y  la
reparación  más  temprana,  en  las  condiciones  ex
perimentales  de  estudio.

SUMMARY

The  authors  of  this  work  present  an  experi
mental  study  in  rats,  consisting  of  a  clinical-pat
hological  evaluation  of  the  evolution  of  labial
wounds  treated  using  conventional  suture  with
silk  thread  or  “with  non-suture”  using  tissular
symphysis  with  Histoacryl  Blue  -  cyan  2  acrylate
of  butyl  -.  The  most  important  result  indicated  is
that  the  inflammatory-cicatricial  response  was
less  with  Histoacryl  and  repair was  achieved  soo
ner  under  the  experimental  conditions  of  the
study.

Este  trabajo  ha  sido  realizado
en  el  Departamento  de  Girugía  y
Medicina  Experimental  del
Hospital  Militar  Central  “Gómez
Ulla”  Madrid,  España.
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Empleo  del  ciano  2  acrtlato  de
butilo  (Iliatoacryl) en heridas
labiales:  estudio  Esperimental

En  esta  busqueda  incansable  de
la  perfección  se  instalan  los  estudios
sobre  las  sustancias  adhesivas  como
posibles  sustitutos  de  las  suturas.

Así  surge  la  aplicación  de  sustan
cias  acrílicas  como  el  ciano  acrilato
de  butilo  y  sus  derivados,  y es  en  las
décadas  de  los  60  y  70  cuando  al
canzan  su  máxima  expresión.  El au
ge  se  hace  más  notorio  en  el  campo
de  la  cirugía  vascular,  extendiéndose
pronto  a  otras  areas  como  son:  la
Cirugía  digestiva:  torácica;
Neurocirugía  etc.  En  1964  y  tras  va
rios  años  de  experimentación,
Hobsteiri  y  Blumenstock  (6) publica
ron  las  ventajas  de  la  aplicación  del
metil  2  clanoacrllato  en  pequeñas  ar
terias  con el auxilio  de  dos  puntos  de
sutura.

También  aparecen  articulos  cien
tíficos  sobre  posibles  empleos  de  es
ta  sustancia,  amparándose  en  estu
dios  de  fisicos  y  químicos  como  son
los  de  Leonard,  Kulkami  y  Brandes
en  1966  (7) sobre  síntesis,  degrada
ción,  polimerización,  reacciones  di
rectas  sobre  los  tejidos  y  otras  pro
piedades  y  aplicaciones  de  las  sus
tancias  acrílicas.

En  el  área  de  la  Cirugía
Maxilofaclal  se  encuentran  trabajos

como  los  realizados  en  el  Servicio  de
Cirugía  Maxilo-facial  del  Ospedale
San  Martino  de  Génova  en  Italia.
donde  tienen  experiencia  en  la  utili
zación  del  2  cianoacrilato  de  butilo
en  la  sínfisis  ósea  en  traumatología.
según  informaron  Vlrtriolo  y Barilaro
en  1983  (8). Estos  autores.  basándo
se  en  los estudios  básicos  de  este  ti
po  de  material,  resumen  las  propie
dades  de  las  sustancias  adhesivas  a
utilizar  en  medicina  (grado  médico):
1)  Autoestabilidad;  2)  Polimerización
catalizada  en  presencia  de  pequeñas
cantidades  de  agua;  3)  Corto  tiempo
de  aplicación:  4)  De  fácil  control  clí
nico  debido  a  su  coloración  azul;  5)
Reacción  exotermica  mínima  :  6)
Aglutinación  fuerte  pero  sin  fuerza
de  adhesión  de  los fragmentos  óseos
donde  la  acción  muscular  sea  deter
minante:  7)  No  tóxico:  8)  Bio
degradable:  9)De fácil  aplicación;  10)
No  cancerígeno.  Grabb  y  Smith  en
1979  (9) publicaron  sus  trabajos  de
experimentación  indicando  que  in
yecciones  de  grandes  cantidades  de
clanoacrilato  en  animales,  se  relacio
naban  con  el  desarrollo  de  fibrosar
comas.  Esto  condujo  a  que  en  los
EE.UU.  se  lirnltara  la  utilización  de
este  adhesivo.  Sin  embargo  Avery  y
Ord  que  en  1982  (10) publicaron  es
tudios  con  el  butil  cianoacrilato  en
cirugía  maxilo-facial  y  craneo-facial,
se  oposieron  con  firmeza  a  las  afir
maciones  de  Grabb  y  Smith.  al  igual
que  lo  hicieran  en  1983  Vitriolo  y
Barilaro  (8).  De  todos  modos  hubo

autores  como  Sagi  y  CoIs.  que  en
1979  (11)  prefirieron  inciarse  en  la
utilización  de  la  fibrina  en  microciru
gía  vascular.

La  fibrina  es  otra  sustacia  utiliza
da  como  adhesivo  tisular  y  hemósta

ICONOGRAFIA

DERECHO IZQUIERDO N° TOTAL DE
LABIOS SUPERIORESSINFISIS CON SINFISIS CON INCISIONES
48 INCISIONES HISTOACRIL HISTOACRIL 24+24=48
24 ANIMALES 24  INCISIONES 24  INCISIONES

LABIO INFERIOR LADO DERECHO LADO IZQUIERDO N° TOTAL DE
48 INCISIONES SUTURA CON DEJADAS A SU INCISIONES
24 ANIMALES PUNTO DE SEDA EVOLUCION 24+24=48

DE 4/O NATURAL
24  INCISIONES 24 INCISIONES

TOTAL INCISIONES     96

flg.  1.- Número,  localización  y  tratamiento  de  las  incisiones  realizadas.

P’DIA 5°DIA 15°DIA 30°DIAS

SE  PRACTICAN TOMA DE MUESTRA TOMA DE MUESTRASTOMA DE
INCISIONES A LOS A  8 ANIMALES A  8 ANIMALES MUESTRAS
24ANIMALES (4H.;4M.) (4H.;4M.) A  8 ANIMA
LES
(12H.;12M.) (4H.;4M.)

Fig.2.-  Grupos  de  tiempo.

Flg.  3.-Aplicación  de  la  sustancla  Adhesiva
ciano  2  acrilato  de  butilo,  en forma  de  lá
mina  fina.  La  oposición  de  los  borda  de  la
herida  quirúrgica  se  mantiene  durante  la
aplicación  de  la  misma  en  el  animal  experi
mental.

Fig.  4.-  Imagen  microscópica  a  pocos  au
mentos,  teñida  con  U.  y  E.  Se  observa  un
corte  transversal  de  la  Incisión  quirúrgica
experimental  que  atraviesa:  revestimiento
epitelial;  lámina  conectiva  subyacente  y  ca
pa  de  musculatura.
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tico.  Bajo  el  nombre  de  Tlssucol
(Segruis  y  cols.  (12)).  o  simplemente
de  fibrinógeno-trombina:  (Fibrin-ad
hesive  system  de  Golden  y  Schaberg
913);  Staindl  (14:15):  Gregory  (16),
etc.).  Bien  aislada  o como  refuerzo  en
los  defectos  óseos  cuando  se  utiliza
hidroxiapatitia  como  indica  entre
otros  Wittkampf  (17);  o  bien  forman
do  parte  de  la  GRF  (gelatlna  15  gr..
resorcina  5  gr..  formol  20  cc.)  utiliza
da  en  hemofilicos  con  buenos  resul
tados.  como  indican  Chaubln  y  cois
(18),  y  en  otras  aplicaciones  en  ciru
gía  oral  y  maxilofacial  (19).

MATERIAL  Y  MET000

Se  ha  utilizado  como  animales  ex
perimentales,  ratas  Wistar  en  número
de  24  (12  hembras  y  12  machos)  con
peso  medio  de  255  g.  para  las  hem
bras  y  de  345  g.  para  los  machos.

Todos  los  animales  fueron  mante
nidos  en  condiciones  standard  de  es
tabulación  durante  todo  el  tiempo  de
experiencia  y  observación.  Tras  ade
cuada  anestesia  general,  se  realiza
ron  en  cada  animal  cuatro  incisiones
de  1 cm.  de  longitud  y  de  0.2  cm.  de
profundidad.  Las  incisiones  fueron
una  en  cada  lado.  Es  decir  cada  irici
sión  fue  efectuada  sobre  cada  uno  de
los  cuatro  lados  de  los  vermellones
de  los  labios,  con  la  misma  penetra
ción  en  los  tejidos  mesenquimatosos.

Previos  a  la  incisión  se  trató  la  zo
na  quirurgica  con  armil.  Tras  la  inci
sión  y  sínfisis,  en  su  caso,  la  herida
quedó  al  aire  y  sin  apósito  alguno.
Tampoco  se  sometió  a  los  animales  a
tratamiento  postquirúrgico,  con  anti
bióticos  antiinflamatorios,..,  para  de
jar  las  heridas  a  su  evolución  natu
ral,  sin  curas  etc.

La  sustancia  adhesiva  fue  aplica
da  sobre  ambas  incisiones  realizadas
en  l  labio  superior,  en  forma  de  lá
mina  fina.  Para  ello  fue  necesario
mantener  los  bordes  de  las  heridas
juntos  antes  de  la  aplicación  de  la
sustancia  .  y  durante  un  minuto
después  de  su  aplicación.  (fig. n2  3.)

En  el  labio  inferior  se  suturé  la  in
cisión  del  lado  derecho  del  labio,  con
un  punto  de  seda  del  4/0.  Mientras
que  la  incisión  del  lado  izquierdo,  no
se  ha  suturado  sirviendo  como  con
trol  y  testigo  operatorio.

La  sustancia  utilizada  como  adesi
yo  tisular  ha  sido  el  monómero  del
ciano-2  acrilato  de  butilo  (butyl  cya
no-2-acrylate).  cuyo  nombre  comer
cial  es  el  Flistoacryl  Blue.

Este  adhesivo  acrílico  entra  en  ac
ción  a  través  de  la  polimerización  rá
pida  de  su  monómero,  en  presencia
de  aniones  y  en  particular  de  iones
hidroxilos  OH-.  o  sea,  gracias  a  la
humedad  de  los  tejidos  con  los  que
entra  en  contacto,  produciéndose
una  reacción  exotérmica.

Este  material  adherente  se  pre
senta  en  el  comercio  en  forma  de

ampollas  plásticas,  esterilizadas.
Actualmente  se  utiliza  en  Cirugia
Torácica,  Neurocirugía,  Cirugía  di
gestiva,  Urología,  OHI..  con  resulta
dos  muy  satisfactorios.  Esta  indi
cado  también  su  aplicación  en  el
tratamiento  de  pequeñas  heridas
cutáneas.

El  oiro  material  utilizado  para  la
sínfisis  tisular  fue  la  seda  del  4/0.
con  el  objeto  de  realizar  el  estudio
comparativo  de  las  reparaciones  ti
sulares  obtenidas.

La  toma  de  muestras  biópsicas  in
cluyendo  las  insisiones  se  realizaron
a  los  5:15  y  30  días  de  las  operacio
nes,  haciendo  para  ello  tres  grupos
de  8  animales  (4  hembras  y  4  ma
chos).

Los  estudios  anatomopátologi
cos,  se  realizaron  fijando  las  piezas
resecadas  en  formaldehido  al  10%,
procediéndose  más  tarde  a  su  ta
llado  e  incluso  en  parafina.  Se  rea
lizaron  secciones  micróscopicas  de
3  micras  de  grosor  utilizando  un
microtomo  de  rotación  Leiz.  Los
preparados  fueron  teñidos  con  he
matoxilina  Eosina;  Tricrómico  de
Masson;  y  Técnica  de  Gallego  para
fibras  elásticas.

RESULTADOS

Los  resultados  de  este  estudio  ex
perimental  se  han  verificado  a  través
del  estudio  de  los  siguientes  paráme
tros:  a)  controles  clínicos  diarios  b)
controles  histológicos  con  toma  de
las  muestras  a  los  5  días  (8  anima
les),  a  los  15  días  (8  animales),  y  a
los  30  días  (8  animales).

flg.  5.-  Incisión  quirúrgica.  Imagen  micros
cópica  a  pocos  aumentos,  tinción  N.y  E.  el
espacio  comprendido  entre  los  labios  de  la
herida  se  observa  ocupado  inmediatamente
después  de  la  incisión,  por  una  hemorragia
reciente  que  dará  origen  al  cuágulo  inicial.

flg.  6.-  Se muestra  la  etapa  final  del  método  quirúrgico  empleado:  Labios  superiores  con
dos  incisiones  cerradas  con  Ilistoacryl.  Labio  Inferior,  lado  derecho  muestra  la  incisión  su
turo4a  con  seda  del  4/O; y  labio  inferior  lado  izquierdo  del  animal  con  incisión  dejada  como
testigo  operatorio.
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Empleo  del  ciano  2  acrilato  de
butilo  (Histoacryl)  en  heridas
labiales:  estudio  Esperimental

Como  resumen  de  resullados  de
los  parámetros  considerados  tene
mos:  11  En  las  heridas  quirúrgicas
en  las  que  se  utilizó  la  sutura  de  se
da  del  4/0. La  respuesta  inflamato
rio  cicatriciaJ  fue  la  mayor.

El  infiltrado  inflamatorio  mixto  -

linfohistiocitarlo  y  granulocítico-  fue
mayor  a  los  5  días,  siendo  muy  esca
so  a  los  15  días  y  prácticamente  nu
lo  a  los  30.  El  tejido  de  granulación
siguió  la  misma  evolución-  La  cica
triz  siguió  una  curva  inversa  siendo
menor  a  los  5  días  y  mayor  a  los  15
para  sufrir  una  disminución  hacia
los  30  días,  debida  al  remodelado  y
retracción  de  la  cicatriz.

2°  En  las  heridas  quirúrgicas  en
las  que  se  realizó  la  sínfisis  con  sus
tanda  adhesiva,  la  respuesta  infla
matorio  cicatricial  fue  menor  que  en
las  heridas  en  las  que  se  utilizó  su
tura  de  seda.

El  tejido  de  granulación  y  el  inifi
trado  inflamatorio  solo  fueron  osten
sibles  a  los  5  días,  a  los  15 la  cicatriz
minima  se  presenta  madura  y  ya  no
son  valorables  ni  el  Infiltrado  infla
matorio  ni  el  tejido  de  granulación  a
los  30  días  no  se  observan  diferen
cias  valorables  respecto  de  las  obser
vaciones  realizadas  a  los  15 dÍas.

39)  En  las  heridas  quirúrgicas  que
se  dejaron  sin  suturar  como  testigo
operatorio,  la  reparación  en  general
fue  similar  a  la  de  las  suturas  trata
das  con  adhesivo,

4°  Hubo  ocho  heridas  infectadas
—entre  las  96  producidas—  en  las
cuales  se  retrasó  la  reparación,  y  la
intensidad  Inflamatoria—  cicatricial
fue  la  mayor  con  independencia  de
que  fueron  o  no  suturadas,  o  se  apli
cara  el  Histoacryl.

Cinco  casos  de  infección  se  obser
varon  a  los  5  chas  y  de  ellos  2  corres
pondieron  a  heridas  suturadas  —en-

tre  5  casos—:  olros  2  casos  a  heridas
no  suturadas  con  seda  —entre  8  ca
sos—  y  sólo  1  caso  a  utilización  de
adhesivo  -entre  16  heridas-.

Tres  casos  de  heridas  infectadas
se  observaron  a  los  15  días  y  de  ellos
2  correspondieron  a  heridas  sutura
das.  No  se  encontraron  casos  de  In
fección  en  las  heridas  tratadas  me-
dimite  aplicación  de  adhesivo.

A  las  30  días  no  se  encontraron
casos  de  Infección  de  heridas  quirúr
gicas  con  Independencia  del  trata
miento  aplicado.

CONCLUSIONES

Como  conclusiones  de  nuestro  es
tudio  experimental  podemos  señalar:
1°)  El  clano  2  acrilato  de  bulilo,  re
sultó  de  utilidad  en  la  región  labial
para  lograr  la  sínfisis  tisular  de  pe
queñas  heridas,  lo  que  pudiera  refor
zar  el  empleo  de  este  adhesldo  el
área  de  la  cirugía  Plástica  y
Maxilofaclal.

2°  El  proceso  de  reparación  tisular
conseguido,  fue  niás  rápido  que  el
obtenido  con  sutura  convencional.  El
tiempo  de  aplicación  también  fue
menor  evitándose.  la  posterior  retira
da  de  puntos  32  Parece  que  el  mate
rial  adhesivo  puede  actuar  en  ciertas
circunstancias  como  barrera  contra
la  Infección  de  las  heridas.

Fig.  7.-  En  este corte  histológico  teñido  con
E.  y  E.  x  150.  se  observan  restos  de
Hlstoacryl  adheridos a folículos  pilosos  y
que  semejan  queratina.  La sustancio  resul
ta  resistente  a  los procesos  del  estudio  his
tológico.

flg.  8.— Aquí  se  observa  la  reparación  de
una  herida  quirúrgica.,  suturada  y sobrein
fectada  a los  15  dias.  E.  yE.  x  200. La  repi
telización  es complete  e  hiperplaslca.  Ella
gar  de la  incisión  esta  ocupado  por  tejido
de  granulación  con  infiltrado  inflamatorio
y  cicatrización  iniciada.

Fig.  9.-  Sección histológica  teñida  con E.  y  E.  x  250.  Se observa un caso de incisión  testigo
no  fretada  a  los 15 dios,  mostrando  cierre  de la  herida  por  un epitelio  pluriestratiflcado  y
plano  con hiperplasia  reactiva  pseudoepiteliomatoso  y con Infiltrado  inflamatorio  subepite
lial.
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49)  La  utilización  de  este  adhesivo
podría  ampliarse  para  el  tratamiento
de  heridas  Incisas  de  mayor  longi
tud,  con  el  aditivo  de  colocar  puntos
de  sutura  Intermedios,  lo  cual  txata
mos  de  valorar  en  otro  nuevo  estudio
experimental.
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Tcol.  San. (Mdcl.) Hospital Militar del Aire.

Nieto González, Maximiano
Cor.  San. (Mecl.) Cuartel General de la
Armada. Dirección Sanidad.

Ortega  Alamo, José E.
Tcol. San. (Mdcl.) Escuela Militar de
Sanidad.

Ortega  Monge, Andrés
Tcol.  San. (Mdcl.) Escuela Militar de
Sanidad.
Ortiz González, Arturo
Cor.  San. (Mdcl.) Hospital Militar óel Aire.

Paños Lozano, Pedro
Tcol. San. (Mdcl.) H.M.C. “Gómez Ulla”.

Páramo Camilleri, Alfonso
Cte. San. (Mdcl.) Policlínica Naval Ntra.
Sra. del Carmen.

Paredes Salido, Fernando
Cte. San. (Farm.) Hospital Naval Z.M.
Estrecho. Lab. Estupefacientes.

Pastor Gómez, José
Cor. San. (Mdcl.) H.M.C. “Gómez Ulla’

Peiró Ibáñez, José Félix
Tcol. San. (Mdcl.) Hospital Militar del Aire.

Peralba Vaño, José Ignacio
Cte. San. (Mdcl.) Hospital Militar del Aire.

Pérez García, José M.
Cor.  San. (Vel.) Centro Militar de
Veterinaria.

Pérez Piqueras, Javier
Tcol. San. (Mdcl.) Hospital Militar del Aire.

Pérez Piqueras, José Luis
Tcol.  San. (Mdcl.) H.M.C. “Gómez Ulla’

Pintor Escobar, Antonio
Tcol.  San. (Mdcl.) H.M.C. “Gómez Ulla”.

Poveda Herrero, Pedro
Tcol.  San. (Mdcl.) Hospital Militar del Aire.

Quetglas Moli, Juan
Cor. San. (Mdcl.) Retirado.

Quiroga Merino, Luis
Cor.  San. (Mdcl.) H.M.C. “Gómez Ulla”.

Rey Naya, Juan
Tcol.  San. (Mdcl.) H.M. C. “Gómez Ulla”.

Ríos Tejada, Francisco
Cte. San. (Mdd.) Hospital Militar del Aire -

CIMA.

Rivera Rocamora, Julio C.
Tcol. San. (Mdcl.) Hospital Naval Z.M.
Mediterráneo.

Royo-Villanova Pérez, Mariano
Tcol.  San. (Mdcl.) Hospital Militar del Aire.

Rubio  Herrera, Victoriano
Tcol.  San. (Mdcl.) H.M.C. “Gómez Ulla”.

Sánchez de la Nieta, Jesús
Cor. San. (Mdcl.) Director. Policlínica
Naval “Ntra. Sra. del Carmen’

Sánchez Domínguez, Silvestre
Tcol. San. (Mdcl.) H.M.C. “Gómez Ulla”.

Sánchez García, Gregorio
TcoI. San. (Mdcl.) H.M.C. “Gómez Ulla”,

Solera Pacheco, Manuel
Cor.  San. (Mdcl.) Policlínica Naval “Ntra.
Sra. del Carmen”.

Valle  Borreguero, Julián M.
Cor.  San. (Mécl.) H.M.C. “Gómez Ulla’

Verduras Ruiz, Carlos
Cte. San. (Mdcl.) H.M. C. “Gómez Ulla’

Villalonga Martínez, Luis
Tcol.  San. (Mdcl.) Dirección Sanidad. E.T.

Viqueira  Caamaño, Antonio
Cte. San. (Mdcl.) Delegación Regional
ISFAS -  Cartagena.
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INTRODUCCION

El  periodonto  constituye  el
conjunto  de  los  tejidos  de  soporte
del  diente.  Está  formado  por  la
cubierta  muco-gingival,  ligamen
to  periodontal,  cemento  radicular
y  hueso  alveolar  (Figuras  1 y 2).

Los  tejidos  periodontales  ade
más  de  proporcionar  la  inserción
del  diente  al  alveolo,  soportan  las
fuerzas  generadas  por  la  masti
cación,  fonación  y  deglución.  Por
otra  parte  soportan  los  cambios
estructurales  relacionados  con  el
envejecimiento  y  desgaste  me
diante  un  proceso  de  remodela
ción  continua  y  regeneración.

De  otro  lado  proporcionan  una
separación  entre  el  medio  am
biente  externo  e  interno  defen
diendo  a  éste  último  contra  las
influencias  patógenas  del  medio
ambiente  externo,  presentes  en
la  cavidad  oral.

Se  denomina  enfermedad  gíngi
vo-periodontal  o  más  genérica
mente  enfermedad  periodontal  a
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Estomatología.  Jefe  Interino  del  Servicio  de
Estomatología  del  Hospital  Militar  de
Valencia.

 Medico  Estomatologo.  Postgraduado  en
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una  afección  de  tipo  inflamatorio
localizada  a  nivel  de  las  estructu
ras  de  soporte  del  diente.  Es  una
afección  universal  que  afecta  y ha
afectado  en  todos  los  tiempos  a
todas  las razas  humanas.

Muchos  de  los  conceptos  ac
tuales  existentes  sobre  etiología  y
patogenia  de  la  enfermedad  gín
givo  periodontal,  derivan  de  los
resultados  de  los  estudios  epide
miológicos.

Desde  el  trabajo  de  Lóe  en
1965  (considerado  como  un  clá

sico)  en  que  demostró  que  la  pla
ca  bacteriana  es  el factor  etiológi
co  de  la  gingivitis,  muchos  otros
estudios  lo han  coiToborado3-4”-13.
En  conclusión  no  hay  dudas  en
el  momento  actual,  de  que  las
bacterias  que  colonizan  la  placa
dental  son  los  factores  etiológicos
primarios  de  la  enfermedad  gín
givoperiodontal.

Pasemos  a  describir  somera
mente  el  concepto  de  placa  bac
teriana  o microbiana  o dental.  Se
puede  definir  a  la  placa  bacteria
na,  (microbiana  o  dental)  como
un  acúmulo  de  agregados  micro
bianos  sólidos  adheridos  a  los
dientes  o a  otras  estructuras  bu
cales  (Dawes  y  col.  19631;
Egelberg,  19702:  Kelstrup  y
Theilade,  1974  Theilade  1 97713)

Se  trata  de  un  material  blando
y  adherido  al  diente  compuesto
por  microorganismos  y  sus  pro-
duetos  bacterianos,  que  no  es  fá
cilmente  eliminado  por  enjua
gues  con  agua.  (Figura  3).

El  contenido  microbiano  de  la
placa  varía  ampliamente  entre
los  diferentes  individuos  y dentro
del  mismo  individuo  en  las  dis
tintas  zonas  de  la boca.

Hay  autores  que  hacen  distin
ción  entre  placa  bacteriana  y ma-

RESUMEN

Se  ha  realizado  un  estudio  epidemiológico  des
criptivo  del  estado  de  salud  gíngivo-periodontal  y
del  grado  de  acúmulo  de  placa  bacteriana  en  una
muestra  de  184  soldados  de  reemplazo,  que  acu
dieron  al  servicio  de  Estomatología  del  Hospital
Militar  de Valencia.

STJMMARY

A  descriptive  epidemiological  study  has  been
made  of  the  gingivaperiodontal  state  of  health
and  degree  of  bacterial  plaque  accumulation  in  a
sample  of  184  conscripted  soldiers  that  used  the
Stomatology  service  in  the  Military  Hospital  in
Valencia.

Figura  1:  1.-Esmalte;  2.-Límite  amelo-ce
mentario;  3.-Encía,;  4.-Ligamento  periodon
tal;  5.-Hueso  alveo!ar;  6.-Cemento  radicular.
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tena  alba.  Esta  estada  constitui
da  por  agregados  microbianos,
leucocitos  y  células  epiteliales
bucales  descamadas  que  se  acu
mulan  en  una  boca  no  limpia  so
bre  la  superficie  de  los  dientes
(O.M.S.  l961:  Mulerman  y
Schoroeder  1964v).  Según  esta
definición  la  distinción  entre  pla
ca  bacteriana  y  materia  alba  está
determinada  por  la  intensidad  de
la  adhesión  del  depósito.  Si  la  ac
ción  mecánica  de  un  chorro  fuer
te  de  agua  lo  elimina,  este  mate
rial  se  denomina  materia  alba,  si
soporta  el  chorro  de  agua  se  ti-a
ta  de  placa  bacteriana.  La  distin
ción  entre  estos  dos  tipos  de  acu
mulación  microbiana  tiene  esca
so  valor  y  lo  usual  es  utilizar  el
término  placa  bacteriana  para
designar  ambas.

Según  la  localización  topográfi
ca  se  puede  clasificar  cómo  placa
supragingival  y  subgingival,  sien
do  ésta  la  que  se  encuentra  en  el
surco  gingival  y  aquella  la  que
está  por  encima  del  limite  de  la
encía.

Se  puede  apreciar  clinicamen
te  la  placa  supragingival  cuando
ya  ha  alcanzado  cierto  espesor  y
aparece  entonces  como  una  capa
blanquecina-amarillenta,  sobre
todo  en  los  márgenes  gingivales
de  los  dientes.  Puede  ser  dificil
de  identificar  cuando  se  halla  en
cantidades  pequeñas.  En  este  ca-

so  se  puede  confirmar  su  presen
cia  raspando  la  superficie  denja
da  a  lo  largo  del  margen  gingival
con  el  extremo  de  una  sonda.  De
cualquier  modo  la  forma  mejor
de  visualizar  la  placa  bacteriana
es  utilizando  soluciones  revela
doras  de  placa.  Más  adelante  ex
plicaremos  detalladamente  todo
lo  referente  a  soluciones  revela
doras  de  placa.

OBJETIVOS:

1-lan  sido  los  objetivos  del  pre
sente  trabajo.  conocer  el  estado
gíngivo-peniodontal  de  la  pobla

Figura  3: Placa  bacteriana.

Figura  2: Diente  in situ,  mostrando  las caracteristicas  estructurales  del  diente y  de su  apa
rato  de sostén. E: esmalte; D: dentina;  P:  pulpa;  II:  hueso; R: raíz;  EN: encia.
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ción  estudiada  así  como  su  grado
de  acúmulo  de  placa  bacteriana.

MATERIAL

El  colectivo  estudiado  es  una
muestra  de  población  de  184  indi
viduos  del sexo masculino  entre  17
y27  años  de edad,  siendo  llevada a
cabo  en  el  Servicio  de  Estoma
tología  del  Hospital  Militar  de
Valencia  (Quart  de  Poblet).Todos
ellos  eran  tropa  de  reemplazo.  La

Figura  4:  Distribución  de  la  muestra  por  edades.

edad  media  de  la  muestra  fue  de
20,23  años.  (Figura  4)

METODO

Indices  Gingivales  y
Periodontales

Nos  sirven  para  cuantificar  de
manera  objetiva  el  estado  de  la
encía,  del  resto  de  tejidos  de  sos
tén  del  diente  o  ambos.  La  infor
mación  obtenida  por  medio  de
estos  índices  será  de  gran  utili
dad  para  conocer:
-  La  evolución  clínica  general  del

paciente.
-  La  evolución  clínica  por  zonas

orales.
-  La  respuesta  ante  una  terapéu

tica  adecuada.
-  La  situación  epidemiológica  en

poblaciones.
Hay  numerosos  índices  tanto  de

placa  como  de  enfermedad  peno
dontal,  pero  vamos  a  describir  só
lo  los  empleados  en  este  trabajo.

Indice  Periodontal:  PDI
(Ramfiørd,  1959)
Es  fundamentalmente  un  índice

periodontal,  pero  también  gingival.
La  técnica  fue  creada  con
Raniflørd  para  medir  el  estado  pe
riodontal  con  la  ayuda  de  una
sonda  periodontal  calibrada  y es  el

más  cuantitativo  que  se  dispone
actualmente  para  valorar  el estado
del  soporte  peniodontal.  El control
se  puede  hacer  sobre  cuatro  dien
tes  (16,  24,  36,  41),  como  Ram
fjørd  lo definió o bien  se  puede  ha
cer  sobre  los  dientes  presentes  en
la  boca.  Se  suman  los  puntos  en
los  dientes  examinados  y se  divide
por  el número  de dientes  examina
dos.  . Se  le  estima  de  mucha  utili
dad  en  estudios  epidemiológicos,
estudios  longitudinales  de  enfer
medad  periodontal  y  pruebas  clí
nicas  de  agentes  preventivos  o te
rapeúticos.

Se  usa  una  sonda  periodontal
ca1ibrada  en  incrementos  de  tres
milímetros  y  todas  las  medicio
nes  deben  ser  redondeadas  al
milímetro  inferior  si  son  menores
de  0,5  milímetros  y al  superior  si
son  mayores.  La sonda  periodon
tal  debe  ser  colocada  sobre  el
diente  y  en  el  surco  gingival,  mi
diendo  en  la  cara  vestibular  en
un  punto  equidistante  de  las  ca
ras  mesial  y  distal,  la  arista  me
sio  vestibular  en  la  zona  de  con
tacto  interproximal  y  la  cara  lin
gual  en  un  punto  equidistante
entre  mesial  y distal.

La  medida  del  surco  gingival  se
obtuvo  de  la  siguiente  forma:

a)  Si  el  margen  gingival  está  si
tuado  sobre  el  esmalte,  se  medía
desde  el  margen  gingival  hasta  el

27-28   0

26-27   2

25-26

24-25  

23-24  [2

.  22-23     10
21-22          34

20-21  _____                        110
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17—18

0  .20   40   60  80  100  120  140

N2  Individuos
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2.

Figura  5:  Indice  Periodontal  de  Ramjjørd.
1.-No  hay  pérdida  de  inserción.
2.-La  pérdida  de  inserción  es  A  menos  B
3.-La  pérdida  de  inserción  es  A  más  B.
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fondo  de  la  bolsa,  y  a  este  valor
se  le  resta  la  medida  obtenida
desde  el margen  gingival  hasta  la
unión  amelo  cementaria.

b)  Si  el margen  gingival  está  si
tuado  sobre  cemento,  el valor  ob
tenido  al  medir  desde  el  margen
gingival  hasta  el  fondo  de  la  bol
sa  se  suma  a  la  medida  obtenida
desde  el  margen  gingival  a  la
unión  amelo  cementaria.  Así
pues  nos  da  siempre  soporte  pe
riodontal  no  surco.  (Figura  5)

Los  criterios  de  valoración  son
los  siguientes:

a)  Puntuación  Gingival.
Cuando  el  surco  gingival  no  se

extiende  apicalmente  en  ninguna
de  las  cuatro  zonas  medidas,  el va
lor  de  PDI  de  cada  diente  corres
ponde  a la puntuación  gingival.
O  =  Ausencia  de  signos  inflama

torios.
1  =  Alteraciones  inflamatorias  de

leves  a  moderadas.
2  =  Gingivitis  leve  a  moderada

que  rodea  al  diente.
3  =  Gingivitis  avanzada,  que  se

caracteriza  por  un  intenso
enrojecimiento  putrefacción,
tendencia  a  sangrar  y  ulcera
ciones.

b)  Puntuación  Periodontal.
Cuando  el  surco  gingival  se  ex

tiende  apicalmente  a  la  unión
amelo  cementaria  en  alguna  de
las  cuatro  zonas  medidas,  la
puntuación  es  la  siguiente:
4  =  Extensión  del  surco  de  1 a  3

rnilimetros.
5  =  Extensión  del  surco  de  3  a  6

milímetros.
6  =  Extensión  del  surco  de  más

de  6 milímetros.
Indice  Gingival de  Li5e.
A  continuación  pasamos  a  des

cribir  detalladamente  el  Indice
gingival  (I.G.)  de  Loe  y  Silness.
(Figura  6):

Los  tejidos  que  rodean  a  cada
diente  se  dividen  en  cuatro  uni
dades  de  medición  gingival:  papi
la  disto-vestibular,  margen  vesü
bular,  papila  mesio-vestibular  y
todo  el  margen  gingival  lingual.
Se  utiliza  un  instrumento  romo,
como  una  sonda  periodontal,  pa
ra  determinar  el  potencial  hemo
rrágico  de los  tejidos.

Así  cada  una  de  las  cuatro
unidades  gingivales  se  evalúa  se
gún  los  criterios  siguientes:

O  =  Encía  normal,  color normal,
textura  normal,  todo normal.

1  =  Inflamación  leve,  ligero
cambio  de  color,  ligero  edema;  no
hay  hemorragia  al  sondaje.

2=  Inflamación  moderada,  en
rojecimiento,  edema  y  brillo:  he
morragia  al  sondaje.

3=  Inflamación  grave,  intenso
enrojecimiento  y  edema,  ulcera
ciones,  tendencia  a  hemorragia
expontánea.

La  suma  de  las  puntuaciones
de  cada  diente  nos  da  el  Indice
gingival  de  la  zona.  Si  los  puntos
de  cada  diente  se  suman  y  luego
se  dividen  entre  cuatro  se  obtie
ne  el  G.l.  por  diente.  Sumando
los  indices  de  cada  diente  y  divi
diendo  por  el  número  de  dientes
examinados  se  obtiene  la  pun
tuación  por  persona  del  G.l.  De
la  misma  manera  puede  ser  obte
nido  el  indice  gingival  de  un  seg
mento  de  la  boca  o  de  un  grupo
de  dientes.

Es  bastante  difícil  en  este  índi
ce  valorar  la  diferencia  entre  el
tanteo  cero  y  el  1 puesto  que  to
da  la  encía  es  un  poco  depresible
y  es  dificultoso  diferenciar  si  hay
edema  gingival  o  es  una  encía

normal.  Nosotros  hemos  obviado
este  pequeño  problema  poniendo
el  tanteo  1 ante  la  mínima  duda.

Indice  de  Placa  de  Quingley  y
Hein  (Figura 7)

Para  conocer  el  grado  de  acú
mulo  de  placa  bacteriana  sobre
los  dientes  empleamos  este  índi
ce  cuyo valor  es  el  siguiente:

O  =  No  hay  placa.
1  =  Puntos  separados  de  placa

en  el borde  cervical  del diente.
2  =  Una  banda  delgada  y  con

tínua  de  placa  (hasta  1  mm.  de
anchura)  en  el borde  cervical.

3  =  Una  banda,  continua  cervi
cal  de  más  de  1 mm.  de  ancho,
pero  que  no  llega  a  cubrir  1/3  de
la  corona.

4  =  La  placa  cubre  entre  1/3  y
2/3  de la  corona.

5  =  La  placa  cubre  2/3  ó  más
de  la  corona.

Se  emplea  como  substancia  re
veladora  de  placa  en  nuestro  ca
so  el verde  Bouquet  y  se  determi
na  sólo  en  vestibular  o lingual  de
todos  los  dientes  no  restaurados
excepto  cordales.  Se  empapa  una
torunda  de  algodón  en  el  colo
rante  y  se  pincelan  todas  las  su
perficies  de  todos  los  dientes,
previamente  el  individuo  se  ha
enjuagado  para  eliminar  los  res
tos  de  alimentos.  Luego  el  pa-

Figura  6: Indice  Gingival  de  L&.

Figura  7: Indice  de  Placa  de  Quingley  y Hein.
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ciente  se  enjuaga  vigorosamente
durante  treinta  segundos  y  elimi
na  la  coloración  no  fijada,  y apa
rece  ya  la  placa  coloreada  de  co
lor  verde  ruenta.

Tanto  el  índice  gingival  de  Loe
como  el índice  de  enfermedad  pe
riodontal  de  Ramfjord  son  aplica
dos  en  todos  los  dieñtes  presen
tes  excepto  cordales.

TRATAMIENTO  ESTADISTICO

A  todos  los  datos  obtenidos  me
diante  nuestras  exploraciones  les
hemos  aplicado  el  correspondien
te  tratamiento  estadístico  para
poder  obtener  unos  resultados
que  nos  permitan  llegar  a  conclu
siones  lo más  fiables  posibles.

RESULTADOS

A)  INDICE GINGWAL
En  la  tabla  1 podemos  obsevar

que  el 1 G medio de  la muestra  es
tudiada  es  de  1,29,  teniendo  el
9  7.82%  de  la  población  un  Indice
Gingival  comprendido  entre  1 y 2.

B)  INDICE PEREODONTAL
En  la  tabla  2  se  pueden  obser

var  los  resultados  obtenidos  del
Indice  Periodontal  global  dándo
nos  cómo  media  3.42.

C)  INDICE DE PLACA
Las  puntuaciones  que  nos  da

el  índice  de  placa  de  Quingley  y
Hein  en  cada  diente  se  puede  ver
en  la  tabla  3.

El  7.5% tiene  un  índice  de placa
global  que  oscila  entre  1 y  2.  El
67.39%  de  los  individuos  de  la
muestra  tienen  un  índice  de  placa
global  que  oscila  entre  2 y  3,  sien
do  ésta  frecuencia  la  moda.  Por úl
timo  el  23.90%  de  los  individuos
de  la  muestra  poseen  un  índice  de
placa  global entre  4 y 5.

La  media  del  índice  de  placa
en  la  muestra  que  nos  ocupa  es
de  2.64,  (Tabla 4).

DISCUSION

SOBRE  EL  MATERIAL  Y  ME-
TODO

El  colectivo  de  población  entre
17  y  27  años,  ha  sido  lo suficien
temente  amplio  como  para  per
mitirnos  cumplir  con  los  objeti
vos  del estudio.

Tanto  el  Indice  Gingival  de  Loe
cómo  el  Indice  Periodontal  de
Ramfjord  y  el  de  Placa  de
Quingley  y  Hein  cumplen  los  re
quisitos  de  un  buen  indicador
epidemiológico  de  cuantificar
una  situación  cualitativa.

DE  LOS RESULTADOS
El  resultado  obtenido  de un  1 G

de  1.27  nos  viene  a  referir  que  el
estado  de  la  encía  de  la  muestra
estudiada  si  bien  no  es  perfecto,
parece  indicarnos  que  no  es  malo.
Esto  puede  ser  debido  que  para
algunos  autores  (Thompson  et  al,
1972’  Martínez  Canut  19866,
RamI)Ord  198812)  el  estado  gingi
val  empeora  ostensiblemente  con
la  edad.  Así  pues  al  estudiar  una
muestra  de varones  jóvenes  su  es
tado  gingival  es  relativamente  sa
tisfactorio.

Estudiando  el  estado  gingival
por  zonas,  llama  nuestra  aten
ción  que  el  IG es  más  elevado  en
los  segmentos  bucales  (bicúspi
des  y  molares)  y  sobre  todo  en  la
zona  molar,  que  en  el  grupo  an
terior  (caninos  e incisivos).

Bar: From:  �) To:  k) Count: Percent:
1 O 1 0 0

2. 1 2 . 180 97.826

3 2 3 4 2.174
1

X1:  LOE MED.TOTAL
Std.  Error:  Varianco:Mean: Std.  Dey.: Coef.  Var.: Count:

11.29 J.igi ¡014 ¡.036 ¡14.769 ¡184

Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum  Sguared:#  Missing:

¡1.009 ¡2.155 ¡1.145 ¡237.371 ¡312.865 ¡0

Kurtosis: Skewness:

¡5.909 ¡2.055 1

Tabla  1: El Indice  Gingival  en  la  muestra  estudiada.

Bar:    rom:  (�t           Te: (-.c)

Xi:  IP-Ramf  1/2  Total

Count: P ercen t:

0 1 0 0

2  1 2 8 4.348
3  2 3 32 17.391

4  3 4 108 58.696
5  4 5 36 19.565

65 6 0 0
7  6 7 0 0

Mean:

-Mode

Xi:  IP.Ramf  1/2 Total
Std.  Error:  Variance:Std. Dey.: Coef. Var.: Count:

¡3.426 1.666 1.049 ¡.443 ¡19.425 1184
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum  Suared:#  Missing:

¡1.192 ¡4.488 ¡3.296 ¡630.461 ¡2241.295 ¡0

Kurtosis: Skewness:

¡.751
¡.114 ¡ 1 1 1 1

Tabla  2:  El Indice  Periodontal  en  la  muestra  estudiada.
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Estudio  del  estado  periodontal
en  un  grupo             —

de  soldados  de reemplazo.

En  cuanto  al  Indice  Periodon
tal  obtenido  que  como  se  recor
dará  es  de  3,42,  nos  sugiere
igualmente  una  escasa  pérdida
de  soporte  óseo  periodontal  que
puede  ser  atribuida  a  la juventud
de  la  muestra.  Igualmente  las
puntuaciones  de IP  más  elevadas
nos  las  proporcionan  los  molares
indicándonos  que  su  pérdida
ósea  es  más  temprana.

En  cuanto  al  grado  de  acúmu
lo  de placa  bacteriana  se  observa
que  las  puntuaciones  obtenidas
son  relativamente  elavadas.  Ello
puede  ser  atribuido  a  dos  cau
sas.  En  primer  lugar  a  la  escasa
conciencia  de  la  necesidad  de
una  higiene  oral  correcta  y  cons
tante  por  parte  de  la  población;  y
en  segundo  lugar  a  que  al  ser

Tabla  3: El Indice  de  Placa  en  la muestra  estudiada.

soldados  de  reemplazo  y  vivir  en
condiciones  en  que  se  comparten
los  servicios  sanitarios  requieran
un  esfuerzo  volitivo mayor.

Se  observa  una  clara  tendencia
a  tener  más  cantidad  de  residuos
de  placa  bacteriana  cuando  más

nos  alejamos  del  grupo  anterior,
es  decir,  los  que  mayor  Indice  de
Placa  presentan  son  los  molares.
Nosotros  atribuimos  esta  tenden
cia  a  que  la  dificultad  de  cepifiado
y  de  autoclisis  es  mayor  cuanto
más  posteriores  son  los clientes.
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Tabla  4: El Indice  de  Placa  diente  a  diente.

X1:  IPL   (placa)  1/2  total

Bar:    °rom: (�)           To: (ci              Cour’it:               °ercent:

10 1 2 1.087

2     1 2 14 7.609

3     2 3 124 67.391

4.3 4 44 23.913

5     4 5 0 O

-Mode

Xi:   IPL  (placa)  1/2
SId.  Error:  Variance:

total

Mean: Std.  0ev.: — Coef.  Var.: Count:

12.639 J.041 1.31 121.11 1184
Minimum:

}.827

Maximum:

j3.792

Range:

12.965
Sum:

1485.644
Sum  Sguared:

11338603
#  Missing:

lo 1
Kuriosis: Skewness:

1.686

3.2

3,0

2,8

1   2.6

2,4

2,2

Indice  de Placa Arcada Superior  ( Jóvenes )                         Indice de Placa Arcada Inferior  ( Jóvenes

8.

3.2

3,0

2,8

2,6

2,4

7.   6.  5.  4.  0.  2.  1,  .1  .2  +3  .4  .5  .6  .7

OientS

7.   6.  5-  4.  3.  2.  1’  ‘  ‘2  .3  .4  .5   .7
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NOTIFICACION  DE CAMBIO  DE DOMICILIO

Deseo que,  en lo sucesivo, todos los envíos
me  sean remitidos a las señas que indico a continuación.
Escribir en letras mayúsculas

Nombre 111,1,!,

Dirección  nueva L1

Población1111

Dirección  anterior  _______________

1    1    1    1    1    1    1    1    1    1        1   1    1    1    1

Dt.  O  Postal   Prov  1111

1111111l_1    1    1111,11,,

Población

Fecha  L

1    1 Dt.°  Postal 11  Prov;1]

RevistadeSanidaddelasFA,sdeEspaña;0]

NORMAS  DE CO’LABORACION
1.  La Revista de Sanidad de las FAS parte  de  los  trabajos, siempre previa Por ejemplo: Sanchidrián-Alvarado, J.:

de España está abierta a la colaboración consulta al autor. “Pediatría”, págs. 44-69. Mallard. Caracas,
de  todos los  médicos, farmacéuticos, 3.4.  Todos los trabajos, a ser posible 1966.
veterinarios y ayudantes técnicos sanita-,
ríos  de los tres Ejércitos, así como al
personal  civil  integrado o  relacionado
con  la asistencia sanitaria interesados
en publicar trabajos que, por su temática,
se  consideren merecedores de ser in-
cluidos en las diferentes secciones de la
Revista.

2.  La Redacción de la revista acusará
recibo d  todos los trabajos presentados,
sin  que ello suponga en ningún caso la
obligatoriedad de ser publicados.

3.  Los trabajos, para su publicación,
se  ajustarán a las siguientes normas.

3.1.  Han de ser inéditos, sin que, por
tanto, hayan sido publicados o remitidos
para su publicación a otra revista,

3.2.  Se presentarán mecanografiados
a  doble espacio y debidamente corregi-
dos  en hojas tamaño folio, escritos por
una  sola cara, a  los que se incluirá la
numeración correspondiente y  el título
en la parte superior de cada uno de ellos.

3.3.  Los trabajos, como regla general,
no  deberán exceder de 20 folios, inclu-
yendo esquemas, fotografías, radiografías,
etcétera, con el fin de poder ser publica-
das en su totalidad en el mismo número.
No  obstante, la revista, de manera ex-
cepcional y ante el interés de determinado
trabajo que exceda la cantidad de folios
indicados, considerará la posibilidad de

grapados o encuadernados, llevarán el
título,  nombre y  apellidos del autor o
autores, cuyo número nunca podrá ex-
ceder de tres, en el primer folio, el cual
servirá de portada, así como el centro o
servicio  donde han sido realizados y
domicilio completo del primer autor.

Al  final del trabajo se incluirá la biblio-
grafía consultada, numerada y ordenada
por  orden alfabético y con los siguientes
datos:
A.  Apellidos e  inicial del nombre del

autor,
B.  Título completo del trabajo en  el

idioma original.
C.  Título completo o  las abreviaturas

admitidas internacionalmente de la
revista en que ha sido publicado.

D.  Tomo o volumen, primera y  última
página del trabajo en esa revista,
número y año.

Por ejemplo:
Sanchidrián-Alvarado, C.:  “El  tracto

gastrointestinal del recién nacido en las
hepatopatías anictéricas”. Rey, Clín. Pe-
diatr., Venez., 16, págs. 334-338, 1953.

Si  se trata de libros:
A.  Apellidos e  inicial del nombre del

autor.
B.  Título completo y  número de  la

edición,

3.5.  También, al final, se deberá incluir
un breve resumen en el que obligatoria-
mente se detallen los’puntos más signifi
cativos del artículo, admitiéndose, si se
desea, la traducción al inglés, francés y
alemán de estos resúmenes.

3.6.  Los dibujos y esquemas se en-
viarán en condiciones apropiadas para
su reproducción directa. Toda iconografía
(fotografía, radiografía, ecografía, TAC,
etcétera) deberá remitirse separada del
texto  y  numerados correlativamente los
pies de las figuras; cuando sea necesario
deberán  venir escritos a  máquina en
hoja aparte, comprobando que la nume
ración coincida con los del texto.

‘3.7.  Los trabajos con estudios esta-
dísticos deberán atenerse a las normas
generales internacionalmente preesta
blecidas, sobre todo en lo  referente a
esquemas, dibujos o cualquier tipo de
representación gráfica.

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

Consejo de Redacción MEDICINA Mi
LITAR,

Revista de Sanidad de  las  FAS de
España.

Pabellón de  Ciudades Mínimos, 5.’
planta.

su  publicación por partes en más de un C.  Páginas citadas. Hospital Militar Central “Gómez Ulla”.
número.  De igual forma la  revista se D.  Nombre de la casa editorial, ciudad Glorieta del Ejército, s/n.
reserva el derecho de corregir o extractar y  año de publicación.  ‘ 28047 -  Madrid.
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Artritis  reumatoide  de  rodilla
soluciones  actuales.

Sinovectomía  versus  artroplastia
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INTRODUC  ClON

La  artritis  reumatoide  descrita  por
primera  vez  por  Sfr  Archibald  Garrod
en  1858  (1)  y  conocida  tambien  co
mo  poliartritis  crónica  evolutiva  ó
poliartritis  crónica  reumática,  se  ca
racteriza  por  ser  una  enfermedad
sistémica  de  etiología  desconocida,
que  provoca  inflamación  crónica  de
las  articulaciones  diartrodiales  y  que
conileva  destrucción  progresiva  con
distintos  grados  de  deformidad  e  In
capacidad  funcional.  Ocasionalmen
te  su  comportamiento  es  extraarticu
lar,  pudiendo  afectar  a  diversos  ór
ganos  y  sistemas.  Su  distribución  es
mundial,  afectando  a  todos  los  gru
pos  raciales  y  étnicos,  con  prevalen-
cia  alrededor  del  1%, variando  según
las  sedes  entre  el  0,3%  y  el  1.5%.
Las  mujeres  son  afectadas  de  2  a  3
veces  más  que  los  varones,  con  el  pi
co  de  mayor  incidencia  entre  la  cuar
ta  y  sexta  década.  (2)

En  los  estudios  de  población  se  ha
demostrado  una  mayor  prevalencia
de  A.R.  en  paciente  DR4  (subtipos

DW4  y  DW14)  en  el  Norte  de  Europa.
mientras  que  en  el  Sur  el  marcador
más  frecuente  es  el  DRI.(3)

RESUMEN
La  artritis  reumatoidea  es  una  enfermedad  sis

témico  de  etiología  desconocida,  que  provoca  in
flamación  crónica  articular  y  conileva  a  la  des
trucción  progresiva  de  la  misma.  La articulación
de  la  rodilla  se  afecta  en  el  56%  y  para  su  trata
miento  se  expone  como  soluciones  actuales,un
protocolo  de  tratamiento  clínico,  seguido  de  pau
tas  de  indicaciones  quirúrgicas  basadas  en  la  si
novectomia  versus  artroplastia.  dependiendo  del
grado  lesional  y  su resistencia  al tratamiento  mé
dico.

SUMMARY
Rheumatoid  arthritis  is  a  systemic  illness  of

nnbnown  etiology  that  causes  chronic  inflsmma
tion  of  the  articulations  and  leads  to  a progressi
ve  destruction  of  Use same.  The  knee  Joint  is  al
fected  in  56% of  cases  and  a list  of  dlinical  treat
ments  is  given  as  current  solutions  for its  treat
ment  following  the  lines  of  surgical  indications
based  on  synovectomy  versus  arthroplasty,  de
pending  on  Use  degree  of  damage  and  its  tesis
tance  to  medical  treatment.

‘TCoI.  San,  (MS.)  Servicio  Traumatología.
°  Médico  Especialista  en  Rewnatologia.
‘“tCol.  San.  (Med.)  Servicio  Anatornia
Patol6gico,.
°°TCoI.  San.  (Med.)  Jefe  Servicio  Rau
rn ato logia  Hospital  Central  ‘Oémez  ulla”.

Fig.  vi’  1.-  Ii-E X  100.-  ARTRITIS  REVMATOIDE.  Iliperpiasia  vellositaria  de  la  si
novial  que  fonna  proyecciones  hacía  el  espacio  articular.  Acúnsulo  de  células  In
flamatoria  en  las  vellosidades  ‘pannus”  (Caso  vi2  1).
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El  factor  ó factores  desencadenan
tes  de  la  enfermedad  se  desconocen,
sin  embargo  si  existen  datos  sobre  la
inmunopatogenía  de  la  A. R.  que  nos
permiten  explicar  la  inflamación  y
destrucción  tisular  característica.
Analizaremos  brevemente  vados  pro
cesos  inmunológicos  que  ocurren  si
multane  amente.

Los  estudios  histológicos  de  la
membrana  sinovial  de  la  A.R. mues
tran  un  tejido  hipertrófico  con  gran
neovascularización,  e  infiltrado  Infla
matorio  mononuclear  compuesto  por
macrófagos  rodeado  de  agregados  de
linfocitos  e  hiperplásia  de  células  si
noviales  (vease  fig.  1, 2.  3 correspon
diente  al  1° caso).  (4)

Los  macrofagos  se  encuentran  acti
vados,  actuando  como celulas  presen
tadoras  de  Antígeno  en  conjunción
con  moléculas  HLA de  clase  II a  los
linfocitos  T;  concomitantemente  libe
ran  multitud  de  factores  que  pueden
provocar  y  amplificar  la  respuesta  In
flamatoria.

Los  linfocitos  del  Infiltrado  son  en
su  mayoria  CD4.  (5) se  encueentran
activados  mostrando  en  su  superficie
antígenos  la.

Las  citoquinas  son  pequeñas  pro
temas  producidas  por  los  macrófa
gos,  linfocitos  y  fibroblastos  que  son
capaces  de  desencadenar  la  respues
ta  en  las  células  que  poseen  recepto
res  específicos  (6)  (7).  En  la  tabla  1
vemos  las  citoquinas  cuya  presencia
ha  sido  claramente  demostrada  en  la
sinovial  de  la  A.R., junto  a  sus  accio
nes  más  significativas.

Las  células  B actuan  perpetuando  y
amplificando  la respuesta  inmune  (8).

Las  células  sinoviales  producen
un  activador  del  plasminógeno.  este
transformado  en  plasmina  activa,  la
latente  colagenasa.  dando  lugar  a  la
rápida  destrucción  de  todos  los  teji
dos  que  contienen  colágeno.

Vemos  pues  que  los cambios  pato
lógicos  que  ocurren  en  la  A. R.  son  el
resultado  de  la  interacción  de  un
gran  número  de  células  diferentes
(vease  fig.  4).

Todo  ello,  origina  que  la  sinovial
reumatoide  pueda  llegar  a  multipli
car  su  peso  en  cien,  constituyendo
un  tejido  el  pannus  que  tiene  capaci
dad  invasiva  por  contiguidad  sobre  el
cartílago,  hueso  subcondral  y  estruc
turas  tendinosas.  Los  resultados
anatomopatológicos  de  la  destruc
ción  en  la  A.R.  son  pérdida  de  carti
lago,  erosiones,  geodas,  modilficacio
nes  fibrosas  y metaplásla  cartilagino
sa  y ósea.

En  la  mayoría  de  los  pacientes
(55-70%)  el  comienzo  es  insidioso.
con  un  cuadro  vago  de  astenia,  debi
lidad  y/o  dolor  fisico  músculo  esque
lético.  apareciendo  posteriormente
artritis  usualmente  simetrica,  acom
panada  de  rigidez  matutina,  prefe

rentemente  en  carpos,  metacarpofa
lángicas.  Interfalángicas  proximales,
metatarsofalángicas  y  rodillas,  aun
que  cualquier  articulación  diartro
dial  se  puede  afectar  (2)

De  las  grandes  articulaciones,  la
rodilla  es  la  que  más  frecuentemente
se  afecta  (56%) un!  o  bilateraimente.
Apareciendo  tempranamente  atrofia
de  cuadriceps  y dificultad  para  la  ex
tensión  completa  de  la  rodilla.  El
acúmulo  de  liquido  sinovial  origina
un  aumento  de  la  presión  intraarti
calar  en  el  hueco  poplíteo,  pudiendo
determinar  la  aparición  de  quiste  si
novial  o  quiste  de  Backer.  Poste-

riormente  la  sinovitis  puede  destruir
el  menisco,  cartílago,  ligamentos
cruzados  y  laterales,  produciendo  la
inestabilidad  de  la  rodilla  y  su  defor
midad  en  valgo/varo.

Al  ser  la  AH.  una  enfermedad  sis
témica  en  su  curso  evolutivo  pueden
aparecer  manifestaciones  extraartl
culares:  nódulos  subcutáneos,  vas
culitis,  derrames  pulmonares,  peri
carditis.  mononeurltis  múltiples  y
afectaciones  oculares  que  se  acom
pañan  de  un  peor  pronóstico  de  la
enfermedad.  Las  características  co
munes  a  este  grupo  de  pacientes  son
títulos  altos  de  factor  reumatoide.

Fig.  vi’  2.-  fi-E  X  40.-  ARTRITIS  REUMATOIDE.-  Focos de  depósitos  de fibrina  y
necrosis  sinovial.  (Caso n2 1).

flg,  vi’  3.-  II-E  X  100.-  ARTRITIS  REVMATOIDFL- Detalle  de  infiltrado  lnflwnato
rio  linfo-plasmocitarlo.
Depósito  de  material  flbñ  noide.  (Caso  vi’ 1).
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Sinovectomia  versus  artroplastia
total

presencia  de  nódulos  reumatoideos  y
enfermedad  de  larga  duración  radio-
lógicamente  severa.

Citoquinas Aeciones

IL-1  yTNF Hiperpiasla  de  la
capa  de  sinovioci
tos.
Producción  de  co
lagenasa  y PGE 2.
Activación  de  los
osteoclastos.
Reclutamiento  de
celulas  inflamato
das.

GM-CSF Activación  de  ma
crófagos.
Expresión  de  Ag.
de  clase  II  del
HMC.

IL-6 Inhibición  de  la  ac
ción  de  metalopro
teasas.
Síntesis  de  protel
nas  de fase  aguda.
Producción  de  lg.

IL-8 Migración  de  neu
trófilos.

TGF’- Estímulos  de  me
canismos  regene
radores.
Inhibición  de  fun
ción  de  celulas  T.

PDGF Hiperplasia  de la ca
pa  de sinoviocitos.

Tabla  1.  AccIones  de  las  citoqzdnas  detecta
das  en la sinovial  reumatofde

No  hay  ninguna  prueba  específica
para  el  diagnóstico  de  A.R..  El factor
reumatoide  Ig M.  aparece  en  un  75%
de  los  pacientes.  pero  su  ausencia
no  excluye  el  diagnósticos  de  A.R  y
su  presencia  tampoco  es  patognomó
nica,  ya  que  puede  encontrarse  en  el
suero  del  1%  al  5%  de  personas
asintomáticas  y  en  otras  enfermeda
desjTabla  3).

Es  frecuente  la  presencia  de  ane
mia  normosómica  y  normocitita,
trombocitosis  y  aumento  de  reactan
tes  de  fase  aguda  (PCR y  fracción  de
a-2  globulinas  en  el  EEF).  que  nos
indican  el  grado  de  actividad  de  la
enfermedad.  Los  anticuerpos  antinu

cleares  se  detectan  en  un  25% de  los
pacientes.  El  mejor  parámetro  para
mediar  la  actividad  de  la  enfer  me-
dad  es  la V,S.G.

MATERIAL  Y  METODO

El  objetivo  en  el  tratamiento  de  la
A.R.  es  disminuir  la  inflamación  arti
cular.  retrasar/evitar  la  destrucción
estructural  y  sus  secuelas  y  preser
var  las  funciones  articular  y muscu
lar.  Este  debe  ser  individualizado,  ya
que  el curso  clinico  de  la  enfermedad
es  variable  y  su  pronóstico  general
mente  impredecible.

CON      O

IL—Z,IL-4

CII- CSF
PDGF

y  Iiiterferon

Fact  crecimie

cal  B

Fact  dif  ce

Segregan  PH que;
M  Foria  IC

M  Activa  Coitpleiøent

Fig.  n’5.-  Aspecto  clínico  tumoral  de
la  red fila  (Caso  it’  1)

IL—4. JL-6

Ensimas  Lisosomates

Co lagenasa

PCE  2

Radical  Oxigeno

PCE  2LTU  4

Figura  4

flg.  n’  6  y  7.-  Aspectos  radlogró.ficos  en  proyecciones  A$.  y L  presinovectomia.
(Caso  it’  1)
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Actualmenteen  el tntamiento  clin!
co  se  realiza  el protocolo  siguiente:  En
primer  lugar.  todo  paciente  debe  se
guir  un  programa  básico  de  Informa
ción  y  explicación  de  su  enfermedad,
reposo,  rehabilitación  y  ortesis.  e  ini
ciar  un  tratamiento  farmatológico  con
antiinflamatorios  no esteroides  (AINE).

La  mayoria  de  los AINE son  ácidos
orgánicos,  lo  que  permite  concentra
ciones  altas  en  el  tejido  inflamado.
Sus  mecanismos  de  acción  son  di
versos,  pero  la  reducción  de  la  sínte
sis  de  prostaglandinas  inhibiendo  la
ciclogenasa  parece  ser  el  fundamen
tal.  La elección  del AINE es  empírica.
ya  que  el  grado  de  respuesta  Indivi
dual  varia  ampliamente.

SR  de inicio SR  tardia

MFC 52% 87%

Muñecas 48% 82%

IF’P 45% 63%

MTF 43% 48%

HOMBROS 30% 47%

RODILLAS 24% 56%

TOBILLOS 18% 53%

CODOS 14% 21%

Tabla  2: Articulaciones  más  frecuentemente
afectas  en  la SR

Si  la  enfermedad  no  remite  con  los
AINE.  se  deben  utilizar  los  fármacos
antirreumáticos  de  acción  lenta  (FA
RAU  de  forma  precoz,  antes  de  que
comience  la  destrucción  articular.

primir  la  sinovitis  y  sus  conse
cuencias  destructivas  junW  con  el
tratamiento  sistémico  debemos  ac
tuar  localmente.  La rodilla  se  afec
ta  con  gran  frecuencia  en  la  A.R.
(56%)  y  su  destrucción  conlleva
gran  incapacidad  funcional.  Las
pautas  de  tratamiento  actual  so
bre  una  artritis  de  rodilla  resis
tente  al  tratamiento  médico,  son
las  siguientes:  (16  y  17).

1°) Infiltracciones  locales  con  cor
ticoides:  una  o  dos  separadas  en
tre  si  un  mínimo  de  siete  di as.

20) SInoviortesis:  química  (ácido  ós
mico)  o  Isotópicas  (Ytrio  90)  de
pendiendo  de  la  edad  del  pacien
te.

30)  SINOVECTOMIA  QUIRURGICA.
con  dos  condiciones:

Estos  fármacos  constituyen  el  trata
miento  de  fondo  de  la A.R.  Modifican
probablemente  el  curso  de  la  enfer
medad,  aunque  el  curso  beneficioso
a  largo  plazo  es  aún  debatido.

Los  FARAL  utilizados  en  A.R.  son
sales  de  oro  por  via  parenteral  u  oral
(9).  D-Penicllantina,  Azatropina  (10).
Cloroquina,  Sulfasalazina(1  1) Metro
texato  (12,  13 y  14). Ante  la disyunti
va  de  cual  elegir  no  se  dispone  de
una  prueba  complementarla  que  nos
indique  cual  es  el  fármaco  idóneo.
debiendo  valorar  individualmente  en
cada  paciente,  el  grado  de  actividad
de  su  enfermedad  y  los  efectos  se
cundarios  del  fármaco  prescrito.
Actualmente  se  suele  iniciar  el  trata
miento  de  fondo  con  aurotio  malato
sódico  y si  este  no  es  eficaz a  los  4-6
meses  se  cambia  al  metrotexato  que
es  un  potente  aa.,  con efectos  benefi
ciosos  a  las  4-6  semanas.  (15).

En  la  etiopatogenia.  vimos  la
gran  hlpertrofia  que  se  produce  en
la  sinovial  reumatoide  y  su  com
portamiento  invasivo  sobre  las  es
tructuras  vecinas,  por  lo  que  aun
que  la  A.R.  es  una  enfermedad
sistémica.  en  ocasiones  para  su-

Fig.  n4  8.-  Aspecto  quirúrgico.  observesé  el  “pannus”  sino
viaL  (Caso  n2 1).

flg.  n2  9.-  Sinovectomia  del  fondo  del  saco  subcuadricipi
tal,  (Caso  n).

Flg.  n5  10.-  Invasión  inflamatoria  si
novial  a  nivel  de  cartílago  y  espacio
interondileo.  (Caso  ne 1)

Fig.  ra  11.-  Aspecto  de  la  articulación
de  la  rodilla  depues  de  la  sinovecto
mía.  (Cas  ,2  1)
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Artritis  reumatoide  de  rodilla
soluciones  actuales
Sinovectomia  versus  srtroplastia’
total

Mínimo  deterioro  articular  radio
gráfico  (clase  1 ó II de  la A.RA.).
Buena  movilidad  articular.  Si  hay
contractura  en  flexión,  esta  no  de
be  ser  mayor  de  10° y  la  flexión  so
brepasar  los 90°.

40)  SINOVECTOMIA Y  ARTROPLAS
TIA:  En  los  casos  de  marcados
cambios  destructivos  y  deformi
dades  (Clase III y IV de  la A.RA.).

Basada  en  Is  Indicaciones  quirúr
gicas  (grupos  3°  y  4°)  presentamos
dos  ejemplos  recientes  de  pacientes
Intervenidos  en  el  Servicio  de
Traumatología  del  Hospital  Militar
Gomez  Ulla,  con  indicación  de A.RA.
de  rodilla  de  segundo  grado.en  la
cual  se  realizó  sinovectomia  total  en
una  de  ellos  y  en  otro.de  tercer  gra
do,  en  el  que  se  realizo  sinovectomia
total  y  artroplastia,  con  resultados
satisfactorios.

En  el  periodo  86-93  hemos  reali
zado  12  artroplastias  totales  por
A.RA.  de  un  total  de  87  y  dos  sino
vectomias,  siendo  la  proporción  si
novectomia  versus  artroplastia  de
6/1.

El  primer  caso,  A.G.C.,  historia
número  2501618,  se  trata  de  una
mujer  de  48  años,  diagnosticada  de
A.R.  sero-positiva  de  9  años  de  evo
lución.  sindrome  nefrótico  por
D-Penicilamina,  en  tratamiento  con
corticoides  y  AINEs,  con  buena  tole
rancia  y  respuesta  moderadamente
aceptable.  En  Marzo  del  92.  fue  tra
tada  con  corticoterapia  lntraarticular
desapareciendo  el  cuadro  clínico  de

artritis  monoarticular:  no  obstante
vuelve  a  ingresar  el  5-10-92  para
nueva  artrocentesis  por  aumento  de
tamaño  de  la  rodilla  izquierda,  no
obteniendose  liquido  sinovial  y  apre
ciándose  compartimentación  fibrosa
de  la cavidad  articular  (vease flg.  5,  6
y  7).

El  20-10-92  se  realiza  sinovecto
mía  total  de  rodilla  Izquierda  (vease
fig.  8,9,  lOy  11). En  el  informe  ana
tomo-patoiógico  se  confirma  de  nue
vo  la  morfología  de  la  sinovial,  com
patible  con  artritis  reumatolde.  Se  da
de  alta  el  13-1 1-92, iniciando  rehabi
litación  de  rodilla,  estando  en  la  ac
tualidad  con  buena  función  articular
y  sin  derrames,  siguiendo  con  trata
miento  antirreumático.  (vease ng.  12,
13y  14).

El  segundo  caso  A.J.R.,  H.C.  n°
296890,  se  trata  de  una  mujer  de
61  años  en  tratamiento  antirreu
mático  hace  aproximadamente  30
años,  en  la  actualidad  alérgica  a
los  preparados  ATBs  y  AINEs,  si
guiendo  incluso  tratamientos  na
turalistas  y  rehabilitación  con  ma
los  resultados.

En  Febrero  del  92  se  ingresa  en
el  Servicio  de  Reumatología  para
biopsia  de  nódulo  subintrante  en
codo  derecho,  dlagnosticándose  de:
Granuloma  subcutáneo  de  morfolo

flg.  it2  lSy  14.-Aspectos  clínicos  de  resultados  (Caso  r12 1).

Fig.  it2  12.-  Imágen  radiogr4fica  post
slnovectomía.  (Caso  n2 1)

Enfermedades  reumáticas
Artritis  reumatoide
Síndrome  de Sjógren
Lupus  eritematoso  sistémico
Esclodorermia
Polimiositis/dermatomiositis

Infecciones  viricas
Mononucleosis
Hepatitis
Influenza

Infecciones  parasitarias
Kala- azar
Malaria
Tripanosomiasis

Enfermedades  inflamatorias
cr6nicas

Tuberculosis
Lepra
Sífilis
Brucelosis
Endocarditis  bacteriana
Saimonelosis

Estados  hipergiobulinémicos
Crioglobulinemía
Sarcoidosis
Cirrosis  hepática
Fibrosis  pulmonar  idiopática
Macroglobulinemía  de  Waides
trom

Tabla  3: E4fennedades  en  las  que  puede  de
tecto.rse  la  presencIa  d.efactor  reumatoide.

ng.  a2 15 y  16.-  Imágen  radiológico  con  gran  deformación  articular  de  la  rodi
lla  derecha,  en proyecciones  AP.  y L.  (Caso  a9 2).
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gía  compatible  con  nódulo  reuma-
tolde.

Se  envía  por  el  Servicio  de  Reu
matologia  a  la  Unidad  de  Rodilla
por  dolor  de  tipo  mecánico  y  gran
degeneración  articular  de  rodilla  de
recha.  (vease  flg.  15  y  16).  implan
tándose  el  1-3-93  una  artroplastia
total  estabilizada  posterior  cemen
tada  tipo  lnsallBurstein  (18),  (vea
sefig.  17.  18.  19y20).

En  la  actualidad  está  caminando
sin  dolor  y  en  periodo  de  rehabilita
ción.

El  informe  de  la  sinovectomia  rea
lizada  en  el  mismo  acto  quirúrgico
que  el  implante  se  ratificó  el  diagnós
lico  de  A.R.A.

CONCLUSIONES

Las  soluciones  actuales  para  la
A.R.A.  de  rodilla  y  la  artritis  reu
matoidea  en  general  serian  seguir
en  principio  el  protocolo  de  la  me
todología  clínica  y  en  caso  de  no
obtener  resultados  satisfactorios.
pensamos  que  sería  posible  pasar
a  la  sinovectomia  quirúrgica  y  no
esperar  a  la  gran  destrucción  arti
cular.  Sin  embargo  y  aún  en  este
caso  es  posible  la  indicación  qui
rúrgica  de  una  artroplastia  total
articular  con  la  salvedad  del  peor
sustrato  anatómico.  Nuestra  rela
ción  quirúrgica  sinovectomia/ar
troplastia  en  la  A.R.A.  es  de  6/1  y
creemos  que  si  no  invertir  debería
mos  al  menos,  Igualar  ambos  tér
minos,
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Fig.  n  17.-  Aspéctos  quirúrgicos  don
de  apenas  es  visible  el  cartílago  arti
cular  de  la  rodilla.  (Caso  na 2)

ng.  n  18.-  Fragmentos  de  tejido  sino
vial,  después  de  la  sinovectomia.
(Caso  na  2).

Fig.  n2  19.-  Implante  de  artroplastia
total  estabilizada  posterior  tipo
Insall-Burstein  (Caso  n  2)

Fig.  vi2 20.-  Imágen  radiogr4fica  del
postoperatorio  inmediato.  (Caso  n2 2)
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INTRODUCCION

Presentamos,  una  compara
ción  de  los  cambios  o  modifica
ciones  hemodinamicas  que  se

producen  en  la  utilización  de  los
distintos  anestésicos  volátiles  o
inhalatorios.

Hemos  restringido  nuestra  ex
posición  a  aquellos  agentes  más
utilizados  actualmente,  por
cuanto,  sería  un  trabajo  ímprobo
y  excesivamente  extenso  la  com
paración  entre  todos  los  conoci
dos  y,  es  de  tener  en  cuenta  que
muchos  de  ellos  han  dejado  de
utilizarse  bien  por  sus  riesgos,
bien  por  su  toxicidad.

La  exposición  está  basada  en
la  recopilación  bibliográfica  de
los  estudios  comparativos  moder
nos  entre  los  distintos  agentes
inhalatorios,  incluidos  los  dos
nuevos  agentes  sevoflurano  y
desfluranio,  en  estado  de  experi
mentación  clínica  y  aun  no  co
mercializados  en  nuestro  país.

La  búsqueda  del  anestésico  in
halatorio  ideal  ha  conducido  al
descubrimiento  de  fármacos  que
poseen  propiedades  notablemen

RESUMEN

La  utilización  de  anestésicos  halogenados  ha
sido  y  es  de  vital  importancia  en  la  búsqueda  per
manente,  por  parte  del  anestesiólogo,  por  encon
trar  el  fármaco  ideal  que  proporcione  una  ade
cuada  profundidad  anéstésica  a  la  par  que  una
correcta  estabilidad  hernodinámica.

Por  otra  parte,  se  busca  conseguir  una  rápida
inducción  anestésica  así  como  un  rápido  desper
tar  con  modificaciones  mínimas  en  las  constan
tes  vitales  en  cada  una  de  las  fases  de  la  aneste
sia.  Es  en  este  sentido,  en  el  que  la  investigación
contínua  nos  ha  llevado  a  la  obtención  de  dos
nuevos  agentes  anestésicos  inhalatorios.  Desflu
rano  y  Sevoflurano;  capaces  de  inducir  y  recupe
rar  la  anestesia  rápidamente,  manteniendo  en  to
do  momento  una  situación  hemodinámica  esta
ble  y  unas  ventajas  aun  mejores  que  con  los
agentes  actuales  como  Halotano,  Isoflurano,
etc...

Aunque  los  estudios  de  estos  nuevos  inhalato
nos  están  todavía  en  fase  experimental,  cabe  es
perar  que  ni  la  toxicidad,  ni  los  efectos  secunda
ríos  o  indeseables  sean  mayores  a  los  de  los  agen
tes  inhalatorios  halogenados  que  se  utilizan  ac
tualmente.  Proporcionando  por  el  contrario  esti
mables  beneficios.

