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Editorial

Giro a la sanidad

Interesado desde afios atras, cada
dia que transcurre se hace mas
perentorio propiciar la evolucion de
la praxis sanitaria militar al terreno
de la logistica aplicada.

Tan amplia, variada y cambiante
ciencia, viene a complicar el ya
complejo problema de la medicina,
la farmacia y la veterinaria castren-
se.

La publicacién de las “Normas sa-
nitarias militares conjuntas” repre-
senta un modesto primer paso en el
dilatado camino que debe ser recorri-
do.

Urge la elaboracién, atemperada
a tiempos y circunstancias, de un
Reglamento de Hospitales Militares
que reemplace al ya antiquisimo
existente y que, por su vejez, resul-
ta totalmente inoperante e inaplica-
ble a los métodos y necesidades
actuales.

Parece un tanto chusco pretender
organizar un despliegue hospitala-
rio, una red de asistencia sanitaria
de internado, sin contar, previamen-
te, con la pauta o el modulo operati-
vo bajo cuyas estipulaciones puedan
concretarse los términos de la siste-
matica sanitaria de cuarto escalén e
incluso de los precedentes. Mientras
persista la ley de la gravedad, co-
menzar la construccion de la casa
por el tejado es tan aleatorio como
dificil.

El futuro, que ya es presente, estd
marcando las actividades que desa-
rrollora, especialmente, el Cuerpo
Militar de Sanidad.

Misiones bélicas para conflictos de
baja intensidad, que es posible
aumenten en cantidad y frecuencia,
prestaciones de ayuda humanitaria,
interdiccion o interposicién entre
bandos combatientes y colaboracién
con otras sanidades internacionales,
significan un extenso abanico de
posibilidades, algunas muy reales,
en las que, bien por mandato inter-
nacional, bien por cumplimiento de
pactos o convenios, deba estar pre-

sente personal, material y equipos
de la Sanidad Militar. »

Potenciar la preparacién, con el
consecuente entrenamiento, del per-
sonal sanitario militar es tarea inelu-
dible que incumbe llevar a punto y
término por parte de los elementos
integrantes y rectores de la cupula
sanitaria y de los miembros que la
componen.

A nuestro entender, un elemento
diferencial, primario, desde el punto
de vista sanitario exclusivo, entre

las actividad galénica, en todas sus

vertientes, médica, farmacetitica y
veterinaria, civil y militar estriba en
la disposicién y capacidad de aten-
cion profesional para cualquier even-
to que pueda presentarse en el
grupo o en el individuo bajo condicio-
nes de agresion subita o de planifi-
cacion previa. El conocimiento de la
practica sanitaria de urgencia y el
avezamiento a la solucién de las
tesituras planteadas, debe incorpo-
rarse, como bagaje técnico, a cual-
quier componente sanitario militar, la
medicina de urgencia y el avitualla-
miento del material necesario,
cubriendo los niveles correspondien-
tes, es asignatura semipendiente.

La demarcacién, existente y dife-
rencial a pesar de cudnto se intente
para su homogeneizacién, entre la
asistencia sanitaria para la mar, la
tierra o el aire, no es obstaculo para
que las prestaciones logisticas sani-
tarias estén ensambladas unas con
otras. El despliegue sanitario serd
distinto para cada ejército pero las
técnicas instrumentales siempre
seran idénticas y éste es el nexo
comun, fisico, unico e indiscutible,
que las aglutina.

Como consecuencia, se hace pe-
rentorio dar un giro a la Sanidad Mi-
litar con el fin de ser congruentes a
la misién general encomendada y
mantener, argumentalmente, las
caracteristicas distintivas, profesio-
nales, éticas, operativas y practicas,
con la sanidad general de la nacién.
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TRABAJOS DE INVESTIGACION

Tratamiento paliativo del dolor oseo
metastasico con SR-89: seguimiento
clinico y analitico
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I. Secades Ariz **

J. L. Martinez Aedo**

A. Sanchez Mayorga*

P. Galvez Diez *

RESUMEN

SUMMARY

Los pacientes tratados con Sr89 han sido so-
metidos a un seguimiento posterior al objeto de
evaluar su eficacia clinica y sus efectos secunda-
rios. Para ello se elabordé un protocolo que preve-
ia un control inicial clinico, gammagrifico y ana-
litico, seguido de revisiones durante seis meses.
Se trataron 23 pacientes afectos de metastasis
oseas dolorosas (11 de préstata, 7 de mama, 2 de
urotelioma, 1 de colon, 1 de pulmén y 1 mielo-
ma). La determinacién clinica de la calidad de vi-
da se efectud mediante cuatro parametros: indice
de Karnofski, dolor, movilidad y analgesia.

La respuesta clinica al tratamiento fue:

Optima 25%
Buena 33%
Moderada 16%
Nula 25%

La toxicidad hematolégica se puso de manifies-
to por el descenso medio del nitmero inicial de

Patients treated with Sr99 have undergone la-
ter follow-up in order to evaluate its clinical ef-
fectiveness and secondary effects. To do this, a
protocol was drawn up that included an initial
clinical, gammagraphic and analytical control,
followed by check-ups over six months. 23
Patiens affected by painful metastasis ossea (11
prostate, 7 mammary, 2 urothelium, 1 colon, 1
lung and 1 myeloma) were treated. Clinical deter-
mination of quality of life was carried out using
four parameters: Karnofski index, pain, mobility
and analgesia.

The clinical response to the treatment was:

Optimum 25%
Good 33%
Moderate 16%
Nil 25%

Hematological toxicity was noted from the ave-
rage 30% decline in the initial number of plate-
lets over the 30 days of treatment.

plaquetas del 30% a los 30 dias de tratamiento.

INTRODUCCION

El estroncio-89 (Sr89) es un iséto-
po radiactivo -emisor beta- del es-
troncio estable, que se comporta co-
mo andlogo del Ca, fijandose de ma-
nera espontanea a las zonas esquelé-
ticas de mas intensa remodelacion
6sea. Su periodo de semidesintegra-
cién (T1/2) es de 50 dias. Debido a
su marcado tropismo osteoblastico,
se viene utilizando desde hace algan
tiempo para el tratamiento del dolor
en pacientes con metastasis 6seas,
fundamentandose en el efecto antiin-
flamatorio y citorreductor que posee
la radiacién beta sobre estas lesio-
nes. El especial tropismo del estron-

* Cap. de Sanidad (Médico)

** TCol. de Sanidad (Médico)

Servicio de Medicina Nuclear (H.M.C. Gémez
Hulla)

cio minimiza la exposicién de otros
tejidos e incluso del hueso sano.

Los beneficios clinicos declarados
hasta el momento por los distintos
autores son suficientes para justifi-
car su uso, debido a sus escasos
efectos secundarios.

OBJETIVOS

En el Serv. de Medicina Nuclear
del H.M.C. Gémez Ulla se han trata-
do con Sr89 una apreciable canti-
dad de pacientes afectos de enfer-
medad tumoral ésea metastasica, el
objetivo del presente trabajo es eva-
luar la respuesta terapeiitica de este
grupo de pacientes a este radioiso-
topo y contrastar nuestra experien-
cia y resultados con los publicados
hasta la fecha. Asimismo, pretendi-
mos cuantificar los posibles efectos

secundarios, principalmente hema-
tolégicos y los efectos del tratamien-
to sobre la imagen gammagrafica y
los marcadores tumorales. Estos
dos ultimos aspectos no habian sido
hasta la fecha suficientemente acla-
rados.

METODO

Se trataron 23 pacientes (14 varo-
nes y 9 mujeres), afectos de matas-
tasis 6seas dolorosas de origen pros-
tatico (11 pacientes), mamario (7),
urotelioma (2), de colon (1), mieloma
(1) y adenocarcinoma de pulmoén (1).
En 5 casos se realizé nuevo trata-
miento con Sr89, no incluidos en es-
te estudio. Al iniciar el tratamiento
se solicitd el consentimiento de cada
paciente y se les informé con clari-
dad de su finalidad paliativa y de

M.M.-Vol. 50-N° 2-Afic 1994- Pég. 113



Tratamiento paliativo del
dolor 6seo metastasico

con SR-89: seguimiento
clinico y analitico.

sus posibles efectos secundarios
(Texto I). '

Todos los pacientes recibieron la
misma dosis de Sr89 (150 MBgq = 4
mCi) en forma de cloruro de estron-
cio-89, por via endovenosa.

Se incluyeron todos los pacientes
tratados con Sr-89 en un protocolo
comun de seguimiento clinico, gam-
magrafico y analitico, pactado con
los servicios de oncologia y urologia.
Este protocolo se atenia los siguien-
tes criterios:

a) Criterios de inclusidén: Metatasis
dseas dolorosas osteoblasticas de
cualquier origen, cuando ha fraca-
sado el tratamiento quimioterapico
u hormonal previo -muchos pa-
cientes habian sufrido ademas ci-
rugia y radioterapia- y con una es-
peranza de vida superior a 3 me-
5€s,

b) Criterios de exlusion: Cifras he-
maticas menores de 100.000 pla-
quetas y 3.000 leucocitos (*), ra-
dioterapia hemicorporal previa, in-
suficiencia renal severa, inconti-
nencia sin sondar. Durante el tra-
tamiento se suspendi6 la terapia
con calcio y antineoplasicos, pero
no la analgésica.

¢) Seguimiento clinico: Se realizaron
entrevistas dirigidas el mismo dia
de tratamiento y a los 15, 30, 60 y
180 dias. En ellas se investigd la
repercusién clinica sobre cinco pa-
rametros:

1- Capacidad funcional (Karnofs-
ki), del alV.

I. Tiene molestias pero hace vida
activa.

II. No realiza su trabajo pero se
ocupa de su persona.

III. Le ayudan ocasionalmente.

IV. Necesita ayuda frecuente y
atencién médica.

V. Esta encamado y con cuidados
especiales.

V1. Hospitalizado o en grave estado.

2- Dolor, de I (sin dolor) a V (inso-
portable).

** NOTA: hay autores que fijan los valores
de exclusion en 150.000 plaquetas y 3.500
leucocitos, nosotros optamos por los valores
mas bajos debido a los escasos efectos se-
cundarios publicados y a nuestro deseo de
beneficiar al mayor nidmero posible de pa-
cientes. Los resultados confirmaron nuestro
criterio.
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TRATAMIENTO CON ESTRONCIO-89
INFORMACION AL PACIENTE

dolor de los huesos causado por su enfermedad. Esta sustancia se fija

selectivamente en las zonas del hueso con un metabolismo aumentado
del calcio, que son también las zonas mas dolorosas y permanece en ellas du-
rante muchas semanas, haciendo que el dolor disminuya.

La radiactividad que se le administra es la minima necesaria para su trata-
miento, se fija casi totalmente en las zonas dolorosas y sale al exterior de su
cuerpo solo por la orina, por lo que no debe modificar las relaciones con sus
familiares, si cumple unas pocas precauciones que se citan al final.

Mencione que ha recibido este tratamiento a su médico de cabecera o a
cualquier otra persona que le asista médicamente.

Al principio del tratamiento no notara ninguin efecto, es posible que note un
ligero aumento del dolor a los 2 6 3 dias de la inyeccion. El dolor comenzara a
disminuir durante la segunda semana y continuara durante varios meses. No
notara efectos secundarios. Tomaré analgésicos mientras los necesite, aunque
el médico reducira la dosis gradualmente cuando lo estime necesario.

Su médico le mandard cada mes unos andlisis de sangre para controlar el
efecto del tratamiento en las células sanguineas, procure seguir sus recomen-
daciones y acudir a su consulta en la fecha que se lo indique. Si por cualquier
causa no pudiese acudir a la consulta del médico, llame por teléfono, usted o
un familiar, para recibir instrucciones.

Cuando comience a disminuir el dolor, notard que puede hacer actividades
que antes eran demasiado dolorosas, generalmente no habra problema en que
las haga, pero tenga cuidado.

EI estroncio-89 es una sustancia radiactiva que se inyecta para calmar el

Precauciones:

Durante la primera semana el Estroncio se elimina por la orina, por esto es
necesario usar el water normal, mejor que el orinal, arrastrar dos veces con
agua, secar la orina derramada con papel, lavarse las manos después de usar
el water y lavar inmediatamente por separado las ropas manchadas de orina.

Trate la sangre también como producto contaminado.
En caso de duda, consulte a su médico.

I. Sin dolor.

II. Dolor moderado.
III. Dolor intenso.

IV. Dolor muy intenso.
V. Dolor insoportable.

3- Movilidad, de I (normal) a V (in-
movil). Escala ECOG/WOH,
modificada.

I. Normal.

II. Sintomatico pero ambulato-
rio.

IIl. Encamado menos del 50% del
tiempo.

IV. Encamado méas del 50% del
tiempo.

V. Encamado permanentemen-
te.

4- Analgesia, de I (sin analgesia) a
IV (morfina).

I. Sin analgesia.

II. Con Aspirina o similar.
III. Con Nolotil o similar.
IV. Morfina o similar.

5- Indice Global de Calidad de
Vida (IGCV), media de los otros
cuatro,delaV.

Se us6 este parametro para
determinar la eficacia conjunta
del tratamiento.

d) Seguimiento gammagrafico: se rea-
lizaron gammagrafias 6seas con
MDP-Tc99m, al inicio y a los 60 y
180 dias. Se cuantificaron el niime-
ro de metastasis {(de 1 a 40}, sin te-
ner en consideracion intensidad ni
extension de la captacién. Se anota-
ron las regiones 6seas afectadas.

e) Seguimiento analitico: en los dias
1, 15, 30, 60 y 180, se realizaron
determinaciones de:

1- Hemograma: Hematies, hemo-
globina, hematocrito, leucocitos
y plaquetas.

2- Bioquimica: Urea y creatinina.

3- Marcadores tumorales: prostata
(PAP Y PSA), mama (CEA, TPA,
CA153).

RESULTADOS

Resultados clinicos

Se apreciaron descensos -mejori-
as- significativos de los indices clini-
cos previos de calidad de vida ya des-



de la revision de los 15 dias (27%),
siendo maxima a los 60. Se aprecio
una menor repercusion en el ahorro
de consumo de analgésicos (Figura
1). Los efectos beneficiosos eran atn
patentes, en menor medida, a los 6
meses. El descenso maximo -a los 2
meses- de nuestro indice global de
calidad de vida, IGCV, (media de los
otros 4 valores), fue del 43% y a los 6
meses el descenso era aun del 22%
(Figura 2). La variacién mas intensa
se produjo en el descenso de la apre-
ciacién subjetiva del dolor -descenso
del 50%- a los 2 meses.

Interpretacion del IGCV:

El IGCV fue el Ginico parametro
que se tuvo en cuenta para determi-
nar la efectividad del tratamiento,
considerado en cada revision y pa-
ciente como el porcentaje respecto al
IGCV inicial (Descenso Relativo del
IGCV) o como el propio valor de
IGCV en ese momento (Valor
Absoluto del IGCV).

La gradacion de la respuesta clini-
ca en cada paciente se hizo aten-
diendo al grado de variacion, en cada
caso, del Indice Global de Calidad de
Vida (IGCV) respecto al inicial
(Descenso Relativo), para la revision
en la que se habia obtenido mayor
descenso, siempre que su Valor
Absoluto no sobrepasara un deter-
minado valor. Ver Tabla L.