SUMMARY

The  used  of  halogenated  anaesthetics  han  be-
en  and  actually  is  of  vital  importance  in  the
constant  search,  on  the  part  of  the  anaesthetist,
in  order  to  find  the  ideal  drug  that  gives  a  good
anaesthetic  depth  as  well  as  an  accurate  hae
modynamic  stability.  On  the  order  hand  it  is  al
ways  searched  to  get  a  quick  anaesthetic  induc
tion  and  also  a  fast  awaken  with  animal  modifi
cations  of  the  vital  constants  in  each  of  the  ana
esthetic  phases.  Is  in  this  way,  that  the  conti
nuous  investigations  has  led  us  to  obtain  two
new  ínhaler  anaesthetics  agents  Desflurane  and
Sevoflurane,  that  are  able  to  induct  anaesthesia
and  to  awake  from  it  quickly,  mantaining  sil  the
time  an  haemodynamic  situatíon  and  sorne  other
better  advantages  than  with  other  known  agents
like  Halothane,  Isoflurane,  etc...

Although  the  studies  of  these  new  inhaiers  are
still  in  experirnental  phase,  we  hope  that  neither
the  toxicity  nor  the  secundary  or  undesirable  ef
fects,  are  greater  than  the  effects  of  the  haloge
nated  inhaler  agents  that  are  used  at  present,
providing  on  the  contrary,  considerable  profits.

Diplomado  Universitario  en Enfernteria  (Ci

vil).
Capitán  de  Sanidad  (Medicina).

m(mandte  de  Sanidad  (Medicina).
Servicio  de  Anestesiotogía,  Reanimación  g
Terapéutica  del  dolor  H.M.C.  Gómez  Ulla”.
MADRID.
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te  diferentes  a  las  de  los  agentes
más  antiguos.

Entre  estas  diferencias  pueden
citarse  los  efectos  circulatorios
de  los  anestésicos  modernos.

Los  agentes  más  antiguos  co
mo  el  óxido  nitroso,  el  éter  y  el
ciclopropano,  tendían  a  mante
ner  la  circulación  a  través  de  un
incremento  de  la  actividad  sim
pática,  de  una  depresión  menos
directa  de  la  actividad  cardíaca
y/o  mediante  vasoconstricción  de
los  vasos  periféricos.  A  medida
que  los  anestesiólogos  fueron  de
sempeñando  un  papel  más  activo
en  el  control  de  la  circulación  a
través  de  intervenciones  farma
cológicas  o  fisiológicas,  disminu
yó  también  su  temor  a  la  depre
sión  cardiovascular  inherente  al
acto  anestésico  y,  de  hecho,  pu
dieron  aprovechar  esta  depre
sión.

Desflurano  y  sevoflurano,
nuevos  agentes  anestésicos  in
halatorios  en  curso  de  investi
gación  clínica,  se  diferencian  de
los  otros  halogenados,  por  un
particularmente  bajo  coeficiente
de  solubilidad  en  sangre  (0,42  y
0,68  respectivamente  para  el
desflurano  y sevoflurano).  La in
ducción  anestésica  es  así  más
rápida  con  estos  agentes  que
con  los  anteriores  inhalatorios.
Son  más  liposolubles  que  el
protóxido  de  nitrógeno  y su  con
centración  alveolar  mínima-
MAC-  (7,2 y  1,71  volúmenes  por
ciento  para  desflurano  y  sevo
flurano  respectivamente),  per
mite  la  administración  simultá
nea  de  una  alta  concentración
de  oxígeno.

A  la  vista  de  los  estudios  reali
zados  hasta  el momento,  los  efec
tos  farmacodinámicos  de  esto
dos  nuevos  agentes  se  asemeja
rían  a  los  del  isoflurano,  pero  los
datos  no  son  todavía  completos  y
es  preciso  seguir  investigando
para  considerarlo  confirmado.

Aun  es  dificil  asegurar  los  efec
tos  indeseables  de  estos  dos
agentes  en  relación  con  los  ya
existentes,  por  lo  que  será  nece
saria  la  realización  de  estudios
complementarios  hasta  estar  se-

guros  de  poder  utilizarlos  en  la
clínica  anestesiológica  habitual.

La  comparación  entre  estos
dos  fármacos  sólo  está  empezan
do;  el  agradable  olor  del  sevoflu
rano  y  la  casi  total  ausencia  de
metabolismo  del  desflurano  ha
rán  esperar  un  “vis a vis” para  su
utilización  en  función  de  su  toxi
cidad.

Los  anestésicos  inhalatorios
más  utilizados  son  Protóxido  de
Nitrógeno,  Halotano,  Isoflurano  y
Enflurano  (este  ya  casi  abando
nado),  y  también  Sevoflurano  y
Desflurano  que  se  encuentran  to
davía  en  experimentación  y  de
los  que  existen  aún  poca  biblio
grafía  aunque  parece  serán  exce
lentes  agentes  que  probablemen
te  superen  en  bondad  a  los  que
utilizamos  en  este  momento  con
menos  efectos  secundarios  y  me
nor  toxicidad.

Las  propiedades  de  estos  agen
tes  difieren  considerablemente,
no  obstante  hay  otros  buenos
agentes  irihalatorios  como  Eter  o
Ciclopropano  que  han  dejado  de
utilizarse  debido  a  su  capacidad
potencial  de  explosividad,  infla
mabilidad  o toxicidad.

La  diversidad  en  la  estructura
de  este  tipo  de  agentes  sugiere,
que  no  interaccionan  directa
mente  con  un  mismo  o  único
agente  receptor  específico.  Sin
embargo,  la  correlación  entre  las
potencias  anestésicas  de  ellos
con  sus  propiedades  fisico-quí

micas  hacen  pensar  en  un  meca
nismo  común  (unitario)  en  la  ac
ción  de  los  anestésicos.  Un  claro
ejemplo  de  ello  es  la  relación  en
tre  la  potencia  anestésica  y  la  li
posolubilidad.

El  estudio  del  mecanismo  por
el  cual  actúan  los  agentes  anes
tésicos  inhalatorios,  requiere  el
conocimiento  de  las  potencias
anestésicas  relativas  de  cada  uno
de  los  agentes46  h1  La  mejor  de
las  estimaciones  de  la  potencia
de  un  anestésico  es  la  MAC (a
una  atmósfera).  Concentración
Alveolar  Mínima  de  agente  que
produce  inmovilidad  en  el  50%
de  los  pacientes  sometidos  a  un
estímulo  doloroso  tal  como  la  in
cisión  quirúrgica  de  la  piel67. Es
pues  una  función  establecida  en
forma  de  dosis  (Concentra
ción/Respuesta).  La  ventaja  de
utilizar  la  MAC, es  que  transcu
rrido  un  corto  período  de  equili
brio,  la  concentración  alveolar  re
presenta  directamente  la  Presión
parcial  de  anestésico  en  S.N.C.  y
es  independiente  de  la  captación
y  distribución  del  agente  a  otros
tejidos.  Otra  ventaja  de  la  MAC
es  su  invariabilidad  para  un  mis
mo  animal,  especie  o  entre  dis
tintas  especies  o clases71.

Diversos  factores  pueden  mo
dificar  la  MAC46 como  veremos:

-  Temperatura.  En  los  mami
feros  la  MAC desciende  para  to
dos  los  anestésicos  con  la  hipo
termia85,  aunque  la  magnitud  de
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descenso  por  cada  grado  de  dis
minución  de  temperatura  corpo
ral  es  distinta  para  cada  agente,
y  varía  entre  un  2%  por  grado
centígrado  para  el  Ciclopropano  y
un  5% por  grado  centígrado  para
el  Halotano’8.

-  Edad.  Los  ancianos  son  más
sensibles  a  la  depresión  del  S.N.C.
producida  por  los  inhalatorios.
Como  ejemplo,  baste  decir  que  la
MAC  para  el  halotano  desciende
en  un  50%  al  pasar  de  los  seis
meses  de vida  a los  81 años5.

-  Presión.  La  elevación  de  la
Presión  hidrostática  alveolar  in
crementa  la  MAC y  este  fenóme
no  se  conoce  como  “reversión  de
la  anestesia  por  presión”70 82•

-  Concentración  de  Na+.  La
hipernatremia  aumenta  propor
cionalmente  la  concentración  de
sodio  en  L.C.R. y  eleva  la  MAC81.
Esto  puede  apreciarse  y  asociar-
se  a  la  acción  de  los  anestésicós
sobre  el  receptor  opiáceo,  dado
que  alteraciones  en  la  concentra
ción  de Na pueden  afectarse  a las
propiedades  de  fijación  de  los  re
ceptores  opiáceos  26•

Otros  factores  pueden  influir
de  manera  directa  en  la  MAC,
modificando  por  ende,  su  poten
cia  anestésica:

-  hipoxia12.
-  anemia’2.
-  hipotensión/hipertensión80  
-  opiáceos29.
-  otros  fármacos  sedantes  y/o

anestésicos80’28
-  embarazo25’ 57 68

-  fármacos  relajantes  neuro
musculares33’22

-  factores  relacionados  con  la
actividad  simpática  cerebral  65
(agotamiento  de  catecolaminas
centrales,  tto.  con  alfa  metil-do
pa,  reserpina,..  .)53  65, 66

-  tóxicos  (alcohol,  . .

La  MAC del  isoflurano  en  en
fermos  de  edad  media  es  del
1,15%  y  desciende  para  ser  el
0,5  % en  Oxido  Nitroso  al  70%
La  MAC disminuye  pues  con  el
aumento  de  la  edad,  con  el  des
censo  de  la  temperatura  corpo
ral  y también  con  el  embarazó57.
Los  sedantes,  los  narcóticos,  la
ingesta  aguda  de  etanol  y  los

fármacos  que  depleccionan  los
niveles  séricos  de  catecolaminas
en  el  S.N.C.  también  reducen  la
MAC68. La  ingesta  crónica  de  al
cohol  y  de  fármacos  tales  como
la  efedrina  y  las  anfetaminas,
que  aumentan  los  niveles  de  ca
tecolaminas  en  el  S.N.C.,  tam
bién  incrementan  la  MAC68.

Los  datos  publicados  reciente
mente  proporcionan  una  mejor
perspectiva  sobre  los  fármacos
adicionales  que  afectan  a  la  MAC
y  que  implican  variaciones  de  la
Solubilidad  Sangre/gas  para  los
distintos  agentes.  Entre  los  mis
mos  se incluyen:

-  Influencia  de  la  edad  sobre
la  MAC.

-  Interacción  de  la  MAC  con
el  sistema  de  los  opiáceos  en
dógenos.

-  Efecto  de  la  temperatura,
de  la  edad  y  del  hematocrito
sobre  la  solubilidad  San
gre/gas.

Se  ha  visto  que  la  MAC  del
isoflurano  disminuye  con  el  au
mento  de  la  edad.  Stevens  y
cois.  encontraron  que  en  los
adultos,  la  disminución  de  la
MAC  con  la  edad  era  paralela  a
la  curva  correspondiente  al
Halotano77.  Cameron  y  cols.  han
añadido  datos  correspondientes
a  los  niños.  Con  la  excepción  del
período  neonatal  (de  O a  1 mes
de  edad),  la  MAC correspondien
te  al  isoflurano  alcanza  su  valor
máximo  en  los  niños  y  disminu

ye  con  la  edad.  Un  estudio  lleva
do  a  cabo  con  ratas,  pareció  re
futar  la  idea.  de  una  interrela
ción  de  los  niveles  endógenos  de
opiáceos  y la  MAC. Se trató  a  los
animales  con  20  mg/kg  de
Naloxona  y  se  les  expuso  al  ha
lotano,  isoflurano  y  enflurano.
La  naloxona  no  tuvo  aparente
mente  ningún  efecto  sobre  la  DE
50  del  test  de  movimiento  de  la
cola,  la  MAC  o  sus  cocientes.
Los  investigadores  llegaron  a  la
conclusión  de  que  la  acción
analgésica  de  los  anestésicos
utilizados  no  se  asociaba  con  los
sistemas  de  los  opiáceos  endó
genos29.

Eger  y  cols.  encontraron  que
los  coeficientes  de  partición  san
gre/gas  de  los  anestésicos  voláti
les,  variaban  con  la  temperatura
de  la  sangre15’ 16, 18  Para  todos  los
agentes,  la  disminución  de  la
temperatura  se  asociaba  con
unos  incrementos  correspondien
tes  de  la  solubilidad.  El  cambio
absoluto  dependía  del  anestésico
que  se  tratara.

Lerman  y  cols.44 encontraron
que  los  coeficientes  de  partición
sangre/gas  en  los  recien  nacidos
eran  un  18%  inferiores  a  los  de
los  adultos.  Los  valores  encon
trados  en  los  niños  guarban  una
estrecha  correspondencia  con  los
obtenidos  en  las  personas  de
edad  avanzada  y  eran  un  12% in
feriores  a  los  obtenidos  en  los
adultos.
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En  los  estudios  posteriores,  es
tos  autores  mostraron  que  los
coeficientes  de  partición  san
gre/gas  para  el  enflurano  e  iso
flurano  variaban  con  el  hemato
crito”’.  Para  conseguir  niveles  va
riables  del  hematocrito,  se  mez
claban  células  por  separado  con
cantidades  diferentes  de plasma.

Los  autores  encontraron  que
la  solubilidad  del  enflurano  au
mentaba,  que  la  del  halotano  no
sufría  ningún  cambio  y  que  la
del  isoflurano  disminuía  con  el
aumento  del  hematocrito.  No  se
comprenden  las  razones  para
esta  aparente  variación  de  la
solubilidad,  de  una  manera  es
pecial  la  de  los  estereoisómeros
enflurano  e  isoflurano;  de  todas
maneras,  las  diferencias  no  son
grandes  dentro  de  los  márgenes
fisiológicos  normales  del  hema
tocrito.

En  cuanto  a  las  propiedades  fí
sicas  de  los  distintos  agentes,  el
isoflurano  al  tener  el  coeficiente
de  partición  sangre/gas  más  bajo
de  entre  los  anestésicos  volátiles
de  que  se  dispone  en  la  actuali
dad,  es  absorvido  y eliminado  del
cuerpo  rápidamente54.  Con  el  iso
flurano,  se  pueden  conseguir
unos  cocientes  de  las  concentra
ciones  alveolar/inspirada  de  0,59
en  4  a  8  minutos,  mientras  que
con  el  halotano  hacen  falta  para
ello  un  tiempo  superior.

Se  puede  obtener  rápidamente
la  inducción  de  la  anestesia  me
diante  un  incremento  de  la  con
centración  inspirada  del  isoflura
no  al  2-3%.  Una  vez  que  se  al
canzan  los  niveles  de  manteni
miento  de  la  anestesia,  se  pue
den  disminuir  las  proporciones
de  la  concentración  inspirada,
asegurándose  la  inmovilidad
cuando  las  concentraciones  alve
olares  exceden  de  la  MAC en  un
30%.

La  captación  de  los  agentes
puede  verse  modificada,  debido
a  la  adsorción  de  los  tubos  de
plástico  o  de goma,  o la  cal  soda-
da.

La  profundidad  de  la  anestesia
se  puede  ver  afectada  por  los
cambios  de  solubilidad  debidos

al  incremento  de  los  niveles  de  lí
pidos  en  sangre,  de  la  tempera
tura  corporal  y  posiblemente  de
la  edad  de  la  edad30.

Las  propiedades  físicas  del
desflurano  y  del  sevoflurano  di
fieren  considerablemente;  el  pun
to  de  ebullición  y  la  presión  de
vapor  saturante  del  desflurano
son  muy  diferentes  de  las  del  se
voflurano  e  isoflurano.  El  punto
de  ebullición  del  desflurano  (23,
5°C)  convierte  en  dificil la  utiliza
ción  clínica  de  este  producto,  ya
ue  a  temperatura  ambiente  está
en  fase  gaseosa.  Esto  obliga  a  la
utilización  de un  vaporizador  con
termostato  que  permita  el  mante
nimiento  de  una  temperatura
constante  inferior  a  23°C.

En  condiciones  de  utilización
clínica  ni  el desflurano  ni  el sevo
flurano  son  inflamables  ni  explo
sivos  al  igual  que  los  halogena
dos  que  utilizamos  en  la  actuali
dad’3.

La  estabilidad  química  es  una
característica  importante  de  los
agentes  anestésicos  halogenados
ya  que  su  degradación  puede  dar
lugar  a  la  producción  de  tóxicos.
A  40°C  la  velocidad  de  degrada
ción  del  desflurano  en  cal  sodada
es  de 0,08%  por  hora’7’9. Esta  ve
locidad  depende  de  la  temperatu
ra  de tal  modo  que  a  80°C  alcan
za  al  0,45%  por  hora.  En  compa
ración,  l  isoflurano  se  degrada
en  cal  sodada  un  0,20%  y  un
13,1%  por  hora  a  40°C  y  80°C

respectivamente’7’9.  Así  pues  el
desflurano  es  más  estable  en  cal
sodada  que  el isoflurano.

En  contraposición,  tenemos  al
sevoflurano,  que  se  degrada  un
37%  por  hora  a  37°C en  cal  soda-
da  y,  aumenta  en  un  1,6%  por
hora  por  cada  grado  centígrado
de  elevación  de  temperatura  del
cánister.

Unos  de  los  factores  determi
nantes  de  la  farmacocinética  de
los  anestésicos  inhalatorios  son
los  coeficientes  de  solubilidad,
de  tal  forma  que  cuanto  mayor
es  la  solubilidad  en  sangre,  más
lento  es  el  aumento  de  la  rela
ción  F/F,  (Fracción  alveo
lar/Fracción  inspirada);  a  la  in
versa,  cuando  la  solubilidad  en
la  sangre  disminuye,  más  rápi
damente  tiende  la  FA  a  igualarse
a  la  Fi y  se  alcanza  más  veloz
mente  el  equilibrio  entre  concen
tración  cerebral  y  Fi por  lo  que  la
inducción  anestésica  es  más  rá
pida.  Estas  características  son
las  del  protóxido  de  nitrógeno,
con  un  coeficiente  de  solubilidad
en  sangre  de  0,47.  El  desflurano
y  sevoflurano  presentan  un  coe
ficiente  de  solubilidad  en  sangre
de  0,42  y  0,69  respectivamente
(menor  que  el  del  isoflurano  -

1,4-),  lo que  permite  esperar  una
inducción  y  un  despertar  muy
rápidos  incluso  en  intervencio
nes  de  larga  duración.

La  solubilidad  en  aceite  de  oh-
va  es  de  18,7  ml/ml  a  37°C  para
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el  desflurano  y  de  47,2  para  el
sevoflurano,  siendo  la  del  isoflu
rano  de  97  y  para  el  N20  de  1,4.
Esto  nos  hace  pensar  en  una  alta
potencia  anestésica,  aunque  infe
rior  a  la  del isoflurano’3.

Hay  una  relación  entre  la  po
tencia  anestésica  de  un  agente  y
su  solubilidad  en  aceite  de  forma
que  la  MAC  =  134/Coeficiente  de
solubilidad  en  aceite46 .

De  esta  manera,  para  los  coefi
cientes  mencionados  cabe  espe
rar  una  MAC  para  el  desflurano
de  7,2  Vol%’936 y  7,25  Vol%  en
paciente  de  30  af10561.  En  condi
ciones  normales,  la  MAC no  varía
la  duración  de  la  anestesia’3  dis
minuye  por  las  mismas  causas
que  para  otros  halogenados:  con
la  edad  (6 Vol%  a  los  65  años)61
con  la  temperatura  (desciende
0,24  vol% por  cada  grado  de  des
censo  de  temperatura  corporal) ‘,
con  la  asociación  a  otros  anesté
sicos  (disminuye  un  20%  tras  la
administración  de  3  mcg/kg  de
fentanyl  o  50  mcg/kg  de  midazo
1am)13

El  coeficiente  de  solubilidad  en
aceite  para  el  sevoflurano  haría
esperar  una  MAC de  2,8  Vol% y,
en  efecto,  ha  sido  determinada
en  el  perro  en  2,36  Vol% y  en  el
hombre  a  1,71 Vol%’9’39.

La  administración  simultánea
de  protóxido  de  nitrógeno  (NzO),
disminuye  la  MAC del  sevoflura
no  y  desflurano  de  forma  aditiva,
como  ya  lo  hacía  con  el  resto  de
los  agentes  halogenados’3  (TA
BLAS  1 y  II)

EFECTOS  SOBRE  EL  SISTEMA
CARDIOVASCULAR

-  Contractilidad  Miocárdica.
Los  anestésicos  volátiles  tienen

en  mayor  o  menor  medida  un
efecto  depresor  de  la  contractili
dad  miocárdica  (los  utilizados  en
la  actualidad)16’36’ °.  Los  primeros
estudios  mostraron  este  efecto
sobre  el  músculo  papilar  de  gato
y  sobre  las  aurículas  de  cobayas
y  de  ratas40. La  depresión  es  de
pendiente  de  la  dosis  y  era  más
evidente  en  los  que  se  había  in
ducido  experimentalmente  una

insuficiencia  cardíaca  congestiva.
Estos  estudios  in  vitro,  no  obs
tante,  no  guardan  una  correla
ción  completa  con  el  estudio  “in
vitro”.  En  los  animales  y  el  hom
bre  parece  que  el  efecto  de  la  ac
ción  depresiva  directa  sobre  el
miocardio  por  parte  del  isoflura
no  se  compensa  mediante  una
reducción  de  la  resistencia  vas
cular  sistémica  que  es  mayor  que
la  que  se  observa  en  otros  anes
tésicos1’.

La  acción  depresora  del  mio
cardio,  del  isoflurano,  parece  ser
menor  en  modelos  de  animales
intactos  que  en  estudios  “in  vi
vo”.  Los  anestésicos  afectan  a  las
membranas  celulares  y las  inves
tigaciones  llevadas  a  cabo  en  este
terreno  sugieren  que  pueden  te
ner  interacciones  características
con  aspectos  de  la  función  celu
lar  que  son  específicos  desde  el
punto  de  vista  de  la  anestesia.
Hay  publicaciones  recientes  que
apoyan  la  idea  de  que  los  anesté
sicos  tienen  efectos  diferentes  so
bre  el  proceso  contráctil  del  mio
cardio47.

Los  datos  de  Komal  y  Rusy42
sugieren  que  tanto  halotano  co
mo  isoflurano,  inhiben  la  entrada
de  los  iones  de  calcio  al  interior
de  la  célula.  Con el  isoflurano  sin
embargo,  se  puede  modificar  esta
inhibición  mediante  condiciones
que  tiendan  también  a  incremen
tar  la  entrada  de  calcio  en  la  cé
lula  en  ausencia  de  anestesia.  La

contractflidad  parece  mantenerse
mejor  durante  la  exposición  al
isoflurano  en  comparación  con  el
halota,no,  en presencia  de  isopre
nalina.  Probablemente  hay  dife
rencias  en  relación  a  la  acción
sobre  el  retículo  sarcoplásmico  y
sobre  otras  organelas  intracelu
lares;  parece  que  el  efecto  inhibi
torio  del  isoflurano  es  menor  que
el  del  halotano,  si  bien  estos
campos  son  objeto  de estudio.

Tanto  desflurano  como  sevo
flurano  disminuyen  la  contracti
lidad  miocárdica  de  manera  de
pendiente  de  la  concentración
utilizada  pero  este  efecto  parece
ser  menor  que  el  que  se  produce
por  la  utilización  de  otros  agen
tes  inhalatorios  a  concentracio
nes  equivalentes6’7”0’86’87. (FIGURA
3).

-  Gasto  Cardíaco-resistencia
vascular  sistémica.

El  halotano2°  y  el  enflurano52
reducen  el  gasto  cardíaco  (GC), y
este  efecto  corre  paralelo  a  su  ac
ción  sobre  la  PAM  (presión  arte
rial  media).  Una  excepción  a  esta
dicotomía  es  el  isoflurano,  que
tiene  escaso  efecto  sobre  el  GC,
pero  reduce  en  forma  acusada  la
PAM.

Cuando  se  administra  enflura
no  a  2  MAC a  voluntarios  se  ob
serva  una  disminución  progresi
va  del  GC y  de  la  PAM  hasta  ni
veles  inaceptables,  lo  cual  no
ocurre  con  halotano,  incluso  a

HALOEAO8
FI!CUENC1A  CARIACA

FIGURA 4

MULTIPLOS DE LA MAC
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2,4  MAC.  Esta  respuesta  indica
una  capacidad  potencial  de  estos
agentes  para  ocasionar  depresión
cardiovascular  y  sugiere  que  en
estado  de  equilibrio  permiten  o
causan  una  estimulación  circula
toria  compensadora  que  enmas
cara  el efecto  depresor  subyacen
te.

La  resistencia  vascular  sisté
mica  (RVS), se  calcula  dividiendo
la  presión  de  perfusión  sistémica
(PAM  -  P.  aurícula  derecha)  por
el  gasto  cardíaco  (GC). La  RVS no
se  modifica  con  el  halotano2°  y
disminuye  con  el  enflurano52 y  el
isoflurano76.  El  isoflurano  es  el
agente  que  produce  mayor  dismi
nución  de  la  RVS  (reducción  del
50%  a  MAC  de  1,9)76.

Todos  los  anestésicos  inhalato
nos  disminuyen  la  resistencia  al
flujo  a  nivel  cerebral  y  cutáneo21
43.  61.  69  La  primera  impresión  de
que  el  halotano  era  un  profundo
vasodilatador  se  obtuvo  en  estu
dios  efectuados  en  ventilación  es
pontánea,  circunstancias  en  la
cual  la  depresión  respiratoria
asociada  y  la  elevación  conse
cuente  de  la  PaCO2 contribuyen
notablemente  en  la  vasodilata
ción.

El  gasto  cardíaco  se  mantiene
mejor  en  los  sujetos  normales
con  isoflurano  a  una  MAC de  1,
que  con  otros  agentes  volátiles.
El  factor  que  tiene  mayor  in
fluencia  en  el  mejor  manteni
miento  de  la  función  cardíaca  es
la  mayor  disminución  de  la  resis
tencia  vascular  sistémica  (RVS).
La  disminución  de  la  RVS reduce
la  postcarga  sobre  el ventrículo  y,
como  consecuencia,  se  mantiene
mejor  el volumen  sistólico52.

El  gasto  cardíaco  parece  man
tenerse  mejor  en  la  anestesia  con
isoflurano  que  con  los  otros
agentes  volátiles  cuando  se  ad
ministran  simultáneamente
agentes  bloqueantes  Beta,  tales
como  propanolol32.

El  débito  cardíaco  disminuye
menos  con  desflurano  e  isoflura
no  que  con  halotano  o  enflurano
debido  al  efecto  compensador  por
aumento  de  la  frecuecia  cardía
ca356, y  a  concentraciones  supe-

riores  a  0,8  MAC  el  débito  dismi
nuye  de  manera  dosis  depen
diente  en  animales87.  En  el  hom
bre,  desciende  el  gasto  cardíaco
cuando  se  administran  desflura
no  por  encima  de  1,5  MAC7 10, 86,
87•  Para  el  sevoflurano  se  produce
descenso  del  gasto  cardíaco
cuando  se administra  por  encima
de  2 MAC6.

Las  resistencias  vasculares
sistémicas  disminuyen  en  anima
les  anestesiados  a  0,8  MAC, has
ta  un  35% del valor  control6.

En  el  hombre  a  concentracio
nes  de  2  MAC, los  efectos  hemo
dinámicos  del  isoflurano  y  del
desflurano  son  idénticos7.  Hay
una  disminución  dosis-depen
diente  de  las  resistencias  vascu
lares  sistémicas’°,  lo  mismo  que
para  el  sevoflorano,  aunque  los
datos  no  son  todavía  muy  con
cluyentes  (FIGURAS 1 y 2).

-  Frecuencia  Cardíaca.

Los  anestésicos  inhalatorios
modifican  la  frecuencia  cardía
ca’6’21’364346’50’6169 (Fc)  alterando  la
velocidad  de  despolarización  del
nódulo  sinusal,  los  tiempos  de
conducción  cardíacos  o  bien  a
través  de  su  influencia  sobre  la
actividad  del  sistema  nervioso
autónomo.  La bradicardia  obser
va  algunas  veces  con  el  halotano
puede  deberse  a  una  depresión
directa  de  la  frecuencia  auricu
lar.  El  halotano  a  MAC  de  0,5-

1,5  disminuye  la  velocidad  de
contracción  de  la  aunicula  de  ra
ta  aislada59.

El  metoxiflurano,  el  isoflurano
y  el  enflurano  aumentan  la  Fc  en
voluntarios  humanos.  Cualquier
reducción  de  la  PA inducida  por
un  anestésico  tendería  a  aumen
tar  la  Fc  debido  a  la  supresión
del  estímulo  barorreceptor.
Muchos  de  los  anestésicos  voláti
les  estudiados  inhiben  el  control
barorreflejo  de  la  Fc  en  huma
nos.  Esta  inhibición  es  práctica
mente  completa  en  el  caso  del
halotano  y el  enflurano.  El  isoflu
rano  ocupa  una  posición  inter
media  en  cuanto  a  este  efecto,
disminuyendo  la  sensibilidad  ba
rorrefleja  en  un  70%  y  un  42%
con  respecto  al  control  a  MAC  de
1,0  y  1,5,  respectivamente18.

El  efecto  de  la  anestesia  sobre
la  FC  y  la  PA  debe  considerarse
también  en  el contexto  de  los  va
lores  de  estas  variables  antes  de
la  anestesia.  La  anestesia  atenúa
la  taquicardia,  la  H.T.A.  y  el  in
cremento  del  GC  producidos  por
la  ansiedad;  incluso  en  ausencia
de  esta  puede  seguir  manifestán
dose  una  reducción  de  la  Fc,  la
PA  y  el  GC.  Por  el  contrario,  si
previamente  a  la  anestesia  puede
aumentar  Fc y PA. Esta  hipótesis
ha  sido  corroborada  por  Roizen  y
cols.65,  quienes  estudiaron  los
cambios  de  la  Fc,  de  la  PA y  del
producto  frecuencia-presión,  así
como  de  las  concentraciones
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Anestesia  inhalatoria.
El  reto  de  los  nuevos  halogenados

_______  Un  estudio  comparativo
de  la farmacodinainia
y  efectos  hemodinainicos  de  los
anetesicos  inhalatorios
halogenados

plasmaticas  de  noradrenalina
que  acompañaban  a  la  inducción
de  la  anestesia  en  pacientes
adultos  ASA 1 o II sometidos  a  ci
rugía  programada.

Los  incrementos  de  la  frecuen
cia  cardíaca  durante  la  anestesia
con  isoflurano  se producen,  prin
cipalmente  en  enfermos  jóvenes  y
sanos.  Caihan  y  cols.9,  han  de
mostrado  que  los  incrementos  de
la  frecuencia  se  puede  reducir
mediante  el  empleo  de  una  medi
cación  narcótica,  como  pueden
ser  la  morfina  o  pequeñas  dosis
de  fentanil  (1,0  mcg/kg)  intrao
peatorias.

La  anestesia  producida  por  ha
lotano,  enflurano,  morfina  o  ra
quianestesia  tendió  a  reducir  las
elevaciones  de  la  PA y  de  la  Fc  y
a  aumentar  los  valores  de  dichos
parámetros  cuando  estos  eran
reducidos.

Un  leve  incremento  de  la  fre
cuencia  cardíaca  observado  fre
cuentemente  con  el  isoflurano,
puede  apoyar  o  sostener  el  gasto
cardiaco.  El  margen  de  las  va
riaciones  de  frecuencia  cardíaca
es  mayor  en  los  enfermos  jóve
nes;  en  los  de  edad  avanzada  el
incremento  de  la  frecuencia  es
menor23.

La  capacidad  del isoflurano  pa
ra  disminuir  la  RVS al tiempo  que
mantiene  el  gasto  cardíaco,  puede
explicar  la  razón  por  la  que  está
bien  mantenido  el  flujo  sanguineo
a  los  órganos  principales.

En  los  perros,  el  desflurano  y
el  isoflurano  a  una  concentración
de  1,75 MAC induce  un  aumento
de  la  frecuencia  cardíaca  más
importante  que  el  halotano  y  el
enflurano  (mayor  del  80%  en  re
lación  al  estado  de  vigilia  para  el
desflurano  versus  mayor  del  10%
para  el halotano)3’ 56•

Los  efectos  de  concentraciones
crecientes  de  desflurano  (de  1  a
2,5  MAC) han  sido  estudiados  en
tres  voluntarios  sanos’°,  encon
trándose  una  elevación  de  la  fre
cuencia  cardíaca  dosis  depen
diente.

En  perros,  el  sevoflurano  a
concentraciones  de  1,2  a  2  MAC
induce  un  aumento  de  la  fre

cuencia  cardíaca  que  también  es
dosis-dependiente6  pero  en  vo
luntarios  sanos,  este  nuevo  agen
te  no  modifica  la  frecuencia  car
díaca  mientras  no  se  produzca
una  disminución  de  la  presión
arterial  media  superior  a  un  20%
de  la  basal  en  estado  de  vigilia3’
(FIGURA 4).

-  Ritmo  Cardíaco.

Durante  la  anestesia  con  iso
flurano  tiende  a  mantenerse  un
ritmo  cardíaco  normal.  Tanto  la
inducción  como  el  mantenimien
to,  se  asocian  con  una  incidencia
baja  de  trastornos  del  ritmo.
Cuando  tales  trastornos  si  llegan
a  producirse,  tienden  a  mantener
una  correlación  o  con  una  histo
ria  anterior  de  disrritmias  o  con
incrementos  intraoperatorios  de
presión  arterial.45

En  presencia  de  adrenalina  o
de  aminofilina,  el isoflurano  tiene
un  efecto  protector  de  disrritmias
mayor  que  halotano78.  Esta  eva
luación  se  llevó  a  cabo  basándo
se  en  la  relación  entre  anestésico
necesario  para  producir  colapso
cardiovascular  (concentración),  y
la  necesaria  para  producir  anes
tesia41.

La  experiencia  clínica  con  iso
flurano  ha  puesto  de  manifiesto
que  es  eficaz  para  el  manteni
miento  de  un  ritmo  cardíaco  nor
mal.  Los estudios  electrofisiológi
cos  llevados  a  cabo  en  perros

han  mostrado  que  es  un  anesté
sico  volatil,  menos  depresor  del
tiempo  de  conducción  del  nodo
A-y,  al  compararlo  con  otros
agentes’.  Atle  y  cols35, encontra
ron  que  la  mayor  depresión  ob
servada  con  el  halotano  es  más
prominente  a  niveles  ligeros  de  la
anestesia.  Esto  parece  sugerir
que  durante  la  anestesia  con  iso
flurano  sería  menos  probable  que
se  produjeran  disrritmias  secun
darias  a  una  reentrada  o  a  cam
bios  de  automaticidad.

El  isoflurano  reduce  la  inci
dencia  de  disrritmias  durante
procedimientos  quirúrgicos  espe
cíficos,  así  como  en  grandes  se
ries  generalizadas.

El  tiopental  puede  potenciar
las  disrritmias  producidas  o  me
jor  dicho,  inducidas  por  la  adre
nalina.  La  administración  de  iso
flurano  después  de  este  agente
inductor,  da  lugar  a  una  excelen
te  estabilidad  del  ritmo  en  pre
sencia  de  niveles  altos  de  adre
nalina,  algo  no  tan  válido  para  el
halotano  que  parece  potenciar  la
arritmia  en  este  caso.  Este  efecto
del  isoflurano  es  válido  tanto  pa
ra  adrenalina  endógena  como
exógena.  Los  niveles  plasmáticos
de  adrenalina  necesarios  para
dar  lugar  a  cuatro  o  más  extra
sístoles  ventriculares  en  15  se
gundos  con  isoflurano  fueron
cuatro  veces  superiores  al  nivel
necesario  para  dar  lugar  al  mis
mo  efecto  con  halotano2.

HALOGADOS
DSRITAS

S0FLUHANQ
 DESFLURANO

O HALOTANO
 SEVOFLURANO

FiGURA 6
Orientativo  para MAC creciente constante.
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El  efecto  estimulante  alfa  cen
tral  del  óxido  nitroso,  puede  con
tribuir  al  resultado  final  al  dar
lugar  a  incrementos  de  la  RVS y
de  la  presión  arterial’4.

Mientras  la  presión  arterial
media  y  el  débito  cardíaco  dismi
nuyen  con  desflurano  a  1,5  MAC,
estos  dos  parámetros  aumentan
para  concentraciones  superiores.
Este  efecto  podría  ser  debido  a
una  activación  de  receptores  be
ta-adrenérgicos.  Por  otra  parte,  el
desflurano  sensibiliza  menos  qué
el  halotano,  el  miocardio  a  los
efectos  arritmogénicos  de  las  ca
tecolaminas  exógenas86. El  efecto
arritmogénico  del  sevoflurano  se
ria  similar  al  del  isoflurano6’3’,  y
así,  no  se  producirían  disrritmias
secundarias  a  mecanismos  de  re-
entrada  o  a  cambios  de  automa
ticidad,  o  por  sensibilización  es
pecífica  del  miocardio  a  catecola
minas  endógenas  y/o  exógenas,
como  sucede  con  halotano  (FI
GURA  6).

-  Flujo  Sanguíneo  Miocárdio,
función  miocárdica.

Todos  los  agentes  volátiles  que
se  emplean  en  la  actualidad  para
la  inhalación  son  vasodilatadores
coronarios’6  19, 21.  36,  43,  46,  50,  61.  63,  69

siendo  el  isoflurano  el  que  está
considerado  como  el  más  poten
te.  Reiz  y  cols.72 sugirieron  por
primera  vez  que  esto  podría  dar
lugar  al  fenómeno  de  “robo  coro
nario”63,  con  una  redistribucjón
del  flujo  sanguíneo  que  lo  apar
taría  de  las  zonas  del  miocardio
que  más  lo  necesitan.  Esta  idea
recibió  un  apoyo  adicional  en
publicaciones  referentes  a  la
utilización  de  isoflurano  en  oxi
geno  y  también  cuando  se  admi
nistra  junto  con  óxido  nitroso51.
De  todas  maneras  resulta  im
portante  hacer  notar  que  tam
bién  se  ha  visto  que  las  técnicas
que  utilizan  altas  dosis  de  nar
cóticos  sin  agentes  volátiles  se
asocian  con  una  producción  de
lactato  por  parte  del  miocardio,
lo  que  es  una  indicación  de  hi
poxia  o  de  isquemia  miocárdi
cas73.  Se  ha  demostrado  en  el

E.K.G.,  evidencia  de  isquemia
miocárdica  durante  las  técnicas
que  utilizan  altas  dosis  de  nar
cóticos,  tanto  si  utilizan,  como
si  no,  nitroglicerina  como  vaso
dilatador  coronario.

Son  considerables  las  discre
pancias  acerca  de  este  tema  en
la  literatura  y  está  claro  que,  en
la  evaluación  y  en  la  compara
ción  de  los  estudios,  son  mu
chas  las  variables  a  tomar  en
consideración.  Entre  ellas  figu
ran  la  presencia  o  ausencia  de
insuficiencia  cardíaca  preopera
toria,  las  diferencias  en  la  seda
ción  preoperatoria,  la  utilización
de  agentes  betabloqueantes,  de
antagonistas  del  calcio  y  de  óxi
do  nitroso,  así  como,  hasta  qué
punto  se  permitió  que  la  presión
arterial  intraoperatoria  descen
diera  por  debajo  de  los  valores
de  control  en  el  estado  de  vigilia.
En  todos  los  estudios  en  los  que
se  sugirió  que  el  isoflurano  daba
lugar  a  algún  deterioro  al  cora
zón  isquémico  se  había  produci
do  intraoperatoriamente  un  des
censo  considerable  -al  menos  un
25%-  de  la  presión  arterial  me
dia.  Sin  embargo  parece  indis
cutible  actualmente  que  el  iso
flurano  puede  producir  un  fenó
meno  de  robo  en  la  circulación
coronaría  agravando  la  situación
de  isquemia  en  pacientes  con
patología  subyacente.

El  halotano  disminuye  el  flujo
coronario.  La  resistencia  vascu
lar  coronaria  puede  aumentar  o
mantenerse  constante  según  los
efectos  del  halotano  sobre  el con
sumo  de  oxígeno  miocárdico
(MVO2)  y  la  presión  arterial  sisté
mica  (PA). La extracción  de  lacta
to  se  mantiene  constante,  lo cual
sugiere  una  perfusión  arterial  co
ronaria  adecuada75.  Sin  embargo,
el  halotano  disminuye  también  la
presión  arterial  sistémica,  lo  cual
debería  reducir  el flujo  coronario,
y  esto,  a  su  vez,  produciría  una
disminución  de  las  resistencias.
Estos  dos  efectos  opuestos  sobre
la  demanda  y  el  aporte  tienden  a
equilibrarse  aunque  solo  parcial
mente,  puesto  que  disminuye  la
diferencia  arteriovenosa  de  oxige
no  coronaria;  es  decir,  predomi
na  la  tendencia  a  una  disminu
ción  de  las  resistencias,  lo  cual
está  a  favor  de  que  el halotano  es
un  vasodilatador  coronario79.

A  concentraciones  de  aproxi
madamente  MAC de  1 el isoflura
no,  enflurano  y  halotano  blo
quean  la  autorregulación  del  flu
jo  coronario.  El isoflurano  atenúa
la  autorregulación  en  mayor  me
dida  que  el  enflurano  y  el halota
no79.

Así  pues  los  agentes  inhalato
nos  afectan  al  flujo  sanguíneo
miocárdico  actuando  sobre  las
variables  que  controlan  el  aporte
y  la  demanda  de  oxígeno;  ejer
ciendo  un  efecto  directo  sobre  las
arterías  coronarias  y  a  través  del
estado  de autorregulación.

A  determinadas  concentracio
nes,  todos  los  anestésicos  inhala
torios  deprimen  la  contractilidad
miocárdica.  Esto  se  demuestra
claramente  mediante  estudios  “in
vitro”,  en  los  cuales  las  propieda
des  depresoras  directas  del  mio
cardio  que  presentan  lo  anestési
cos  no  están  enmascaradas  por
los  mecanismos  homeostátjcos
y/o  por  la  capacidad  de los  anes
tésicos  pára  inducir  vasodilata
ción  periférica  o  estimular  la  ac
tividad  simpática.

Brown  y  Crout  demostraron
la  capacidad  de  cinco  agentes
anestésicos  para  producir  una
depresión  lineal  dosis-depen
diente  de  la  contractilidad  del
músculo  papilar  aislado  de  ga
to.  Sin  embargo,  estos  autores
observaron  diferencias  en  la
magnitud  del  efecto  depresor,
que  fue  mayor  para  el  enflura
no,  seguido,  en  orden  decre
ciente,  por  el  halotano,  metoxi
flurano,  ciclopropano  y  éter  die
tílico.  En  estudios  similares  “in
vitro”  realizados  en  el  músculo
papilar  de  gato,  Iguatsuky  y
Shimosoto  confirmaron  la  de
presión  lineal  dosis-dependien
te  producida  por  estos  cinco
anestésicos.  Sin  embargo,  estos
investigadores  señalaron  que  el
enflurano  no  era  el  fármaco  con
mayor  efecto  depresor,  sino  que
su  efecto  era  similar  al  del  éter
dietílico  y  menor  que  el  del  ha
lotano  y  metoxiflurano.  El  dife
rente  orden  en  la  magnitud  de
la  depresión  observado  en  am
bos  estudios  podría  explicarse
por  ligeras  diferencias  en  las
técnicas  y  condiciones  experi
mentales  (temperatura,  compa
rabilidad  de  los  grupos  estudia
dos).
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Al  parecer,  la  depresión  cardía
ca  observada  “in vitro”  se  modifi
ca  en  el  animal  intacto  y  en  hu
manos.  Por  ejemplo,  ni  el  isoflu
rano  ni  el fluroxeno  producen  de
presión  miocárdica,  como  lo  indi
ca  la  amplitud  mantenida  del ba
listocardiograma  (BCG) en  volun
tarios  anestesiados  por  MAC de  1
a  2  de  estos  agentes.  Por  el  con
trario,  el  enflurano  y  el  halotano
deprimen  la  amplitud  del BCG  en
relación  con  la  dosis.  Tanto  el
metoxiflurano7°  como  el  halota
no6°  a  1,25  MAC disminuyen  el
dP/dt  (desarrollo  de  presión  a  lo
largo  del  tiempo)  ventricular  de
recho  en  un  15  a  20%  con  res
pecto  a  los  valores  registrados
antes  de  la  anestesia,  pero  esta
depresión  es  menor  a  la  que  pro
ducen  dosis  comparables  de
anestésicos  hi  vitro”.

La  ecocardiografia  permite  de
terminaciones  directas  de  la  con
tractilidad  .y de la  postcarga  y  de
muestra  una  reducción  dosis-de
pendiente  de  la  contractilidad
cuando  se  administra  isoflurano,
halotano  y enflurano4.

A  medida  que  se  aumenta  en
la  anestesia  la  concentración  de
halotano  existe  una  disminución
progresiva  del  volumen  sistólico,
de  la  PAM y  del  dP/dt...  del ven
trículo  izquierdo72.

La  menor  contractilidad  con
precargas  mayores  y  RVS  y  Fc
constantes  demuestra  el  efecto
inotrópico  negativo  del  halotano
en  humanos.

Los  estudios  llevados  a  cabo
en  animales,  han  sugerido  que,
de  los  agentes  volátiles  utilizados
actualmente,  el  isoflurano  es  el
que  causa  la  reducción  menor
del  flujo  sanguíneo  miocárdico.
Esto  se  puede  relacionar  con  una
disminución  de  la  RVS coronaria
resultante  de  una  vasodilatación
arteriolar  coronaria  endocárdica,
relacionada  con  la  dosis,  que
puede  dar  lugar  a  un  “Síndrome
de  robo  coronario”.

El  desflurano,  como  el  isoflu
rano,  tiene  un  efecto  vasodilata
dor  coronario  similar3’56. Lo mis
mo  sucede  para  el  sevoflurano
que  presenta  un  aumento  del

débito  sanguíneo  coronario  a
concentraciones  entre  1,2  y  2
MAC  iguales  a  los  del  isoflura
no6.  De  este  efecto  podríamos
inducir  ue  es  probable  que  se
puede  producir  el  fenómeno  de
“robo  coronario”,  y  mencionados
(FIGURA  3)

-  Control  de  la  T.A.

Los  anestésicos  modernos,
como  el  halotano20,  el  enflura
no52  y  el  isoflurano76,  disminu
yen  la  presión  arterial  media
(PAM)  en  proporción  directa  a
su  concentración.  A  una  con
centración  alveolar  mínima
(MAC)  de  anestésico  de  2,  la
PAM  alcanza  aproximadamente
el  50%  del  valor  control  (con  el
individuo  despierto)

Durante  el  control  de  la  hi
pertensión  intraoperatoria,  el
isoflurano  parece  producir  un
perfil  hemodinámico  mejor  que
el  halotano,  cuando  la  tensión
arterial  tiende  hacia  niveles
normales.

Cuando  la  presión  arterial  es
tá  elevada,  el  isoflurano  parece
ser  beneficioso  para  el  corazón
isquémico.  En  1983,  Hess  de
mostró  que  cuando  se  utilizaba
isoflurano  para  reducir  la  hiper
tensión  intraoperatoria,  se  pro
ducía  en  el  perfil  hemodinámico
una  mejoría  mayor,  cuando  se
utilizaba  el  halotano  con  ese
fin27.  Recientemente,  se  ha  podi

do  disponer  de  la  evidencia  de
los  datos  anteriores.  brusset  y
cois.  compararon  los  cambios
ecocardiográficos  que  se  obser
van  cuando  se  utilizaba  el  iso
flurano  o  el  halotano  para  el
manejo  de  la  anestesia  con  fen
tanil,  para  el  control  de  la
H.T.A.8  Para  la  misma  reducción.
de  la  presión  arterial,  el  trata
miento  con  isoflurano  se  asocia
ba  con  un  incremento  significa
tivo  de  la  fracción  de  eyección.
También  daba  lugar  a  un  incre
mento  del  índice  cardíaco,
mientras  que  con  halotano  se
producía  una  disminución.

En  otro  estudio,  O  Young  y
cols.55 demostraron  que  el  isoflu
rano,  cuando  se  utilizaba  para  el
control  de  la  hipertensión  intrao
peratoria  durante  la  anestesia
con  sulfentanil,  no  producía  nin
gún  efecto  adverso  sobre  la  cir
culación  ni  en  el  metabolismo
miocárdico  local  o  regional.  El
flujo  por  el  seno  coronario  no  ex
perimentó  ningún  cambio,  con
una  reducción  del  10% en  el  con
sumo  miocárdico  de  oxígeno.
Regionalmente,  el flujo  por  la  ve
na  coronaria  mayor  disminuyó
un  11%,  con  una  disminución
del  21%  en  la  captación  regional
de  oxígeno.

La  presión  arterial  media  se
mantiene  en  los  perros  aneste
siados  por  desflurano,  mientras
que  disminuye  del  orden  de  un
45%  en  los  que  han  sido  aneste
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siados  con  isoflurano,  halotano  o
enflurano3’56.  El  sevoflurano  se
comporta  en  perros  igual  que  el
isoflurano,  descendiendo  la  pre
Sión  arterial  media  en  proporción
dosis  dependiente6  16. 46

Esto  mismo  ocurre  en  cerdos
con  desflurano  que  produce  un
descenso  de  la  presión  arterial
media  dosis-dependiente.

En  el  hombre  los  efectos  sobre
la  presión  arterial  media  hasta
1,5  MAC, son  idénticos  a  los  que
ejerce  el  isoflurano7  y  solo  se
produce  un  aumento  de  la  pre
sión  por  encima  de  estas  concen
traciones’°  16,  del  mismo  modo
que  ocurre  con  el  sevoflurano
que  produce  un  descenso  de  un
20%  pero  sin  modificar  la  fre
cuencia  cardíaca3’  (FIGURA 5).

-  Presión  en  aurícula  derecha.

Todos  los  anestésicos  inhalato
nos  tienden  a  aumentar  la  pre
sión  de  la  aurícula  derecha  en
forma  dependiente  de  la  dosis.
Estas  variaciones  se  relacionan
tanto  con  una  depresión  de  la
función  miocárdica  como  con  el
efecto  del  anestésico  sobre  los
vasos  periféricos.  “In  vitro”,  el
halotano,  el enflurano  y el  isoflu
rano  producen  una  depresión
miocárdica  comparable;  no  obs
tante,  la  presión  auricular  dere
cha  alcanza  valores  inferiores  a
dosis  similares  de  isoflurano  y
enflurano.  Este  hallazgo  puede
explicarse  por  la  vasodilatación.
El  óxido  nitroso  puede  asimismo
producir  vasoconstricción65’ 62•

La  presión  de aurícula  derecha
aumenta  en  proporción  dosis-de
pendiente  con  la  utilización  de
desflurano86  y  probablemente
también  con  sevoflurano’3.

-  Presión  de  enclavamiento  en
la  arteria  pulmonar.

En  pacientes  con  coronariopa
tía  anestesiados  con  halotano62  a
concentraciones  de  aproximada
mente  una  MAC se  produce  una
ligera  disminución  de  la  presión
de  enclavamiento  (capilar)  en  la
arteria  pulmonar  (PCP).

Lo  mismo  ocurre  para  el  des
flurano7  y sevoflurano6.
-  Consumo  de  oxigeno  miocár
dico.

Los  anestésicos  inhalatorio  re
ducen  el  consumo  de  oxigeno
miocárdico  (MVO)2  fundamental
mente  mediante  la  disminución
de  su  demanda.  En  perros82  y  en
humanos74  se  ha  demostrado  que
el  halotano  administrado  a  MAC
de  1,5-2  reduce  el  consumo  de
oxígeno  miocárdico  en  un  40-
60%.  El  isoflurano  produce  una
reducción  similar  en  perros  y  en
humanos88.

Esto  mismo  ocurre  cuando  se
utiliza  desflorano  o  sevoflorano
aunque  parecería  aún  mayor  que
la  producida  por  aquellos  anesté
sicos6’ 7. 10. 46, 86

-  Miscelanea.

A  lo  largo  de  los  últimos  años
los  agentes  antagonistas  del  cal
cio,  se  han  convertido  en  uno  de
los  grupos  que  se  han  utilizado
con  mayor  frecuencia  en  el  ma
nejo  de  enfermedades  cardiovas
culares.  No  constituyen  una  cla
se  homogénea  y sus  variadas  ac
tividades  se  pueden  representar
por  las  de  tres  prototipos:  el  ve
rapamilo,  el  diltiazem  y  la  nifedi
pina.  De  una  manera  general  el
verapamilo  y  la  nifedipina  el  más
potente  vasodilatador  es  el  agen
te  más  cardiopresor,  la  nifedipina

el  más  potente  vasodilatador  y  el
diltiazem  es  intermedio  en  ambas
facetas.

Los  intentos  para  valorar  las
interacciones  farmacológicas
entre  estos  fármacos  y los  anes
tésicos  volátiles  han  variado  de
manera  considerable  en  cuando
a  sus  métodos  y  a  sus  resulta
dos.  Kates  y  cols38, demostraron
que  la  adición  de  una  infusión
de  verapamilo  a  una  prepara
ción  de  bypass  cardíaco  derecho
canina,  causaba  una  significati
va  depresión  ventricular  adicio
nal  en  presencia  de  isoflurano.
Este  modelo  aseguraba  una  va
sodilatación  compensatoria  y  no
se  podían  producir  las  respues
tas  barorreceptoras  que  se  pre
sentan  con  el  isoflurano  en  el
animal  intacto.

En  otros  estudios  Kapur  y
cols.37 y  Rogers  y cois.  evaluaron
los  efectos  combinados  del  vera
pamil  y  los  anestésicos  volátiles.
Las  dosis  bajas  de  anestésicos
(MAC  1,0)  eran  bien  toleradas.
Las  concentraciones  altas  de
anestésico  (MAC 2.0)  daban  lu
gar  a  depresión  hemodinámica
significativa.  Algunos  de  los  da
tos  sugerían  que  la  función  car
diovascular  se  mantenía  mejor
con  las  combinaciones  isoflura
no-verapamilo  que  halotano-ve
rapamilo.  El  isoflurano  se  aso
ciaba  igualmente  con  una  tasa
de  trastornos  de  conducción  que
el  halotano  o  enflurano.  Los
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efectos  de  la  administración  oral
crónica  de  verapamil  en  experi
mentos  con  perros  fueron  menos
espectaculares.  No  aparecieron
trastornos  de  conducción  y  se
mantuvieron,  bien  los, perfiles  he
modinárnicos.  No  parece  haber

ningún  efecto  adverso  en  el  ba
lanáe  miocárdico  de oxígeno  en  la
asociación  verapamilo-isoflura
no64.

Rapur  y  cols.37  encontraron
que  los  parámetros  hemodinámi
cos  y  el  balance  de  oxígeno  se
mantenían  bien  durante  una  in
fusión  de  diltiazem.  Solo  se  pre
sentaban  alteraciones  significati
vas  de  la  conducción  cuando  se
excedían  en  tres  a  seis  veces  los

valores  terapéuticos  normales  de
diltiazem  en  plasma.

Lo  mismo  sucedió  para  otro  es
Indio  realizado  por  Hising y  cols.34
sobre  nicardipina  y agentes  voláti
les.  Parece  pues,  que  para  la  ma
yor  parte  de  los pacientes  con  una
función  ventricular  razonable,  re
sultan  bien  toleradas  las  combina
ciones  de  anestésicos  a  concentra
ciones  clínicas  con  niveles adecua
dos  de antagonistas  del calcio49.
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TRABAJOS  DE  INVESTIGACION

Imagen  MR de  la  hemorragia
cerebral  intraparenquimatosa

Alvaro  Vilas  Díez5
Gonzalo  Hernández  Sánchez55

INTRODUCCION

La  MR es  aceptada  como  un  eficaz
medio  de  diagnóstico  por  la  imagen,
especialmente  en  patología  cerebral,
debido  a  la  amplia  gama  de  secuen
cias  que  se  pueden  aplicar.  la  ob
tención  de  imágenes  en  cualquier  di
rección  del  espacio,  ausencia  de  ar
tefactos  producidos  por  las  estructu
ras  óseas  circundantes,  ausencia  de
radiación.  mayor  diferenciación  tisu
lar..  en  contraposición  a  otros  méto
dos  utilizados

Se  han  realizado  numerosos  tra
bajos  y  publicaciones  sobre  el  estu
dio  mediante  MR  del  fenónemo  he
morrágico.  habiendose  obtenido  al
gunas  veces  resultados  y  conclusio
nes  diferentes  cuando  no  opuestos,
debido  a la  gran  cantidad  de  factores
que  intervienen  en  la  imagen  final
del  hematoma  en  MR.  Sin  un  ade
cuado  conocimiento,  por  una  parte
de  los  factores  responsables  de  la

Cap.  San.  Wed.).
Servicio  de  Radiodiagnóstico.
Cte.  San.  (Med.).
Hospital  Militar  Central  “Gómez  Ulla”.

generación  de  la  señal  magnética.  y
por  otra  de  los  mecanismos  fisiopa
tológicos  implicados  en  el  fenómeno
hemorrágico,  no  es  posible  dar  una
correcta  interpretación  diagnóstica  a
las  imágenes  obtenidas  por  MR de la
hemorragia.

En  el  presente  estudio  nos  referi
remos  unicamente  a  la  hemorragia
cerebral  intraparenquimatosa,  que
como  veremos  mas  adelante  tiene
peculiaridades  con  respecto  a  otras
localizaciones  de  los hematomas.

FACTORES  QUE  INFLUYEN  EN LA
IMAGEN MR DE LA HEMORRAGIA
CEREBRAL
INTRAPARENQUIMATOSA

Como  ya  dijimos  anteriormente
son  muchos  los factores  que  influyen
en  la  imagen  final  obtenida  mediante
MR  de  la  hemorragia  cerebral  intra
parenquimatosa.  Podemos  agrupar
estos  factores  de  la  siguiente  forma:

Factores  técnicos,  dependientes
fundamentalmente  de  la  intensidad
del  campo  magnético  y  de  la  secuen
cia  de  pulsos  empleada.

Factores  evolutivos,  dependientes
de  los  cambios  cronológicos  produci
dos  en  el hematoma.

Factores  localess  dependientes  de
la  región  donde  se  produce  la  hemo
rragia,  y  en  nuestro  caso  de  la  exis
tencia  o no  de  una  barrera  hemato
encefálica  integra.

CAMBIOS  EVOLUTIVOS DEL
HEMATOMA

En  el  momento  del  accidente  he
morrágico  se  produce  extravasación
de  sangre  constituida  por  sus  ele
mentos  formes  y  el  plasma  sanguí
neo.  La hemoglobina  de  los hematíes
se  encuentra  en  su  mayor  parte  en
forma  de  oxihemoglobina,  con  el áto
mo  de  hierro  del  grupo  hemo  en  es
tado  de  ión  ferroso.  La extravasación
sanguínea  conlleva  un  aumento  de
presión  local  que  se  transmite  incial
mente  al  lecho  venoso,  aumentando
la  presión  postcapilar  y  dando  ori
gen  a  la  extravasación  de  líquido  al
espacio  intersticial  que  da  lugar  al
edema.  Esta  fase  de  la  evolución  del
hematoma  es  la  que  llamaremos  es
tadio  hiperagudo  y  tiene  tan  solo
unas  pocas  horas  de  duración.

En  una  segunda  fase,  que  llama
remos  estadio  agudo,  se  produce
perdida  del  oxígeno  por  parte  de  la
molécula  de  hemoglobina,  que  va  pa-

RESUMEN

La  identificación  de  la  hemorragia  cerebral  in
traparenquimatosa  ha  sido  objeto  de  fuertes  con
troversias  en  distintos  trabajos.  Presentamos  los
patrones  típicos  en  RM de  dicha  patología  rela
cionando  los  hechos  fisiopatológicos  subyacentes
con  su  tradución  en  imágenes,  asi  como  la  discu
Sión  de  los  distintos  factores  que  intervienen  en
la  produción  de  la señal  magnética.

SUMMARY

The  identification  of  intraparenchymatous  ce
rebral  hemorrhage  has  been  the  subject  of  great
controversy  in  various  works.  We present  the  ty
pical  RM patterns  for  this  pathology  related  to
underlying  physiopathological  facts  with  their
translation  into  images,  and  also  a  discussion  of
the  different  factors  that  intervene  in  the  pro
duction  of  the  magnetic  signal.
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sando  al  estado  de  deoxihemoglobi
na.  El paso  de  oxihemoglobina  a  deo
xihemoglobina  es  gradual  y  depende
de  la  presión  parcial  de  oxígeno  en  el
area  del  hematoma.  Por  esta  razón,
la  deoxihemoglobina  empieza  a  apa
recer  en  el  centro  del  hematoma  en
un  principio,  donde  la  tensión  de
oxígeno  es  menor,  y  posteriormente
se  va  extendiendo  a  la  periferia.  En
la  deoxihemoglobina  el  átomo  de
hierro  del  grupo  hemo  se  encuentra
en  estado  de  ión  ferroso,  al  igual  que
ocurría  en  la  oxihemoglobina.

Conforme  los  procesos  metabóli
cos  del  hematíe  van  haciendose  me
nos  eficaces,  se  produce  la  oxida
ción  de  la  hemoglobina,  lo que  en  re
alidad  es  una  pérdida  de  electrones
del  átomo  de  hierro  que  pasa  del  es
tado  ferroso  al  estado  férrico,  for
mandose  metahemoglobina.  La
transformación  de  deoxihemoglobina
en  metahemoglobina  se  produce
dentro  de  unos  márgenes  muy  estre
chos  de  la  presión  parcial  de  oxígeno
que  oscilan  alrededor  de  20  mm  Hg.
Es  en  la  periferia  del  hematoma  don
de  se  dan  las  condiciones  mas  favo
rables  para  la  formación  de  la  meta
hemoglobina  y por  esta  razón  esta  se
forma  primero  en  la  penfería,  avan
zando  posteriormente  hacia  el  inte
rior.  La  aparición  de  la  metahemo
globina  marca  el  paso  del  estadío
agudo  al  estadío  subagudo,  y  como
vemos  se  produce  de  manera  gradual
de  la  periferia  al  centro  del  hemato
ma.  El  momento  en  que  se  produce
este  paso  es  variable,  pero  suele  os
cilar  alrededor  de  tres  dias.

El  agotamiento  de  los  procesos
metabólicos  va  a  determinar  tambien
la  imposibilidad  de  mantener  la  in
tegridad  de  la  membrana  eritrocita
ría,  con  la  correspondiente  lisis  de  la
misma,  lo  que  determina  que  la  me
tahemoglobina  se  mezcle  con  el agua
del  edema  formandose  una  solución.

Finalmente.  Ja  degradación  de  la
hemoglobina  da  lugar  a  la  formación
de  los  hemocromos,  con  liberación
del  átomo  de  hierro  del  grupo  hemo.
El  hierro  es  capturado  por  los  lisoso
mas  de  los  macrófagos  y  acumulado
en  estado  de  ión  férrico  formando
hemosiderina,  La  integridad  de  la
barrera  hematoencefálica  determina
la  permanencia  de  la  hemosiderina
durante  muy  largo tiempo  en  el lecho
hemorrágico.  durante  años  incluso.
La  aparición  de  hemosiderina  marca
el  paso  del  estadío  subagudo  al  esta
dío  crónico.  Este  paso  se  produce  al
rededor  de  las  tres  semanas.

IMAGEN Ti

IMAGEN T2

Tabla  1

IMAGEN  RM  DE  LOS  HEMATOMAS
INTRAPARENQUIMATOSOS

Los  cambios  fisiopatológicos  des
critos  van  a  determinar  un  aspecto
diferente  de  la  imagen  del  hematoma
en  cada  fase  de  su  evolución.  Estos
cambios  y  la  imagen  que  producen
se  esquematizan  en  la  tabla  1.

En  el estadío  hiperagudo,  como  ya
dijimos  anteriormente,  el  hematoma
esta  constituido  por  hemoglobina  en
estado  de  oxihemoglobina.  plasma  y
edema.  En  la  oxihemoglobina  el  áto
mo  de  hierro  unicamente  tiene  un
electrón  de  su  capa  externa  desapa
reado,  por  lo  que  se  comporta  como
una  sustancia  diamagnética.  El  he
matoma  se  comporta  desde  el  punto
de  vista  de  la  RM como  un  líquido
proteináceo  y aparecerá  iso  o  discre
tamente  hipointenso  en  las  secuen
cias  potenciadas  en  Tl,  e  hiperinten
so  en  grado  variable  en  las  secuen
cias  potenciadas  en  T2.  No  existen
apenas  descripciones  de  casos  clíni
cos  de  pacientes  afectos  de  una  he
morragia  intracraneal  explorados  por
MR  en  estadIo  hiperagudo,  dada  la
corta  duración  de  este  (Alrededor  de
tres  horas),  que  no  permite  en  la
mayoría  de  las  ocasiones  practicar  la
exploración  por  falta  de  tiempo  ma
terial.  A  ello  contribuye  tambien  el
mal  estado  de  muchos  de  estos  pa
cientes,  su  falta  de  colaboración  asi
como  la  menor  disponibilidad  de  las
instalaciones  de  resonancia  magnéti
ca  en  comparación  con  la  tomogra
fia  computarizada.  que  es  la  explora
ción  que  se  suele  practicar  habitual
mente  en  estos  casos  hiperagudos.
En  nuestra  práctica  no  hemos  teni
do  ocasión  de  estudiar  a  los  pacien

tes  en  este  estadío.  No obstante  tra
bajos  experimentales  en  animales
han  demostrado  que  realmente  la
imagen  observada  corresponde  a  lo
dicho  anteriormente:  Iso  o  discreta
mente  hipointensa  en  Ti  y  de  hipe
rmtensidad  variable  en  T2.

La  transformación  de  oxihemoglo
bina  en  deoxihemoglobina  marca  el
paso  del  estadío  hiperagudo  al  esta
dio  agudo.  Este  hecho  se  produce
aproximadamente  alrededor  de  las
tres  horas  despues  de  producido  el
accidente  hemorrágico.  En  la  deo
xihemoglobina,  el  átomo  de  hierro
del  grupo  hemo,  al  perder  la  molécu
la  de  oxígeno  a  la  que  se  encontraba
ligado,  pasa  a  un  estado  de  mayor
energía,  con  cuatro  electrones  desa
pareados  en  su  capa  mas  externa.
Este  hecho  determina  que  la  deo
xihemoglobina  se  comporte  como
una  sustancia  paramagnética.  En
estas  circunstancias  se  crean  gra
dientes  magnéticos  locales  que  de
terminan  la  existencia  de  inhomoge
neidades  del  campo  magnético,  lo
que  se  ha  venido  en  denominar  sus
ceptibilidad  magnética.  Esta  suscep
tibilidad  magnética  tiene  un  impor
tante  efecto  sobre  el T2,  ya  que  pro
voca  un  desfase  rápido  de  los  proto
nes  al  cesar  el  pulso  de  radiofre
cuencia,  provocando  acortamiento
del  mismo.

La  existencia  de  cuatro  electrones
desapareados  en  el  atomo  de  hierro
debería  determinar  tambien  un  acor
tamiento  del  Ti  por  interacción  elec
trónprotón,  lo que  se  denomina  real-
ce  de  la  relajacion  protónica.  Sin  em
bargo,  la  configuración  de  la  mólecu
la  de  deoxihemoglobina  no  permite
un  buen  acceso  de  las  moleculas  de
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agua  al  átomo  de  hierro,  y  por  lo
tanto  no  se  produce  interacción  elec
trón-protón.

El  resultado  de estos  cambios  en  la
imagen  MR es  que  aparece  un  area
marcadamente  bipointensa  en  la  se
cuenda  T2,  mientras  que  no  se  pro
ducen  cambios  significatiws  en  la
imagen  TI.  Como quiera  que  la  deo
xihemoglobina  comienza  a  aparecer
en  el  centro  del  hematoma,  donde  la
tensión  de  oxígeno  es  menor,  la  lii
pointensidad  aparece  en  el  centro  y
progresa  hacia  la periferia  (Fig 1)

El  efecto  de  la  susceptibilidad
magnética  en  la  imagen  MR es  varia-

edema.

ble  dependiendo  de  diversos  factores,
entre  los  que  se  encuentran  la  po
tencia  del  imán  y  la  secuencia  em
pleada.  Los  efectos  de  acortamiento
preferencial  del  T2  son  directamente
proporcionales  al  cuadrado  de  la  po
tencia  del  imán,  lo  que  quiere  decir
que  son  nueve  veces  mas  evidentes
con  un  equipo  de  1,5 teslas.  que  con

otro  de  0,5 y  cien veces  mas  potentes
que  con  otro  de  0,15.  Esta  es  la  cau
sa  fundamental  de  las  discrepancias
observadas  en  las  primeras  publica
ciones  sobre  este  tema.

Igualmente,  las  secuencias  mas
sensibles  a  los fenómenos  de  suscep
tibilidad  magnética  son  las  de  eco
gradiente,  en  las  que  no  se  produce
pulso  de  refaseado.  Por  este  motivo,
la  detectabilidad  de  los  hematomas
es  mayor  con  equipos  de  alto  campo
y  empleando  secuencias  de  eco  gra
diente.  y  estas  son  las  técnicas  que
deben  ser  empleadas.

Alrededor  de  los  tres  dias  de  evo
lución  del  hematoma,  y  conforme
van  agotandose  los  procesos  meta
bólicos.  se  produce  la  oxidación  de  la
deoxihemoglobina,  con  pérdida  de
electrones  del  átomo  de  hierro  que  se
encuentra  entonces  en  estado  de  ión
férrico,  formandose  metahemoglobi
na.  Este  estadio  se  denomina  suba
gudo.  El paso  de  ión  ferroso  a  férrico
determina  un  cambio  de  la  orienta
ción  del  plano  del  grupo  hemo.  con
lo  que  si  puede  producirse  acceso  de
las  moléculas  de  agua  al  átomo  de
hierro,  verificandose  interacción
electrón-protón  y  acortandose  el  Ti
de  forma  importante.  El T2  continua
siendo  corto  por  el  efecto  de  suscep
tibilidad  magnética.

Estos  cambios  determinan  que  el
hematoma  en  estadío  subagudo  apa
rezca  hiperintenso  en  Ti.  Como ya  di
jimos  anteriormente.  la  transforma
ción  de  deoxihemoglobina  en  meta
hemoglobina  se  verifica  dentro  de

1

Fig  2:  Hematoma  en estadio  subagudo  (1  se
inana  de  evolución)  localizado  en  lóbulo
frontal  izquierdo.  Imagen  sagital  TIW
1620/IOJ2REXJ.  Hiperintensídad  periférica
(metalzemoglobinal  rodeando  un  ceno  hi
oointenso  (deoxihemoelabina).

Fig  1: Hematoma  en  estadio  agudo  (48  1w.
ras  de  evolución)  localizado  en  lóbulo  tem
poral  izquierdo.  Imagen  axial  72W  (2400/
9010.75  NEX)  Imagen  hipointensa  central
(deoxihemoglobina)  rodeada  de  un  halo  de

Fig  3:Mismo  caso  anterior.  Imagen  coronal,   Fig  4:  Mismo  caso  anterior.  Imagen  axial
secuencia  71W.                        T2W (2400/90/0.75NEX).  Hiperintensidad

periférica  (metahemogtobina  extracetular)
rodeando  un  centro  hipointenso  (deoxihemo
globina  y/o  metahemoglobina  intracelular).
Puede  apreciarse  un  halo  de  edema  perile.
sional  limitado.

Fig  5:  Hematoma  en  estadio  subagudó  (9
dias  de  evolución)  localizado  en  lóbulo  pa
rietal  derecho.  Imagen  axial  T2W
(2400/90/0.7SNEX).  Marcada  hipointensi.
dad  dependiente  de  metahemogiobina  intra
celular.
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unos  márgenes  muy  estrechos  de
presión  parcial  de  oxígeno,  y  estas
circunstancias  se  dan  preferente
mente  en  la  periferia  del  hematoma.
Por  este  motivo,  la  hiperintensidad
en  TI comienza  a  aparecer  en  la  zona
mas  exterior  de  la  lesión  hemorrági
ca,  progresando  hacia  el  interior.
(Figs.  2,  3  y  4).  Las  alteraciones  de
la  presión  parcial  de  oxígeno.,  como
ocurre  en  las  hemorragias  de  origen
tumoral  donde  existe  marcada  hipo
xia,  determinan  un  retraso  en  la
aparicion  de  la  metahemoglobina,
con  la  consiguiente  prolongación  en
el  tiempo  del  estadío  agudo.  Es  evi
dente  la  importancia  de  este  hecho
para  diferenciar  entre  hemorragias
benignas  y malignas.

La  imagen T2  en  esta  fase  continua
siendo  hipointensa,  al  menos  en
principio,  debido  a  los  efectos  de  sus
ceptibilidad  magnética  (Figs.  5  y  6.
No  obstante,  el  agotamiento  de  los
procesos  metabólicos  determina  tam
bién  la  lisis  de  la  membrana  eritroci
tarta.  Este  hecho  provoca  la  disolu
ción  de  la  metahemoglobina  en  el  li
quido  intersticial,  desapareciendo  las
inhomogeneidades  del  campo  magné
tico.  con  lo  que  ya  no  se  produce
acortamiento  del  T2,  por  lo  que  la
imagen  aparece  hiperintensa.  como
corresponde  a  una  solución  proteina
cea  (Figs. 7  y  8.  Asi pues.  Ja imagen

MR  en  el  estadio  subagudo  aparece
hipointensa  al  principio  e  hiperinten
sa  al final  en la  secuencia  T2.

Finalmente,  alrededor  de  las  tres
semanas  de  evolución  del  hematoma
comienza  a  hacer  su  aparición  la  he
mosiderina,  la  cual  es  acumulada  en
los  lisosornas  de  los  macrófhgos.  La
hemosiderina  tiene  mi  potente  efecto
paramagnético  que  determina  un
acortamiento  importante  del  T2. Este
efecto  paramagnético  no  tiene  tra
ducción  sobre  el  Ti del  hematoma  en
esta  fase,  dado  que  la  hemosiderina
es  insoluble  en  agua.  lo  que  impide
un  adecuado  acceso  de  las  molécu
las  de  esta  al  átomo  de  hierro.  no
siendo  posible  una  buena  interac
ción  protón  -  electrón  que  provocaría
un  acortamiento  de  TI.