De esta manera los resultados
fueron, (Figura 3):

- Karnofski 100 73
Dolor 100 66
' Movilidad 100 72
Analgesia . 100 80
|. Cal. devida 100 73

H.M.C. Univ. Gomez Ulla

1 15 30 60

| M Karnofski M Dolor M Movilidad Il Analgesia |

180
64 52 67
60 49 76 |
65 54 87
74 74 83
65 57 78

Revisiones (Dias)

Figura 1

Respuesta Nula: (25%). Incluye

los siguientes casos:

a- En los que no se obtuvo ningu-
na respuesta al tratamiento, en
ninguna revision.

b- En los que se produjo el feno-
meno de ascenso precoz transi-
torio, (un caso).

Respuesta Moderada: (16%).

Incluye los casos en que, a pesar
de descensos relativos del IGCV, el
valor absoluto no bajo de III.

Respuesta Buena: (33%).

Incluye descensos relativos de una
unidad y valores absolutos por deba-
jo de III.

Respuesta Optima: (25%).
Incluye los casos con IGCV de I
(ausencia total de dolor).

Resultados Gammagraficos

La media de metatasis oseas en la
revision inicial (n=23) fue de 25,7, no
se encontro variacion significativa

30
Revisiones (Dias)

@), Cal. de vida

H.M.C. Univ. Goémez Ulla

180

H.M.C. Gémez Ulla

R. Mediocre
16,7%

R. Buena
33,3%

R. Nula
25,0%

R. Optima
25,0%

Figura 2

Figura 3
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Tratamiento paliativo del
dolor 6seo metastasico

con SR-89: seguimiento
clinico y analitico.

con el rastreo de los 60 dias, ni con
el de los 180 (n=6). Figura 6.

En 2 casos se encontré una llama-
tiva e indudable mejoria gammagrafi-
ca -menor captacion o desaparicion de
las metastasis- sin correlacion clinica.

Resultados analiticos
Hemograma

Hematies: Sin variaciones signifi-
cativas,

Hematocrito: Sin variaciones sig-
nificativas,

Hemoglobina: Pequeiio descenso
(4,5%) maximo a los 30 dias, con
normalizacion y superacion de las ci-
fras previas a los 60 y 180 dias, res-
pectivamente.

Leucocitos: Gran variabilidad en
relacion al estado inmunitario del
paciente, descenso medio no signifi-
cativo. Aunque se aprecia una mini-
ma tendencia al descenso que, con
poblaciones mayores, si podrian re-
sultar significativas, (Figura 4).

Plaquetas: Descenso significativo
de un maximo del 30% a los 30 dias:
a los 180 ya se habia producido una
recuperacion parcial -incluye la te-
rapia adecuada en sélo tres casos-

con cifras de descenso del 24%
(Figura 5). Se hizo un analisis de la
trombopenia a lo largo del estudio
(plaquetas < de 150.000), que se cita
en el apartado de efectos secunda-
rios.

Bioquimica

Urea y creatinina: pequena ten-
dencia al descenso, posiblemente en
relacion con la mayor supervivencia
de los pacientes con mejor situacién
clinica.

Marcadores Tumorales

PAP y PSA: Aumento de sus ni-
veles a lo largo del estudio, como

(Miles) Miles
8 300
7 250
6
5 200
4 150
a 100
2
1 50
Q == o}
1 15 30 &0 180 1 15 30 60 180
" Revisiones (Dias) Revisiones (Dias)
B Hematies x 1000 M Laucocites W Plaqustas
H.M.C. Univ. Gémez Ulla H.M.C. Univ. Gomez Ulla
Figura 4 Figura 5
%
= 25,7
30
25 sg
20 40
15 30/
10 3 20
5 10
0" - — < - 0 :
1 15 30 60 180 1 15 30 60 180
Revisiones (Dias) Revisicnes (Dias)
B N° de Metastasis M % de pacientes
H.M.C. Univ. Gémez Ulla H-M.C. Univ. Gdmez Ulla

Figura 6
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era de esperar, debido al progreso de
la enfermedad, que no se modificd
por el tratamiento, en ese aspecto.

TPA: Muestra un corportamiento
similar al PAP y PSA.

CEA y CA153: Gran variabilidad
en las distintas revisiones debido a
las grandes diferencias de sus valo-
res en cada paciente. Resultados no
valorables al no haberse realizado di-
lucién en todos los casos o a la pe-
quefia muestra en otros.

EFECTOS SECUNDARIOS

a- Dos pacientes sufrieron a lo
largo del estudio un descenso de leu-
cocitos por debajo de 3.000 (hasta
2.400 y 2.700), ambos se encontra-
ban en el limite de exclusién al ini-
ciar el estudio. En ningan caso se
evidencié_repercusién clinica.

b) En ningin caso las plaquetas
descendieron por debajo de 100.000,
aunque en 4 casos el estudio se ini-
ci6 con cifras menores de 150.000.
El ntumero de pacientes, en cada re-
visién, con cifras de plaquetas infe-
riores a 150.000 fue el siguiente,
(Figura 7):

1dia -4 casosde 23 =17%
15 dias - 4 casos de 13 = 30%
30 dias - 4 casos de 10 = 40%
60 dias - 5 casos de 9 =55%
180 dias - 2 casos de 7 =28%

Se aprecia un aumento progresivo
y constante del niumero de pacientes
con trombopenia a lo largo del estu-
dio, aunque en ningin momento se
produjo repercusién clinica.

La terapia especifica contra la
mielotoxicidad del Sr-89 se instauro,
de manera preventiva, en solo tres
€asos.

CONCLUSIONES
Aunque el beneficio analgésico del

tratamiento de las metastasis con
Sr89 es conocido, hay aspectos como

Moderada, Buena y Optima) es:

La distribucién de las casillas asignadas a cada uno de los tipos de respuesta (Nula,

Valor Minimo Absoluto del IGCV

n . v \

-4 .
-3 . ..

I}
) . .o .

e e o s o 0

0 c e ea s

Descenso Relativo

e s s s s . P « s o o e

1 e e e e e e a e

PRI Y « e s s o . PR T S

Casos con respuesta Nula
Casos con respuesta Moderada
Casos con respuesta Buena
Casos con respuesta Optima

Tabla I

su repercusion gammagrafica y so-
bre los marcadores tumorales, que
no habian sido suficientemente acla-
radas. En el presente estudio hemos
confirmado la adecuada respuesta
clinica, asi como el escaso riesgo de
efectos indeseables, no apreciandose
efecto alguno sobre los niveles séri-
cos de marcadores tumorales y las
imagenes gammagraficas de la enfer-
medad.

El tratamiento con Sr89 contribu-
y6 muy positivamente a mejorar la
calidad de vida de los pacientes, con
escasa toxicidad hematologica.

Nuestras conclusiones pueden re-
sumirse en los siguientes puntos:

a- El Sr89 es efectivo, en alguna
medida, en el 75% de los casos. De
estos, un 25% se encuentran total-
mente libres de dolor.

b- El ahorro en consumo de anal-
gésicos es menor que el beneficio en
la calidad de vida del paciente.

c- El efecto terapetitico del Sr-89
se inicia antes de los 15 dias y dura
al menos 6 meses, como media.

d- No hay correlacién entre la
imagen gammagrafica y la evolucion
clinica de cada paciente. Tampoco se
produce descenso significativo del
numero de metastasis gammagrafi-
camente visibles.

e- Se produce un descenso medio
del ntmero inicial de plaquetas del
30% a los 30 dias. Las cifras inicia-
les de plaquetas tardan mas de 6
Imeses en recuperarse.

f- No se produjeron variaciones de
la Urea y Creatinina relacionadas
con el tratamiento.

g- Los niveles séricos de los mar-
cadores tumorales que resultaron
valorables, (PAP, PSA y TPA) mostra-
ron una tendencia a aumentar a lo
largo del estudio, por lo que segura-
mente no se vieron influidos por el
tratamiento.

h- De las alteraciones hematologi-
cas detectadas durante el estudio,
solamente las plaqueterias resulta-
ron significativas y carecieron de re-
percusion clinica.
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TRABAJOS DE INVESTIGACION

Recuento reticulocitario
mediante citrometria de flujo
método manual.
Analisis comparativo en 100 casos.
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RESUMEN

dos al azar.

El contaje reticulocitario es un elemento clave
en el diagndstico hematoldgico. Los métodos mas
habituales son la cuantificacion visual por mi-
croscopia de inmersién y la citrometria de flujo.
En el presente trabajo comparamos ambos méto-
dos mediante la valoracion estadistica de sus re-
sultados en una poblacion de 100 pacientes elegi-

Reticulocytary counting is a key element in
hematological diagnosis. The most usual met-
hods are visual quantification under immersion
— microscopics, and flow citrometry. In the pre-
sent work we compare both methods by a statis-
tical evaluation of their results within a popula-
tion of 100 patients chosen at random.

SUMMARY

v

INTRODUCCION

El reticulocito es un hematie joven
en €l que persisten algunas mitocén-
drias, ribosomas y restos de reticulo
endoplasmico.

Procede del eritroblasto ortocro-
matico, que se transforma en éste
con la pérdida de su ntcleo, una vez
finalizada su maduracion.

Después de 4 divisiones celula-
res, el nicleo del eritoblasto orto-
cromatico se vuelve picnético e in-
capaz de sintetizar ADN, por lo que
dejan de dividirse los elementos de
esta serie, al tiempo que se produ-
cen cambios bioquimicos caracteri-
zados por una reduccién en la sin-
tesis de ARN (que continuara redu-
ciéndose en la etapa de reticulocito
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hasta su total desparicién coinci-
diendo con la expulsion de los tlti-
mos restos nucleares). El fin de la
sintesis de ARN y de proteinas, pue-
de ser debida a la interaccién entre
la hemoglobina intranuclear y las
nucleohistonas. Parece ser que la
concentracion de hemoglobina es
critica en este proceso, y se piensa
que una concentraciéon de un 20%
es la necesaria para detener dicha
sintesis (1,2).

El nacleo es expulsado por un me-
canismo no del todo conocido; a este
respecto, mediante observaciones
con microscopia electrénica de
transmisién, hay que significar que
tras la aparicién de multiples prolon-
gaciones citroplasmaticas de la
membrana celular (que sugieren la
existencia de movimientos en ésta),
se produce una expulsion del niicleo
en €l polo opuesto al de las mencio-
nadas prolongaciones, siendo poste-
riormente fagocitado por células per-
tenecientes al sistema mononuclear
fagocitico (3).

Debido a la persistencia de orga-
nelas en el reticulocito (mitocon-

drias, ribosomas y reticulo endopléas-
mico), puede este seguir atn sinteti-
zando ARN, proteinas y hemoglobi-
na. De hecho, un tercio de la sintesis
de hemoglobina que contiene el he-
matie, se efectiia en la etapa de reti-
culocito (4).

La despaparicion gradual de parti-
culas ribosomiales, receptores de
trasferrina y mitocondrias, ocurre
durante un periodo de 48 a 96 ho-
ras, tras lo cual se transforma el re-
ticulocito en hematie maduro; du-
rante este tiempo podemos distinguir
dos periodos: A} El primero en el que
el reticulocito se denomina R-1, que
es el reticulocito naciente y que
muestra intensas sefiales de movi-
miento en su superficie, permane-
ciendo habitualmente en la médula
osea durante dicho periodo y b) El
reculocito R-2, que adquiere forma
concava con el progreso de la madu-
racion, restandole soélo algunos ri-
bosmas y siderosomas, que acaba-
ran despareciendo por accién "pit-
ting" del bazo y de sus propias va-
cuolas autofagicas dando lugar al
hematie maduro. La transformacion



final de reticulocito maduro a hema-
tie tiene lugar en la circulacién y/o
el bazo (5,6).

Estudios ferrocinéticos estiman
que el ntmero de reticulocitos me-
dulares y circulantes es de 8,2 y
31x10 elevado a 9 células/Kg de pe-
50, respectivamente.

Importancia clinica

Su valoracién es basica en todo
estudio de anemia, pues el dato nos
sefialara el caracter regenerativo o
arregenerativo de la eritropoyesis.

El recuento de reticulocitos puede
expresarse en valor absoluto, o en
porcentaje con relacion a la cifra to-
tal de hematies, lo cual puede indu-
cir a error si no se tiene en cuenta el
valor hematocrito; por ello resulta
mas practico y real utilizar el indice
de produccién reticulocitario (IPR),
que tiene en cuenta el hematocrito
del paciente.

Recientemente se viene utilizando
igualmente como indicador del pren-
dimiento en el transplante de médu-
la 6sea (7), o para detectar la recu-
peraciéon de la hematopoyesis tras
un tratamiento con citostaticos.
Para estos fines, su valoracién resul-
ta superior a cualquier otra determi-
nacién, dado que su aumento, por
su precocidad, se anticipa a cual-
quier otra elevacion celular en el
90% de los casos.

Aumenta su numero en:

- Anemijas hemoliticas.

- Hemorragias.

- Anemias careciales tratadas.

- Tras el TMO, cuando se produce
el injerto.

Disminuye en:

- Anemia aplasica.

- Anemias megaloblasticas.

- Anemias ferropénicas.

- Anemias refractarias.

- Mielofibrosis.

- Eritroblastopenia.

. - AutoAc. contra los eritroblas-
tos.

- Insuficiente produccién de eri-
tropoyetina (nefropatia, hipotiroi-
dismo).

- Alteraciones de la sintesis del
grupo Hemo.

- Anemias diseritropoyéticas.

- Sindromes inflamatorios créni-
cos.

MATERIAL Y METODO

MATERIAL.-

Se realizan los recuentos de reti-
culocitos en 100 casos tomados al
azar, sin tener en cuenta diagnosti-
co, edad o sexo, mediante recuento
manual realizado inmediatamente
después de la extraccién, remitién-
dose una muestra de cada paciente
para la determinacién de reticuloci-
tos por citometria de flujo.

Posteriormente, segiin los resulta-
dos obtenidos, los casos son dividi-
dos en tres grupos (tabla I), utilizan-
do como criterio de referencia los re-
cuentos manuales; de esta manera,
los casos que con €l recuento ma-
nual nos proporcionaron porcentajes
inferiores a 1% fueron clasificados
en el grupo I, sin atender a los resul-
tados obtenidos por citometria de
flujo; los casos con recuentos mayo-
res o iguales a 1% e inferiores o
iguales a 2%, fueron asignados para
el grupo II; v los recuentos superio-
res al 2%, se integraron en el grupo
III del estudio.

Para el analisis de los resultados
se utilizé el método estadistico, em-
pleando la r de Student. Asi, en to-
dos los grupos fué calculada la me-
dia y desviacion estandar, tanto de
los recuentos manuales como de los
porcentajes obtenidos por citome-
tria de flujo, calculandose posterior-
mente la diferencia de las medias
de ambos recuentos en cada grupo,
asi como su significacién estadisti-
ca.

METODO.-

- Recuento manual.- Se mezcla
sangre total recién extraida con el
colorante vital (en este caso azul de
cresil brillante) a partes iguales, y se
deja incubar durante 15 minutos.
Los colorantes vitales son aquellos
que fijan y colorean ciertas estructu-
ras celulares mientras las células
permanecen vivas y sin fijacion pre-
via (para que un colorante sea consi-
derado vital debe mantener la vida
de la célula por los menos durante
una hora, sin alterar aspecto y fun-
ciones). La demostracion de los reti-
culocitos se fundamenta en su tin-
cién con el azul de cresil brillante,
que se fija sobre los ribosomas celu-
lares y los precipita, apareciendo la
denominada sustancia reticular gra-
nulofilamentosa que los caracteriza.

La solucién colorante esta com-
puesta por azul de cresil brillante a
la concentracién del 1%, en solucién
salina citratada, debiendo filtrarse
en el momento del empleo.

El recuento manual se realiza por
un soélo observador obviandose de

esta manera los frecuentes errores
achacables a diferentes criterios y la
subjetividad propia de cada indivi-
duo.

En cada caso se cuentan los he-
maties en dos o mas campos con el
M.O., usando el objetivo de inmer-
sion, hasta totalizar las 500 células
(s6lo se realizd un recuento en cada
caso).

- Recuento por citrometria de flu-
jo.- Se utiliz6 el Citometro de flujo
FACScan, equipado con laser a 488
nm. Becton Dickinson. El Software
empleado fue el "Reti-Count Reti-
culocyte Enumeration Software".
Becton Dickinson. El fundamento de
esta técnica consiste en que el colo-
rante vital "naranja de tiazol" se une
al DNA y RNA de los reticulocitos for-
mando un complejo fluorescente,
con una banda de absorcién a 475
nm y una emision de fluorescencia a
530nm.

RESULTADOS.-

La media de los resultados obteni-
dos en el total de los casos estudia-
dos por recuento manual y citome-
tria fue de 1,91 y 2,38, siendo la des-
viacion estandar de 1,40 v 1,36 res-
pectivamente, con una diferencia de
medias de 0,47, y un error de la dife-
rencia de medias de 0,20.

En el Grupo 1 (29 casos), los re-
sultados para recuento manual y ci-
tometria son respectivamente de
0,69 y 1,88 para las medias obteni-
das, y de 0,27 y 0,80 para las desvia-
ciones estandar, siendo la diferencia
de medias de 1,19, y el error de la di-
ferencia de medias de 0,16.

El Grupo 2 (41 casos), presenta
valores de 1,67 y 2,17 para las me-
dias, y de 0,28 y 0,78 para las des-
viaciones estandar, con una diferen-
cia de medias de 0,50 y un error en
la diferencia de 0,13.

Por ultimo, el Grupo 3 (30 casos),
muestra valores de 3,40 y 3,13 para
las medias de 0,47.

Existen diferencias significativas
entre los resultados obtenidos me-
diante método manual y citometria
de flujo, tanto si tenemos en cuenta
los casos incluidos en los grupos 1y
2 por separado, como si se evalia la
totalidad de los casos estudiados;
no obstante, si nos cefimos sélo al
grupo 3, es decir, aquellos casos en
que se obtuvieron los resultados
mas elevados en los recuentos ma-
nuales, no presentan diferencias es-
tadisticamente significativas con los
resultados de la citrometria de flujo,
como si desprende de los resultados
que se adjuntan en la tabla 1y
Grafico I.
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Recuento reticulocitario
mediante citrometria de flajo

y método manual,
Anailisis comparativo en
100 casos.

DISCUSION.-

Del analisis comparativo de los
resultados se desprende lo siguien-
te:

Considerando el total de los casos,
existe diferencia estadisticamente
significativa entre ambos métodos,
con valores mas elevados cuando es
utilizado el citémetro de flujo.

Estudiados los grupos individual-
mente, esta diferencia persiste en los
Grupos 1 y 2, es decir, en los casos
con recuentos incluidos en el Grupo
3.

Los resultados obtenidos en este
trabajo, con un recuento visual de
500 células, son equiparables a otras
publicaciones en las que los recuen-
tos visuales se realizaron sobre 1000
6 2000 células (8). Por otra parte, la
interpretacion de los resultados, en
concordancia con otros autores (9),
indica que el recuento manual resul-
ta eficaz como método cualitativo
(permite diferenciar el caracter rege-
nerativo o arregenerativo de la eritro-
poyesis) en todos los casos, pero no
asi como método cuantitavio, en el
que soélo resulta 1til el recuento ma-
nual para valores elevados (Grupo 3),
ya que para recuentos bajos 6 nor-
males las diferencias son significati-
vas.

Dada la gran diferencia de coste
entre los dos sistemas empleados y,
como por otra parte, desde un punto
de vista cualitativo el método ma-
nual resulta eficaz, creemos que este
sistema puede ser empleado como
método de rutina. No obstante, en
aquellos casos en los que los resulta-
dos sean didosos, o cuando se pre-
tende un seguimiento especial
(Trasplante de médula osea, trata-
miento con eritropoyetina, regenera-

RESULTADOS Mét_odo manual Citometria
TOTALES (N = 100)
Media 1,91 2,38
Desv. Est. 1,40 1,36
Diferencia de medias 47
Error diferencia de medias ,20
Significacion estadistica p<0.05
GRUPO'1 (N =29)
Media ,69 1,88
Desv. Est. 27 84
Diferencia de medias 1,19
Error diferencia de medias ,16
Significacion estadistica p< 0.001
GRUPO 2 (N =41)
Media 1,67 2,17
Desv. Est. ,28 ,78
Diferencia de medias ,50
Error diferencia de medias ,13
Significacion estadistica p<0.001
GRUPO 3 (N =30)
Media 3,40 3,13
Desv. Est. 1,63 1,97
Diferencia de medias 27
Error diferencia de medias 47
Significacién estadistica N.S.
Tabla I
manual
Ll citonetro

(S TR
e L [ [T TATE
1 1 1 1 J

Y. reticulocitos

cion medular tras administracion de kil i1 ot 1,“ skl &
citostaticos, etc.), la citometria de
flujo parece el método indicado para
garantizar una mayor exactitud el Grafico I
los recuentos.
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Patologia cutanea inducida
y causada por el calzado
reglamentario militar

M. A. Molinero Barranco *

RESUMEN

mentario, militar.

SUMMARY

La integridad del tegumento del pie en un sol-
dado, condiciona el normal desarrolio de su acti-
vidad cotidiana. Enumeramos los problemas mas
frecuentes que afectan a esta zona y que son in-
ducidos o agravados por el calzado reglamentario
militar, facilitando su diagnéstico y tratamiento.

Palabras clave: Dermatitis, pie, calzado, regla-

atment.

litary.

The foot tegument wholeness in a soldier de-
termines the normal evolution of a daily activity.
We enumerate the more frequent problems that
have an effect on this part of the body.These pro-
blems ar caused or aggraveted by the proper and
— military ahoes making easy a diagnosis and tre-

Key words: Dermatitis, foot, shoes, proper, mi-

INTRODUCCION

El pie es la parte distal de la ex-
tremidad inferior cuya estructura
anatomica y funcional permite la de-
ambulacién del hombre. Este pronto
observd que para facilitar la marcha
debia protegerlo. Surge el calzado. A
lo largo de la historia evolucioné des-
de un simple trozo de piel de animal
hata el méas sofisticado modelo ac-
tual. Entre ellos se encuentra el cal-
zado reglamientario militar.

El calzado origina patologia que
afecta al tegumento del pie y anejos
cutaneos o bien altera el equilibrio
ecoldgico de la zona, favoreciendo la
aparicion de determinadas dermato-
sis. :

Presentamos las alteraciones mas
frecuentes y de interés para el médi-
co del primer escalén de asistencia
médica. Las dividimos en dos gran-
des grupos: las originadas por agen-
tes vivos y las causadas por trauma-
tismos y por el uso del calzado.

* Cap. San. (Médico). Jefe del Servicio Mé-
dico del Depésito de Remonta del Ejército.
Ecija (Sevilla)

PATOLOGIA CAUSADA POR
AGENTES VIVOS

Un destacado lugar en este tipo de
dermatosis lo ocupan la tinea pedis,
la tinea unguium y las verrugas
plantares. Menos frecuente es la pa-
tologia bacteriana, si bien puede
complicar una lesion preexistente
(linfangitis, erisipelas, etc.)

Tinea pedis

Las dermafitosis o tifias son infec-
ciones de la piel y de sus anejos cau-
sadas por hongos dermatofitos del
género Trichophytum, Microsporum
y Epidermophytum.

En el caso que nos ocupa ¢l agen-
te patologico més frecuente es el R.
fubrum, seguido del T. mentagrophy-
tes, variedad interdigitale, y mas ra-
ramente el E. floccosum (1).

Esta dermatofitosis se conoce po-
pularmente como "pie de atleta’. Es
propia del adulto y del adolescente.
Se considera como una enfermedad
de la civilizacién, al estar favorecida
por el calzado que impide la transpi-
racién de la zona. Por otro lado los
calcetines de fibras no absorbentes
también favorecen el aumento del
calor y de la humedad (2).

Las piscinas y las duchas, vestua-
rios y gimnasios, son fuentes poten-
ciales de contagio. Es un cuadro que
en los paises desarrollados suelen co-
nocerlo casi todos los habitantes (2).

Dependiendo de la profesion, el
"pié de atleta" incide mas o menos.
En el caso del militar es una infec-
cién frecuente, pudiendo alcanzar el
29,0% de una muestra de 1,278 in-
dividuos, verbigracia, segiin March-
lewitz y Zucker (2).

Clinicamente podemos distinguir
tres formas de presentacién: intertri-
ginosa, vesicopustulosa e hiperque-
ratsica. La primera es la tipica de la
enfermedad y afecta al cuarto espa-
cio interdigital, sobre todo, aunque
pueden afectarse los deméas. La fisu-
racién, la quemazén y el prurito son
sintomas acompanantes. En ocasio-
nes el cuadro es asintomatico. La
forma inflamatoria se identifica con
las lesiones visocopustulosas. Afecta
a planta y dorso del pie. En ocasio-
nes determina grandes ampollas pro-
fundas. Las formas hiperqueratosi-
cas se manifiestan como placas bien
delimitadas y sonrosadas. Cuando
afectan a todo el pie dan lugar a la
forma "en mocasin".

Debemos establecer el diagnostico
diferencial con el intértrigo candidia-
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sico, que afecta a los primeros plie-
gues y suelen existir lesiones satéli-
tes. El intértrigo bacteriano suele do-
ler, se acompana de eritema, infla-
macién y supuracién. No es rara la
linfangitis secundaria. La psoriasis
de los pliegues es mas rara. El ecze-
ma del pie suele respetar los pliegues
interdigitales, salvo en casos muy se-
veros.

Tinea unguium

El término onicomicosis solo indi-
ca que la ufa esta infectada por un
hongo, dicho de otra forma, se trata-
ria de una infeccién flingica ungueal,
sin tener en cuenta el agente causal.
En general, tanto dermatofitos como
candidas y mohos, pueden originar-
la. Debemos, pues, reservar el térmi-
no de tinea unguium sélo para cuan-
do son dermatofitos los responsables
del cuadro.

Son raras en la infancia. En adul-
tos suelen coexistir con otras formas
de tifias. Su frecuencia aumenté en
los nltimos afios. Se afectan tanto
las ufias de las manos como las de
los pies. Algunos factores ocupacio-
nales, asi algunas enfermedades pre-
disponen al cuadro: insuficiencia cir-
culatoria, lesiones traumaticas, dia-
betes, psoriasis y distrofias unguea-.
les.

Los agentes etilogicos mas fre-
cuentes suelen ser los Tricho-
phytum, sobre todo la variedad ru-
brum, de caricter cosmopolita y de
origen antropofilico. En nuestro me-
dio predomina la variedad zoofilica
de R. mentagrophytes, por lo que no
es excepcional este tipo de tifas.

La transmisién del hongo es direc-
ta. Juegan un destacado rol el mi-
croclima de los gimnasios, piscinas,
duchas publicas y hoteles. Al igual
que las altas temperaturas y la hu-
medad.

El hongo invade la ufia por el bor-
de subungueal proximal, mas fre-
cuente en los VIH positivos, causan-
do un area blanca en la lamina pro-
ximal, invadiendo el eponiquio y lle-
gando a la matriz; también por el
borde subungueal distal o dorsolate-
ral, siendo la via maés frecuente, in-
vadiendo el hiponiquio y el lecho su-
bungueal, apareciendo hiperquerato-
sis subungueal e invasién progresiva
de la lamina ungueal hasta llegar a
la matriz originando una onicodistro-
fia y onicolisis; superficialmente pue-
de invadir la placa ungueal, sobre to-
do a nivel de las unas de los pies,
pudiendose asociar a la forma ante-
rior, conociéndose como “leuconiquia
tricofitica de Jessner”, siendo el
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agente etiolégico méas usual el T.
mentagrophytes y mas raramente el
M. persicolor, Aspergilus, Fusaruim
y otros mohos (1, 2, 3, 5).

En la actualidad disponemos de
un amplio arsenal terapéutico, ob-
teniéndose buenos resultados en
las tifias del pie, no siendo asi para
las tifias ungueales. No obstante
desde el reciente advenimiento de
la terbinafina, este problema tera-
péutico parece entrar en vias de so-
lucién.

Desde hace tiempo los imidazoles
por via topica se muestran eficaces,
mas aun si le afnadimos los de ulti-
ma generacion que también son efi-
caces por via oral, el ketoconazol,
fluconazol e itraconazol. No quere-
mos dejar en el olvido a la griseoful-
vina que aiun sigue siendo eficaz.

La terbinafina, antibiético deriva-
do de las alilamidas, demostrd, muy
recientemente, su eficacia en el tra-
tamiento de las dermatofitosis, sobre
todo en las tiflas ungueales (4). Se
administra a la dosis de 250 mgrs. al
dia durante un tiempo variable y es-
pecifico para cada forma clinica de
dermatofitosis. Asi para la tifa del
cuerpo se dara durante 4 semanas;
durante 2-6 semanas para la tifia del
pie; 2-4 semanas para la tifia ingui-
nal. También se usa la via tépica con
una frecuencia de aplicacién de 1-2
veces al dia (4,6).

En las onicomicosis se recomien-
da la misma dosis durante 6 sema-
nas a 6 meses. Si la infeccién no se
localiza en el primer dedo del pie, el
tiempo de administracién puede ser
inferior a tres meses.

Entre los efectos indeseables de
este antibidtico cabe destacar los
gastrointestinales y reacciones alér-
gicas cutdneas, no siendo graves
ninguna de ellas.

En las ocasiones que esté justifi-
cado, como una onicolisis intensa, se
procede a la ablacidn quirargica o
quimica de la ufia, realizando poste-
riormente el tratamiento antifiingico.

Verrugas plantares

Son infecciones del tegumento de
la planta del pie causadas por el vi-
rus del papiloma humano, los papi-
lomavirus (VPH). Se trata de virus
ADN que no se pueden cultivar, dife-
renciandose unos 55 tipos mediante
técnicas de hibridaciéon del ADN y
muy especialmente por la reaccién
en cadena de la polimerasa (7).

Epidemiolégicamente interesa
destacar el poder que presentan para
causar infecciones subclinicas y la-
tentes, lo que la transforma en una
infeccién muy frecuente. Al ser resis-
tente a la desecacién y a otros me-
dios fisicos, la transmision es la se-
xual. Estos aspectos explican la apa-
ricion de nuevos elementos tras el
tratamiento o tras la regresion es-

pontanea, asi como la presencia de
lesiones genitales cuyo origen no es
venéreo (7,8).