La  aparición  de  la  hemosiderína  va
a  provocar  cambios  en  la  imagen  del
hematoma  cerebral  intraparenquima
toso.  En  la  imagen  Ti  la  desaparición
del  metahemoglobina  va  a  condicio
nar  una  pérdida  de  la  hiperintensidad
del  estadío  subagudo,  mientras  que
en  la imagen  T2  la  aparicíón  de  la he
mosiderina  determina  el  cambio  de  la
hiperintensidad  del  estadIo  subagudo
a  marcada  hipointensidad.  Como  la
hemosiderina  comienza  a  deposítarse
en  la  periferia  del  hematoma,  la  hi
pointensidad  adopta  al  principio  la
forma  de un  anillo  periférico que  pos
teriormente  va  engrosandose  y  puede
llegar  a  ocupar  la  totalidad  d.el hema

toma.  La integridad  de  la  barrera  he
matoencefalica  condiciona  la  persis
tencia  de la hipointensídad  en  el tiem
po.  incluso  durante  muchos  años
(Figs.9y  10).

El  aspecto  final  de  los  hematomas
cronificados  puede  ser  variable  de
pendiendo  del  grado  de  reparación
del  tejido  cerebral  dañado.  Hema
tomas  pequeños,  con  escasa  necrosis
y  gliosis  pueden  no  ser  apreciables
en  la  imagen  TI, o  aparecer  solo  co
mo  una  pequeña  zona  mal  definida
de  discreta  o moderada  hiperintensi
dad  provocada  por  algunos  restos  de
metahernoglobina  (Fig.  9),  mientras
que  en  la  imagen  T2  aparecen  como
una  zona  de  marcada  hipointensidad
(Fig  10). Hematomas  de  mayor  tama
ño,  con  necrosis.  gliosis  e  incluso
formación  de  areas  de  porencefalia
aparecen  en  la  imagen  TI  como  un
quiste  porencefálico  isointenso  con el
líquido  cefalorraquideo  pudiendo

Fig  6.  Mismo  caso  anterior..  Imagen  coronal
TI  W (600/13/2NEX).  Hiperintensidad  debida
a  la presencia  de  metahemoglobina.

Fig  7:  Mismo  paciente  que  en  lasfi,guras  5  y
6  a  los  19  dias  de  evolución,.  Iliperinten
sidad  dominante  en  Ti  ímetahemoalobina).

Fig  8:  Mismo  caso  que  la  figura  anterior.
Hiperintensidad  en  T2  (nietahemoglobina
extracelularj.  Comienza  a  visuaiizarse  un
halo  hipointenso  correspondiente  a  la  he
mosiderina.

Fip  9:  Mismo paciente  que  en  las figuras  5,
6,  7 y  8  a  los  6  meses  de  evolución.  Imagen
sagital  21W (620/1  0121 VE.  Hematoma  dzfi
cOmente  visible  como  zonas  mal  definidas
de  discreta  hiperseñal  por  restos  de  meta
hemoglobina.

P1010:  Mismo  paciente  que  en  la figura  an
terior.  imagen  axial  T2W  (2400/90/O.
751VEX).  Marcada  hipoíntensidad  ttebída  a
la  hemosiderína.
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aparecer  zonas  de  hiperintensidad
en  su  pared  debidas  a  la  presencia
de  metahemoglobina  (Fig. 11). mien
tras  que  en  la  imagen  T2  aparacen
como  un  area  de  marcada  hipointen
sidad  rodeando  un  centro  hiperin
tenso  (Fig.  12).

Vemos  pues  que  el  hematoma  ce
rebral  pasa  por  distintos  estadios
evolutivos  que  reflejan  los  cambios
fisicoquímicos  producidos  en  el  mis
mo,  y  que  tienen  su  traducción  en
las  imágenes  obtenidas  en  resonan
cia  magnética.  En  la  realidad,  aun
que  la  evolución  del  hematoma  sigue

los  pasos  descritos,  es  habitual  que
coexistan  en  un  momento  dado  va
rios  estados  fisicoquímicos  de  la  he
moglobina  que  dificulten  la  correcta
interpretación  de  la  imágenes.  No
obstante,  un  conocimiento  a  fondo
de  los  cambios  descritos  y  su  signifi
cación  en  la  imagen  deben  permitir
un  correcto  diagnóstico.

Una  evolución  diferente  a  la  des
crita  debe  hacemos  pensar  en  una
repetición  del  accidente  hemorragico
o  en  la  existencia  de  otra  patología
asociada.  Especial  importancia  tiene
el  descartar  la  existencia  de  una  tu
moración  como  causa  de  la hemorra
gia.  En  la  hemorragia  cerebral  se
cundaria  a  un  proceso  neoplásico
son  tres  los  factores  decisivos  que
van  a  condicionar  una  evolución  di
ferente  del  hematoma:  La  presencia
de  importante  edema  perilesional,  la
existencia  de  una  baja  saturación  de
oxigeno  y ja  ausencia  de  una  barrera
hematoencefálica  íntegra  (Fig 13).

La  presencia  de  edema  perilesio
nal  condiciona  la  existencia  en  todas
las  fases  evolutivas  del  hematoma
de  un  grueso  halo  hiperintenso  alre
dedor  de  la  lesión,  que  se  extendera
a  mayor  distancia  cuanto  mayor  sea

la  agresividad  del  proceso  neoplási
co.  La  señal  del  edema  permanece
invariable  independientemente  de  los
cambios  fisiopatológicos  producidos
en  el hematoma.

La  existencia  de  una  baja  satura
ción  de  oxígeno,  provocada  por  el
consumo  por  las  celulas  neoplásicas
determina  un  retraso  en  la  aparición
de  la  metahemoglobina,  que  ya  vi
mos  que  requería  unos  márgenes
muy  estrechos  de  presión  parcial  de
oxígeno,  lo  que  se  traduce  en  una
prolongación  del  estadío  agudo  del
hematoma.

Finalmente,  la  ausencia  de  una
barrera  hematoencefálica  íntegra  va
a  ser  causa  de  la  no  aparición  del
anillo  hipointenso  de  hemosiderina
en  la  secuencía  T2  en  el estadío  cró
nico  del hematoma.

BIBLIOGRAFIA

1.—Atlas. S.  W.  “Magnetic Resonance
Imaging  of the  brain  and  spine”.  p.
175223.  Rayen  Press.  New  York.  1
991

2.-Atlas,  S.  W.  y  Mark,  A.  S.  “Intra
craneal  hemorrhage  gradien  -  echo
MR  imaging  at  1.5  T.  Comparisons
with  spin-echo  imaging  and  clinical
applications”.  Radiology  168:  p.
803-807.  Sept  1988.

3.-Barkowitch,  J.  y  Atlas,  S.  W.
“Magnetic  Resonance  Imaging  of
intracraneal  hemorrhage”.  Radio
logic  clinics  of Northamerica.  V.  26.
p.  80  1-808.  Jul  1988.

4.-  Dahnert,  W.  “Radiology review  ma
nual”.  p.  147-148.  Williams  &
Wilkins.  NewYork.  1991.

5.-  Grossrnann,  R.  “MR  highlights  he
morrhage,  but  can  be  rnisleading”
Diagnostic  Imaging International.
p.  54-57.  Nov.  1988.

6.-  Haymann,  1.  y  McArdle,  C.  “MR
imaging  of  hyperacute  intracraneal
hemorrhage  in  the  cat”.  AJNR.  V.
10.  p.  681-686.  Jul-Aug  1989.

7.-Haymann,  1.  y  Pagani.  J.
“Pathofhysiology  of  acute  intracere
bral  and  subaracnoideal  hemorr
hage.  Aplicatión  to  MR  imaging”.

AJNR.  y.  10.  p.  457461.  May-Jun
1989.

8.-  Komiyama,  M. y  Basa,  M.  “I  Imaging
of  the  brainstem  hemorrhage’. AJNR
y.  9• p.  261-268.  Mar-.Apr 1988.

9.-  Yousem,  D. y  Flamm,  E.  “Comparison
of  MRI imaging with clinical history  in
the  identification  of  the  hemorrhage
iii  patients  with  cerebral  AVM”. AJNR
V.  10.  p.  1  151-1154.  Nov-Dec  1989.

10.— Zimmerman,  R.  “Acute  intracere
bral  hemorrhage:  Intensity  chan-
ges  on  sequential  MR  scans  at
0.5  T.”  AJNR.  y.  9.  p.  47-57.
Jan-Feb  1988.

Fig  11:  Hematoma  crónico  (seis  meses)  loca
lizado  en  lóbulo frontal  derecho.  Imagen  Ti
W  (600/20/2NEX).  Imagen  hipointensa  que
corresponde  a  una  cavidad  porencefálica.

Fig  12:  Mismo  caso  que  la figura  anterior.
Imagen  T2W  (3000/108/2NEX).  Imagen  hipe
rintensa  central  correspondiente  a  la  cavi
dad  porencefálica  rodeada  de  un  halo  hi
pointenso  de  hemosiderina.

Fig  13:  Astricitoma  complicado  con  hemo
rragia.  Imagen  T2W  (3000/1  08/21’JEX).
Extenso  edema  perilesional.  Débil  halo  hi
pointenso  de  hemosiderina.
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RESUMEN
Todos  los  derivados  benzodiacepinicos,  además

de  tener  una  estructura  básica  común,  están  carac
terizados  por  poseer  un  espectro  farmacológico  simi
lar,  ya  que  todos  ellos  poseen  propiedades  ansioliti
cas,  amnesiantes,  sedantes,  anticonvulsivantes,  pro
ducen  sueño  y  tienen  la  capacidad  de  producir  un
cierto  grado  de  relajación  muscular.

La  diferente  utilización  de  las  Benzodiazepinas
(BZDs)  en  la  práctica  diaria,  viene  condicionada  por
los  distintos  parámetros  fannacocinéticos  y  propie
dades  fisico-químicas  que  dan  lugar,  por  ejemplo,  a
que  unas  acceden  antes  al  SNC y  pueden  ser  utiliza
das  por  vía  i.v.  en  la  inducción  anestésica,  o  que
otros  preparados  se  empleen  más  como  sedantes  por
vía  oral  la  noche  anterior  a la  intervención.

Desde  que  en  1957  se  sintetizó  el  Clordiacepoxido,
las  BZDs fueron  rápidamente  aceptadas  en  la  práctica
clínica  por  sus  conocidos  efectos.  Posteriormente  co
menzaron  a  ser  utilizados  como  premedicación  remo
ta,  siendo  hacia  1970,  cuando  sustituyen  a las  butiro
fenonas  en  esta  aplicación  clínica.  Con  la  síntesis  de
compuestos  de mayor  potencia  hipnótica,  como  diaze
pam  y flunitrazepam,  las  BZDs comenzaron  a  ser utili
zadas  para  la inducción  anestésica.  Por sus  moderados
efectos  cardiovasculares  y  la  ausencia  de  histaminoli
beración,  se  las  consideró  como  fármacos  de  elección
para  la  inducción  anestésica  del  paciente  de  alto  ries
go,  sin  olvidar  su  utilización  para  la  sedación  de  pa
cientes  sometidos  a  ventilación  mecánica.

Las  BZD5 clásicas  presentan  aspectos  negativos,
entre  los  que  se  destacan  la  elevada  intolerancia  lo
cal  (baja  hidrosolubilidad)  y  los  prolongados  efectos
farmacológicos  (larga  vida  media,  propia  a  sus  meta
bolismos  activos).

La  síntesis  del  Midazolam  (MDZ) supone  un  gran
avance;  comparte  las  excelentes  propiedades  de las  de
más  BZDs, pero  está  desprovisto  de  sus  inconvenien
tes,  pues  tiene  una  corta  vida  media,  es  hidrosoluble  y
sus  metabolitos  casi  no tienen  efectos  farmacológicos.

En  la  práctica  clínica  habitual  los  fánnacos  de  es
te  grupo  que  son  más  utilizados  podemos  reducirlos
a  cuatro,  el Diacepam,  el loracepam  y  el reciente  mi
dazolam.  Por  otra  parte,  utilizamos  con  relativa  fre
cuencia  el  flumazenil  en  función  de  la  acción  anta
gónica  sobre  los  receptores  benzodiacepinicos  con
respecto  al resto  de  las  benzodiaceninas..

La  aparición  de  este  último  hace  de  las  BZDs un
grupo  farmacológico  de  casi  ilimitadas  posibilidades
para  su  utilización  en  la  clínica  anestesiológica,  ya
no  como  meros  premedicadores  o amnesiantes,  sino
como  potentes  fármacos  inductores  para  determina
dos  casos,  pudiendo  evitar  los  efectos  indeseables
por  la posibilidad  de  antagonización.

SUMMARY
All  benzodiacepinic  derivatives,  aside  from  ha

ving  a  common  basic  structure,  are  characteri
sed  by  possessing  a  similar  pharmacological
spectrum,  since  alI  of  them  possess  ancylotic,
amnesiant,  sedative  and  anticonvulsive  proper
ties,  produce  sleep  and  have  the  capacity  to  cau
se  a  certain  degree  of  muscular  relaxation.

The  different  use  of  Benzodiazepines  (BZD5) in
daily  practice  is  conditioned  by  the  various  phar
macocinetic  parameters  and  physicalchemical
properties  that  arise,  for  example  because  some
first  accede  to  SNC and  can  be  used  by  i.v.  to  indu
ce  anesthesia,  or  other  preparations  are  used  more
as  sedatives  by  mouth  the  night  before  surgery.

Since  Caldiacepoxide  was  synthesized  in
1957,  BZDs  were  rapidly  accepted  in  clinical
practice  because  of  their  known  effects.  Later
they  began  to  be  used  as  remote  premedication
and  around  1970  were  a  substitute  for  butirop
henones  in  this  clinical  application.  With  the
synthesis  of  compounds  with  greater  hypnotic
power,  such  as  diazepam  and  flunitrazepam,
BZDs  began  to  be  used  for  anesthetic  induction.
Because  of  their  moderate  cardiovascular  effects
and  the  absence  of  histamineliberation,  they  we
re  considered  the  drugs  of  choice  for  anesthetic
induction  in  high  risk  patients,  without  forget
ting  their  use  for  the  sedation  of  patients  under
going  mechanical  ventilation.

Classical  BZDs show  negative  aspects,  important
among  which  are  high  local  intolerance  (low hydro
solubility)  and  prolonged  pharmacological  effects
(long  average  life  due  to  their  active  metabolites).

The  synthesis  of  Midazolam  (MDZ) was  an  im
portant  advance:  it  combines  the  excellent  pro
perties  of  the  other  BZDs  but  without  their  di
sadvantages,  since  it  has  a  short  average  life,  is
hydrosoluble  and  its  metabolites  have  almost  no
pharmacological  effects.

In  normal  clinical  practice,  the  most  used
drugs  in  this  group  can  be  reduced  to  four:
Diacepam,  Loracepam  and  the  latest  Midazolam.
Furthermore,  we  use  Flumazenil  with  relative
frequency  according  to  the  antagonic  action  on
benzodiacepinic  receivers  with  respect  to  the
rest  of the  benzodiacepines.

The  appearance  of  the  latter  makes  the  BZDsa
pharmacological  group  with  almost  unlimited
possibilities  for  use  in  clinical  anesthesiology,
not  simply  as  pre-medicators  or  amnesiants,  but
also  as  potent  inductor  drugs  for  certain  cases,
thus  avoiding  undesirable  effects  arising  from
the  possibility  of  antagonization.
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INTRODLJCCION

Las  benzodiacepinas  (BZDs) son  si
milares  a  los barbitúricos  en  lo que  se
refiere  a  la  capacidad  que  tiznen  las
primeras  en  producir  depresión  do
sis-dependiente  del  sistema  nervioso
central  (SNC). En  este  sentido,  todos
los  derivados  benzodiacepmnicos, ade
más  de  tener  una  estructura  básica
común,  están  caracterizados  por  po
seer  un  espectro  farmacológico  simi
lar,  ya  que  todos  ellos  poseen  propie
dades  ansiolíticas,  amnesiantes,  se
dantes.,  anticonvulsivantes,  producen
sueño  y  tienen  la  capacidad  de  pro
ducir  un  cierto  grado  de  relajación
muscular,  y la  diferente  utilización  de
las  BZD  en  la  práctica  diaria,  viene
condicionada  por  los  distintos  pará
metros  farmacocinéticos  y  propieda
des  físico-químicas  que  dan  lugar,  por
ejemplo,  a  que  unas  accedan  antes  al
SNC  y  puedan  ser  utilizadas  por  vía
i.v.  en  la  inducción  anestésica,  o que
otros  preparados  se  empleen  más  co
mo  sedantes  por vía  oral  la  noche  an
terior  a la  intervención’.

A  pesar  de  ser  casi  2.000  el núme
ro  de  frmacos  que  constituyen  este
grupo,  en  anestesiología,  son  pocos
los  que  se  utilizan  durante  el pre  y  el
peroperatorio.

Desde  que  en  1957  se  sintetizó  el
Cordiacepoxido2,  las  BZDs fueron  rá
pidamente  aceptadas  en  la  práctica
clínica  por  sus  conocidos  efectos.
Posteriormente  comenzaron  a  ser  uti
lizados  como  premedicación  remota,
siendo  hacia  1970,  cuando  sustituyen
a  las  butirofenonas  en  esta  aplicación
clínica  .  Con  la  síntesis  de  compues
tos  de, mayor  potencia  hipnótica,  co
mo  diazepam  y  flunitrazepam3,  las
BZDs  comenzaron  a  ser utilizadas  pa
ra  la  inducción  anestésica.  Por  sus
moderados  efectos  cardiovasculares  y
la  ausencia  de histarninoliberación,  se
las  consideró  como  fármacos  de  elec
ción  para  la  inducción  anestésica  del
paciente  de  alto  riesgo,  sin  olvidar  su
utilización  para  la  sedación  de  pa
cientes  sometidos  a  ventilación  mecá
inca.  No obstante  sus  excelentes  pro
piedades,  las  BZDs  clásicas  presen
tan  aspectos  negativos,  entre  los  que
se  destacan  la  elevada  intolerancia  lo
cal  (baja  hidrosolubilidad)  y  los  pro-
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longados  efectos  farmacológicos  (larga
vida  media,  propia  a  sus  metabolitos
activos)4.

La  síntesis  del  Midazolam  (MDZ)
supone  un  gran  avance:  comparte
las  excelentes  propiedades  de  las  de
más  BZDs,  pero  está  desprovisto  de
sus  inconvenientes,  pues  tiene  una
corta  vida  media,  es  hidrosoluble  y
sus  metabolismos  casi  no  tienen
efectos  farmacológicos  

En  la  práctica  clínica  habitual  los
fármacos  de  este  grupo  que  son  más
utilizados  podemos  reducirlos  a  cua
tro,  el  Diacepam,  el  loracepam  y  el
reciente  midazolam.  por  otra  parte,
utilizamos  con  relativa  frecuencia  el
flumacenil  en  función  de  la  acción
antagónica  sobre  los  receptores  ben
zodiacepínicos  con  respecto  al  resto
de  las  benzodiacepinas.

En  esta  revisión  hablaremos  fun
damentalmente  de  estos  fármacos
más  utilizados  en  la  clínica  aneste
siológica  de  manera  cotidiana.

ESTRUCTURA QUIMICA Y
RELACION CON LA ACTIVIDAD
FABMACOLOGICA.

La  mayoría  de  las  BZDs  derivan
de  un  mismo  núcleo  1-4  benzodiaze
pina  (fig  1), a  partir  del  cual  y  me
diante  diferentes  sustituciones  se
han  producido  los  distintos  deriva
dos  que  existen  en  la  actualidad.

Desde  el  punto  de  vista  flsico-quí
mico,  son  sustancias  liposolubles  que
cristalizan  con  facilidad,  tiene  carac
ter  básico  y  se  alteran  con  la  luz.  En
la  figura  1,  se  detalla  la  estructura
química  de  los  compuestos.  más  re
presentativos  de  este  grupo.  En  gene
ral,  la  introducción  de  átomos  haloge

nados  en  posiciones  7,  2’  y 6’, mere
menta  la  potencia  y  en  8 y 9  la  dismi
nuyen..  El anillo  en  posición  5  es  ha-
prescindible  para  la  actividad  farma
cológica,  ya  que  todas  las  BZDs,  que
deprimen  el  SNC,  tienen  un  sustitu
yente  en  dicha  posición8.

El  mnidazolarn es  la  última  BZD in
troducida  hasta  el momento  en  la  cli-
inca,  se  caracteriza  porque,  aún  sien
do  un  derivado  del  núcleo  1-4  Benzo
diacepínico,  tiene  una  estructura  quí
mica  que  se  modifica  con el pH;  así,  a
un  pH < 4,  es hidrosoluble,  y al pH  fi
siológico  se  conyierte  en  altamente  li
posoluble,.  y  es  precisamente  esta  di
ferente  solubilidad  1  que  le  dota  a
esta  BZD  de  una  serie  de  propieda
des  interesantes  11).

CARACTEBISTICAS  DE LOS
RECEPTORES
BENZODIAcEPINICOS

El  descubrimiento  de  receptores
específicos  para  las  BZDs  (R-BZD) en
el  S.N.C.  en  19779’°mejoró  el  conoci
miento  de  su  mecanismo  de  acción.
La  unión  de  las  BZDs  a  sus. recepto
res  se  caracteriza  por  ser  de  gran  afi
nidad,  saturable,  estereo-específica  y
reversible.  Para  valorar  la  afinidad  de
las  BZDs. a  los  R-BZDs se  estudió  su
capacidad  para  desplazar  el  diaze
pan  tritiado  de  los  mismo  (CI-50).
Esta  capacidad  fue  definida  como  “la
concentración  capaz  de  inhibir  y
desplazar  el 50%  del diazepam  tritia
do  unido  a  los  R-BZDs”. La  CI-50  es,
por  tanto  un  reflejo  inverso  de  la  afi
nidad:  a  mayor  afinidad  de  una  BZD
por  sus  receptores,  menor  CI—50, y
viceversa11.  En  la  Figura  II encontra
mos  la  comparación  de  la  afinidad  de

o
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algunas  BZDs  por  sus  receptores  en
el  SNC en  la  que  está  incluido  a  títu
lo  comparativo  el  flumazenil,  pues
aunque  su  efecto  es  antagonista  de
las  BZDs,  solo el  clonacepan  le supe
ra  en  afinidad  por  los R-BZDs.

Se  han  descritos  dos  tipos  de  R
BZDs:  los  llamados  centrales  o  neu
ronales  y  los  periféricos  o  no  neúro
nales.  Los  primeros  se  visualizan  por
autorradiografia  cerebral  a  nivel  de
todas  las  neuronas  gabaérgicas  del
SNC,  localizandose  con  mucha  ma
yor  densidad  a  nivel  del  córtex  cere
bral  y  cerebeloso,  el  sistema  límbico
y  en  la lámina  de  la  médula.  Parecen
existir  estructuras  afectadas  en  ma
yor  grado  desde  el  punto  de  vista
funcional,  como  la  formación  reticu
lar  y  nucleos  amigdalinos  y  la  trans
misión  amigdala-hipocampo.  Los  R
BZDs  no neuronales  han  sido  descri
tos  en  diferentes  órganos  (corazón,
hígado,  pulmón,  etc.),  si  bien  se
piensa  que  no  están  implicados  en  la
actividad  farmacológica,  siendo  solo
lugares  de  captación  del  fármaco.

MECANISMO  DE ACCION DE  LAS
BENZODIAZEPINAS

Al  igual  que  los  barbitúricos,  las
BZD  son  capaces  de  ejercer  una  am
plia  gama  de  acciones  en  relación
con  la  dosis.  De  este  hecho,  cabría
pensar  múltiples  y  diferentes  meca
nismos  de  acción  de  estos  fármacos
en  el SNC1.

Numerosos  trabajos  experimenta
les  apoyan  la  idea  de  que  las  BZDs
potencian  las  acciones  del  neuro
transmisor  inhibidor  GABA en  diver
sas  localizaciones  del  SNC,  incluidas
las  neuronas  de  la  corteza  cerebral.
la  sustancia  nigra,  el  hipocampo,  el
cerebelo,  y la  médula  espinal.

En  lo referente  a  la  sedación,  hay
trabajos  que  parecen  confirmar  que las
BZD  tienen  un  mecanismo  de  acción
común  para  todas  ellas,  que  estaría
basado  en  que,  mediante  la  interac
ción  entre  las  BZD y los  receptores  es
pecfficos,  se  potenciaría  la  acción  del
ácido  gamma-amino-butírico  (GABA),
que  es  un  neurotransmisor  inhibitorio
en  el  sentido  de  deprimir  la  actividad
del  SNC’2’. El mecanismo  intrínseco  de
actuación,  consistiría  que  una  proteí
na  especffica (gabamodulina)bloqueara
la  acción del  GABA por  un  doble meca
nismo  de  disminución  de  los  puntos
de  unión  y disminución  de  la afinidad.

Tanto  el R-BZD como  el GABA y la
gaba-modulina,  formarían  parte  de

una  estructura  única  funcional
(Figura  III).

El  modelo  más  extendido  de  meca
nismo  de  acción  describe  un  comple
jo  supramolecular  formado  por  un
receptor  GABA (R-GABA), un  R-BZD
y  uno  o varios  canales  de  cloro en  la
terminación  nerviosa  de  una  neuro
na  gabaérgica.

En  ausencia  del  GABA, la  terminal
stnáptica  de  la  neurona  se  despolari
za  al  aumentar  la  permeabilidad  de
la  membrana  al  sodio,  en  la  sinapsis
neuronal,  el  GABA es  inhibidor  como
consecuencia  de  un  aumento  en  la
frecuencia  de  apertura  de  los canales
de  cloro   Al  aumentar  la  entrada  de
cloro  al  interior  de  la  célula  aumenta
su  potencial  negativo,  resultando  por
tanto  más  dificil  la  excitación  y  la
consiguiente  despolarización.  Así
pues,  facilitarían  la  acción  del  GABA
de  aumentar  la  conductancia  iónica
al  cloro en  las  sinapsis   que  pro
duciría  una  hiperpolarización  celular,
es  decir,  una  acción  inhibidora.

Existe  una  estrecha  relación  entre
BZDs,  GABA y  sus  respectivos  recep
tores,  ya  que  si  las  BZDs  aumentan
pre  y postsinápticamente  la inhibición
gabaérgica16 y  prolongan  el  efecto  del
GABA  al  impedir  su  recaptación  ‘,  la
unión  del  GABA a  sus  receptores  au
menta  la  afinidad  de  los receptores  de
las  BZDs  por  las  mismas  18. El  efecto
último  de  las  BZDs  es  producir  una
hiperpolarización  del  interior  neuro
nal,  con  el  consiguiente  aumento  del
umbral  de  despolarización  de  la  neu
rona       i’9

Podemos  subdividir  los  ligandos
de  los  R-BZDs  en  tres  grupos,  según
los  efectos  derivados  de  su  unión  a
los  R-BZDs20:

a)  Agonistas:  Como  las  BZDS.
Aumentar  la  transmisión  gabaérgica,

teniendo  efectos  sedantes,  ansiolíti
cos,  anticonvulsivantes,  etc.

b)  Agonistas  inversos:  Como  algu
nas  i3—Carbolinas.  Disminuyen  la
transmisiñn  gabaérgica  y tienen  efec
tos  de  estimulación  cerebral,  ansie
dad,  son  proconvulsivantes,  etc.

e)  Antagonistas:  como  el  flumaze
mi.  Desplazan  a  los demás  ligandos  de
los  R-BZDs, revirtiendo  sus  efectos  so
bre  el  sistema  nerviosos  central,  y  no
poseen  efecto intrínseco  propio.

Además  de  estos  tres  tipos  de  u
gandos  benzodiacepínicos  podemos
encontrar  otro  con  efectos  mixtos,
como  son  los  Agonistas  parciales
(con  una  mezcla  de  efectos  agonista
y  antagonista)  y  los  Agonistas  inver
sos  parciales  (con  efectos  agonista
inverso  y  antagonista).  En  relación
con  el  flumacenil  existe  cierta  con
troversia.  Administrado  a  ciertas  do
sis  terapéuticas  tiene  un  efecto  anta
gonista  de  las  BZDs,  pero  a  muy  al
tas  dosis  (nunca  utilizadas  en  la
práctica  clínica),  parece  tener  un  leve
efecto  agonista;  así,  no  es  extraño
que  sea  denominado  tanto  antago
nista  como  agonista  parcial.

BIODISPOSICION

Todas  las  BZDs  derivan  de  una  es
tructura  química  común  llamada  5-fe-
ni!-  1 ,4-BZD,  sintetizada  por  vez  pri
mera  a  finales  del  siglo pasado  (1881).
Este  cio  esta  constituido  por un  anillo
benzénico  fusionado  con  otro  diazepí
nico,  sustituido  este último  en la posi
ción  5 por  un  radical  fenil. La natura
leza  química  de  los diferentes  sustitu
yentes  modifica las  características  far
macológicas  de  los  compuestos  obte
nidos.  Entre  1950 y  1970  se  sintetiza
ron  las  que  podríamos  llamar  BZDs
“clásicas”  de  potente  efecto y  larga  du
ración  de  acción,  como  diacepam,  lo
racepam,  etc.  Fruto  de  posteriores  in
vestigaciones  se  obtuvieron  las  triazo
lo  e  imidazobenzodiacepinas  mediante
la  fusión  de  un  ciclo suplementario  en
el  radical  1,  siendo  este  ciclo  el  res
ponsable  de  las  diferencias  del  mida
zolam  y  el  triazolam  con  las  BZDs
“clásicas”  (Figura 1).

DIAZEPAM

Debido  a  la  elevada  liposolubilidad
del  diazepam,  cabría  esperar  un  rá
pido  inicio  de  los  efectos  a  nivel  del
SNC  después  de  su  administración
por  vía  intravenosa  (i.v.). Sin  embar
go,  el  inicio  de  la  somnolencia  y  la
hipnosis  es  considerablemente  lento
e  irregular  21,  de  tal  forma  que  el dia
zepam  no  es  un  agente  adecuado  pa
ra  utilizar  en  la  inducción  anestési
ca.  No  está  claro  si  esta  lenta  apari
ción  de  los  efectos  depresores  del
SNC  tiene  una  explicación  farrnaco
cinética,  farmacodinámica  o  ambas.
El  paso  del  diazepam  de  la  sangre  al
L.C.R.  es  rápido  22  pero  sus  acciones
centrales  son  retardadas  y  de  magni
tud  inferior  a  las  que  siguen  a  la  ad
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ministración  de  otros  anestésicos  in
travenosos,  incluso  cuando  se  admi
nistra  a  dosis  elevadas.  Las  propieda
des  sedantes  del  diazepam  han  con
ducido  a  su  uso  habitual  como  pre
medicación  en  la  anestsia,  una  apli
cación  que  no  requiere  efectos  depre
sores  del  SNC  rápidos  y  profundos.
En  estos  casos,  la  administración
oral  de  diacepam  produce  niveles
plasmáticos  máximos  al  cabo  de  30  a
60  minutos  y  es preferible  a  su  inyec
ción  intramuscular,  que  es  dolorosa  y
puede  condicionar  una  absorción
errática   La  recuperación  de  una
dosis  única  de  diacepam  intravenosa
es  lenta  y  durante  varias  horas  hay
trastornos  de  la  coordinación24.

Los  factores  de  biodisposición  que
desempeñan  un  papel  en  la  cronolo
gía  de  la  recuperación  de  los  efectos
sobre  el  SNC del  diacepam  son,  entre
otros,  los  procesos  de  distribución  y
redistribución  histicas,  análogos  para
los  descritos  para  los  barbitúricos  in
travenosos.  El  aclaramiento  del  fár
maco  depende  del  metabolismo  hepá
tico,  que  comprende  una  metaboliza
ción  oxidativa  para  formar  los  meta
bolitos  activos  desmetildiacepam,  3-
hidroxidiacepam  y  oxacepam25.  Este
último  se  comercializa  como  sedante
hipnótico.  Se cree  que  la  formación  de
estos  metabolitos  activos  contribuye  a
la  prolongada  duración  de  los  efectos
centrales  del  diacepam,  especialmen
te  después  de  múltiple  dosis26. El  me
tabolismo  secundario  comprende  la
conjugación  de  estos  productos  para
formar  glucurónidos  inactivos.  Se  ha
demostrado  que  diversos  fármacos  ni
hiben  el  metabolismo  oxidativo  del
diacepam  por  las  enzimas  hepáticas,
incluido  el antagonista  de  los recepto
res  histaniínlcos  H2,  cimetidina27.

Los  estudios  farmacocinéticos29
demuestran  que  el  diacepam  presen
ta  un  volumen  de  distribución  relati
vamente  elevado  en  estado  de  equili
brio  (1-1,  5  11kg) y  un  aclaraniiento
muy  bajo  (0,2-0,5  ml/kg/mm),  lo
cual  concuerda  con  una  relación  de
extracción  hepatica  comprendida  en
tre  0,01 y  0,025.  Esto  determina  una
vida  media  de  eliminación  terminal
comprendida  entre  20  y  40  horas,  es
decir,  mucho  mayor  que  la  mayoría
de  los fármacos  intravenosos.  El  dia
cepam  se  une  ampliamente  a  la  al
búmina  plasmática,  y  la  fracción  li
bre  (fármaco  no  fijado) solo  reresenta
el  1-2% del  total  del fármaco  detecta
do  en  sangre  29. Los  cambios  en  la  fi
jación  de  diacepam,  que  están  influi
dos  por  diversos  factores,  entre  los

que  se  incluyen  la  edad,  la  patología
y  la  administración  de  otros  fárma
cos,  pueden  afectar  notablemente  su
aclaramiento  hepático  y,  en  conse
cuencia,  su  vida  media  de  elimina
ción.  El  diacepam  se  acumula  en  la
sangre  fetal  durante  el  parto,  situa
ción  en  la  que  la  fracción  libre  puede
aumentar  hasta  el  15%, con  el consi
guiente  riesgo  potencial  de  que  apa
rezcan  efectos  pronunciados  del  fár
maco  en  el  recien  nacido.  Las  hepa
topatías   y  la  insuficiencia  renal  se
acompañan  de  importantes  incre
mentos  de  la  fracción  libre  plasmáti
ca  de  diacepam.  En  las  hepatopatías
esto  se  traduce  en  un  mayor  volu
men  de  distribución,  el  cual,  junto
con  una  menor  capacidad  del  hígado
en  términos  de  actividad  enzimática
metabolizante  de  fármacos,  es  res
ponsable  de  que  se  duplique  la  vida
media  de  eliminación  del  diacepam31.
El  aumento  de  la  fracción  libre  de
diacepam  en plasma  en  la  insuficien
cia  renal  crónica  incrementa  en  2 a  3
veces  el  aclaramiento  hepático  del
fármaco,  con  el  correspondiente
acortamiento  de  su  vida  media  en  el
organismo  •32  La  vida  media  de  elimi
nación  del  diacepam  aumenta  en  los
pacientes  ancianos  debida  a  cambios
tanto  de  distribución  hística  como  de
fijación  o  preteínas31. A  pesar  de  es
tas  importantes  variaciones  en  la
farmacocinética  del  diacepam  y/o
duración  de  efectos  farmacológicos
resulta  dificil  de  objetivar.  Esto  se
debe  en  parte  a  que  no  existe  una  re
lación  simple  entre  los  niveles  plas
máticos  de  diacepam,  sus  metaboli
tos  y  los  efectos  clínicos.  Además  se
han  observado  diferencias  de  hasta
20  veces  en  los  requerimientos  de

LORAZ E PAM DIAZEPAM

dosis  de  diacepam  entre  distintos
pacientes  para  lograr  efectos  clínicos
similares  .  Debido  a  estos  proble
mas  es  difícil  predecir  que  modifica
ciones  de  la  dosis  de  diacepam  pue
de  resultar  adecuadas  en  cada  pa
ciente  en  particular,  pero  evidente
mente  la  dosis  debería  reducirse  en
presencia  de  hepatopatía  o  en  pa
cientes  ancianos.

LORACEPAM

El  loracepam  es  menos  liposoluble
que  el  diacepam,  y  su  lenta  penetra
ción  en  el  SNC puede  ser  responsable
de  su  lento  inicio  de  acción.  Este
agente  no  es  útil  para  la  inducción
anestésica,  al  igual  que  el  anterior,  y
sus  principales  indicaciones  en  anes
tesiologia  son  como  premedicación  y,
en  algunos  casos,  como  componente
de  una  anestesia  general  balanceada.
Dosis  elevadas  de  loracepam  no  pro
ducen  depresión  acusada  del  SNC de
forma  constante,  pero  retrasan  el des
pertar  de  la  anestesia34. La absorción
de  loracepam  es  buena,  tanto  por  vía
oral  como  por  vía  intramuscular
(i.m.)34. El aclaramniento depende  de  su
metabolismo  hepático.  Sin  embargo,  el
loracepam  no  sufre  metabolismo  oxi
dativo  de  fase  1, sino  que  se  conjuga
directamente  para  formar  glucuróni
dos  farmacológicamente  inactivos35. La
fijación  protéica  de  loracepam  supone
alrededor  del 90% de la  concentración
hemática  del  fármaco36, por  lo  que  la
fracción  libre  es  considerablemente
superior  a  la del diacepam.

Los  estudios  farmacocinéticos  del
loracepam37,  han  demostrado  que  el
fármaco  presenta  un  volumen  de

MIDAZOLAM

FARMACOCINETICA  DEL  MIDAZOLAM,  DIAZEPAM  Y  LORAZEPAM

Vd  (11kg) 1,1-1,7 2,5-4,6 0,7-1,7

½  (minI 25-50 35-50 30-60

‘A  5  (h( 1,7-2,4 14-20 25-50

C  1 p (ml/kg/minI 6,4-11,1 3,1-5,6 0,24-0,53

Biodisponibilidad -v.o.(%) 50 85 97

Fijación prot. plasm.(%1 96 80 98

Extracc.  hepdtica (%) 40 18 2

Eliminación en 4  horas (%) 75 55 22

Eliminación en 8  horas 1%) 90 75 40

Vd:  Volumen de Distribucion         t 1/2:  Vida media de Distribución
t  1/2  B: Vida media de eliminación  CI p: Aclaramiento Plasmático

TABLA  1
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distribución  en  fase  de  equilibrio
(0,8-1,3  11kg)  ligeramente  inferior,  y
un  aclaramiento  superior  (0,75  -  1,0
ml/kg/mm)  al  del  diacepam.  Estas
diferencias  condicionan  una  vida
media  de  eliminación  mas  corta  (10-
20  horas).  La disposición  del  lorace
pam  no  parece  afectarse  de  manera
importante  por  la  edad,  y la vida  me
dia  de  eliminación  del  fármaco  no  se
modifica  en  caso  de  insuficiencia  re
-J   pacientes  con  cirrosis  hepá
tica39’ la  cinética  del  loracepam  expe
rimenta  importantes  cambios,  como
un  aumento  de  su  vida  media  de  eli
minación,  probablemente  secundaria
a  modificiones  en  el  fijación  protéica
y  en  la  distribución  hística.  La signi
ficación  clínica  de  estos  cambios  far
macocinéticos  es  aún  incierta,pero
puede  ser  prudente  modificar  la  do
sis  de  loracepam  en  los  pacientes
con  hepatopatía.

MIDAZOLAM

El  ciclo  imidazol  en  el  radical  1, es
el  que  confiere  al  midazolam  MDZ
sus  características  básicas  (pK  de
6,5  ±  0,1),  lo que  permite  la  prepara
ción  de  sales  fácilmente  solubles  en
agua.  Con  un  pH  alrededor  de  3,5
pueden  ser  administradas  por  vía  1.
y.  o  i.  m.  con  una  excelente  toleran
cia  local40. La forma  alcalina  del  MDZ
es  muy  liposoluble  “in vivo”, con  un
coeficiente  de  partición  aceite/agua
cercano  a  los  del  diazepam  y  loraze
pam,  aunque  menor  que  los barbitú
ricos  o la  ketamina.

El  radical  metil  en  psoción  1 del ci
clo  imidazol  es  responsable  del  corto
efecto  del  MDZ. pues  es  oxidado  por
las  enzimas  hepáticas  (citocromo  P
450)  con mucha  mayor  rapidez  que  el
grupo  metil  en  posición  4  del  anillo
diazepinico  de  las  BZDs  “clásicas”.  De
la  oxidación del midazolam  se  obtienen
tres  metabolitos,  de  los cuales  el prin
cipal  es  el  ci-hidroxi-MDZ  (75-80%),
siendo  los  otros  dos  (4-hidroxi  y  cz-4-
hidroxi  MDZ) producidos  en  cantidad
mucho  menor.  Una  pequña  parte  del
fármaco  se  elimina  inalterada  por  la
orina4’  °‘  .  Los  metabolitos  del  MDZ
son  farmacologicamente  activos42’43,
aunque  con  mucha  menor  potencia  y
una  vida  media  de  aproximadamene
60  minutos.  Al ser rápidamente  inacti
vados  y  eliminados  por  el  riñón,  su
efecto  farmacológico  no  es  rele
vante42’°’t.

Si  se  compara  el  MDZ  con  otras
BZDs  observamos  que  con  una  lipo

solubilidad  y  un  volumen  de  distribu
ción  similares,  su  vida  media  de  eli
minación  es  mucho  menor.  Las  gran
des  diferencias  farmacocinéticas  del
MDZ  con  las  BZDs  “clásicas”  se  en
cuentran  en  el  elevado  aclaramiento
plasmático  y  en  la  extracción  hepáti
ca  cercana  al  40%.  El  aclaramiento
plasmático  del  MDZ  casi  duplica  al
loracepam  y  es  de  15  a  20  veces  su
perior  al  diazepam.  Comparando  la
extracción  hepática,  el  MDZ es  enor
memente  mayor  que  el  resto  de  las
BZDs.  La fracción  plasmática  libre  de
MDZ  es  pequeña,  como  ocurre  en  el
resto  de  las  BZDs,  pero  al  ser  menor
que  la  tasa  de  extracciónhepática  no
se  ve  influenciada  por  la  dosis  y  la
concentración  plasmática  del  fárma
co.  Al igual  que  para  las  demás  BZDs
existen  grandes  diferencias  interindi
viduales  en  la  farmacocinética  del
MDZ.  Se  ha  descrito  la  prolongación
de  la  vida  media  de  eliminación  del
fármaco45  (hasta  8  horas)  en  el  6% de
los  sujetos  sanos  sin  evidencia  de  he
patopatía,  atribuyéndolo  a  diferen
cias  en  el  aclaramiento  plasmático:
se  detectaron  bajos  niveles  plasmáti
cos  del  fánnaco  a  las  24  horas  de  la
administración,  cuando  en  condicio
nes  normales  a  las  8  horas  se  ha  eli
minado  más  del  90% de  la  dosis  ini
cial45.  Otros  investigadores  han  en
contrado  también  acumulación  y  pro
longación  de  los  efectos  del  MDZ  ad
ministrado  repetidamente  para  la  se
dación  postoperatoria  de  pacientes
bajo  ventilación  mecánica  por  cirugía
cardíaca,  politraumatismo  o  insufi
cienci  renal,  sin  que  existiese  eviden
cia  de patología  hepática47’48.

Contrariamente,  otros  investiga
dores  no  encuentran  disminución

del  aclaramiento.  acumulación  de
las  concentraciones  plasmáticas  del
MDZ  o  de  su  principal  metabolito
(a—hidroxi—MDZ) ni  prolongación  de
sus  efectos  administrado  en  perfu
sión  continua  a  pacientes  sanos  en
el  postoperatorio  de  intervenciones
de  cirugía  maxilofacial  y  cardiovas
cular49.  Todo  lo  anteriormente  ex
puesto  sugiere  la  necesidad  de  pro
fundizar  en  la  investigación  de  facto
res  extrahepáticos  del  MDZ adminis
trado  de  modo  repetido  o  en  perfu
sión  a  cierto  tipo  de  paciente.  La ac
tividd  enzimática  del  Citocromo  P
450  podría  explicar,  al  menos  en
parte,  alguna  de  estas  imprevisibles
variaciones  farmacocinéticas,  pues
no  solo  se  han  descrito  diferencias
en  la  actividad  del  citocromo  P-450
entre  sujetos  sanos,  sino  que  algu
nos  autores  creen  en  la  existencia
de  un  ritmo  circadiano  en  su  activi
dad  similar  al  del  cortisol,  pues  se
ha  comprobado  que  el  aclaramiento
plasmático  del  MDZ es  mayor  por  la
mañana  que  por  la  noche°.

Las  sustancias  inductoras  o  inhi
bidoras  enzimáticas  afectan  la  activi
dad  del  citocromo  P-450  aumentan
do  o  disminuyendo  la  metabolización
del  MDZ; al  primer  grupo  pertenecen
fármacos  como  barbitúricos,  fenitoí
na,  etc.,  mientras  que  entre  los  del
segundo  grupo  podemos  citar  la  ci
metidina,  disulfiram,  contraceptivos
orales  y  la  intoxicación  etílica  agu
da41.  En  el  anciano  encontramos  un
alargamiento  significativo  de  la  vida
media  del  MDZ  por  disminución  del
aclaramiento,  si bien,  no  se  modifica
el  volumen  de  distribución,  siendo
este  efecto  mucho  más  marcado  en
el  varón  que  en  la  mujer50.  puesto

/
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Benzodiazeninas.  Anestesia  del
pasado  y  del  futuro

que  el  volumen  de  distribución  per
manece  constante,  la  razón  para  dis
minuir  en  el  anciano  una  dosis  úni
ca  de  MDZ es  su  mayor  sensibilidad
a  las  BZDs.  Contrariamente,  el moti
vo  para  disminuir  en  un  50%  la  do
sis  de repetición  de  MDZ en el anciano
es  farmacocinético:  evitar  su  aumula
ción  por un  menor  aclaramiento5 41•  No
se  han  encontrado  diferencias  signi
ficativas  én  los  parámetros  farmaco
cinéticos  en  niños  y  adultos  jóve
nes51.  Los  insuficientes  renales  pre
sentan  una  mayor  sensibffidad  a  los
efectos  del  MDZ a  causa  de  una  ma
yor  fracción  plasmática  libre  del  fár
maco  (7%  frente  a  4%  en  sujetos
normales),  pues  comparado  con  el
sujeto  sano  no  existendiferencias  en
el  volumen  de  distribución,  el  ada
ramiento  plasmático  ni  la  vida  me
dia  de  eliminación47.  Ante  este  tipo
de  pacientes  es  aconsejable  dismi
nuir  de  modo  importante  la  dosis  de
MDZ,  tanto  si  se  administra  una  do
sis  única  como  si  son  repetidas  o  en
perfusión  endovenosa530.  La  obesi
dad  es  otro  factor  a  tener  en  cuenta,
pues  también  condiciona  la  farma
cocinética  del  MDZ:  el  volumen  de
distribución  y  la  vida  media  de  eli
minación  están  aumentados,  si bien
se  conserva  el  aclaramiento  plasmá
tico   el  paciente  obeso  se  comporta
de  modo  diferente  ante  la  adminis
tración  de  una  única  dosis  o la  per
fusión  de  MDZ:  en  el  primer  caso  la
dosis  deberá  ser  proporcional  al  pe
so  real  del  paciente  para  que  sea
completamente  efectiva.  Contraria
mente,  deberemos  disminuir  la  infu
sión  de  MDZ y  ajustarla  al  peso  ide
al  del  paciente,  o  administrar  meno
res  dosis  de  repetición,  si  queremos
evitar  su  acumulación43.  En  mujeres
sanas  se  ha  descrito  un  mayor  ada
ramiento  plasmático  y  una  menor
vida  media  de  eliminación  del  MDZ
que  en  varones  igualmente  sanos,
causa  del  mayor  volumen  de  distri
bución  que  las  primeras49’50 Final
mente  hemos  de  citar  la  insuficien
cia  hepatocelular.  Estos  pacientes
presentan  una  prolongación  de  la  vi
da  media  de  eliminación  (aclara
miento  plásmatico  disminuido),  con
un  volumen  de  distribución  normal.
No  es  de  esperar  que  la  administra
ción  de  una  dosis  única  prolongue  el
despertar  (en  relación  con  el  sujeto
sano),  pero  es  evidente  el  riesgo  de
acumulación  con  la  repetición  de
dosis  o  la  perfusión  i.v.5, por  lo  que
es  recomendable  disminuir  la  dosis
total  administrada.

TOXICIDAD

Al  igual  que  los  barbitúricos  intra
venosos,  las  BZDs presentan  una  ca
pacidad  potencial  significativa  para
interaccionar  con  otros  depresores
del  SNC,  en  particular  teniendo  en
cuenta  que  estos  agentes  constitu
yen  probablemente  los  fármacos
prescritos  con  mayor  frecuencia  en
el  mundo.  También  en  este  caso  es
importante  la  cuestión  del  uso  agudo
frente  al  uso  crónico  de  depresores
del  SNC,  puesto  que  la  administra
ción  aguda  debería  disminuir  los  re
querimientos  de  BZDs,  mientras  que
el  consumo  crónico  puede  determi
nar  un  aumento  de  aquellos.

Las  alteraciones  psicomotoras
producidas  por  estos  agentes  pueden
influenciar  significativamente  la  ca
pacidad  de  conducir  o  trabajar  con
máquinas  durante  varias  horas  des
pués  de  su  administración.

Otros  problemas  asociados  a  la
utilización  de  BZDs  son  relativamen
te  poco  importantes,  con  la  posible
excepción  de  las  secuelas  venosas
relacionadas  sobre  todo  con  los  sol
ventes  necesarios  para  disolver  tanto
el  diazepam  como  el  lorazepam52.
Este  problema  disminuye  cuando  se
utiliza  el compuesto  hidrosoluble  mi
dazolam.

La  toxicidad  de  estos  fármacos  de
pende  siempre  de  factores  individua
les,  pero  por  regla  general  en  los  es
tudios  realizados  al  rspecto,  la  Dosis
Letal  50  (Dho) super  en  100-150  ve
ces  la  dosis  utilizada  en  clínica  habi
tualmente.  Sirva  de  ejemplo  que  pa
ra  el midazolam  la  DLoo para  la  admi
nistració  i.v. en  ratones  fue  de  37,0  ±
3,9  mg/kg/día,  para  las  ratas  fue  de
83,0  ±  4,5  mg/Kg/día  y  para  la  ad
ministración  i.m.  en  el  ratón  fue  >50
mg/kg/día  y  en  la  rata  >100
mg/kg/día53.

En  cuanto  a  la  toxicidad  subagu
da,  se  han  administrado  dosis  de
hasta  6  mg/kg  y  día  a  ratas  y  perros
durante  5  semanas  por  vía  i.v.  ob
servándose  una  tolerancia  sistémica
y  local  excelente53.

Extensa  investigaciones  en  ratas  y
conejos  han  demostrado  que  el  mi
dazolam  carece  de  acción  embriotó
xica  y  teratógena.  Tampoco  surte
ningún  efecto  negativo  en  la  fecundi
dad  y  el  desarrollo  postnatal  de  los
animales.

Se  han  estudiado  las  BZDs con  las
pruebas  de  Ames  (con cinco  cepas  de
Sabnonella  typhirnurium,  y  de  las  fluc
tuaciones  (con  tres  cepas  de  s.
Typhimurium).  Ninguna  de  las  dos
pruebas  suminislró  indicados  de acción
mutagénica  por parte  de las BZDs.

Hay  indicios,  sin  embargo,  de  que
podría  existir  relación  entre  altera
ciones  en  la  formación  del  tercer  ar

co  braquial  y  la  ingesta  de  BZDs que
podrían  dar  lugar  a  embriofetopatias
en  el  ser  humano  (podría  existir  rela
ción  entre  la  aparición  de  labio  lepo
rinoy/o  paladar  hendido  en  fetos  de
madres  gestantes  epilépticas  que  es-
tan  tratándose  con BZD5).

Como  verémos  posteriormente  la to
xicidad  aguda  de  estos  fármacos  viene
determinada  por  la  depresión  del  SNC
desde  el punto  de  vista  clínico, que  ac
tualmente  puede  ser  controlada  por  el
flumazenil,  dado  su  efecto  antagónico
del  resto  de  las BZDs.

ACCIONES  FARMACOLOGICAS

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

La  administración  intravenosa,  lo
racepam  o  midazolam  produce  una
pérdida  de  conciencia  a los  2-3  minu
tos.  Se plantean  interrogantes  sobre
la  eficacia  de  las  BZDs  en  la  induc
ción  anestésica.  Podría  darse  a  este
respecto  la  consecución  de  una  mese
ta  inferior  al  nivel necesario  para  con
siderarlo  como  un  estado  anestésico
verdadero.  Los  trabajos  que  apoyan
esta  teoría  vienen  dados  por  la  dismi
nución  del  la  MAC  (Concentración
Alveolar  Mínima)  de  los  anestésicos
inhalatorios  halogenados55.

La  perdida  de  conciencia  que  surge
es  más  lenta  que  con el tiopental,  aun
que  rápidamente  aparecen  desorienta
ción,  dificultad de habla  y nistagmo.  La
amnesia  anterógrada  es  una  constante
de  la  acción  sobre  el  SNC y  es  mayor
pam  el lorazepam  que para  diazepam y
midazolam56. Este  último  es  1,5 a  2 ve
ces  más  potente  que  diazepam41’°7 pro
duciendo  una  amnesia  anterógrada  en
relación  directa  con  la  dosis4° y  suele
ser  paralela,  aunque  no  siempre,  al
grado  de  somnolencia°°.

Si  se  administran  BZDs por  vía  tu
tratecal  o  peridural  aparecen  efectos
antinociceptívos  ,  posiblemente  por
mediación  del  GABA. Se  piensa  que
esta  podría  ser  la explicación  o  el me
canismo  por  el  cual  las  BZDs  dismi
nuye  la MAC de los balogenados  

Por  otra parte,  es  conocida  el efecto
anticonvulsivante  de las  BZDs, al favo
recer  la  acción inhibidora  gabaérgica.

FLUJO  SANGUINEO  CEREBRAL

Las  BZDs  disminuyen,  y  el  MDZ
de  forma  dosis  dependiente,  el  con
sumo  de  oxígeno  y el  flujo sanguineo
cerebral  (FSC),  manteniendose  sin
excesivas  modificaciones  la  relación
FSC/consumo  de  oxigeno  y  la  pre
sión  de  perfusión  cerebral   °‘  (0,  15
mg/kg  de  MDZ  i.v.  disminuyen  un
34%  el FSC) 61.  La reducción  del  flu
jo  sanguíneo  y del  consumo  de  oxíge
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no  cerebrales,  sugieren  que  las  BZDs
tienen  un  efecto  protector  de  la  hipo
xia  cerebral.

Si  se  administran  en  pacientes
con  lesiones  expansivas  intracranea
les  en  la  inducción  anestésica,  no  in
duce  variaciones  significativas  de  la
presión  intracraneal  (PIC).

La  protección  cerebral  a  la  hipoxia
que  ofrece  el  MDZ  es  mayor  que  la
del  diazepam,  pero  menor  que  la  que
ofrece  el tiopental61.

EFECTOS  RESPIRATORIOS

Todas  las BZDs inducen  un  mayor  o
menor  grado  de  depresión  respiratoria
dosis-dependiente.  Producen  disminu
ción  del volumen  corriente  con  un  au
mento  de  la frecuencia  respiratoria  (sin
modificar  el  volumen  minuto),  y  una
discreta  retención  de  C0s62. En  sujetos
sanos,  una  dosis  de  0,15  mg/kg  de
MDZ  tiene  un  efecto  similar  a  0,3
mg/Kg.  de  diazepam:  disminución  sig
niflctiva  de  la respuesta  ventilatoria  al
C02  ,  con  una  disminución  del  volu
men  corriente del  15-19% para  el MDZ
y  del  23-27%  para  el  diazepam  62•

Aunque  la  depresión  respiratoria  que
produce  el MDZ es leve y transitoria  en
sujetos  sanos,  en  pacientes  con BNC se
produce  antes  (2  minutos  frente  a  3,5
minutos  por  vía  I.V.), tardando  2 veces
más  tiempo en disminuir  la Pa C02 ele
vada  a  niveles  basales41.  Los  efectos
respiratorios  de  la  primera  dosis  de
MDZ son mayores  que  los de  las adicio
nales,  lo que  sugiere  una  cierta  “tole
rancia”  aguda  a  los  efectos  respirato
rios  del  fármaco41’61’ .  Dosis  sedativas
de  0,075  mg/kg  de  MDZ i.v. no tienen
repercusiones  sobre la  respuesta  venti
latoria64,  por  lo  que  no  es  de  esperar
que  la administración  de  MDZ para  se
dación  i.v.  (hasta  0,1  —0,12 mg/kg)
tampoco  las tenga.

Dada  la  potenciación  de  los  efec
tos  depresores  respiratorios  de  las
BZDs  y  de  los  opiáceos,  la  adminis
tración  conjunta  de  ambos  fármacos
ha  de  hacerse  con  precaución  dismi
nuyendo  sensiblemente  las  dosis.

La  presentación  de  apnea  con  la
administración  i.v. de  BZDs varía  en
tre  el  18 y  el 78%41’62’65.La apena  es
dependiendo  de  la  dosis  y  de  la  velo
cidad  de  inyección,  siendo  más  fre
cuente  con  dosis  superiores  a  0,15
mg/kg  para  el  MDZ y 0,30  mg/kg  pa
ra  el diazepam,  e  inyección  en  menos
de  30  segundos.  Contrariamente,  y
sirviendo  de  ejemplos,  la  duración  de
la  apnea  se  ve  poco  influenciada  por

dosis  menores  de  0,2mg/kg  para  el
MDZ41: 0,05  mg/kg  17 segundos,  0,1
mg/  kg  22  segundos,  0,15  mg/kg  22
segundo,  si  bien  la  frecuencia  y  la
duración  de  la  apnea  son  mayores  en
el  caso  de  pacientes  premedicados
con  opiáceos41 66

EFECTOS  CARDIOVASCULARES

Estos  efectos  han  sido ampliamen
te  estudiados  en  diversos  traba
jos636566676870. En  el  adulto  sano  0,15
mg/kg  de  MDZ inyectados  en  15 se
gundos  produen  disminución  de  la
presión  arterial  sistólica  (5%) y diastó
lica  (10%),  disminución  de  las  resis
tencias  periféricas  (15-30%) y  aumen
to  de  la  frecuencia  cardíaca  (18%)69,
siendo  los  porcentajes  similares  a  los
observados  en  pacientes  con enferme
dad  coronaria  que  recibieron  0,2 y 0,3
mg/kg  de  MDZ63’69’70. El MDZ no  indu
ce  modificaciones  del  índice  cardíaco
ni  de  las  presiones  de  llenado  en  pa
cientes  con  hipertensión  pulmonar  o
enfermedad  valvular,  siendo  seguras
dosis  de  inducción  de  0,2 mg/kg41’69’70.

Las  modificaciones  cardiovascula
res  observadas  con  la  administración
de  MDZ a  pacientes  de  riesgo ASA III
W  son  similares  a  las  descritas  en
sujetos  sanos  producidas  por  tres
mg/kg  de  tiopental  o  0,25  mg/kg  de
diazepam41   Trabajos  de  experimen
tación  animal  no  han  encontrado  ex
cesivas  diferencias  hemodinámicas
causadas  por  dosis  anestésicas  (0,25
mg/kg)  y  sobredosis  hipnóticas  (10
mg/kg)  de  MDZ, lo que  indica  un  am-

pilo  margen  de  seguridad  71,72

En  general,  la  BZDs ejercen  relati
vamente  poco efecto  sobre  el  sistema
cardiovascuar  en  el  hombre  sano.  Se
han  descrito  solo  cambios  insignifi
cantes  de  la  función  cardiopulmonar
después  de  la  administración  de  dia
zepam  a  dosis  de  58 mg/70  kg  en  su
jetos  control   De  igual  modo,  un
grupo  de  pacientes  con  enfermedad
pulmonar  obstructiva  crónica  [volu
men  espiratorio  máximo  en  el  primer
segundo/capacidad  vital  (FEVi/CV) =
35%]  recibió dosis  discretamente  infe
riores  (35 mg/7Okg)  y  tampoco  se  ob
servaron  cambios  significativos  de  la
función  cardiopulmonar.  Las  BZDs
muestran  efectos  depresores  cardio
vasculares  mínimos  en  diversas  situa
ciones  anestésicas68. Una  observación
interesante  con diazepan  es  su  capaci
dad  notablemente  constante  para  au
mentar  la  frecuencia  cardíaca,  debido
posiblemente  a  un  efecto atropínico.

EFECTOS  NEUROMUSCULARES.

No  se  han  registrado  diferencias  en
la  rapidez  de  recuperación  o duración
de  la  acción  del bloqueo  neuromuscu
lar  producido  por  la  succinilcolina  en
pacientes  que  habían  recibido  tiopen
tal  o  MDZ74. Los  hallazgos  fueron  si
milares  cuando  se  evaluó  el  pancuro
tao.  Se  ha  demostrado  depresión  neu
romuscular  significativa  a  dosis  rela
tivamente  elevadas  de  dlazepam  en
estudios  de  experimentación  animal.
no  pudiendose  confirmar  depresión
clinicamente  evidente  en  pacientes75.
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Benzodiazeninas.  Anestesia  del
pasado  y  dei  futuro

Parece  existir  una  cierta  relajación
muscular  por  efecto  directo  central  y
no  sobre  la  placa  motora,  cuando  se
utilizan  las  BZDs.  Este  efecto  podría
depender  de  una  acción  gabaérgica  a
nivel  modular.

EFECTOS  SECUNDARIOS

Estos  fármacos  están  casi  despro
vistos  de  efectos  secundarios.
Administrados  a  pacientes  sanos  sin
asociación  con  otro  fármacos  no  pro
ducen  nauseas  ni vómitos6975.

Presentan  alteraciones  venosas  en  el
lugar  de la  inyección  del tipo dolor, fle
bitis  y tromboflebitis  salvo para  la  utili
ración  de MDZ en  que  estos  problemas
disminuyen  considerablemente,  debido
a  que  su vehículo es  acuoso65 -

No  se  ha  evidenciado  que  las
BZDs  produzcan  liberación  de  hista
mina  ni  broncoespasmo,  que  tengan
efecto  teratógeno  o  embriotóxico
(aunque  existan  indicios)  ni  afecte  a
la  fertilidad,  el  desarrollo  postantal.
Tampoco  se  han  evidenciado  altera
ciones  gastrointestinales5778-79.

En  algunos  pacienes  al  comenzar  el
tratamiento  puede  aparecer  fatiga, debi
lidad  muscular,  vértigo y somnolencia.

Los  efectos  de  las  BZDs  se  poten
cian  con  la  ingesta  de  alcohol  etílico.

CONTRAINDICACIONES

No  deben  ser  utilizados  estos  pro
ductos  en  Miastenia  gravis,  algunos
tipos  de  glaucoma  y  cuando  existen
reacciones  de  hipersensibilidad  a  es
tos  fármacos,  aunque  habitualmente
estas  últimas  son  debidas  al  vehícu
lo  utilizado  como  solvente.

APLICACIONES  CLINICAS

En  la  perianestesia  las  BZDs pue
den  ser  administradas  para  la  pre
medicación  inmediata,  inducción  y
mantenimiento  de  la  anestesia  y  se
dación  i.v.

INDUCCION  ANESTESICA

Aunque  la  inducción  con  tiopental
es  del  50-75%  más  rápida  que  con
BZDs65’66’6780. Como  inductores  las
BZDs  producen  sueño,  amnesia  an
terógrada  y  pérdida  de  consciencia  y
del  reflejo  palpebral  pero  sin  efecto
analgésico  alguno.  A  diferencia  del

tiopental,  con  las  BZDs  existen  gran
variabilidad  en  la  respuesta  a  la  in
ducción  en  función  de  la  dosis  y  del
fármaco  utilizado80.

Los  pacientes  no  premedicados  ne
cesitan  mayores  dosis  para  conseguir
la  inducción  anestésica  que  aquellos
premedicados811-82.  Los  analgésicos
opiáceos  (fentanil,  alfentanil)  son  muy
efectivos  como  faciitadores  de  al  lii
ducción  que  BZDs  (incluso  diríamos
que  necesarios),  para  ello  han  de  ser
administrados  cierto  tiempo  antes  de
la  anestesia  por  vía  oral  o i.m.,  o bien,
en  pequeñas  dosis  i.v.  2-3  minutos
antes  cíe inyectar  la  BZDs,  pues  dis
minuyen  la  variabilidad  interindivi
dual  a  la  BZD,  consiguiendose  la  ni
ducción  anestésica  en  35-60  segun
dos465’6670-8-77-85M.

Los  pacientes  mayores  de  62-65
años  requieren  menores  dosis  que  el
adulto  joven  o maduro  a  causa  de una
mayor  sensibilidad  a  las  BZDs5’41. El
insuficiente  renal  es  más  sensible  a
los  efectos  por  la  mayor  fracción  pla
mática  libre  del  medicamento,  lo que
se  traduce  en  una  mayor  rapidez  en  la
inducción  anestésica  con  una  menor
dosis  y en  la prolongación  de  los efec
tos  del  fármaco541-85. El  sexo  también
puede  influir en  la  inducción,  pues  las
mujeres  pueden  ser  menos  sensibles  a
las  BZDs y recuperarse  con  mayor  ra
pidez4950-. La recuperación  de  los efec
tos  es  lenta  para  el diazepam  y  rápida
para  el  MDZ  en  jóvenes  sanos.  No
obstante  la  recuperación  es  más  lenta
para  estos  fánnacos  que  para  el  tio
pental   y  la  utilización  de  opiáce
os  produce  también  una  potenciación

de  los efectos  y por  tanto  un  enlente
cimiento  en  la recuperación41.

MANTENIMIENTO DE  LA       -

ANESTESIA

Utilizados  en  el  mantenimiento  de
la  anestesia  (hipnosis  amnesia)  son
superiores  al tiopental,  pues  disminu
ye  la  necesidad  de  otros  anestési
cos48498550-87. Por  otra  parte,  producen
una  mayor  amnesia  al  despertar  y
mejor  tolerancia  a  las  molestias  y  pe
queñas  complicaciones  del  postopera
torio  inmediato8487. No obstante,  esto
puede  conllevar  complicaciones  al  ol
vidar  el  paciente,  las  consignas  dadas
antes  de  la  intervención  para  el  des
pertar,  y  por  otra  parte  los  pacientes
despertarían  más  lentamente  y  con
bajo  nivel  de  conciencia  durante  más
tiempo.  Estos  problemas  pueden  sub
sanarse,  como  veremos,  con  la  utifi
zación  del antagonista  flumazenil.

Al  no  tener  efectos  analgésicos
propios,  es  necesario  complementar
la  anestesia  con analgésicos  opiáceos
y  N2077-83’85. Con  la  administración
conjunta  de  BZDs  y  halogenados  se
obtienen  también  buenos  resultados,
disminuyendo  la  MAC para  los inha
ladores  hasta  en  un  30%416088.

PREMEDICACION

Dentro  del  concepto  de  premedica
ción  distinguiremos  en  primer  lugar
la  premedicación  remota,  la  víspera
de  la  anestesia,  por  vía  oral  general-
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mente.  En  segundo  lugar  aquella  ad
ministrada  30-60  minutos  antes  de  la
anestesia  generalmente  por  vía  i.m.  ó
i.v.  El  objeto  de  la  premedicación  re
mota  es  conseguir  que  el paciente  esté
calmado,  duerma  y  pase  una  noche
tranquila,  para  lo  que  disponemos  en
la  actualidad  de  multitud  de fármacos
con  potente  y  duradero  efecto hipnóti
co  como  son  algunas  BZDs,  si bien  el
efecto  residual  del  día  de  la  interven
ción  no  es  suficínte.  Con  la  premedi
cación  i.m.  inmediata  se  pretende  que
el  paciente  este  tranquilo,  calmado  y
no  recuerde  el traslado  al área  quirúr
gica  y los  preparativos  de la  anestesia,
pero  sin  renunciar  a  su  cooperación.
Con  este  fin,  se  administran  de  modo
clásico  opiáceos  (morfina), que  aunque
con  cierto  efecto  sedativo,  están  des
provistos  de  efecto  ansiolítico.  Para
subsanar  esta  falta  de  ansiolisis  se
administan  BZD por  vía  i.m.,  si  bien
no  exentas  de  ciertos problemas  como
la  baja  tolerancia  local y  una  modera
da  e  incostante  absorción.  La utiliza
ción  de  bajas  concentraciones  de
BZDs  por  vía  i.v.  puede  ser  acertada
en  estos  casos  con el inconveniente  de
la  obligatoriedad  de  vigilancia  del  pa
ciente  para  evitar  complicaciones  co
mo  la  deprsión  respiratoria  y el  cierre
de  la  vía  aérea  por  calda  de  la  lengua
y  mandíbula85 si hay pérdida  de  cons
ciencia,  por  lo  que  es  recomendable
utilizar  esta  vía  solo en  el área  quirúr
gica,  bajo  la  vigilancia  de  personal  es
pecializado4170’89.

Además,  cuando  se  utiliza  la  vía
i.v.,  el efecto es  más  rápido  e intenso.

SEDACION I.V

Las  BZDs  pueden  ser utilizadas  con
seguridad  por  vía  i.v. para  la  sedación
de  pacientes  en  diversos  procedimien
tos  diagnósticos  o  terapéuticos  bajo
anestesia  locorregional, cardioversjón  o
tecnicas  endoscópicas  como gastrosco
pía,  esofagoscopia,  cistoscopia, laparos
copia,  etc  90,91,  Durante  la  sedación
i.v.  la administración  de BZDs debe ser
titulada  en  función  de  la  respuesta
hasta  producir  sueño  o disartria,  consi
guiendose  de moderada  a  intensa  am
nesia  anterógrada.  De  esta  forma  se
consiguen  excelentes  resultados  (ansio-
lisis,  sedación,  amnesia)  resultando  el
procedimiento  confortable  para  los  pa
cientes  y sin  importantes  repercusiones
ventilatorias  o hemodinámicas  ni pérdi
da  de reflejos protectores.

Las  BZDs  son  utilizadas  también
en  unidades  de  cuidados  intensivos  y

de  reanimación  para  mantener  al  en
fermo  sedado  y favorecer  la  tolerancia
al  tubo  endotraqueal  y  a  la  ventila
ción  mécanica  por  sus  relativamente
bajas  alteraciones  hemodinámicas.

ANESTESIA  AMBULATORL4.

La  relativamente  rápida  metaboliza
ción  y  corta vida  media  del MDZ hacen
que  pueda  utilizarse  en actos  anestési
cos  de  corta  duración92’93 Pequeñas  do
sis  de  opiáceos  i.v. administradas  pre
viamente  a  la  inyección  de  MDZ, dis
minuyen  la  variabilidad  interindivídual
a  esta  BZD, consiguiéndose  una  rápi
da  inducción4”65’66’”  y  un  adecuado
mantenimiento  de  la  anesfesia77’80-8592,
sin  que  se  prolonguen  los  efectos  del
MDZ41. También  puedan  administrarse
para  el  mantenimiento  N20  y/o  bajas
concentraciones  de  halogenados  como
complemento  del  MDZ8092. La recupe
ración  con  esta  técnica  anestésica  es
buena  con  rara  presentación  de  efec
tos  adversos  (nausas,  vómitos  o  fenó
menos  de excitación), si bien  el desper
tar  es  gradual  y  más  largo  en  compa
ración  con el tiopental92. A pesar  de  las
potenciales  ventajas  del  MDZ  para  ser
utilizado  en  anestesio  ambulatorio
queda  siempre  la  posibilida  de  que,
por  su potente  efecto  amnésico,  los pa
cientes  no  recuerden  las  consignas  de
seguridad  que  se  les  indica  al  desper
tar.  Dependiendo  de  la  dosis,  vía  de
administración  y  fármacos  asociados,
la  amnesia  anterógrada  puede  persistir
60-150  minutos.  Por  este  motivo  es
necesario  prolongar  la  vigilancia,  en
tregar  por  escrito  las  recomendaciones
y  consignas  de  seguridad  postanestési
ca  y  el  acompañamiento  del  paciente
por  un  adulto  responsable.

La  administración  de  un  antago
nista  benzodiazepínico  (flumazenil)  al
final  del  procedimiento,  puede  ser
una  nueva  alternativa  para  la  aneste
sia  ambulatoria  con  BZDs.  Multiples
estudios  sobre  este  antagonista  han
demostrado  su  efectividad  “94  sin
efecto  agonista  benzodiacepínico  ni
presentación  de  efectos  adversos  a
las  dosis  y pautas  recomendadas  por
los  diferentes  autores  4,49,85,95,96

El  alto  grado  de  bloqueo  de  la  am
nesia  anterógrada  postoperatoria
producido  por  el  flumazenil  facilita
que  sean  recordadas  órdenes  y  con
signas  de  seguridad  

FLUMACENIL

Es  el  primer  antagonista  especifi
co  de  las  BZDs.  Es  una  imidazoBZD
que  posee  una  alta  afinidad  por  los
R-BZDs,  A  las  dosis  clínicas  no  ejer
ce  ningún  efecto  farmacológico  pro
pio  de  estos  fármacos.

Bloquea  especfficamente,  por  inhibi
ciones  competitiva, los efectos ejercidos
en  el SNC por las  sutancias  que  actuan
a  través  de  los R-BZDs. Tras  su  inyec
ción  i.v., anula  en  el espacio de  30 a  60
sg.  la  acción  hipnosedante  de  dicha
sustancias,  la cual,  sin  embargo,  puede
reaparecer  paulatinmente  en  el  curso
de  las  horas  siguientes  según  la  rela
ción  en  que  se hallen  las  respectivas  vi-
das  medias  y dosis  del agonista  y anta
gonista,  así  como  el  intervalo  entre  la
administración  de  uno  y otro.

El  flumazenil  (FMZ),  se  elimina  rá
pidamente  metabolizado  (vida media
de  eliminación:  53  minutos).  El  prin
cipal  matabolito,  un  ác.  carboxílico,
carece  de  actividad  farmacológica  y
se  excreta  por  vía  renal.

La  administración  de  éste  fármaco
debe  hacerse  con arreglo  al  método  de
ajuste  de la  dosis  por fraccionamiento.
De  éste  modo  el  paciente  despierta
suave  y gradualmente,  recuperando  el
nivel  de  conciencia  en  pocos  minutos.
De  esta  forma  se  puede  también  evitar
el  síndrome  de  abstinencia  que  puede
producir  el uso  crónico de  BZDs.

Se  ha  estudiado  en  ratones  y ratas
la  toxicidad  aguda  por  vía  i.v.,  siendo
las  dosis  máximas  toleradas  3000  ve
ces  superiores  a  las  utilizadas  en  dm1-
ca98.  Incluso  teniendo  presenta  que
la  toxicidad  en  animales  no  coinciden
con  la humana,  una  diferencia  tal,  fin
plica  una  may  baja  toxicidad  en  el
hombre.  Los  datos  existentes  indican
que  a  muy  altas  dosis  el FMZ, se  com
porta  como un  agonista  parcial99.

La  toxicidad  crónica  ha  demostra
do  ser  en  mayor  medida  producida
por  el  disolvente  utilizado  que  por  el
propio  fármaco99.