En el epitelio escamoso se inicia
la infeccion en las células de la capa
basal. Aparecen los coilocitos, pro-
ducto del efecto citopatico del VPH.
Estos se caracterizan por la vacuoli-
zacién perinuclear y la deformacion
de los ntcleos, que son hipercroma-
ticos e irregulares (7). Estas células
pueden contener viriones o no, por
lo que no son sinénimo de madura-
cién viral. La replicacion del virus
tiene relacién con el grado de ma-
duracién celular, pudiendo alterar
el proceso de la queratinizacién. Es
por lo que la sintesis viral solo ocu-
rre en los estratos mas altos del epi-
telio (7).

Todos los tipos de VPH presentan
una organizacion gendémica muy si-
milar. Todas las secuencias capaces
de sintetizar proteinas (open reading
frames, ORF) ocupan posiciones si-
milares en la cadena del! ADN y con
la misma longitud. Tras la infeccion,
el ADN viral se integra en genoma
celular o bien queda libre en forma
episomal. Se desconoce por qué unos
tipos (VPH 5, 16, 18) se incorporan
mas que otros (7).

Quiza el aspecto patogénico mas
sobresaliente de la infeccién por el
VPH sea la posibilidad de asociarse a
cierto tipo de neoplasias. Se conoce
que ciertos oncogenes (ras y myc)
con capacidad para inducir tumores,
presentan en sus proximidades la in-~
tegracién de VPH 16 y 18, sobre todo
en el caso del oncogén ras. Se desco-
noce, de la misma guisa, por qué al-
gunos VPH desencadenan la oncogé-
nesis y otros no. Parece que el papel
en este proceso radica en que inmor-
talizan una poblacién de células que
son incapaces de diferenciarse ad-
quiriendo mayor riesgo de progresién
neoplasica (7,9).

El organismo responde con anti-
cuerpos dirigidos contra los produc-
tos tardios. Empero, un 15% van di-
rigidos contra la proteina codificada
por la regién E7, region del ORF que
codifica una proteina no estructural.
Los anticcuerpos son especificos pa-
ra cada tipo de virus y son neutrali-

‘zantes frente al virus y a los neoanti-

genos. De la misma suerte hay una
respuesta de las células T y NK, pro-
duccion de interferones y otras cito-
cinas. Esta respuesta parece ser la
responsable de las regresiones es-
pontaneas de la infeccion (7).

En el caso de las verrugas planta-
res, es el serotipo 1 el que con mayor
frecuencia causa la infeccién. Son de
crecimiento endofitico y clinicamente
se manifiestan como un tapén cér-
neo rodeado por un anillo hiperque-
ratdsico. Son dolorosas, sobre todo a
la presidén, presentando positive el
"signo del timbre", el sujeto retira el
pie al causarle dolor cuando presio-



namos la verruga con la punta del
dedo indice. Otras se disponen en
"mosaico”, afectando a una conside-
rable extension de superficie plantar,
sobre todo las determinadas por el
serotipo 2.

El carcinoma cuniculatum puede
guardar relacion con la infeccion por
el VPH. Asienta selectivamente en la
planta del pie. Aunque es un carci-
noma espinocelular, es mayor su po-
der infiltrante y destructivo local que
la emision de metastasis. Sea como
fuere, una actuacion terapéutica
precoz y eficaz es totalmente pausi-
ble, ya que estariamos realizando
una profilaxis contra este tipo de tu-
mores.

La terapéutica de estas lesiones
abarca un amplio abanico de posibi-
lidades, cada una con sus seguido-
res y sus detractores. Existen los
queratoliticos como el acido salicili-
co, acido lactico, cantaridina, etc; las
infiltraciones con bleomicina y los
medios quirargicos, de los que so-
mos prosélitos. Si bien reconocemos
que quiza sea una actuacion regresi-
va, también debemos valorar que son
raras las recidivas, por lo menos en
nuestra experiencia, y que se acorta
el periodo de curacién, con lo que el
enfermo nos lo agradece. Entre ellos
se encuentran la criocirugia con ni-
trogeno liquido, la escision y poste-
rior electrocoagulacion y la escision y
aplicacion de injertos de piel total y
la realizacion de colgajos.

Erisipela y linfangitis

Ambos procesos afectan al tegu-
mento y pueden estar determinados
por el calzado al provocar éste una
solucién de continuidad en la piel de
la zona, bien sea una rozadura o una
ampolla traumatica.

En caso de la erisipela, es el
Estreptococo betehemolitico del gru-
po A, rara vez un Estafilococo, el
agente etiologico.

La clinica se caracteriza por una
placa roja, caliente, de bordes eleva-
dos y bien definidos, con aspecto de
piel de naranja, pudiéndose extender
en "llamarada" (10). Existe una for-
ma grave de morfologia ampollosa. El
estado general se altera, surgiendo
hipertermia, escalofrios, vomitos y
alteracion del estado general. Todo
esto acontece tras 2-4 dias de incu-
bacion.

Aungque el mismo agente etiologico
puede causar una lingangitis, el
Estafilococo dorado juega un desta-
cado papel como causa del cuadro.

Clinicamente se traduce por la
aparicion de un cordén rojo, duro,

Foto 1.- Hiperhidrosis plantar

caliente y que tiende a terminar en
un ganglio regional. Es muy doloro-
so. Presenta diagnostico diferencial
con la tromboflebitis.

La penicilinoterapia mejora ambos
cuadros, asi como la administracion
de antiinflamatorios no esteroideos,
analgésicos y reposo en cama. En
pacientes alérgicos a la penicilina
utilizaremos la eritromicina, el cotri-
mazaxol y la gentamicina (10).

Queratolisis puntacta

Infeccion no inflamatoia causada
por el Corynebacterium que afecta a
las plantas de los pies formando de-
presiones puntiformes y defectos
crateriformes en el estrato corneo
(10). Se debe controlar la hiperhidro-
sis y el agente infeccioso.

Foto 2.- Eczema vesiculoso plantar

PATOLOGIA DERIVADA DEL USO
DEL CALZADO Y POR
TRAUMATISMOS DETERMINADOS
POR ESTE

Existen dermatosis, algunas de
etiologia oscura, que afectan selecti-
vamente al tegumento del pie y en
las que el calzado favorece su apari-
cién o es su causa.

Eczema vesiculoso de las palmas y
de las plantas

Corresponde al concepto clasico
de eczema dishidrético o ponpholyx
(12).

Es un cuadro eczematoso donde el
papel de la glandula sudoripara ec-
crina solo sirve de controversia. Su
origen es desconocido. Si bien existe
en zonas donde la hiperhidrosis es
obvia, en otros casos este trastorno
sudoral no existe. En nuestra expe-
riencia surge en un pie sudoroso y
descamativo. Es mas factible que
aparezca tras un dematofitosis, foco
bacteriano, dermatitis alérgica de
contacto o el estrés. El papel de la
atopia esta atin por determinar.

Su histopatologia rememora la del
eczema agudo.

Clinicamente se manifiesta por
brotes de vesiculas claras, gruesas,
engastadas en la piel, recordando al
"sagi”. No suele haber eritema, pero
no en pocos casos se acompana de
calor y vasodilatacién palmar o plan-
tar, en este caso. Pueden surgir
grandes ampollas por coalescencia
de las vesiculas. Remite a las dos se-
manas tras una fina descamacion.
Zonas tipicamente afectadas por la
vesiculacion son las caras laterales
de los dedos, asi como los bordes la-
terales externo e interno del pie.
Afecta aqcualquler edad a partir de

M.M.-Vol. 50-N° 2-Afio 1994- Pag. 123



Patologia cutdnea
causada por el

calzado militar

los diez anos. Tras varias recurren-
clas se pueden afectar las unas apa-
reciendo distrofias, lineas de Beau,
piqueteado, engrosamiento y decolo-
racion.

El diagnéstico diferencial con la
dermatitis alérgica de contacto, der-
matofitosis, psoriasis, debemos esta-
blecerlo.

En la fase aguda recurriremos a
los fomentos de permanganato pota-
sico o de solucion de Bourow. Los
sedantes, psicoterapia y corticoides
Se usaran si es preciso.

Hiperhidrosis

La disfuncion de la glandula su-
doripara eccrina, muy abundante
en la zona plantar, en este caso por
exceso, conlleva a un estado carac-
terizado por un eritema, calor, do-
lor, maceracién y descamacion de la
Zona, que en no pocos casos imposi-
bilita la deambulacién. Es lo que en
medicina castrense conocemos co-
mo "aspeado” o "despeado”. La ac-
cion de bacterias descompone el su-
dor causando mal olor, es la bo-
mohidrosis.

La solucion de glutaraldehido jun-
to a un antiinflamatorio tépico corti-
coideo suele mejorar el cuadro.

Onicocriptosis

La una incarnata consiste en el
enterramiento de la placa ungueal en
los bordes periungueales. La reac-
cion de cuerpo extrano con la consi-
guiente inflamacién e infeccién im-
posibilitan la deambulacion.

El mal corte de la fanera y el uso
del calzado oclusivo, suelen ser fac-
tores agravantes del problema, si
bien parece existir una cierta carga
genética en el padecimiento del cua-
dro (13, 14, 15). La hiperhidrosis
plantar y la hidratacion excesiva del
perionquio favorece el enclavamien-
to. Con el tiempo se origina tejido de
granulacién que se impetiginiza se-
cundariamente. En estadios avanza-
dos, se epiteliza el granuloma.

Es obvio que tras el tratamiento
del brote infeccioso e inflamatorio se
impone una actitud quirurgica, si
bien existen técnicas conservadoras,
ortopédicas, que no hacen mas que
demorar la intervencién quirurgica.
Los métodos quirargicos permiten la
solucién definitiva del problema, de
forma sencilla, rapida y en régimen
ambulatorio, ahorrandose la enca-
macion del paciente. El fundamento
técnico consiste en corregir los teji-
dos periungueales y extirpar parcial-
mente la lamina ungueal acompa-
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nandola de matricectomia. La abla-
cion de la lamina ungueal sélo se re-
alizara en aquellos casos extremos
en los que la una se encuentra en
"grapa" o intensamente deformada.
Se utiliza con mayor frecuencia la
técnica de Dubois, consistente en es-
cindir los pliegues laterales en forma
de semiluna, y la de Palmer que su-
ma a la anterior la extirpacion del
trozo de lamina enclavada y electro-
coagulacion de la zona matricial co-
rrespondiente. Otras técnicas son las
de Haneke, variante de la anterior, la
técnica radical de Syme, que se re-
serva para cuando fracasan las ante-
riores (13, 14, 15).

Misceldnea

Queremos mencionar una serie de
cuadros que en cierta medida inpi-
den la deambulacioén y en los que el
calzado juega un papel principal en
su etiologia. Nos referimos a la bullo-
sis traumatica (ampollas), general-
mente tras largas marchas y ejerci-
cios en el campo, y las callosidades,
donde la estatica del pie es un factor
crucial para su desarrollo,

Foto 4.- Onicocriptosis

La dermatitis alérgica de contacto
al calzado militar, no suele ser fre-
cuente, ya que la utilizacion de cal-
cetines que aislan al tegumento del
contacto con éste, suele ser la nor-
ma. Por ello la excluimos "ex profe-
so". No obstante es prudente pensar
en ella cuando surjan lesiones erite-
matovesicocostrosas, pruriginosas y
simétricas.
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SUMMARY

La periodontitis juvenil localizada es una enti-
dad clinica especifica caracterizada por su apari-
cién en torno a la pubertad, con una pérdida se-
vera de hueso alveolar de rapida progresién y una
afectacion exclusiva de dientes permanentes,
fundamentalmente primeros molares e incisivos.
En este articulo, realizamos una revision de los
mecanismos etiopatogénicos de la enfermedad. -

Localized juvenile periodontitis has been con-
sidered to be a specific clinical entity, characte-
rized by circumpubertal onset, severe loss of at-
tachment, rapid progress and a predilection for
selected permanent teeth, principally first mo-
lars and incisors. In this paper, we carry out an
extensive review of the etiopathogenic mecha-
nisms of the disease. -

INTRODUCCION

La periodontitis juvenil localizada
(PJL) es un proceso caracterizado
por la afectacién exclusiva de dientes
permanentes, fundamentalmernte
primeros molares e incisivos, con un
patrén radiolégico arciforme y bilate-
ral en la pérdida dsea alveolar y con
una edad de aparicién temprana y
una rapida velocidad de progresion.
En las series publicadas mas recien-
temente, es habitual que los pacien-
tes presenten una edad de inicio de
la enfermedad entre los 10 y los 15
afios, con infeccién bucal por la bac-
teria Actinobacillus actinomycetem-
comitans (A.a) en el area subgingival
¥ quimiotaxis disminuida en los neu-
trofilos sistémicos (2, 10, 30, 47, 49,
70).

La PJL es una entidad con inci-
dencia escasa en nuestro medio,
aunque su estudio tiene gran impor-
tancia por la diversidad de sus me-
canismos etiopatogénicos, cuyo co-
nocimiento podria determinar trata-
mientos precoces en familias de alto
riesgo y la comprension de otros ti-
pos de alteraciones periodontales

* Cap. San. (Med} Direccién de Ensefianza
Naval. Ministerio de Defensa

mas extendidas en la poblacion (6,
55, 60, 63, 72).

Con unos criterios muy similares
a los actuales, la enfermedad fué
descrita por BAER en 1971 con el
nombre de “periodontosis”. Previa-
mente, en 1923 GOTLIEB habia des-
crito la “atrofia difusa del hueso” co-
mo una afeccion odontoestomatologi-
ca inicialmente localizada en el pe-
riodonto mas profundo y que, solo
secundariamente, afectaba al perio-
donto marginal, considerando esta
atrofia como el resultado de enferme-
dades sistémicas. A. partir de esta
descripcién inicial, en la década de
los 20, se estudiaron y publicaron
varios casos de esta entidad clinica-
mente diferente,. tratando de preci-
sar sus -caracteristicas clinicas y
etiologicas, con términos como el de
“periodontitis marginal profunda” o
“cementopatia profunda” (30, 31,

59).

Desde estas descripciones inicia-
les existié una controversia marcada
en cuanto a la-génesis atréfico-dege-
nerativa o inflamatoria de este proce-
so, que perdurd hasta 1974 cuando
MANSON y LEHNER le dan el nom-
bre actual.de periodontitis juvenil,
distinguiendo con esta terminologia
la ausencia de un proceso degenera-
tivo y su aspecto clinico fundamental

que es la aparicién del cuadro clinico
y radioldgico en individuos jovenes,
en la edad prepuberal o en la adoles-
cencia (35) (figuras 1, 2y 3).

El objetivo de este articulo es revi-
sar las distintas teorias existentes
sobre la etiopatogenia de este raro
proceso.

DISCUSION

La PJL consiste en una alteracion
en el aparato de fijacién del diente,
cuyas causas permanecen poco cla-
ras hoy en dia. Podrian distinguirse
dos factores basicos en el estudio
etiopatogénico de estos pacientes:
una contaminaciéon bacteriana espe-
cifica, jugando un papel fundamen-
tal el A.a., y una respuesta defensiva
ineficaz ante la agresién microbiolé-
gica. Dividiremos la exposicion de los
factores etiopatogénicos en cuatro
apartados: microbioldgicos, inmuno-
logicos, hereditarios y epidemiologi-
cos.