En  estudios  sobre  toxicidad  fetal y
fertilidad  no  se  han  podido  detectar,
utilizando  muy altas  dosis,  en  ratas  ni
conejos  la  existencia  de  embriofetopa
togenicidad.  Los  ensayos  de mutageni
cidad  y carcinogenicidad,  demostraron
que  no  había  indicios  de  estas  propie
dades  en  la utilización  de  FMZ99.

El  mecanismo  de  acción  de  esta
sustancia  es  el  mismo  que  el  de  las
otras  BZDs,  compitiendo  selectiva
mente  con ellas  en  el R-BZDs’°°’°”°2

Tras  su  inyección  el  FZM,  se  di
funde  rápidamente  en  el  organismo,
pasando  rápidamente  a  tejidos  don
de  se  unen  probablemente  a  algún
componente  hístico’°3.

Se  excreta  en  muy  corto  tiempo.
Su  aclaramiento  plasmático  medio  es
de  1 1/mm.  Menos  del  0,1%  se  elimi
na  libre  por  orina  sin  metabolizar,  el
resto  se  transforma  en  el  hígado  en
ácido  carboxílico  y  glucuroconjuga
dos.  Esto  hace  pensar  que  el  aclara
miento  renal  es  desdeñable99.

Se  fija  a  las  proteínas  plasmáticas
aproximadamente  en  un  50%,  de  las
que  2/3  se unen  a  la  albúmina99.
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pasado  y  da  futuro

No  parece  que  el  FMZ  afecte  a  los
parámetros  hemodinámicos  habi
tualmente,  se  han  descrito  efectos
secundarios  aislados  tales  como,
temblor,  mareos,  vértigos,  confusión,
cefaleas,  etc.  Del  mismo  modo  se
han  descrito  efectos  indeseables  del
tipo  taquicardia,  sudoración,  bradi
cardia,  flush,  hipo-hipertensión,
arritmias,  trastornos  psíquicos,  vi
suales,  gastrointestinales,  respirato
rios,  etc.  Todos  ellos,  sin  una  rele
vancia  significativa?9.
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INTRODUCCION

La  función  excretora,  esto  es,  la
eliminación  al  exterior  de  las  sus
tancias  de  desecho  del  metabolismo
celular,  es  esencial  en  la  vida  de  to
do  organismo.  Hay  que  distinguir
por  un  lado,  el  anhídrido  carbónico,
que  se  elimina  por  el  sistema  respi
ratorio;  y  todas  las  demás  sustan
cias  dedesecho  que  implican  la  ac
tividad  del  sistema  urinario.  A  este
último  nos  vamos  a  referir  exclusi
vamente.  también  hay  que  tener  en
cuenta  la  posible  eliminación  de
sustancias  diversas  por  el  sudor  y
por  el  intestino.

El  desarrollo  ontogénico  del  apara
to  urinario  en  vertebrados  superiores
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y  en  el  hombre  ha  sido  un  tema  clá
sico  de  estudio  y  revisión.  Por  el  con
trario  son  escaso  los trabajos  sobre  el
estudio  de  los  sistemas  deexcreción
urinaria  en  el  resto  de  los  diferentes
grupos  de  escala  animal.  Algunos  de
ellos  son poco  precisos,  no  solo por  la
facultad  deltema,  sino  también  por
que  vienen  expuestos  conjuntamente
con  los  sistemas  gonadales  y vías  de
tránsito  de  los  gametos.  Asimismo,
son  poco  numerosas  las  monografías
que  recopilan  dichos  trabajos,  (E.C.
Muecke,  1979;  J.K.  Choi,  1963;  R.
M.Hicks,  1965;  R.M.  Hicks,  1966;
L.D.  Peachey  y  H. Rasmussen,  1961).
Ha  sido  pues,  nuestra  intención:  (1)
Recoger  la bibliografía  más  destacada
sobre  los  sistemas  de  fonnación  y  ex
creción  urinaria  en  los  animales.  92)
Ordenarla  y  simplificarla.  Esto  ha  su
puesto:  (a) Hacer  referencia  a los  dife
rentes  patrones  de  excreción  existen
tes,  en  las  especies  más  representati
vas  de  cada  uno  de  ellos,  siguiendo  la
escala  zoológica (b) Destacar  los deta
lles  concretos  de  cáda  sistema  des
crito  en  comparación  con  los  siste
mas  más  o  menos  homologables  con
los  de  la  especie  considerada,  tenien

do  siempre  en  cuenta  la  gran  diversi
ficación  filogénica  y los  fenómenos  de
convergencia  evolucionaría.  (C)
Exponer  aisladamente,  en  los  verte
brados  el  sistema  de  excreción,  sepa
rándolo  del  sistema  conjunto  con  el
reproductor.  Es  sabida  la  íntima  rela
ción  embriológica  existente  entre
ellos  y  no  es  extraño  que,  en  ocasio
nes  nos  hayamos  visto  obligados  a
referimos  a  dicho  sistema.

SISTEMAS  DE  EXCRECION.
CLASIFICACION  (fig. 1)

En  toda  la  escala  animal,  desde  el
más  inferior  hasta  el  mamífero,  el
metabolismo  celular  produce  sus
tancias  de  desecho  (fundamental
mente  nitrogenadas)  y  es  necesaria
su  eliminación  de  los  productos  re
sultantes  del  catabolismo  celular,  se
realiza  genralmente  (aunque  no
siempre)  bajo  forma  de  material  di
suelto  en  una  fase  líquida.  Los  órga
nos  encargados  de  la  eliminación  de
tales  productos  son  los  encargados
de  producir  la  orina  y facilitar  su  eli
minación.

RESUMEN

Se  expone  los  diferentes  sistemas  de  excreción
en  la  escala  animal,  desde  la  ameba  al  mamífero.
Palabra  clave:

Filogenia.  Sistemas  de  excreción

SUMMARY

A  phylogenic  review  of  the  various  excretory
systems  from  the  ameba  to  the  mammal,  is
scheduled  and  briefly  explained.
Key  Words:

Philogeny.  Excretory  systems
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La  unidad  anatomofuncional  de
los  sistemas  de  excreción  suele  deri
var  de  un  patrón  de  estructura  tubu
lar.  Solamente  los  grupos  más  infe
rioes  de  la  escala  zoológica,  protozo
os,  esponjas  y  celenterados  (cnida
ríos  y  ctenóforos)  carecen  de  tubos
excretores  y  eliminan  los  productos
de  desecho:  1) a  través  de  las  mem
branas  celulares;  2) por  medio  de va
cuolas  contráctiles;  3)  por  secuestro
de  los  productos  de  desecho  median
te  fagocitosis  intracitoplásmica  y  ais
lamiento  de  los  detritus  respecto  al
citosol,  a  través  de  procesos  de  cris
talización;  así  acontece  con  los  cris
tales  de  guanina  y  de  uratos  en  mu
chos  protozoos.  La  presencia  de  tú-
bulos  excretores  pueden  ser  bien  ais
lada,  segmentaria;  o  pueden  estar
reuniones  formando  un  órgano  que
recibe  el  nombre  de  inespecífico  de
riñón  9con  su  propio  sistema  de  ex
creción).  la  función  común  a  todos
ellos  es  la  eliminación  de  agua  y sus
tancias  de  desecho  disuelta  en  ella,
desde  la  cavidad  general  del  celoma,
cavidades  más  localizadas  o espacios
vasculares,  al  exterior.

En  general  son  propios  de  anima
les  inferiores  en  la  escala.

DIFUSION  CELULAR:  El  intercambio
de  liquido  y sustancias  disueltas  entre
el  animal  y el ambiente  que  le rodea  se
realiza  a  través  de  la  membrana  celu
lar.  Este  fenómeno  se ve  regulado  fun
damentalmente  por  la estructura  de  la
membrana.  Las  membranas  pueden
permitir  el  intercambio  de ciertas  sus-

tancias,  pero  por  el  contrario  pueden
ser  impermeables  o semipermeables  a
otras.  Así, algunas  membranas  celula
res  pueden  eliminar  amonio,  o pueden
ser  casi  totalmente  impermeables  para
el  agua.  La  difusión  a  través  de  la
membrana  celular  constituye  uno  de
los  sistemas  de  excreción de  la  ameba
(protozoo)  (fig.2). En  esponjas  y en  ce
lenterados,  las  sustancias  deexcreción
difunden  a  través  de  células  epidérmi
cas  del tegumento  para  pasar  al medio
que  los  rodea  (agua) (fig.3). Este  siste

SISTEMAS  DE
EXCRECION

NO  TUBULARES

TUBULARES

DIFUSION  CELULAR

VACUOLA  CONTRACTIL

FAGOCITOSIS

PROTONEFRIDIOS

METANEFRIOIOS.  UROCELOMA.

Fig.  1.-  Sistemas  de  excreción.  Clasificación.

SISTEMAS  DE  EXCRECION  NO
TUBULARES

Fig.  2.— Ameba  (protozoos).  Sistemas  de  excreción. Fig.  3.-  Hidra  de  agua  dulce  (celentéreos).  Sistemas  de  excreción.
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ma  de  excreción  podría  exigir un  me
canismo  activo  de  transporte  (W.S.
Hoar,  1983).

VACUOLA CONTRACTIL: El  exce
so  de  liquido  existente  en  el citoplas
ma  se  va  acumulando  en  las  vacuo
las,  desde  donde  periódicamente  se
elimina  al  exterior.  La vacuola  con
tráctil  o  vesicula  de  expulsión  de
agua,  funciona  como  una  bomba  que
elimina  a  guay  sustancias  con  activi
dad  osmótica  al  exterior.  Presentan
este  tipo  de  excreción  la  ameba  (fig.
2),  paramecio,  y  algunas  esponjas  de
agua  dulce.  Este  sistema  de  excre
ción  requiere  consumo  de  energía
probablemente  en  la  forma  de  ATP
(W.S.  Hoar,  1983).

En  algunos  animales  (ameba),  este
sistema  de  excreción  se  suele  asociar
al  que  se  realiza  a  través  de  la  mem
brana  celular,  colaborando  ambos  en
a  regulación  del  metabolismo  del
agua  y electrolitos.

En  algunas  vacuolas  contráctiles
(paramecio),  es  posible  observar
con  el  microscopio  electrónico  de
transmisión,  la  existencia  de  uin
sistema  complejo  de  pseudotúbulos
(conectados  al  retículo  endoplásmi
co),  que  vacian  en  las  mismas.  El
contenido  de  este  red  es  tranporta
do  a  la  vacuola  mediante  los  movi
mientos  del  citoplasma  que  rodea  al
sistema  tubular.

FAGOCITOSIS:  Consiste  en  un
sistema  de  células  con  capacidad  de
almacenar  (temporal  o  permanente
mente)  sustancias  provenientes  del
metabolismo  celular.  Los  equinoder
mos  (estrella  de  mar,  erizo  de  mar),
que  carecen  dé  órganos  excretores
especiales,  presentan  este  sistema  de
excreción.  Algunos  animales  multice
lulares  de  escalas  más  superiores,
pueden  poseer  secundariamente  este
sistema  de  excreción:  algunos  insec
tos,  arafia,  cangrejo  de  tierra,  cara
col.  Otros  presentan  estas  células
fagocitarías  (celomocitos)  distribuí-
dos  por  la  adventicia  intestinal,  teji
do  conjuntivo  del  tiflosole  y  cavidad
peritoneal  fundaiñentalmente,

SISTEMAS  DE EXCRECION
TUBULARES

En  general  estos  sistemas  se  pre
sentan  en  animales  que  ocupan  un
lugar  en  escala  más  superior  que  los
anteriores.  El  sistema  tubular  suele
estar  muy  relacionado  con  los  con-

ductos  genitales,  adquiriendo  unos
compromiso  que  explican  la  variabi
lidad  existente  dentro  de  una  misma
clase.

NEFRIDIO:  Es  el  sistema  tubular
más  primitivo,  y  es  característico  de
la  mayoría  de  los  invertebrados.  Los
túbulares  pueden  estar  formando
una  red  distribuida  a  lo  largo  del
cuerpo  (platelmintos),  o  distribuídos
segmentariamente  (anélidos);  o  bien
pueden  constituir  simplemente,  un
par  de  conductos  (crustáceos  y  mo
luscos).  Nunca  se  reúnen  formando
un  órgano  compacto  como  el  riñon
de  los  vertebrados.  El  nefridio  tiene
un  origen  ectodérmico.  Distinguimos
fundamentalmente  dos  tipos:  pronto
y  metanefridio.

PROTONEFRIDIOS:  Es  más
primitivo  que  el  metanefridio.
Consiste  en  túbulos  con  un  ex
tremo  ciego  proximal  (donde  se
encuentran  las  llamadas  células
flamígeras),  y  otro  distal  que  se
abre  la  exterior  a  través  del  lla
mado  nefridióporo.  Las  celulas
flamígeras  extraen  las  sustancias
de  deshecho  de  las  células  que
les  rodean  a  través  de  un  proceso
de  filtración.  Estas  sustancias
son  transportadas  posteriormente
por  medio  de  los  flagelos  a  través
del  sistema  tubular,  donde  es  so
metido  a  un  proceso  de  secreción
y  de  absorción  antes  de  ser  elimi
nado  al  exterior,  presenta  este
sistema  de  excreción  los  platel
mintos  (fig.  4).

Fig.  4.-  Planaria  (platelmintos).  Sistema  de  excreción.
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Los  protonefridios  de  Amphioxus
presenta  solenocitos  en  vez  de  célu
las  flamígeras.  Cada  solenocito  tiene
un  cuerpo  celular  que  se  prolonga:  1)
por  un  lado  en  una  lamina  citoplás
mica  que  se  apoya  mediante  pedi
cuos  en  la  pared  de  un  espacio  he-
mal;  2)  por  otra  parte  en  un  túbulo
que  atraviesa  un  espacio  celómico  y
termina  en  el  atrio  visceral  y de  aquí
alcanza  la  orina  el  exterior.  (L.H.
Hyman,  1940-55).

METANEFRIDIOS:  Corresponde
a  túbulos  que  están  abiertos  en  su
extremo  proximal  al  celoma  (por
medio  de  un  canal  colector  ciliado
en  forma  de  embudo  llamado  ne
frostoma),  y  en  su  extremo  distal
al  exterior  por  medio  del  nefridio-
poro  ventral.  Constituye  el  sistema
de  excreción  típico  de  los  anélidos
(fig.  5). Así  como  el  celoma  presen
taba  un  papel  secundario  en  los
protonefridios,  en  los  metanefri
dios  constituye  una  parte  impor
tante  del  mismo,  ya  que  mientras
en  los  primeros  las  células  flamí
geras  extraían  las  sustancias  de
deshecho  directamente  de  las  cé
luls  que  les  rodeaban,  en  los  meta
nefridios  los  canales  colectores  re
cogen  dicha  sustancia  del  celomal.
Una  vez  que  las  sustancias  de  de
secho  se  encuentran  en  los  túbu
los,  éstas  son  eliminadas  al  exte
rior  a  través  del  nefridióporo  des
pués  de  ser  sometidas  a  un  proce
so  de  regulación  de  su  composi
ción.  A lo  largo  del  túbulo,  existen
también  una  red  de  vasos  sanguí
neos  de  los  que  también  se  extraen
sustancias  de  desecho.  En  los  ané
lidos  existe  un  tipico  par  de  nefri
dios  en  cada  segmento  (anillo).  El
nombre  de  nefridio  tiene  su  origen
en  que  recuerda  en  parte  a  la  ne
frona  de  los  vertebrados.

UROCELOMAS:  Los  sistemas  de
excreción  de  los  moluscos  (caracol),
y  crustáceos  (cangrejo  de  rio),  corres
ponden  a  nefridios,  pero  no  son  es
trictamente  comparables  con  los me
tanefridios  descritos.  Reciben  el
nombre  de  urocelomas,  ya  que  en
ellos  la  cavidad  del  celoma  (celoma
ductos)  tienen  máxima  importancia
en  al  excreción.  Tanto  los  celoma
ductos  como  el  túbulo  tienen  la  ca
pacidad  de  regular  la  composición  de
las  sustancias  de  desecho  antes  de
ser  eliminadas  al  exterior.  Los  celo
maductos  tienen  un  origen  mesodér
mico.

Fig.  5.-  Lombriz  de  tierra  (anélidos).  Sistemas  de  excreción.

venas i

urinario

Fig.  6.-  Caracol  (moluscos).  Sistemas  de  excreción.

glándula antenal

nefridio

.poro  excretor

Fig.  7.-  Cangrejo  de  río  (crustáceos).  Sistema  de  excreción.
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En  los moluscos  (fig. 6),  el  celoma
está  representado  por  la  cavidad  pe
ricárdica,  gonadal  y de  excreción.  El
celoma  pericárdico,  comunica  con  el
sistema  de  excreción  a  través  del
llamado  conducto  renopericardio.
La  palabra  “renal”  no  tiene  ninguna
relación  con  alguna  estructura  que
recuerde  el  riñón  de  los  vertebra
dos.  Así  mismo,  en  algunas  mono
grafías  puede  encontrarse  la  pala
bra  “ureter”  pero  en  realidad  no  co
rresponden  más  que  a  dilataciones
del  sistema  de  excreción
(W.Delhaye,  1974).

Fig.  10.-  Sistema  excretor  de  los  vertebra
dos. Fig.  9.-  Riñón  de  los  vertebrados.

c’oaca

tubo digestivo

Peces  y  anfibios

Reptiles

Aves
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dn                cloaca

Fig.  8.-  Saltamontes  (insectos).  Sistema  de  excreción.
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En  los  crustáceos  (fig. 7),  hay  dos
sistemas  pares  de  excreción  que  co
rresponden  a  las  llamadas  glándulas
antenales  (verdes),  y  maxilares.
Raramente  se  encuentran  desarrolla
dos  ambos  tipos  en  la  misma  fase  de
desarrollo  del  crustáceo.  Se  distin
guen  dos  partes  en  dichas  glándu
las:  un  seca  proximal  que  correspon
de  al  celoma,  y  un  canal  excretor

que  se  abre  al  exterior,  bien  en  el
segmento  antenal  (glándulas  antena
les)  o  maxilar  (glándulas  maxilares).
Algunos  autores  dan  el  nombre  de
“vejiga”  a  ciertas  dilataciones  del  ca
nal  excretor.

En  los  crustáceos,  como  en  otros
animales,  otros  sitemas  pueden  cola
borar  en  la  función  de  excreción:  eli
minación  intestinal,  fagocitosis,  mu
das.  (P. Gwyneth,  1960).

TUBOS  DE  MALPIGHI:  Con
sisten  en  unos  largos  túbulos  cerra
dos  en  sus  en  sus  extremos  libres  y
que  desembocan  en  el  extremo  an

tenor  del  intestino  posterior.  Estos
tubos  recogen  los  productos  de  de
secho  y  lo  descargan  en  el  intestino
posterior,  desde  donde  son  elimina
dos  al  exterior.  Es  el  sistema  de  ex
creción  de  los  insectos  (fig.  8).  No
existen  los  nefridios  típicos  de  otros
animales,  ya  que  no  necesitan  de
una  presión  en  el  sistema  circulato
rio  para  la  realización  de  la  filtra
ción,  ni  de  un  celoma  para  recoger
las  sutancias  de  desecho.  La  apari
ción  de  los  tubos  de  Malphigi  puede
ser  una  respuesta  a  la  menor  im
portancia  que  el  sistema  circulato
rio  tiene  en  los  artrópodos  terres

r  riñón
u crél.,
y  Cajiga
9  oioeoa

—o

Fig.  11.— Esturión  (peces  no  telósteos).  Sistema  de  excreción.
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Fig.  12.-  Rana  (anfibios).  Sistemas  de  excreción.
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Fig.  13.-  Lagarto  (reptiles).  Sistemas  de  excreción.
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Fig.  14.-  Pollo  doméstico  (aves).  Sistema  de  excreción.
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de  los  sistemas  de  excrección

tres.  Los  tubos  de  Malpighi  conjun
tamente  con  las  células  del  intestino
posterior,  poseen  un  función  de  se
creción  y  reabsorción  del  agua  y  sus
tancia  de  desecho.

RIÑON:  En  los  vertebrados  el  sis
tema  tubular  se  agrupa  en  un  órga
no  par  llamado  riñón,  en  donde  las
sustancias  de  desecho  (orina)  son
transportadas  al  exterior  a  través  de
un  aparato  excretor.  Según  su  origen
embriológico  existen  tres  tipos  de  ri
ñón  en  los  vertebrados:  pronefros,
mesonefros  y  metanefros  (Fig. 9).  Es
una  sistematización  quizá  excesiva
pero  útil  desde  el  punto  de  vista  des
criptivo.

(T.I.  Storer  y col.,  1975).

PRONEFROS  (riñón  anterior):  Se
desarrolla  segmentariamente  muy
craneal  en  la  cavidad  del  cuerpo.
Cada  unidad  presenta  un  nefrosto
ma  ciliado  que  se  abre  al  celoma  por
donde  recoge  los  líquidos  de  deshe
cho.

Aunque  existe  un  botón  de  capila
res  sanguíneos  (glomo) adyacente  al
nefrostoma,  no  existe  una  relación
individualizada  entre  ambas  forma
ciones.  Este  tipo  de  riñón  funciona
en  la  larva  de  peces  y  anfibios,  y
temporalmente  en  el embrión  de  rep
tiles,  aves  y mamíferos.

MESONEFROS:  Se  desarrolla  seg
mentariamente  en  la  parte  media  de
la  cavidad  del  cuerpo.  Los  túbulos
están  bastante  ramificados  y  la  me
tamería  queda  bastante  desfigurada.
Aunque  algunos  nefrostomas  se
abren  en  el  celoma,  la  mayoría  rode
an  a  los  botones  capilares  (gloméru
los),  constituyendo  los  corpúsculos
renales.  Constituye  el  riñón  adulto
de  peces  y  anfibios,  y  funciona  tem
poralmente  embrión  de  reptiles,  aves
y  mamíferos.

METANEFROS  (riñón  posterior):
Túbulos  al  máximo  ramificados.  No
son  segmentarios.  Tienen  una  locali
zación  más  caudal.  No presentan  ne
frostomas.  Poseen  en  su  totalidad
corpúsculos  renales,  extrayendo  las
sustancias  de  desecho  directamente
desde  los  glomérulos.  Corresponde  al
riñón  adultos  de  reptiles,  aves  y  ma
rníferos.  No  está  desarrollado  en  pe
ces  y  anfibios.

La  unidad  funcional  del  riñón  del
vertebrado  en  la  nefrona.  En  su  ex
tremo  proximal  está  localizado  el
corpúsculo  renal,  que  está  constituí-

r  riñón
u  uréter
y  vejiga
i  intestino

ç

Fig.  15.-  Gato  (mamífero).  Sistema  de  excreción.

r  riñón
u  uréter
y  vejiga
i  intestino

Fig.  16.-  Hombre.  Sistema  de  excreción.
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÷
do  por  la  capsula  de  Bowman  y  el
glomérulo.  En  dicha  porción  de  la
nefrona  se  realiza  fundamentalmente
la  función  de  filtración  del, agua, y  al
gunos  productos  resultantes  del  ca
tabolismo  celular.  El  resto  de  la  ne
frona  está  constituido  por  un  siste
ma  tubular  donde  se  realizan  funda
mentalmente  las  funciones  de  secre
ción  y  reabsorción,  dando  lugar  a  la
formación  de  la  orina.

Desde  el  riñon,  cualquiera  que  sea
su  tipo,  un  sistema  excretor  recoge  y
transporta  la  orina  hacia  el  exterior.

SISTEMA  EXCRETOR  DEL  Rl
ÑON:  Los extremos  distales  de  la  ne
frona  (tubos  colectores)  desembocan
en  los  amniotas,  en  una  cavidad  cen
tral,  la  pelvis  renal  que  se  continúa
con  un  conducto  colector  común:  el
ureter.  En  los  anamios  se  forma  di
rectamente  el uréter  por  coalescencia
de  los  túbulos  colectores.  El  uréter
transporta  la  orina  bien  a  la  cloaca  o
a  la  vejiga  urinaria  (dependiendo  de
la  clase  de  vertebrado),  desde  donde
es  eliminada  al  exterior  (figs.  10,  11,
12,  13,  14,  15 y  16).

La  distribución  de  la  vejiga  no  es
uniforme  entre  los  vertebrados  e  in
cluso  entre  los  miembros  de  una
misma  clase.  Los  teleósteos  y los  an
fibios  anuros  presentan  vejiga  urina
ria,  bífida  en  este  último  caso,  to
mando  su  origen  en  la  pared  dorsal
del  urodeo  cloacal.  En  los  teleósteos
carentes  de  cloaca,  la  dilatación  vesi
cal  se  interpone  entre  la  confluencia
de  los  uréteres  y  la  uretra.  En  otros
casos  se  desarrolla  la  vejiga  tubal
que  no  es  una  vejiga  propiamente  di
cha  y  que  se  comenta  posteriormen
te.  (P.J.  Bentley,  1979;  L.Jammes,
1904).

Dentro  de  los  reptiles,  el cocodrilo,
los  ofidios y  algunos  lagartos  carecen
de  vejiga,  mientras  las  tortugas  y
otros  lagartos  la  poseen.  Las  aves
(exceptuando  el avestruz),  carecen  de
vejiga  urinaria,  pero  los  mamíferos
presentan  siempre  este  órgano  (fig.
17).

Tipos  de  vejiga  urinaria:  Hay  que
destacar  que  aquellos  animales  que
poseen  una  cloaca  (peces  erasmo
branquios,  anfibios  y  reptiles),  el
uréter  transporta  la  orina  a  la  cloaca
(no  a  la  vejiga  urinaria)  desde  donde
es  eliminada  al  exterior.  En  estos
animales  la  entrada  de  la  orina  a  la
vejiga  se  realiza  retrógradamente
desde  la  cloaca,  con  la  que  comuni
can  directamente.  La vejiga  urinaria
no  tiene  comunicaión  directa  ni  con

DISTRIBUCION  DE  LA

VEJIGA  URINARIA

EN  LOS  VERTEBRADOS

“  PECES

ANFIBIOS

REPTILES

AVES

MAMIFEROS

+

QUELONIDOS             +

COCODRILOS

OFIDIOS

LAGARTOS            +1—

+

intestino

Fig.  17.-  Distribución  de  la vejiga  urinaria  en  tos  vertebrados.

los  uréteres,  ni  con el exterior. Vejiga  Tubal:  Corresponde  a  la  di-
En  los  mamíferos  el  uréter  trans- lación  terminal  de  los  uréteres  antes

porta  la  orina  a  la  vejiga,  desde  don- de  desembocar  directamente  en  el
de  es  eliminada  al  exterior  a  través poro  urogenital.  Tiene  así  su  origen
de  lauretra. en  los  conductos  mesonéfricos.  ya  se

Se  distinguen  tres  tipos  de  vejiga refirió  que  es  propio  de  algunos  pe
con  diferente  origen  embriológico, ces  teleosteos  y  que  no  es  exacta
(fig.  18): Vejiga tubal,  vejiga  cloacal  y mente  una  vejiga.  Estos  animales  eh
vejiga  alantoidea) minan  separadamente  el  contenido

recto

poro  erogenital

TUBAL CLOACAL ALANTOIDEA

(Teleósteos) (Anfibios) (Mamiferos)

Fig.  18.-  Tipos  de vejiga  urinaria  en  los  vertebrados.
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Revisión  filogenética
de  los  sistemas  de excrección  —

intestinal  y  el  urinario.  El  primero
lo  eliminan  en  el  poro  anal,  y  el
contenido  urinario  (a  través  del
uréter)  en  el  poro  del  mismo  nom
bre.

Esta  vejiga  presenta  permeabili—
da  al  sodio  y  cloro,  que  es  timulada
por  la  prolactina  (capacidad  de  res
puesta  hormonal).  Forman  parte
más  del  sistema  de  secreción  (túbu
lo  real)  que  de  excreción,  intervi
niendo  en  la  regulación  osmótica
del  medio  interno.  (P.  J.  Bently,
1979).

Vejiga  Cloacal:  Representa  un  di
vertículo  de  la  cloaca.  No  tiene  co
nexión  con  los  urétres,  que  desem
bocan  directamente  en  la  cloaca.  La
vejiga  recibe  retrógradamente  al
orina  desde  el  segmento  urodeal  de
la  cloaca.  Tiene  un  origen  ectodér
mico.  Un  prototipo  de  este  vejiga  es
el  de  la  cloaca  de  los  anfibios  anu
ros.  Es  bífida  y  muy  distensible
Presenta  permeabilidad  al  gua,  so
dio  y  otros  iones,  con  una  respues
ta  ormonal  a  la  vasotocina.  Posee
así  una  importante  función  regula
dora  del  medio  interno.  Los  peces
no  teleosteos,  primitivos  y  cartilagi
nosos  (esturión),  presentan  así  mis
mo,  este  tipo  de  vejiga.  (P.J.
Bentley,  1979).

El  ornitorrinco  (el  único  mamife
ro  oviparo)  presenta  una  vejiga  do
acal.

Vejiga  Alantoidea:  Deriva  del  sa
co  alantoideo  y  tiene  un  origen  en
dodérmico.  Es  característica  de  los
reptiles  (tortugas,  lagartos)  y  mamí
feros.  No  obstante  es  muy  diferente
la  vejiga  de  los  reptiles  y  de  los  ma
míferos.

la  vejiga  de  los  reptiles  corres
ponde  también  a  un  divertículo  de
la  cloaca,  y  no  tiene  conexión  con
los  uréteres.  Los  uréteres  desembo
can  directamente  en  la  cloaca,  la
pared  vesical  presenta  permeabili
dad  al  agua  y  codio.  De  esta  forma
se  asemeja  a  la  vejiga  de  los  anfi
bios.  La  vejiga  de  los  mamíferos,
tiene  conexión  directa  con  los  uré
teres.  Los  uréteres  transportan  la
orina  a  la  vejiga  y  ésta  la  elimina  al
exterior  a  través  de  la  uretra.  El
contenido  intestinal  se  elimina  se
paradamente.  No  existe  cloaca.
Esta  vejiga  no  presenta  práctica
mente  permeabilidad  al  agua  y
electrolitos.  Posee  tan  sólo  una  ac
tividad  mecánica.  (R.M.  Hicks,
1965).

La  consideración  de  la  existencia
de  diversos  tipos  de  vejiga  con  dife
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Fig.  19.-  Cuadro  sinóptico.  Sistemas  de  excepción.
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rente  origen  embriológico:  tuba!,
cloaca!  y  alantoidea,  no  tiene  gran
utilidad  en  nuestra  experiencia,  pe
ro  las  hemos  citado  pues  vienen  re
cogidas  de  esta  manera  en  algunos
trabajos.  A  efectos  prácticos  que  es
de  más  interés  considerar  a  las  ve
jigas  de  los  vertebrados  inferiores
(peces,  anfibios  y  reptiles),  como
funcionalmente  semejantes,  aun
que  tengan  un  orígen  distinto.
Corresponden  a  divertículos  de  la
cloaca,  no  tiene  conexión  directa
con  los  uréteres  y  poseen  una  im
portante  función  de  reabsorción  de
agua  y  electrolitos.  Por  el  contrario,
la  vejiga  de  los  mamíferos,  y  por
tanto  la  humana,  no  presenta  esa
permeabilidad  en  su  pared,  tiene
conexión  directa  con  los  uréteres  y
expulsa  la  orina  directamente  al  ex
terior.  En  el  hombre,  la  dinámica
vesical  está  bajo  control  voluntario.
(H.E.  Walter,  1939)

La  sinopsis  de  los  sistemas  de  ex
creción  viene  representados  en  las
figs.  l9y2O.
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HOMBRE -  Ureter desembocando en La vejiga
-  Dinámica vesical: capacidad de acumulación y eliminación periódica de orina bajo control voluntario.

VERTEBRADOS

PECES
-  Ureter desembocan-

do  en cloaca o poro
urogenital.

-  Vejiga (divertículo de
la cloaca).

-  En algunos casos el
ureter desemboca en
la vejiga (teleosteos)

RANA (Anfibios)
-  Ureter desembocan-
do en la cloaca,

-  Vejiga (divertículo de
la  cloaca),

LAGARTO (Reptiles)
-  Ureter desembocan-

do en la cloaca.
-  Vejiga (divertículo de

la  cloaca).

POLLO DOMESTICO
(Aves)
-  Ureter desembocan-
do  en la cloaca.

-  Ausencia de vejiga,

GATO (Mamíferos)
-  Ureter  desembo
cando en la cloaca.

-  Dinámica  vesical:
capacidad de ascu
mulación y elimina-
ción  periódica  de
orina al exterior.

INVERTEBRADOS

AMEBA
(Protozoos)

-  Difusión pared
-  Vacuola contractil

HIDRA
(Celentéreos)

Difusión celular

PLANETARIA
(Platelmintos)

Célula flamígera
(Protonefrídios)

LOMBRIZ DE
TIERRA
(Anélidos)

Metanefridios

CANGREJO DE
RIO
(Crustáceos)
CARACOL
(Gasterópodos)

Urocelomas

SALTAMONTES
(Insectos)

y

Tubos de Malpigni

Fig.  20.-  Cuadro  sinóptico.  Sistemas  de  excreción.
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MIASTENIA GRAVIS

La  Miastenia  Gravis  (MG) es  una
enfermedad  crónica.  de  tipo  autoin
mufle,  que  afecta  a  la  unión  neuro
muscular  (17, 39).

Consideramos  que  presenta  un
especial  interés  para  el anestesiólogo
pues:

*  Modifica  el  manejo  anestésico
sobre  el  paciente  al  alterar  la  res
puesta  de  los  fármacos  habitualmen
te  empleados  durante  el  acto  quirúr
gico,  especialmente  la  de  los

Cap.  San.  (Med.) Ser.  Anestesiología  y  rea
nimación.  I1MC  Gómez  Ulla”. EMS.

Cmte.  San.  (Med.)  Ser.  Neurología.  RMC
‘Gómez  Ulla”.

Cap.  San.  (Med.)  Neurología.  IIMC
“Gómez  Ulla”.  EMS.

Cmte.  San.  (Med.)  Ser  Anestesiolo  y
Reanimación.  IIMC.

Relajantes  Musculares  no  despolari
zantes  (RMND).

*  Es  un  proceso  con  baja  inciden
cia  en  la  clínica  diaria  y,  por  tanto,
difidil  de  encontrar  en  el  quirófano,  y
por  ello  requiere  por  parte  del  anes
tesiólogo,  un  especial  esfuerzo  de
puesto  al  día,  previo  al manejo  de  es
tos  pacientes.

*  Por  este  motivo,  la  bibliografía
no  es  muy  amplia  y  los  datos  recogi
dos,  son  en  algunos  casos,  contra
dictorios,  debido  al  escaso  número
de  pacientes  y  la  escasa  fiabilidad
estadística  de  las  conclusiones  obte
nidas  en  dichos  trabajos.

Después  de  haber  revisado  en  la
primera  parte  del  trabajo  la  enferme
dad  y  su  tratamiento  en  la actualidad,
así  como  la  Valoración  Preoperatorio
de  estos  enfermos,  es  el  propósito  de
esta  segunda  parte  revisar  las
Técnicas  Anestésicas  más  adecuadas
y  las  peculiaridades  que  encontramos

al  enfrentamos  con  este  tipo  de  pato
logía,  tanto  en  el  citado  ambiente  de
quirófano  como en la  Reanimación.

GENERALIDADES

El  primer  contacto  con  el paciente
suele  producirse  en  la  consulta  de
Preanestesia  o bien,  de  forma  inespe
rada,  y  más  frecuente,  durante  la  ci
rugía  programada  (40)

De  esta  forma  el paciente  se  puede
encontrar  en  diferentes  estadios  de
la  enfermedad;  Osserman  y  Genkis
los  clasificarón  en  (32):

—  Grado  1: Síntomas  Oculares.
—  Grado  lA:  Electromiografia  ocular

positiva
—  Grado  2A: Síntomas  Generalizados

moderados  con  cierta  afectación
bulbar.

RESUMEN

Realizamos  una  revisión  de  la  Miastenia  Gravis
(MG) desde  el  punto  de  vista  de  la Anestesiología,
Reanimación  y  Terapeútica  del  Dolor.

Consideramos  que  su  actualización  es  impor
tante  al  ser  una  enfermedad  poco  frecuente,  y
además  porque  impone  importantes  modificacio
nes  en  el  manejo  anestésico  y  en  los  cuidados
postquirúrgicos  de  Reanimación,  obligando  a  los
anestesiólogos  a  revisiones  periódicas  por  las
constantes  avances  farmacológicos.

Hemos  dividido  el  trabajo  en  dos  partes,  la  pri
mera  de  los  cuales  trata  sobre  la  etiopatogenia,
fisiología,  inmunología,  clínica,  diagnóstico  y  tra
tamiento  actuales  de  la  MG, así  como  de  la  eva
luación  y  preparación  preanestésica  de  estos  pa
cientes.

En  la  segunda  parte  actualizamos  el  manejo
anestésico  y  de  Reanimación  de  los  enfermos
afectos  de  MG.

SUMMARY

We  have  reviewed  the  myasthenia  gravis  disea
se  based  on  the  Anesthesiology  and  Reanimation
point  of  view.

We  have  considered  the  special  interest  of  this
review  because  it  is  a  rare disease  with  some  gre
at  influences  over  the  anesthetic  management.

We  have  divided  this  review  in  two  parts.  The
first  one  is  studying  about  the  phisiopathology,
clinical  aspects,  diagnosis  procedures,  currents
ways  of  treatment  and  preanesthetic  evaluations
of  the  se  patientes.  Iii  the  second  one,  we  had  re
viewed  the  current  anesthetic  and  intensive  care
management  of  the  surgical  patientes  with
myasthenia  gravis,  and  the  implications  on  the
treatment  of  postoperative  pain.
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—  Grado  2B:  Síntomas  generalizados
moderados  con  cierta  afectación
bulbar.

—  Grado  3:  Afectación  aguda  y  grave
de  evolución  de  semanas  con  sínto
mas  bulbares  graves.

—  Grado  4:  Forma  grave  tardía,  con
síntomas  bulbares  llamativos  y  pa
resia  grave  generalizada.

Según  esto,  el  paciente  puede  en
contrarse  a  su  vez,  en  diferente  fase
del  tratamiento,  pudiendo  clasificarlo
en  (4, 39,  43)
*  Sin  Tratamiento  (excepcional)
*  Tratamiento  con anticoliriesterásicos
*  Tratamiento  con esteroides  y/u  otros

El  motivo  de  esta  primera
Consulta  Preanestésica  puede  ser
debido  a  la  realización  de  cirugía  re
lacionada  con  el  proceso,  principal
mente  timectomías  terapéuticas,  que
ya  estudiamos  en  la  primera  parte  de
esta  revisión;  o  bien  cirugía  no  rela
cionada,  que  a  su  vez  puede  ser  pro
gramada  o  de urgencias.

Todos  estos  matices  habrá  que  te
nerlos  en  cuenta  como  veremos  a
continuación  con más  detalle.

CONSULTA PREANESTESICA

En  la  visita  preanestésica  se  valo
rara,  como  ya  vimos  en  la  primera
parte  del trabajo,  (13,  43):
*  Anamnesis  personal  y familiar
*  Estado  actual  de  la  enfermedad.
*  Tratamiento  que  sigue  en  la  actua
lidad.
*  Exploración  fisica,  con  especial  én

fasis  en  la  valoración  de  la  dificultad
para  la  intubación  (6) y  la  capacidad
funcional  respiratoria  del  paciente,
así  como  la  valoración  de  la  función
neuromuscular  (capacidad  para
masticar  o  tragar).
*  Revisión  de  electrolitos,  proteínas
plasmáticas  y  concentración  de  he
moglobina.
*  Se  recalcará  la  importancia  de  se
guir  las  normas  estandarizadas  so
bre  preparación  preanestésica.
*  Corregir  cualquier  desequilibrio  nu
tricional  o  de  fluidos.  Control  de  las
posibles  infecciones  o  procesos  inmu
nopatológicos  asociados  con la  MG.
*  Valorar  la técnica anestésica  más  con

veniente  de  modo  individualizado y  de
pendiendo  del tipo de cirugía a realizar.
*  Valorar  las  posibles  dificultades
que  se  producirían  en  el momento  de
la  extubación,  siguiendo  alguno  de

los  test  desarrollados  al  efecto,  como
el  ideado  por  Leventhal  (28)  (Tabla
1).  Por  otra  parte,  el  tipo  de  cirugía
influirá  en  la  posterior  recuperación,
así,  la  timectomía  transcervical  pre
senta  mejor  pronóstico  en  la  recupe
ración  que  la  transesternal.
*  Información  al  paciente  sobre  los
riesgos  que  entraña  la  intervención,
las  posibles  técnicas  a  seguir  y  los
hechos  que  acontecerán  durante  la
recuperación  y  en  las  primeras  horas
del  postoperatorio,  pues  en  estos  pa
cientes  existen  más  posibilidades
que  se  produzcan  sensaciones  desa
gradables  si  llega  a  superficializarse
la  hipnosis  antes  de  revertir  comple
tamente  la  acción  de  los  relajantes,
en  el caso  de  una  anestesia  general.
*  Mantener  constante  relación  con
otras  especialidades  implicadas  en  el
tratamiento  de  estos  pacientes.

MANEJO  ANESTESICO

Monitorización

Una  vez  en  el  quirofano  se  proce
derá  a  una  rigurosa  adecuada  moni
torización  que  podemos  diferenciar
en  tres  niveles:
*  Monitorización  Estandar:

=  ECG.
=  Presión  Arterial,  invasiva  o no.
=  Pulsioximetría.
=  Capnografia.

*  Monitorización  Específica:

=  Temperatura.
=  Monitorización  Neuromuscular.

Con  estimulador  de  nervios  periféri
cos,  que  permita  la  determinación  de
los  índices  de  T/Control  y del T/T,  y
de  forma  ideal  con  impresora  de
eventos
*  Monitorización  Especial.

=  Presión  Venosa  Central,  Diure
sis,  y  otras,  dependiendo  de  la  pato-

logía  base  del  paciente  o  del  tipo
concreto  de  cirugía.

Técnica  Anestésica

Una  vez  en  el  quirófano  se  proce
derá  a  una  rigurosa  y  adecuada  mo
nitorización  que  podemos  diferenciar
en  tras  niveles:

La  técnica  más  idónea  (9,  10,  13,
30,  38,  43)  es  la  Anestesia  Loco-
Regional  al  no  precisar  fármacos  in
travenosos  depresores  ni  RMND, per
mitir  mantener  una  analgesia  posto
peratoria  en  las  Unidades  de
Recuperación  Postanestésicas  (UR
PA,s),  y  no  producir  importantes  mo
dificaciones  en  el  funcionalismo  del
aparato  respiratorio.

Otros  autores  han  combinado  con
éxito  estas  técnicas  con  intubación
endotraqueal,  principalmente  sin
empleo  de  relajantes,  mediante  la  in
tubación  vigíl,  y  mantenimiento  con
mezcla  N20:  02.

Incluso  se  han  empleado  técnicas
de  acupuntura  (11) con  éxito  en  cier
to  tipo  de  cirugía.

Desgraciadamente  la  cirugía  más
frecuente  en  estos  pacientes,  la  ti
mectomía,  debe  ser  realizada  bajo
anestesia  general.

Anestesis  General

Medicación  Preanestésica

Como  medida  inicial,  la  cirugía
debe  ser  programada  en  primer  lugar
del  parte  quirúrgico,  para  interferir
lo  menos  posible  con  la pauta  de  me
dicación  empleada.

Las  dosis  de  fármacos  habitual
mente  empleados  en  la  medicación
preanestésica  deben  ser  las  mínimas
eficaces  en  estos  pacientes  e  incluso
suprimidas,  siempre  que  sea  posible
(13),  sobre  todo  en  aquellos  caos  que
presenten  una  baja  reserva  ventilato
ria.  Incluso  las  benzodiacepinas  de
corta  duración,  tan  empleadas  en  la
ansiolisis  del  paciente,  pueden  difi

FACTOR PUNTUACION

*  Duración MG> 6

*  Historia de Enfermedad Respiratoria Crónica

*  Tratamiento con Piridos-tigmina (dosis) 750 mg/día

al  menos 48h previas)
*  Capacidad Vital <2,9 L

TOTAL

12

10

8
4

34

Si  la Suma es inferior a 10 no es recomendable la extubación.

Tabla  n2 L  Factores  de  riesgo  que  predicen  la necesidad  de  ventilación  mecánica  postopera
toria  (28).
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cultar  la  recuperación,  aunque  su
uso  oral,  la  noche  previa  es  recomen
dado  por  algunos  autores  (13).

Los  pacientes  que  se  encuentren
dentro  de  un  grado  alto  en  la  esca—
la  de  Osserman,  mantendrán  su
medicación,  y  esta  actuara  elevan
do  su  tono  vagal.  En  estos  está  in
dicado  el  uso  de  atropina  según  de
manda.

En  cambio  los pacientes  en  grados
intermedios  de  la  enfermedad  no  to
marán  la  dosis  de  piridostigmia  la
mañana  de  la  cirugía;  estos  presenta
rau  un  tono  muscular  más  apagado  y
precisaran  menos  dosis  de  premedi
cación,  de  cualquier  modo,  siempre
influirá  el  grado  de  dependencia  psí
quica  y  fisica  del  paciente  hacia  la
medicación,  y  si  se  emplearan  o  no
RMND en  el curso  de  la intervención.

Inducción

Es  posible  el  empleo  de  los  induc
tores  habituales  pues  su  rápido  ada
ramiento  compartimental  no interfiere
con  otros  fármacos,  pero  es  recomen
dable  la  reducción  de  las  dosis,  pues
sus  efectos  depresores  pueden  verse
incrementados.  Aunque  no  existe  pu
blicación  alguna  que  defina  qué  por
centaje  debe  emplearse.  Conside
ramos  pues  lógica  la  administración
lenta  del  inductor  con  observación
constante  de  los  efectos,  deteniendo
su  administración  al  llegar  al  estado
de  hipnosis  requerido.

El  Suxametonio  presenta  también
en  estos  pacientes  un  incremento  de
sus  efectos  (3), aunque  en  pacientes  en
remisión  de  la  enfermedad  no  parece
demostrado  que  exista  dicho incremen
to  (ABEL). La dosis  empleada  es  de  2
ED95 (0, 3-0,  8  mg/kg).  Incluso  pueden
ser  resistentes  a  la relajación  requirien
do  hasta  2  mg/kg  (13), posiblemente
por  el descenso  de  los receptores  de  la
acetilcolina  de la placa  motora.

Otros  autores  recomiendan  la  téc
nica  de  intubación  con  el  paciente
despierto  previa  aplicación  de  anes
tésicos  locales  laríngeos  o  bloqueo
para.laringeo.

Mantenimiento

De  forma  ideal,  se  realizará  con
mezcla  de  N2  O:  02  en  proporción
70:30  exclusivamente.

El  uso  de  opiaceos  debe  ser  limita
do  al  máximo  pues  pueden  dificultar
la  recuperación  de  estos  pacientes.

Algunos  autores  como  Eisenkraft
y  Nilsson  (16,  39)  consideran  el  uso

de  los  halogenados  como  el  método
más  idóneo  para  la  anestesia  en  la
MG,  en  contraposición  a  los mórficos
y  RMND, para  lograr  suficiente  esta
do  de  hipnosis,  analgesia  y  relaja
ción.

Ya  estaba  documentada  la  mayor
sensibilidad  de  estos  pacientes  a  los
RMND,  incluso  definida  en  8  veces
más  que  en  pacientes  normales  (7),
pero  hasta  el  estudio  de  Eisenkraft
en  1984  no  existían  datos  a  la  sensi
bilidad  aumentada  a  pacientes  halo
genados  (16), encontrando  descensos
respecto  a  pacientes  sanos  en  el
Tren  de  Cuatro  del  37,5%,  17,8%,
11,5%  empleando  Enfluorano,
Halotano  e  Insofluorano  al  1% res
pectivamente.

Este  dato  también  fue  recogido
por  otros  trabajos,  como  el  de
Rowbotton  (35),  el  cual  empleo  iso
fluorano  en  8  pacientes  afectos  de
MG  y  sometidos  a  timectomía.  Este
autor  refiere  una  recuperación  clíni
ca  satisfactoria  aunque  con  recupe
ración  electromiográfica  incompleta.

Nilsson  et  al  (31), tratan  de  explicar
el  efecto  de  los  agentes  halogenados
en  los  pacientes  con  MG  al  suponer
que  la  patogenia  de  la  MG  implica
una  reducción  en  el número  de los re
ceptores  neuromusculares  disponi
bles  por  diversos  motivos,  como ya  vi
mos  en  la  primera  parte  del  trabajo,:
1)  por  bloqueo  de los lugares  de  unión
de  la  acetilcolina;  y  3)  por  acelerado
índice  de  degradación  de  dichos  re
ceptores.  Al mismo  tiempo,  y  siguien
do  las  teorías  postuladas  en  distintos
trabajos  por  diversos  autores,  afirman
que  los  agentes  halogenados  modifi
can  la  transmisión  neuromuscular  al
prolongar  el  período  refractario  (18),
al  inhibir  la  liberación  de  acetilcolina
presináptica  (20) y  por  desensibiliza
ción  de los receptores  (20).

Aunque  todos  estos  datos  no  pro
vocan  especiales  modificaciones  elec
tromiográficas  cuando  se  adminis
tran  estos  agentes  a  pacientes  sanos
a  1  CAM  (Concentración  Alveolar
Mínima).

Estos  mismos  autores  sugieren  la
existencia  asociada  del  HLA B8  (aso
ciado  habitualmente  a  la  MG) seria
un  índice  de  riesgo  a  la  hora  de  em
plear  agentes  halogenados.

En  otros  trabajos  (32),  estos  mis
mos  autores,  compararon  la  acción
del  isofluorano  frente  al  halotano  en
pacientes  con  MG  en  grado  modera
do,  encontrando  tidal  final  DE  1,9
AM,  se  induce  un  bloqueo  neuro
muscular  del  30-50%,  mientras  que
con  el  segundo,  aplicado  a  1,8  CAM,
se  producía  un  bloqueo  del  10-20%.
Concluyen  que  el  isofluorano  es  dos
veces  más  potente  a  nivel neuromus
cular  que  el halotano,  en  este  tipo  de
pacientes.  Al  mismo  tiempo  encon

traron  una  mayor  depresión  en
aquellos  que  presentaban  HLA B8  y
anticuerpos  antiacetilcolina  activos.
Finalmente  recomiendan  el  empleo
de  anestesia  balanceada,  sobre  todo
en  aquellos  pacientes  que  asocien
patología  cardiovascular,  aunque  re
querirían  la  administración  de
RMND  con los  inconvenientes  que  su
uso  plantea,  como  a  continuación
estudiaremos.

Otros  autores  (13),  condicionan  el
empleo  de  RMND al  mantenimiento
en  el  postoperatorio  inmediato  del
tubo  endotraqueal,  pues  de  esta  ma
nera  no  existiría  problema  en  la  ad
ministración  de  estos  fármacos.

El  empleo  de  los RMND resulta  es
pecialmente  controvertido  en  la  lite
ratura  consultada.

Es  cierto  que  se  ha  superado  de
terminados  puntos  negros  en  la  in
vestigación  que  mediatizaban  su
uso,  como  podía  ser  el  empleo conco
mitante  de  esteroides,  que  se  ha  de
mostrado  no  modifica  la  sensibilidad
de  los pacientes  a  los  RMND, aunque
el  paciente  se  encuentre  en  fase  de
remisión  y sin  dinica.

El  test  regional  del  curare  es  un
método  eficaz  para  conocer  previa
mente  la  sensibilidad  individual  a  los
RMND.  Azar  demuestra  (2) (Figura  n
1)  que  en  los  pacientes  con  MG, este
test  se  encuentra  modificado,  al
igual  que  lo está  con  otras  alteracio
nes  neurológicas.  Incluso  también
aparecen  estos  datos  con  los
Relajantes  despolarizantes,  como  el
suxametonio.  De hecho  en  estos  pa
cientes  existe  una  mayor  tendencia  a
la  aparición  de  bloqueo  de  FASE II y
depresión  con  bajas  dosis  (3) (20  mg
producían  una  depresión  de  la  con
tractilidad  del  90%).

Algunos  autores  (7) han  empleado
con  éxito  el pancuronio  a  bajas  dosis
(0,005  mg/kg),  suficientes  para  lo
grar  una  depresión  de  la  contractili
dad  del  90%,  y  posterior  recupera
ción  espontanea  sin  apoyo  ventilato
rio  mecánico  suplementario.

Lake  (27),  por  su  parte,  refiere
una  depresión  del  20%  con  3  mg  de
d-tubocuranina  en  un  paciente  con
MG  en  remisión,  por  lo  que  concluyó
que  aún  en  esta  fase  se  mantenía  la
hipersensibilidad  a  los  RMND. Este
dato  puede  ser  fácilmente  cuestiona
do  dado  que  en  dicho  trabajo  se  em
pleo  enfluorano,  que,  como  ya  hemos
visto  anteriormente,  es  él  agente  ha
logenado  con  mayor  acción  bloque
ante  neuromuscular;  además  existen
otros  trabajos  con  resultados  opues
tos  (19).  En  este  tipo  de  trabajo  se
puede  observar  lo  dificil  que  resulta
valorar  los  resultados,  debido  a  que
la  mayoría  de  los  mismos  emplean
muestras  muy  bajas  (entre  1 y  8  pa
cientes)  y  sin ningún  tipo de  protoco
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lo,  dado  que  la  diversidad  de  clínica
y  de  respuesta  a  los fármacos  los im
piden,  como  ya  delantamos  en  la  pr!
mera  sección  de  esta  trabajo.

A  estas  observaciones  se  añade  el
efecto  relajante  neuromuscular  de
algunos  fármacos  asociados,  como
los  aminoglucósidos,  la  tiofosfamida,
quinidina,  procainamida,  etc.

Por  otra  parte,  el empleo de anticoli
nesterásicos  puede  presentar  un  efecto
dual  (34) en este tipo de  pacientes.

La  aparición  de  los  nuevos  RMND,
con  acción  más  breve  y  metaboliza
ción  distinta  a  las  vías  conocidas,  co
mo  es  el  caso  del  Atracurio,  ha  su
puesto  una  importante  alternativa  al
empleo  único  de  lós  agentes  inhala
torios.  Son  varios  los trabajos  (5, 22,
37)  que  proponen  al  besilato  de  atra
curio  como  agente  de  elección  frente
a  los RMND de larga  duración.

En  cuanto  a  las  dosis  requeridas
son  variables,  como  era  de  esperar
en  este  tipo  de  pacientes.  Beel  (5)
empleó  un  dosis  inicial  de  0,1  mg/kg
(ED95 1/5)  con  incrementos  de  0,02  a
0,04  mg/kg;  otros  autores  emplean
dosis  entre  0,18  y  0,24  mg/kg  (29,
45).  y  en  otros  trabajos  se  emplean
dosis  con  rangos  tan  amplios  como
0,05  a  0,33  mg/kg  (44).

La  recuperación  se  realizó  espon
táneamente,  previa  administración
de  dosis  entre  2,5  y  5  mg  de  neostig
mina,  en  un  tiempo  razonablemente
aceptable  (32  minutos  de  ED 25-75  y
83  minutos  de  ED5-95 frente  a  los  12 y
30  minutos  que  respectivamente
aparecen  en  los pacientes  sanos).

Respecto  al  vecuronio  existen  tra
bajos  de  Eisenkraft,  Pelton y otros  au
tores  (24), en  los  que  empleando  dosis
entre  0,02 y 0,04  mg/kg  (0,5 y  1 EDn)
con  incrementos  de  4  microgr/kg,  lo
gran  una  recuperación  a  los  pocos
minutos  tras  la  administración  de  1,5
a  2,5  mg de neostigmina.

Hunter  (24)  sugiere  la  necesidad
de  2/5  de  la  dosis  de  vecuronio  que
se  precisa  para  un  sujeto  normal,
mientras  que  se  requeriría  1/5  de  la
dosis  normal  de  atracurio.  Es  indu
dable  que  con  estos  datos  no  se  pue
de  llegar  a  deducir  que  los  pacientes
con  MG  sean  más  sensibles  al  atra
curio,  al  no  existir  suficiente  grado
de  confianza  para  definirlo  así.

Al  emplear  estos  productos  cabe
destacar  la  diferente  reacción  entre
ambos  con  la  administración  de  ne
ostigmina.

Así,  aquellos  pacientes  que  reci
ben  atracurio,  presentan  una  incre
mento  de  la  contracción  respecto  a

los  valores  basales.  Ello parece  debi
do  a  la  metabolización  tan  específica
que  sufre  el  atracurio,  permitiendo  a
la  neostigmina  actuar  sobre  menos
substrata  potenciar  la  contracción
muscular,  del  mismo  modo  que  ocu
ra  tas  el  tratamiento  con  piridostig
mina  y  otros  derivados  (TABLAS II,
III  Y IV).

Últimamente  se  han  empleado  es
tos  relajantes  en  infusión  continua
(12,  41,  42),  siendo  este  método  es
pecialmente  útil  para  valorar  la  po
tencia  de  los  agentes  bloqueadores
neuromusculares  y  determinar  la
relación  dosis/respuesta  en  pacien
tes  con  alteraciones  neuromuscula
res.  Con  estos  trabajos  se  puede
concluir  que  el  atracurio  es  de  1,7 a
1,9  veces  más  patente,  y  el  vecuro
nio  2  veces  más  potente  que  en  su
jetos  normales.

En  el  paciente  pediátrico  afecta
do  por  este  proceso,  no  parecen
existir  diferencias  significativas  res
pecto  al  adulto,  con  las  dosis  co
rrespondientes  a  su  edad  y  a  su
metabolismo  (8).

COMPLICACIONES
INTRAOPERATORIAS

Nos  referimos  a  las  producidas
por  la  timectomia,  por  ser  esta  la  ci
rugía  propia  del  proceso.  Las  vías
empleadas  para  realizarla  son  la
transesternal  y la  transcervical.

Las  complicaciones  no  son  fre
cuentes  y,  como  es  lógico  pensar,
menos  aún  si  se  emplea  la  técnica
transcervical.  Una  técnica  quirúrgica
depurada  hace  dificil el  sangrado  im
portante  en  estos  pacientes.

De  cualquier  modo,  desde  el  pun
to  del  anestesiólogo,  hay  que  preveer
la  aparición  de  un  neumotórax  y  de
hemorragia  masiva.

En  el  primer  caso  suele  ser  facil
mente  identificable,  y  puede  ser  dre
nado  por  los  cirujanos  intraoperato
riamente.  La  hemorragia  masiva  es
rara,  pero  requiere  disponer  de  un
acceso  venoso  que  drene  a  la  cava
inferior,  pues  los vasos  afectados  son
tributados  de  esta  y el aporte  de  flui
dos  por  esta  vía  puede  no  ser  eficaz.

REANIMACIÓN

Este  fase  queda  esencialmente
condicionada  por  el  nivel  de  capaci
dad  ventilatoria  del  paciente  al  final
la  intervención,  y  en  función  de  esta
se  decide  la  extubación.

Leventhal  desarrollo  una  escala  (28)
(ver  tabla  1) basada  en  cuatro  aspectos
que  consideró  de  interés  predictivo en
los  casos  que  requerían  ventilación
asistida.  En  las  series  que  realizó  en
pacientes  sometidos  a  timectomía
transesternal  obtuvo  un  porcentaje  de
exactitud  entre  el 78 y el 91%, no apa
reciendo  falsos  negativos  y  un  indice
muy  bajo  de  falsos  positivos.

NORMAL
IIASTENIA  GRAVIS

100  —       5ÍNDROME  MIASTÉNICO

€0MP
4
J,.

—  —  ___.  —  —  —  —  —  —  —.  Tn

•

1

1

o 1

••

1 11               21

TIE:I1Fo  miiitc)

Figura  1.  Valores  medios  del  tren  de  nueve  en  22  pacientes  normales,  21  com  MG y  2  con
síndrome  Miasténíco  en  la  recuperación  del  test  regional  del  curare.  MAP: potenciales  de
acción  neuromusculares  en  % de  los  valores  precurá  ricos.  T  y  T  corresponden  a  la primera
y  novena  respuesta  respectivamente(2).
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Miastenia  Gravis:
Anestesia  y Reanimación
2  parte.
Reanimación  y  manejo
anéstésico

Pero  en  trabajos  desarrollados  por
otros  autores  (14, 15, 21,  23) la sensibi
lidad  se redujo al 43%. Gracey y colabo
radores  definieron como factor  predicti
yo  la  existencia  de  afectación  bulbar,
esto  es,  los  pacientes  que  se  encuen
tran  en los grados más  altos de la clasi
ficación  de Ossemian  y Genkins.

Otros  factores  propuestos  han  si
do  la  disnea,  capacidad  de  movilizar
secreciones  del  árbol  respiratorio  y la
insuficiencia  respiratoria  previa  a  la
cirugía.

Lógicamente  también  la  técnica
quirúrgica  puede  resultar  determi
nante,  y  así,  la  vía  transcervical  re
sulta  menos  comprometida  para  la
recuperación  que  la  transesternal,
aunque  algunos  autores  atribuyen
estos  mejores  resultados  a  que  los
pacientes  sometidos  a  la  primera
técnica  suele  ser  los  de  grado  clínico
más  leve.

El  grupo  de  trabajo  de  Mount
Sinai  (15)  afirma  que  los  factores
predictivos-  esenciales  son  la  historia
previa  de  fallo  respiratorio  debido  a
la  MG y/o  el  tratamiento  esteroideo
previo.

Después  de  analizar  los  trabajos
anteriores,  cabe  concluir  que  está  por
desarrollar  una  escala  predictiva  fia
ble  para  todo  tipo  de  pacientes  que
lleguen  a  nosotros,  por  ello  y  hasta
entonces,  se  deben  individualizar  to
dos  y  cada  uno  de  los  pasos  de  estu
dio  y aplicación  de  técnicas.  De forma
general  diremos  que  es  recomendable
que  los  grados  altos  en  la  clasifica
ción  de  Osserman  permanezcan  intu
bados  en  el período  postquirúrgico  tu-
mediato  empleando  tubos  endotra
queales  con  balón  de  baja  presión  y,
solo  en  el  caso  de  prolongarse  la  ne
cesidad  de  mantenerlo  intubado,  se
procederá  a  la traqueostornía.

Los  criterios  para  extubar  a  estos
pacientes  incluyen  que  el paciente  se
encuentre  despierto,  activo  ante  estí
mulos  y  capaz  de  generar  una  pre
sión  inspiratoria  superior  a  los  20
cm  H2O.  En  las  siguientes  24-48  ho
ras,  se  mantendrá  una  actitud  ex
pectante,  vigilando  la  dinámica  ven
tilatoria  y  la  eliminación  de  secrecio
nes  de  las  vías  respiratorias  ,  recor

dando  al  paciente  las  técnicas  de  fi
sioterapia  respiratoria  que  se  le  en
señaron  en  el  período  preoperatorio.
Se  han  propuesto  diversas  técnicas
de  reducción  del  apoyo  ventilatorio
que  se  realizaran  antes  de  la  inter
vención,  y  que  se  han  revisado  en  la
primera  parte,  e incluyen  la  adminis
tración  de  altas  dosis  de  esteroides,
de  anticolinesterásicos  o  la  plasma
féresis.

Esta  pauta  dependerá  de  la  ciru
gía  desarrollada  y  su  influencia  so
bre  la  dinámica  ventilatoria,  es  por
ello  que  la  cirugía  addominal  supe
rior  y  torácica  serán  las  más  agresi
vas  en  este  aspecto.

Por  tanto,  existiran  diversas  técni
cas  y fármacos  que  se  deben  ajustar
a  cada  caso  concreto:

*  Analgésicos  Antinflamatorios  No
Esteroideos  (AINE,s) empleados  por
vía  parenteral,  en  los  casos  más  le
ves  o  bien  asociados  a  otros  agentes
a  fin  de  reducir  las  necesidades  de
los  mismos.

*  Opiaceos  Agonista/Antagonistas,
como  la  Buprenorfina,  vía  intramus
cular.

*  Opiaceos  Agonistas  Puros,  por
vía  parenteral  administrados  en  bo
los,  en  infusión  continua  o  mediante
control  por  el  paciente  (PCA). En  es
tos  casos  se  suele  emplear  morfina.
En  cada  caso,  las  dosis  serán  indivi
dualizadas  para  cada  paciente  y  el
grado  de  dolor  existente.

*  Técnicas  Loco-Regionales  con
Anestésicos  Locales,  principalmente
bupivacaina  al  0,25%  S/A,  bien  con
infiltración  local  de  la  herida,  blo
queo  intercostal,  paravertebral  o  in
terpleural,  en  el caso  de la  cirugía  to
rácica.  Estas  técnicas  presentan  al
gunos  inconvenientes  como  las  crisis
de  hipotensión  o la  impredictibiidad
del  bloqueo  simpático.

*  Técnicas  Loco-Regionales  con
Opiaceos.  Concretamente,  en  la  posti
mectomía  ha  resultado  eficaz el empleo
de  catéteres  intra  o  epidurales  junto
con  la administración  a  través  de  ellos
de  fentanilo  sólo o  asociado  con bupi
vacaina  al 0,25% S/A  (25, 36).

Los  catéteres  epidurales  torácicos  se
han  empleado con  éxito administrando
morfina  (100  microgr/kg),  aunque  los
riesgos  de depresión respiratoria  son al
tos  y  exigen  que  su  uso  se  realice  en
Unidades  Especializadas  de
Recuperación  y  Control  de  Dolor.
También  se  ha  administrado  fentanilo
en  bolos  (50-100 microgr/6h)  o bien  en
infusión  continua  (30-50 microg/h).

El  uso  de  catéteres  epidurales
lumbares  (26) resulta  especialmente
práctico  por  ser  de  fácil  colocación  y
de  acción  eficaz  si  se  administra
morfina  en  infusión  continua  o,  de
forma  ideal,  mediante  PCA.

Finalmente  el  empleo  en  los  últi
mos  años  de  catéteres  intradurales
abre  un  nuevo  campo  en la  analgesia
de  estos  pacientes,  aunque  no  existe
bibliografia  concreta  de  su  utiliza
ción  en  este  tipo  de  cirugía,  pues  se
prefiere  la  técnica  epidural  por  sus
menores  complicaciones  considera
mos  que  dosis  de  morfina  entre  3-10
microg/kg  podrían  ser  eficaces.

CONCLUSIONES

1.— La MG es  una  rara  enfermedad
que  supone  un  reto  para  el  equipo  de
Anestesiología  y Reanimación.

2.— Los pocos  casos  existentes,  los
tratamientos  concomitantes  y  la  va
riabilidad  farmacocinética  y  farmaco
dinámica  de  estos  pacientes,  dificul
ta  la  realización  de  protocolos  de  ac
tuación.  Por  ello cada  caso  ha  de  tu
dividualizarse  necesariamente.

3.— Es  fundamental  la  valoración
global  del  paciente,  con  especial  én
fasis  en  su  estado  clínico,  el  trata
miento  y  la  fase  evolutiva  en  la  que
se  encuentre.

4.— Las  Técnicas  más  idóneas  son
las  Loco-Regionales,  únicas  o asocia
das  a  intubación  endotraqueal  sin  el
empleo  de relajantes  musculares.

T1CONTROL T4/T1 TIEMPO (mm). N° PACIENTES

5% 0 24+1-4 4

10% 0 28+/-4 4

25% 23+7-4 35+7-4 3

50% 45+7-6 43+7-5 3

75% 71+/-2 55+/-4 2

90% 74+1-6 66+/-2 2

95% 82+7-9 75+1-6 2

Tabla  u2. II.  Tiempo  preciso  de  recuperación  tras  un  bloqueo  máximo  con  atracurio  en  MG (42).

L POTENCIA MIASTENIA NORMALES

ED5O (mglkg) 0,07+1-0,01 0,13+/-0,01
ED5O (mg/kg) 0,12+/-0,02 0,21 +7-0,02
ED50(mg/kg) 0,14+1-0,04 0,24+1-0,03

Tabla  n2.  III. Potencia  estimada  del  atracurio  en  5  pacientes  con  MG  y  10  pacientes
normales  (42).
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5.— La  administración  de  anéstesia
general  requiere  una  exhaustiva  mo
nitorización,  fundamentalmente  de
la  función  neuromuscular.

6.—  La  dosis  de  fármacos  habitual
mente  empleados  han  de  reducirse
hasta  la  dosis  mínima  eficaz,  principal
mente  en  el caso  de  opiaceos  y  RIvIND.

7.—  El  empleo  de  agentes  volátiles
halogenados  presenta  una  potencia
ción  en  sus  efectos  depresores  de  la
contracción  muscular.

8.— Los  nuevos  RMND,  atracurlo  y
vecuroni.o,  resultan  especialmente
útiles  y  aportan  un  razonable  grado
de  seguridad.

9.—  La  Reanimación  está  con-

dicionada  a  la  posibilidad  de  ex
tubar  al  paciente,  con  apoyo  me
diante  ventilación  mecánica,  y
en  cualquier  caso  vigilancia  du
rante  las  48  horas  tras  finalizar
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NORMALES
N=20

MIASTÉNICOS
N=1O

ED50

ED90
EDi5

19
31
36

10

17
20

Tabla  1V. Valores  medios  de  la  ED”  del  vencuronio  en  pacientes  nonnales  y con  MG (1 2).
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CASOS  CLINICOS

Absceso  intraselar  simulando
un  adenoma  gigante  hipofisario
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INTRODUCCION

Los  abscesos  intraselares  son  enti
dades  clínicas  infrecuentes.  Su  pre
sentación  similar  a  lesiones  expansi
vas  intraselares  de  carácter  tumoral,
hace  que  raramente  sean  diagnostica
dos  en  el preoperatorio.  En  este traba
jo  se  presenta  un  caso  de  absceso  ni
traselar,  simulando  un  adenoma  hipo
fisiario,  y se  realiza una  revisión  de  los
hallazgos  más  relevantes  en  la  casuís
tica  bibliogrMica relacionada  con estos
procesos  (VER TABLA 1 y TABLA 2).

Cap.  San.  (Med.)  Serv.  NeurocirUgia  11.1W.
Gomez  Ulla.

Servicio  Neurologia  Hospital  “La  Paz”.
Madrid.

Cte.  San.  (Med.)  ILM.  Gomez  Ulla.
Madrid.

Cap.  San.  (Med.)  Serv.  Endocrinología
H.M.  Gómez Ulla.

RESUMEN  DEL CASO

El  caso  presentado  se  refiere  a  un
varón  de  20  años  de  edad  con  un
cuadro  de  cefalea  de  cuatro  meses  de
evolución  sin  síntomas  infecciosos  o
antecedentes  personales  de  interés.
En  la  exploración  se  observó  una
cuadrantonopsia  bitemporal  y  en  la
analítica  hormonal  un  déficit  de  GH
y  Gonadotrofinas.  Las  imágenes  del
estudio  con  Resonancia  Magnética
(RM)  cerebral  revelaron  una  lesion
cuyas  características  eran  compati
bles  con  las  de  un  adenoma  de  hipó
fisis  (Figs.  1 y 2).

El  paciente  fue  intervenido  por  vía
transesfenoidal,  realizándose  una
exéresis  completa  de  un  proceso  se-
lar  encapsulado  conteniendo  mate
rial  purulento.  El  estudio  histopato
lógico  de  la  lesión  no  reveló  caracte
rísticas  tumorales  pero,  si  existía  un

infiltrado  de  leucocitos  polimorfonu
cleares  en  la  cápsula.  En  el  cultivo
bacteriológico  del  material  purulento
intracapsular  se  aisló  Estreptococo
Viridans.  El  paciente  evolucionó  fa
vorablemente  en  el  postoperatorio
con  remisión  sintomática  y  recibió
como  tratamiento  médico  amoxycili
na  y  terapia  sustitutiva  hormonal
transitoria.  Fue  realizada  R.M.  de
control,  apreciandose  la  extirpación
completa  del  proceso  (Figs. 3 y 4).

DISCUSION

El  diagnóstico  clínico  de  los absce
sos  intraselares  en  ausencia  de  sín
tomas  o  signos  infecciosos  conlieva
grandes  dificultades  a  pesar  de  las
nuevas  técnicas  de  neuroimágen.  En
la  revisión  de  la  literatura  no  se  han
encontrado,  signos  diagnósticos  pa-

RESUMEN
Se  presenta  un  caso  de  absceso  Intraselar  si

mulando  un  adenoma  hipofisario  gigante,  en  un
varón  de  20  años  de  edad.  Fue  estudiado  pre  y
postquirúrgicamente  mediante  MRI,  Estudio
Campimétrico  y  Determinaciones  Hormonales
Neuroendocrinológicas.  Se  realizó  abordaje  qui
rúrgico  por  vía  transesfenoidal,  realizandose  es
tirpación  completa  de  un  proceso  encapsulado
purulento,  demostrándose  en  el  estudio  bacte
riológico  la presencia  de Estreptococo  Viridans.

Los  abscesos  intraselares  son  causa  infrecuen
te  de  agrandamiento  de  la  silla  turca.  Su  presen
tación  clínica  normalmente  similar  a la  de  un  tu
mor  hipofisario  hace  que  raramente  sean  diag
nosticados  preoperatoriamente.  Se  discuten  los
hallazgos  obtenidos  mediante  el  estudio  con  MRI
y  se  revisa  la literatura  sobre  el  Tema.

Palabras  claves:  Absceso  intraselar,  Adenoma
llipofisario,  Silla  turca,  Cirugía  transesfenoidal.

SUMMARY
We  are  presented  with  a  case  of  an  Intrasellar

Abscess  simulating  a  Pituitary  Adenoma,  in  a
twenty  year  oId male.  He  was  diagnosed  pre  and
postsurgically  by  means  of  a  M.R.,  a  Campi
metry,  and  Neuroendocrinological  Hormonal
Studies.

The  surgical  approachment  was  carried  out  by
transsphenoidal  access,  completely  removing  a
purulent  capsulated  lesion,  beind  found  in  the
bacteriological  study  the  presence  of  a
Strepptococcus  Viridans.  the  Intrasellar
Abscesses  are  an  uncommon  cause  of  enlarge
ment  of  the  Sella  Turcica.  The  way  of  clinically
showing  themselves  is  seldanly  presurgically
diagnosed  and  is  normally  similar  to  that  of  a
Pituitary  Tomour.  The  findings  obtained  through
a  study  using  a  M.R. are  discussed  and  the  res
pective  literature  is revised.

Key  Words:  Intrasellar  Abscess,  Pituitary  Ade
noma,  Sela  Turcica.  Transphenoidal  Surgery.
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r      Sexo V  (41.2%) H (58.8%)

]

Hallazgos clínicos

Rx.Silla Turca

Edad  media

Asociación con otros
tumores intraselares
(adenomas, craneo

faringionas)

38.4 olios

Cefaleas, déficits
campimétricos y

alteraciones hormona
les.

Sin alteraciones 17.7%
Con  alteraciones 82.3%
(agrandada,erosionada,

destruida)

29.4  %

TABLA  1  1    55 1

Cultivo estéril

Estafilococo
aureus

Asociación de
gérmenes.

Neumococo y Estafilococo
Estreptococo alfa,

Neisaeria, Microoocusy

Estafilococo epidermidis.

Otros
microorganismos

no  asociados.
Neumococo, E. coli,

Dlfteroides, Corynebacteria,
Citsvbacter, Estreptococo

betahemolílico A
Aspergilus,

Cocs-.idioides immitis,
Estreptococo Viridanu.

Estudio Bacteriológico

44.1%

14.7%

5.8%

35.2%

TABLA2  (n=551

tognomonicos  de  estas  lesiones. El real-
ce  periférico hiperintenso  de la lesión en
RM  tras  la  administración  de  contraste
paramagnético,  no  es  un  dato  suficien
temente  relevante  para  establecer  un
diagnóstico  prequirúrgico  definido.  El
diagnostico  de  certeza  de  estas  lesiones
se  consigue siempre tras  la cimgia.

CONCLUSION

Los  estudios  de  neuroimágen  no
aportan  hoy  día  datos  diagnósticos
concluyentes  de  estas  lesiones.

La  presencia  de  epitelio  poliestratifi
cado  podía  hacer  sospechar  la  coexis
tencia  del  absceso  con  un  craneo
faringioma  si  bien  no  se  encontró  ma
terial  tumoral  en la  intervención  ni res
tos  tumora.les  visualizables  en  la  revi
sión  por  neuroimágen  postquirCirgica.

Posteriormente,  en  nuevas  revisio
nes  del  paciente,  se  comprobó  me
diante  RM la  existencia  de  un  proce
so  expansivo  en  región  hipofisaria
que  motivó  una  nueva  intervención

1.-  Askenasy  JM, Israel  J,  Kaxny II,  et
al:  Intrasellar  Abscess  simulating  pi
tuitaryu  adenoma,  Neurochirurgia
14:  34-37,  1971.

2.— Boggan  J,  Charles  B:  Pituitary  ac
cess,  in  Neurosurgey  (Wilkins,
Rengachary),  Volumen  III, pg.  1967
a69,  1985.

3.-Domínguez  JN,  Wilson  CB:
Pituitary  Abscesses.  Report  of  seven
cases  and  review of the  literature.  J.
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4.— Lindholm  J,  Rasmossen  P,  Kors
goard  O:  Intrasellar  or  pituitary  abs
cess.  J.  Neurosurg  38:  616-619.
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5.-  Obrador  S,  G.  Blázquez  M:  Pituitary
Abscess  in  a  craniopharyngoma,  J.
Neruosurg  36:  787-789,  1972

6.-  Ramos-Gabastin  A,  et  al:  Primarv

por  vía  transesfenoidal,  siendo  el  es
tudio  histopatológico  concluyente  en
cuanto  a  la  existencia  de  un  craneo
faringioma,  motivo  por  el  cual  el  pa
ciente  fue  sometido  a  radioterapia
postquirúrgica.

Los  abscesos  intraselares  se  aso
cian  con  alta  frecuencia  con  tumores
del  área  selar  (adenomas,  craneofa
ringiomas)  quizás  en  relación  con  zo
nas  de  necrosis  o  de  vascularización.

Este  caso  supone  junto  el  descrito
por  Obrador,  Blázquez  (5)  el  segundo
descrito  en  España  donde  se  asocia
un  craneofaringioma  con  la  presen
cia  de  un  absceso  intraselar.

pituitary  aspergillosis  responding  to
transsphenoidal  surgery  and  combi
ned  therapy  with  amphoterian-B
and  5—Fluorocytosine. J.  Neurosurg
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bello  L,  Mingrino  S:  Pituitaty  abs
cess:  Report  of two  cases  and  Review
of  the  literature.  Acte  Neurochiru
gica  51:  209-217,  1980.

8.— Selosse  P,  Mahier  C,  Klaes  R:  Pi
tuitar  Abscess.  J.  Neuxosurg  53:  —

851-852,  1980.
9.-  Simmond  M.  ‘Zur  Pathologie  der

Hypophysus”.  Verh.  Dtssch.  Ges
Pethol.  17.  Págs.  208-212.  1914.

10.— Carretero  li’. “A proposito  de  un  ca
so  de  lesión  inflamatoria  hipofisaria”
Medicina  Militar.  Pág  122  Vol.  49
n51.  1993.

Fiys.  3  y  4.  Estudio  de  RIW cerebral  en  corte
sagital  (Figura  3)  y en  corte  coronal  (Figura
4)  donde  se  aprecian  cambios  postquirúrgi
cos  y  la exéresis  completa  del  proceso.

_          LA
Figs.  1  y  2.  Estudio  de  RM cerebral  en  corte
sagital  TI  tras  la  administración  de  Gd-DT
PA,  Tr:  680  (Figura  1)  y  corte  coronal.  TR:
730;  TE:  20  (Figura  2);  donde  se  aprecia
una  lesión  intraselar  isoitensa  con  exten
sión  supraselar  que  impronta  el  quiasma  y
levanta  el  suelo  del  tercer  ventrículo.
Periféricamente  se  observa  un  realce  hipe
rintenso  que  delimita  la  lesión.  No  existe
afectación  de  los  senos  cavernosos.
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Absceso  hipofisario.
Estudio  a propósito  de  un  caso
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a  Hiperprolactinemia  es  consi
derada  la  alteración  hipotálamo
-hipofisaria  más  frecuente  (16).

Sin  embargo  el  que  sea  debida  a  un
absceso  hipofisario  es  algo realmente
excepcional,  dada  la  escasa  frecuen
cia  de  esta  última  entidad,  de  la  que
existen  unos  60  casos  en  la  literatu
ra  médica  mundial,  desde  la  descrip
ción,  princeps  de  Simmonds  (29),  y
de  ellos,  al  menos  4  casos  lo  han  si
do  por  autores  espaÑoles  (26)  (13)
(24)  (12).  Según  nuestra  opinión,  un
quinto  caso  publicado  en  España
con  este  titulo  (21),  no  queda  claro  si
realmente  se  trataba  de  un  absceso  ó
de  una  hipofisitis  granulomatosa.

Se  presenta  un  nuevo  caso  de  abs
ceso  hipofisarlo.  que  presentaba  como
manifestaciones  clínicas  amenorrea  e

“Cap.  San. ¿Medj.
““Tcol  San.  (Med.).
**Co  San.  ¿‘Med.).
““'“Médjco  civil.
Hospital  Militar  Central  Gómez  Ulla.
Madrid.

hiperprolactinemia  y  de  evolución  sa
tisfactoria  tras  7  años  de  seguimiento.
Es  este  el segundo  caso de  absceso  lii
pofisario  que  hemos  tenido  ocasión  de
estudiar  en  nuestro  Servicio, habiendo
sido  el  otro  caso,  objeto  de  una
Comunicación  anterior  (6).

CASO CLINICO:

Enferma  que  en  1985  cuando  con
taba  23  años  de  edad  consultó  por  al
teraciones  menstruales,  comprobando-
se  la existencia  de  hiperprolactinemia.

1.  Antecedentes  Familiares:  sin  in
terés.

2.  Antecedentes  Personales:
Fumadora  de  15 cig  / cha.

3.  Enfermedad  Actual:  Desde 2 años
antes  del ingreso  presentaba  alteracio
nes  menstruales  con  baches  ameno
rrelcos,  así  como  cefaleas  en  forma  de
pesadez  de  región orbicular,  sin  acom
pañarse  de  vómitos  nl  de  alteraciones
visuales.  Matrimonio  en  el ultimo  año,

no  habiendo  tenido  gestaciones.  Con
motivo  de  las  alteraciones  menstruales
consultó  al ginecólogo que  encontró  de
terminaciones  repetidamente  elevadas
de  Prolactina,  alrededor  de  70  ng/mI,
con  radiología simple de sifia turca  nor
mal,  razón  por  la  que  se  indicó  trata
miento  con  Bromocriptina  a  una  dosis
de  5  mg  /  día,  mal  tolerada  y  con  la
cual  mejoró  la  regularidad  de  los  ci
clos,  aunque  las  determinaciones  de
prolactina  siguieron  en  torno  a  60
ng/ml.  1 año  antes  presento,  una  sola
vez  y  de  forma  espontanea,  mínima
galactorrea  unilateral.

4.  Exploración  Física.-  Normal,  ex
cepto  mínima  galactorrea  bilateral  a
la  expresión  mamaria.

5.  Analítica:
Hgb  13.6  gr%;  Hcto  41  %;

Hematies  4.110.000;  HCM  33;
CHCM  33;  VCM  100;  Plaquetas
243.000,  VSG  2;  Leucocitos  5700
con  Formula  leucocitarla  de  49  Neu
trofilos,  38  LinfocItos,  6  MonocItos  y
3  Eosinófflos.

RESUMEN
Se  presenta  un  nuevo  caso  de  absceso  hipofisa

rio,  en  una  mujer joven  con  clínica  de  amenorrea
y  galactorrea,  con  demostración  de  hiperprolacti
nemia  y  agrandamiento  hipofisarlo  en  la
Tomografia  Computadorizada,  con  diagnóstico  de
presunción  clinica  de  microprolactinonia.  La  ex
ploración  neuroquirúrgica  demostró  la  existen
cia,  de  una  colección  purulenta  en  área  selar,  con
crecimiento  en  los  cultivos  del  material  obteni
do,  de  Staphilococcus  epidermidis.

Tras  7 años  de  evolución  la  enferma  se  encuen
fra  asintomatica,  todas  las  exploraciones  neuro
endocrinológicas  efectuadas  han  sido  normales,  y
ha  tenido  2  embarazos  de  curso  normal.

SUMMARY
A  new  case  of  Hypophyseal  Abscess  is  presen

ted  in  a  young  woman  with  a  case  history  of
ainenorrhea  and  galactorrhea,  with  a demonstra
tion  of  hyperprolactinemia  and  hypophyseal  en
largement  in  the  Computerized  Tomography,
with  a  diagnosis  of  clinical  presumption  of  mi
croprolactinoma.  Neurosurgical  exploration  de
monstrated  the  existence  of  a  purulent  collec
tion  in  the  sellar  area with  growth,  iii  cultures  of
material  obtained,  of  staphylococcus  epidermi
dis.

After  7  years,  the  evolution  of  the  patient  is
asymptomatic,  sil  neuro  endocrinological  expio
rations  carried  out  have  been  normal  and  she
has  had  two  pregnancies  that  evolved  normally.
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Albúmina  4.9  gr/dl;  Bilirrubina
0.4  mg/dl;  Calcio  9.9  mg/dl;
Colesterol  248  mg/dl;  CPK  58  U/I;
Creatinina  1  mg/dl;  Glucosa  85
mg/dl;  GOT  17  U/1;  GPT  18  U/l;
Hierro  102  microgr/dl;  LDH  122
U/l;  Fosfatasa  Alcalina  80  U/l;
Fósforo  4.1  mg/dl;  Potasio  4.3
mEq/l;  Sodio  144  mEq/l;  Proteinas
Totales  7,2  gr/dl  Trigliceridos  89
mg/dl;  BUN 21  mg/dl;  Acido Urico  6
mg/dl.

Estudio  de  Coagulación  Normal.
Elemental  de  oriria  Normal.

6.  Valoración  Hormonal:
Figura  1.- Test  de  LH-RlI  (Triple  Estímulo).

6.1.  Determinaciones  basales:  T3
1.22  ng/mg;  T4  91  ng/mi;  T41  2.04
ng/ml;  Estradiol  24  pg/ml;  Pro
gesterona  0.2  ng/mI;  Testosterona
31  ng/lOO  ml;  DHEAS 2409  ng/ml.

6.2.  Determinaciones  tras  Triple
estimulo  con  LH-RH, TRH  e Hipoglu
cemia  Insulinica  a  los  tiempos
0’, l5’,3O’,6Oy  120’:

LH  mU/ml  (Fig.1): 3.4;  35.5;  45.4;
39.5;  34.6;  FSH  mU/ml  (Fig.1):  5.5;
10.4:  12.5;  12.9;  10.6;

PRL  ng/ml  (Fig.2):  123;  244;  236;
161;  129k  TSH  MicroU/ml  (Fig.2):
2.2;  21.8;  22.3;  25;  6.6;

HGH  ng/ml  (Fig.3):  0.4;  1.2;  20;
4.6;  0.5;  ACTH  pg/ml  (Fig.3):  62;
344;  50;  54;  85;  Cortisol  ng/ml
(Fig.3):  151;  265;  157;  135;  152;
Glucosa  mg.%:  78; 37;  42;  77; 84;

7.  Radiologí a:

-  Rx  posteroanterior  y  latera!  de
torax  normales.

-  Rx  de  senos  paranasales  normal
-  Rx  posteroanterior  y  lateral  de

craneo:  silla  turca  de  tamaño  normal
con  calcificación  de  los  ligamentos
interclinoideos  (Fig.4),

-  Tomograflas  laterales  de  silla
turca:  calcificación  de  ligamentos  in
terclinoideos.  No se  aprecia  rotura  de
suelo  selar.

-  Tomografía  Computadorizada
(T.C.) hipofisaria  con cortes  coronales:
adelgazamiento  de  la  tabla  osea  del
suelo  de  la  silla  turca.  Presencia  de
imagen  redondeada  de  baja  atenua
ción  intraselar  de  aproximadamente
o.9  cm  de  diámetro,  con  refuerzo  pe
riférico  que  se  interpreta  como  micro
adenoma  quistico.(Figs.  5y  6).

8.  Otras  Exploraciones:
—.—  HGH        — ACTH   —  CORTISOL 1

-  Campimetria  y Fondo  de  ojo nor
males.                           Figura 3.-  Test  de  Hipoglucemia  Insutinica  (Triple  Estímulo).
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Absceso  hipofisario.
Estudio  a proposito  de  un  caso

-  Electrocardiograma:  alteraciones
inespecificas  de  la  repoiarización.

Con  el  diagnóstico  clinico  ae
Hiperprolactinemia  sin  alteración  de
ninguna  otra  serie  hipofisaria,  debida
a  un  probable  Microprolactinoma
Quistico  fue  intervenida  en  Octubre
de  1985  por  vía  transesfenoidal  nno
septal.  Al abrir  la  duramadre  se  obtu
vo  1.5  c.c.  de  un  liquido  purulento
que  se  extrajo  en  su  totalidad  junto  a
una  fina capsula,  comprobandose  que
el  aspecto  de  la  superficie  y el resto  de
la  glándula  hipofisaria  eran  normales.

El  estudio  microscópico  del  mate
rial  obtenido  mostró  detritus  celula
res,  abundantes  polimorfonucleares,
hematies  y  abundantes  cocos  Gram
positivos.  El  cultivo  del  mismo  mate
rial  obtuvo  abundante  crecimiento
de  Staphilococcus  epidermidis.

Tras  la  Cirugla  se  completa  el  tra
tamiento  con  Gentamicina  y  Metro
nidazol,  aunque  por  problemas  de
tolerancia  con  este  úlümo,  se  susti
tuyó  por  Cefmetazol.

En  la  T.C.  de  control  post  Cirugia
se  comprobó  la  desaparición  de  la le
sión  intraselar,  la  solución  de  conti
nuidad  del  suelo  y  la  ocupación  par
cial  del  seno  esfenoidal,  como  parte
de  la  actuación  quirúrgica  (Fig. 7).

Todas  las  valoraciones  endocrino
logicas  posteriores,  hasta  la  actual!
dad,  han  sido  normales  con  determi
naciones  de  Prolactina  entre  10 y  15
ng/ml  y  mantenimiento  del  resto  de

las  funciones  hipofisarias.  Reapa
recieron  reglas  ciclicas  y tanto  es  asi,
que  a  los 4  meses  de  la  intervención,
la  enferma  quedó  embarazada,  ges
tación  que  siguió  un  curso  normal.  3
años  después  tuvo  un  nuevo  emba
razo  asimismo  normal,  con  lactación
en  ambos  de  3  meses  de  duración.
Sintomaticamente  ha  tenido  frecuen
tes  catarros  de vías  altas.

des,  lo hace  sobre  todo  en  la  segun
da  y quinta  décadas  de  la vida.

-  En  el 37  % de  los  casos,  existe  el
antecedente  de  uno  o  más  brotes  de
meningitis  asépticas(9),  de  comienzo
y  resolución  súbitos,  y ello debe  ser
vir  para  sospechar  que  podemos  es
tar  ante  esta  enfermedad  (28).

-  Alteraciones visuales se presentan  en
el  55% de los casos  (14), siendo  la más
frecuente  la hemianopsia bitemporal.

-  Alteraciones  endocrinológicas,  se
han  descrito  hasta  en  el  55  % de  los
casos  (14),  especialmente  diversos
grados  de  hipofunción  hipofisaria,
siendo  poco  frecuente  la  relación  de

Figura  4.- Radiografia  latera!  de  craneo  con  calcificación  de  los  ligamentos  interclinoideos.

DISCUSION

-  El  absceso  hipofisario  incide  por
igual  en  ambos  sexos,  pero  por  eda

Figura  5 y  6.- T.C.  coronal  con  imagen  de  baja  atenuaci—n  de  0.9  cm  de  diametro,  que  transforma  en  convexo,  el  borde  superior  de  la hipo
fls.
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hiperprolactinemia  (1)  (15).  En  este
sentido  hay  que  tener  en  cuenta,  que
las  series  publicadas  más  numero
sas  son  la  de  Lindholm  en  1973  (19),
la  de  Domingue  en  1977  (9) y  la  de
Grosskopt  (14)  que  recoge  los  casos
publicados  entre  1970  y  1985  inclu
yendo  por  tanto  a  los  de  las  dos  se
ries  anteriores,  y  como  quiera  que
estas  series  recogen  enfermos  más
antiguos,  aunque  se  publicaran  des
pués  de  1970  y  la  prolactina  se  ca
racterizá  como  hormona  indepen
diente  hacia  1970  (11),  diflcilmente
podria  hablarse  de  ella  con  anteriori
dad  a  dicha  fecha.

En  nuestro  caso,  la  explicación  de
la  hiperprolactinemia,  resuelta  des
pués  del  tratamiento  quirúrgico,  de
be  buscarse  en  la  compresión  por
efecto  de  masa,  que  el  absceso  hacia
sobre  el tallo  hipofisario,  alterando  el
transporte  de  los  PIF  (Factores
Inhibidores  de  Prolactina)  hasta  las
células  lactotropas  hipofisarias.

-  Alteraciones  morfológicas  en  la
radiologla  de  la  silla  turca  aparecen
hasta  en  el 90% de  los casos.

-  En  la  exploración  con  T.C.,  el
absceso  hipofisario  suele  aparecer
como  una  imagen  de  baja  densidad
tras  la  inyección  de  contraste,  que
habitualmente  crea  efecto  de  masa
con  expansión  de  la  fosa  pituitaria,
delimitandose  la  lesión,  por  un  fino
borde  realzado  por  el  contraste  y  que

parece  representar  la  pared  del  abs
ceso  o  restos  del  tejido  pituitario,
desplazado  por  la  cavidad  del  absce
so  (30).

Sin  embargo,  en  el  estudio  con
T.C.  del  área  selar,  la  aparición  de
zonas  focales  de  baja  densidad  tras
la  administración  de  contraste,  se
ha  descrito  en  varias  situaciones
normales  y  patológicas,  entre  otras,
las  debidas  a  microadenomas  hipofi
sanos,  a  quistes  de  la  pars  interme
dia,  a  focos  de  metastasis,  a  infartos,
a  quistes  epidermoides,  a  abscesos
(7)  y  a  Mucoceles  (3); aunque  la  cau
sa  más  frecuente  la  constituye  el
conjunto  de  los  microadenomas  hi
pofisarios.  Por  otro  lado,  aunque  la
imagen  descrita  de  centro  claro  rode
ado  por  un  anillo  regular  y homogé
neo  que  delimita  la  lesión,  sea  evoca
dora  del  absceso,  la  imagen  en  sl
misma  es  indistinguible  de  la  causa
da  por  un  adenoma  necrosado  (10).
Se  ha  señalado  que  esa  imagen  aso
ciada  a  patologia  del  seno  esfenoidal
orientarla  al  diagnóstico  de  absceso
hipofisario  (5).

-  Aún  completando  el  estudio  de
la  C.T.  con  el  de  la  Resonancia
Magnética  (R.M.) el  diagnóstico  preo
peratorio  es  dificil (8). Habida  cuenta
de  las  diferencias  cualitativas,  en  la
composición  de  los  líquidos  conteni
dos  en  las  cavidades  quisticas,  espe
cialmente  su  diferente  concentración
en  Colesterol  y  Mucopolisacaridos,  la
exploración  con  R.M.  podría  servir
para  diferenciar  entre  los  quistes  de
la  bolsa  de  Rathke,  los  adenomas  pi
tuitarios  quisticos  y  los  craneofarin
giomas  quisticos  (23).

-  A  pesar  de  las  alteraciones  des
critas  empleando  técnicas  de  ima
gen,  el  diagnóstico  de  casi  todos  los
casos  publicados,  se  ha  hecho  como
hallazgo  en  la  exploración  quirúrgica
en  la  autopsia.  Los diagnósticos  pre
operatorios  más  frecuentes  fueron
los  de  adenoma  hipofisario  o craneo
faringioma,  en  los  casos  de  evolución
más  prolongada  y  de  apoplejia  hipo
fisaria  en  los  casos  más  agudos.  Tan
solo  se  ha  diagnosticado  el  proceso,
antes  de  la  cirugia,  en  unos  pocos
casos  y  se  ha  debido  al  antecedente
de  intervención  sobre  el  área  selar
(22)  por  el  antecedente  de  haber  pre
sentado  meningitis  aséptica  recidi
vante  (9) (15) (20).

Sin  embargo  se  considera  la  im
portancia  del  diagnóstico  previo,  pa
ra  iniciar  tratamiento  antibiótico  an
tes  de  la  intervención  e  indicar  la via
transesfenoidal,  como  de  primera
elección,  para  evitar  diseminaciones
sépticas  meningeas  que  estañan  fa
cilitadas  caso  de  realizar  craneoto
mia  (20) (27).

-  La  mortalidad  del  proceso  es  del
28  %  en  el  conjunto  de  los  casos  y
del  45  %,  si  se  restringe  a  los  que
tienen  participación  meníngea.

-  El  estudio  bacteriológico  del  ma
terial  obtenido  de  las  lesiones  de
muestra,  que  el  45  % de  los  casos
son  estériles,  en  el 48  %  se  produce
un  crecimiento  mono  y  polibacteria
no  y  en  el  7  % crecen  diversos  tipos
de  hongos  (14). La frecuente  “esterili
dad”  de  los  cultivos  se  podría  expli
car  por  que  la  mayoría  de  las  veces,
no  se  hace  toma  de  anaerobios  en  el
quirófano,  y  al  menos  el  80  % de  los

Figura  7.-  T.C.  coronal  postquirurgico  con  desaparición  de  la  ima-   Figura  8.-  Corte  coronal  esquemático  de  los posibles  origenes  de  la
gen  de  baja  atenuación,                                  infección en  el  area  hipofisaria.
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________  Absceso  hipofisario.
Estudio  a. proposito  de  un  caso

abscesos  cerebrales  son  causados,  so
los  o asociados,  por  germenes  anaero
bios.

En  el 48  % de casos  en  los que  exis
te  crecimiento  bacteriano,  se  han  des
crito  por  orden  de  mayor  a  menor  fre
cuencia:  Staphilococcus  aureus,
Pneumococos,  Corynebacterium  Stap
hilococcus  albus,  Escherichia  coli, Dif
tero.ides  Citrobacter,  Asociación  de
Staphilococcus  aureus  y Pneurnococo y
Asociación  de  Estreptococos,  Neisserias
y  Staphiilococcus epidermidis.

-  Respecto  a  la  forma  en  la  que  un
germen  puede  llegar  al  área  hipofisaria
existen  varias  posibilidades,  esquema
tizadas  en la  Figura  8

A.-  Por  via  hematógena:  antigua
mente  era  relativamente  frecuente  en
contrar  abscesos  hipofisarios  en  au
topsias  de enfermos  con cuadros  sépti
cos  generalizados,  pero  desde  la  era
antibiótica,  este  mecanismo  se  consi

•  dera  excepcional,  si bien  se ha  recurri
do  a  él  en  situaciones.  de  inmiinosu
presión  (14).

B.-  Por  extensión  desde  el  Sistema
Nervioso  Central  (10  %  de  casos):
Fundamentalmente  por  procesos  me
níngeos  sépticos.

C.-  Por extensión desde el seno caver
noso  (2 % de  casos):. Suele ser secunda
rio  a un  proceso cutáneo, ótico y sinusal
desencadenante  y  la  bacteriologla suele
mostrar  crecimiento. de  germenes  tipo
Staphilococcuso,  o Pneumococo.

D.-  Por extensión  desde  el seno  esfe
noidal  (22  % casosj:  Este  mecanismo
se  considero. muy  frecuente  en  los ca-
sos  publicados  hasta  1969,  siendo  lii-
frecuentes  las  comunicaciones  poste
riores  a  esa  fecha,. excepto  en  casos  de
inmunosupresión(17).

La  sinusitis  esfenoidal  constituye  el
2  % de  todas  las  sinusitis,  siendo  la
mitad  agudas  y la mitad  crónicas  y en
contrandose  en  su  etiología diferentes
germenes  causales. (18), así existen:

a)  Formas  Agudas en  las  que  predo
minan:  Staphilococcus  aureus,  Pneu
mococo,  Anaerobios, Streptococcus  viii
dans,  Escherichia coli y Pseudomonas.

b). Formas  Crónicas  con predominiode:.  Escherichia  coli,  Pseudomonas,

Staphilococcus  epidermidis y Hongos..
E.-  Por  coexistencia  de  un  tumor

del  área  hipófiso  hipotalámica  (24  %
casos):  Esta  asociación  se  describe
sobre  todo  con  Adenomas  Cromó
fobos  (50  % de  los  casos)  y  Craneo
faringiomas  (30  %  de  los  casos).  Es
también  más  frecuente  que  el absce
so.  hipofisario  aparezca  como  una
complicación  de  un  quiste  de  la  bol
sa  de  Rathke  (4j (13)  (25), lesión  que
también  se  ha  relacionado  en  caso
de  ruptura  con  el  desarrollo  de  una
hipofisitis  granulomatosa  (2).

En  nuestro  caso,  la  clínica  parece
descartar  la  afectación  previa  del
Sistema  Nervioso  Central  y  del  seno
cavernoso,  las  exploraciones  radiolo
gicas  y  la  misma  exploración  neuro
quirúrgica  no  sugieren  alteración
previa  del  seno  esfenoidal,  y  la  pro
pia  intervención  y  la  evolución  satis
factoria  siete  años  después,  descar
tan  el  que  la  lesión  estuviera  asocia
da  a  tumor,  por  lo  que  la  formación
del  absceso  tendremos  que  clasifi
carla  como  idiopática.
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Hiperlipidemias  en  pilotos  militares
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a  presencia  de  niveles  elevados
de  lípidos  en  plasma,  y en  espe
cial  de  colesterol,  constituye  un

factor  de  riesgo  de  ateroesclerosis,  y
consiguientemente  de  desarrollo  de
enfermedad  cardiovascular.

La  relación  directa  entre  la  ingesta
de  ácidos  grasos  saturados  y  los  ni
veles  plasmáticos  de  colesterol,  y  de
éstos  con la  aparición  de  enfermedad
cardiovascular  ha  sido  demostrada
en  estudios  de  experimentación  ani
mal  (1 ;2) y  en  estudios  epidemiológi
cos  extensos  en  humanos,  entre  los
que  destacan  el  Estudio  de  Siete
Naciones  (3),  el Proyecto  de  Arterios
clerosis  Internacional  (4),  el  Estudio
Framinghan  (5)  y  el  Ensayo  de  In
tervención  sobre  Múltiples  Factores
de  Riesgo  (6),

El  papel  de  la  elevación  de  los  ni
veles  de  triglicéridos  en  plasma  como
factor  de  riesgo  aislado  de  arterios
clerosis  es  discutido  (7),  aunque  se
admite  que  cuando  se  asocia  a  un
aumento  de  colesterol,  ocasiona  un
riesgo  adicional,

El  personal  de  vuelo, en  el curso  de
las  misiones,  tiene  que  exponerse a  ba
jas  presiones  barométricas  y  de  oxíge
no,  ruidos,  vibraciones,  situaciones  de
desorientación  espacial  y  al  estrés  so
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Biológicas.

Cte.  San.  (Med.).  Diplomado  en  Endocri
nología  y  Nutrición  y  en  Medicina  Aero
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breañadido,  propio  de las misiones.  Los
pilotos  de  combate  adicionalmente,  tie
ne  que  exponerse  a  altas  frierzas  G, a
veces  mantenidas,  que  implican  cam
bios  hemodinámicos  importantes.
Conscientes  de la importancia  del siste
ma  cardiovascular  del piloto, que  se en
cuentra  predispuesto  a  incapacitación
repenteina  (8), en  los  reconocimientos
médicos  de  los aspirantes  a  pilotos  mi
litares,  se  hace  un  número  de  pruebas
cada  vez mayor,  como ECG de esftierzo
y  ecocardiogralla  (9); así mismo,  se  ha
ce  control  analítico  de  lípidos  y la  pre
sencia  de  hiperlipidemia  se  considera
como  causa  de no aptitud.

Posteriormente,  en  el  transcurso
de  la  carrera  de  los  pilotos  militares,
se  efectúan  controles  periódicos  de
lípidos  en  plasma  que  cuando  se  en
cuentran  en  tasas  elevadas,  pueden
ser  motivo  de  pérdida  temporal  de  la
aptitud  de  vuelo.

En  el  presente  trabajo,  hemos
querido  cuantificar  la  incidencia  glo
bal  de  hiperlipidemias  en  una  pobla
ción  de  pilotos  militares  que  pasaron
reconocimiento  médico  completo  en
el  centro  de  Instrucción  de  Medicina
Aeroespacial,  durante  el  primer  tri
mestre  de  1992

MATERIAL  Y METODOS

La  población  estudiada,  la  constitu
yen  475  pilotos  militares,  de  edades
comprendidas  entre  19 y  58  años  de
edad,  con una  edad  media  de  35.25,  y

que  está  constituida  por  122 pilotos  de
reactores  de  caza  y  ataque  del
Ejército  del  Aire,  202  pilotos  de
transporte  y  151  pilotos  de  helicópte
ros  de  los  Ejércitos  de  Tierra  y  Aire,
que  pasaron  reconocimiento  médico
Periódico  en  el  Centro  de  Instrucción
de  Medicina  Aeroespacial,  a  los  que
se  determinó,  entre  otros,  los  niveles
séricos  correspondientes  a  colesterol
total  y triglicéridos.  En  los  individuos
que  presentaron  tasas  de  colesterol
total,  superiores  a  265  mg/dl,  se  de
terminaron  las  fracciones  de  coleste
rol  ligado  a  lipoproteínas  de  alta  den
sidad  (HDL-C),  a  baja  densidad
(LDL-C)  y  a  muy  baja  densidad
(VLDL-C);  así  mismo,  se  calculó  el
índice  de  riesgo,  mediante  el cociente
colesterol  total  /HDL-C.

Hemos  diagnosticados  de  hiperli
pidemia  a  los  pilotos  que  presenta
ban  niveles  de  colesterol  total,  supe
rior  a  250  mg/dl  y/o  niveles  de trigli
céridos  superiores  a  200  mg/dl.  En
nuestro  estudio  y  basados  en  la  cla
sificación  de  Frederickson,  hemos
catalogado  las  hiperlipidemias,  en
los  tres  grupos  siguientes  (Tabla 1):

Hiperlipidemia  ¡la:  elevación  ais
lada  de  colesterol  sérico  total.  En  es
te  estudio,  hemos  considerado  los
valores  superiorea  a  250  mg/dl,  a
pesar  de  que  autores  incluyen  en  es
te  grupo  a  individuos  con  cifras  su
periores  a  200  mg/dl  (10).

Hiperlipidemia  ¡Ib:  elevación
combinada  de  colesterol  sérico  total
y  triglicéridos.

RESUMEN

En  una  población  de  475  pilotos  pertenecien
tes  a las  Fuerzas  Arinadas  se  detenninaron  los  ni
veles  de  lípidos  en  sangre.  Se  estudian  los  distin
tos  tipos  de  hiperlipidemias  en  relación  con  el  ti
po  de  aeronave  (aviones  de  caza,  de  transporte  y
helicópteros).  Se  consideran  los  posibles  factores
implicados.

SUMMARY

Blood  lipid  levels  are  determined  in  a  popula
tion  of  475  military  pilots  belonging  to  the
Spanish  Armed  Forces.  We  report  the  incidence
of  different  types  of  hyperlipidemia  according  to
the  aircraft  flown  (fighter,  transport  aircraft,  he
licopters)  and  we  consider  the  possible  factors
involved.
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_________  Hiperlipidemias
en  pilotos  militares

Hiperlipidemia  IV:  elevación  ais
lada  de  triglicéridos.  En  los  casos  en
los  que  éstos  están  muy  aumenta
dos,  el  suero  suele  contener  quiomi
crones  (Fenotipo  y),  adicionalmente
a  la  elevación  de VLDL.

En  nuestro  estudio,  no  hemos  en
contrado  otros  tipos  de  hiperlipide
mia,  tales  como  hiperquilomicrone
mia  primaria  (Fenotipo  1), hiperlipi
demia  remanente  (Fenotipo  III) o  hi
pertrigliceridemia  familiar  (Fenotipo
y),  por  su  rareza  y  por  precisar  de
técnicas  especiales.  como  la  ultra-
centrifugación.

Se  recogieron  muestras  de  sangre
en  ayunas  (12 horas);  tras  la  separa
ción  del  suero  y  mediante  un  autoa
nalizador  DACOS-XL,  se  procedió  a
las  siguientes  determinaciones.

Colesterol  total,  por  técnica  enzi
mática  CHOD-POD  (Allain,  1974).
Triglicéridos,  por  técnica  enzimática
GPO-POD  (Bucolo,  1973).

HDL-Colesterol,  mediante  precipi
tación  con ácido  fosfotúngstico  y  clo
ruro  de  magnesio  de  las  fracciones
LDL-Colesterol  y  VLDL-Colesterol,
centrifugación  durante  10  minutos  a
400  r.p.m.  y  análisis  de  la  fracción
HDL-Colesterol  del  sobrenadante  por
técnica  analítica  (Allain, 1974).

Los  niveles  de  LDL-Colesterol  y
VLDL-Colesterol,  fueron  calculados
con  arreglo  a  la  ecuación  de  Frie
dewald  y  Frederickson  (1972),  sien
do  C la  concentración  de  cada  frac
ción:

C  =TGséricos
VLDL      5
C  =C  -C  -TGséricos
LDL  sérico  HDL  5

Así  mismo,  se  calculó  el  Indice  de
Riesgo,  expresado  como  el  resultado
de  dividir  el  colesterol  total  entre  el
HDL-colesterol.

Hemos  separado  a la  población para
su  estudio  en  tres  grupos  de  edad:  pi
lotos  de  hasta  25  años,  de  26  a  39
años  y de 40 años  en  adelante.

Los  datos  han  sido  procesados  en
un  ordenador  IBM del  CIMA y  trata
dos  mediante  el programa  estadístico
SIGMA.

Del  total  de  la  población  de  475
pilotos  militares  estudiada,  un  total
de  143  (30,10%) presentaba  algún  ti
po  de hiperlipidemia.

De  ellos,  101  pilotos,  constitu
yendo  el  2 1,26%  del  total  de  la
muestra,  fueron  diagnosticados  de
hiperlipidemia  tipo  lIa;  26  pilotos  (5,
47%),  lo fueron  de  hiperlipidemia  ti
po  II b  y  a  16 pilotos  (3,37%)  se  les
diagnostico  de  hiperlipidemia  tipo
IV  (Figura  1).

Estudiando  por  separación  la
prevalencia  de  hiperlipidemia  en  ca
da  una  de  los  tres  colectivos  estu
diados,  observamos  como  el  porcen
taje  mas  bajo  se  aprecia  en  pilotos
de  caza  y  ataque  (25,41%),  inferior
al  detectado  en  pilotos  de  aviones
de  transporte  (30,20%),  que  a  su
vez  es  menor  que  el  que  presentan
los  pilotos  de  hilicópteros  (33,75%).
(Figura  II).

Estudiando  entre  silos  tres  grupos
de  edad  estudiados,  vemos  cómo la  in
cidencia  de  hiperlipidemias,  aumenta
con  la  edad,  y de  un  10,12% encontra
do  en  la  población menor  de  26  años,
se  pasa  a  un  24,08%  en la  comprendi
da  entre  26 y  39 años,  subiendo  hasta

el  50,33%  en  los mayores  de  40  años.
El  aumento  de  la  frecuencia  global de
hiperlipidemia  con la  edad,  se muestra
en  las  hiperlipidemias  ha y lib;  sin em
bargo,  en  la  hiperlipidemia  tipo  IV, se
observa  una  evolución  inversa,  al  dis
minuir  sus  valores  en  cada  grupo  de
edad  superior.  (Tabla  II).

Los  niveles  de  HDL-Colesterol,  en
las  personas  a  las  que  se  determinó
por  tener  tasas  plasmáticas  de  coleste
rol  total  superiores  a  200  mg/dl,  dis
minuyen  de  forma  no  significativa  en
los  grupos  de  edad  creciente.  Sin  em
bargo,  los  niveles  de  LDL-Colesterol,
VLDL-Colesterol  e  Indice  de  Riesgo,
aumentan  significativamente  en  gru
pos  de edad  superiores.  (Tabla  nl).

DISCUSION

Las  hiperlipidemias  detectadas  en
nuestra  población  de  pilotos  son  pre
sumiblemente  secundarias,  en  gran
parte  debida  a  hábitos  de  vida  y  de
alimentación  inadecuada,  ya  que  a
todos  ellos  se  les  hizo  un  control
analítico  en  el momento  de  su  ingre
so,  descartando  a  los  que  presenta
ban  cifras  elevadas  a  lípidos,  y en  es
pecial  de  colesterol  dada  su  relación
directa  con  la  aparición  de  arterios
clerosis  (3,4,5,6).

No  hemos  encontrado,  en  nuestro
estudio,  otras  causas  principales  de
hiperlipidemias,  tales  como  diabetes
mellitus,  hipotiroidismo,  insuficien
cia  renal  o  hepática  o  la  ingesta  de
ciertos  fánnacos  (diuréticos,  betablo
queantes,  estrógenos  glucocortícoides,
o  fenitoina).  Igualmente,  aunque  no

Figura  1

RESULTADOS

Hiperlipidemia             FenotipoLípido mg/dl Lipoprot.elev

Hipercoiesteroiemia       ita
Hiperlipidemia combinada    lib

Hipertrigliceridemia        IV

Colesterol
Colesterol
Triglicéridos
Triglicéridos

>250
>250
>200
>200

LDL
LDL+VLDL

VLDL

(TABLA  1) Ciasificación  de  tos  tipos  comunes  de  hipertipidemias.
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hemos  dispuesto  de  marcadores  diag
nósticos  para  descartar  hipercolestero
lemia  familiar,  no  consideramos  tener
ninguno  de  estos  casos  por  no  reunir
los  criterios  orientativos  del  cuadro
que  se relacionan  en la  Tabla  IV.

Para  poder  encontrar  las  causas
que  justifican  los elevados niveles de  li
pidos  encontrados  en  la  población  es
tudiada  seria  preciso  valorar  los hábi
tos  de  vida  y  de  alimentación  de  los
mismos.  El excesivo consumo  de  calo
rías,  generalmente  asociadas  al  de gra
sas  saturadas,  y  la  escasa  actividad  fi
sica,  pueden  ser  responsables  en  gran
medida  de  hiperlipidemia;  el hecho  de
que  las  personas  con  la  edad,  tiendan
a  realizar  menor  actividad  fisica  y a  ha
cerse  más  sedentarias,  puede  contri
buir  a  explicar el aumento  de prevalen-
cia  de hiperlipidemias  en  los grupos  de

mayor  edad.  Ello viene refrenado  por  la
disminución  de  la  tasa  de  HDL
Colesterol,  en  los grupos  de edad  supe
riores,  así  como por  el aumento  del co
ciente  Colesterol  /HDL-Colesterol.  El
consumo  de  alcohol  no  parece  un  fac
tor  decisivo, y  en  favor de  ello,  está  el
hecho  de  que los niveles de triglicéridos
en  plasma,  los más  relacionados  con la
ingesta  de  alcohol  (11), disminuyendo
en  los grupos  de edades  superiores.

Estos  resultados,  nos  plantean
la  necesidad  de  estudios  epidemio
lógicos,  en  especial  de  régimen  de
vida  y  alimentación,  a  nivel  de  las
unidades  aéreas  y  en  los  propios
domicilios  de  los  pilotos,  corrigien
do  errores  e  introduciendo  nuevos

(1)  SC  Clair  RW.  Atherosclerosis  regres
sion  in  animais  modeis:  current  concepts  of
cellular  and  biochemical  mecanisms.  Prog.
Cardiovasc.  Dis.  36:  109-132,  1983

(2)  Anischkow  N.  Experimental  arte
riosclerosis  in  animais.  En  Cowdry  EV
(editor).  Atherosclerosis:  review  of  the
problem.  New York,  Macmillan,  1988.

(3)  Keys  A.  Seven  countries:  death  and
coronary  heart  disease.  Harvard  Univer
sity  Press.  Cambridge,  1980.

(4)  Mc  Gili  HC  Jr  (editor).  The  geograp
hic  pathology  fo  atherosclerosis.
Baltimore.  Williams  & Wilkins,  1968.

(5)  Anderson  K.M,  Castelli  W.P,  Lavy
D.  Cholestherol  and  mortality.  30  years  of
follow  up  from  the  Framingham  study.
JAMA  257:  2176-2180,  1987.

(6)  Stamier  J,  Wentworth  D,  Neaton
JD.  Por  the  MRFIT  Research  Group.

Relationship  berween  serumcholesterol
and  risk  of  premature  death  from  coronal-y
heart  disease  continuons  or  graded?
Findings  in  236222  primaly  screenees  of the

hábitos  (12),  para  que  en  un  futu
ro  próximo,  puedan  disminuir  de
forma  significativa,  la  incidencia
de  hiperlipidemias,  lo  que  redun
dará  en  la  salud  del  piloto  y,  con
siguientemente,  en  la  seguridad  en
vuelo.

multiple  risk  factor  intervention  trial  (MR
FTfl.  JAMA 256:  2.823-2.828.  1986

(7)  Brunzeil JD,  Austin  MA. Plasma  tnigli
ceride  levels  and  coronary  disease.  New  En
gland  Journal  of Medicine 320:  1273-1275

(8)  Alonso  Rodriguez  C.  Ríos  Tejada  1’.
Pérdida  de  conocimiento  en  vuelo.  Revista
de  Aeronáutica  y  Astronáutica.  548:  240-
243,  1989.

(9)  Gómez  Marino  MA. Alonso  Rodríguez
C.  Evaluación  cardiológica del  piloto.  Revista
de  Aeronáutica  y  Astronáutica.  531:  239-
242.  1985.

(10)  Tikkanen  M.J.  Practical  drug  the
rapy  for  common  hyperlipidaemias.
Baillierens  Clinical  Endocrinology  and
Metabolism  4:  7 19-742,  1992.

(11)  Chait  A.  Mancini  M,  February  AW.
Clinical  and  metabolic  study  of  alcohol
hyperlipidaemia.  Lancet  II: 62,  1972.

(12)  Alonso  Rodriguez  C,  Velama.zan
Perdomo  V.  La  alimentación  del  piloto,
Revista  de  Aeronáutica  y  Astronáutica
597;  984-989,  1990

PREVALE NCIA DE HIPERUPIDEMIAS

35

30

20

1-•-

15

10’

0- 1               —

P.00MBATE  P.TRANSPORTE .HELIÇOPTEAOa

PORQENTA.1E8     26,41    1  30.2            33.75

POROENTA,IES

<26  años de  26a39 años >39 años

Tipo  la
Tipo  lIb
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6,33%
0,00%
3,79%

16,33%
4,08%
3,67%

37,08%
10,60%
2,65%

TOTAL 10,12% 24,08% 50,33%

Figura  II

<26 años de26a39  años >39 años

HDL-Colesterol
VLDL-Colesterol
LDL-Colesterol
Indice de Riesgo

36,04
18,74

171,78
6,60

35,94
26,02

182,06
7,02

35,44
27,63

196,99
7,65

(TABLA  II) Prevalencia  de  distintos  tipos  de  hiperlipidemias  en  pilo-  (TABLA  III)  Tasas  de  Lipoproteinas  e  indice  de  riesgo,  según  grupos
tos  militares  según  grupos  de  edad  expresado  en  tanto  por  ciento  de  edad.
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1.— Nivel de colesterol superior a 350
mg/dl  a pesar de tratamiento die
tético.

2.— Haber excluido causas secunda
rias de hipercolesterolemia.

3.— Reunir, al menos, uno de los si
guientes criterios:

*  Diagnóstico de HF establecido
en  uno o varios familiares  de
primer  grado  (padres, herma
nos,  hijos).

*  Tener xantomas tendinosos.
*  Enfermedad cardiovascular pre
coz  (menor de 45 años en hom
bres  y  de 55 en mujeres), en
uno  o varios parientes de primer
grado.

(TABLA  IV)  Criterios  diagnosticos  orientati
vos  de  hipercolesterolemia  familiar  (HP)
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INTRODUCCION

El  Personal  Militar  (PM) tiene  un
riesgo  potencialmente  elevado  de
contraer  hepatitis  A  (4,8,12).  La he
patitis  A  (HA) es  una  infección  de
distribución  mundial,  cuyo  patrón
epidemiológico  está  cambiando  en
nuestro  país  en  la  última  decada,
posiblemente  debido  al  aumento  del
nivel  socio-sanitario  (13,16).  Es  pre

Cap.  San.  (Med.).
Tte.  San.  (Med.).
 Médico  Civil.

Cap.  San.  (Mcd.)  Jefe  del  Servicio.
Laboratorio  Central.  Hospital  del  Aire.
Madrid.

visible  que  este  cambió  provoque  un
aumento  de  las  formas  sintomáticas,
que  son  más  frecuentes  en  esta  po
blación  (2).

La  atención  prestada  por  el  PM de
nuestro  país  en  diversos  catástrofes,
así  como  la  creciente  participación
en  misiones  internacionales  de  coo
peración  y  control  en  regiones  geo
graficas  (como Mrica  o Asia) con  una
prevalencia  de  HA más  alta,  aumen
ta  el  riesgo  de  infección,  frente  a  la
HA.  En  este  colectivo,  formado  fun
damentalmente  por  adultos  jóvenes,
la  mayor  morbilidad  de  la  HA conlle
varía  un  necesario  incremento  de  las
prestaciones  sanitarias  y  un  menos-

cabo  en  la  capacidad  operativa  de  las
unidades  afectadas.

Para  conocer  mejor  el  grado  dese
roprotección  frente  a  la  HA en  el PM,
y  el posible  riesgo  derivado  de  la  au
sencia  de  anticuerpos,  hemos  reali
zado  un  estudio  serológico  en  PM,
perteneciente  en  su  mayoría  al
Ejército  del Aire.

SUJETO,  MATERIAL  Y METODOS

Se  han  estudiado  los  anticuerpos
frente  al VHA en  un  total  de  122  mi
litares,  de  edad  igual  o  menos  de  40
años,  que  no  presentaban  en  el  mo-

RESUMEN

Se  han  determinado  anticuerpos  frente  a la  he
patitis  A  en  122  militares  de  edad  4O  años  (33
oficiales,  34  suboficiales,  19  alumnos  de  acade
mia  y  36  cabos  y  soldados).  Los  alumnos  y  perso
nal  de  tropa  presentaron  tasas  más  bajas  que  las
de  oficiales  y  suboficiales.  No se  aprecian  diferen
cias  significativas  entre  las  tasas  de subgrupos  de
edad  similar.  Las  tasas  fueron  semejantes  a  las
observadas  actualmente  por  otros  autores  en
nuestro  país,  y  presentan  una  disminución  simi
lar  a  las  descritas  en  otros  países  del  área  medi
terránea.

La  relativamente  baja  tasa  de  prevalencia  en
contrada  supone  un  riesgo  ante  la  exposición  al
virus  de  la  hepatitis  A,  principalmente  durante
misiones  en  regiones  de  prevalencia  alta.  Se  de
bería  considerar  la  inmunoprofilaxis  (vacunación
o  inmunización  pasiva)  de  este  colectivo.

SUMMARY
Eepatitis  A  virus  markers  have  been  deterini

ned  in  122  military  personnel  aged  40  years  and
less  break  down  into:  33  officers,  34  non  com
misioned  officers,  19  cadets  and  36  others  ranks
and  military  recruits).

The  prevalence  rates  of  officers  and  non  com
misioned  officers  is  higher  than  troops  and  ca
dets.  It  is  not  significative  difference  betwen
prevalence  rate  of  subgroups  with  similar  age
range.

Prevalence  rates  are  similar  to  rates  described
now  by  spanish  autours,  however  the  prevalence
rates  are  lower  than  rates  described  before  in
our  country,  in  a  similar  way  to  described  in  dif
ferents  countries  in  mediterranean  area.

The  relatively  low  prevalence  rate  encontered
possed  a  threaten  on  exposition  to  HAy,  mainly
duty  assignment  to  high-prevalence  region.
Passive  immunization  or  vaccination  on  mllitary
personnel  will  be  extremely  helpfull.

Pág.  552 M.IVL-Vol. 49-No 5-Año  1993



mento  del  estudio  síntomas  ni  signos
clínicos  de  hepatitis.  Todos  los  suje
tos  estudiados  fueron  varones.

Este  grupo  de  militar  estaba  cons
tituido  por:  33  oficiales  de  26  a  39
años  (media:  30,5  ±  3,4),  34  subofi
ciales  de  23  a  37  años  (media:  30,6  ±
3,7),  19 alumnos  de  academias  de  20
a  24  años  (media:  22  ±  1,2),  y  36  ca
bos  y soldados  de  17  a  23  años  (me
dia:  18,6  ±  1,7),  estudiados  con  oca
sión  de  reconocimiento  realizados  en
nuestro  Hospital.

Los  anticuerpos  se determinaron  por
enzimoinmunoensayo  de  micropartícu
las  (IMx, HAVAB, Abbott Laboratories).
Las  muestras  sanguíneas  se  extrajeron
en  ayunas,  con  la  menor  éstasis  posi
ble.  Una  vez separados  los  sueros,  es
tos  se  almacenaron  a  -20°C  hasta  el
momento  de su  utifización.

Para  analizar  estadísticamente  los
resultados  se  ha  utilizado  la  prueba
de  X.

n Anti-VHA

Oficiales 33 25  (75,8%)

Suboficiales 34 28  (82,4%)

Alumnos 19 4(21,1%)

Tropa 36 10 (27,8%)

Tabla  1.- Tasas  de  prevalencia  de  anticuer
pos  frente  a  la  hepatitis  A  en  los  cuatro
subgrupos  estudiados.

RESULTADOS

1)  La tasa  de  prevalencia  global  ha
sido  de  54,9%.

2)  Las  tasas  de  prevalencia  de  los
distintos  subgrupos  estudiados  se
recogen  en  la  tabla  1. No se  observan
diferencias  estadísticamente  signifi
cativas  entre  oficiales  y  suboficiales
ni  entre  soltados  y  alumnos.

3)  Las  tasas  de  prevalencia  global
con  relación  a  la  edad  se  contem
plan  en  la  figura  1.  Las  tasas  se  in

crementan  muy  rápidamente  a  me
dida  que  lo  hace  la  edad.  Las  dife
rencias  son  estadísticamente  signi
ficativas.

DISCUSION

Las  tasas  observadas  han  sido  se
mejantes  a  las  descritas  actualmente
por  varios  autores  en  grupos  de  po
blación  de  edad  similar  de  nuestro
país  (5,  6,  13).  Estas  tasas  fueron
sensiblemente  más  bajas  que  las
descritas  anteriormente  en  nuestra
población,  tanto  en  militares  (3,  14)
como  en  población  general  de  edad
similar  (11,  15,  16).

La  disminución  de  las  tasas  de
prevalencia  y  el  cambio  del  patrón
epidemiológico  han  sido  descritos
también  en  otros  países  del  área  me
diterránea  (9,  10).

La  prevalencia  aumentó  a  medida
que  se  incrementa  la  edad  del  PM.
Esto  es  lógico,  ya  la  prevalencia  es
acumulativa.  No  se  ha  observado  di
ferencias  entre  las  distintas  categorí
as  profesionales  de  edad  similar.

La  posibilidad  de  infección  por
el  virus  de  la  hepatitis  A  (VHA) es
una  preocupación  constante  para
muchos  ejércitos  que  desarrollan
misiones  en  zonas  cuya  prevalen-
cia  es  más  elevada  que  la  del  pro
pio  país  (1,  7).  La  disminución  de
la  tasa  de  prevalencia  en  nuestro
país  supone  un  mayor  riesgo  de
infección  en  caso  de  exposición  al
VHA,  y,  paradójicamente,  puede
ser  la  causa  de  un  aumento  de  las
hepatitis  en  el  PM.

A  la  vista  de  esta  situación,  y ya
comercializada  una  vacuna  específi
ca,  se  debería  considerar  la  posibili
dad  de  realizar  una  inmunoprofilaxis
frente  a  la  HA en  aquellas  personas
que  sean  destinadas  a  regiones  de
alta  prevalencia,  ya  sea  mediante  in
munización  pasiva  con  inmunoglo
bulinas  o  utilizando  la  vacuna  re
cientemente  desarrollada.
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INTRODUCCION

El  virus  de  la  Rinoneumonitis
equina,  clasificado  dentro  de  la  faini
ha  de  los  Herpesviridae,  presenta
una  marcada  morbilidad  en  anima
les  jóvenes,  afectando  a  veces  a  los
animales  adultos  y  sobre  todo  a  las
yeguas  en  gestación.

En  España,  debido  a  la  falta  de
técnicas  de  diagnóstico  que  fueran  la
suficientemente  rápidas  y  sensibles,
ya  que  se  utilizaba  la  Fijación  de
Complemento  (Doll y  Bryans  1962) y
la  Seroneutralización  (Thomson  y
col.  1976),  para  realizar  un  amplio
estudio,  se  desconocía  la  prevalencia
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drid.
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de  la  enfermedad,  aunque  se  estu
dio,  se  desconocia  la  prevalencia  de
la  enfermedad,  aunque  se  sabia  que
existía  una  fuente  latente,  que  espo
rádicamente  se  manifestaba  en  cual
quiera  de  sus  formas  clínicas:  (respi
ratoria,  abortiva,  nerviosa  y  perina
tal),  insinuando  AMen y  col.  (1983)  y
Studdert  y  col.  (1984),  que  el  virus
es  el  mismo  para  todos  los  cuadros
clínicos,  pero  que  dependiendo  de
donde  evolucione  presentará  uno  u
otro,  ocasionando  grandes  pérdidas
sanitarias  y económicas.

Más  tarde  Studdert  y  col.  (1981),
aportaron  mediante  endonucleasas
de  restricción  para  el  DNA del  virus,
la  posibilidad  de  dos  subtipos  del  vi
rus,  denominados  EHV-1  (fetal)  y
EJV-4  (respiratorio).

Por  este  motivo,  el objetivo  de  este
trabajo  ha  sido  el  poner  a  punto  la
técnica  de  Immunoblotting,  que  jun
to  con  la  de  Elisa  indirecto,  nos  ha
servido,  para  realizar  un  estudio  de
como  se  encontraba  la  enfermedad
en  nuestro  país.  Esto  nos  sirvió  para
observar,  que  casos  clínicos  en  ese

momento  no  se  manifestaban,  pero
que  desde  el  punto  de  vista  serológi
co  había  una  prevalencia  del  92%
entre  los  animales  estudiados.

Esto  coincide  con  lo  dicho  por
Bryans  (1969);  Studdrt  (1974);  Po
well  y  col.  (1978),  de  que  esta  enfer
medad  es  la  mayor  causa  viral  de  las
enfermedades  respiratorias  agudas
de  los  caballos,  durante  el  primer  y
segundo  año  de  vida,  siendo  conside
rado  endémica  en  el  mayoría  de  las
poblaciones  equinas.

DoM y  Bryans  (1963),  establecie
ron  que  la  mayoría  de  los  caballos,
se  infectan  al  principio  de  su  vida,
norrnamente  en  el  destete,  siendo  la
duración  de  su  inmunidad  poco  du
radera  (3  a  5  meses),  volviendo  pos
teriormente  a  reinfectarse.

El  Immunoblotting,  lo  utilizamos
en  aquellos  caso  que  nos  salen  re
sultados  dudosos  por  otras  técnicas,
ya  que  es  una  técnica  muy  sensible  y
específica,  pero  no  como  técnica  de
rutina,  debido  a  su  laboriosidad.

Así  hemos  realizado  una  Inmuno
electrotransferencia  (JET)  y  una

RESUMEN

La  técnica  de  Inmunoblotting,  ha  sido  puesta  a
punto  para  el  diagnóstico  de  la  Rinoneumonitis
equina.  Esta  técnica  poseé  una  sensibilidad  y  es
pecificidad  alta  y  de  facil  interpretación.  Además
esta  técnica  es  complementaria  para  realizar  es
tudios  de  grandes  poblaciones.

También  se  ha  comprobado  el  alto  número  de
animales  que  presentan  anticuerpos  frente  a  la
enfermedad  y  que  no  son  controlados,  ocasionan
do  así  manifestaciones  esporádicas  que  producen
grandes  perdidas.

PALABRAS  CLAVES: Rinineumonitis  equina.
Immunoblottin.  Virus  Herpe  equino.

SUMMARY
The  Immunoblotting  technique  has  been  refi

ned  for  the  diagnosis  of  equine  rhinopneumoni
tis.  This  technique  has  high  and  easily  interpre
ted  sensitivity  and  specificity.  It  is  also  a  com
plementary  technique  for  carrying  out  studies  on
large  populations.

It  has  also  been  found  that  there  is  a  large
number  of  animals  that  show  antibodies  against
the  disease  and  which  are  not  checked,  thus  cau
sing  sporadic  outbreaks  that  cause  important  los
ses.

KEY  WORDS:  Equine  Rhinopneumonitis.
Immunoblotting.  Equine  Herpes  Virus.
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Enzimo-inmuno—absorción  (EIA)
(Pastor  y  col.  1988).

Tanto  la  JET  como  la  EIA,  están
basadas  en  la  capacidad  que  presen
ta  las  proteínas  virales  de  unirse  a
filtros.  Esta  unión,  conserva  la  capa
cidad  antigénica  de  las  proteínas  du
rante  largos  periodos  de  tiempo  a
temperatura  ambiente,  presentando
además  los  filtros  una  mayor  rapidez
y  capacidad  de  adsorción  de  proteí
nas  que  el  plástico.

Por  otra  parte,  la  alta  especifidad
conseguida  en  la  JET  y  en  la  ETA se
debe  sobre  todo  a  la  objetividad  ínter
pretativa,  ya  que  es  posible  detectar  la
reacción  específica  de  un  suero  con
las  diferentes  proteínas  virales,  dife
renciándose  perfectamente  cualquier
otra  reacción  con  proteínas  no  virales,

MATERIAL  Y METODOS

ANIMALES  EMPLEADOS  EN  EL  ES
TUDIO  Y SUS  CARACTERISTICAS

El  número  total  de  animales  estudia
dos  fue  de  202,  correspondiendo  es
tos  a  diferentes  razas,  como  se  ex
presa  a  continuación:

Bretón20  unidades
Hispano  -  Bretón25  unidades
Anglo  - Bretón1  unidades
Pura  Raza  Españolal26unidades
Pura  Sangre  Tngles15  unidades
Pura  Raza Arage12  unidades
Anglo  - Arabe3  unidades
Total202  unidades

Estos  animales  estaban  distribui
dos  en  diversas  regiones  de  España
como  son:  Yeguada  Militar  de  Cordo
villa  la  Real  (Palencia);  Yeguada
Militar  de  Lore-Toki  (San  Sebastian);
Yeguada  Militar  de  Jerez  de  la  Fron
tera  (Cadiz);  Deposito  de  Sementales
de  Alcala  de  Henares  (Madrid)  y  De
posito  de  Sementales  de  Zaragoza.

Estos  animales  se  utilizan  normal
mente  para  la  mejora  de  la  cabaña  na
cional,  en  sus  aptitudes  de  tiro  y  sifia.

Entre  las  características  estudiadas,
para  ver  si  tenían  o  no  relación  con  el
desarrollo  de  la  enfermedad,  están:

 Edad
*  Peso
* Raza
* Aptitud  (Sementales,  Yeguas

y  Potros)
*  Clíma  (Frío,  Templado  y  Cá

lido)
*  Vacunaciones  (Ver  si  hay  in

terferencia  con  otras  vacunas

(Tétanos  e  Influenza),  en  el
desarrollo  de  la  técnica).

*  Higiene  y  habitabilidad.

VIRUS  Y  CELULAS

El  virus  utilizado  para  la  obten
ción  del  antígeno  de  Rinoneumonitis
equina  fue  la  cepa  Kentucky,  adap
tada  a  la  linea  celular  BHK-2  1,  en  su
pase  21.

SUEROS

El  número  total  de  sueros  emplea
dos  fue  de  202,  tomando  de  cada
uno  de  ellos  tres  muestras  en  fechas
distintas,  a  lo largo  de  los  cuatro  pri

meros  meses  del  año,  para  ver  la  po
sible  evolución  de  la  enfermedad,  si
esta  existiera.

Los  sueros  controles  positivos  los
obtuvimos  de  un  brote  de  Rino
neumonitis  equina,  producido  en
Hospitaled  de  Llobregat  (Barcelona)
en  el  año  1988,  teniendo  dichos  ani
males  un  cuadro  clínico  respiratorio
y  paralítico  en  fase  aguda.

Los  sueros  controles  negativos,
los  obtuvimos  de  animales  jóvenes
que  sus  madres  no  habían  sido
nunca  vacunadas  de  Rinoneumo
nitis  equina,  ni  tenían  historial  de
haber  padecido  la  enfermedad.
Además,  estos  animales  jóvenes  se
encontraban  localizados  en  lugares
abiertos  y  exentos  de  cualquier  sín
toma  relacionados  con  la  enferme
dad.

ESQUEMA DE OBTENCION DEL ANTIGENO
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Fig.  n2  1.  Diferentes  etapas  de  la  obtención  del  antígeno  soluble  de  ña  Rinoneumonitis  equi
na,  puesta  a  punto  en  nuestro  laboratorio.
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Adaptación  de  la técnica  de
________  lnmunoblotting  para  el  diagnóstico

del  virus  de  la
rinoneumonitis  equina

OBTENCION DEL ANTIGENO
SOLUBLE CITOPLASMATICO

El  antígeno  se  obtuvo  siguiendo  la
metodología  descrita  para  la  Peste
Porcina  Africana  por  Escribano  y
Tabarés  (1987).  Células  infectadas,
se  recogieron  a  las  24  horas  con  un
efecto  citopático  aproximadamente
de  un  80%,  sin  haberse  desprendido
las  células.  Estas,  las  lavamos  pri
meramente  dos  veces  con  PBS  pH
7,2  y  una  con  sacarosa  0,34  M  en
Tris  C1H  5mM de pH  8.  Después  de
este  tercer  lavado  y  mantenimiento
la  sacarosa,  retiramos  las  células  in
fectadas  con  una  espátula  articula
da,  quedando  estas  suspendidas  en
la  solución  del  tercer  lavado.  Para
sedimentarias,  certrifugamos  esta
solución  a  650  g  durante  cinco  mi
nutos  a  4Q C. Seguidamente  las  célu
las  se  resuspendieron  en  un  tampón
hipotónico  de  sacarosa  0,067  M  en
Tris  C1H 5  mM  de  pH  8,  se  incuba
ron  durante  10  minutos  en  un  baño
de  hielo  y  se  lisaron  por  adición  del
detergente  Nonidet P-40  (Merk), a  una
concentración  final  del  1%, que  se  de
jó  actuar  durante  10 minutos  a  0C.
Para  recuperar  la  isotonicidad  del  me
dio  se  añadio  1/7  del  volumen  total
de  sacarosa  64%  en  Tris  C1H  0,4M
de  pH  8.  Los núcleos  celulares  se  eli
minaron  por  centrifugación  a  1000  g
durante  10 minutos,  tras  lo  cual  el
sobrenadante  (fracción  citoplasmáti

Foto  n2 3. Proteínas  aparecidas,  en  un  sue
ro  control  positivo.

co)  se  trató  con  EDTA  2mM,  2-
Mercaptoetanol  0,05M y CiNa  0,5M.

Tras  15  minutos  de  incubación  a
temperatura  ambiente,  la  mezcla  se
centrifugo  a  100.000  g  durante  una
hora  a  4C  sobre un  colchón de  sacaro
sa  al  20% en Tris  C1H 5OmM de pH8.
La  fracción  obtenida  por  encima  de  la
sacarosa,  se  utilizó como antígeno posi
tivo  para  la técnica,  (Figura n  1)

A  la  vez y  en  las  mismas  condicio
nes  que  preparamos  el  antígeno  po
sitivo,  realizamos  la  preparación  del
antígeno  negativo,  utilizando  la  mis
ma  linea  celular,  pero  sin  infectar.  El
tratamiento  utilizado  con  estas  célu
las,  es  idéntico  al  realizado  con  las
células  infectadas,  recogiendo  en  la
última  fase  el  sobrenadante  del  col
chón  de  sacarosa  al  20% y  utilizán
dolo  como  antígeno  negativo.

METODO  ANALITICO DE
PROTEINAS

ELECTROFORESIS  EÑ GELES DE
BIS-ACRILAMIDA EN PRESENCIA
DE  SDS Y TRANSFERENCIA DE
PROTEINAS A FILTROS DE
NITROCELULOSA.

Esta  técnica  la  realizaremos  si
guiendo  el  método  de  Pastor  y  col.
(1988).  Una  vez  montado  el  molde,
se  añade  la  solución  del  Gel  Sepa
rador  (inmediatamente  después  de
añadir  los  catalizadores).  A continua-

ción  añadir  cuidadosamente  1 ml  de
agua  destilada,  con  el  fin  de  crear
una  linea  interfase  uniforme.

Una  vez polimerizado  el gel, se  reti
rará  el  agua  y  se  añadirá  el  gel  apel
mazador,  colocando  en  este  momento
el  peine  formador  de  pocifios o el peine
preparativo.  Pasado  el  tiempo  de  poli
merización,  se  introduce  el  gel  en  la
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Foto  n’2.  Estudio  Cinético  entre  las  O  y  las  28  horas,  de  las  proteinas  estucturales  y  de  in

fecCión,  realizado  en  geles  de  Acrilamida  al  12  00(1)  y  al  1  7°o  (2)

CONTROL POSITIVO

—  —230

—  i175

-     ——79,5
•    ‘BSA

—  —55
——-46,5
——-33

—29,5
—  —23

-     ——18,8

—  —14,8

CONTROL NEGATIVO

Foto  n-4.  Proteinas  aparecidas,  en  un suero
control  negativo.
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cubeta  de  electroforesis,  en  cuyo  fon
do  tiene  unos  seis-ocho  centímetros
de  tampón  de  electrforesis.  Se  cubre
la  parte  de  arriba  con  tampón,  se  re
tiran  los  peines  y  se  introduce  la
muestra  con  jeringa.  Se  coloca  la  ta
pa  y se  conecta  a  la fuente  de  alimen
tación.  Para  evitar  distorsiones  de  las
bandas,  se  debe correr  a  bajo  ampera
je.  Las  condiciones  optimas  son:  10
mA/gel,  constante  toda  la  noche  (18
horas),  para  geles grandes.

La  separación  de  las  proteínas  del
antígeno  soluble  se  realizó  por  elec
troforesis  en  geles  de  acrilamida
DATD al  17% (1 ml.  de  antígeno  par
cialmente  purificado/gel).  Una  vez
separada  las  proteínas  se  procedió  a
ala  electrotransferencja  de  las  mis
mas  a  papael  de  nitrocelulosa,  en
una  cubeta  de  electrotransferencia
(BIO-RAD),  aplicando  durante  tres
horas  una  corriente  de  4  mA/cm2  de
intensidad  y  a  4°C.

El  tamaño  de  los  filtros  fue  de
16x20  cm.  El  tampón  de  transferen
cia  estuvo  compuesto  de  20%  de me
tanol-tris  0,02  M-glicina  0,69M.

También,  se  utilizarón  mini-geles
de  6x9  cm  al  10% de  bisacrilamida,
realizando  la  electroforesis  en  mini-
cubeta  (BIOMETRA), con  las  siguien
tes  características:

*Gel -  Apelmazador  --20 mA/  90V    1 hora
*Gel  -  Separador30  mA/180  y

POTRO
Procedencia:  San  Sebasi  tan
Vacunaciones:  Influenzia  y  Tetano
(5-89)
Raza:  Pura  Sangre  Ingles
Edad:  9  meses

La  electrotransferencia  utilizada
en  estos  geles  pequeños,  la  realiza
mos  durante  una  hora  a  180  rnA, en
fase  semi-seca,  con  electrodos  de
carbono  (BIOMETRA).

Después  de  la  transferencia,  los
ifitros  fueron  cortado  en  tiras  de  0,5
cm  y mantenidas  a  temperatura  am
biente,  hasta  realizar  las  inmunorre
acciones  con los diferentes  sueros.

METODOS  SEROLOGICOS

INMUNORREACCION SOBRE
FILTROS  DE NITROCELULOSA
INMUNOBLOYI’ING

Las  tiras  de  ifitro  procedentes  de  la
eletrotransferencia,  se  incubaron  con
una  solución  que  contenía  como  blo
queante,  leche  desnatada  al  1% en
PBS  y  se  mantuvieron  en  agitación
durante  una  hora  a  37°C.

Una  vez  finalizado  el  bloqueo,  se
realizó  la  incubación  de  estas  tiras
durante  una  hora  a  37C°,  con  los  di
ferentes  sueros  diluidos  al  1/5,  en  es
ta  misma  solución  bloqueante.  A con
tinuación,  se  procedió  a  la  incuaba
ción  con  el  conjugado  diluido  al
1/2000  (RAH/PO  Nordic),  durante
una  hora  a  37°C  en  agitación.  Se  vol
vió  a  lavar  de  la  misma  forma  que  la
vez  anterior  y  se  realizó  el  revelado
con  la  solución  cromógena,  compues
ta  por  30  mg de  4-Cloronaftol  disuelto
en  10 ml de Metanol  y completando  el
volumen  a  50  mi,  dejando  reacciónar
las  tiras  hasta  que  se  alcanzó  el máxi
mo  de  coloración  (unos  10  minutos),
frenando  posteriormente  esta  reac
ción,  sumergiendo  las  tiras  en  agua.
Estas  tiras  se  dejaron  secar  al  aire,
colocandolas  sobre  un  papel  de  ifitro.

RESULTADOS

Los  datos  obtenidos  en  el  estudio
realizado  de  las  características  que
hemos  visto  en  estos  animales,  no
reflejan  ninguna  manifestación  rele
vante  que  se  pudiera  relacionar  con
la  evolución  de  al  enfermedad,  salvo
en  el  estudio  realizado  con  la  edad,
ya  que  presentan  niveles  de  anti
cuerpos  variables  dependiendo  de  la
misma.  Así  los  animales  adultos,
tanto  yeguas  como  sementales  pre
sentan  niveles  de  anticuerpos  bas
tantes  más  altos  que  en  los  animales
jóvenes.  A su vez,  dentro  de  la  pobla
ción  de  animales  jóvenes  encontra
mos  que  los  menores  de  un  año,  su
nivel  de  anticuerpos  frente  a  la  enfer
medades  practicamente  inexistente  o
son  muy  bajos.  Mientras  que  aquellos
que  sobrepasan  el año,  sus  niveles  de
anticuerpos  es  superior  a  los  anterio
res,  pero  nunca  llegando  a  los  que
presentan  los animales  adultos

ANALISIS  DE PROTEINAS

En  el  estudio  cinético  de  las  prote
ínas  estructurales  y  de  infección,  ob
servamos  la  aparición  de  éstas  en  un
ensayo  de  postinfección,  desde  las  O
horas  hasta  las  28  horas,  utilizando
geles  de  Acrilamida  al  12%  y  17%,
para  así  poder  apreciar,  las  diferen
tes  proteínas  con  pesos  moleculares
altos  y bajos  y comprobando  a  la vez,
cual  era  el  orden  de  aparición  entre
ellas  (Foto n°2).

A  lo largo  del  ensayo  distinguimos
12  porteínas  estructurales  y  de  in
fección  del  virus,  con  pesos  molecu
lares  que  oscilaban  entre  230  Kd.
Las  primeras  que  aparecieron  fueron
a  las  8  horas  post-infección,  siendo
sus  pesos  moleculares  de  117,5  Kd y
23  Kd; más  tarde  a  las  10 horas  apa
reció  otra  con  un  peso  molecular  de
29,5  Kd;  a  las  12  horas  aparecieron
las  de  230  Kd, 79,5  Kd y 55  Kd; a  las
20  horas  las  de  100  lCd, 46,5  lCd y
33  Kdf; y  a  las  28  horas  aparecieron
las  de  18,8 Kd,  14,8 lCd y  11,8  lCd.

INMUNORRACCION SOBRE
FILTROS  DE  NITROCELULOSA.
INMUNOBLOTTING

Los  datos  del  análisis  de  proteínas
estructurales  y  de  infección,  fueron
de  gran  interes  para  la  puesta  a  pun
to  de la  técnica  de  Irnmunoblotting.

Todas  las  proteínas  anteriormente
citadas,  reccionan  con  el  pool  de
sueros  controles  positivos  (Foto n°  3)

Por  el contrario,  no  apareció  ningu
na  reacción,  cuando  estas  proteínas

POTRO
Procedencia:  Cadiz
Vacunaciones:  Influencia  (6-88)
Raza:  Pura  Raza  Española
Edad:  4  años.

—117,5

—BSA

—-55
‘48,5

Foto  n  6.  Aparición  de  proteínas,  en  ani
males  mayores  de  un año.

Foto  n2 5.  No  hay  reacción  de  proteínas,  en
animales  menores  de  un  año.
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Adaptación  de  la técnica  de
_______  inmunoblotting  para  el  diagnóstico  -

del  virus  de la
rinoneumonitis  equina

las  enfrentamos  con  ini  pooi  de  sue
ros  controles  negativos  (Foto n2 4).