A) Factores microbiolégicos:

En los estudios publicados, entre
un 65 y un 80% de las tomas de bol-
sas periodontales reflejan la existen-
cia de A.a. como agente infeccioso
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FIGURA 1.- Ortopantomografia de paciente
con periodontitis juvenil localizada.
Obsérvese la pérdida osea alveolar a nivel
de primeros molares e incisivos, que ha mo-
tivado la exodoncia de diversas piezas.

implicado en la PJL. El A.a., que al-
gunos microbidlogos encuadran den-
tro del género Hemophilus, es un
germen Gram negativo, aerobio-ana-
erobio facultativo, de morfologia co-
cobacilar, no métil y con 18 biotipos
diferentes en funcion de su fermen-
tacion variable de la dextrosa, malto-
sa o manitol (7, 14, 19, 22, 32, 34,
37, 57).

Existe un gran numero de traba-
jos que sugieren que la infeccién por
A.a, juega un papel fundamental en
la patogenia de la enfermedad.
Primero, existe una prevalencia au-
mentada de este microorganismo en
pacientes con PJL y en sus familias.
Segundo, estos pacientes presentan
unos niveles elevados de anticuerpos
frente a A.a. en suero, fluido gingival
y saliva. Tercero, la eliminacion del
A.a. de las bolsas periodontales me-
jora la salud periodontal. Cuarto, las
investigaciones anatomopatologicas
han demostrado que el A.a. invade el
tejido conectivo gingival en lesiones
de PJL. Y quinto, el A.a. posee nu-
merosos factores de virulencia como
leucotoxina, colagenasa, endotoxina,
epiteliotoxina y factor inhibidor de fi-
broblastos, pudiendo todos ellos ju-
gar un papel importante en la enfer-
medad periodontal (11, 29, 33, 36,
40, 43-46, 62, 65).

Ademas, a la luz de los conoci-
mientos actuales, el A.a. puede ser
considerado como agente causal y
como marcador de la enfermedad. El
modo de accién del A.a. es contro-
vertido, barajandose tres posibles
mecanismos: por destrucciéon directa
de los tejidos periodontales, por inhi-
bicién de las defensas de primera li-
nea ante la infeccién y por anulacion
de los mecanismos de regeneracion
tisular (17, 26, 38, 48, 52, 58, 67).
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B) Factores inmunolégicos

Diversos estudios indican que los
pacientes con PJL presentan defec-
tos en el funcionamiento de los
leucocltos polimorfonucleares, lo
cual puede jugar un papel impor-
tante en la patogenia de la enferme-
dad. Este probable papel incluiria
dos hechos. Primero, depresion en
la quimiotaxis de los neutrofilos
sanguineos. Y segundo, un numero
reducido de lugares de unién y de
gradientes de concentracion para el
péptido quimiotactico FMLF (formil-
metionil-leucil-fenilalanina, que es
un compuesto bacteriano), Cha (un
factor componente del sistema del
complemento) y glicoproteina 110
{(un componente de la matriz de
membrana de los neutréfilos) (1, 4,
5, 27, 54).

No obstante, los trabajos publica-
dos sobre la capacidad fagocitica y
bactericida de los polimorfonucleares
de los pacientes con PJL arrojan re-

FIGURA 2.- Aspecto clinico intraoral de pa-
ciente con periodontitis juvenil localizada.
Se aprecia una caracteristica falta de co-
rrelacion entre el aspecto clinico y el radio-
grafico (vease figura 3). El sondaje perio-
dontal revela bolsas periodontales profun-
das.

sultados contradictorios. Varios au-
tores han encontrado que la activi-
dad fagocitica de los neutrofilos san-
guineos y gingivales parecen ser ano-
malos en pacientes con PJL, mien-
tras que otros estudios han encon-

FIGURA 3.- Serie de estudio radiogrdfico periodontal en paciente con periodontitis juvenil
localizada, donde se aprecia la pérdida osea selectiva a nivel de primeros molares.



trado una funcién fagocitica normal
(3, 16, 28, 39, 61).

Estudios “in vitro” como los de
VAN DYKE y BARTHOLOMEW en
1982 indican que los extractos bac-
terianos de A.a. no tienen ningan
efecto sobre la quimiotaxis de los po-
limorfonucleares, y los estudios de
NEWMAN y ADDISON, en el mismo
afio, o los de VAN DYKE y ZINNEY
en 1986 encuentran una capacidad
oxidativa normal en pacientes con
PJL. Sin embargo, ASMEN en 1988 y
SHAPIRA en 1989 demuestran que
los polimorfonucleares de los pacien-
tes con PJL tienen capacidad para
producir mayores cantidades de oxi-
do-radicales que los pacientes con-
trol sanos, después de la estimula-
cén con bacterias opsonizadas (21,
27, 28, 66, 68, 73).

Ya que la capacidad fagocitica y
bactericida de los polimorfonucleares
es esencial para el mantenimiento de
la salud periodontal, los estudios
que demuestran que ciertas bacte-
rias, fundamentalmente A.a., pueden
inhibir funciones especificas de los
neutréfilos, como la fagocitosis o la
quimiotaxis, pueden ser importantes
a la hora de comprender la etiopato-
genia de esta enfermedad, aunque
creemos que debe profundizarse atn
mas en el estudio de la inmunologia
peculiar de estos pacientes (12, 13,
15, 18, 71) {figura 4).

C) Factores hereditarios

Ya BAER, en sus descripciones
iniciales de la enfemedad, observo la
tendencia de la PJL en seguir una li-
nea de transmisién madre-hijo, y
aprecié una incidencia proporcional
por sexos femenino-masculino de 3 a
1. Esta preponderancia en la afecta-
cion del sexo femenino ha sido con-
firmada por otros estudios. Eviden-
temente, el hecho de que la mujer re-
sulta afectada por la PJL dos o tres
veces mas que el hombre, ha sido
utilizado como prueba para la exis-
tencia de un componente genético en
la enfermedad, con un patrén de
transmisién ligado al cromosoma X,
en el que los hombres homicigotos
transmiten la alteracion a todas sus
hijas y a ninguno de sus hijos, y las
mujeres heterocigotas transmiten la
alteracion al 50 % de sus hijos, inde-
pendientemente de su sexo.

Tres observaciones son esenciales
para creer en un posible patrén de
transmision dominante ligado al cro-
mosoma X. Primero, una relacién

b

FIGURA 4.- La quimiotaxis es el proceso por el que los polimorfonucleares son atraidos ha-
cia los lugares de inflamacién. Estas células introducen pseudépodos entre las células en-
doteliales capilares y disuelven la membrana basal vascular {a y b). Después, una vez fuera
del vaso sanguineo, comienzan a adquirir el movimiento quimiotdctico (c), dirigidos por el
gradiente de concentracén de diversos péptidos quimiotdcticos, hacia el Joco de inflama-
cién periodontal (d). Los pacientes con periodontitis juvenil localizada presentan depresion
en la quimiotaxis de los neutréfilos sanguineos.

mujer:hombre de personas afectadas
de 2:1 6 3:1, segiin los grupos de es-
tudio con mas casos. segundo, una
ausencia de transmision padre-hijo
varon. Y tercero, un porcentaje de
segregacion de 0.39 en la PJL, lo que
sugiere un patrén de transmisién
dominante con penetrancia reducida
(23, 53, 64) (figura 5).

Otros estudios, que analizan el
patrén de transmision de la PJL,
mantienen la existencia de un mode-
lo de transmisién autosémica de he-
rencia. La heterogeneidad en las po-
blaciones estudiadas es una posible
explicacion de estas distintas con-
clusiones sobre el patrén de heren-
cia. Si la PJL representa un grupo
heterogéneo de enfermedades es po-
sible que haya diferentes formas de
PJL, con diferentes factores genéti-
cos subyacentes. Esto podria resul-
tar en patrones de herencia mende-
liana muy distintos en la PJL, de-
pendiendo de que forma de enferme-
dad es la més comiin en la poblacién
particular estudiada (50, 51).

Para finalizar este apartado, debe
mencionarse la relacién de determi-
nados antigenos del sistema HLA
(Human Leukocyte Antigen) con pre-
disposicioén o resistencia al padeci-
miento de enfermedad periodon-
tal.Asi la ausencia de los antigenos
HLA-A28 y HLA-BW35 se considera
como un factor de resistencia a la
enfermedad perjodontal. La presen-
cia del antigeno HLAA2 y HLA-A28
también se considera como un factor
de proteccién frente a la. periodonti-
tis. En la actualidad, y tras la amplia
revision bibliografica realizada, los
resultados de las determinaciones
del sistema HLA se refieren todavia a
una muestra pequefia de pacientes
con PJL, como para realizar extrapo-
laciones fiables. No obstante, pare-
cen confirmarse las tendencias des-
critas en los parrafos anteriores (20,
30, 64).

D) Factores epidemiolégicos
Los estudios de prevalencia en la
PJL son muy variables, lo cual se de-
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be probablemente a unos criterios
diagnosticos todavia no estandariza-
dos a nivel de los diversos grupos de
estudio.

La tasa de incidencia de PJL os-
cila entre 0.08 y 3.1 por 100, en las
referencias bibliograficas seleccio-
nadas. La mayoria de los estudios
epidemiol6gicos indican que las ra-
zas negra y amarilla tienen una
predisposiciéon étnica mayor de pa-
decer PJL que la raza blanca cauca-
siana. La mayor prevalencia parece
darse en africanos, indios y brasile-
nos.

La consideracién de otras varia-
bles como edad y sexo, ya ha sido
discutida en los apartados anteriores
(8, 9, 24, 25, 41, 42, 55, 56, 69).

CONCLUSIONES

La periodontitis juvenil localizada
{PJL) es una enfermedad de inciden-
cia escasa, aunque su estudio en
mayor profundidad se revela como
de gran importancia, como medio
para comprender la etiopatogenia de
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FIGURA 5.- Caso familiar de periodontitis juvenil localizada que apoya la hipotesis de
transmisién hereditaria dominante ligada al cromosoma X. Los individuos con afectacion
periodontal temprana aparecen como figuras rayadas. Los circulos indican pacientes de se-
xo femenino, y los cuadrados de sexo masculino.

trastornos periodontales mas exten-
didos en la poblacién general, asi co-
mo para realizar diagnésticos y tra-
tamientos precoces en familias de al-
to riesgo.

Puede concluirse que tanto la in-
feccion subgingival por Actinoba-
cillus actimomycetemcomitans como
la quimiotaxis disminuida de los
neutroéfilos sistémicos, son dos he-

chos constantes de este trastorno.
Otras caracteristicas como su aso-
ciacién a un patrén de herencia
mendeliana o a determinados antige-
nos del sistema HLA deben ser estu-
diadas en mayor profundidad.

La relacion existente entre la pato-
logia bucal y la medicina interna pa-
rece evidente al estudiar esta altera-
cion periodontal.
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RESUMEN

SUMMARY

En este trabajo presentamos los resultados de
la aplicacién de un indicador de salud "El Perfil
de Salud de Nottingham" en el medio castrense.
Este perfil se concreta en un cuestionario auto-
administrado dividido en dos partes, disefiado
para medir la salud percibida y para evaluar co-
mo afectan los problemas de salud a las activida-
des normales de la vida. A su vez se relaciona
con una encuesta que recoge informacién sobre
datos personales y socio-econémicos del colecti-
vo. La seccién del Perfil que denoté mayor per-
cepciéon de enfermedad fué la de "reacciones
emocionales" seguida por las secciones de "sue-
ito", "energia" y "aislamiento social".

‘La variable "situacion laboral fuera del Servicio
Militar" esta relacionada con muchos items del
Perfil que hemos aplicado.

‘Palabras clave: Calidad de vida, perfil de salud
de Nottingham, indicador de salud.

In this work we present the results of the ap-
plication of a health indicator “The Nottingham
Health Profile” in a military setting. This profile
is presented in a self-administered questionnaire
divided into two parts, designed to measure per- |
ceived health and to evaluate how health pro-
blems affect normal life activities. This in turn is
related to a questionnaire that collects informa-
tion on the personal and socioeconomic data of
the collective. The section of the Profile that in-
dicated the greatest perception of illness was
that of “emotional reactions”, followed by the
sections “sleep”, “energy” and “social isolation”.

The variable “the labour situation outside
Military Service” is related to many items in the
Profile that we have applied.

KEY WORDS
Quality of life, Nottingham Health Profile, he-
alth indicator.

INTRODUCCION

En las ultimas décadas existe un
interés creciente en la evaluacién de
la percepcién del impacto de la efer-
medad en términos de calidad de vi-
da (1,2). Este concepto de calidad de
vida incorpora una multitud de expe-
riencias subjetivas importantes (2,3).
Especialmente resumiria, entre
otras, las dimensiones de movilidad
fisica, ausencia de dolor y agota-
miento, capacidad para cuidarse por
si mismo y aptitud para entablar
normales interacciones sociales (4).
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Parece haber un consenso general en
la importancia del bienestar "subjeti-
vo" y la capacidad para llevar a cabo
la actividad diaria (5).

En contraste, pues, con los indi-
cadores de mortalidad, que medirian
la cantidad de vida, este nuevo tipo
de instrumentos se refiere global-
mente a la medicién de la "calidad de
vida". Este término tiende dentro del
campo sanitario a coincidir con el
concepto de salud, y por ello no es
raro que autores como Spitzer (6) su-
gieran diversas denominaciones, co-
mo las de "medidas de estado de sa-
lud" o "medidas de la calidad de vida
relacionada con la salud” (4,7).

En este articulo presentamos la
aplicacién basica de un instrumento
de salud percibida, "el Perfil de
Salud de Nottingham" (PSN) (8,9), a
un colectivo, en nuestro caso del me-
dio castrense, aportando datos que
puedan servir para una planificacién
mas adecuada en este medio, que re-
Uine unas caracteristicas especiales.

El PSN esta pensado como una
medida de los problemas de salud de

la poblacion, pero también es vilido
para la evaluacién de resultados de
las intervenciones médicas y/o so-
ciales y como una ayuda a las entre-
vistas clinicas (10).

,Qué informacién puede propor-
cionar el PSN que no proporcionan
otros instrumentos de medida?. En
primer lugar, este perfil es 1util para
la estimacién del nivel de disminu-
cién e incapacidad en la comunidad
(7,11), lo que representa una infor-
maciéon muy importante para la or-
ganizacion de los Servicios Sani-
tarios. En segundo lugar, es util a la
hora de establecer las medidas de
promociéon de la salud y los servicios
de prevencion de la enfermedad, por-
que se puede distinguir entre las di-
ferentes dimensiones de la enferme-
dad, Hunt (12) ha apuntado que el
eslab6n entre la presencia de sinto-
mas, la percepcién de los mismos y
el uso de los Servicios Sanitarios es
compleja y a menudo ha sido ignora-
da. Las medidas de salud subjetiva



tienen el poder de identificar necesi-
dades que no estan siendo atendi-
das, bien por inexistencia de servi-
cios o a causa del uso inapropiado
de los mismos

Por otra parte, el PSN es 1til como
indicador de la relacién entre morbi-
lidad y diversidad de importantes
factores sociales como edad, sexo,
inqresos o vivienda (19,11,12). Esta
informacién es crucial para la im-
plantacién y evaluacién de estrate-
gias sociales y de salud y para pro-
porcionar, a la Comunidad y a los
Servicios Sanitarios, informacién so-
bre modelos sociales de salud.