Una  vez adaptadas  las  condiciones
idóneas  para  la  técnica,  se  estudiaron
30  sueros  de  animales  de  la  primera
toma  de  muestras  de  la  experiencia,
distribuidos  en  10 muestras  para  ca
da  aptitud  (potros, yeguas  y sementa
les),  de  las  diferentes  regiones  climáti
cas.  Con  el  resto  de  animales,  estu
diamos  mediante  Elisa  indirecto  las
características  anteriormente  citadas
(Peso,  Raza,  Sexo,..  etc).

En  los  resultados  obtenidos,  en
contramos  diferencias  por  edades  y
si  estaban  o  no  vacunados  de
Rinoneumonitis  equina.

Para  llevar a  cabo  dicho  estudio  se
leccionamos  los siguientes  animales:

POTROS  Ninguno  estaba  vacuna
do  de  Rinoneumonitis  equina,  por  lo
que  el  estudio  lo  encaminamos  a
comparar,  las  diferentes  proteínas  de
infección,  según  las  edades.

Aquí  tomamos,  cinco  muestras  de
una  población  de  animales  menores
de  un  año y  otras  cinco  muestras  de
otra  población  de  animales  mayores
de  un  año.

En  los  animales  menores  de  un
año,  no  aparece  ninguna  proteína,  al
compararlos  con  un  pooi  de  sueros
controles  positivos.  (Foto n5)

Sin  embargo,  los  potros  superiores
al  año,  al  compararlos  con  el  pool  de
sueros  del  control  positivo,  aparecie

Foto  n7.  Proteínas  de  infección,  en  yeguas
no  vacunadas.

ron  con  poca  intensidad,  proteínas
cuyos  pesos  moleculares  son:  29,5 Kd;
46,5  Kd; 55 Kd y  117,5 Kd. (Foto n  6)

YEGUAS.  Al  tener  estos  animales
edades  adultas,  todos  presentan  re
acción  inmunológica  con  las  proteí
nas  estructurales  y de  infección,  pu
diendo  comparar  éstas,  con  la  de  los
potros  mayores  de un  año.

No  obstante,  en  este  caso  hemos
enfocado  el  estudio,  hacia  los anima
les  vacunados  de  Rinoneumonitis
equina,  para  poder  comparar  sus
sueros  con  los  de  los  animales  de
edad  adulta  y los sueros  positivos.

En  las  yeguas  no  vacunadas  de
Rinoneumonitis  equina,  aparece  inmu
noreacción  con las  proteínas  cuyos  pe
sos  moleculares  son:  29,5 Kd; 46,5 Kd;
55  Kd; 100 Kd y  117,5 Kd. (Foto n7)

En  las  yeguas  vacunadas  de
Rinon&umonitis  equina,  aparecen
bandas  con  las  proteínas  cuyos  pe
sos  moleculares  son:  29,5  Kd;  46,5
Kd  55  Kd;  79,5Kd;  100  Kd;  115,6
Kd.  (Foto n8)

En  los  sueros  de  animales  vacu
nados  de  Rinoneumonitis  equina,
aparece  una  banda  en  la  proteína  de
peso  molecular  de  79,5  Kd.  que  no
aparece  en  las  yeguas  no vacunadas.

SEMENTALES.  En  los  sementa
les,  al  igual  que  en  las  yeguas,  al  ser
animales  adultos,  todo  presentan  re
acción  con  las  proteínas  estructura
les  y  de  infección,  por  eso  el  estudio
lo  hemos  enfocado  también,  sobre
los  animales  vacunado  o  no  de
Rinoneumonitis  equina.

En  los  sementales  que  no  estaban
vacunados  de  Rinoneumonitís  equina,
se  observa  inmunorreación  con  proteí
nas  cuyos  pesos  moleculares  son:  23
Kd;  29,  5 Kd; 55 Kd. (Foto n29)

En  los  sementales  vacunados  de
Rinoneumonitis  equina,  se  aprecian
las  proteínas,  cuyos  pesos  molecula
res  son:  18,8  Kd;  23  Kd;  29,5  Kd;
79,5Kd;  100 Kd;y  117,5Kd.

(Foto  n10)
En  los animales  vacunados  un  mes

antes  de  la  primera  toma  de  muestra,
no  se  aprecian  las  proteínas  de  pesos
moleculares  11,8 Kd; 14,8 Kd: 33 Kd y
230  Kd, que  si aparecen  en  los  sueros
de  los  animales  enfermos.  Sin  embar
go,  el  resto  de  proteínas  si  aparecen,
disminuyendo  el número  de  éstas  y su
intensidad,  según  vaya  transcurriendo
el  teimpo  de vacunación.

DISCUSION

SITUACION DE LA
RINONEUMONITIS EQUINA EN
ESPAÑA

La  Rinoneumonitis  equina  es  una
enfermedad  extendida  por  todo  el

mundo,  pero  controlada  en  la  mayo
ría  de  los  países,  sobre  todo  de  la
CE.  En  España,  debido  a  la  falta  de
buenas  tecnicas  de  diagnóstico  que
nos  pudieran  ofrecer  una  situación
epizootiolágica  de  la  enfermedad,  así
como  la  falta  de  estudio  de  factores
que  pudieran  tener  relación  con  ella,
hace  que  se  desconozca  su  inciden
cia  y  localización,  apareciendo  espo
rádicamente  brotes  en  sus  distintas
manifestaciones.

Hemos  estudiado  animales  de  di
ferentes  regiones  de  España  y  de  di
versas  características,  las  cuales  he
mos  tenido  en  cuenta  a  la  hora  de
valorar  el  trabajo.  Estas  característi
cas,  son:  el clima,  la  edad,  el peso,  el
sexo,  la  raza  y las  condiciones  de  ha
bitabilidad  y  que  al  igual  que
Campbell  y Studdert  (1983),  creemos
que  pueden  tener  gran  importancia
en  el desarrollo  de  la  enfermedad.

Los  resultados  serológicos  obteni
dos  en  este  trabajo,  nos  han  llevado
a  pensar,  que  la  incidencia  de  la  en
fermedad  en  nuestro  paíes  es  muy
alta,  ya  que  en  la  mayoría  de  los  es
tudios  serológicos  realizados  han  si
do  positivos,  observando  anticuerpos
frente  a  la  enfermedad.

Durante  todo  el  trabajo,  no  se  pre
sentó  ninguna  manifestación  clínica,
pero  se  mantuvieron  los  niveles  de
anticuerpos  indicándonos  que  la  ma
yor  de  los  animales  estudiados,  ha
tenido  contacto  con el virus.

Esto  pone de manifiesto, el riesgo que
potencialmente  existe  en  nuestro  país,
de  que  se produzca  una  reactivación de
la  enfermedad,  ya  que  el  número  tan
elevado de casos asintomáticos crónicos,

Foto  n8.  Proteínas  de  infección,  en  yeguas
si  vacunadas

YEGUA
Procedencia:  Cadiz
Vacunaciones:  Influenzia  (6-88)
Raza:  Pura  Raza  Española
Edad:  5 años.

__11  5
——1oo

—55
—  46,5

—-  —28,5

YEGUA
Procedencia:  Palencia
Tacunaciones  Influenzia  (2  88):
Rino  (11-88)  Tetano  (3-88)
Raza:  Bretón
Edad:  11 años.

JI

—  —1175
—  -ioÓ

—  _79,5
BSA

—  _55
—    46,5

—  —29,5
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hace  que  en  cuanto  se  modifiquen
algunas  de  las  características  especí
ficas  y  ambientales  estudiadas  en
estos  animales,  pueda  desencadena
se,  algunas  de  las  distintas  manifes
taciones  patológicas  de  esta  enfer
medad

VALORACION  DE  LA  TECNICA
ESTUDLDA

*  EL  INMUNOBLOTITING,  presenta
la  gran  ventaja  de  su  alta  especifici
dad,  al  definirnos  de  una  manera  cla
ra  la  situación  de  las  proteínas  inmu
noreactivas,  así  como  de  localizar  sus
pesos  moleculare,  para  poderlos  com
parar  con  otras  proteínas  de  pesos
moleculares  conocidos  (Mahy 1985).

En  nuestro  trabajo  hemos  distin
guido  12  protéinas  antigénicas  del
EHV,  las  cuales  tienen  pesos  mole
culares  parecidos  a  los  descritos  por
Shimizu  y  col.  (1989),  aunque  este
ator  hace  alusión  solamenta  a  11
proteínas  antigénicas,  dejando  la  po
sibilidad  que  hubiera  algunas  más.

Animales  vacunados  con  la  misma
vacuna  de  Rinoneumonitis  equina  en
Diciembre  de  1988,  presentan  dos
proteínas  inmunoreactivas  más  (18,8
Kd  y  23  1(d), que  los  vacunados  en
Noviembre  de  1988.  Esto  nos  hace
pensar,  que  esas  dos  proteínas  anti
génicas,  son  de  las  primeras  en  ser
bloqueadas  por  el sistema  inmune.

Sin  embargo  la  diferencia  que
apreciamos  entre  las  proteínas  de  in
munoreacción  de  una  animal  enfer
mo  y  un  animal  vacunado,  se  en
cuentra  en  la  aprición  en  el  enfenno
de  las  proteínas  cuyos  pesos  molecu
lares  son:  11,8 Kd,  14,8 Kd, 33Kd y  a
veces  la  de  230  Kd.  Estas  proteínas,
son  unas  excelentes  candidatas,  co
mo  indicativas  para  dar  un  diagnósti
co,  diferenciando  vacunación  de  en
fermedad,  aunque  un  mayor  número
de  pruebas  se  deberían  realizar,  para
poder  comprobar  este  hecho.

Todas  las  proteínas  inmunoreacti
vas,  son  de  aparición  tardía  en  la  ni
fección,  siendo  la  primera  de  ellas,  la
de  230  Kd  a  las  12  horas  post-infec
ción  (h.p.i), la  de 33  Kd a  las 20  h.p.i y
las  de  11,8 Kd y  14,8 Kd a las  28  h.p.i.

En  los  animales  que  no  padecen
cuadro  clínico,  pero  tiene  anticuer
pos  frente  al  virus,  aparecen  menos
proteínas  inmunoreactivas  que  en
los  vacunados.  Otra  de  las  diferen
cias  que  hemos  visto,  son  las  proteí
nas  inmunoreactivas  que  no  apare
cen  en  los  animales  sin  cuadro  clíni
co  y  si  en  los  animales  vacunados.
Estas  son  las  de  pesos  moleculares
de  18,8 kd  y 79,5  Kd.

El  Immunoblotting,  es  una  exce
lente  técnica  para  estudiar  los  casos
dudoso  que  por  otras  técnicas  pue
dan  surgir,  ya  que  dada  su  enorme
especificidad  resulve  las  dudas.  No
es  sin  embargo  una  técnica  reco
mendad  para  utilizarla  a gran  escala,
debido  a  lo engorroso  de  su  elabora
ción,  aunque  no  somplicado.
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Procedencia:  Zaragoza
Vacunaciones:  Influenzia  (2-89)
Raza:  Hispano  Bretón
Edad:  14 años.
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Foto  ji”  9,  Proteínas  de  infección,  en  semen
tales  no  vacunados.

SEMENTAL
Procedencia:  Madnd
Vacunaciones:  Influenzia  (6  88):
Rino  (12-88)
Raza:  Pura  Raza  Espanol
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Foto  n’  10.  Proteínas  de  infección,  en  se
mentales  si  vacunados.
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ECUERDO  que  ocurrió  hace
algún  tiempo  en  una  guardia
ualquiera  durante  mi  periodo

de  formación  como  Médico  Residen
te.  Supe  que  aquel  joven  se  llamaba
Juan  y  que  regresaba  de  una  fiesta
que  él  y  algunos  compañeros  de  la
Facultad  habían  organizado  para  ce
lebrar  el  haber  finalizado  la  carrera
de  Medicina.  Nadie  podía  esperar
que  aquel  coche rozara  su  motocicle
ta  y  acabara  con  su  vida.  Una vez en
el  hospital  se  conflrmó  horas  des-
pues  que  presentaba  muerte  cerebral
a  consecuencia  del  traumatismo  era
neoencefálico  sufrido.  A pesar  de  es
te  hecho  tan  doloroso  los  padres  no
dudaron  en  donar  los  órganos  de  su
hijo.  Días  después  supe  que  los  dos
riñones  trasplantados  tenían  buena
función,  y  que  aquel  niño  afecto  de
enfermedad  de  Caroli  y que  esperaba
un  hígado,  tras  el trasplante  se recu
peraba  y evolucionaba  favorablemen
te.  A  buen  seguro  que  no  hace  falta
vivir  de  cerca  estos  trances  para  dar-
se  cuenta  de  que  el  trasplante  de  ór

*  Cap.  San.  (Med) Serv.  Urología.
Cap.  San.  (Med) Serv.  Nefrologia.
TCoL  San. (Med) Jefe  Sen,.  Urologia.
Col.  San.  (Med) Jefe  Sero.  Nefrolagía.
Col.  San.  (Me41. Jefe  de  Docencia.

Hospital  del  Aire.  Madrid.

ganos  supone  algo  mas  que  un  acto
médico.  Técnicamente  el  proceso
puede  resultar  corto  pero a  la vez  es
tan  largo  y  delicado  que  si  no fuera
por  la  vocación  y  buen  hacer  de  to
dos  aquellos  que  intervienen  en  él no
sería  posible  conseguir  esos  peque
ños  milagros  cotidianos  por  medio  de
los  cuales  unos  enfermos,  de  otra
forma  deshauciados,  llegan  a  recu
perar  la  vida  o la  salud.  La donación
es  en  esencia  una  acción  altruista,
pero  el  altruismo  no  es  precisamente
un  valor  en  alza  en  una  sociedad
competitiva  y mercantilizada  que  po
ne  precio  a  todo  y que  tiende  a  valo
rar  los  actos  por  el  beneficio  inme
diato  que  proporciona  a  sus  autores.
En  la  donación  de  órganos  de  cadá
veres  la  ausencia  de beneficio  para  el
donante  es  evidente.  En  el ómbito  de
lo  individual,  debemos  considerar  di
cha  donación  como  la  expresión  de
la  última  voluntad  de  una  persona
generosa  y  solidaria.  Desde  una
perspectiva  social  se  contempla  co-

mo  un  acto de  civismo y como tal de
be  estimularse.

Aunque  la  actual  legislación  espa
ñola  sobre la donación  de  órganos de
cadáver  asume  que  existe  la  volun
tad  de  donar  en  ausencia  de  la  nega
tiva  explicita  del  potencial  donante,
en  la  práctica  son  los  familiares  más
allegados  quienes  ejercen  como  testi
monios  de  la  voluntad  del  fallecido.
La  donación  de  órganos  supone  en
todo  el  entramado  del  trasplante  la
parte  más  dificultosa.  La  primera
aproximación  ética  a  los  trasplantes
de  órganos  plantea  una  serie  de  pre
guntas  originadas  por  la  necesidad
indispensable  de  un  donante,  vivo  o
cadáver:  la  consideración  del  cuerpo
humano,  definición  de  la  muerte  y
su  importancia  en  nuestra  sociedad,
autorización  para  la  extracción,  con
cepto  de  mutilación  del  cuerpo,  la
pertenencia  de  los  órganos  donados
y  por  tanto  los  criterios  para  su  dis
tribución,  etc...  Cuando  el  donante
es  cadaver,  la  mayoría  de  las  veces,
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las  cuestiones  más  relevantes  a  con
siderar  son:

-  La  certeza  de  la  muerte  del  do
nante,  condición  ática  fundamental  y
evidente.  La muerte  cerebral  consta
tada  es  el  fin  del  sujeto  vivo.  La ma
yoría  de  las  legislaciones  -europeas
se  pronuncian  acerca  de  los  requisi
tos  para  su  determinación.

-  El  conocer  por  todos  los  medios
la  no  oposición  de  la  persona,  en  vi
da,  a  la  donación  y  el  respetar  cual
quier  deseo  que  hubiera  podido  ex
presar  sobre  el  terna.

-  El  permiso  familiar  o  del  repre
sentante  legal  por  escrito,  en  el  caso
de  un  menor  o incapacitado.

-  La  consulta  a  la  faniffia,  tanto  en
el  caso  de  “consentimiento  presumi
do”  de  algunas  legislaciones,  como
en  el  del “consentimiento  expreso”.

-  El  repeto  al  cuerpo  del  donante  y
su  restauración  para  no  herir  senti
mientos  ni  susceptibilidades.

-  El  registro  detallado  de  todos  los
órganos  y  tejidos  extraídos.

-  La  confidencialidad  o  anonimato
del  donante  cadaver,  que  no  excluye
una  información  a  la  familia  del  do
nante  de  los  buenos  resultados  de
los  receptores.

En  caso  de  donante  vivo  (la  ten
dencia  actual  es  a  restringir  al  máxi
mo  este  tipo  de  donación)  es  lícita
éticamente  por  su  significado  ético  y
generoso,  si  bien  se  han  de  cumplir
las  siguientes  condiciones:

-  La  cesión  de  un  órgano  par  (y
actualmente  la  posibffidad  técnica  de
donar  parte  de  un  órgano  impar,  por
ej.:  hígado)  no  puede  perjudicar  la
propia  vida  o  identidad  personal  del
donante.

-  El  consentimiento  debe  ser  vo
luntario,  expreso,  informado  y  radi
cal,  siempre  por  una  razon  justa  y
proporcionada.

-  Debe  existir  capacidad  de valorar
los  riesgos,  beneficios  y  consecuen
cias  de  este  acto,  para  lo  cual  el  do
nante  dispondrá  de juicio  teenico  de
una  persona  independiente  del  tras
plante.

-  Se  le  acordara  un  tiempo  de  re
flexión.

—  Debe  haber  una  evidencia  clara
de  que  el  órgano  no  es  objeto  de
transaccion  comercial.

-  Nunca  un  menor  o persona  minus
valida  psíquica  podrá  donar  un  organo
para  trasplante,  excepto  si se  trata  de
médula  ósea y tejido regenerativo.

-  Puesto  que  la  deseable  confíden
cialidad  y  por  tanto  el anonimato  del
donante  no  puede  mantenerse  en  el

caso  de  una  donación  de  vivo  a  per
sona  emparentada,  deberá  valorarse
de  manera  especial  sus  consecuen
cias.  Un  Comité  ético  independiente,
examinará:

-  Las  motivaciones  para  la  dona
ción.

-  Su  relación  emocional  con  el  re
ceptor.

-  La  inexistencia  de  razones  médi
cas  para  rechazar  una  donación,  por
su  potencial  perjuicio  para  el  donan
te  o el receptor.

Al  márgen  de  estos  dos  tipos  de  do
nantes,  en  los  últimos  años  se  está
trabajando  sobre  la  posibilidad  de  ex
traer  órganos  de  cadaver  a  corazón
parado  (non-heart  beating  donor).  El
origen  de  estos  donantes  es  múltiple,
pudiendose  dividir fundamentalmente
según  su  procedencia  sea  tafia  o  ex
trahospitaiaria..  Dentro del  primer gru
po  se  encuentran  los  pacientes  que
están  ingresados  en  las  unidades  de
cuidados  intensivos,  (generalmente  en
fracaso  multiorganico  y por  tanto  ma
los  candidatos  a  donantes  de  órga
nos),  y aquellos  pacientes  que  son  so
metidos  a  cirugía  cardiaca,  general
mente  de  urgencia,  y que  no  son  capa
ces  de  recuperar  la función  cardiaca  al
intentar  abandonar  la  circulación  ex
tracorpórea.  Tambien  en  este  aparta
do  deben  considerarse  aquellos  do
nantes  en  programa  de  extracción  de
organos  por  muerte  cerebral  que  su
fren  una  parada  cardiorrespiratoria
durante  el  procedimiento.  En  el  se
gundo  grupo  (procedencia  extrahospi
talaría),  se  encuentra  el  número  ma
yor  de  pacientes  susceptibles  de  ser
donantes  de  órganos.  Incluye  enfer
mos  politraurnatizados  con traumatis
mo  craneoencefálico  o  aquellos  que
han  sufrido  un  accidente  cerebrovas
cular,  infarto  agudo  de  miocardio,
etc.,  y que  llegan al hospital  siendo  re
conocidos  cadáver  o  que  fallecen  du
rante  las primeras  horas  de  su  ingreso
hospitalario.

En  el  primer  grupo,  el  tiempo  de
isquemia  caliente(  tiempo  trascurrido
desde  el momento  del  éxitus  hasta  el
enfriamiento  del  órgano),  es  fácil  de
conocer,  ya  que  la  parada  cardiaca
se  produce  en  presencia  del  equipo
médico,  y  en  la  mayor  a  de  las  oca
siones  este  evento  era  predecible.  En
el  segundo  grupo,  en  caso  de  ingreso
cadáver  el  tiempo  de  isquemia  ca
liente  es  difícil  de  valorar,  así  como
la  validez  de  las  maniobras  de  reani
mación  cardiopulmonar  durante  la
asistencia  “in situ”  y traslado  al  hos
pital.  En  caso  de  donante  cadáver  a
corazón  parado  la  urgencia  de  la  ex
tracción  es  aún  mayor  que  en  caso
de  cadáver  a  corazón  latiente,  su
mándose  esta  dificultad  a  la  de  la
autorización  por  parte  de  los  familia
res.  En  pacientes  ingresados  en  que

la  muerte  no  es  predecible,  la  coloca
ción  de  cánulas  para  reperfusión  y
enfriamiento  corporal  encaminados
unicamente  a  la  mejor  viabifidad  de
órganos  supuestamente  autorizados
para  ser  extraidos  y  no  para  mejorar
la  salud  del  paciente  choca  con crite
rios  éticos  y,  lo  que  es  más  impor
tante,  con criterios  legales.

Dada  la  dificultad  de  obtención  de
órganos  y  el deficiente  número  de  los
donados  para  atender  las  necesida
des  actuales,  se  ha  propuesto  la  ob
tención  de  órganos  de  animales,  el
llamado  xenotrasplante.  Hoy  en  día
están  en  fase  experimental  aunque
parece  que  el  organismo  humano  po
dría  aceptar  el  corazón  de  mandril  y
el  riñón  de  cerdo  entre  otros.  Parece
que  el cerdo  sería  el  animal  más  idó
neo  por  tener  un  ciclo  reproductivo
corto.  Las  ventajas  de  estos  trasplan
te  están  en  la posibilidad  de  manipu
lación  genética  de  los  animales  y  del
pre-tratamiento  de  los  pacientes,  al
ser  conocido  el donante.  En  la  actua
lidad  el  xenotrasplante  supone  un
gran  riesgo  por  las  elevada  dosis  de
inmunosupresión  requerida.  Etica
mente  hay  que  valorar  no  sólo  los
problemas  biológicos  y  de  viabifidad
que  interesan  a  los  médicos  tras-
plantadores,  sino  también  el impacto
emocional  en  el receptor  y los proble
mas  relacionados  con  la  utilización
de  los  animales  por  el  hombre  y  su
manipulación  (por  ejemplo  en  ani
males  transgénicos).

En  España,  los  accidentes  de  trá
fico  representan  actualmente  el  45%
de  los  donantes  del  pais.  Con  la  Ley
de  Seguridad  Vial  de  junio  de  1992
se  produjo  un  descenso  del  20%  en
la  mortalidad  por  esta  causa,  por  lo
que  es  de  prever  que  la  tasa  de  dona
ciones  disminuya  o  se  estabiice  en
el  mejor  de  los  casos.

Existen  otros  factores  que  tienden
a  propiciar  un  descenso  en  las  dona
ciones  como  es  la  inversión  de  la  pi
ránilde  de  población  que  hace  que
cada  vez  haya  más  personas  mayo
res  y menos  jóvenes,  y por  tanto  me
nos  donantes  idóneos.  Por  otra  parte
las  noticias  que  cada  vez  aparecen
con  mayor  profusión  en  los  medios
de  comunicación  sobre  tráfico  de  ór
ganos,  hace  que  se  produzca  una
desconfianza  en  la  población  y  que
por  tanto  se  sea  más  reacion  a  donar
órganos  en  un  momento  tan  delica
do.  Lo  mismo  ocurre  con  el  conoci
miento  de  que  existe  un  intercambio,
lógico  por  otra  parte,  de  órganos  con
otros  paises.  España  continua  en
viando  corazones  al  resto  de  Europa
en  cantidad  nada  ‘despreciable,  pero
se  reciben  más  hígados  y  riñones  de
los  que  se  envian,  en  concordancia
con  el  hecho  de  que  nuestras  tasas
de  trasplante  renal  y  hepático  son
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El  transplante:
Aspecto  sobre  la  donación
de  organos  y  calidad  de vida
del  paciente  transplantado.

superiores  a  las  del  cardiaco.
Actualmente  un  país  ofrece  al  resto
de  los  paises  vecinos  todo  órgano
que  no  tiene  un  receptor  adecuado.
No  obstante  cuando  se  genera  un  ór
gano  existe  una  prioridad  para  el
hospital  que  lo  extrae,  después  prio
ridad  para  la  comunidad  autónoma  a
la  que  pertenece  dicho  hospital,  y
después  prioridad  nacional.  En  caso
de  que  a  pesar  de  estas  prioridades
exista  incompatibilidad  del  órgano
con  el  receptor,  es  cuando  se  decide
enviar  a  otro  país.

De  todos  los  factores  involucrados
en  el  escaso  número  de  donaciones
es  la  negativa  de  los  familiares  el
más  importante,  probablemente  en
relación  a  la  falta  de  conocimiento  o
aceptación  del  concépto  de  muerte
cerebral.

Otros  factores  a  mencionar  sería
la  falta  de  relación  del  personal  sani
tario  con  el tema  del  trasplante  y  su
interés  por  el  mismo.  Una  educación
del  personal  sanitario  en  este  sentido
influiría  de  manera  positiva  en  la  ob
tención  de  órganos,  resultando  fun
damental,  sobre  todo,  la  actitud  de
los  profesionales  de  áreas  asistencia
les  donde  ingresan  pacientes  que
pueden  ser  donantes  potenciales  co
mo  son  las  UCIs.  Comprobar  si  están
presentes  los  criterios  de  muerte  ce
rebral  posiblemente  sea  el  último  ac
to  médico que  padecera  el organismo
y  como  tal,  debe  efectuarse  en  unas
condiciones  de  respeto  por  la  digni
dad  de  la  -persona  fallecida.  Ayuda  a
mantener  esa  actitud  la  información
que  sobre  el  concepto  de  muerte  ce
rebral  tienen  las  personas  que  traba
jan  en  dichos  servicios,  independien
temente  de  su  cualificación  profesio
nal.  Los  médicos  intensivistas  con
su  dedicación  y  empeño  contribuyen
a  poner  en  marcha  un  complejo  en
tramado  de  prácticas  profesionales
que  culminan  en  el trasplante  de  ór
ganos.  La detección  de  donantes  po
tenciales  és  el  primer  paso  de  esta
terapeútica  innovadora  y  compleja
donde  el  médico  que  protagoniza  di
cho  acto,  no  participa  en  el resultado
final  del  mismo.  Es  de  destacar  que
hasta  un  40%  de los  donantes  lo son
por  causas  no  traumáticas,  que  cia
sicamente  eran  mayoritarias,  lo  que
indica  un  alto  índice  de  detección  de
donantes  por  parte  de  los  médicos
intensivistas.

A  pesar  de  los  esfuerzos  que  se  re
alizan  para  obtener  donantes,  lo que
también  es  cierto  es  que  cada  vez
existe  una  mayor  demanda  de  órga

nos  ya  que  cada  vez  son  mayores  las
indicaciones  de  los  trasplantes,  y
que  existe  un  número  no  depreciable
de  pacientes  en  que  su  injerto  fué
bien  y  están  empezando  a  desarro
llar  rechazo  crónico,  necesitando
muchos  de  ellos  un  nuevo  trasplan
te.  En  España  en  el  momento  ac
tual,en  1993  existen  cerca  de  5.000
pacientes  esperando  un  riñón,  100
un  hígado,  30  un  corazón  y  5  un
pulmón.  Hay  quien  ha  propuesto  la
incentivación  económica  para  el  do
nante  vivo  o  sus  familiares  lo  cual
choca  con  las  concepciones  morales
más  básicas.

Para  que  una  labor  tan  complica
da  como  es  el  trasplante  desde  la
obtención  de  órganos  hasta  la  rein
serción  social  familiar  y  laboral  del
paciente  trasplantado  se  lleve  a  ca
bo  es  preciso  que  exista  una  coordi
nación.  Hasta  hace  4  años  en  que
se  creó  en  España  la  Organización
Nacional  de  Trasplantes  (ONT), po
siblemente  nadie  supiera  del  núme
ro  total  de  trasplantes  realizado  en
el  país,  y  lo  que  es  peor  se  perdie
ran  muchos  órganos  una  vez  extraí
dos  por  desconocimiento  de  los  re
ceptores  compatibles  en  otras  áreas
de  nuestra  geografía.

Desde  su  creación  en  1989,  la
ONT  ha  evolucionado  de  tal  manera
que  desde  su  papel  técnico  sin  atri
buciones  de  gestión  directa  y  sin
competencias  ejecutivas  especifi
cas,  ha  sido  capaz  de  coordinar  de
una  manera  tan  eficaz  el  complica
do  entramado  del  trasplante  que  ha

permitido  que  España  se  coloque  a
la  cabeza  en  lo que  a  la  donación  de
órganos  se  refiere,  consiguiendo  no
sólo  obtener  unas  metas  y  objeti
vos,  sino  progresar  en  los  mismos.
La  razón  de  estos  logros  está  muy
clara:  existe  tanto  la  necesidad  co
mo  la  voluntad  de  cooperación  en
tre  los  múltiples  agentes  implicados
en  el  proceso  de  obtención  e  im
plante  de  órganos  y  tejidos.  La ONT
actúa  como  una  agencia  de  servi
cios  para  el  Sistema  Nacional  de
Salud  desde  la  que  no  solamente  se
facilitan  los  trasportes  de  órganos  y
equipos,  se  recogen  y  elaboran  los
datos  estadísticos,  se  informa  y
asesora  a  la  población  general,  me
dios  de  comunicación  o  profesiona
les  de  la  coordinación  entre  otras
muchas  funciones,  sino  que  ade
más  y  sobre  todo  se  impulsa  todo  el
proceso  de  generación  y  distribu
ción  de  órganos  al  mismo  tiempo
que  actúa  con  la  garantía  de  lim
pieza  y  trasparencia  de  todo  este
proceso,  indispensable  en  un  pro
cedimiento  que  depende  de  algo  tan
delicado  como  la  donación  altruista
del  cuerpo  humano.

Figura  clave  en  este  proceso  es  el
coordinador  de  trasplante  entendien
do  como  tal  aquel  profesional  de  la
medicina  o  la  enfermería  en  quién
recae  en  último  término  la  responsa
bilidad  de  detectar  la  existencia  de
un  posible  donante  y  desarrollar  in
tegramente  todo  el proceso  necesario
para  conseguir  que  el  mayor  número
posible  de  órganos  y  tejidos  acabe

25

DONANTES DE ORGANOS
Tasa  Anual (p.m.p.)

20

15

•10

5

o
USA    SCT    ET     UK    FRA    SU!    POR    ITA    ORE           ONT

*  Los  datos  de  1992 son  sólo  preliminares

Tabla  1.- Donantes  de órganos  en  el  mundo.  Tasa  anual  por  millón  de  habitantes  en  los  últi
mos  4  años.
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siendo  implantado  en  los  receptores
más  idóneos  por  los  equipos  corres
pondientes.  Un  matiz  diferencial  res
pecto  a  lo  que  está  ocurriendo  en  los
paises  de  nuestro  entorno  es  el  dis
tinto  enfoque  que  de  la  coordinación
se  ha  hecho  en  España.  Es  muy  im
portante  el  hecho  de  que  salvo  en
hospitales  o  situaciones  muy  concre
tos  condicionados  por  determinadas
estructuras  administrativas  o  bien
por  un  volumen  de  actividad  muy
importante,  los  equipos  de  coordina
ción  están  compuestos  por  médi
cos(nefrólogos,  urólogos,  cirujanos
vasculares,  intensivistas.  . .)dedicados
a  esta  labor  tan  sólo  a  tiempo  par
cial,  en  colaboración  con  profesiona
les  de  la  enfermeria,  y que  este  siste
ma  se  haya  conseguido  extender  a  la
práctica  totalidad  de  la  red  pública
española.  Ello  permite  que  los  coor
dinadores  no  constituyan  un  ele
mento  ajeno  a  su  entorno  hospitala
rio  y  en  gran  medida  desconectado
del  mismo  como  está  ocurriendo  de
hecho  en  algunos  paises  europeos  en
los  que  un  gran  número  de  hospita
les  de  pequeño  y  mediano  tamaño  no
contribuyen  practicamente  nada  a  la
generación  de  donantes  precisamen
te  porque  los  profesionales  teorica
mente  responsables  asentados  en  los
grandes  hospitales  trasplantadores
mantienen  unos  contactos  mas  bien
laxos  con  una  serie  de  centros  po
tencialmente  generadores,  lo  que  sin
duda  no  contribuye  a  optimizar  la
eficacia  del  sistema.

A  su  vez la  versatilidad  en  las  for
mulas  adoptadas  según  las  especia
les  circunstancias  de  cada  hospital  o
de  cada  comunidad  autónoma  per
mite  en  cada  caso  buscar  el  enfoque
mas  adecuado,  con  lo  que  se  consi
gue  obviar  la  tremenda  dureza  psico
lógica  que  conlieva  para  el  profesio
nal  sanitario  enfrentarse  periodica
mente  con  una  de  las  situaciones
mas  dramáticas  que  se  pueden  dar
en  la  medicina:  la  de  una  vida  pre
viamente  sana,truncada  casi  siem
pre  por  un  accidente  o  en  todo  caso
por  un  hecho  tragico  puntual,  tras
de  lo cual  y  en  medio  del  trauma  co
lectivo  que  representa  para  ]a  fami
lia,  esta  debe  ser  concienciada,  roga
da,  convencida..,  de  que  aún  es  posi
ble  salvar  una  serie  de  vidas  gracias
al  que  probablemente  sea  el acto  su
premo  de  solidaridad  entre  seres  hu
manos:  la  donación  de  órganos.  La
ONT  se  encarga  asimismo  de  colabo
rar  con  los  medios  de  comunicación
en  el  desarrollo  de  campañas  publi

citanas,  en  la  formación  de  coordina
dores,  reuniones  de  actualización  y
programas  educativos  entre  los  que
cabe  destacar  el recientemente  pues
to  en  marcha  a  nivel  europeo  EDHEP
(European  Donor  Hospital  Education
Programme)  en  1991.

Mientras  que  en  todo  el  mundo  se
asiste  a  un  estancamiento  en  cuanto
a  la  detección  de  donantes  y a  la  ob
tención  de  órganos  para  trasplante,
España  continúa  con  un  ritmo  de
crecimiento  que  no  tiene  compara
ción  con  otros  países.  La  tasa  de  do
naciones  por  millón  de  habitantes
fué  en  1992  de  21,7.  La gran  mayor-
fa  de  las  Comunidades  Autónomas
españolas  han  superado  ya  la  media
nacional.  (Tablas  1,2,3).

No  es  objeto  de  este  trabajo  mos
trar  el  resultado  de  los  trasplantes
en  cuanto  funcionalidad  del  órgano
y  posibles  complicaciones,  algo  que
como  en  cualquier  parcela  de  la
medicina,  se  va  mejorando  a  medi
da  que  pasa  el  tiempo,  con  la  expe
riencia  extractora,  trasplantadora  y
de  la  aparición  de  nuevas  pautas  de
inmunosupresión  que  disminuyen
la  frecuencia  de  rechazo  y  la  apari
ción  de-infecciones  oportunistas.
Pero  sí  citar  los  resultados  de  dis
tintos  autores  para  evaluar  la  cali
dad  de  vida  de  los  pacientes  tras
plantados.

En  pacientes  sometidos  a  tras
plante  renal  el  50%  hacen  la  misma
actividad  fisica  que  antes  de  tener  la
enfermedad.  Desde  el  punto  de  vista
psicológico  son  las  mujeres  las  que
presentan  mayor  trastorno  emocio

nal  en  gran  parte  debido  al  aspecto
estético  consecuencia  del  tratamien
to  esteroideo  y  del  crecimiento  anor
mal  de  vello.

En  pacientes  sometidos  a  tras
plante  hepático  que  previamente  pre
sentaban  una  pobre  condición  gene
ral  y mala  calidad  de vida  con  altera
ciones  de  la  memoria,  de  la  función
cognoscitiva,  emocionales,  con  clara
regresividad  y  dependencia  de  la  fa
milia,  con  el  trasplante  exitoso  mejo
raron  estos  parámetros  al  año  y más
aún  a  los dos  años,  sobre  todo  la  so-
matización,  nivel  de  depresión,  an
siedad  y  de  sensibilidad  interperso
nal.  No obstante  en  estos  dos  prime
ros  años  se  objetivan  fases  de  depre
Sión  y  ansiedad.  Estos  pacientes  re
cuperan  lentamente  un  nuevo  inte
rés  por  la  vida,  necesitando  para  la
adaptación  psicológica  al  nuevo  hI
gado  una  fase  de  tiempo  más  larga
que  para  la  recuperación  somática.

En  pacientes  sometidos  a  tras
plante  cardiaco,  previamente  al  mis
mo  existe  un  deterioro  en  cuanto  a
la  percepción  al  dolor  y  en  cuanto  a
las  reacciones  emocionales.  Tras  el
trasplante  existe  una  clara  mejorla
de  modo  que  el  50% trabajan  al  año
de  haber  recibido  el  órgano.  Los  ni
ños  trasplantados  de  corazón  o  co
razó-pulmón,  al  año  del  trasplante
tienen  una  función  cognoscitiva  si
milar  a  otros  grupos  de  niños  hospi
talizados  por  otros  motivos.  Los pro
blemas  de  comportamiento  en  casa
o  en  la  escuela  son  mayores  que  en
la  población  normal  pero  similares  a
los  encontrados  en  niños  operados

Tabla  2.- Evolución  de  las  donaciones  y  trasplante  en  España  durante  1992.
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El  transplante:
_________  Aspecto  sobre  la  donación

de  organos  y  calidad  de  vida
del  paciente  transplantado.

de  otra  cirugía  cardiaca.  En  pacien
tes  diabéticos  sometidos  a  trasplan
te  de  páncreas  y/o  riñón  después
del  trasplante  el  11%  de los  pacien
tes  con trasplante  renal  y  el 58%  del
grupo  de  trasplante  riñón  y  páncre
as  no  tenía  sensación  de  estar  en
fermos.  La  salud  no  representaba  ya
un  grave  problema  en  el  68%  de  los
dobles  trasplantes  pero  seguía
siendo  muy  importante  en  los  que
sólo  habían  recibido  el  trasplante
renal.  El  30%  de  ambos  grupos
practicaba  deporte  después  del
trasplante.

Comentario  final

Mi  agradecimiento,  como  médico,
a  todos  aquellos  que.  en  un  momen
to  tan  doloroso  deciden  donar  los  ór
ganos  de  un  familiar  querido.  Mi
comprensión,  como  persona,  para
aquellos  que  no  lo hacen.

Tabla  3.-  Evolución  de  las  donaciones  en  España  por  Comunidades  Autónomas  en  los  últi
mas  3  años.  Tasa  de  donaciones  por  millón  de  habitantes.
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PRUEBAS
DIAGNOSTICAS

CASO  APORTADO.

Radiografía de tórax

Niño  de  6  días  con dificultad  respiratoria  y  taquipnea.  En  la  radiología  de  tórax  raliza
da,  no  se  apreció  ningún  dato  valorable,  pero  pensando  en  un  posible  atrapamiento  aéreo
se  practicó  otra  placa  en  espiración  forzada  (Fig.  1) en  la  cual  se  apreciaba  un  atrapa
miento  aéreo  en  pulmón  izquierdo,  con  una  hiperinsuflación  en  el lóbulo  superior  izquier
do  y  compresión  del  lóbulo  inferior  ipsolateral,  Hay  un  desplazamiento  contralateral  del
mediástino.  El enfermo  fue  diagnosticado  de  enfisema  lobar  congénito.
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Radiografía de tórax (continuación)

COMENTARIO

El  enfisema  lobar  congé
nito  (ELG) (1) es  una  anoma
lía  caracterizada  por  una
distensión  progresiva  de  uno
o  varios  lóbulos  pulmonares,
La  etiología  es  desconocida
en  el  50% de  los  casos,  pero
en  muchos  casos  suele  ser
por  obstrucción  de  la  vía  aé
rea  por  un  mecanismo  val
vular;  deficieñcia,  displasia
o  inmadurez  de  los  cartila
gos  bronquiales,  tapones  de
moco,  pliegues  mucosos  o
membranas,  estenosis  bron
quial,  comprensión  bron
quial  extrínseca  producida
por  vasos  o masas.

La  mayoría  de  los  pacien
tes  tienen  síntomas  en  peri
odo  neonatal:  taquipnea,  di
ficultad  respiratoria,  sibilan
cias,  cianosis  progresiva,
gruñidos  respiratorios.  En
un  15%  hay  enfermedad
cardiaca  congénitá  (conduc

to  arterioso  permeable  o  de
fecto  del  tabique  interventri
cular).

El  ELC  suele  afectar  al
hombre  en  proporción  de  3-1
con  respecto  a  mujeres.Afecta
mas  frecuentemente  a  los  ló
bulos  superiores.

La  RX  de  torax  de  ELC
depende  de  la  edad  del  pa
ciente,  localización  del  pro
ceso,  intensidad  de  la  dis
tensión  y  el  fluido  dentro  del
lóbulo  afectado.  La RX torá
cica  identifica  en  los  prime
ros  días  una  masa  opaca,
como  resultado  de  la  inte
rrupción  de  la  eliminación
normal  del  líquido  pulmonar
a  través  de  los bronquios.  El
diagnóstico  diferencial  en
este  estadío  lo  deberíamos
hacer  con  malformación
ademonetoidea,  quística,  tu
mor  neurogénico,  quiste
brumogénico,  hernia  dia
fragmática,  hematoma,  se
.cuestro,  etc...

En  un  estadio  posterior  se
aprecia  en  la  RX de  torax  la
típica  hiperaireación  del  ló
bulo  o lóbulos  afectados  que
normalmente  causan  com
presión  del  pulmón  adya
cente,  desplazamiento  del
mediastino  hacia  el  otro  la
do.

Cuando  parece  estar
afectado  todo  un  pulmón  se
puede  efectuar  un  esofago
grama  para  excluir  quistes
broncogénicos.  A  veces,
pueden  tener  dificultad  en
diferenciarlo  de  un  neumo
torax.  La  proyección  en  de
cúbito  lateral  con  rayo  ho
rizontal  ayuda  a  diferen
ciarlos.  Se  suele  efectuar
broncoscopia  antes  de  la  ci
rugía  para  ver  si  hay  lesión
endobronquial.  El  trata
miento  definitivo  es  la  re-
sección  quirúrgica  de  lóbu
lo  afectado  siendo  el  pro
nóstico  excelente  en  la  ma
yoría  de  los  casos.
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Varón  de  24  años  de  edad,  procedente  de  la  consul
ta  de  urología  que  acude  por  haber  notado  en  los últi
mos  días  aspecto  anormal  del  testículo  izquierdo,  no
existiendo  fiebre  ni  otras  alteraciones.

A  la  exploración  clínica  se  observa  teste  izquierdo  al
go  pequeño  y  blando,  con  tumoración  en  polo  inferior
de  3 cm.  de  diámetro.  No doloroso  a  la  palpación.

Se  realiza  una  ecografía  testicular  (Fig.  1 y  2)  en  la
cual  se  aprecia  en  el  testículo  izquierdo  una  masa  ocu
pante  de  espacio  de  2,3x2,5  cm.  heterogénea  en  mitad
inferior  del  parénquima  con un  nódulo  central  isoecoico
de  1.3 cm.  y otras  2  áreas  marginales  menos  abigarra
das  con zonas  líquidas  y necróticas  con sombra  acústica
posterior.  No se  aprecia  patología  extraparenquirnatosa.

Se  realizan  marcadores  arrojando  el  siguiente  resul
tado:

AFP:  19.8  mg/ml,  CE:  2,2  mg/ml  y  BHOG:  O
mg/ml.

Se  realiza gaxnmagralla  ósea y hepática  siendo  norma
les,  así  como el rastreo  abdominal  por TAC es  negativo.

Se  practica  RMI en  secuencia  T2  ponderada  con  cor
tos  axiales  y coronales  (fig. 3)  dando  como  resultado  la
visualización  de  masa  redondeada  bien  delimitada  con
hipointensidad  de  señal  con  respecto  al  testículo  nor
mal  circundante  y en  la  Fig. 4  podemos  ver  un  aumen
to  de  intensidad  de  señal  (brillante)  que  nos  indica  ne
crosis  tumoral.

Se  practica  orquidectomía,  con  evolución  posterior
favorable.

RESUMEN  DE  H/C

Aportación de la resonancia magnética
al  diagnóstico de los tumores testiculares

La  anatomía  patológica  informa  de  tumor  de  células
germinales  del  testículo,  siendo  mixto  y compuesto  por
seminoma  clásico  con  células  sinatrofoblásticas  y  car
cinoma  embrionario.

Figura  3:  Resonancia  magnética  en  se
cuencia  T2  ponderada  en  corte  coronal,
observándose  masa  bien  delimitada  con
hipointensidad  de  señal  respecto  al  pa
rénquima  testicular  normal.

Figura  4:  Resonancia  magnética,  corte
axial  en  secuencia  T2  ponderada  en  la
que  se  aprecia  la  masa  con  aumento  de
intensidad  de  señal  que  indica  necrosis

Figuras  1  y  2:  Se  observa  masa  heterógea  en  mitad  inferior  del  testículo  con  nódulo  cen-  tumoral.
tral  hipoecoico.
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Aportación de la resonancia magnética
al  diagnóstióo de los tumores testiculares (continuación)

INTRODUCCION

Hoy  en día  la  ecografía  con escala  de  grises  es  la  pri
mera  y  más  importante  técnica  para  diagnosticar  y va
lorar  las  enfermedades  del escroto.

Sin  embargo,  la  MR está  emergiendo  como  técnica
auxiliar  de  imagen  de  cierta  trascendencia.  Comparada
con  la ecografia  la MR tiene  un  amplio  campo  de visión
con  imágenes  multiplanares  y va  a  tener  gran  contras
te  en  la  visualización  de  los diferentes  tejidos.

DISCUSION

Nos  encontramos  ante  un  tumor  germinal  que  es
mixto,  (carcinoma  embrionario  y  seminoma  clásico)  en
el  cual  el patrón  ecográfico  viene  a  ser  el  de  un  nódulo
aislado  heterogéneo  con predominio  hipoecoico.

MARTIN  (1) en  su  casuística  de  1.000  casos  vistos
por  ecografia,  dicho  patrón  fue  el  más  común.  La  edad
del  paciente  es  muy  importante:  en  ini  hombre  joven  la
primera  hipótesis  sería  la  de  un  tumor  germinal  malig
no  primitivo,  y  dentro  de  éste  el más  frecuente  el  semi
noma  mixto.  También  se  dan  otras  posibifidades  como
el  carcinoma  embrionario  mixto  asociado  a  contingen
tes  celulares  diferentes.  Más  raramente  teratocarcino
ma  (2, 3).

En  cuanto  a  la  MRI, la  experiencia  actual  es  aún  II
mitada  para  determinar  la  sensibffidad,  especificidad  y

capacidad  para  detectar  pequeños  tumores.  Sin  em
bargo,  los datos  iniciales  sugieren  que  la  MR puede  te
ner  una  sensibffidamás  alta  que  los  US para  el diag
nóstico  de  tumores  (16) y para  poder  diferenciar  tumo
res  seminomas  de  lós no  seminomas  (4).

La  MRI en  T2 ponderada  de los seminomas  es la  de  tu
mores  bien  delimitados  con  una  intensidad  de  señal  no
homogénea  y más  baja  que  la del parénquima  normal.

Los  no  seminomas  son  marcadamente  heterogéneos
en  la  MRI,  lo  cual  representa  la  mayor  diferencia  con
los  seminomas  (5).

En  imágenes  ponderadas  en  ‘12, son  isointensas  o
más  ligeramente  hiperintensas  que  el parénquima  tes
ticular  normal.

Se  pueden  visualizar  en  T2  y  densidad  protónica
áreas  de  alta  y  baja  intensidad  de  señal.  Estas  áreas
representan  hemorragia  de  diferentes  edades  incluidas
dentro  del  tumor.  El grado  de  heterogenicidad  y  de  se
ñal  de  intensidad  son  más  acusados  que  en  los  semi
nomas  (6).

A  veces  se  puede  ver  una  banda  de  baja  señal  cir
cunscribiendo  a  la  masa.  Esto  representa  histológica
mente  la  cápsula  fibrosa  del tumor.

El  parénquima  testicular  normal  se  puede  diferen
ciar  bien  del  tumoral  por  su  característica  señal  que  va
a  ser  homogénea  y por  la  cápsula  tumoral  que  lo suele
delimitar  bien  (7).
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HISTORIA  Y HUMANIDADES

El  médico  testigo  de  excepción.
La  suerte  de  ser  médico

Agustín  Herrera  de  la  Rosa  *

S e oye  con  frecuencia  decir  des
de  hace  algunos  años  que  hay
un  cierto  malestar  en  la  clase

médica  española,  que  los  médicos  en
general  se  quejan.

Recuerdo  que  un  comentarista  po
lítico  contestaba  a  una  pregunta  so
bre  el  estado  de  satisfacción  de  los
médicos  con  esta  expresión:  “Estos
profesionales  están  que  muerden”.
¿Es  esto  verdad?  parece  ser  que,  al
menos  en  cierto  sentido,  sí.  ¿Pero  es
exclusivo  de  estos  años?

En  la  segunda  mitad  de  la  década
de  los  cincuenta,  cuando  empezaba
yo  a  estudiar  Medicina,  un  tío  nilo,
médico,  me  escribía  algunas  cartas
poniendo  en  el  sobre,  bajo  mi  nom
bre,  la  siguiente  aclaración:  “estu
diante  de  Medicina,  el  pobre”,  lo cual
evidentemente  no  era  sino  el  inicio
de  un  humor  que  luego  continuaba
en  la  carta,  pero  me  sirve  para  recor
dar  que  ya  entonces  había  al  menos
una  tendencia  a  la  queja  corporativa.

A  mí  me  gustaría  reflexionar  un
poco  en  tomo  a  esta  posible  insatis
facción:

Comenta  Julián  Marías  en  repeli
das  ocasiones  a  lo largo  de  su  exten
za  obra,  la  diferencia  que  existe  en
tre  condición  y  situación,  es  decir
entre  lo que  uno  es  y  en  cómo  le va,
por  ejemplo  si  el  escritor  no  encuen
tra  editores  o no  tiene  lectores,  su  si
tuación  es  deplorable  porque  le  ini
porta  su  condición  de  escritor.

Con  respecto  al  médico,  es  decir  al
hombre  o  mujer  cuya  condición  es
ser  médico,  ¿cómo  interpretaremos
su  situación  para  saber  cómo  le  va?
Será  mala  su  situación,  digo  yo,  si
no  tiene  enfermos  a  los  que  atender
o  no  recibe  por  su  trabajo  una  remu
neración  adecuada  y  si  se  trata  de
un  médico  con  un  puesto  en  la
Sanidad  Pública,  es  posible  que  su
situación  sea  mala  por  una  obligada
masificación  que  le  exponga  a  una
mala  calidad  asistencial  y  también
es  posible  que  interprete  como  mala
situación  su  alejamiento,  forzado  o
no  por  la  circunstancia,  de  los  cen
tros  de  actualización  y  formación

*  col.  San.  ff,fedj.
Servicio.  Ap.  Respiratorio.
H.M.C.“GOMEZ  ULLA”.

continuada.  Se  puede  quejar  de  la
planificación  sanitaria  de  forma  ge
neral  o de  los  proyectos  sanitarios  de
su  entorno  laboral,  de  falta  de  infor
mación  etc...

¿Nos  quejamos  los  médicos  de  es
to?,  ¿nos  quejamos  de  nuestra  situa
ción?  o  por  el  contrario  ¿nos  queja
mos  de  nuestra  condición?,  es  decir
¿nos  quejamos  de  lo  que  somos?,
¿nos  quejamos  de  ser  médicos?,  ¿de
haber  elegido mal?,  ¿de nuestra  voca
ción?,  ¿de que  el destino  nos  jugó  una
mala  pasada  porque  la  llamada  de
nuestro  interior  ha  sido,  al  menos  en
una  medida,  causa  de  infelicidad,
ya  que  con  el  mismo  esfuerzo  otra
profesión  nos  hubiera  tratado  mejor
económica  y  socialmente  o dado  más
tranquilidad  a  nuestra  vida?  Creo que
las  quejas  del  médico  no van  por  este
camino,  veamos  por  qué.

“Dos  instancias  básicas  -dice
Laín-  se  integran  en  la  vocación  mé
dica  cuando  ésta  efectivamente  llega
a  existir,  una  inclinación  del  ánimo.
espontánea  o  adquirida,  a  la  ayuda
al  menesteroso,  por  tanto  al  enfer
mo,  y  la  afición,  si  se  quiere  deporti
va,  en  el  más  noble  sentido  de  esta
palabra,  a  vencer  cognoscitiva  y  ope
rativamente  las  dificultades  y  los
problemas  que  la  naturaleza  presen
ta  o impone”.

Hay  pues  una  afición  a  vencer  la
enfermedad,  para  ello se  necesita  po
seer  un  conocimiento  y  una  técnica,
dedicarse  con  empeño  a  un  trabajo
que  se  realiza  siempre  frente  al  dolor
y  la  enfermedad  y llevar  en  cada  mo
mento  el  peso  de  una  alta  responsa
bilidad.  ¿Se  puede  rechazar  este  ca-
mino  por  lo  que  tiene  de  espinoso?,
Bertrand  Russel  en  “La conquista  de
la  Felicidad”  llega  a  decir:  ‘Todo  tra
bajo  puede  ser  agradable  siempre
que  la  habilidad  requerida  sea  varia
da  o  susceptible  de  mejora  indefini
da”.  Variada  y susceptible  de  mejora,
nada  más  afin al  trabajo  del  médico.

Sin  embargo  la  actitud  permanente
de  un  hombre,  poseedor  de  unos  cono
cimientos,  para  prestar  ayuda  a  otro
hombre  doliente  que  la  solicita,  es  con
todo  rigor una  donación  amorosa  y lle
va  una  carga  de disponibilidad  tan  alta
que  tienta  a  no poner  tan  noble  aspira
ción  como mcta  exclusiva.

Evidentemente  el  ejercicio  médico
lleva  incluidas  otras  motivaciones
adicionales  de  prestigio  y  retribución
económica  pero  es  inadmisible  in
cluir  grandes  dosis  de  estas  últimas
en  el  más  puro  concepto  de  la  voca
ción  médica  que  caracteriza  de  algu
na  forma  a  la  condición  de  serlo,
más  bien  deberán  ser  incluidas  en  la
cuenta  de  la  situación.  Las  conoci
das  obras  de  Cronin  (La Ciudadela)  y
de  Maxence  Van  der  Meerch
(Cuerpos  y  almas)  muestran  vidas
noveladas  de  médicos  que  son  fiel
exponente  de  la  lucha  entre  esas  mo
tivaciones.

La  condición  de  ser  médico  nos  re
monta  al  tiempo  de  nuestra  elección
vocacional.  La  elección  va  unida  ne
cesariamente  a  la  naturaleza  huma
na.  A  cada  instante  proyectamos  el
instante  siguiente,  nuestro  proyecto
inmediato  siempre  va  unos  pasos
más  adelante  de  nuestro  presente
casi  inexistente.  Pero  hay  momentos
en  que  la  elección  priva  de  importan
tes  parcelas  posibles  al  campo  de
nuestra  vida,  son  elecciones  funda
mentales  que  requieren  una  profun
da  reflexión,  no  tanto  para  estar  se
guros  del  bien  que  se  escoge  sino  pa
ra  saber  que  interesa  menos  el  bien
que  se  deja,  elegir  entre  dos  bienes,
encrucijada  siempre  presente  en  la
vida  del  hombre,  en  especial  cuando
son  varias  las  voces  que  orientan  con
marcada  intensidad  hacia  formas  de
trabajo  o profesiones  excluyentes,  in
diferentes  o  complementarias.  Efec
tivamente  cuando  hay  más  de  una
vocación,  al  extirpar  de  nuestra  vida
una  posible  trayectoria  se  renuncia  a

Lección  Magistral  fin  de  carrera  pronunciada  el  día  3  de  julio
de  1993  en  el  Salón  de  Actos  del  Hospital  Militar  Central
«Gómez  Ulla”  con  motivo  de  la  clausura  del  Curso  Académico
1992-1993.
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explorar  un  horizonte  también  apete
cido.  Pero  cuando  una  de  esas  voca
ciones  es  la  de  médico  hay  que  agu
dizar  el  oído  y  ser  astuto  porque  al
estar  la  Medicina  tan  presente  en  la
vida  de  todo  hombre,  al  renunciar  en
su  día  a  tal  vocación,  es  posible  asal
te  con  frecuencia  la  melancolia,  co
mo  la  que  cuenta  Marañón  que  sin-
rió  Maeterlinck  cuando  al  final  de  su
vida  decía:  “Todo mi instinto,  toda  mi
eficacia  me  empujaban  desde  niño  a
la  Medicina  porque  ésta  es,  cada  vez
estoy  más  cierto  de  ello,  la  llave  más
segura  para  dar  acceso  a  las  profun
das  realidades  de  la vida”.

Por  otro  lado  el  que  escogiendo  la
profesión  de  médico  haya  equivoca
do,  sabiéndolo  o  no,  totalmente  su
camino,  tendrá,  como  es  lógico,  una
queja  radical  de  su  condición  de  mé
dico  pero,  como  he  dicho  antes,  no
creo  que  ésta  sea  la  queja  a  la  que
aludía  al  principio  y que  se  debe  más
bien  a  su  situación,  a  cómo  le va.

No  trato  ahora  de  analizar  las  ra
zones  de  tales  quejas  por  la  situa
ción  de  los  médicos  sino  que  sor
prendido  por  el  tono  de  esas  quejas,
de  las  que  a  veces  me  siento  conta
giado,  quiero  coger  mi  profesión  con
cierto  espíritu  crítico y ver  su  aporta
ción  al  conjunto  de  mi  vida  personal
para  valorar  con  rigor  si vale  la  pena
hoy  ser  médico.

El  médico,  pienso  yo,  es  un  testigo
de  excepción  de  la  vida  humana.  La
relación  médico-enfermo  le  sitúa  en
un  plano  privilegiado  de  observación,
no  necesita  apearse  de  la  inercia  de
su  vida,  pararse  a  pensar  con interés
polarizado  en  ese  fenómeno  misterio
so  que  es  la  vida  humana,  ésta  se  le
presenta  delante  llena  de  menestero
sidad.  El hombre  es  indigente  y  me
nesteroso,  incluso  lo  que  tiene,  no
por  el  hecho  de  tenerlo  no  le  es  me
nester  sino  que  lo necesita,  tiene  ne
cesidades,  pero  cuando  está  enfermo
esta  condición  personal  se  le  presen
ta  de  forma  imposible  de  disimular  y
adquiere  matices  que  la  cualifican.
Se  hace  patente  no  sólo  la  enferme
dad  concreta  sino  la  necesaria  enfer
mabilidad,  el  no  poder  no  enfermar
que  tiñe  de  forma  especial  la  natura
leza  humana.

El  médico  actúa  ante  este  hombre
enfermo  según  su  saber,  que  como
dice  Laín  en  su  “Antropología  médi
ca”,  tiene  tres  momentos  o  niveles:
un  saber  clínico,  un  saber  patológico
y  un  saber  antropológico  y  éste  últi

mo  lo  define  como  “un  conocimiento
científico  del  hombre  en  tanto  que
sujeto  sano,  enfermable,  enfermo,
sanable  y mortal”  y “éste  es  el verda
dero  fundamento  del  saber  médico
aunque  a  veces  no  lo  advierta  el
práctico  de  la  medicina”.

Efectivamente,  cuando  el  médico
recoge  la  historia  clínica  va  tomando
los  datos  propios  del  padecimiento  y
lo  que  se  escribe  parece  a  primera
vista  que  toma  el  frío  aspecto  de  lo
técnico  pero  enseguida  se  advierte
que  va  jalonado  de  continuas  anota
ciones  a  renglón  seguido  o  con  nota
marginal..,  por  ejemplo  “el enfermo
minimiza  su  sintomatología”  que  de
cimos  cuando  tenemos  ante  nosotros
a  una  persona  cuyo  aspecto  denun
cia  la  notable  evidencia  de  su  enfer
medad  y cuyos  síntomas,  más  extraí
dos  que  expuestos,  van  acompaña
dos  de  interpretaciones  personales
de  suavización.

La  mirada  del  médico  es  siempre
una  mirada  antropológica.  Recuerdo
una  historia  clínica  que  nos  presen
taba  el  Profesor  Casas  en  mis  tiem
pos  de  estudiante;  se  trataba  de  un
hombre  que  junto  a  otros  síntomas
presentaba  una  hemianopsia  bitem
poral  y  que  una  radiografía  lateral  de
cráneo  evidenciaba  deformaciones  de
la  silla turca  propias  de  un  tumor  hi
pofisario  que  la  desbordaba.  El  pro
fesor  nos  decía  ...  “este  enfermo  rela
tivamente  joven  es  actor  de  profe
sión,  se  está  quedando  ciego,  está
casado  y  tiene  dos  hijos  y  no  esta
angustiado  ¿afectará  el  tumor  a  su
capacidad  crítica?”.

Los  niveles  del  saber  médico  que
dan  bien  expuestos:  el  saber  clínico
que  nos  muestra  las  alteraciones
catnpimétricas  del  paciente,  el  saber
patológico  que  localiza  la  entidad  no
sológica  responsable  y  como  funda
mento  o  cuerpo  central  el  saber  an
tropológico  que  todo  lo  abarca,  y
contempla  al  enfermo  como  sujeto
que  padece  la  enfermedad  y  ante  ella
debe  reaccionar  según  la  naturaleza
de  esa  enfermedad  y  el  resto  de  sus
circunstancias  personales.

Este  necesario  saber  antropológi
co,  junto  con  su  capacidad  técnica
hacen  al  médico  ser  testigo  de  excep
ción  de  la vida  humana.

El  enfermo  comunica  sus  sínto
mas  contándoselos  al  médico,  pero
no  sólo  es  la  expresión  hablada  vehí
culo  de  comunicación,  junto  a  la  ex
posición  de  sus  padecimientos  adop
ta  una  actitud  de  la  que  participa  to
do  su  cuerpo,  como  en  cualquier  co
municación  personal,  y  el  médico  es
por  su  profesión  observador  especial,
siendo  el  cuerpo  humano  su  habi
tual  campo  de  trabajo.

En  lugar  destacado  está  el  gesto
que  es  una  forma  fundamental  de
expresión,  y  comunica  lo  que  senti
mos  por  aquello  que  hablamos  o  ca
llamos,  su  soporte  fundamental  es  el
rostro  donde  radica  de  forma  espe
cial  la  persona.  “Espejo  del  alma”  se
dice  de  forma  coloquial  y  “verse cara
a  cara”  cuando  se  reivindica  una
presencia  radical.

Es  necesario  que  el  médico  vea  la
cara  de  su  enfermo  e  intérprete  sus
gestos,  no  en  vano  tiene  que  asistir
le.  Cuando  al  primer  maestro  que  tu
ve  en  este  hospital  le  enseñaban  una
radiografía  de  tórax  y  le preguntaban
¿qué  le parece  que  pueda  ser  esto?  él
respondía:  “una  radiografía  de  tórax”
y  es  que  establecer  un  diagnóstico
reclama  necesariamente  la  asistencia
del  enfermo,  tenerlo  delante.

En  este  mundo  de  la  comunica
ción,  que  puede  transmitir  imagen  y
sonido  en  cualquier  momento  y  a
cualquier  distancia  existe  el  peligro
de  que  haya  una  crisis  del  valor  in
definible  de  la presencia.

No  se  aventuran  diagnósticos  a
distancia,  no  sólo  por  la  necesaria
exploración  física,  sino  porque  el  ac
to  médico  exige  una  comunicación
personal,  un  encuentro  de  dos  per
sonas  y  no  sólo  reclama  una  voz  y
una  imagen.

Verle  la  cara  al  enfermo  es  una  ex
presión  del  argot  médico  que  va  más
allá  de  los  signos  que  recoge  la  ex
ploración  física  facial  y  busca  la  si
tuación  verdadera  del  tono  vital  y
aunque  sea  una  mirada  técnica,  pe
netra  necesariamente  en  lo personal.

El  rostro  ajeno  es  siempre  un  reto a
la  comunicación  y  por  eso  objeto  de
nuestra  atención.  Curiosamente  el
propio  rostro  es poco conocido, nos  in
teresa  menos  como  ventana  de  la  inti
midad,  no  nos miramos  al  espejo para
escrutar  nuestro  interior,  se  medita
mejor  con  la  mirada  perdida  o  en  la
oscuridad.  Nuestro  rostro  interesa  a
los  otros,  para  ellos rostro  ajeno,  y por
su  gesto  intentan  conocemos,  nos  mi
ran  y  nos  dicen  ¿qué  te  ocurre?  y  la
propia  imagen desconocida  de  nuestra
cara  nos  sorprende  por  su  poder  co
municativo.  Nos  hablan  de  alguien
que  dijo  algo  importante  y  pregunta
mos  ¿qué  cara  puso?  o ¿qué  cara  “se”
le  puso  a  quien  diste  tal  noticia?  por
que  el gesto  es  actitud  muchas  veces
involuntaria,  surge  imprevisible,  y
otras  veces  es  adoptado  con fuerza  in
terpretativa  y  deseo  de  comunicar
nuestra  intimidad  o de  ocultarla  celo
samente.  De cualquier  forma  cuando
queremos  conocer  a  una  persona  nos
interesa  el rostro,  exigimos ver  la  cara
y  el gesto.  Hasta  Dios es blanco  de  esa
exigencia  en  palabras  del Salmo:

Dice  de  ti  mi corazón
“busca  su  rostro”
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sí  Yaveh  tu  rostro  busco
no  me  ocultes  tu  rostro.

El  cirujano  necesita  antes  de  ope
rar  a  un  paciente  cuando  la  historia
clínica  le ha  sido  presentada  por  otro
médico,  ver  al  enfermo  con  visión
técnica  y  personal,  explorarlo  de
nuevo,  conocer  a  su  familia  y  si  es
posible  pasear  con  él  y  así  apreciar
su  estado  fisico  y  psíquico,  conocer
su  afán  luchador  y  en  definitiva  sa
ber  con  quién  cuenta  en  esa  andadu
ra  para  dos  que  constituye  todo  acto
médico.

En  este  encuentro  el  médico  es,
repetiré  una  y  otra  vez,  testigo  de  ex
cepción  porque  estando  técnicamen
te  preparado  y  siéndole  necesarios
los  signos  de  la  exploración  fisica,  re
cogerá  datos  con  enorme  significado
expresivo  que  le  hablarán  no  sólo  de
la  función  alterada  sino  del  estado
anímico  de  su  paciente:  El pulso  ace
lerado  puede  responder  a  este  doble
fin  y  no  digamos  la  mayor  profundi
dad  y  frecuencia  respiratoria  donde
tantas  veces  se  denuncia  el  fondo
neurótico  de  una  urgencia  médica,
que  se  valorará  al  observar  la  clínica
en  su  conjunto.

Hay  también  formas  de  expresión
más  viscerales  y ocultas  a  veces  refe
ridas  como  síntomas  guías  de  su  his
toria  clínica  y que  no  son  más  que  la
focalidad  somática  de  su  problema
personal:  “El dialecto  de  los  órganos”
de  Adler  con  el  que  inconsciente
mente  nos  hablan  también  nuestros
pacientes.  Pregunten  por  ejemplo  a
los  digestólogos  sobre  el  colon  irrita
ble  y verán  cómo  les  hablan  sobre  la
personalidad  de  los  enfermos.

Lo  intuye  esto  Nadine  Gordimer
cuando  hacer  decir  a  la  protagonista
de  su  novela  “El  último  mundo  bur
gués”  al  referirse  a  su  amante:

Graham  no  me  hacía  preguntas
era  como  uno  de  esos  médicos  que
dan  la  impresión  de  que  lo saben  to
do  sobre  ti,  simplemente  por  medio
de  una  lectura  profesional  de  signos
que  ni  siquiera  sabes  que  exhibes”.

También  los  síntomas  habituales
de  las  enfermedades  con  más  carga
somática  van  marcadas  muchas  ve
ces  de  tinte  personal,  como  la  tos
irritativa  del  tímido  que  lleva  añadi
do  un  gesto  de  contención  o  una  no
ta  de  disimulo  distinta  a  la  tos  explo
siva  y  aparatosa  que  reclama  aten
ción  añadida  en  el  ansioso,  portador
de  la  misma  patología  laríngea  o tra
queal.  A veces  la  tos  se  convierte  in
cluso  en  una  interpretación  de  la  vi
da  íntima  como  hace  Clarín  en  “El

dúo  de  la  tos”,  narración  insería  en
sus  “Cuentos  morales”,  donde  des
cribe,  con  un  bello  lirismo  poético,  el
diálogo  tusígeno  de  dos  tuberculo
sos,  un  hombre  y  una  mujer,  que  se
hospedaban  en  las  habitaciones  32  y
36  de  un  hotel:

“La  tos  del  36  protestaba;  a  veces
rugía.  La  del  32  casi  parecía  un  es
tribillo  de  una  oración,  un  miserere;
era  una  queja  tímida,  discreta,  una
tos  que  no  quería  despertar  a  nadie.
El  36,  en  rigor,  todavía  no  había
aprendido  a  toser,  como  la  mayor
parte  de  los  hombres  que  sufren  y
mueren  sin  aprender  a  sufrir  y  a mo
rir.  El  32  tosía  con  arte;  con  ese  arte
de  dolor  antiguo,  sufrido,  sabio,  que
suele  refugiarse  en  la  mujer.

Llegó  a  notar  el  36  que  la  tos  del
32  le  acompañaba  como  una  herma
na  que  vela,  parecía  toser  para
acompañarle.

Poco  a  poco,  entre  dormido  y  des
pierto,  con un  sueño  un  poco tenido  de
fiebre,  el  36  fue transformando  la  tos
del  32  en  voz, en  música,  y  le parecía
entender  lo que  decía,  como  se  entien
de  vagamente  lo que la música  dice”.

Es  evidente  que  el síntoma  de  una
enfermedad  puede  ser  expresión  de
la  personalidad,  pero  también  la  en
fermedad  condiciona  de  forma  más  o
menos  intensa  la  vida  personal.  Así
cuando  la  enfermedad  crónica  se  ha
instalado  en  el  cuerpo  del  enfermo
éste,  con  mayor  o  menor  aceptación
la  llama  “mi” enfermedad.  Como dirá
Laín  se  pasa  de  la  esfera  de  lo  “en
mi”  a  la  esfera  de  “lo mío”.  No  son
míos,  evidentemente,  la  cefalea  y  el
cuadro  febril  que  acompañan  a  un
síndrome  gripal,  pero  la  diabetes  me
llitus  o  la  bronquitis  crónica  inciden
de  forma  especial  en  la  vida  personal
a  la  cual  tiñen  de  rasgos  característi
cos.  Todos  sabemos  que  la  expecto
ración  frecuente  y  la  disnea  de  es
fuerzo  del  bronquítico  crónico  condi
cionan  su  vida  y  necesitan  un  apoyo
psicológico  del  personal  sanitario  y
de  la  familia.  La  servidumbre  de  la
enfermedad  es  servidumbre  muchas
veces  compartida.  Yo, que  pertenezco
a  una  época  en  la  cual  se  trataba  a
la  autoridad  religiosa  con un  respeto
ceremonial,  digo  a  mis  enfermos
bronquíticos  en  presencia  de  su  fa
milia:  “usted  debe  expectorar,  cuan
do  lo precise,  aún  delante  del  Obispo
que  viniera  de  visita”,  poniendo,  co
mo  es  lógico,  todos  los  medios  posi
bles  para  adaptarse  a  una  mínima
norma  de  correción  social,  pero  es
necesario  que  limpie  su  ya  aérea  pa
ra  tener  mejor  calidad  de  vida.  Igual
ocurre  con  los  enfermos  que  necesi
tan  oxigenoterapia  continua  y  pue
den  presentarse  en  actos  sociales
con  su  pequeña  mochila  de  oxígeno
líquido  que  les  permite  una  autono
mía  suficiente  y  una  participación

adecuada  en  una  sociedad  a  la  que
también  se  le  reclama  un  apoyo  o
una  tolerancia.

Cosas  similares  podrían  decirse
del  enfermo  cardíaco,  gástrico  o  me
tabólico  que  precisan  una  dieta  espe
cial,  del  que  lleva  la  servidumbre  de
un  ano  contra  natura  o de  una  son-
da  uretral  o tiene  cualquier  otra  limi
tación  fisica  o psíquica  y  mira  al  mé
dico  con  su  menesterosidad  añadida
en  busca,  no  sólo de  una  norma  per
sonal,  sino  de  la  autoridad  de  su  voz
en  demanda  de  apoyo  social  para
conseguir  una  vida  digna.

El  que  esto  hace,  superándose  con
ejemplar  deportividad  y  el  que  no  lo
logra  por  las  razones  que  fuese,  sí
pueden  llamar  suya  a  una  enferme
dad  que  tanto  condiciona  sus  vidas.
Y  el  médico  es  testigo  excepcional  de
esa  “suidad”,  de  esa  singular  forma
de  apropiación  de  la  enfermedad,
que  es  tenida  en  cuenta  por  el enfer
mo  para  hacer  su  vida,  para  su  pro
yecto  vital.

La  enfermedad  es  también  mu
chas  veces  puerta  del  alma  y a  través
del  sufrimiento  surge,  como  un  to
rrente,  la  vida  entera.  El  mismo  en
fermo  y  su  familia  descubren  parce
las  ignoradas...  “Hay  lugares  en
nuestro  pobre  corazón,  dice  León
Bloy,  que  todavia  no  existen  y  es  ne
cesario  que  el  dolor  entre  en  él  para
que  existan”.

Abierta  la  intimidad,  de  la  que
tantas  veces  se  ha  sido  un  guardián
celoso,  bastan  detalles  para  presen
tar  un  perfil  humano  como  ocurre  en
las  buenas  novelas  de  muchos  auto
res  contemporáneos,  donde  los  per
sonajes  descritos  no  poseen  exhaus
tivas  descripciones,  no  están  tan
acabados  como  en  la  novela  realista
de  siglo  diecinueve,  sino  que  están
abiertos  al  lector,  el  cual  los  conoce
a  través  de  la  obra  narrada  y  los
imagina  en  los  acontecimientos  no
descritos.