MATERIAL Y METODOS

La encuesta utilizada para la rea-
lizacion del estudio consta de dos
partes; en la primera parte se reco-
gen las variables relativas a la edad,
el estado civil, ingresos mensuales
personales, situacién laboral fuera
del servicio militar, nivel de estudios,
ocupacion y opinion del encuestado
sobre su estado de salud durante los
ultimos doce meses.

La segunda parte es la utilizacion
propiamente del PSN (8). Este perfil de
salud fue concebido por un grupo de
investigadores del Departamento de la
Facultad de Medicina de Notthingham.
Fué disefiado para ser autoadminis-
trado (9), también es posible leer los
planteamientos a un individuo con
problemas de visién o de lectura, pue-
de ser utilizado en poblaciones mayo-
res de 16 afios y requiere un nivel mi-
nimo de comprensién lectora corres-
pondiente a la edad de diez arios (1 3).

Se especifica a los encuestados
que respondan si o no a cada item,
segin si el item les afecta de una
manera valorable al rellenar el cues-
tionario.

Intenta medir el subjetivismo del
estado de salud (2,3),mediante las
respuestas a un conjunto de 38
items o puntos cuidadosamente se-
leccionados, relativos a seis areas de
funcionamiento social: dolor; ener-
gia, movilidad; suefio, aislamiento
social y reacciones emocionales.

Todos los items tienen relacién
con las limitaciones en una activi-
dad. La “perfecta salud” es definida
como la ausencia de cualquiera de
estas limitaciones. Los valores abar-
can un resultado de 0 a 100 para ser
calculado en cada seccién. Una pun-
tuacion de 100 en alguna seccién in-
dica que el individuo sufre de todas
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Grdfica 1: Distribucién respuesta positiva variables 1 a 38 del PSN.

las limitaciones que estan incluidas
en la correspondiente seccién del
PSN ( 12,13).

Los autores del método recalcan
que los resultados de las diferentes
secciones no deben de ser sumados
para obtener un resultado total, sino
que los resultados deben presentarse
como un “perfil”(9).

La segunda parte del PSN esta re-
lacionada con aquellas areas de eje-
cucion de tareas mas afectadas por
la salud En la versién final, la se-
gunda parte consiste en siete plan-
teamientos relacionados con las are-
as de la vida cotidiana mas a menu-
do afectadas por la salud: trabajo re-

munerado, tareas domeésticas; vida
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Grdfica 2: Actividades de la vida afectadas por problemas de sa‘lud.
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social vida hogareia; vida sexual,
“hobbies” y vacaciones. En esta parte
se pide a los individuos que contes-
ten afirmativamente a cualquier acti-
vidad cuando su actual estado de sa-
lud les esté causando problemas y
les esté afectando. Los planteamien-
tos son evaluados segtin las respues-
tas afirmativas, las negativas no se
puntaan ( 12,13).

El recuento y analisis de los resul—
tados utiliza el Programa Estadistico
para las Ciencias Sociales, SPSS (1 3).

Respecto al ambito descriptivo del
estudio, las caracteristicas poblacio-
nales. personales nos definen a los
encuestados como soldados de reem-
plazo , varones de raza blanca y eda-
des comprendidas entre los 19 y 26
afios. Las encuestas fueron reparti-
das de forma aleatoria, al ingreso en
el reemplazo.

" El ambito geografico nos sitia en
la base -de Marines, perteneciente a
la Regién Militar de Levante, habien-
do solicitado previamente los permi-
sos pertinentes.

Por dGltimo, y en parametro
tiempo, las encuestas son reparti-
das a los soldados de reemplazo
petenecientes al quinto llamamien-
to de 1991, celebrado en septiem-
bre de 1991, durante el mes de
enero, en el que ya han superado
el periodo de instruccion militar y
se encuentran en sus destinos co-
rrespondientes.

RESULTADOS

Destacamos en primer lugar las
variables descriptivas del colectivo
en estudio:

Respecto a la edad obtuvimos un
valor minimo de 18 afios y un maxi-
mo: de 26, presentando una media de
20,1 afios, la edad mas frecuente en
los encuestados es la de 19 (50%),
seguida de la de 20 (26,42%), y la de
21 (10,63%).

En cuanto a los ingresos mensua-
les percibidos, podemos ver que la
situacion mas frecuente es la ausen-
cia de ingresos (2,35%), seguida por
ingresos de 80.000 pesetas (7,72%) y
60.000 (6,91 %).

La variable que estudia la situa-
cion laboral fuera del Servicio
Militar destaca que 123 {50%) se
encuentra trabajando, 53 (21,54%)
son estudiantes y 46 (18,70%) se
encuentran en paro, sélo 15
(6,10%) estudia y trabaja simulta-
neamente.
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Grdfica 3: Distribucion respuesta positiva seccion mobilidad fisica del PSN.

Con respecto al nivel de estudios,
observamos que 31 (12,60%) ha
permanecido menos de 6 afos en la
escuela, el 31,30% tiene estudios
primarios, un 28,05% con estudios
de formacién profesional; presen-
tando 7,72 % estudios universita-
rios.

En cuanto a la ocupacién, la ma-
yoria son trabajadores cualificados,
27,24%, seguido por empleados y
vendedores, 23,17%, los trabajos no
cualificados suponen el 12,20%, los
agricolas 5,28% y en el grupo de di-

rectivos, empresarios o prof. liberales
hay 6.5%.

Respecto al estado civil, salvo sal-
vo un casado, el resto son solteros.

La encuesta también nos informo
que solo 14 (5,69%) vive en pueblos
de menos de 2000 habitantes con un
nivel rural de entorno; 60 (24,39%)
vive en ciudades de 2000 a 10.000,
86 (34,96%) vive en ciudades de
10.000 a 100.000: 49 (19,92%) vive
en ciudades de 100.000 a 400.000; y
solo 12 (4,88%) en ciudades de mas
de 400.000 .
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Grafica 4: Distribucion respuesta positiva seccién dolor del PSN.



En la GRAFICA N¢°1 se represen-
ta mediante diagramas de columnas
la distribucién de respuesta positiva
a las variables del PSN correspon-
dientes a las 6 secciones del Perfil.

En la GRAFICA N® 2 se represen-
tan las actividades de la vida que
pueden verse interferidas por proble-
mas de salud. Destacamos que los
items v:44 “Intereses y Hobbies” asi
como la v:41 “vida social”, son las
que han obtenido un mayor niimero
de respuestas positivas.

Las sucesivas graficas nos van a
describir las variables integrantes de
cada seccion:

GRAFICA N¢ 3: Movilidad Fisica:

Porcentajes

- Ob

el

44

62

e

il

Sa|qRIARA

10, 11, 14,17,18,25, 27 y 35. “me
cuesta permanecer en pie durante
largo rato”.

GRAFICA N¢ 4: Dolor 2, 4, 8, 19,
24, 28, 36 y 38. “siento dolor cuando
permanezco de pie”.

GRAFICA N° 5: Suefio: 5, 13, 22,
29 y 33. “me despierto a la madruga-
da”.

GRAFICA N° 6: Energia 1, 12, 26.
“estoy siempre cansado”.

GRAFICA N° 7: Aislamiento
Social: 9, 15, 21, 30 y 34. “me siento
solo”.

GRAFICA N2 8: Reacciones emo-
cionales: 3, 6, 7, 16, 20, 23, 31, 32,
37. v:20 “dltimamente me pongo de
mal humor”. v:16 “los dias parecen
arrastrarse”.

Por lo tanto, las variables que ob-
tuvieron mayor nivel de autopercep-
cion fueron las variables veinte (“alti-
mamente me pongo facilmente de
malhumor”), perteneciente a la sec-
cién Reacciones Emocionales, y que
corresponde practicamente a un ter-
cio de la poblacién encuesta. Le si-
guen las variables trece (“me despier-
to a la madrugada”), perteneciente a
la seccién Sueiio; la variable dieciseis
("los dias parecen arrastrarse”), y la
variable veintisiete (‘me cuesta per-
manecer en pie durante largo rato”).

La seccién que denotdé mayor per-
cepcion de enfermedad fué la de
“reacciones emocionales” (20%,
aproximadamente} , seguida por las
secciones “suefio”, “energia” y “aisla-
miento social”.

En ¢l CUADRO N¢ 1, se presentan
las asociaciones estadisticamente
significativas con probabilidad de
0.05 o inferior en el test estadistico
“chi cuadrado”, entre las variables
socio-econdmicas y las variables del
PSN.

Destacamos del mismo que la va-
riable “ingresos mensuales persona-

Grafica 5: Distribucion respuesta positiva seccion suefio del PSN.

les” esta relacionada significativa-
mente con un gran numero de items
del PSN.

En el estudio realizado, los ingre-
sos nulos se asociaron con un alto
nivel subjetivo de enfermedad y fun-
damentalmente con variables inclui-
das en la esfera del suerio.

La variable” situacion laboral fue-
ra del del servicio militar “ también
esta relacionada con muchos items
del PSN.

Se observa un mayor porcentaje
de respuesta afirmativa en los gru-
pos O (paro} y 1 (trabajo) y les sigue

el grupo 2 (estudio). El grupo 4 (es-
tudia y trabaja), obtuvo practicamen-
te un O% de respuesta afirmativa, es
decir, de enfermedad subjetiva.

El nivel econémico fué una de las
variables que mejor definié el nivel
de enfermedad autopercibida, obser-
vandose una mayor relacion con las
variables:

v:5 “tomo sedantes para dormir”,
v:23 “siento como si estuviese per-
diendo el control” y v: 26 “de repente
pierdo las fuerzas”, pertenecientes a
las secciones “Suefio”, “Reacciones
emocionales” y “Energia”, y fueron
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Grdfica 6: Distribucién respuesta positiva seccién energia del PSN.
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Estado de salud y
calidad de vida en la

Region Militar de
Levante

las mas relacionadas significativa-
mente (p< 0.05) con el nivel econdémi-
co.
La variable “Estado de salud” esta
relacionada con casi todos los items
del PSN, lo que nos sugiere que la
idea que tienen los encuestados de
su salud coincide con las respuestas
dadas a los items del Perfil.

DISCUSION

La gran mayoria de cuestionarios
que valoran la calidad de vida han
sido desarrollados en Estados Uni-
dos o Inglaterra, lo que supone un
problema a la hora de su aplicacion
y aceptaciéon en idiomas distintos al
original (8). Al mismo tiempo, el con-
cepto de calidad de vida esta someti-
do a variaciones culturales, y no so-
lamente entre paises sino en sub-
grupos de poblacién de los mismos
paises (12). Frente a estos inconve-
nientes las ventajas del PSN, entre
las que destaca ser un cuestionario
aplicable a situaciones diferentes,
tanto a nivel comunitario como a ni-
vel clinico, su alta fiabilidad y vali-
dez, asi como su facil administra-
cién y buena aceptacion por parte
de los encuestados, adecuaron su
utilizacién en nuestro estudio (7, 13,
14).

Nuestra poblacién es de caracter
uniforme y peculiar. Se trata de un
grupo de individuos jévenes, varo-
nes, con edades que oscilan entre
18 y 26 afios, que han sido extrai-
dos de su medio habitual y que du-
rante un determinado periodo de
tiempo realizan una convivencia y
tareas comunes. Proceden de estra-
tos sociales muy diferentes; asi, el
50% se encuentra en situacién la-
boral activa, la mayoria (75,6%) tie-
ne ingresos hasta 100.000 pesetas,
y sblo un 7,72% tiene estudios su-
periores.

Al tratarse de la primera vez que
se aplica en el medio castrense el
PSN, nos es muy dificil establecer
una comparacién que nos ayude a
comprobar la validez del mismo (8,
9).
Podemos intentar tratar de inter-
pretar algunos de los resultados ob-
tenidos.Asi, en el caso de las varia-
bles con mayor porcentaje de res-
puesta afirmativa (v.20 : “Gltima-
mente me pongo facilmente de mal
humor”), (v.13: “me despierto a la
madrugada”) y (v.16: “los dias pare-
cen arrastrarse”}, pertenecientes a
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Grdfica 7: Distribucién respuesta positiva seccién aislamiento social del PSN.

las secciones de Reacciones Emocio-
nales y Sueiio, podrian relacionarse
con los cambios en la vida moderna
y el aumento del “stress”, incluso en
las edades juveniles de la vida como
es el qrupo de poblacién que nos
ocupa. Igualmente serian aspectos
que sugeririan un adecuado segui-
miento, incluso pensando en medi-
das de prevencién con objeto de es-
tablecer programas de planificacién
sanitaria eficaces. '
Los aspectos de “ingresos men-
suales personales” y “situacion labo-

C

ral fuera del servicio militar” que
evidentemente estan intensamente
relacionados, muestran algunos as-
pectos de interés, Podemos conside-
rar que el elevado porcentaje de in-
dividuos con alguna ocupacién mas
o menos estable fuera del servicio
militar tiene que relacionarse con la
distribucioén de origenes y residencia
de los individuos. Es decir, que el
mayor porcentaje de reclutas proce-
dentes del medio rural puede contri-
buir a explicar este hecho, aun te-
niendo en cuenta la gravedad de la
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Grdfica 8: Distribucion respuesta positiva seccion reacciones emocionales del PSN.



situacién general en nuestro am-
blente en cuanto a paro laboral, ya
que en el medio rural, evidentemen-
te, es mucho mas facil, al tratarse
de un sector primario, la disponibili-
dad de ocupaciones que, aunque
puede ser de caracter estacional,
puede facilitar un nivel de empleo
suiperior al derivado de la crisis in-
dustnal

Asimismo se puede observar que,
16 gicamente , las variables ligadas a
" una situacién de inestabilidad emo-
cional (v.5: “siento como si estuviese
p?rdiendo el control”), estan directa-
m‘ente asociadas a los niveles econé-
micos y a la situacién laboral, a dife-
rencia de los resultados obtenidos
con la aplicacion de este Perfil en
grupos de poblacién industrial { 16) ,
en el que las variables mas frecuen-
tes fueron las relacionadas con el
“dolor” y con la “capacidad fisica”, si-
tdacmn logica dada la diferencia de
edades y caracteristicas generales de
ambos colectivos.

{ En si mismo, es explicable que el
nivel de estudios esté asociado in-
tensamente con la v.6: “no recuerdo
10: que es divertirme”, v.16: “los dias
parecen arrastrarse”, y v.32: "siento
que no vale la pena vivir la vida”, y
tamblen con el nivel social, lo cual
s? debe posiblemente a la situaciéon
mas dificil que observa esta pobla-
cién con menos recursos econémi-
cos, afirmacion que concuerda con
el resultado de otros trabajos publi-
cados en Australia (17), Inglaterra
(18), asi como en pacientes con pa-

tologias especificas (19, 20, 21).

VARIABLES SOCIOECONOMICAS SECCIONES PSN P
EDAD ... .., AISLAMIENTO SOCIAL 0.049
INGRESOS ... MOVILIDAD FISICA 0.007

AISLAMIENTO SOCIAL 0.015
REACCIONES EMOCIONALES 0.036
SITUACION LABORAL ... MOVILIDAD FISICA 0.001
ESTADO DE SALUD ... MOVILIDAD FISICA 0.000
DOLOR 0.000
SUENO 0.000
ENERGIA 0.000
AISLAMIENTO SOCIAL 0.000
REACCIONES EMOCIONALES 0.000

Cuadro N2 4

En la observacion del PSN, consi-
derando las respuestas dadas a las
variables asi agrupadas e intentando
deducir la validez de dichas seccio-
nes para su aplicabilidad al contin-
gente militar estudiado, cabe comen-
tar que la méaxima validez la observo
la seccién de “Energia”, dado que las
respuestas a cada una de las varia-
bles que la componen es homogénea,
a diferencia de lo que ocurrié en
otras secciones.