El  enfermo  no  nos  cuenta  su  vida,
nos  comunica  sus  dolencias,  pero  la
enfermedad  rompe  con  frecuencia  la
careta  social  al  buscar  la claridad  que
exige  el viejo consejo  popular:  “Al mé
dico,  confesor  y  letrado,  hablarle  cla
ro”.  Al paso  de la historia  clínica  salen
retazos  de  otras  cosas  y junto  al  sín
toma  se  desliza  la  confidencia.  Otras
veces  se  trata  de  ocultar  el impacto  de
la  enfermedad  con  un  hermetismo
que,  cuando  es  más  un  gesto  de  pu
dor  que  de  distancia,  es  también  una
transparencia  personal.

Sea  cual  sea  su  actitud,  el  enfer
mo  exige para  él  una  atención  singu
lar  y  distinta,  desprovista  de  rutina
profesional,  una  mirada  nueva,  como
de  quien  no  tiene  el  oficio demasiado
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El  médico  testigo  de  excepción
La  suerte  de  ser  médico

aprendido.  Caminando  al  paso  de
León  Felipe  en  su  “Romero solo”.

para  que  nunca  recemos
como  el sacristán  los rezos
ni  como  el cómico viejo
digamos  los  versos

En  esa  mirada  nueva  el  médico
compromete  algo más  que  sus  conoci
mientos  técnicos.  No se  es  fácilmente
esponja  indiferente  de  lo  ajeno,  se
proyecta  uno  en  otras  vidas,  y  como
no  nos  han  ocurrido  a  todos  demasia
das  cosas  ni  se  han  vivido  todas  las
situaciones,  la  formación  y  la  madu
rez  se  construyen  en  gran  medida  con
experiencias  de  otros,  que  cuando
son  de  nuestro  entorno  y nos  comuni
camos  con  ellos,  es  lógico  que  nos
afecten  de  alguna  forma.

No  obstante  el  médico  conserva
una  autoridad  profesional  de  mente
clara  para  tomar  decisiones  terapéu
ticas,  y esta  reserva  lúcida,  en  medio
de  su  instalación  afectiva,  hace  al
médico  testigo  de  excepción  de  la  tu
timidad  de  su  enfermo  y  matiza  de
forma  especial  a  esa  donación  amo
rosa  que  antes  apunté  como  esencia
del  acto  médico.

A  veces  tanto  estima  el enfermo  su
salud  perdida  que,  ante  el  médico
que  le  ayuda  a  recobrarla,  puede
adoptar  una  actitud  reverencial.  Y
así  como  el  amor  de  quien  conoce
nuestras  pequeñas  miserias  nos  tu
vita  a  corresponder  con  amor,  sentir-
se  elogiado,  engrandecido,  reveren
ciado,  puede  conducir  a  la  soberbia,
cosa  absurda  si  se  piensa  que  las  II
mitaciones  del  médico  y  la  medicina
y  las  correcciones  que  continuamen
te  se  hacen  sobre  antiguas  conviccio
nes,  invitan  necesariamente  a  la  hu
mildad...  “Yo practiqué  la  cura  Dios
le  curó”,  dirá  Ambrosio  Paré,  ciruja
no  militar  en  el  ejército  de  Francisco
1,  que  habiéndosele  agotado  el  aceite
de  saúco  con  el  que,  puesto  en  ebu
llición,  trataba  las  heridas  por  arma
de  fuego  en  la  campaña  del
Piamonte,  las  trató  sin  esperanza
con  un  digestivo  de  yema  de  huevo,
aceite  de  rosas  y  teberinto,  aceptan
do  con  su  espectacular  mejoría,  la
ocasional  lección  de  la  Historia.

Cuando  el  médico  se  instala  en  la
soberbia  abandona  necesariamente
ese  puesto  especial  de  ser  testigo  de
excepción  al  que  me  estoy  refiriendo.
Desde  la  soberbia  no  se  ve  más  que
una  deformada  realidad  de  sí  mismo
que  no  permite  conquistar  otro  hori

zonte.  Atender  al  enfermo  desde  una
posición  paternalista  y distante,  impo
nerle  las  manos  desde  las  gradas  de
un  altar  imaginario  no  es  esa  amistad,
esa  andadura  para  dos,  del acto m&li
co  y  desde  la  cual  se  puede  cump]ir
mejor  la  misión  que  Berard  y  Gubler
le  asignaron  al  buen  profesional  de  la
medicina:  “curar  a  veces,  aliviar  con
frecuencia,  consolar  siempre”.

Desde  el  lugar  de  observación  que
ocupa  el  médico  es  muy  dfficil  cosifi
carse,  dedicarse  a  ser  cosa  entre  las
cosas,  sentirse  obra  acabada.  La  ne
cesidad  de  escrutar  los  signos  de  la
vida  biológica  del  enfermo  y  reinter
pretarlos  a  la  luz  de  su  vida  biográfi
ca  desvela,  como  antes  apuntaba,  la
aventura  de  vivir.

Dirá  Ortega  que...  “ser  hombre
significa  ser  viviente  problema,  abso
luta  y  azarosa  aventura”.  El  mundo
actual  hedonista  y  placentero  hace
que  se  pierda  de  vista  con frecuencia
esta  realidad  de  la  vida:  azar  y  aven
tura.  Cuando  las  cosas  interesan
más  que  las  personas,  la  vida  perso
nal  entra  en  crisis.  El  tener  cosa  es
una  forma  de  posesión  que  reclama
muchas  veces  más  interés  que  pose
er  la vida  que  se  vive.

El  médico  puede  esquivar  ese  tor
bellino  del  tener.  La  falsa  seguridad
de  las  cosas  conduce  a  la vida  en  vilo
que  se  contempla  a  diario  desde
nuestra  profesión,  lo cual  puede  ser
vir  como  un  reto  para  intentar  pose
er  la vida  perdiéndola.  El  ofertorio  de
la  propia  vida  puede  ser  la  oportuni
dad  para  su  verdadera  posesión.

Machado  lo dice con bellos  versos:
Moneda  que  está  en  la mano
quizá  se  deba  guardar
la  monedita  del  alma
se  pierde  si no  se  da.

Y  lo entiende  bien  el  sufi,  el  hom
bre  santo  musulmán,  porque  “ser
sufi  -decía  Yunaid-  es  desasirse  de
toda  preocupación  y  la  peor  de  to
das  es  la  del  yo”. En  la  misma  linea
el  mensaje  evangélico:  “El  que  pier
da  su  vida  la  encontrará”.  En  defini
tiva  es,  como  digo,  un  reto  apasio
nante:  No  se  da  más  que  lo  que  se
posee  y  la  vida  se  posee  dándola,
curiosamente  sin  poseerla  nunca
del  todo.

Vivir  es  siempre  proyecto  y  por  lo
tanto  riesgo  y  cuando,  cansado  de  la
lucha,  se  intenta  evitar  su  compo
nente  azaroso,  se  recorta  el  proyecto
y  se  renuncia  a  la  ilusión.

El  ejercicio  de  la medicina  es  apa
sionante  en  cualquier  situación  por
que  proyecta  de  forma  especial  el
azar  de  la  vida.  No es  necesario  para
apasioñarse  tener  entre  manos  el ca-

so  que  se  flama  habitualmente  boni
to  por  la  extrañeza  de  su  presen
tación  o  por  lo  que  ha  supuesto  lle
gar  al  diagnóstico.  Mirados  con  inte
rés,  y  con  generosidad  de  tiempo,  no
hay  situaciones  repetidas,  es  clásica
la  sentencia:  “no hay  enfermedades
sino  enfermos”.  Los  tratamientos
protocolizados  hay  que  ajustarlos  a
las  peculiaridades  de  cada  enfermo.
La  evolución  tórpida  necesita  una  re-
consideración  diagnóstica  y  el  fan
tasma  de  la  iatrogenia  nos  invita  a
una  continua  autocrítica.

Los  médicos  militares  sabemos  por
nuestros  compañeros  de  Armas  lo
apasionante  que  resulta  el  ejercicio
táctico  donde  la  orden  de  operaciones
se  prepara  adivinando,  para  hacerlos
fracasar,  los  planes  del  enemigo.  La
actuación  del  médico  no  es  menos
apasionante;  pregunten  a  los  infectó
logos  por  su  lucha  contra  los  gér
menes  patógenos  y verán  cómo el ata
que  por  dos frentes,  la  explotación  del
éxito  o las  armas  en  reserva,  constitu
yen  una  tenninología  común  donde  el
médico  estratega  plantea  una  batalla
frente  a  un  enemigo  que  se  resiste
muchas  veces  de  forma  sorprendente.
Pregunten  a  los  cirujanos  sobre  su
expectación  armada,  situación  en  la
cual  el  bisturí  en  alto  es  una  econo
mía  de  medios  que  espera  la  rendi
ción  del  enemigo  atacado  de  forma
menos  agresiva,  pero  que  no  descarta
su  actuación  porque  no  es  seguro,  a
priori,  un  camino  único.  Y finalmente
cuando  no  sea  rentable  aumentar  el
rigor  de  una  guerra  que  se  pierde,
buscar  una  rendición  con  las  meno
res  pérdidas  posibles,  no  deja  de  ser
tarea  apasionante,  y  lograrlo,  un  re
sultado  también  airoso  de  esta  singu
lar  batalla  de  la  medicina.

El  médico,  que  con mensaje  since
ro,  alienta  a  diario  esta  lucha,  puede
volver  la  mirada  a  su  propia  vida,  y
descubrirse  portador  de  una  fortale-
za  especial  para  combatir  sus  pro
pios  males  pero  sobre  todo  para  des
cubrir  sus  propios  bienes,  no  me  re
fiero  a  los  bienes  aparentemente  es
pectaculares  sino  a  los  bienes  asu
midos  como  sencillos  y  cotidianos,
más  cercanos  al  misterio  de  la  vida,
y  que  a  menudo  pasan  desapercibi
dos.  Por  lo  tanto  de  su  propia  vida,
insegura  y  llena  de  bienes  como
cualquier  otra,  el  médico  puede  ser
también  testigo  de  excepción.

¡Ah!  si  la  vida  humana  no  tuviera
riesgo  y  no  fuera  menesterosa,  si  no
fuera  una  realidad  llena  de  misterio,
no  sería  vida  humana,  lo recuerda  la
exquisita  sensibi  lidad  de  Marañón:

Vivir  no  es  sólo existir
sino  existir  y crear
saber  gozar y  sufrir,
descansar...
Es  empezar  a morir.
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El  médico  asiste  con  frecuencia  al
morir  de  sus  enfermos,  también  en
estas  circunstancias  es  testigo  de  ex
cepción.

Antes  llamé  puerta  del  alma  a  la
enfermedad  cuando  la  intimidad  sur
ge  a  su  través.  En  el trance  de  morir,
la  transparencia  de  la  vida  personal
a  veces’  se  resiste  por  una  curiosa
forma  de  entender  el  pudor  o  la  de
cencia  que  tiende  a  lograr  una  muer
te  estética,  quizá  alguna  vez  imagi
nada,  pero  también  coexiste  el deseo
de  romper  el  último  gesto  de  imagen
cuidada  y  dejar  que  aparezca  el
hombre  interior:  “En  el hombre  inte
rior  habita  la  verdad”,  decía  S.
Agustín.

El  médico,  en  este  acontecimiento
crucial,  puede  ser  receptor  directo  de
condifencias  o puede,  desde  la  som
bra  de  su  necesaria  presencia  técni
ca,  contemplar  en  el  enfermo  y  su
entorno,  el  dolor  y  el  amor,  la  espe
ranza  y la  angustia,  el valor  y  el  mie
do,  las  dudas  y  las  convicciones,  pe
ro  a  poco  que  matice,  y  especialmen
te  si  se  trata  con  toda  propiedad  de
“su”  enfermo,  asistirá  siempre  a  un
caso  singular  y  distinto.  Singula
ridad  que  lleva  aparejada  la  inevita
ble  soledad;  se  puede  estar  muy
acompañado  y  haber  compartido  en
el  amor  el  proyecto  de  la  vida  pero...
“no  hay  muertes  para  dos”,  dice
Pemán  en unos  versos  insertos  en  su
obra  dramática:

Hay  que  morir  sin  compañía
esposa  mía  y compañera.
Tuya  es  mi vida  toda  entera
¡pero  mi muerte  es  sólo mla

En  el  célebre  estudio  de  la  psi
quiatra  norteamericana  Elisabeth
Kubler-Ross,  que  ha  sensibilizado  a
los  médicos  sobre  el  acontecimiento
humano  de  la  muerte,  se  dice:  “Ser
terapeuta  de  un  paciente  moribundo
nos  hace  conscientes  de  la  condición
de  único  que  posee  cada  individuo
en  este  vasto  mar  de  la  Humanidad”.

No  es  poca  cosa  ser  testigo  de  ex
cepción  de  esta  singularidad  de  la  vi-
da  humana,  de  ser  creación  única,
irrepetible  e  intrasferible.  Expe
riencias  que  salvadas  de  toda  rutina,
como  antes  dije,  pueden  ir  decantán
dose  como  poso  de  la  vida  y  ser  for
jadoras  de  un  temple  que  oportuna
mente  de  su  fruto.

El  Dr.,  Vallejo  Nájera,  que  fue
ejemplar  en  su  forma  de  vivir  y  de
morir,  comentaba  poco  antes  de  su
muerte,  que  sabía  cercana,  su  ilu
sión  por  escribir  “El médico  pacien

te”,  cuyo  lema  sería  “A los  enfermos
que  nos  enseñaron  -  así  lo  espera
mos-  a  morir  con  dignidad”.

No  sólo ante  el hecho  de  morir,  si
no  ante  el  cadáver,  el médico  es  tes
tigo  de  excepción:  El  cadáver  es  el
cuerpo  del  hombre  que  vivía,  la  cer
teza  de  su  muerte,  cuya  comproba
ción  compete  al  médico  y  a  veces  es
técnicamente  difícil.  Esta  certifica
ción  expresa  que  este  hombre  ha
muerto,  es  decir  ha  vivido, no  que  ha
estado  vivo,  sino  que  ha  vivido:  teni
do  proyectos,  amores,  desengaños,
éxitos,  fracasos  -  “Confieso  que  he
vivido”,  titula  un  libro  de  memorias,
Pablo  Neruda-.

Cuando  el  paciente  muere,  los  fa
miliares  interrogan  con  la  mirada  al
médico  y  el gesto  de  éste  marca  la  de
finitiva  realidad.  La  autoridad  de  este
gesto  no  resta  dramatismo  al  fracaso
de  la  medicina  allí tan  palpable.

Ante  el  cadáver,  la  ausencia  del
que  en  ese  cuerpo  y  con  ese  cuerpo
vivía  es  evidente.  Las  piadosas  fra
ses,  que  tras  la  muerte  agónica,  in
tentan  reflejar  una  presencia  tran
quila,  manifestando  la  semejanza  del
cadáver  al  sueño  profun  do,  son  de
safortundadas,  Jorge  Guillén  lo  ex
presa  de  forma  magistral:

Imagen  espantosa  de  la muerte
No,  ¿verdad?  Nada menos  pare  cido
que  una  forma dormida,  firme nido
Al informe -sin  alma-  cuerpo  inerte.

En  una  reciente  exposición  antoló
gica  de  Manuel  López  -  Villaseñor,  vi
un  óleo  de  especial  realismo,  repre
sentaba  una  sala  de  autopsias  de  los
años  cincuenta  con  la  frialdad  de  un
cadáver  mostrada  por  tan  genial  pin
cel  y  añadía  con  macabra  ironía  la
firma  del  artista  en  una  etiqueta  de
las  que  sirven  para  identificar  los
cuerpos,  calda  al  suelo  de  la  sala  hú
meda  y fría.  El  cadáver  no  ofrecía  en
absoluto  el  aspecto  de  un  plácido
sueño,  lejos  de  inspirar  paz  y  calma,
reclamaba  la  pregunta  radical  del
dramático  título  del  cuadro,  título
que  consistía  en  esta  pregunta  con
puntos  suspensivos:  “y  qué?...”.

Este  cuerpo  inerte  y  frío,  expre
sión  de  nuestra  enorme  fragilidad,
da  fe,  como  dije  antes,  de  una  au
sencia.  Hace  poco  aún  estaba”  . .

bordo  y  ligero  de  equipaje...”  pero  ya
la  nave  ha  partido,  se  ha  roto  ese  ca
minar  de  dos.

El  médico  es  ya  un  testigo  sin  mi
sión  aparente  pero  aún:  se  le  reclama
ayuda,  no  se  sabe  bien  qué  ayuda  ni
para  quien,  pero  su  autoridad  per
siste  y  la  pregunta  radical  necesita
un  fuerte  apoyo;  ante  cualquier  dolor
se  sigue  buscando  a  quien  tiene  el
oficio  de  sanador,  su  profe  sión  se
estima  de  alguna  forma  teñida  de  lo
divino  e  inconscientemente  se  le  pide

que  emule  la  azaña  de  Prometeo  y
robe  del  Olimpo  el  fuego  de  la  vida,
no  en  balde  la  Medicina  es,  dice
Diego  Gracia,  la  técnica  prometeica
por  antonomasia,  pues  siendo  el  fue
go  base  de  toda  técnica,  Prometeo,  al
robarlo  a  los  dioses,  logró  el  dominio
del  hombre  sobre  la  naturaleza;  pero
al  médico  se  le  exige  que  mire  de
nuevo  al  cielo,  como  aliado  especial
del  hombre  que  sufre,  y  pida  más
luz,  más  calor  al  menos  para  la  vida
que  aún  sigue.  Y  allí  queda,  tras  el
fracaso  de  su  medicina,  siendo  aún
testigo  activo,  misterioso  consolador,
andando  ya  en  solitario  y  desafiando
a  un  cielo  que  en  el  horizonte  parece
que  frena  la mirada.

Nos  lleva  esto  a  otra  forma  espe
cial  de  ser  testigo  de  excepción:

El  médico  y la  experiencia  de  Dios:
La  palabra  experiencia  tiene  en  este
sentido  grandes  inconvenientes  ya
que  exige en  rigor  científico  el contac
to  directo  del  sujeto  con  Dios,  pues
supone  la  presen  cia  sin  intermedia
rios  de  lo conocido  al  sujeto  que  cono
ce.  No obstante  se  utiliza  también  es
te  término  para  separar  la  vivencia
profunda  de  la  aproximación  teórica
escasamente  vivida,  como  ocurre
cuando  se  enfatiza  en  el conocimiento
del  amor  para  diferenciarlo  de  la com
prensión  de  cualquiera  de  sus  defini
ciones.  Pero  aún  se podría  añadir  que
la  experiencia  de  Dios  puede  ser  con
siderada  como  algo  que  no  pertenece
al  haber  del hombre,  no  sería  algo  ac
cidental  que  el  hombre  posee  y  que
podría  no  poseer  sino  que  en  esa  ex
periencia  el  hombre  acepta  una  rela
ción  constitutiva,  como  dice  Zubiri:

el  hombre  no  es  que  tenga  expe
riencia  de  Dios,  es  que  el  hombre  es
experiencia  de  Dios”.

Pero  al  margen  de  las  interpreta
ciones  que  puedan  darse  a  tal  expre
sión,  todo  hombre  al  preguntarse  por
su  propia  vida,  al  hacerse  preguntas
radicales,  se  encuentra  con  la  Idea
de  Dios,  y  su  distancia  infinita  a  esa
divinidad,  evidencia  la  magnitud  del
problema.

El  punto  de partida  para  la  búsque
da  de  ese  Dios  oculto  o  distante  es,
muchas  veces,  el  dolor  o  la  enferme
dad.  El  médico es  testigo  frecuente  de
esas  situaciones  que,  de  alguna  for
ma,  condicionan  o  matizan  su  propio
camino  en  la experiencia  de Dios.

Por  otra  parte  el  médico  se  con
vierte  a  veces  en  meta  alternativa
con  Dios  en  el  horizonte  del  enfermo
y  su  familia.  La  enfermedad  grave
lleva  en  ocasiones  a  un  trasiego  ines
table  del  médico  a  Dios,  mezclando  a
ambos  en  quejas  y alaban  zas.

Siempre  me  han  sonado  las  pala
bras  de  Maria  a  Jesús:  “Si hubieras
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_________  El  médico  testigo  de  excepción
La  suerte  de  ser  médico

estado  aquí  no  habría  muerto  mi
hermano”  (Jn  11,21)  como  un  repro
che  parecido  al  que  hacen  los  fami
liares  de  un  enfermo  al  médico  que
se  ha  retrasado.  En  realidad  Jesús,
enterado  de  la  enfermedad  de
Lozaro,  había  permanecido  “dos  días
más  en  el  lugar  en  que  se  encontra
ba”,  según  dice  el  Evangelio  de  S.
Juan  quince  versículos  antes.

Ante  la  muerte,  la  queja  puede  ir
primero  al  médico,  sobre  todo  si
aquella  es  inesperada  o si  el  médico
no  es  considerado  “su”  médico,  pero
en  definitiva  todo  dolor  y  toda  muer
te  suele  acabar  en  una  queja  a  Dios.

A  esta  última  (a la  queja  a  Dios) se
une  con  frecuencia  el  médico  de  for
ma  especial  por  su  fracaso,  no  sólo
ante  la  muerte  y  el  sufrimiento  psí
quico  sino  ante  el  dolor  fisico,  que
tantas  veces  no  ha  podido  evitar.

Albert  Camus,  cuando  quiere  ex
presar  con  los  horrores  de  “La Peste”
el  absurdo  de  este  sufrimiento,  hace
que  el  narrador  de  la  obra  y  su  pro
tagonista  sea  un  médico,  el  doctor
Pieux,  que  despliega  una  arriesgada
e  intensa  actividad  en  favor  de  los
apestados  mientras  que  el  padre
Peneloux,  jesuita  teólogo,  lanza  tópi
cos  escolásticos  desde  el  público,
hasta  que  la  muerte,  en  medio  de
atroces  sufrimientos,  de  un  niño,  le
sitúa  en  el dilema,  creer  todo  o negar
todo,  incluso  a  Dios.

El  médico  es  testigo  de  situaciones
que  conducen  a  este  dilema  radical  y
que  se  traslada  fácilmente  a  la  fragi
lidad  de  su  propia  vida,  y puede  pre
guntarse  también,  al  menos  en  algu
na  ocasión,  ¿a dónde  acudir?

Las  pruebas  tradicionales  de  la
existencia  de  Dios  en  las  que  tanto
insistía  la  Teología  Natural,  dice
Fraijó  Nieto,  más  que  asegurar  tal
existencia,  son  un  testimonio  de  que
el  hombre  supera  todo  lo  finito  y
busca  la  explicación  última  de  las
cosas  en una  instancia  superior  a  él,
más  que  probar  que  Dios  exista
prueban  que  el  hombre  lo  necesita
radicalmente.  Pero  el  sufrimiento
humano  choca  con  la  bondad  y  la
omnipotencia  de  Dios.  No  se  puede
compaginar  a  Dios,  sin  violencia,
con  el  dolor,  la  enfermedad  y  la
muerte,  y  aunque  quizá  sea  ésta
una  forma  de  perder  la  perspectiva
justa  de  la  fe,  porque  se  parte  de
una  situación  en  la  que  se  ha  recha
zado  previamente  la  conciencia  de
misterio...  “un  Dios  -  como  dice
Pannenberg-  cuya  existencia  pudie
ra  ser  demostrada  mientras  el  mun
do  va  de  mal  en  peor  y  los  sufri

mientos  de  los  hombres  claman  al
Cielo,  no  sería  la  solución  al  oscuro
enigma  de  nuestra  vida”.

El  ateísmo  humanista  ha  levanta
do  sus  banderas  en  favor  del hombre
de  al-iI su  simpatía  y  el influjo  que  ha
ejercido  en  la  historia  reciente.  Todo
aquello  que  el  hombre  desea  y  no
puede  alcanzar  (el  no  enfermar  y  el
no  morir  por  ejemplo)  lo proyecta  en
un  Dios  lejano  e  inaccesible.  El hom
bre  pobre  -  escribió  Feurbach-  tiene
un  Dios  rico.  Marx  aplicará  esta  teo
ría  al  campo  social,  Freud  al  psicoa
nalítico  y  Sartre  a  la  libertad  del
hombre.  Parece  haber  existido  un
grito  encadenado  que  pretende  libe
rarse  de  Dios  para  alcanzar  más  jus
ticia  o  lograr  un  mundo  más  libre  o
más  feliz.

El  médico  no  es  ajeno  a  esta  preo
cupación  humanista,  lucha  contra  el
dolor  la  enfermedad  y  la  muerte.
Nadie  podrá  decir  que  su  actividad
no  va  en  favor  del  hombre,  se  preo
cupa  por  su  salud,  y la  salud  es  algo
que  traspasa  los  conocimientos  téc
nicos  del  arte  de  curar  las  enferme
dades  y  de  prevenirlas.  La OMS defi
ne  la  salud  como  “un  estado  de  per
fecto  bienestar  fisico, mental  y  social
y  no  sólo  la  ausencia  de  enferme
dad”.  En  la  profesión  médica  se  es
testigo  de  excepción  también  de  ma
les  que  proceden  de  la  injusticia  so
cial.  El  médico  entra  en  los  hogares,
recibe  confidencias,  presencia  con
flictos,  tiene  una  visión  cercana  de
muchas  realidades  sin  necesidad  de
consultar  los  fríos  números  de  las
estadísticas  sociales.  Esa  autoridad
de  la  profesión,  que  ya  mencioné,
que  es  necesaria  y  que  agradecen  los
enfermos  y  sus  familiares,  no  le  sitú
an  en  lugar  elitista,  donde  se  encon
traría  necesariamente  incómodo,
porque  es  testigo  del  mal  del  mundo,
no  sólo  del  radical  y  metafisico,  si  se
quiere  llamar  así  al  inexplicable  do:
br  de  la  Humanidad,  sino  del  desor
den  más  cercano,  creado  en  nuestro
entorno  y  del  que  no  es  posible  sen
tirse  ajeno y  no  responsable.

No  obstante,  fuera  de  algunos
planteamientos  particulares,  el ateís
mo  humanista  es  incapaz  de  dar  una
respuesta  positiva  a  la  pregunta  por
el  sentido  de  la historia.

El  Dr.  Rieux  de  La  Peste  de
Carnus,  al  que  antes  cité,  expresa  al
final  de  esa  crónica  de  horrores  que
es  la  novela,  que  tal  relato...  “era  el
testimonio  de  los  hombres  que  no
pudiendo  ser  santos,  pero  rehusando
estar  al  lado  de  las  calamidades,  se
esforzaban  en  ser médicos”.

Aunque  no  se  encuentra  con  faci
lidad  mejor  canto  a  la  profesión  mé
dica,  debo  decir  que  no  comparto  to
talmente  la  idea  de  que  la  santidad  y
la  medicina  sean  resultados  alterna
tivos  al  esfuerzo  contra  el  dolor.  Ser

médico  al  no  poder  santo  es  una  po
laridad  precipitada,  fruto  de  enten
der  al médico  como  un  luchador  con
tra  el  dolor  y  la  enfermedad,  que  de
berá  oponerse  a  un  Dios  todopodero
so  y  ausente,  a  un  Dios  creador,  que
aparentemente  al  menos,  abandona
a  la  criatura.

Pero  crear  es,  en  definitiva,  crear
un  mundo  finito,  dice  Torres  Quei
ruga,  y  si el mundo  es  finito  compor
ta  necesariamente  el  mal,  pero  el
mundo  creado  no  es  algo  estático  si
no  algo  en  trance  de  realización.  El
“Hagamos  al  hombre”  del  Génesis,
dice  Marías,  indica  una  continuidad
una  empresa,  el  hombre  está  inaca
bado,  inconcluso,  por  hacer.  La cria
tura  es  un  ser  carencial  a  la  búsque
da  de  la  plenitud,  y  para  conseguir
esa  plenitud  necesita  que  Dios esté  a
su  lado  y  en  contra  del  mal.  Dietrich
Bonhoifer  llegó  a  decir  en  1944,  en
sus  cartas  desde  el  cautiverio  nazi
donde  murió:  “Dios  es  importante  y
débil  en  el  mundo  y justamente  por
eso  y  sólo  por  eso,  está  con  nosotros
y  nos  ayuda”.

Los  escolares  de  los años  cuarenta
aprendimos  a  definir  a  Dios  de  forma
ra  cional  y  grandilocuente,  recuer
den  conmigo  los que  tengan  edad  pa
ra  ello:  “Un señor  infinitamente  bue
no,  sabio,  poderoso,  justo...”.  En  los
infinitos  de  las  cualidades  divinas
parecía  marcarse  con  especial  énfa
sis  la  infmita  distancia.  Hoy,  sin  re
nunciar  a  la  inmensidad  del  misterio
teológico,  prefiero,  en  el  dolor  de  mi
radical  soledad,  la  definición  de
Whitehead,  que  ya  a  principios  de  si
glo,  decía  de  Dios: “El gran  compañe
ro,  el  que  está  con  nosotros  y  nos
comprende”.

Es  curioso  que  estemos  reclaman
do  una  presencia  y  seamos  posible
mente  nosotros,  los médicos,  parte  al
menos  del  signo visible de  esa  presen
cia,  quizá  absortos  en  la  técnica  de
nuestro  trabajo  nos  falte  perspectiva
para  apreciarlo,  pero  en  esa  lucha
contra  el mal,  la actuación  del  médico
puede  considerarse  casi  divina  y  el
abandono  de  Dios  un  sutil  traspaso
del  protagonismo  sensible,  casi  un
traspaso  de  poderes.  Ese  Dios  oculto
y  distante,  pero  en  lucha  contra  el
mal,  se  acerca  al  doliente  de  las  for
mas  que  puede  y  quizá  la  de  médico
no  sea  la  menos  frecuente.

Es  cierto  que  muchas  veces  el mé
dico  ha  implorado,  ante  un  enfermo
que  sufre  y junto  a  una  familia  deso
lada,  algo  de  luz  sobre  la  tiniebla  del
misterio;  ¿por  qué  tantas  veces  no  la
tienen?,  no  se  sabe.

León  Dufour,  que  probablemente
sea  el  escriturista  a  quien  más  debe
la  exégesis  bíblica  postconciiar,  pu
blicó  en  1979  un  libro  que  en  espa
ñol  llevó  el  título  de  “Jesús  y  Pablo
ante  la  muerte”  pero  en  francés  su
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título  es  más  impactante:  “Face  a  la
mort  (cara  a  la  muerte)  Jésus  et
Paul”  en  el que  se  dice que  “Jesús  no
entró  en  la  muerte  iluminado  por
ninguna  revelación  sublime;  en  la  fe
no  traspasó  el  silencio  de  Dios  y  la
muerte  sin  tropezar  con  el  muro  de
un  porqué”.

La  Naturaleza  Humana  tiene  cla
ras  limi  taciones.  Llevamos  nuestros
esquemas  y  modos  de  hablar  hasta
el  trono  divino,  identificando  a  Dios
con  la  imagen  que  de  El  nos  forma
mos.  No nos  es  posible  libramos  del
culto  de  nuestras  ideas.  Vamos  con
nuestro  metro  humano  a  medir  la in
mensidad.  Entramos  torpemente  en
lo  desconocido  alumbrados  con  una
luz  equivocada.  Hay  tinieblas  que
necesitan  otras  luces.  La obscuridad
del  dolor  absurdo  e  incomprendido
puede  ser  vencida  por  el  caimno  de
la  oblación.  Con  el  ofrecimiento,  el
dolor  y  la  dificultad  para  entenderlo,
se  hacen  sacrificio,  es  decir  se  sacra
lizan,  se  hacen  sagrados,  y  lo  sagra
do  tiene  una  luz  propia  sea  cual  sea
la  confesión  de  quien  lo realiza.  Para
el  médico  puede  consistir  tan  sólo en
ensayar  una  postura  nueva  para  al-
go  que  es  consustancial  con  su  voca
ción:  La vida  sacrificada  y  de  alguna
forma  ofrecida  que  puede  ser  tam
bién,  ¿por  qué  no?,  vida  sacralizada.

Pero  por  otra  parte,  instalados  en
el  pensamiento  cristiano,  ante  ese
Dios  crucificado,  creador  del  mundo,
ante  ese  infinito  atrapado  en  su
aventura,  el  mundo,  como  dice
Steinmann,  ya  no  es  explicado  sino
divinizado  y  el conocimiento  irrumpe
entonces  por  la  ya  de  la  grandeza
esquivando  los  esquemas  de  la  ra
zón.  También  este  camino  el  médico
lo  tiene  de  alguna  forma  desbrozado
porque  al  ser  testigo  de  excepción  de
esa  vida  humana  imprevisible  y apa
sionante,  contempla  con  frecuencia,
junto  a  dolores  absurdos,  grandezas
también  inexplicables  que  no  pueden
ser  razonadas,  no  por  renunciar  a  la
búsqueda  de  su  verdad,  sino  por  no
destruirla,  porque...  “aproximar  la
razón  -  dice  Caffarena-  a  la  vivencia
religiosa  podría  llevamos  a  un  ámbi
to  abstracto,  lejano  del  vivido,  en  el
que  Dios  ha  podido  ser  para  noso
tros  realidad”.  Y  es  que  la  puerta  de
la  verdad  razonada  no  es  la  única
puerta  por  la  que  se  pueden  abordar
estos  misterios,  hay  otros  portillos
por  los  que  cruzan  vías  que  pueden
ir  en  esa  dirección,  los  portillos  de  lo
bueno  y  de  lo  bello,  yla  profesión
médica,  todos  lo  sabemos,  es  propi
cia  a  estas  vivencias,  sobre  todo  si

hay  una  búsqueda  minuciosa  y  una
atención  global  de  amplio  horizonte
ya  que  en  el  mundo  del  enfermo  no
están  solos  él y  su  médico,  hay  fami
liares,  cuidadores,  religiosas,  enfer
meras...  y  todos  tienen  sus  grande
zas  y  sus  miserias  y  aunque  las  de
bilidades  humanas  reclamen  su  par
te  y  los  actos  de  generosidad  se  lle
ven,  fieles a  la  sentencia  paulina,  co
mo  tesoros  en  vasos  de  barro,  el  mé
dico  es,  como  les  digo,  testigo  de  si
tuaciones  límite  y  puede,  a  la  luz  de
comportamientos  casi  heróicos,  in
troducirse  en  el  misterio  humano
con  un  comprender  sin  entender,  co
mo  en  bellas  coplas  dice  reitera
damente  San  Juan  de  la Cruz:

.el  espíritu  dotado
de  un  entender  no entendiendo
toda  ciencia  transcendiendo.

Porque  el  médico,  con  una  vida
distinta  a  la  del  místico,  pero  como
cualquiera  que  asiste  a  la  lucha  con
tra  el mal,  puede  verse  favorecido  en
su  trabajo  por  una  brisa  de  consue
lo,  por  una  reveladora  presencia,  que
podría  llevar  vehiculadas  las  res
puestas  no  razonadas  de  nuestros
interrogantes.  “Razones  tiene  el cora
zón  que  no  tiene  la  razón”,  decía
Pascal.  ¿Cómo  explicamos  si  no  la
amistad  o  el  amor?,  ¿y  no  son  estos
ingredientes,  cualidades  importantes
del  acto  médico?

En  el  Diálogo  “El  Banquete  o  del
Amor”,  Platón  dice  por  boca  del  mé
dico  Eriximaco:  “Me atrevo  a  asegu
rar  que  el  amor  preside  a  la  Medici
na”.  Este  amor  (eros) Platón  lo  define
como  “el  deseo  de  engendrar  en  la
belleza”,  pero  en  el  vocabulario  pla
tónico,  dice  Ortega  en  sus  Estudios
sobre  el  amor”,  belleza  es  el  nombre
concreto  de  lo que  más  genéricamen
te  nosotros  solemos  llamar  perfec
ción  y  es  que  Eros  como  es  hijo  de
Poros  y  de  Pernia  -  de  la  abundancia
y  de  la  miseria-  tiene  en  consecuen
cia  un  carácter  esquizoide,  está  divi
dido  y en  lucha,  habita  en  la  insatis
facción  y en  la  carencia  y  tiende  ha
cia  la  perfección,  es  por  lo tanto  este
eros  -  anhelo  de  perfección  en  medio
del  mal-  el  amor  que  vocacional-
mente  acompaña  al  médico  en  su  ac
tividad  (todo  médico  tiende  a  lograr
la  perfección  anatómica  y  funcional
en  medio  del  mal,  de  la  enfermedad  y
las  limitaciones).  ¿Pero  es  sólo  eróti
co  (afán  de  perfección)  el  amor  del
acto  médico?,  evidentemente  no,
Laín  puntualiza  que  el  amor  del  mé
dico  es  también,  y  a  la  vez,  agápé  y
philia,  agápé,  amor  de  efusión  a  lo
deficiente  y menesteroso,  y  phffia,  de
amistad  entre  el  dador  y  el  receptor.
Ambos  convergen  en  la  compasión
(padecer  con  otro), dice  Diego Gracia.
Queda  pues  el  acto  médico  como

una  ayuda  al  menesteroso  (agápé)
con  el  que  se  establece  una  relación
de  amistad  (philia)  y  como  un  deseo
de  perfección  (eros).  Volviendo  a
Platón:  un  anhelo  de  lo que  es  bueno
y  nos  hace  felices.

Es,  por lo tanto,  función  del  médico
buscar  el bien  en  medio  del  mal.  Los
males  son  noticia,  los males  pesan  de
forma  especial  en  nuestro  ánimo,  nos
sorprenden  e impiden  a  nuestra  mira
da  dirigirse  a  otros  motivos.  Los  bie
nes  son  rutina,  no  impactan,  una  vez
incorporados  a  la historia  no  son teni
dos  en  cuenta,  se  viven  como  dere
chos,  no  como  gracia.  El mismo  bien
global  del  vivir  se  ensombrece  al  no
descubrir  su  gratuidad.

El  médico  está  en  situación  espe
cial  para,  sin  entender  el  mal,  pon
derar  el  bien;  estudioso  de  la  biolo
gía,  sorprenderse  por  su  perfección;
conocedor  de  la  Historia  de  la
Medicina,  maravillarse  de  lo  conse
guido;  espectador  singular  de  la  vida
humana,  escrutar  las  irracionales
respuestas  de  la  bondad;  dotado  de
una  profesional  forma  de  observar,
descubrir  la  belleza  que  muestra  su
presencia  a  la  tenue  luz  de  un  gesto.

He  intentado  a  través  de  estas  re
flexiones  sobre  la  condición  del  mé
dico  como  testigo  de  excepción,  con
siderar  si  vale  la  pena  ser  médico,  o
más  aún,  si  es  una  suerte  serlo.

Si  la  vida  fuera  sólo  un  concepto
biológico,  no  diría  yo  que  el  ser  médi
co  fuera  especialmente  rentable.  Leí
no  hace  mucho  estadísticas  sobre  ex
pectativas  de  vida  y  los  médicos  so
mos  los  profesionales  menos  longe
vos.  Lo imprevisible  de  la  enfermedad
hace  que  nuestra  vida  no  sea  ordena
da.  El ritmo  del  sueño  y  de  las  comi
das  se ve  con frecuencia  alterado.

Nuestra  instalación  profesional  po
drá  ofrecemos  experiencias  intensas  y
gratificantes  pero  a  cuyo  holocausto
es  necesario,  como  les  he  dicho,  ofre
cer  la vida  para  poseerla  y esto  se  sale
de  lo puramente  biológico.

Es  posible  que  resulte  ahora  me
nos  extraño  el  aserto  que  les  dije  an
tes  de Maeterlink:...  “la medicina  es  la
llave  más  segura  para  dar  acceso  a
las  profundas  realidades  de  la vida”.

Les  he  ido  hablando  sobre  la  ri
queza  de  la  comunicación,  sobre  el
singular  puesto  de  observación  de  la
vida  humana  y  sobre  la  forma  espe
cial  de  amor  que  enmarca  la  relación
médico-  enfermo.

Como  de  puntillas,  con  enorme
respeto,  he  pretendido  acercarme  co
mo  médico  a  otros  misterios:  la  nece
sana  enfermabifidad  y mortalidad  y la
experiencia  de  Dios.  En  algunos  mo
mentos,  cuando  lo indefinible  me  des
bordaba,  he  tomado  prestados  los
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_________  El  médico  testigo  de  excepción
La  suerte  de  ser  médico

versos  de  un  poeta  esperando  que  su
arte  tocase  la verdad  que  se ocultaba.

El  médico  y  el  poeta  contemplan
tantas  veces  una  realidad  fuera  de  la
lógica  que  necesariamente  tienen
que  traspasarse  sus  vivencias  y  es
caparse  del  rigor  de  lo  demostrable.
Cualquiera  puede  contar  con  esta
experiencia  ya  que...  “de médico,  po
eta  y  loco  todos  tenemos  un  poco”:
No  habremos  sido  elegidos  para
arrancar  su  misterio  a  las  palabras  y
lograr  que  expresen  aquello  tan  su
blime  que  nos  pasa...  pero  nos  pasa;
muchas  veces  nos  alegramos,  nos
entristecemos  o  nos  enamoramos
fuera  de  los  cánones  estrictos  de  la
razón,  vibramos  por  algo tan  natural
como  los  rayos  del  sol  poniente  o  la
lluvia  brill4nte  en  primavera,  no  sal
drá  un  bello  poema  de  nuestra  boca
pero  tendremos’conciencia  de  que  en
todo  hombre,  más  o  menos  oculta,
hay  un  alma  de poeta.

Por  la  misma  puerta  de  la  sinrazón
se  escapa  también  muchas  veces  el
deseo  de  alguna  locura.  ¿Quién  no ha
reprimido  en  más  de  una  ocasión  el
mundo  de  sus  fantasías  para  que  no
irrumpan  en  su  vida  real?  pero  qué
tentadora  es  la locura  para  vivir en  la
no  explicación  de  lo no  explicable,  co
mo  la  de  Calígula,  cuando  desde  la  ti
ranía  toma  “la estúpida  e  incompren
sible  faz  de  los  dioses”.  Pero  también
es  a  veces  tentadora  locura  la  sabidu
ría  que  brota  de  la  sencifia  aceptación
de  una  gracia,  como  la  del  pobre  de

Asís  en  el  que  poesía,  locura  y  amor
son  la  misma  cosa.

Casi  nunca  se  cumplen  del  todo
los  bellos  sueños  ni  se  alcanzan  los
altos  ideales,  por  eso  -  porque  no  se
alcanzan-  son  ideales.  La  vocación
médica  en  su  pureza  está  en  esa
frontera  de  lo deseado  y lo imposible;
aunque  se  hayan  cogido  muchos  fru
tos  del  árbol  de  la  ciencia  es  dificil
haber  recorrido  en  su  plenitud  la
senda  de  la  donación  amorosa  donde
muchas  veces  sólo  se  instaura  con
autoridad  el verso  del  poeta  o la  apa
rente  enajenación  de  un  santo.  La
medicina  en  su  perfección  es,  como
les  digo,  una  bella  meta  y  como  tal
existe  en  el  corazón  de  muchos  hom
bres.  El  viejo  adagio,  antes  mencio
nado,  cobra  toda  validez: Todos  tene
mos,  sea  cual  sea  nuestra  actividad,
algo  de  médico,  de  poeta  y  de  loco.
Incorpórense  pues  con  pleno  derecho
a  muchas  de  las  situaciones  que  les
he  comentado  de  la  profesión  médi
ca,  aquellos  de  ustedes,  forjadores
de  sueños  y  de  ilusiones,  no  sanita
rios  de  profesión,  con  el  algo  de  mé
dico  que  les  otorga  la  sabiduría  po
pular  y con  sus  corresponsientes  do
sis  de  loco  y  de  poeta,  y  que  tantas
veces  hayan  sentido  la  necesidad  de
ayudar  al  menesteroso,  porque  yo  en
realidad  más  que  hacer  un  canto  a
las  altas  miras  de  la  Medicina,  que
tantas  veces  los  médicos  no  cumpli
mos,  lo he  hecho  a  la  solidaridad  hu
mana,  la  cual  está  al  margen  de  todo
conocimiento  técnico,  y  le  he  adjudi
cado  al  médico  algo  que  adquiere  al
estar  situado  en  un  lugar,  a  mi  pare
cer  privilegiado,  para  contemplar  los
misterios  de  la  vida,  no  sólo  de  la vi-
da  de  su  enfermo  sino  de  la vida  pro-

pia.  Habrá  otros  miradores,  que
aportarán  sin  duda  su  propia  luz  y
novedad,  yo  les  he  hablado  del  que
me  es  más  habitual  y  conocido  y  he
presentado  desde  él una  perspectiva
de  la  realidad,  una  visión  necesaria
mente  subjetiva  e  interpretadora,

A  vosotros,  mis  queridos  compa
ñeros,  médicos  recién  graduados,
más  que  ofreceros  esta  visión  perso
nal,  he  querido  mostraros  su  oportu
no  puesto  de  observación.  A  voso
tros,  que  estais.  enamora  dos  de  la
grandeza  de  servicio  de  la  profesión
médica,  quiero  invitaros  hoy  a  un  go
zo  añadido,  a  que  creais  conmigo
que  vale  la  pena  ser  ese  testigo  de
excepción  de  la vida  humana  aunque
no  se  puedan  desvelar  del  todo  sus
misterios.

Es  evidente  que  yo  no  he  tratado
esta  gracia  especial  de  la  condición
de  ser  médico  de  forma  demasiado
racional.  He  preferido  lo  razonable  a
los  frutos  de  la  razón  abstracta  y  es
toy  seguro,  como  ya  he  dicho,  que
mis  propias  vivencias  habrán  tenido
mucho  que  ver  en  el  panorama  pre
sentado  pero  precisamente  porque
no  creo  haberlas  expuesto  en  el mar
co  de  una  verdad  dogmática,  me  son
necesarias  para  concluir:

Cuando  era  yo  muy  joven  se  esti
laba  el estar  afincado  en  sólidas  con
vicciones,  ahora  pisan  mis  pies  el  te
rreno  inestable  de  las  dudas  pero  mi
incertidumbre  se  ilumina  con  la  luz
de  la  esperanza  porque  he  podido  ver
a  través  de  mi  profesión  el amor  y  la
belleza  que  surgen  de  un  mundo  im
perfecto.  Moriré  estando  seguro  de
muy  pocas  cosas  pero  creo  que  en
tonces  pensaré,  como  pienso  ahora,
que  ha  sido una  suerte  ser  médico.
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LOGISTICA  SANITARIA

Misión  Divulgativa
del  Médico  de  Vuelo
(Un  año  de  colaboración
en  la  docencia)

RESUMEN

1NTRODUCCION

En  la  Sierra  Norte  de  Madrid,  jun
to  al  pueblo  de  Colmenar  Viejo,  se
encuentra  la  Base  Principal  de  las
Fuerzas  Aeromóviles  del  Ejercito  de
Tierra  (FAMET).  Fundada  en 1966 co
mo  UHEL-Xl,  y  bautizada  con  ej
nombre  de Base  de los  Remedios  por
estar  situada  en  las  inmediaciones
del  vértice  topográfico  de  la  ermita
del  mismo  nombre,  es  la  más  anti
gua  de  las  seis  bases  distribuidas
por  el  territorio  nacional.  (Fig.2).
También  es  la  de  mayor  envergadu  -

ra.  al  aglomerar  hasta  siete  unidades
de  helicópteros,  y  de  apoyo  dedistin
ta  indole.  lo  que  implica  una  elevada
dotación  en  recursos  humanos,  unos
1.600  hombres  en  total.

De  ellos  el  25%  son  profesionales
con  responsabilidad  en  vuelo.  Su  ca
pacitación  corre  a  cargo  del  Centro
de  Enseñanza  (CEFAMET).  sito  en  la
propia  Base,  donde  se  imparten  los

1’eniente  de  Sanidad  (Medicino.)
Batallón  de  Hellcoptero  de  Transporte  ti2  V
Base  Principal  de  FAMET
Colmenar  Viejo  (MADRW)

cursos  de  formación  y  especialización
en  los  distintos  modelos  de  aeronaves
y  técnicas  de  vuelo  (Fig.3).  Por  sus
aulas  han  pasado  ya  casi  cuatro  mil
alumnos  desde  su  creación  en  1973.
Una  vez  finalizada  su  Instrucción  pa
san  a  formar  parte  de  las  distintas
unidades  que  FAMET  tiene  reparti
das  por  todo  el territorio  nacional.

Asi  pues,  las  peculiares  caracte
risticas  de  la  Unidad  multiplican  y
diversifican  las  labores  del  Servicio
Médico,  que  ha  de  cubrir:

a.-  las  necesIdades  asistenciales  co
munes  a  cualquier  Base  del  E.T.

b.-  las  misiones  propias  del
Médico  de Vuelo.

c.-  apoyo  al  Centro  de  Enseñanza
en  su  labor  formativa.

LABOR  DOCENTE  DEL  MEDICO  DE
VUELO

Por  una  parte  está  la  labor  divul
gativa  desempeñada  por  el  Médico  de
Vuelo  en  las  distintas  unidades  que
lo  solicitan  sobre  temas  médicos  de
interés  general.

Por  otra  parte,  y  de  forma  más  es
pecifica,  la  labor  de  apoyo  al  Centro

de  Enseñanza  de  las  FAMET  (CEFA
MET)  en  los  cursos  que  imparte:
1.-  Curso  para  la  obtención  del

Diplonia  de  Piloto  de  Helicópteros
del  E.T.

2.-  Curso  para  la  obtención  del  Di
ploma  de  Mecánico  de  Helicóp
teros  del  E.T.

3.-  Cursos  de  Vuelo  Instrumental.
4.-  Cursos  de  Adaptación  a  distintos

modelos  de  Helicópteros:  Super
Puma,  VolkoL  Chinook,

5.-  Cursos  de  Vuelo  Nocturno  con  y
sin  GVN  (Gafas  de  Visión  Noc
turna).

6.-  Cursos  de  Vuelo  Táctico.
7.-  Cursos  de  Seguridad  en  Vuelo.
8.— Cursos  de  Cargas.

Los  programas  de  formación  in
cluyen  una  sección  sobre  “Ac
tuación  y  Limitaciones  Humanas”.
en  la  cual  se  recogen  aspectos  ele
mentales  de  temas  de  Medicina
Aeroespacial.

A  requerimiento  del  CEFAMET,
esta  parte  del  temario  ha  sido  im
partida  por  el  Médico  de  Vuelo  de  la
Base  mediante  serles  de  conferen
cias  que  complementaban  las  ense
nanzas  teóricas  y  las  prácticas  de
cada  curso.

Aurora  E  Molina  Foncea*

Se  revisa  la  labor  divulgativa  acometida  por  el,
Médico  de  Vuelo  de  la  Base  Principal  de  FAMET,
y  en  especial  la  experiencia  de  un  año  de  colabo
ración  en  las  labores  de  docencia  del  Centro  de
Enseñanza  (CEFAMET)  impartiendo  las  secciones
correspondientes  a  temas  de  Medicina  Aeroes
pacial  a  alumnos  de  los  diferentes  cursos.

SUMMARY

A  review  is  made  of  the  divulgative  work  un
dertaken  by  the  Flight  Surgeon  of  FAMET’
Principal  Base,  ami  speciafly  the  one  year  expe
rience  collaborating  in  teaching  tasks  at  CEPA
MET,  granting  Acroespace  Medicine  themes  to
Dic  students  of  several  courses.
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en  la  docencia)

OBJETIVOS

Al  Iniciar  esta  labor  divulgativa  y
fonnacional  se  plantearon  una  serie
de  objetivos  a  cumplir.  En  el  caso  de
los  tripulantes  noveles,  esa  seria  su
primera  toma  de  contacto  con  el
Médico  de  Vuelo,  y  había  que  propi
ciar  el  acercamiento  hacia  esa  figura
que  iban  a  encontrar  en  la  base  de
destino.  Tenian  que  verlo  como  un
médico  de  cabecera,  interesado  no
sólo  por  su  salud,  sino  también  por
la  problemática  personal  y  familiar
que  I.anto  influye  en  la  aptitud  psico
fisica  para  el  vuelo.

Igualmente  habla  que  concienciar-
les  de  la  Importancia  del  manteni
miento  de  esa  buena  aptitud  para
poder  desempeñar  su  trabajo  con  se
guridad,  y  solicitar  su  colaboración
en  temas  de  Medicina  Preventiva,
mentallzándoles  favorablemente  ha
cia  los  hábitos  sanos,  el  control  de
los  factores  de  riesgo,  etc...

A  otro  nivel  estaría  la  divulgación
de  los  conocimientos  básicos  sobre

Figura  3

problemas  médicos  que  afectan  es
pecificamente  a  los  tripulantes  de
helicóteros  y  que  convierten  proble
mas  banales  como  un  simple  resfria
do  en  algo  incompatible  con  el  vuelo.
Tenía  especial  interés  su  adiestra

miento  en  el  reconocimiento  precoz
de  los  signos  y  sintomas  de  patologí
as  que  pueden  desencadenar  inci
dentes  y  accidentes  en  vuelo,  como
la  hipoxia,  la  hiperventilación,  la  de
sorientación  espacial...

FI  gura  2
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En  un  campo  más  global,  la  difu
sión  de  conocimientos  básicos  de
primeros  auxilios  y  el  empleo  correc
to  de  los  botiquines  de  emergencia
de  dotación  de  las  aeronaves.

Por  último,  conseguir  una  actitud
favorable  y  cooperadora  en  aquellos
trabajos  de  investigación  llevados  a
cabo  por  el  Médico  de  Vuelo  sobre
problemas  de  seguridad  en  vuelo  y
Medicina  Preventiva.

DESARROLLO  DEL  TEMARIO

En  la  planificación  del  programa
se  hizo  una  primera  relación  de  te
mas  globales  de  Medicina  Aeroes
pacial.  A  estos  se  añadieron  en  una
siguiente  fase  otros  más  especificos  y
complejos  que  supondrian  un  segun
do  nivel  formacional.

Para  el  desarrollo  de  los  mismos  el
CIMA  prestó  una  valiosa  colabora
ción,  aportando  fuentes  bibliográfi
cas  y  consejo  experimentado  en  la
labor  docente.

Este  temario  se  revisa  constante
mente,  se  añaden  otros  temas  de  in
terés,  se  desarrolla  material  de  apoyo
a  la  docencia,  y  se  colabora  en  los
boletines  de  divulgación  elaborados
por  el  servicio  de  publicaciones  y  di
rigidos  periódicamente  a  todos  los
miembros  de  las  FAMET.

De  este  modo  se  ha  conseguido
reunir  un  amplio  archivo  de  material
audiovisual  preparado  para  la  do
cencia.  del  cual  se  eligen  los  ele
mentos  adecuados  a  la  naturaleza  de
los  cursos  a  impartir.

PROGRAMAS  DESARROLLADOS

Curso  de  Iniciación:  a  estos
alumnos  se  les  imparte  n  ciclo  de
conferencias  que  Incluye  temas  bási
cos  de  Medicina  Aeroespacial:  salud
e  higiene,  fisiología  de  la  atmósfera.
hipoxia,  disbarismos.  tratamiento  de
la  Información,  ilusiones  y  desorien
tación  espacial,  educación  fisica,  au
tomedicación...

Cursos  de  Adaptación:  repaso
de  temas  básIcos,  la  exposición  a
temperaturas  extremas,  mido  y  vi
braciones,  automedicación,  aeroeva
cuaciones

Vuelo  Instrumental:  fisiologia  de
la  atmósfera.  hipoxia,  disbarismos  y
desorientación  espacial.

Vuelo  Nocturno:  fisiologia  de  la
visión,  preparación  al  vuelo  con  ga
fas  de  visión  nocturna.

Igualmente,  se  han  elaborado  con
ferencias  para  cubrir:

Maniobras:  ritmos  circadianos,
stress  y  fatiga  de  vuelo,  primneros  au
xilios,  el  Botiquín  Multiplaza  de
Emergencia  y  su  utilización  en  caso
de  accidente.

•  -  Vuelos  Largos:  preparación  fisica,
alimentación,  stress  y fatiga  de  vuelo.

Reciclaje  por  unidades:  repaso
de  temas  generales  y  de  temas  de  in
terés  especial.

MATERIAL  Y  MEDIOS

Las  conferencias  se  imparten  a
grupos  reducidos  de  hasta  veinte

alumnos,  contando  con  el  apoyo
de  medios  audiovisuales:  diaposi
tivas,  transparencias,  etc..  Está
en  estudio  la  confección  de  diver
sos  videos  por  el  departamento  de
ayudas  a  la  enseñanza  del  CEFA
MET.

Las  exposiciones.  programadas
para  unos  30  minutos,  van  segui
das  de  un  coloquio  para  dudas.
repaso  de  temas  de  seguridad  en
vuelo,  etc..

También  se  realiza  una  visita  al
CIMA,  organismo  con  el  que  van  a
tener  que  estar  en  contacto  durante
todo  su  ejercicio  profesional,  en  la
que  se  incluye  una  experiencia  en
vertifugo  y  en  cámara  hipobárica  con

Figura  4

Figura  5
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un  perfil  adaptado  al  vuelo  en  heli
cóptero.

Lanueva  normativa  aparecida  en
el  BOD  que  hace  obligatoria  esta  fase
experimental  cada  cinco  años  para
pilotos  mejora  las  expectativas  de
elevar  el  nivel  de  instrucción  de  los
helicópteristas.

OTRAS  LABORES  DEL  MEDICO  DE
VUELO

En  misión  del  Médico  de  Vuelo  co
nocer  de  cerca  el  medio  en  el  que  se
desenvuelve  el  personal  a  su  cargo.
Distinguir  los  diferentes  tipos  de  ae
ronaves,  sus  características  y  capa
cidades,  misiones  que  desempeñan.
comprensión  básica  de  la  terrnlnolo
gía  aeronáutica  de  empleo  común,
asistencia  a  “brieflngs.  participación
activa  en  misiones  de  distinta  índole.
experimentar  personalmente  las  con
diciones  dei  vuelo  nocturno  y con  ga
fas.  etc...  son  algunas  de  las  muchas
cosas  que  puede  y  debe  hacer  para
comprender  los  problemas  de  los  tri
pulantes.  (Figura  4)

En  colaboración  con  Seguridad  de
Vuelo  se  ha  de  revisar  el  Plan  de
Emergencia  de  la  Base,  modernizan
do  los  esquemas  de  alerta,  incluyen
do  la  localización  permanente  del
Médico  de  Servicio  mediante  un  bus
capersonas  alfanumérico,  y  una  sis
temática  más  rápida  en  la  reacción
ante  emergencias  dentro  y  fuera  de
la  Base.

Otro  factor  muy  Importante  es
mantener  un  óptimo  nivel  de  entre
namiento  del  personal  sanitario.
que  debe  saber  en  todo  momento
como  medicalizar  correctamente
con  los  medios  disponibles  el
Helicóptero  de  Alerta  (modelo  UH
10)  (Figs.  5  y  6)

En  fases  de  maniobra  se  efectúan
ejercicios  de  triaje  y  evacuación  de
bajas  masivas  en  Chinook  (Flg.  7)

Las  revisiones  del  material  sani
tario  de  dotación  y  su  actualización
han  de  ser  periódicas.

Por  último,  la  inquietud  por  estar
al  dia,  asistir  a  cursos  de  fonnación
y  perfeccionamiento,  y  el  interés  por
la  Investigación  no  son  ya  misiones.
sino  actitudes  innatas  que  debiera
reunir  todo  Médico  de  Vuelo.

CONCLUSIONES

A  la  vista  de  los  resultados  más
Inmediatos,  todos  los  niveles  Impli

cados  (seguridad  en  vuelo,  profeso
rado  del  CEFAMET.  alumnos...),
han  valorado  positivamente  los  ci
clos  de  conferencias  Impartidos.
Son  los  tripulantes  veteranos  quie
nes  demuestran  mayor  curiosidad
por  los  temas  al  haber  previamente
experimentado  muchos  de  los  fe
nómenos  descritos;  por  ello  es  fun
damental  promover  el  reciclaje  por
unidades,  aprovechando  situacio
nes  tales  como  cursos  de  especiali
zación.  cursos  de  adaptación  a
nuevos  modelos  de  aeronaves,
“briefings”.  ejercicios  y  maniobras.
etc..

Figura  6

PROYECCION  DE  FUTURO

El  esfuerzo  económico  necesario
para  formar  un  tripulante  de  heli
cóptero  hace  que  su  selección,  con
servación  y  recuperación  sea  muy
importante  para  nosotros.

Por  ello,  si  se  continúa  con  ilusión
la  labor  divulgativa  Iniciada,  consegui
remos  en  el  campo  de  la  Medicina
Preventiva  Importantes  avances,  y  es
predecible  que  a  medio  plazo  se  apre
cie  una  mejora  en  seguridad  en  vuelo
y  en  el  mantenimiento  de  aptitud  para
el  vuelo  de  las  nuevas  generaciones  de
helicopteristas.  En  eso  estamos.

FI gura  7
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Alain Rochon

MASSON. 1993M EDICINA MILITAR tiene por nor
ma remitir los libros, que normal
mente envian las distintas edito

riales para ser glosados en la revista, a
acreditados  especialistas del Cuerpo
Militar  de Sanidad relacionados con el
tema básico de la obra.

Cuando “EDUCACION PARA LA SA
LUD”  llegó a la Redacción de MEDICINA
MILITAR me sorprendió el subtitulo de la
misma:  “Gula prácti ca para realizar un
proyecto”  y  enseguida pensé que ese
proyecto hipotético que el autor concre
taba, en este caso, en la educación para
la  salud podria ser de cualquier otra ín
dole.  Y esperanzado en ello comencé a
leerlo  sin pensar siquiera en quien po
dría ser el especialista al que debería re
almente mandar el libro. A las pocas pá
ginas  estaba metido en un despliegue
analítico de posibilidades que a manera
de  abanico se me abria ante mis ojos.
Confieso  igualmente que no sabia que
era una guía FACILE para la elaboración
de  proyectos, su puesta en marcha y su
seguimiento posterior paso a paso. Pero
gracias a este libro lo entendí ensegui
da,  máxime cuando, como sospechaba
desde el principio, aunque dirigido a to
das  aquellas personas interesadas u
obligadas  en mejorar la salud a través
de  actuaciones colectivas o comunita
rías  el libro también puede ser de gran
utilidad para cualquier persona interesa
da  en el aprendizaje, en los  métodos

educativos, en la gestión de proyectos o
en  las conductas.Por eso decidi hacer
personalmente la recensión.

En términos docentes podriamos en
casillar al libro como un auténtico guion
básico  a seguir; en terminos académi
cos  como  un verdadero  modelo  de
aprendizaje del comportamiento; en tér
minos prácticos como la mejor guia para
realizar un proyecto, y en este caso con
creto el proyecto es la educación para la
salud.

En el Capitulo 3° se explica las seis
fases que constituyen la guia FACILE en
la  realización de un proyecto y desde el
4°  hasta el 9° el analisis en la educación
para  la salud de esas seis fases de la
guia FACILE, a saber:

—  Formar el escenario de la conducta
principal

—  Analisis bibliografico.
—  Consultas personales.
—  Identificar aquello que

zar
se  va a reali

—Llevar a cabo el proyecto.
—  Evaluar para mejorar.
En el Capitulo 10° se revisa un caso

real, el denominado POUSSIN Ifevado a
cabo  en Laval, ciudad de 300.000 habi
tantes  de Quebec analizandose con to
da  minuciosidad la promoción, obten
ción  y  utilización de sillas o asientos de
seguridad para automoviles desde el na
cimiento  de un niño. Por ultimo en el
Cápitulo 11° se amplian los conocimien
tos  sobre la elección de un método edu
cativo  y  el conjunto  de  experiencias
complementarias sobre aprendizaje.

Toda  la relación bibliográfica se rela
ción  no al final del libro sino al final de
cada capitulo y se completa con una in
formación bibliografica para ampliar co
nocimientos también por capitulo en re
ferencia  exclusiva a determinados as
pectos de ellos...

En  resumen, es un libro de gran inte
res  para técnicos y responsables de la
salud  a nivel comunitario o  publico en
sus  mas variados aspectos, como pro
moción,  prevención  o  educación.
Igualmente para los profesionales que
se  dedican a la planificación general 6
parcial  de la salud publica pero igual
mente  puede servir de guia, cambiando
los  términos,  en cualquier campo de
aplicación. De aquí su gran utilidad.

Dr. J  M. Torres Medina
cor. San. (MS.).  1?. T
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G.Piedrola  Gil; J.  del  Rey
Calero;  M. Dominguez Carmo
na;  P. Cortina Creus; R. Galvez
Vargas;  A Sierra López; M.C.
Saenz  González;  L.l.  Gómez
López;  J. Fernandez- Crehuet
Navajas;  L. Salieras Sanmartí;
A  -  Cueto Espinar y J.J. Cestal
Otero.

Editorial: MASSON-SALVAT ME
DICINA

H ACER una glosa de una obra so
bradamente conocida en el mun
do  estudiantil y profesional de la

Medicina como ésta de MEDICINA PRE
VENTIVA Y SALUD PUBLICA, que nos
remite la editorial para su divulgación, se
nos antoja sencillo. Un prestigioso grupo
de  mas de 60 especialistas en la materia
entre  catedráticos, profesores y  docto
res  de practicamente  todas  las  Fa
cultades de Medicina españolas avalan
por  si mismo el contenido de este acre
ditado  libro de cerca de 1500 páginas
que  ha servido de texto obligado para
un  número considerable de médicos
desde el año 1962 en que apareció la 1°
edición  con el titulo  de  ‘Lecciones de
Higiene y Sanidad”.

En el Prólogo de esta ga  edición -que
mejor  garantia  de calidad— el  Prof.
Piedrola  Gil, Catedrático de Medicina
Preventiva  y Social de la Facultad de
Medicina  de la  Universidad Complu
tense  de Madrid y  General del Cuerpo
Militar de Sanidad, señala cuales han si-

J.  M. Torres Medina—  EDUCACION PARA LA SALUD
J.  M. Torres Medina           — MEDICINA PREVENTIVA Y SALUD

PUBLICA
J.  M. Torres Medina           — SEGURIDAD TECNICA EN LA SANI

DAD
J.  M. Torres Medina           — MEDICINA DEL TRABAJO

EDUCACION  PARA LA
SALUD

MEDICINA  PREVENTIA
Y  SALUD PUBLICA
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do  los cambios mas significativos del
texto  en relación a la SS edición, que al
canzó  dos reimpresiones en 1988 y una
en  1989  y  1990 respectivamente.
Destaca que han sido revisados todos
los  capítulos y por consiguiente puestos
al  día en su totalidad. Las mayores mo
dificaciones  están  en  la  II  Parte:
“Demografia y Epidemiologia” en la que
se  introducen como materias nuevas las
relacionadas con los sístemas de infor
mación sanitaria; la vigilancia epidemio
lógica y la reproducibilidad y  validez de
las  pruebas de diagnostico y  de scre
ning en los capítulos 12, 13 y 14 respec
tivamente.  En la V Parte se incluye la
problematica sanitaria y social de deter
minados trastornos crónicos del sistema
nerviosos central, como la enfermedad
de  Alzheimer y  la de Parkinson. En la
Parte VII el tema de la salud en el medio
laboral es ampliado en los capítulos 77 y
78,  con recientes aportaciones relacio
nadas  con las Enfermedades Profesio
nales  y los Accidentes de Trabajo y  la
Organización de la Medicina del Trabajo
en España.

El  libro, similar en su formato y pre
sentación  a ediciones anteriores, está
dividido en ocho partes con un total de
97  capitulos. La Parte 1, “Introducción”
delimita  el  concepto  de  Medicina
Preventiva y Salud Pública.

El  contenido de las siete partes res
tantes se refleja en los títulos de los dife
rentes  apartados son los  siguientes:
Parte II,  “Demografia y  Epidemio/ogia”
dividida  en  12 capitulos.  III  Parte:
“Medio ambiente y  sa/ud humana “,  con
un  total  de  13 capitulos.  IV Parte:
“Enfermedades transmisibles”, la mas
extensa  con 26  capitulos.  Parte  V:
“Enfermedades crónicas e incapacitan
tes”,  con  14  capítulos.  Parte  VI:
“Educación sanitaria ‘Ç con tan solo 2 ca
pitulos.  Parte VII: “Programas y  promo
ción  de salud”, compuesta por 15 capi
tulos.  VIII Parte: “Planificación y gestión
de  los Servicios Sanitarios”, con 13 ca
pítulos en total.

Solo  cabe hacer elogios de esta re
putado  libro de texto, que no necesita
recomendación alguna ni a los estudian
tes  ni a los médicos para su adquisición,
porque en el entorno universitario es una
obra  harto conocida y sobre todo acre
ditada  que no precisa alabanza o pon
deración para ser resaltada.

Dr. J. M. Torres Medina
cor.  San. j’Med.) aY.

Madrid

Per  Ask; R Ake Óberg

MASSON-SALVAT MEDICINA

D ESDE el año 1973 se vienen im
partiendo cursos sobre seguridad
técnico  médica en el Instituto de

Ingeniero  Biomédica  de  la  Escuela
Superior  de Técnicos de Linküping en
Suecia  por dos de los mas prestigiosos
profesores  de Seguridad Técnica  en
Medicina:  Per Ask y  P. Ake Óberg. La
enseñanza de estos cursos ha alcanza
do  gran prestigio entre los profesionales
de  Ingenieria y Medicina en Suecia has
ta  el punto que los autores, con la cola
boración de diez de los mejores espe
cialistas en la materia de la Universidad
de  Linkóping y Estocolmo, se han dedi
cado  a escribir este libro en el que se re
coge  la parte  más importante de  las
conferencias impartidas en los mismos
así  como otros articulos verdaderamen
te  interesantes que de manera esporádi
ca  habian ido apareciendo en revistas
profesiones.

Aunque el contenido de esta obra es
tá  dedicada basicamente a estudiantes
de  Escuelas Técnicas y  de Formación
Profesionales de Ingeniería Biomédica,
que  tanto auge han alcanzado en los
paises escandinavos, con el fin de orlen
tarlos  en problemas específicos de se
guridad técnico-medica no por ello deja
de  ser interesante para el resto del per
sonal sanitario sobre todo si tenemos en
cuento que está escrito de forma senci
lla  para su fácil comprensión obviando
todo  tipo de terminologia técnica mas o
menos enrevesada y que como bien di
cen  los autores en el prefacio del libro,
requiere solamente conocimientos bási
cos de matemáticas y física.

El  libro esta dividido en catorce capi
tulos de los que solo el primero está re-

dactado  pensando en personas que con
poco  conocimiento de electricidad pu
diera servirle de base para entender me
jor  los restantes capítulos. En los capitu
los  inmediatos se describen los efectos
fisiologicos de la corriente eléctrica de
los  gases y de las radiaciones ionizantes
asi  como los primeros auxilios en caso
de  accidentes.

A  partir del Capitulo VI se van descri
biendo  aspectos técnicos y  de seguri
dad  de aparatos y medios electricos, de
gas  y  radiactividad en los que se anali
zan  los factores de riesgo, las normas
nacionales  e  internacionales de uso y
protección  no solo en relación con el
personal  técnico  sino también con el
personal  de enfermeria y  naturalmente
con  el propio enfermo.

En el último capitulo se hace referen
cia  con detalle a la manipulación de los
aparatos de electromedicina por el per
sonal  de enfermeria destacando la for
mación básica de técnicos sanitarios, in
genieros sanitarios, medicos, enferme-
ras y el grado de responsabilidad de los
mismos  así como  la  del  Gerente  o
Director de los centros hospitalarios. Al
final  de este capítulo se sintetiza o tipifi
ca  un modelo de reparto de responsabi
lidades  en el caso de accidentes que
puedan ocasionar daños a los pacientes
por  mal uso o acondicionamiento de los
aparatos.

Per Ask y Ake Óberg han conseguido
reunir a lo largo de los capitulos de su li
bro  una autentica  obra  maestra que
abarca todas las facetas de la seguridad
en  los  aparatos que normalmente se
manejan hoy en dia en cualquier hospital
del  mundo. Su estudio y  su consulta
diaria  ayudará sin duda alguna a la me
jor  actuación no solo del personal técni
co  propiamente dicho sino también al
resto  del personal de enfermeria. De
aqui  que recomendemos su lectura.

e
Dr. J. M. Torres Medina

cor.  San. (Mad.) A. T.
Madrid;1]
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Editorial MASSON. 1993.

E N cualquier especialidad médica
hay libros que por su contexto pue
den  considerarse de alguna mane

ra  la fuente de conocimientos y por tan
to  de formación de toda una generación
de  médicos.Son los que en términos ge
nerales denominamos clásicos. En este
sentido  los tratados  “Medecine  du
Travail” del Prof.C.Simonin y “Précis de
Medecine  du  Travail”  del  Prof.
H.Desoille  marcaron en su dia etapas
sucesivas  en  la  formacion  de  los
Médicos de Empresa en España. En la
traducción al castellano de estas obras
y  en su posterior difusión entre los espe
cialistas  en Medicina del Trabajo hay
que  destacar la gran labor desarrollada
por  el  Dr.  Martí  Mercadal  que  fue
capaz,junto con otros colaboradores, de
llegar al final de su ambicioso proyecto:
poner  en manos de  los  Médicos  de
Empresa españoles la puesta al dia del
saber actual en Medicina del Trabajo de
las  mejores  escuelas  europeas.  El
“Simonin”  y  el  “Desoille”  o mejor  el
“Précis” han sido las obras mas leidas y
consultadas  por  los  Médicos  de
Empresa de nuestro país entre los años
60  y 80.

Con  el paso del tiempo nos llega un
tratado  sobre medicina laboral, titulado
“MEDICINA DEL TRABAJO”, que por su
contenido  y  actualidad  puede ser  el
“clásico”  de la especialidad en la deca
da de los 90. Este libro de 1050 páginas
basado en el “Précis” de Desoille es una
revisión y puesta al dia de los conceptos

clásicos  sobre la medicina laboral pero
orientada esencialmente a médicos es
pañoles a lo que contribuyen sin lugar a
duda  alguna los 44 autores nacionales,
en  su  mayoria  pertenecientes  a  la
Escuela Catalana de Médicina del traba
jo  -que tanto han colaborado en la ex
pansión de esta rama de la Médicina en
España- y tambien a los especialistas de
CIEMAT,MAPFRE y  Facultad de  Me
dicina  de la Universidad Complutense
de  Madrid. Se completa la lista de cola
boradores  además  del  fallecido  H.
Desoille, con los eminentes profesores:
MehI,  Presidente del Conseil de l’Ordre
des  Medecines  de  Estrasburgo;
Scherrer,  Prof.  de  Fisiologia  de  la
Facultad  de Medicina del Trabajo de
Paris y Truhaut, Prof. de Toxicologia de
la  Facultad de Farmacia de Paris. La nu
merosa  colaboracion de autores espa
ñoles, reforzada no obstante por la auto
ridad  cientifica en la materia de los pro
fesores extranjeros citados, hace que el
libro “MEDICINA DEL TRABAJO” se fun
damente en lo que a su contenido bási
co  se refiere en las caracteristicas socia
les  y demográficas de nuestro propio
medio laboral.