Tradicionalmente, los Servicios
de Salud han sido concebidos y
destinados para la curacién de pro-
cesos agudos, Pero recientemente
este concepto ha sufrido variacio-
nes y los Servicios de Salud se ocu-
pan también del cuidado de proce-
sos de rehabilitacién, poniendo es-
pecial énfasis en las medidas pre-
ventivas. Asi queda reflejado en es-
tudios realizados de su aplicacién a
diversas enfermedades crénicas o a

pacientes que han sufrido interven-
ciones quirurgicas, transplante de
drganos o estan sometidos a alguna
medicacién de forma permanente.
(20) (22)

En nuestra experiencia considera-
mos que puede ser de gran utilidad
la aplicacién de este Perfil de Salud,
al igual que en otros medios como es
el personal laboral de industrias,
personal hospitalario, etc en el que
se realice periédicamente un control
del nivel de salud mediante reconoci-
mientos adecuados , ya que podria
contribuir a una labor de tutelaje de
aquellos individuos en que se hubie-
ra observado un nivel bajo de resul-
tados globales o en alguno de los pa-
rametros de la prueba , de modo que
ello facilita el seguimiento de la evo-
lucién de los problemas y de la efica-
cia relativa de las medidas que se
hayan puesto en practica para mejo-
rar la situacién.
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REVISION DE CONJUNTO

Consideraciones anestésicas y de
manejo respiratorio en los
traumatismos toracicos

Miguel Angel Vinas Diaz *

RESUMEN

La mayoria de los pacientes con lesiones visce-
rales toracicas por politraumatismos suelen mo-
rir en el lugar del accidente. Los que llegan al
hospital suelen sobrevivir porque sus lesiones no
son absolutamente mortales o porque han res-
pondido a una temprana y habil intervencion. En
esta revision se hacen unas reflexiones y consi-
deraciones sobre las pautas a seguir por parte del
anestesidologo en lo referente a determinar los
problemas vitales que exijan un tratamiento in-
mediato, al manejo respiratorio quirirgico y no

SUMMARY

The majority of patients with thoracic visceral
injuries due to polytraumatisms, usually die in
the place of the accident. Those that reach the
hospital normally survive because their injuries
are not absolutely mortal or because they have
responded to early and good treatment. In this
review, reflections and considerations are offered
on steps to be taken by the anesthesiologist with
regand to determining the vital problems that
demand immediate treatment, the surgical and
non-surgical handling of respiration and control

quiriargico y al control del dolor.

of pain.

1 paciente con traumatismo to-
Erécico, representa un tremen-

do desafio para el anestesiolo-
" go, ya que estos traumatismos sue-
len afectar en bastantes casos a las
vias aéreas altas, pulmoén, corazén y
vasos (1).

En Europa y EEUU, el politrauma-
tismo representa la principal causa
de muerte e incapacidad en personas
menores de 50 afios (2). De todas las
muertes por politraumatismo, los
traumatismos toracicos son causa di-
recta en un 25% de casos, e influyen
en la misma en otro 25% (3).

Aunque la primera descripcién
que se conoce de un traumatismo to-
racico se remonta al afio 3000 a.C.
(4), ha sido a partir del siglo XVIII
cuando por primera vez se le presta
importancia a lesiones como el pneu-
motérax y hemotérax, siendo médi-
cos ingleses los primeros en desarro-
llar sistemas de sello de agua que,
posteriormente han constituido la

* Cap. San. (Med).
Fundacion Jiménez Diaz.
Hospital del Aire.
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base para el desarrollo de sistemas
seguros de drenaje toracico.

A partir del siglo XIX empezaron a
realizarse las primeras intervenciones
quirargicas del térax con éxito por
Dupuytrem y Kofstein. Sin embargo
ha sido durante las dos grandes gue-
rras cuando se ha comenzado a tener
experiencia en el manejo de los trau-
matismos toracicos, variando las ten-
dencias desde el mas estricto trata-
miento conservador al mas agresivo
intervencionismo, obteniéndose re-
sultados en ambos casos bastante
dispares y contradictorios (3).

Con el desarrollo de nuevas técni-
cas diagnésticas, de monitorizacién y
uso de a gentes ionotrépicos, mas los
avances en antibioterapia, cuidados
intensivos y manejo respiratorio, se
ha mejorado la efectividad del trata-
miento conservador en la mayoria de
los traumatismos toracicos. De he-
cho, actualmente, en la practica, me-
nos del 15% de pacientes con lesio-
nes toracicas requieren tratamiento
quirdrgico, ya que, la mayor parte de
la patologia queda relegada a la caja
toracica y subsecuentemente al pa-
renquima pulmonar (5).

La mayoria de los pacientes con
lesiones de visceras toracicas por po-
litraumatismo, tales como, desgarros
adrticos, cardiacos y/o de vias aére-
as, suelen morir en el lugar del acci-
dente. Aquellos que llegan al hospi-
tal, suelen ser un pequefio grupo
que logra sobrevivir gracias a una
temprana y habil intervencién o bien
porque no presentan lesiones visce-
rales importantes.

Es nuestro proposito en ésta revi-
sién, el realizar una reflexion y con-
sideraciones sobre las pautas a se-
guir en el manejo por parte del anes-
tesidlogo de estos enfermos; entre
ellas valoramos las siguientes: A)de-
terminar si existen problemas vitales
que requieren inmediato tratamien-
to; B) manejo respiratorio quirargico
y no quirargico; CJ control del dolor. .

DETECCION Y TRATAMIENTO DE
LOS PROBLEMAS VITALES

En la recepcién del paciente poli-
traumatizado, es imperativo determi-
nar si existen problemas vitales, pa-
ra lo cual hemos de tener en cuenta,



ademas del examen clinico inmedia-
to, el mecanismo de la injuria. El ti-
po de lesién va a variar segin si el
enfermo ha recibido el trauma a alta
velocidad, baja velocidad, aplasta-
miento, lesién penetrante... etc.
Hemos de tener en cuenta que la
mayoria de las lesiones intratoraci-
cas pueden ocurrir sin lesion en la
pared toracica. El diagnostico es
pues dificil, y depende mas de la pre-
diccién y exclusién, que de las mani-
festaciones directas de la lesion
(fig.]).

Cuando la caja toracica y el pul-
moén estan lesionados, la hipoxia y la
acidosis por el hemoneumotdrax no
tratado, suelen complicar los efectos
de un traumatismo craneoencefélico
y por ello deben ser resueltas rapida-
mente. Generalmente, las lesiones de
aorta, vias aéreas, diafragma y cardi-
acas, suelen detectarse en la radio-
grafia de térax, por ello, una placa de
térax debe de hacerse en €l primer
examen, y por supuesto antes que
las placas de abdomen y/o miem-
bros. Recordemos que las lesiones
intracardiacas y vasculares mayores
con hemorragia que cede por tapona-
miento, pueden resultar rapidamen-
te fatales durante la transfusién, por
aumento de la tension arterial y so-
bre todo intracardiaca. De hecho, si
esta lesién no se identifica antes de
completar la reanimacion, el pacien-
te puede sangrar y morir rapidamen-
te cuando la tensién arterial es res-
taurada.

Una analitica sanguinea, gases ar-
teriales y placa de toérax deben ha-
cerse en los primeros diez minutos
posteriores a la llegada al hospital en
los pacientes en los que se sospe-
chen lesiones toracicas importantes.
Hay que determinar si los hallazgos
clinicos se corresponden con el me-
canismo de la injuria, si la lesién
pulmonar es mas importante (desde
el punto de vista vital) que las lesio-
nes asociadas (craneo, abdomen...).
Hay que decidir si el paciente corre
peligro o si se pueden realizar otras
exploraciones complementarias
(TAC, radiografias de miembros...
etc.).

En el paciente politraumatizado
con traumatismo craneoencefalico,
hemotoérax o sangrado intraabdomi-
nal, es imperativo proteger el cerebro
y el miocardio. No es raro que el pa-
ciente esté inconsciente por tapona-
miento cardiaco, obstruccién de la
via aérea superior, hemo o pneumo-
térax a tensién o hemorragia inten-
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Figura 1

sa. El asegurar la via aérea, la eva-
cuacién del hemotérax o bien si exis-
te taponamiento cardiaco y hemorra-
gia incoercible, la toracotomia de ur-
gencia inmediata debe realizarse. Asi
pues, en ausencia de tensién arte-
rial, la toracotomia anterolateral iz-
quierda a través del 5° espacio inter-
costal debe hacerse para clampar
aorta descendente o realizar masaje
cardiaco interno. Esto facilita la res-
tauracion de la tensién arterial v la
perfusion cerebral y coronaria, mien-
tras se detiene la hemorragia intra-
abdominal, ademas si hay tapona-
miento cardiaco, éste puede solucio-
narse. Con la restauracion del gasto
cardiaco en la mitad superior del
cuerpo, la necesidad de craneotomia
puede determinarse antes de abrir el
abdomen.

Hemos de recordar siempre que,
en presencia de lesion potencialmen-
te letal en cerebro, corazén y aorta,
otras lesiones son de secundaria im-
portancia.

Como antes comentabamos, uno
de los primeros examenes a realizar
en un politraumatizado es el de la
via aérea (1) , esto incluye el sospe-
char la posibilidad de lesién de la co-
lumna cervical, trauma laringeo y le-
sién del tracto traqueobronquial, le-
siones particularmente frecuentes en
victimas de traumatismos (cerrados
o penetrantes) de la cara, cuello y t6-
rax.

Aunque la lesién de la columna
cervical ocurre sélo en un 1.5 a 3%
de victimas de traumas mayores, en-
tre el 25-75% de las mismas son

inestables (6). Por ello en todos los
politraumatismos se debe sospechar
la presencia de lesién cervical. Esto
obliga a adoptar las debidas precau-
ciones hasta que exploraciones com-
plementarias descarten lesion cervi-
cal (7). Si es necesaria la ventilacién
mecanica (fig.2), debe de realizarse
una buena estabilizacién manual en
linea y una adecuada anestesia para
la intubacién orotraqueal, aunque, a
pesar de ello, un 10% de. pacientes
con lesion de columna cervical, su-
fren lesién neurolégica durante esta
maniobra (8), ya que, a pesar de que
una buena estabilizacién cervical en
linea limita los movimientos atlanto-
occipitales, aquellos pacientes con
lesiones altas de la columna cervical,
son particularmente vulnerables al
dafio neurolégico. Afortunadamente,
en adultos, las lesiones de la colum-
na cervical suelen ser mas bien ba-
jas.

En el supuesto de lesidén laringea
y/o traqueobronquial, hemos de refe-
rir que la intubacion traqueal puede
ser posible incluso en pacientes con
separacién traqueal completa, mas
puede no ser viable en caso de lesién
laringea. Es preferible recurrir a la
traqueostomia como primer recurso,
en lugar de permitir el deterioro del
estado del paciente hasta volverse
critico, mientras se efectan esfuer-
zos futiles y a menudo traumatizan-
tes, para intubarlo. Por otra parte, si
el paciente esta hipdxico, con fre-
cuencia esta agitado, opone resisten-
cia y es dificil de controlar. Hay ten-
tacion de usar sedantes y relajantes
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musculares en ellos, con objeto de
facilitar su intubacion. Esta decisién
a menudo es fatal, pues tan pronto
como cesan los movimientos respira-
torios, el intervalo en el que se puede
establecer la ventilacion suficiente es
muy corto; atin mas, si por alguna
razén no es posible llevar a cabo la
intubacién inmediata, el paro cardia-
co sobreviene con rapidez. El aneste-
sidlogo que sin reconocer los signos
de separacién traqueal, confia en su
habilidad para intubar, es mas pro-
penso a cometer este error (4).

Ademaés de la intubacién orotra-
queal y traqueostomia, existen otros
métodos para asegurar la via aérea,
siempre y cuando la primera técnica
falle y no sea necesario recurrir a la
segunda. Entre ellas incluimos la in-
tubacién nasal a ciegas, intubacién
con fibrobroncoscopio, oxigenacion
transtraqueal, intubacioén retréogada
y la mascarilla laringea.

La intubacién nasal a ciegas con el
paciente despierto es una técnica se-
gura y efectiva para controlar la via
aérea, pero puede requerir maltiples
tentativas, particularmente en pa-
cientes agitados, lo cual puede dar lu-
gar a lesiones de la nariz y faringe,
ademas esta contraindicada en pa-
cientes con fractura de macizo facial o
de la base del craneo, debido al riesgo
de entrar en cavidad craneal (9).

La intubacion con fibrobroncosco-.

pio en el paciente despierto, puede
ser realizada via nasal y/o oral y en
la mayoria de los casos la laringe se
visualiza. Este método puede ser di-
ficultoso en pacientes poco colabora-
dores, que frecuentemente tienen se-
creciones y sangre en la via aérea y
en los que los espacios laringeos es-
tan reducidos por el edema. Ademas,
el bloqueo local con anestésicos de la
laringe y faringe no debe ser usado
en politraumatismos, debido al ries-
go de aspiracién subsecuente por la
pérdida de reflejos de la via aérea. La
tos y el vomito se pueden producir al
pasar el broncoscopio v esto puede
provocar lesién neuroldgica en pa-
cientes con lesién de la columna cer-
vical (10). Asi pues, mientras que la
intubacién con fibrobroncoscopio
juega un papel importante en el es-
tablecimiento de la via aérea de for-
ma no urgente, su valor es limitado
en pacientes muy agitados que re-
quieren una inmediata intubacién.
La oxigenacién transtraqueal, con-
siste en la insercion de una aguja
larga con un catéter a través de la
membrana cricotiroidea, es un méto-
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TORACICOS

MECANICAS

FR>35 0 <8 rpm

CV <15 ml/kg

FEV1 < 10ml/kg

Presién inspiratoria maxima <-25cm H20

Distensibilidad estatica < 30ml/cm H20
OXIGENACION

Pa 02 < 556mmHg (Fi02=0.21)

PA 02 < 60mmHg (Fi02>0.50)

DAa 02 >350 (Fi02=1)
VENTILACION

pCO2 >50-55mmHg (sin antecedentes de EPOC)
PARAMETROS DERIVADOS

Vdivt> 0.6

Qs/Qt > 15%

Figura 2

do efectivo para mantener la oxige-
nacién durante un corto periodo de
tiempo. Sin embargo no protege con-
tra la aspiracién, y puede no haber
una adecuada eliminacién de CO 2
(10). Sus complicaciones incluyen
barotrauma y salida o acodamiento
del catéter.

La intubacién retrégada implica el
paso de una guia metalica a través
de la membrama cricotiroidea diri-
giéndola hacia la laringe y orofaringe
donde y tras mantener a tensién mo-
derada, se inserta a su través un tu-
bo endotraqueal, esta técnica puede
realizarse con el paciente anestesia-
do o despierto (en el segundo caso,
ya hemos mencionado los problemas
que esto conlleva), (11).