El  libro,obra maestra de consulta, es
tá  dividido en Xl partes. La Parte 1 de
Generalidades abarca el estudio de la
organización y estructura de la Empresa
en  general; las causas de los accidentes
de  trabajo y enfermades profesionales;
la  prevención en el seno de la empresa y
el  papel del médico del trabajo y  un ca
pitulo  final dedicado a la lucha contra el
fuego.

La  Parte  II  está  dedicada  a  lá
Ergonomia e Higiene y trata temas sobre
el  ambiente arquitectónico, térmico, so
noro y de iluminacion de los lugares de
trabajo  asi como el espacio, horario, rit
mo y fatiga en el trabajo.

La  III Parte trata de la importancia de
la  Psicologia en el trabajo.

La  IV Parte estudia los factores noci
vos  en el trabajo y se analizan, en lo que
podriamos considerar la parte esencial
del  libro, todos y cada uno de los facto
res  nocivos, químicos, físicos y  biológi
cos.

La  V  Parte  titulada  Patologia  del
Trabajo sintetiza en 11 capítulos las di
versas  alteraciones de órganos y siste
mas  en relación con el trabajo que se
complementa  con  la  Patologia
Especifica de las Actividades Laborales
en la Parte VI de la obra.

La  VII Parte, Miscelanea,describe en
primer lugar el trabajo femenino y poste
riormente valora el papel de los zurdos,
las  drogas y las toxinfecciones alimenta
rias en el trabajo.

La  VIII  Parte  hace referencia  a la
Medicina del Trabajo en la Empresa: Los
Servicios de Salud en el Trabajo y  por

consiguiente trata de los reconocimien
tos  médicos, del estudio de los puestos
de  trabajo, de los primeros auxilios y
formacion de socorristas,del material y
de  la documentación, de las conexiones
del  Servicio Medicos dentro y fuera de la
empresa,etc.etc.

La  Parte IX describe la Medicina del
Trabajo en los paises de la Comunidad
Economica europea dando una visión
general  y  particular de los mismos en
cada  caso que permite un interesante
estudio comparativo.

La X Parte está dedicada en su totali
dad  a la Legislacion española vigente en
nuestro pais en relacion con la Medicina
del  Trabajo y por ende a la Medicina de
Empresa analizandose los  diferentes
ordenanzas tanto de las enfermedades
profesionales como de los accidentes
de  trabajo y tambien las incapacidades
laborales y el  Estatuto de los Trabaja
dores.

Finalmente en la Parte Xl se presenta
una  serie de Documentos emitidos por
organismos internacionales relacionados
con  la Medicina del Trabajo que todos
los  especialistas españoles deben cono
cer  sobre todo teniendo en cuenta la ra
tificacion por parte del Gobierno español
de  una serie de normas jurídicas ante su
plena  integración  legislativa  en  la
Comunidad  Europea como es el caso
entre  otros del “Texto de la Recomen
dación  sobre los Servicios de Salud en
el Trabajo”

En resumen, esta extensa obra cons
tituye  hoy por hoy una de las mas afor
tunadas  recopilaciones  de temas de
Medicina del Trabajo y por consiguiente
uno  de esos libros que se pueden reco
mendar  con toda garantia, tanto como
libro  de texto como libro de consulta, a
todos  los  Médicos  de  Empresa de
España y a todos los que estan hacien
do  la especialidad porque sabemos de
antemano que nos agradeceran la suge
rencia.

Dr. J. M. Torres Medina
Cor. San. (Med.) R. T.

Madrid
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URANTE los días 7, 8 y 9 de octu
re  de 1993 ha tenido lugar la  IX

REUNION NACIONAL DE DERMA
TOLOGIA DE LAS FAS” en el Hospital
Militar  de Palma de Mallorca del que es
Director  el Cor. San. (Med.) Quintana
Martinez.

EL COMITE DE HONOR estuvo com
puesto por:
—Excmo.  Sr. Conseller de Sanitat i 5.

Social
D. Bartolome Cabrer Barbosa

—  Excmo. Sr. General Jefe de la Zona
Militar de Baleares
D. Antonio Mir Salas

—  Excmo. Sr General Gobernador Militar
de  Mallorca
D. Juan José Falcó Rotger

—  Ilmo. Sr. Coronel Director del Hospital
Militar de Palma de Mallorca
D. Federico Quintana Martínez

Baler

TESORERO: Comandante de Intendencia
D.  Fernando de Francisco Cordero

En el acto inaugural, al que asistió entre
otras  autoridades el Excmo. Sr. General
Jefe  de la Zona Militar de Baleares D.
Antonio Mir Salas pronuncio unas palabras
de  bienvenida el Excmo. Sr. Coseller de
Sanitat  i 5. Social O. Bartolomé Cabrer
Barbosa. La conferencia magistral cont  a
cargo del Prof. D. Luis Requena Caballero
de la Clínica Fundación Jimenez Diaz, quien
disertó sobre el ‘Diagnostico histopatológi
co  por la silueta”.

Los  dermatológos  mallorquines
Oras.  Catalina Marqués Cardell y  Ana
María  Santiago y  Dr. Alberto Gonzalez
Martin  pronunciaron una conferencia
sobre  “Patologia Infecciosa Dermato
logica”.

En  unos de los coloquios sobre  el
nuevo  Cuadro  de  Exenciones  y
Aplazamientos  del Servicio  Militar se
acordó  solicitar  la  inclusión  de  la
Psoriasis  en el nuevo Cuadro por tra
tarse  de una de las enfermedades der
matologicas mas frecuentes y a menu
do  incapacitante  para  el  Servicio
Militar.

Ecos y comentarios
de  Sanidad Militar

IX  REUNION NACIONAL
DE DERMATOLOGIA

DE  LAS FAS

y  el COMITE ORGANIZADOR estuvo for
mado de la siguiente manera:

PRESIDENTE: Comandante de Sanidad.
D. José Javier Gutiérrez de la Peña

VOCALES: Comandante de Sanidad     Capitán de Sanidad
D. Luis Castro Valero             D. Pedro Fernández Martínez

Comandante de Sanidad
O. Tomas García Soria

Comandante de Sanidad
D.  Manuel de Timoteo Barranco
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VISITA DEL GENERAL
DIRECTOR DE LA
ESCUELA MILITAR

DE SANIDAD
A  LA ACADEMIA

DE  SANIDAD ALEMANA

D URANTE la semana del 25 al 30
de  octubre de 1993 una Comisión
de  Enseñanza del Ejercito español

presidida  por el  Excmo. Sr.  D. José
Ramón  Gutierrez Diez, Director  de la
Escuela  Militar de Sanidad, visitó con
caracter oficial la Academia de Sanidad
de Alemania.

La Comisión de Enseñanza, presidida
por  el General Gutierrez Diez, estuvo
compuesta  por el  Coronel  D. Carlos
Echevarria de la DIGENEN del Ministerio
de  Defensa,  el  Coronel  de Sanidad
(Med.)  D. Francisco  Javier  Martinez
Alonso, Subidirector Jefe de Estudios de
la  Escuela  Militar  de Sanidad  y  el
Capitan  de Sanidad  (Far.) D.  Matias
Sanchez  Garcia también  de la citada
Escuela. La Comisión fue recibida por el
General  Médico Ewert, Director de la
Academia  de  Sanidad de Alemania,
quien  reiteró la necesidad de mantener
contactos  e intercambio entre ambos
centros de enseñanza.

La Comisión de Enseñanza tuvo oca
sión  de conocer las distintas dependen
cias  de la  Academia de Sanidad de
Alemania así como el sistema general de
funcionamiento.  La Academia cuenta
con  un Bon. de Apoyo con unos 900
hombre al mando de un Coronel Médico
y  con diferentes Secciones, como la de
formación  de oficiales, suboficiales y
tropa; la de investigación médica, micro
biológica, radiológica; la de material sa
nitario  de campaña y otra con una in

gente  colección  de tejidos  y  organos
con diferente patologia.

A  destacar como aspecto mas inte
resante en lo formativo el hecho de los
soldados con destino en Sanidad y que
profesionalmente son ya médicos, far
maceuticos o veterinarios tras un perio
do  de formación  en la Academía  de
Sanidad de tres meses de duración son
destinados  a una Unidad con el grado
de  Capitán. Los suboficiales reciben su
formación íntegramente en la Academia
sobre  una determinada especialidad.
Los  oficiales que salen de la Academia
han tenido dos formas de acceso. Unos
los  que siendo ya facultativos en el me
diocivil  tras un examen de ingreso ob
tienen  el grado de capitán despues de
un  período de formación. Otros los que
después de sus estudios medios equi
valentes al COU, hacen un examen de
ingreso y con el grado de alferez reali
zan  en una determinada Universidad
sus  estudios superiores: terminados los
cuales tras un corto período de forma
ción  militar alcanzan el grado de capi
tán  y  se incorporan  a sus destinos.
Todo  el  personal facultativo,  realiza
cursos  de actualización periodicamen
te.

REUNION NACIONAL
SOBRE CORAZON Y

DEPORTE EN EL HOSPITAL
MILITAR DE ZARAGOZAE N el Aula Ramón y Cajal del Hospital

Militar de Zaragoza, se celebró los dias
27, 28 y 29 de Mayo de 1993, la Reunión

Nacional sobre Corazón y Deporte 1993, que,
organizada en colaboración con este mismo
Hospital y su Servicio de Cardiología, acogió a
los médicos y cardiólogos deportivos espa
ñoles, como ha venido haciéndolo en todas
las ediciones anteriores.

Siendo el único evento de estas caracte
risticas en nuestra geografía nacional! y uno
de los pocos en el entorno cientifico mundial,
ha permitido establecer standares y es refe
rencia en los temas de cardiologia deportiva.
Esta edición ha querido tomar en considera
ción, dedicándole una mesa redonda com
pleta,  al problema de la Hipertensión
Arterial en el Deportista (HTA).

Para todo deporUsta es interesante sa
ber que tipos de deporte pueden favorecer
el  desarrollo o incremento de una HTA. El
ejercicio dinámico, que eleva la presión sis
tólica  y permite desplomarse la diastólica
por el necesario descenso de las resisten
cias  periféricas, retrasa o detiene el desa
rrollo de una HTA. Sin embargo los ejerci
cios con un componente isométrico en su
entrenamiento o en su desarrollo, cierran
los  territorios arteriales durante la carga,
elevando la presión diastólica de forma sig-—
nificativa, no asi la sistólica que puede va
riar poco. De igual forma se demuestra en
largos seguimientos que las respuestas hi
pertensivas al esfuerzo en sujetos sanos
normotensos en reposo comportan un ries
go de desarrollar una enfermedad hiperten
siva en el futuro doble que el normal, para el
mismo grupo de edad y sexo,; sujetos que!
además, tienen una mayor masa ventricular
Izquierda que los que no las presentan. Sin
embargo se demuestran, durante la monito
rización continua de la presión arterial, pi
cos  hipertensivos transitorios en sujetos
normotensos que no desarrollan respuesta
hipertensiva al ejercicio. (Prof. 1 J.Ferreira)

Especial interés despertaron las conside
raciones respecto al tratamiento de la HTA y
su  relación con el fenómeno deportivo del
doping  (Dra.Bueno (Madrid), Dr.Molina
(Barcelona)). Los batabloqueantes, declara
dos sustancias dopantes en su momento, en

Los  Generales  Medicos  Ewert  y  Gutierrez
Diez  Directores  de  la Academia  de  Sanidad
de  Alemania  y  Escuela  Militar  de  Sanidad
de  España.

o
o

E—

o

o

o
o

El  General  Gutierrez  Diez,  los  Coronela  Echevarría  y  Martínez  Alonso  y  el  Capitán  Sánchez
García  con  el  Director  de  la Academia  de  Sanidad  de  Alemania,  General  Ewert.
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la  actualidad han sido retirados de las listas
de sustancias prohibidas por buena parte de
las  federaciones internacionales deportivas
(ciclismo, atletismo,...). El Comité Olímpico
Internacional estudia permitir su uso, excep
to  en los deportes de precisión (tiro, tiro con
arco,). Algunos bloqueantes del calcio y los
de  la enzima inibidora de la Angiotensina
pueden ser las sustancias tratantes adecua
das, sin connotación dopante. Los diuréticos
se  consideran mayoritariamente dopantes,
no por sí mismos, sino, fundamentalmente, a
causa de los efectos de ocultación de otras
sustancias dopantes, dado el aumento del
volumen de orina que producen.

El  estudio comparado de los Protocolos
de  Pruebas de Esfuerzo en el laboratorio
de  Cardiología deportiva y en el “campo”
çrest de Campo, Dr. Rabadán (Madrid)), de
muestra la dificultad de su correlación, dado
el  mucho mejor control que se puede ejercer
sobre los parámetros a medir durante la
prueba en laboratorio, y que existen pruebas
de  laboratorio adaptadas para la inmensa
mayoría de los deportes.

En relación con esos mismos tests de la
boratorio,  se presentó una técnica de
Ecocardiograma de Esfuerzo novedosa en
nuestro entorno, dado que es un único grupo
el  que lo realiza (Dra.Boraita (Madrid)) y que
incorpora el ecocardiograma durante el es
fuerzo en cinta ergométrica, parametrizando
sus  medidas mediante la cuantificación del
movimiento parietal del ventrículo izquierdo.
La técnica, en pleno desarrollo, permitirá en
un futuro valorar la función sistólica y dias
tól  ica “on une” durante el esfuerzo, no sola
mente observar los resultados de este.

En estrecha relación entre el ejercicio físi
co y el beneficio para la forma y función car
diacas que promueve, fue de extremo inte
rés valorar las indicaciones del mismo a pa
cientes cardiópatas (Dra. Morales (Madrid)).
La especial transcendencia de las arritmias
en los deportistas, propiciaron una extensa
discusión en torno al sindrome de Wolf
Parkinson-White (WPW), su transcenden
cia y el riesgo que comporta, pero, sobre to
do,  interesó el concepto de idoneidad de
portiva en relación con el mismo (Dr.Selva
(Madrid), Dr.Ferrero C’Jalencia)). La prevalen-
cia del WPW en los deportistas es sensible
mente igual que en la población general, pe
ro las muertes súbitas y los síncopes se pro
dujeron, en la casi absoluta totalidad, duran
te  la práctica deportiva (9/10). Ello nos hace
tenerque valorar de forma especial el WPW
en su relación con el deporte, de ahí que, al
igual que la Reunión ha hecho con los con
ceptos  de Hipertrofia  Ventricular y de
Insuficiencia Valvular, se propuso la elabora
ción de un consenso para definir la aptitud
para el deporte de un sujeto con WPW, y los
medios para sentar esa indicación.

La iniciación a los conceptos que se ma
nejan en cardiología deportiva orientada a los
profesionales de la medicina deportiva no
cardiólogos, y a los cardiólogos no deporti
vos, así como a los deportistas o entrenado
res, se centró por un lado, en la forma de
orientar al niño en edad escolar hacia la prác
tica deportiva (Dr. Baño (Madrid)). Por otro, a
la forma de acercarse a la exploración física
del deportista comprende fundamentalmente
la detección de los fenómenos auscultatorios
cardiacos. El soplo es el hallazgo, junto a la

presencia de arritmia, más frecuente en los
deportistas, y es un elemento crítico a la hora
de definir la extensión de la exploración com
plementaria de los mismos (Dr. Sobrino
(Sevilla)). Todo soplo diastólico no tiene trans
cendencia pronóstica en relación con la prác
tica deportiva, como los que responden a la
insuficiencia pulmonar. Los soplos sistólicos,
deben ser valorados clinicamente con ante
rioridad a la realización de un estudio estruc
tural, pues buena parte de ellos serán res
puesta a la elevada velocidad del flujo a tra
vés de las cámaras cardiacas y, superando el
número de Reynolds, provocan turbulencias
que se auscultan con ciertas características;
de la misma forma que la presencia de cuer
das anómalas de ventrículos izquierdo puede
facilitar el mismo fenómeno. No obstante la
frecuencia con la que se observan soplos en
las  cardiopatías congénicas y miopáticas
asintomáticas por debajo de los 30 años de
edad obliga a su estudio en todo caso.

Las sesiones de comunicaciones libres se
centraron fundamentalmente en trabajos que
estudiaron la dinámica ventricular izquierda
en reposo, controlando los cambios estruc
turales y fluxométricos respuesta al ejercicio.
El  entrenamiento a corto plazo (2 meses o
menos) no provoca cambios estructurales
significativos en el ventrículo izquierdo (Dra.
Morales), a pesar de aumentar el rendimiento
aeróbico, por lo que cabe atribuir este último
a  un incremento del volumen de eyección o
a  un incremento en la diferencia arterioveno
sa  de Oxígeno (quizá por incrementarse la
eficacia enzimática, como ha sido demostra
do en trabajos previos).

El método de la autodetección del borde
endocárdico mediante la retrodifracción
acústica demostrará ser, en breve tiempo, un
adecuado sistema para valorar la función sis
tól  ica ventricular izquierda y la morfología
ventricular (Dr.lglesias, Dr.Barba (Pamplona)).
La función diastólica del ventrículo izquierdo
ha merecido una especial atención por dife
rentes grupos de trabajo. Mediante cálculo a
partir de las curvas velocimétricas diastólicas
transmitrales se puede obtener una cifra que
se  asimila significativamente a la de la pre
sión  telediastólica ventricular izquierda
(Dra.Canda, Dr.Ureña (Madrid)), y que sirve
para hacer el seguimiento de atletas en su
periodo de entrenamiento, y, eventualmente
hacer la detección precoz del sobreentrena
miento o sobreesfuerzo.

Diferentes trabajos confirman el hecho
de  que la función ventricular diastólica en
los  deportistas, independientemente del
grado de hipertrofia no patológica que pre
senten, es normal (Dr. Morate (Madrid)).
Incluso se puede llegar a afirmar que la ca
pacidad de relajación activa del ventrículo
izquierdo es mejor en el deportista entrena
do,  y que este es, concretamente, el méto
do que sus corazones utilizan para una mejor
adaptación a altas frecuencias cardiacas
manteniendo un elevadovolumen minuto,
con periodos diastólicos cortos (Dr. Calderón
(Madrid)). El ejercicio isométrico provoca una
inmediata variación en el patrón de llenado
ventricular, incrementándose la contribución
neta auricular más allá de las cifras conside
radas normales en reposo del 25% (Dr.
Baño-Rodrigo, Dr. Morate (Madrid)) mante
niéndose constante el llenado por relajación
activa diastólica del ventrículo izquierdo.

El  Comité Organizador de esta REU
NION NACIONAL SOBRE CORAZON Y DE
PORTE/1 993 estuvo compuesto de la
siguinte manera:

Presidente: Dr. Emilio Luengo, Cte. San.
Méd.

Subcomité Técnico: Drs. José Manuel Cu
cullo,  Francisco Javier Gracia y Santiago
Galán.

Subcomité  Cientifico: Drs. Sergio Villa
campa, Juan José Cuadros y Ramiro Lamiel.

Vocales: Drs. Jose Luis Terreros, Joaquin
Aznar,Carlos Bejarano y José Garía Castillo.

VIII  CICLO DE
CONFERENCIAS

A  DESARROLLAR
ENEL  CENTRO MILITAR

DE VETERINARIA
DURANTE EL AÑO 1994C OMO en años anteriores el Centro

Militar de Veterinaria desarrollará du
rante 1994 el VIII Ciclo de Conferencias

sobre temas de interés para la Sanidad Militar.
El VIII Ciclo de Conferencias a desarrollar

en  el Centro Militar de Veterinaria durante
1994 se ajustará al siguiente programa.

Jueves,  27 de enero
La Fuerza de Acción Rápida.
EXCMO. SR. GENERAL DE DIVISION D.

AGUSTIN MUÑOZ-GRANDES GALILEA.
Jefe de la División Acorazada “Brunete”

núm. 1.
Jueves, 24 de febrero
Epidemiología de las listeriosis humana

y  animaL
ILMO. SR. PROF. DR. D. GUILLERMO

SUAREZ Y FERNANDEZ.
Decano de la Facultad de Veterinaria de

la Universidad Complutense.
Jueves, 24 de marzo
La  Veterinaria Militar en los ejércitos ex

tranjeros. Panorámica y perspectivas de su
organización y  cometidos.

ILMO. SR. CORONEL DE SANIDAD DIErE
RINARIA) D. JUAN HERNANDO FERNANDEZ.

Jefe de Sección de Bromatología de la
Subdirección de Bromatología y Asistencia
Sanitaria al Ganado (DlSAN-MAL.

Jueves, 28 de abril
Situación  actual  de la  Polftica Agraria

Comunitaria (PAC) en el sector agrícola-ga
nadero español.

DR. D. VALENTIN ALMANSA SAHAGUN.
Jefe  del Area de relaciones bilaterales

con la CEE. MAPA.
Jueves, 26 de mayo
Metodologías  biológicas  para el  diag

nóstico  y  seguimiento de procesos toxico
lógicos ambientales.

DR. D. JOSE VICENTE TARAZONA.
Coordinador de Area de Toxicología del

Medio  Ambiente del Centro de Investi
gación de Sanidad Animal. INIA.

Jueves, 16 de junio
Papel  de la profesión veterinaria ante los

desastres naturales.
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DR  D. ANTONIO A. ALONSO SANDOVAL.
Comandante Veterinario (Reserva).
Las  Conferencias darán comienzo a las

12,00  horas de los días indicados y se ce
lebrarán  en  el  Salón  de  Actos  de  este
Centro,  calle de Darío Gazapo, 3 (Campa
mento), Madrid.

1 SIMPOSIO TRASTORNOS
DEL SUENOO RGANIZADO por  el  Servicio  de

Neurologia  y  Unidad de  Docenia e
Investigación del Hospital Militar de

Burgos y con la Colaboración de la Excma.
Diputación  Provincial de  Burgos, la Caja
de  Ahorros y  Monte de Piedad del Circulo
Catolico  de Obreros de Burgos y el Ilustre
Colegio  Oficial de  Médicos de  Burgos se
ha  celebrado  el  1 SIMPOSIO  SOBRE
TRASTORNOS  DEL SUENO durante  los
dias  5 y 6 de noviembre de 1993.

El COMITE DE HORNO lo constituyeron:
—  EXCMO. SR. D. JUAN JOSE LUCAS JI

MENEZ
PRESIDENTE DE LA JUNTA DE CASTILLA
Y  LEON
ILMO. SR. D. VALENTIN NIÑO ARAGON
ALCALDE-PRESIDENTE  DEL EXCMO.
AYUNTAMIENTO DE BURGOS
—  EXCMO. SR. D. FERNANDO MARTINEZ

VALIN.
GENERAL JEFE DE LAS TROPAS DE LA
V.R.M. PIRENAICA OCCIDENTAL
—EXCMO.  SR. D. JOSE MANUEL FER

NANDEZ SANTIAGO
CONSEJERO DE SANIDAD Y BIENESTAR
SOCIAL DE LA JUNTA DE CASTILLA Y LE
ON
ILMO. SR. D. VICENTE ORDEN VIGARA
PRESIDENTE  DE LA EXCMA. DIPUTA
ClON  PROVINCIAL DE BURGOS
ILMO. SR. D. JOSE ANTONIO DE SANTIA
GO-JUAREZ LOPEZ
DIRECTOR GENERAL DE SALUD PUBLI
CA Y ASISTENCIA DE LA JUNTA DE CAS
TILLA Y LEON
ILMO. SR. D. PEDRO DIEZ LAVIN
DIRECTOR PROVINCIAL DEL INSALUD
ILMO. SR. D. JAVIER DOMINGUEZ VALLE
JO*

PRESIDENTE  DEL ILUSTRE COLEGIO
OFICIAL DE MEDICOS DE BURGOS
ILMO. SR. D. ISIDORO VELICIA LLAMES
CORONEL  DIRECTOR DEL  HOSPITAL
MILITAR DE BURGOS
EL  COMITE ORGANIZADOR estuvo com
puesto de la siguiente manera:
COORDINADOR:
DR.  MATEO  DIEZ  LOPEZ  Cap.  San.
(Med.)  Jefe del Servicio de  Neurologia del
Hospital  Militar de Burgos
VOCALES:
DR. ALBERTO MERCADO URDANIVIA
DR.  MIGUEL ANGEL ORTIZ  DE VALDI
VIELSO
DR. BERNARDO ARREGUI ZAMORANO
SECRETARIA:
DR.  JOSE R. MAGALLARES PINEDA
D.  JOSE OLMEDO RODRIGUEZ
STA.  MARIA DE LOS ANGELES CAMA
CHO ARROYO
El  SIMPOSIO estuvo dirigido no solo a es-

pecialistas  sino  también  a  Médicos  de
Atencio  Primaria y  D.U.E y tuvo su sede en
el  Salón de Actos  de la Caja de Ahorros
del  Circulo Católico.
ACTUARON COMO PONENTES:
DR.  D. JOSE LUIS BERMEJO ZAPATE
RO
Centro O.R.L. Zaragoza
DRA.  DÑA. BEGOÑA CONTRERAS OL
MEDO
Hospital de Cruz Roja Burgos
DR.  D. FRANCISCO CORIA BALANZAT
Servicio  de Neurología
Hospital  General Segovia
DR.  D. MARIANO ESTROPA TORRES
Centro O.R.L. Zaragoza
DR.  D. JULIO FERRERO ARIAS
Servicio  de Neurología
Hospital  Militar  Central  “Gomez  Ulla”
Madrid
DR.  D. JOSE CARLOS FUERTES ROCA
ÑIN
Servicio de Psiquiatria
Hospital  Militar Burgos
DR.  D. JESUS DE LA GANDARA MARTIN
Servicio de Psiquiatría
Hospital General Yagüe Burgos
DRA.  DNA. AINTZANE INTXAUSTI ZU
GARRAMURDI
Servicio  de Psiquiatría
Hospital General Yagüe Burgos
Dr.  D. JOSE MARCOS DIAZ
Servicio  de Urología
Hospital  General Yagé Burgos
DR.  D. JOSE FELIX MARTI MASSO
Servicio  de Neurología
Hospital  Ntra.  Sra.  de  Aránzazu  San
Sebastión
Dr.  D. FERNANDO MATEOS BEATO
Sección  de Neuropediatria
Hospital  12 de Octubre Madrid
DR.  D. ALBERTO MERCADO URDANIVIA
Servicio  de Neurofisiologia Clínica
Hospital  General Yague Burgos
DRA. DNA. INES PICORNELL DARDER
Servicio  de Neurofisiologia
Hospital  de Móstoles Madrid
DR.  D. ADOLFO SIMON RODRIGUEZ
Servicio  de Neumología
Hospital  de Fuetebermeja Burgos
DR.  D. JOAQUIN TERAN SANTOS
Sección de Neumología
Hospital General Yagüe Burgos
DR. D. JOSE RAMON VALDIZAN USON
Servicio  de Neurofisiología Clínica
Hospital  Miguel Servet Zaragoza
PROF.  DR.  D. JUAN  JOSE ZARRANZ
IMIRIZALDU
Servicio  de Neurología
Hospital  de Cruces Bilbao
EL  SIMPOSIO se desarrolló con arreglo al
siguiente programa:
Viernes,  día 5
De  9,00 a 9,15 horas:
ENTREGA DE DOCUMENTACION
De 9,15 a 9,300 horas:
PRESENTACION:
Dr.  Mateo  Díez López,  Cap. San.  (Med).
Jefe  del  Servicio  de  Neurología  del
Hospital  Militar de Burgos.
MESA  1: SINDROME  DE APNEAS DEL
SUEÑO
MODERADOR:
Dr.  Antonio Jiménez Gómez (Santander)
De  9,30 a 10,00 horas:
CLASIFICACION DE LAS APNEAS Y ME-

TODOS DE EXPLORACION
Dr.  Valdizán (Zaragoza)
De  10,00 a 10,30 horas:
APNEAS DE ORIGEN CENTRAL ENFER
MEDADES DEGENERATIVAS
Dr.  Coria (Segovia)
De  10,30 a 11,00 horas:
INAUGURACION OFICIAL
DESCANSO, CAFE
De  11,30 a 12,00 horas:
FISIOPATOLOGIA DE LAS APNEAS DEL
SUEÑO
Dr  Terán (Burgos)
De  12,00 a 12,30 horas:
MANIFESTACIONES CLINICAS Y  TRA
TAMIENTO  MEDICO  DE LAS APNEAS
DEL SUEÑO
Dr.  Simón (Burgos)
De  12,30 a 13,00 horas:
INDICACIONES DEL TRATAMIENTO POR
LASER DE LAS APNEAS DEL SUEÑO
Dr.  Estropa y Dr. Bermejo (Zaragoza)
De  13,00 a 13,30 horas:
MESA COLOQUIO. DISCUSION  -

MESA  II: TRASTORNOS DEL SUENO EN
NEUROLOGIA
MODERADOR:
Dr.  Mateo Díez López (Burgos)
De  16,30 a 17,00 horas:
TRANSTORNOS DEL SUEÑO EN LA IN
FANCIA
Dr.  Mateos (Madrid)
De  17,00 a 17,30 horas:
NARCOLEPSIA
Dr.  Zarranz (Bilbao)
De  17,30 a 18,00 horas:
DESCANSO
De  18,00 a 18,30 horas:
EPILEPSIA Y SUEÑO
Dr.  Ferrero (Madrid)
De  18,30 a 19,00 horas:
FARMACOS Y SUEÑO
Dr.  Martí Massó (San Sebastián)
De  19,00 a 19,00 horas:
MESA COLOQUIO. DISCUSION
Sabado,  día 6            -

MESA  III: TRASTORNOS DEL SUENO EN
PSIQUIATRIA
MODERADOR:
Dr.  Juan Mons Revilla (Burgos)
De  9,30 a 10,00 horas:
CLASIFICACION DE LOS TRASTORNOS
DEL SUEÑO
Dra.  Picornell (Móstoles)
De  10,00 a 10,30 horas:
TRANSTORNOS DEL SUEÑO EN LA AN
SIEDAD Y DEPRESION
Dr.  Fuentes (Burgos)
De  10,30 a 11,00 horas:
DESCANSO. CAFE
De  11,00 a 11,30 horas:
INSOMNIO
Dra.  Intxausti (Burgos)
De  11,30 a 12,00 horas:
FARMACOLOGIA DE LOS HIPNOTICOS
Dra.  Contreras (Burgos)
De  12,00 a 12,30 horas:
DIAGNOSTICO  DE LA IMPOTENCIA Y
PARASOMNIAS  POR METODOS NEU
ROFISIOLOGICOS
Dr.  Marcos y Dr. Mercado (Burgos).
De  12,30 a 13,00 horas:
SUEÑO, ARTE E HISTORIA
Dr.  De la Gándara (Burgos).
De  13,00 a 13,30 horas:
MESA COLOQUIO. DISCUSION
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D entro del programa docente del
Servicio  de Cirugía Ortopédica y
Traumatología del Hospital Militar

Universitario “Vigil de Quiñones, el pa
sado 22 de junio tuvo lugar la JORNADA
DE  PRESENTACION NACIONAL DEL
PRIMER  TIPO DE OSTEOSINTESIS
denominado CLAVO INTRAMEDULAR”
de  MARCHETTI-VICENZY con la asis
tencia del cirujano diseñador de la citada
técnica.

La  jornada consistió en la interven
ción quirúrgica e implante del citado cla
vo,  a cargo de los profesores Marchetti y
Vicenzi del “Instituto Ortopédico Rizzoli
de  Bolonia (Italia) y todo su equipo, re
transmitida en directo por circuito cerra
do de Televisión a todos los asistentes.

El  objetivo primordial de la jornada,
perfectamente conseguido, fue convertir
la  en un dia de confraternización entre
cirujanos ortopedas militares y civiles, y
al  mismo tiempo la puesta al día de esta
moderna  técnica de osteosintesis  de
hueso largo.

El contenido de la misma, que tuvo lu
gar  en  las  instalaciones  del  citado
Hospital Militar, fue de carácter teórico-
práctico, consistente en la implantación
y  posterior conferencia-coloquio a cargo
del  equipo de Marchetti y Vicenzi en tor

no  a los aspectos de la técnica y segui
miento  clínico realizado tras el  diseño
del  clavo en cuestión.

El  Dr.  Francisco  de  Santiago
Fernández,  Teniente Coronel Médico
Jefe del Servicio de Traumatología de di
cho  Hospital, y Vicepresidente 2° del
Colegio Oficial de Médicos de Sevilla, en
la  presentación del acto dijo que se trata
del  rmás  moderno, reciente y  actualiza
do  método de tratamiento de las fractu
ras  de los huesos largos’, tanto desde el
punto de vista deportivo, como desde el
de  la traumatología socio-laboral y, más
concretamente, militar.

El  clavo intramedular de Marchetti
Vicenzi es un nuevo dispositivo que per
mite  una rápida consolidación de las
fracturas gracias a cinco varillas que se
expanden dentro del hueso, evitando así
los componentes rotacionales y de angu
lación. Su utilización está imitada a frac
turas diafisarias complejas de los huesos
largos  de los miembros inferiores, así
como  a pseudoartrosis o fracturas que
no se han cerrado.

Otra  de sus ventajas es que se im
planta  en quince minutos frente a  los
cuarenta y  cinco de las intervenciones
tradicionales.  Sin olvidar tampoco que
este nuevo clavo intramedular permite la
carga  sobre el  hueso fracturado a  los
tres  días de la intervención. Hay que re
cordar que hasta ahora, para la consoli
dación  de fracturas óseas -siempre ha-

blando  de huesos largos- se introducla
en  la cavidad intramedular un tallo metá
lico con lo que el periodo de convalecen
cia  se prolongaba mucho más.

Se  trata pues de un clavo de acero
austelínico  315  cuyos  extremos  se
abren, tal y como se ha indicado, en un
total  de cinco varillas que se adhieren al
hueso y evitan así su movilización, propi
ciando  a la vez una extraordinaria soli
dez.

¿Qué ocurre una vez que la fractura
esté consolidada? El clavo se puede reti
rar o puede permanecer dentro del hue
so  para siempre. Asimismo, y  sin des
viarnos de la técnica que nos ocupa, se
debe  hablar también del denominado
bloqueo distal y proximal, esto es, la in
troducción de un tornillo cruzado con el
clavo  para impedir aún más la moviliza
ción.

El  Hospital Militar Universitario Vigil
de  Quiñones, de Sevilla, es uno de los
primeros  centros españoles que han
aplicado  esta técnica de consolidación
de  huesos largos.

Pero ya en 1940., en plena II Guerra
Mundial, Gerard Küntscher presentaba
en  el Congreso de Berlín la osteosintesis
cerrada,  constituyéndose así en claro
antecesor de Marchetti-Vicenzi, después
de  efectuar mil enclavamientos.

En su intervención el Dr. Francisco de
Santiago Fernández, Teniente Coronel
Médico  Jefe  del  Servicio  de Cirugía
Ortopédica y Traumatología del citado
Hospital Militar, resumió los beneficios
de  esta nueva técnica en estos puntos:

1.-  La simplificación de la operación:
dura sólo 100 15 minutos.

2.-  Es poco agresiva para el paciente.
3.-  Permite la rápida movilización del

mismo (La reducción del tiempo de recu
peración fue calculada en un cincuenta
por  ciento, pasando de tres meses a uno
y  medio).

La  clausura de la Jornada corrió a
cargo  del Dr.  Rafael Barroso Guerra.
Con  palabras  acertadas  desde. su
condición  de tocoginecólogo, que  no
de  traumatólogo,  el  presidente  del
Colegio Oficial de Médicos de Sevilla,
supo  transmitir  con eficaz  acierto  a
los  asistentes un mensaje esperanza
dor,  haciendo reiteradas alusiones al
espíritu  creador  e  imaginario  de  los
italianos.

A  la Jornada de presentación nacio
nal  del clavo intramedular de Marchetti
Vicenzi asistieron además del personal
del  Hospital el Excmo. Sr. General de
División  Dr.  Angel Montoro Algarra,
Jefe  de la DISAN del Cuartel General
del  Ejército  (Madrid),  los  Tenientes
Coroneles Leopoldo Aranda Calleja del
Hospital  Naval  de  San  Fernando
(Cádiz)  y Jesús  Ruiz  Fernández del
H.M.C.  “Gómez  Ulla”  (Madrid) y  los

JORNADA DE PRESENTACION NACIONAL
DEL CLAVO INTRAMEDULAR

DE  MARCHETTI-VICENZI
EN  EL HOSPITAL MILITAR DE SEVILLA

Profesor Marchettl durante su conferencia
magistral

Dr. de Santiago durante la presentación
del acto..
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Comandantes  Daniel  de  Luque
Escribano,  del  Hospital  Militar  de
Ceuta,  Rafael  Pérez  Pineda,  del
Hospital  Militar de Melilla y  Francisco
Gomar  Sancho de Valencia y  Antonio
Navarro  Quilis  de  Barcelona;  del
Hospital  Universitario de Puerto Real
Mario  Baudet Carrillo  y  José  Sueiro
Fernández;  los  Catedráticos  de
Ciencias Morfológicas de la Facultad de
Medicina  de Cádiz  Manuel  Rossety
Plaza  y  Juan Antonio  Copano Abad;
Federico Acosta del Hospital Clínico de
Granada;  el  Catedrático  de Cirugía
General  del Hospital  Universitario de
Sevilla  Jesús  Loscertales  Abril;
Fernando Sáenz López de Rueda del
Hospital  Universitario  de  Sevilla  y
Andrés Carranza Bencano de la Ciudad
Sanitaria Virgen del Rocío de Sevilla.

Así  como los  Doctores: Raimundo
Castro  Mayor  del  Hospital  Torre
cardenas de Almería; Emilio Arboledas
Mora  de la  Residencia Sanitaria Punta
Europa  de Algeciras; Pedro Azcárate
Prieto de la Residencia Manuel Lois de
Huelva;  Teodoro de Vega Zamora de
Huelva;  Manuel  Gala  Velasco  del
Hospital Reina Sofía de Córdoba; Julio
Gómez  Vázquez del Hospital  Infanta
Elena  de  Huelva;  José  M  Lazo
Tarazona  del Hospital  Comarcal  de
Osuna  (Sevilla);  Ramón  Félez  del

Hospital Universitario Virgen Macarena
de  Sevilla; Antonio Uyá del Hospital de
Jerez  de la Frontera (Cádiz) y  Vicente
Zapata  del  Hospital  de  Río  Tinto
(Huelva).

Los  Doctores asistentes de Sevilla
fueron:  Juan  Lazo Zbikoski,  Jefe  de
Departamento del Hospital Virgen del
Rocío;  Francisco Aguilar Cortes, Jefe

de  Servicio  del  Hospital  Virgen  del
Rocío;  Ricardo Mena-BernaI Romero
del  Hospital  Universitario;  José
Madrigal  Arroyo de MAPFRE; Manuel
Ruiz  del  Portal  Berrnudo; Francisco
Barbero  Marín;  Francisco  Javier
Barbero;  Carlos  Barbero;  Fernando
Melini;  J.  Antonio  Méndez Caballo y
Pedro Bernáldez.

De Izquierda a derecha: Profesor Vicenzl, Dr. Barroso Guerra, PresIdente del Colegio de Médicos de Sevilla; Dr. de Santiago y Profesor
Marchetti, en la mesa presidencial

Profesor Marchetti, Junto a de Santiago, en un momento de la explicación de la Interven
alón quirúrgica que en esos momentos se retransmitía por circuito cerrado de TV.
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II  JORNADA
UROLOGICA

EN  EL
HOSPITAL DEL AIRE

E l pasado día 28 de enero de 1994,
organizada  por  el  Servicio  de
Urología  del Hospital del Aire del

que  es Jéfe de Servicio el Tcol. de San.
(Med.)  Martín-Laborda y  Bergasa, se
celebró  la II JORNADA UROLOGICA
dedicada  a la Actualización en Infec
ciones del Tracto Urinario. En la misma
participarán:

Dr.  Aranza Perea. Consultor de Far
macología Clínica. Clínica Universitaria
de  Navarra.

Dr. Bouza Santiago. Jefe del Servicio
de  Enfermedades Infecciosas. Hospital
Gregorio Marañón.

Dr.  Burgos Revilla. Médico Adjunto
del  Servicio de Urología. Hospital Ra
món y Cajal.

Dr.  Buzón Rueda. Coordinador VIH.
Hospital Ramón y Cajal.

Dr.  Gomis Gavilán. TCoI. San. (Med.).
Jefe  del Servicio de Enfermedades In
fecciosas. Hospital del Aire.

Dr.  González Montalvo. Médico Ad
junto  de la Unidad Geriátrica. Hospital
Central de la Cruz Roja.

Dr. Jiménez Cruz. Jefe del Servicio de
Urología. Hospital “La Fé”. Valencia.

Dr.  Martín-Laborda y  Bergasa. TCol.
San. (Méd.). Jefe del Servicio de Urolo
gía. Hospital del Aire.

Dr.  Martínez Hernández. Cap. San.
(Med.).  Jefe  del Servicio de Medicina
Preventiva. Hospital del Aire.

Dr.  Nogales Espert. Jefe del Servicio
de  Pediatría. Hospital 12 de Octubre.

Prof.  Resel Estévez. Catedrático y
Jefe  del Servicio de Urología. Hospital
Clínico San Carlos.

Dr.  Sánchez de la  Muela Naverac.
Cap.  San. (Med.). Servicio de Urología.
Hospital del Aire.

Dr.  Vallejo  Herrador.  Cap.  San.
(Med.). Servicio de Urología. Hospital del
Aire.

El  desarrollo de la misma se hizo con
arreglo al siguiente programa:

8:30 h.- Entrega de documentación.
9  h.-PRESENTACION Y BIENVENIDA.
9:15 -  9:45 h.- Epidemiología
(Dr. Martínez Hernández)
9:45  -10:45 h.- Patogenia y clasifica

ción
(Dr. Vallejo Herrador)
10:15  -  10:45 h.- Antibióticos en el

tratamiento de las ITU

(Dr. Aranza Perea)
10:45-11:15h.-Pausa.Café.
11:15 -  11:45 h.- Profiláxis en instru

mentación urológica
(Dr. Sánchez de la Muela).
11:45-12:15h.-ITUenlainfancia.
(Dr. Nogales Espert)
12:15  -  12:45  h.-  ITU en la  mujer

adulta.
(Dr. Gomis Gavilán)
12:45 h.- “Mesa redonda”
Moderador: Dr. Martín-Laborda
Panelistas:  Dr. Aranza  Perea, Dr.

Sánchez de la Muela
Dr.  Nogales Espert, Dr. Gómis Ga

vilán.
13:30 h.- Comida.
15:30 -16 h.- ITU en el varón adulto.
(Dr. Jiménez Cruz)
16  -  16:30 h.-  ITU en pacientes de

edad avanzada.
(Dr. González Montalvo)
16:30 -  17  h.- ITU asociadas a caté

ter.
(Dr. Burgos Revilla).
17  -  17:30 h.- Pausa. Café.
17:30 -  18 h.- ITU de transmisión se

xual.
(Dr. Bouza Santiago).
18:30 -  19 h.- ITU en pacientes con

SIDA.
(Dr. Buzón Rueda)
19 h.- “Mesa redonda”.
Moderador: Prof. Resel Estévez
Panelistas:  Dr. Jiménez Cruz,  Dr.

González Montalvo,
Dr.  Burgos Revilla, Dr. Bouza Santia

go,  Dr. Buzón Rueda.

CONCLUSIONES Y DESPEDIDA.- Dr.
Martín-Laborda.

El  tema central de esta II JORNADA
UROLOGICA, Tratamiento y  Profilaxis
de  las Infecciones del Tracto Urinario, ha
sido  elegido por tratarse de una patolo
gía relevante no sólo en Urología sino en
otras  especialidades  médicas  y  en
Atención Primaria.

VII  JORNADAS
DE  APARATO
DIGESTIVO

D urante los días 22 y 23 de Octubre
de  1993,  patrocinadas  por  la
Asociación Castellana de Aparato

Digestivo y  el Ilustre Colegio Oficial de
Médicos de Burgos, organizadas por el
Servicio  de  Aparato  Digestivo  del
Hospital Militar de Burgos, se celebraron

en  esa  ciudad  las  VII  Jornadas  de
Aparato Digestivo.

Este acto, que reunió a 135 médicos
tuvo  lugar en el Salón de Actos de la
Caja de Ahorros del Círculo Católico.

Comenzó  el  Viernes  días  22  de
Octubre con unas palabras de bienveni
da  del Dr.  Castillo  Begines jefe  del
Servicio  de  Aparato  Digestivo  del
Hospital Militar de Burgos, secretario or
ganizador de estas Jornadas.

Los  actos científicos se iniciaron con
una  mesa redonda “Nuevos tratamientos
de  la litiasis biliar” moderada por el Dr.
Casanova Cánovas, exponiéndose la ac
tualidad y la indicación de la cirugía Dr.
Santamaría García, litotricia Dr. Escartín
Marín  ,  esfinterotomia  Dr.  Vázquez
Iglesias  (Presidente de  la Asociación
Española de Endoscópia Digestiva) y co
lecistectomia laparoscópica Dra. Vicent
Hamelin. El resumen de estas cuatro po
nencias viene dado por la elección de la
cirugía laparoscópica como técnica idó
nea  para la patología litiásica biliar, apo
yándose en la esfinterotomia ó litotricia
en caso de coledocolitiasis.

La  segunda mesa redonda versó so
bre  Gastroenteropatía y AINES siendo
moderada por el Vicepresidente de la
Sociedad  Española  de  Patología
Digestiva el Dr. Pérez Piqueras, en don
de  el Dr. Pérez Cuadrado disertó sobre
la  epidemiología de esta patología tan
frecuente en nuestro medio. El modo de
acción  de los AINES, así como su far
macología  y  farmacocinética  fue  ex
puesto  por el Dr. Cabrera Merino del
Servicio  de  Farmacología Clínica del
Hospital Militar de Burgos. El diagnósti
co  de las lesiones originadas por los Al
NES lo mostró el Dr. Yuguero del Moral,
concluyendo  el  Dr. Montero Vázquez
con  el tratamiento tanto profiláctico co
mo  de la lesión ya originada. Recalcó la
importancia que tiene en el tratamiento
profiláctico el uso del hidróxido de alu
minio, fármaco un poco olvidado tras la
llegada  de los bloqueantes de secre
ción.

La sesión del sábado día 23 de octu
bre se inició con una nueva mesa redon
da  “Hepatopatía por virus”, moderada
por  el  Dr. Castillo  Begines.  La Dra.
Garcinuño Jiménez disertó sobre la epi
demiología de los distintos tipos de virus
capaces de originar lesión hepática. La
utilidad de los marcadores víricos en el
momento  de evolución de la enferme
dad  fueron expuestos por el Dr. Poyo
Castilla del servicio de Hematología del
Hospital Militar de Burgos. La evolución
natural de la infección por virus hepáti
cos  fue expuesta por el  Dr. Rodríguez
García de la  Residencia Sanitaria de
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Oviedo, resaltando la evolución a cirro
sis  hepática y  hepatoma en los enfer
mos  portadores de virus C. Los trata
mientos antivíricos fueron expuestos por
el  Dr. San Miguel Joglar del Hospital
Marqués de Valdecilla haciendo una re
copilación de los tratamientos actuales
comparando su eficacia entre ellos.

La  última mesa redonda “Necesidad
del  seguimiento de las lesiones precan
cerosa de aparato digestivo” fue modera
da  por el Dr. de Las Casas Alonso ini
ciando la sesión el Dr. Plaza Martos del
servicio  de A.  Patológica del Hospital
Militar de Burgos que nos mostró los di
versos grados de displasia, y su impor
tancia  en la evolución hacia el adenocar
cinoma.  El  Dr.  Fernando  Cucarella
Presidente de la Sociedad Española de
Aparato Digestivo mostró su experiencia
en  la evolución del esófago de Barret ha
cia  su malignidad recalcando la necesi
dad  del seguimiento endoscópico con to
mas múltiples de biopsias en los Barret
con  displasia moderada y grave. El Dr.
Ramírez Armengol desarrolló con su ex
periencia el tema de pólipos como lesión
premaligna en tumores de colon y recto,
recalcando la necesidad del seguimiento

de estas tumoraciones benignas con po
tencial degenerativo por medio de la en
doscopia, y la polipectomia endoscópica
como  principal arma terapéutica. El Dr.
Pérez Piqueras abordó la enfermedad in
flamatoria intestinal como lesión prema
ligna de colon recalcado que la mayor in
cidencia de malignidad en nuestro país la
desarrolla la colitis ulcerosa que debuta
como pancolitis y en edad joven.

Las  Jornadas terminaron  con  una
conferencia  magistral impartida por el
Dr. Armengol Miró Vicepresidente de la
Sociedad  Europea  de  Endoscopia
Digestiva quien mostró en varios víde
os  su  experiencia en enteroscopias y
tratamiento  de lesiones sangrantes a
nivel  de yeyuno, colocación de bandas
elásticas  en úlceras sangrantes tipo
Forrest  1, y el valor de la esfinterotomía
terapéutica  acompañante de la cole
cistectomia  endoscópica, y  su expe
riencia  sobre casi 7000 esfinterotomias
endoscópicas.

Con  palabras de agradecimiento ha
cia  los ponentes, y a la industria farma
céutica  que colaboró en estos actos,
concluyeron  estas  VII  Jornadas  de
Aparato Digestivo.

CONCESION
DE  DIPLOMAS DE
ESPECIALIDADES

MEDICAS:P or haber superado con aprovecha
miento  los  Cursos Oficiales  de
Especialidades Médicas se les ha

concedido  el correspondiente Diploma
en el pasado mes de julio, a los siguien
tes  Capitanes  del  Cuerpo  Militar  de
Sanidad:

Diploma de Cirugía General:
Cap. de San. (ES), O. Manuel Ventura

Iglesias Hernández.
Cap. de San. (ES), D. Carlos Moreno

Sanguino.

Diploma de Cirugía Torácica:
Cap.  de San. (ES), D. José Antonio

Garrido Alises.

Diploma de Medicina Intensiva:
Cap.  de  San.  (ES),  D.  Eduardo

Morales Fernández.
MEDICINA MILITAR se complace en

dar  la más cordial enhorabuena a nues
tros  compañeros.

Nombre y Apellidos:

Domicilio: Calle o Plaza

Código Postal:Provincia:

BOLETINDESUSCRIPCION

PAGO POR (señale la forma de pago elegida con una X)

oBanco  o Caja de Ahorros

c/c  o libeta n.°Agencié

Provincia:

Caja  de Ahorros y  Monte de Piedad de Madrid
Sucursal  1827 “Medicina Mililtar” p/c 600-10318-31
Calle  de Cea Bermúdez, 56. 2800á MADRID

Ciudad:

Teléfono:

O  Giro postal n.°remitido  con fecha.a

Dirección:

Firmado

IMPRESO  PARA  REMITIR  AL  BANOO  O CAJA  DE  AHORROS

Sr. Director de
Sucursal o Agencia de
Ruego abone a “Medicina Militar”,  Revista de Sanidad de las F.A.S. de España, el recibo anual importe de mi suscripción a dicha

revista y con cargo a mi c/c  o libreta ri.°

Queda de Vd. s. affmo.,
Fdo.

Dirección
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1
IIREUNION
DE APARATO DIGESTIVO

17  -  18  Septiembre 1993
HOSPITAL NAVAL  DE FERROLC OMO ya se publicó en el número

anterior  de MEDICINA MILITAR
durante  los días 17 y  18 de sep

tiembre  de  1993  se  celebró  en  el
Hospital Naval de Ferrol la II REUNION
DE APARATO DIGESTIVO. En la foto un
aspecto de la sala de conferencias du
rante una de las sesiones.

B AJO la presidencia del Director de
Sanidad  del  Ejército  de  Tierra
Excmo. Sr. General de División D.

Angel  Montoro Algarra tuvo lugar el pa
sado  18 de junio el solemne acto de re-

novación  del Juramento a  la Bandera
por  los  componentes  de  la  XXIX
Promoción de Sanidad Militar con oca
sión  de la celebración del 25 aniversa
rio  de su ingreso en el Cuerpo Militar

de  Sanidad. En la foto el Tcol. de San.
(Med.)  Verd Conradi  en las palabras
que  pronunció con tan fausto motivo en
el  patio  de  la  Escuela  Militar  de
Sanidad.

BODAS DE PLATA DE LA XXIX PROMOCION DE SANIDAD MILITAR
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REGRESO DEL EMAT-CENTRO DE SU MISION DE ASISTENCIA SANITARIA EN BOSNIA

E L pasado mes de junio regresó a
Madrid  el EMAT-CENTRO tras ha
ber  finalizado con éxito su misión

de  asistencia sanitaria en Bosnia, siendo
recibido  por  los  Excmos.  Sres.
Generales de Sanidad (Med.) D. Jesús
González  Lobo.  Director  de  HMÇ.
“Gómez  Ulla”  y  D.  José  Alvaro
Hernández, Subdirector de Asistencia
Sanitaria.  La expedición al mando dél
Cte.  San. (Med.) M. Guiote Linares, Jefe
del  EMAT-CENTRO, estuvo integrada
por  los  Cap.  San. (Med.)  R. García
Domínguez (Anestesista), J.R. Aliaga
Montoya  y  D.  Serrano  Asensio
(Estabilización) y  los Tte. San. (Med.) R.
Romero  Garcia Morato (Cirujano), J.
Galán  Rochina  y  Alberto  Hernández
Abadía  de  Bárbara  (Ayudantes  de
Cirugía) y  J. Rojas Gómez y  M. Pantoja
Segados (Estabilización). En las fotos di
versos momentos de la salida, actuación
y  regreso del EMAT-CENTRO.
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NECESIDADES
DE TRATAMIENTO
PERIODONTAL
DE  LA POBLACION MILITAR
JOVEN DE LAS FUERZAS
ARMADAS ESPAÑOLAS

Sr  Director

Los  estudios epidemiológicos representan
un  pilar básico de cualquier programa pre
ventivo  y asistencial porque permiten cono
cer  la magnitud del problema sobre el que
queremos actuar, orientar nuestra actuación
de  forma adeóuada y  evaluar los resultados
de  las medidas puestas en práctica. Este es
tudio  pretende evaluar las necesidades de la
población militar que realiza el Servicio Militar
en las FAS.

Material  y Métodos

La población objeto de estudio ha consis
tido  en una selección aleatoria de 1530 indivi
duos  varones de edades comprendidas entre
19 y 29 años (edad media 22 años). La reco
gida  y evaluación de los datos se ha realiza
do  mediante el índice de las necesidades de
tratamiento  periodontal  de  la Comunidad
(CPITN) desarrollado por la OMS (1, 2, 3, 4).
El  CPITN se basa en la exploración de los
seis  sextantes de la dentición mediante dien
tes  índice (dos molares de cada sextante
posterior  y un incisivo en cada uno de los
sextantes anteriores). El registro de signos in
dicadores  de enfermedad  periodontal  se
efectua con los siguientes códigos:

—  Código O =  Encía sana
—  Código 1 =  Sangrado al sondaje
—  Código 2 =  Presencia de cálculo o restaura

ciones desbordantes.
—  Código 3 =  Bolsas de 4 á 5 mms.
—  Código 4 =  Bolsas de 6 ó más mms.

A  cada sextante se le asigna el código de
valor superior detectado en su diente índice y
a cada individuo el código más alto observado
en toda la boca. Estos cinco códigos de enfer
medad-periodontal se corresponden con cua
tro  categorías de necesidades de tratamiento
periodontal ÇrN category):

—  TN O (Código O) =  Sin necesidad de trata
miento.

NECESIDADES
detrat°

N
0/

°

TNlll
TN  II
TN  1
TN  0
TOTAL

20
1219
251

40
1530

1,31
79,67
16,40
2,62

100,00

—TN  1 (Código 1)  Instrucciones de higiene
oral (IHO).

-  TN II (Códigos 2 y 3) =  Eliminar irritantes lo
cales ÷ IHO.

-  TN III (Código 4) =  Tratamiento periodontal
complejo.

Desde Enero a Junio de 1992 se realizaron
los  exámenes clínicos por tres examinadores
con  experiencia en el indice usado, con ayuda
de  la senda periodontal de la OMS (1). Los da
tos  fueron procesados y analizados mediante
un ordenador personal.
Resultados y discusión

Las  condiciones periodontales se presen
tan  en la Tabla l.En ella se aprecia que el

Necesidades
de trat°

Sextantes
afectados por
sujeto afectado

TN  III
TN  II
TN  1

3,5
2,24
2,36

Tabla 2. Media de sextantes afectados por sujeto
afectado

1,31% de los individuos estaba comprendido
en  la categoria de  necesidades de tratamien
to  III ÇrN Ill),el 79,67 % en la categoria  II (TN
II)  y  el  16,40  %  en  la  categoría  1 (TN
I).Unicamente  el 2,62%  de  los  examinados
no  tenia  necesidad de tratamiento  periodon
tal,(TN  0). Es decir que el 97,38 % de los indi
viduos  mostró necesidad de tratamiento  pe
riodontal.  El 16,40 % tuvo  sangrado gingival
después de sondaje cuidadoso como su más
alta  necesidad  de  tratamiento.  El 79,67  %
presentó calculo supra o subgingival, restau
raciones desbordantes o bolsas patológicas
de  405  mms. El 1,31 % tuvo  bolsas de 60
más mms.

La media de sextantes afectados por suje
te  afectado se muestra en la Tabla 2.

Los  datos CPITN de este estudio  están en
consonancia con lá mayoria de  las investiga
ciones  revisadas (5, 6, 7, 8, 9,  10). Como con
clusion la población masculina militar joven de
las  Fuerzas Armadas Españolas tiene un sta
tus  periodontal según los datos del CPITN de
1,6  sextantes con salud, 2,4 sextantes con
sangrado gingival al sondaje y  1,8 sextantes
con  calculo (Tabla 3). El  objetivo de “salud
periodontal” de los Paises Europeos en el año
2000  es que el 90 % de la población de 18
años  presente una “salud gingival aceptable”
entendida como tal que cada individuo tenga
como  mínimo 3 sextantes sanos, pudiendo
presentar en los 3 sextantes restantes sangra
do  al sondaje. Por tanto los datos sobre el
status periodontal de la poblacion estudiada
sugieren que los esfuerzos preventivos debe
ran  dirigirse hacia la potenciación de la higie
ne (instrucciones de higiene oral, mejora de la
higiene oral personal y tartrectomías).

Briz, F. J.
Guembe, C”
Dordas, S.”

‘Cap. San. (Med.)Alférez Odontólogo Servicio de Estomatología
Hosp. Mil. Central “Gómez Ulla”.
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Cartas al Director

TABLA 1. Distribución de la población según el
número y porcentaje de individuos en cada cate
goría de necesidad de tratamiento.

Salud

(Código 0)

Sangrado

(Código 1)

Cálculo

(Código 2)

Bolsa poco
profundas
(Código 3)

Bolsas
profundas’
(Código 4)

26,36  % 39,98  % 30,28% 2,61% 0,76%

Tabla 3. Porcentaje-distribución de las condiciones periodontales por sextantes.
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LA TRANSFUSION
DE SANGRE.
EL  DERECHO
DEL PACIENTE
A  LA INFORMACION

Sr.  Director:

El  estudio de la prevencion de enfer
medades transmisibles por transfusion,
ha  sido una de las grandes preocupa
ciones del colectivo cientifico en su afan
por  conseguir un sistema de seguridad
transfusional que garantice la aplica
cion de este tipo de terapeutica.

Sin  embargo, y como ya hemos pu
blicado  anteriormente (l), aun trabajando
con  el mas alto nivel de calidad, el ries
go  cero es imposible en la transfusion
de  sangre.

Despues de realizar todos los contro
les, y con una correcta praxis medica, las
posibilidades de transmision de enferme
dades  por transfusion son: 1/200.000 -

1/300.000  para  el  virus  del  SIDA;
2-6/1 .000 para la Hepatitis B, y  entre
1/200 y  1/300 para la Hepatitis  C. (2).
Datos sumamente importantes desde el
punto de vista social, sobre todo si se tie
ne en cuenta que han sido dados a cono
cer  por la prensa a la opinion publica.

Sabiendo que el numero de transfu
siones  anuales viene a ser de unos 70
millones en todo el mundo, y algo mas
de  un millon en España; tendriamos en
nuestro  pais unas cifras de 3-5 VIH
2.000-6.000 Hepatitis B y  3.000-5.000
Hepatitis C,con posibilidad de ser impu
tadas a transfusion.

Resulta por tanto una incongruencia
que  estos riesgos (infinitamente inferio
res  a  las manifiestas  ventajas  de la
transfusion)muy por debajo de los admi
tidos  efectos yatrogenicos producidos
por  farmacos de uso cotidiano,no hayan
sido  asumidos por la sociedad. Y lo que
es  mas, sigan siendo desconocidos para
el  gran colectivo sanitario.

Esta situacion hace que, cuando des
graciadamente se presenta alguna de
las  complicaciones mencionadas,la pri
mera  conclusion sea achacarla a una
negligencia en el procesamiento de las
unidades de sangre, ignorando que no
puede inculparse a nadie un hecho que,
con  los actuales conocimientos cientifi
cos, es completamente inevitable.

No  es nuestra intencion dramatizar el
riesgo,  realmente pequeño, de morbili
dad  de la transfusion; ni mucho menos
eludir  la correspondiente responsabili
dad  profesional, sino, simplemente esta
blecer una serie de consideraciones que
asuman la problematica real de la trans
fusion.

Ante  las numerosas demandas judi
ciales  por  posibles  infecciones  pos-

transfusionales, se hace necesario re
cordar  el ineludible derecho a la infor
macion  que tienen todos los poten
ciales usuarios de la transfusion.

En  primer lugar, los facultativos res
ponsables de la prescripcion de la trans
fusion tienen la obligacion de informar a
los  pacientes de los posibles riesgos
de  la misma. Sin embargo,ante la esca
sa  posibilidad de que se de un hecho
nocivo postransfusional, el colectivo sa
nitario  ha preferido no inquietar al pa
ciente,  silenciandole una informacion a
la  que tiene derecho.

Esta falsa actitud proteccionista, des
de  ciertos puntos de vista meritoria,es
realmente ilegal, ya que todo  paciente
tiene  derecho a una informacion so
bre  los beneficios y posibles riesgos
de  la terapeutica que se le aplica, no
pudiendo nadie decidir sobre lo ajeno.

Ante  un efecto nocivo achacable a
transfusion, el paciente siempre podria
preguntarse cual hubiera sido su deci
sión  de haber contado con informacion
suficiente.

Admitido que los profesionales de la
medicina tenemos la obligacion de in
formar, y los pacientes el derecho a re
cibir  la informacion, justo es reconocer
que  la responsabilidad tiene que ser
asumida por todos,y que las autoridades
Sanitarias  y/o Administrativas corres
pondientes deben regular una normativa
que  evite que los derechos y obligacio
nes  queden limitados a posturas indivi
duales.

ENCUESTA
SOBRE
HEMODONACION

Sr.  Director:

El  Servicio  de  Hematología  del
Hospital del Aire puso en practica una
encuesta  sobre  hemodonacion en el
propio  ambito del Hospital. Para ello se
utilizaron Alumnos de Patologia Médica
Hematologia  (Facultad de  Medicina,
Universidad Complutense de Madrid),
que  procedieron a la distribucion, reco
leccion y procesado ulterior de un senci
llo  cuestionario entre el personal hospi
talario,  excluyendo naturalmente a los
enfermos.

Se  exponen los objetivos, material y
método  utilizado  asi  como  los  Re
sultados obtenidos sobre 352 individuos
elegidos al azar, con el único criterio se
lectivo  del cumplimiento de los requisi
tos  legales para la hemodonación.

A)  INTRODUCCION

Tomado de la prensa diaria:” 1992 se
cerro  con 1.275.000 donaciones de san
gre, lo que representa unas 33 donacio
nes  por cada mil habitantes y año. La
OMS considera que una Nacion es auto-
suficiente  en sangre y  hemoderivados
cuando  se alcanzan las 50 donaciones
por mil habitantes y año”.

“Ello  supondria para España la tasa
de  1.900.000 donaciones al año, de lo
que  se deduce que aún nos hallamos a
más  de 600.000 donacio.nes de las re
comendadas por la OMS”.

“España  se gasta en la actualidad
unos  doce mil millones de Pts/año en la
importación de derivados toda vez que
no se dispone de una Planta nacional de
fraccionamiento de la sangre”.

“En  ausencia de la mencionada plan
ta  no podemos extraer mas sangre por
que  no sabríamos qué hacer con ella. La
tendríamos  que  tirar,  asegura  el
Presidente de la Federación Nacional de
Donantes de sangre”.

“Según cálculos de tal Federación una
planta de este tipo supondría el gasto de
unos tres mil millones de Pts con lo que
el  Estado se ahorraría los doce mil millo
nes invertidos anualmente en la importa
ción de sangre y hemoderivados “.

Las Alumnas encargadas de realizar
la  encuesta consideran que la situación
hemoterápica actual en España es in
congruente por 4 razones:

*  ESCASA DONACION .  La Sociedad

demanda sangre de la que se erige co
mo única poseedora, pero se la niega a sí
misma, para en un alarde de cinismo cul
par de ello a la clase sanitaria en general.

“ALTO  CONSUMO. La gran industria
quirúrgica  montada  en  España

Cartas al Director
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Cartas al Director —

(Trasplantes,  Cirugia cardiovascular,
Oncoterapia, Traumatologia, etc) consu
me gran cantidad de sangre y hemoderi
vados, que, en su mayoría ha de irnpor
tarse a precios muy onerosos.

De otro lado, considérese que no es
lo  mismo tratar el problema de la hemo
donación  en el área urbana de Madrid
(donde existen doce grandes Hospitales
consumidores habituales de gran cariti
dad  de sangre) que en provincias con
menor número de camas hospitalarias.

*DESINTERES SOCIAL Y ESTATAL.
Aún  no se ha llevado a cabo en nuestro
medio  una campaña de concienciación
masiva, racional y veraz sobre el proble
ma nacional de la escasa hemodonación.

*  PROBLEMA ECONOMICO. España
se  halla lejos de ser una Nacion autosu
ficiente  en sangre y  hemoderivados de
alto  valor terapéutico y de importacion
obligada  a precios muy elevados, que
en  alguna ocasion no han venido higie
nicamente limpios.

La  colecta hematica nacional recae
sobre un exiguo 12 % de donantes po
tenciales.  Ello habla de una situacion,
ademas de injusta, insostenible.

B) OBJETIVOS

En general, se persigue un triple obje
tivo

1.-  Conocer el %  de donantes exis
tentes en el medio del Hospital del Aire,
y  mas importante aun:

2.-  Conocer el % de NO DONANTES
Y SUS MOTIVACIONES

3.-  Por último, PROMOVER LA HE
MODONACION EN NUESTRO MEDIO.

C) MATERIAL

Muestra  humana de trescientos cin
cuenta  y dos (352) individuos elegidos
bajo los siguientes criterios de seleccion:
Sanos, en buen estado fisico, no someti
dos  a tratamiento medico, en edades
comprendidas entre los 18 y 65 años.

Los colectivos encuestados han sido:
Personal sanitario, Alumnado de la FM
UCM  y  Escuela  de  Enfermeria  del
Hospital del Aire, Soldados y Otros.

D) METODOS

Encuesta personal anónima. Los da
tos  obtenidos han sido procesados en el
Departamente  de Bioestadistica  del
Hospital del Aire.

Modelo de Cuestionario utilizado

CUESTIONARIO ANONIMO SOBRE HE
MODONA ClON

(Rellénese con letras  mayusculas.
Marque con X donde proceda)

-  Edad:  años. Sexo :  .  Colectivo
al  que pertenece: Medicos y  personal
sanitario/Alumnos  de  Medicina  y
Escuela ATS/Soldados/ Otros: acompa
ñantes y asistentes no enfermos, perso
nal de servicios del Hospital, etc.

-  Excluídos: Enfermos y  personal de
edad mf a 18 años o sup. a 65.

-  PREGUNTAS:
1) ¿Cree que España es autosuficiente

en  sangre? SIQ. NOQ.
2)  ¿Es Usted donante de sangre? SI

Q. NO().

3)  Si su respuesta es si Habiftjal Q.
OcasionalQ.

-  Lo hace por: () Solidaridad, altruis
mo,  deber civico, etc.

()Lo  necesitaba un amigo o familiar
()  Por otras razones: ¿Cuales?
4)  Si su respuesta es NO:
()Por  áversión, dolor, ansiedad, etc.

Temor  a comercializacion de mi
sangre

()Temor  a contagio : ¿de que?
()Por  otras razones: ¿Cuales?
5)  ¿Que cree que podria estimular la

hemodonacion?.
Gracias por su colaboracion.

E) RESULTADOS GENERALES

1.-  Personal encuestado
•  Distribucion por edad y sexo:
-  Limites de edad: 18 y 65 años
-  Sexo: Femenino 50.6 %

Masculino 49.4 %
•  Distribucion por colectivos:
-  Personal sanitario 32.9 %
-  Alumnado FM-UCM y ATS 1 36.6%
-  Soldados 12.7%
-  Otros (visitantes, acompañantes) 17.8

¿Es usted donante de sangre? ¿cree usted que Espafia es autosuficlente en sangre?

Interrogantes:

%  De colectivos, grupo donantes. Donante:; habitual vs ocasional. Motlvacrones del grupo donantes
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¿Es Usted donante? Contestan síl 4.2 %
Contestan no 85.8 %

¿Cree Ud que España es autosuficiente
en sangre? Contestan SI  13.1 36

Contestan NO  84.9 %
NoS/NoC  2

(Véanse cuadros n° 1 y 2)

2.-  Grupos de donantes.
•Sexo:  Masdulino

Femenino
•Colectivos: Personal

Alumnos
Soldados
Otros 12.7%

•  Donantes: Habitual
Ocasional

•  Motivación: Solidaridad
Demanda especifica
Otras
(Veanse cuadros N°3,4 y 5)

3.-  Grupo NO DONANTE. Distribución:
•  Sexo: Masculino     49.3 %

Femenino 50.7 %
•  Colectivos: Personal sanitario33.5 %

Alumnos    33.5 %
Soldados    14.4 %
Otros 18.4%

•  Motivación: Aversion, ansiedad, etc
17.7%
Temor a comercialización 4.6 %
Idem a contagio 4.0 ( SIDA)
Otras  73.7 %
Respuestas”bizarras”, negativas incon
secuentes,
NO requisitos médicos, desidia, pereza, etc.

4.-  ¿ Qué podria estimular la hemodona
ción  ?(Cuadros N  6y  7)
-  Mayor información -  publicidad  65 %
-  Facilitar la hemodonación   10%
—  Garantias de no contagio     7.5 %
-  Otras “bizarras”         17.5 %
(Véanse cuadros n° 8)

F) CONCLUSIONES

*  En nuestro ámbito del Hospital del
Aire,  la encuesta realizada pone de ma
nifiesto  la escasa donación de sangre,

fenómeno extensi ble a la totalidad de la
Nación y a sus estamentos sociales.

Frente  a un amplio  85.8 % de NO
DONANTES, existe un exiguo 14.2 % de
individuos que se declaran DONANTES;
De  éstos a su vez, el carácter de DO
NANTE HABITUAL se da en una tercera
parte  (4.7% del total de encuestados). El
resto es DONANTE OCASIONAL, es de
cir  con una o dos donaciones al año,
motivados en general “por acudir en so
corro  de un familiar o amigo”.

En  el grupo  DONANTES, el  sexo
masculino  muestra ligera prevalencia
(58.3  %).  Destaca igualmente el hecho
que  sea el Alumnado el grupo que os
tenta la máxima frecuencia (56.2 %).  su
perior  incluso a la del Personal sanitario
profesional (29.1 %).

En  este grupo sorprende la escastsi
ma  cuantia del colectivo SOLDADOS,
que  es tan sólo del 2 %,  siendo asi que
se  trata de un colectivo joven, sano y de
gran  valor biológico, pues no en balde
se  halla encuadrado en filas.

Este  punto es de especial relevancia
toda  vez que muestra a las claras cual
ha  de ser la población diana en las cam
pañas de promoción en el seno de las
Fuerzas Armadas. A su vez, la Tropa se
muestra especialmente receptiva si recibe
el  ejemplo de sus Mandos más directo.

La  hemodonación es habitual, como
se  ve, sólo en una tercera parte de los
casos, y ocasional en el resto. A la prime
ra condición pertenecen los donantes por
solidaridad, altruismo o deber civico, en
tanto  que los donantes ocasionales se
motivan fundamentalmente por demanda
especitica de familiares o amigos.

*  En el grupo NO DONANTES, ambos
sexos se muestran practica mente a .la
par.  Por colectivos se observa que un
67  % engloba a Perso nal sanitario mas
Alumnado, con 33.5 % para cada grupo.
De las motivaciones esgrimidas para no
donar, la más frecuente no es, como ca
bria  esperar, la aversion, la ansiedad, el
temor  al daño fisico o al contagio o co
mercializacion de su sangre, sino a un

complejo de causas heterogeneas en el
que  coexisten la desidia -pereza con el
incumplimiento de los requisitos medi
cos  (33.3%), junto a lo que hemos dado
en  llamar “respuestas bizarras”.

Tales respuestas serian las negativas
inconsecuentes y conductas asociales
negativas e insolidarias, etc, sin que ha
yamos constatado en ningún caso nega
tivas  por creencias religiosas o similar.

*  Por último, a la pregunta ¿QUE ES
TIMULARIA LA HEMODONACION? am
bos grupos (Donantes y No donantes) se
muestran acordes en un mayor nivel de
Informacion y  publicidad del problema
(65  %).  Es escaso el número de perso
nas que exigirian garantias de no comer
cializacion  y/o no contagio (7.5 %).  A
esta pregunta también un 17.5 % de los
encuestados  responde  modo  igual
mente  “bizarro”, revelador de incultura,
desconocimiento del problema o sim
plemente afan jocoso o indiferente.

Distribución
58.3 %
41.7  %

sanitario29.1 %
56.2 %
2.0  %

33.3  %
66.7  %
77.0 %
21.0%
2.0  %

% de colectivos, grupo no donantes ¿Por qué no donan?

Caceras Gonzalez,R. (9
canjoso  Cita,  Z.  (1

Hernando Jimenez,  C. (9
Martin-Albo  Martinez,A.  (‘)

(“9.-Alumnas de fa Facultad  de Medicina (UCM)
fl.cor.san.rMedj.Jefe  Seritclo Hemarologia.Hospilal

del Aire

¿cual es lu excuse?. Ejemplo de cartelistica eficaz
en la promoción de la hemodonación.Estimulos a la hemodonación

MM-vol.  49-N” 5-Año 1993- Pág. 597


	Sumario de la Revista
	Menú de las Revistas
	Salir