Es interesante mencionar el papel
de la mascarilla laringea como méto-
do par asegurar la via aérea, ya que,
utilizando una buena técnica es muy
facil de colocar (incluso en aquellos
pacientes en los cuales es imposible
o muy dificultosa la intubacién) y
ademas es posible introducir a tra-
vés de ella un tubo endobrongquial
que, aunque de menor tamafio que
¢l requerido, nos aseguraria de for-
ma definitiva la via aérea (12}). En
cualquier caso, su utilizacién va a
depender de la experiencia y valora-
cién del propio anestesidlogo, ya que
sus indicaciones concretas no han
sido atin bien definidas.

MANEJO RESPIRATORIO

Tanto en situacién quirargica co-
mo no quirargica, el manejo respira-

torio del politraumatizado es crucial
y de €l mismo depende en gran medi-
da la evolucion y pronéstico de este
tipo de pacientes.

Las lesiones que mas frecuente-
mente se asocian al traumatismo to-
racico (fracturas costales, contusién
pulmonar...} afectan significativa-
mente al intercambio gaseoso. La
ruptura traqueobronquial, lesion de
la adrta toracica y trauma penetran-
te de pulmoén, corazén y grandes va-
sos, a menudo requieren formas es-
peciales de ventilacién y manejo res-
piratorio como el bloqueo endobron-
quial, ventilacién a un solo pulmén,
ventilacion a alta frecuencia... etc..
No debemos olvidar tampoco a aque-
llas lesiones que tan frecuentemente
acompaian a los traumatismos tora-
cicos (trauma abdominal, traumatis-
mo craneoencefalico, fracturas de
huesos largos ... etc.) y que compli-
can la evolucién de los mismos con
sindromes como el distress respira-
torio (més frecuente en estos casos)
y el fracaso agudo multiorganico.

Ha sido nuevamente renovado el
interés por el uso de CPAP con mas-
carilla combinado con analgesia re-
gional (bloqueo intercostal, epidural
...) en el manejo respiratorio de pa-
cientes con traumatismo toracico.
Sus indicaciones van a venir deter-
minadas por la severidad de la lesion
toracica (ntimero de costillas rotas,
volet... ), repercusion hemodinamica
(cada fractura costal se acomparia de
una pérdida hematica de aproxima-
damente 150 cc), gasométrica y de la
edad del paciente. Esta técnica pue-
de ayudar a evitar complicaciones



asociadas con una prolongada intu-
bacién orotraqueal tales como infec-
cién respiratoria, barotrauma, este-
nosis traqueal ... etc.. Una reciente
revision de Bollinger en 1990 (13),
demuestra la reduccién de dias de
hospitalizacion y permanencia en
UCI y en frecuencia de infeccion en
pacientes tratados con CPAP, com-
parado con aquellos tratados con
ventilacion mecanica.

La insuficiencia respiratoria que
acompafia a los traumatismos tora-
cicos, ha sido también tratada con
ventilacién a alta frecuencia, este
modo de ventilacién confiere algunas
ventajas frente al modo tradicional
de ventilacién a presioén positiva.
Entre las ventajas destacamos la me-
nor depresion del gasto cardiaco,
mejora de la distribucén del gas al-
veolar y reduccion de la presién pico.
Mejorias en la oxigenacion arterial,
disminucién del shunt pulmonar y
disminucién en el nimero de dias de
ventilacion mecanica, han sido verifi-
cadas en pacientes con insuficiencia
respiratoria secundaria a fraumatis-
mos toracicos manejados con venti-
lacién a alta frecuencia (14). La dis-
minucién del pico de presion de la
via aérea y pequefios volimenes ti-
dales asociados con ventilacion a al-
ta frecuencia, han dado muy buenos
resultados en pacientes con fugas
aéreas pequenas por fistula bronco-
pleural.

La ventilacién a un solo pulmoén
esta absolutamente indicada para
prevenir la contaminacién del pul-
moén sano con sangre o secreciones,
en lesiones bronquiales, cirugia de
la aorta toracica... etc.. Uno de los
problemas de la ventilacién a un so-
lo pulmén, es el conseguir una bue-
na oxigenacioén, ya que a través del
pulmén no ventilado se crea un
shunt obligado, aunque afortunada-
mente limitado, debido a mecanis-
mos de vasoconstriccion activa que
limitan el flujo en dicho pulmén. El
impacto de los agentes inhalatorios
sobre estos mecanismos de vaso-
constricciéon ha sido muy discutido
ya que, se sabe que in vitro estos
agentes los inhiben (15), sin embar-
go a dosis clinicas no tienen efecto
sobre éstos, posiblemente por una
reducciéon concomitante del gasto
cardiaco (16). Para minimizar el
shunt durante la ventilacién a un
solo pulmén, se han intentado diver-
sas maniobras tales como la aplica-
cién de CPAP en el pulmoén no venti-
lado (17), o la aplicacion de PEEP en

- Fractura simpre de pie, tobillo mufieca,
costilla y mandibula

- Fractura de antebrazo, Le Fort |l

- Fractura de fémur, pelvis
- Ruptura esplénica
- Ruptura hepatica

- Transfusion igual o superior a 4 unidades
de sangre

- Tensidn arterial inicial menor de 80 mmHg
- Pa O2 menor de 60 mmHg

- Volet costal, aspiracion

- Perforacion intestinal

- Contusidn cerebral

ESCALA DE PREVENCION DEL SDRA

- Fractura de himero, tibia, vertebral, Le Fort Il
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el pulmén ventilado. El uso racional
de CPAP o PEEP debe optimizar pre-
siones y conseguir una disminucion
del shunt y una mejora de la oxige-
nacion (18).

La ventilacién jet de alta frecuen-
cia (VJAF) ha sido usada para mejo-
rar la oxigenacion durante la venti-
lacién a un solo pulmoén. Sin embar-
go no parecen objetivarse mejoras
en la oxigenacion con esta técnica
respecto a la ventilaciéon a presion
positiva intermitente y por el contra-
rio si se ha documentado un incre-
mento del shunt intrapulmonar con
el uso de esta técnica (19). La utili-
zacién de PEEP durante la ventila-
cién jet de alta frecuencia, también
ha sido documentada (20), sin em-
bargo al aniadir PEEP, se produce un
incremento de la resistencia vascu-
lar pulmonar en el pulmoén ventilado
lo que va a originar un incremento
del shunt. Hemos de decir por ello
que, el uso de (VJAF) en ventilacion
a un solo pulmoén, no ha sido reco-
mendada.

Una consideracion importante
merecen aquellos traumatismos to-
racicos en el contexto mas general
del paciente con politraumatismo
y/o lesiones asociadas. En estos ca-
sos, son estas lesiones o bien facto-
res inherentes a las mismas los que
van a condicionar el pronostico y
evolucion de estos pacientes. Un es-
tudio de Goris en 1986 (21} revela
que aproximadamente un 20% de
politraumatizados con lesiones ma-
yores, acaban desarrollando un dis-

tress respiratorio y subsecuente-
mente un fracaso agudo multiorga-
nico, sobreviniendo la muerte en un
60% de aquellos que desarrollan es-
te altimo. Para Maunder en 1991
(22), la contusién pulmonar por si
sola, contribuye como factor de ries-

_go al desarrollo de distress respira-

torio en un 18%, sin embargo cuan-
do otras lesiones se asocian, esta in-
cidencia se eleva a un 35%. Por ello,
algunos autores como Goris en 1983
(23}, propugnan el uso de la ventila-
cion mecanica profilactica, de he-
cho, establecen una escala de pre-
vencioén del distress respiratorio
(fig.3) junto con el tratamiento pre-
coz de las lesiones asociadas y la
prevencion de factores de riesgo ta-
les como la aspiracién pulmonar,
sepsis o transfusiones sanguineas
masivas, como medida para reducir
el riesgo de aparicion de estas com-
plicaciones.

CONTROL DEL DOLOR

Uno de los mayores desafios en el
manejo de las victimas de un trau-

matismo toracico es el control del

dolor, lo cual parece ser debido a su
origen multifactorial.
Tradicionalmente, el manejo del
dolor en los traumatismos toracicos
se ha realizado con la administra-
cién de narcéticos. Con su infusién
continua intravenosa, se alcanzan
niveles plasmaticos uniformes, sin
embargo, durante las primeras 24-
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48 horas postraumatismo, suelen
ser necesarios bastantes ajustes de
dosis para conseguir un nivel anal-
gésico adecuado asi como, una vigi-
lancia estrecha por aparte del perso-
nal auxiliar para evitar aquellos pro-
blemas relacionados con la sobredo-
sificacion.

Una modificacién del uso intrave-
noso de narcéticos, ha sido la intro-
duccién de bombas de analgesia
controlada por el paciente (PCA), és-
tas combinan la administracién de
una infusién continua basal de nar-
cotico con un sistema de demanda
(dosis-bolo}, con lo cual el paciente
se puede administrar dosis adiciona-
les de narcoético si las necesita. Un
intervalo limite evita la sobredosifica-
cién de narcético. Hemos de decir
sin embargo, que a pesar de lo nove-
doso ‘de estos sistemas, la ineficacia
en el control absoluto del dolor, ha
obligado a la instauracion de otras
modalidades de analgesia.

- .* Uno de los métodos empleados co-
‘munmente es el bloqueo intercostal.
El nivel de analgesia conseguido por

esta técnica, es a menudo incomple-

to, ya que el bloqueo del nervio inter-
costal no incluye la rama posterior
(que inerva la musculatura espinal) y
-las ramas viscerales aferentes que
transmiten el dolor pleural. Por otra
parte, la eficacia de esta técnica en
mejorar la funcién pulmonar, es con-
trovertida (24,25). Por todo esto, esta
técnica no debe ser considerada co-

mo Unico medio de analgesia en los
traumatismos toracicos, aunque si
como coadyuvante en el tratamiento
del dolor.

Otro método de analgesia que ha
ganado mucha popularidad reciente-
mente, es la analgesia interpleural.
La técnica en si consiste en la intro-
duccién de un catéter entre la pleu-
ra parietal y la visceral con la subse-
cuente instilacién de anestésico lo-
cal. El mecanismo preciso de accién
de esta analgesia es incierto, aun-
que se ha sugerido la difusién del
anestésico local a través de pleura,
musculo, nervio... ete. También pa-
rece haber difusién de anestésico lo-
cal a través de la cadena simpatica
ipsilateral. Aunque esta técnica ha
resultado efectiva en postcolecistec-
tomias y cirugia renal, los resulta-
dos en toracotomias y lesiones tora-
cicas son menos alentadores (26).
Posiblemente el mas prometedor mé-
todo para proveer analgesia en pa-
cientes con traumatismo toracico
sea la analgesia epidural. La analge-
sia se va a conseguir mediante la
administracién de bolos y/o infusion
continua de narcéticos, anestésicos
locales o ambos. De hecho los nar-
céticos por via epidural han conse-
guido mayor nivel de analgesia en
comparacién con. los narcéticos por
via-intravenosa, en pacientes tras
toracotomia y .en pacientes con mul-
tiples fracturas tras traumatismo to-
racico (27,28). En un principio, las
complicaciones asociadas con la
analgesia epidural, estan relaciona-
das con la colocacién del catéter y
con el uso de agentes para conse-
guir la analgesia. Entre ellas desta-

camos la puncién dural accidental,
la lesion modular, la hipotensién se-
cundaria al bloqueo simpatico (que
<complica atin mas la hipovolemia
propia del traumatismo), la inyec-
cion intravascular inadvertida, la
depresion respiratoria (secundaria al
uso de opiaceos poco liposolubles) ...
etc.. Otras complicaciones incluyen
prurito, nauseas y vémitos, reten-
cién urinaria... ete.

CONCLUSIONES

1.- El traumatismo toracico sigue
siendo una de las principales causas
de muerte en el contexto del poli-
traumatizado.

2.- A la hora de valorar un trau-
matismo toracico, hemos de “buscar”
(y no esperar su aparicion) la presen-
cia de lesiones potencialmente leta-
les.

3.- Es importantisimo comprobar
el estado de la via aérea y en su caso
proceder a la intubacién orotraqueal,
o bien a aquellos procedimientos al-
ternativos.

4.- El correcto manejo respiratorio
del traumatismo toracico es vital en
el ambito de su evolucion posterior.
Por ello se ha de valorar sutilmente
la necesidad de ventilacién mecanica
(en sus diferentes modalidades) de
forma terapetitica o profilactica.

5.- En el manejo del traumatismo
toracico es fundamental el control
del dolor de forma correcta y eficaz,
hecho posible hoy en dia gracias a
los nuevos sistemas de analgesia
controlada por el paciente y a las
técnicas de analgesia locorregional.
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SUMMARY

Se presenta una serie de 50 de masas orbita-
rias intra y extraconales, estudiados por TC. Se
analiza en su conjunto hacia concretos tipos de

tumor orbitario, tomografia axial computariza-

pathology.
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A series of 50 intra- and extraconal orbital
masses, were studied by TC. They are analyzed
as a whole, directed towards specific types of

Orbital tumor, computerized axial tomo-

INTRODUCCION

Es indudable que Tomografia
axial computarizada y la Resonancia
Magnética (MR) han modificado la
estrategia diagndstica en la patolo-
gia orbitaria pudiendo evitar otras
técnicas méas agresivas como la to-
mografia convencional o la arterio-
grafia.

El TC es capaz de definir la textu-
ra, la densidad antes y después de
administrar el contraste, asi como la
morfologia y la extensién de la masa,
factores que pueden aclarar la natu-
raleza especifica de un proceso pato-
légico.

* Cap. de Sanidad Militar (Med.). Servicio
de Radiodiagnostico. Hospital Militar
Central “Goémez Ulla”.

** Cte. de Sanidad Militar (Med.). Servicio
de Radiodiagnéstico. Hospital Militar
Central “Gémez Ulla”.

*** Tcol. de Sanidad Militar (Med.). Servicio
de Radiodiagnéstico. Hospital Militar
Central “Gémez Ulla”.

MATERIAL Y METODOS

Se estudian cincuenta enfermos
con masas orbitarias desde el afo
1984 a 1991 en la Seccion de Tomo-
grafia computarizada de H.M.C. Go-
mez Ulla de Madrid. Los enfermos
presentan una edad comprendida en-
tre 1 y 68 afios con una edad de pre-
sentacién similar en ambos sexos. El
estudio se realiza con dos equipos de
TAC: G.E. 8.800 de la segunda gene-
racion. Con matriz de 512 x 512 entre
con un espesor de corte de 1,5 mm y
un tiempo de corte de 10 segundos.
El segundo CT es un TOMOSCAN TX
con una matriz de 512 x 512, con un
espesor de corte de 2 mm y tiempo de
corte de 6 segundos. Se efectiian cor-
tes axiales y coronales, administran-
dose contraste a 41 de los 50 pacien-
tes, y realizandose el mismo protocolo
que el examen sin contraste.

RESULTADOS

Los resultados del estudio se
muestran en la tabla I. Se comproba-

ron histolégicamente freinta y seis
casos después de haber efectuado ci-
rugia; el resto de las masas no lo
fueron por tener un origen inflama-
torio o metastasico.

Analizando los resultados es de
resefiar que los tumores mas fre-
cuentes son los melanomas de coroi-
des, y los tumiores 6seos de vecindad
a la orbita, sini embargo los peseudo-
tumores y los hemangiomas son mas
raros, lo cual no coincide con las es-
tadisticas de otros autores. En los
nifios fueron los.pseudotumores’y
los retinoblastomas los mas frecuen-
tes. :

DISCUSION

En la literatura revisada existen
muchos autores que han estudiado
la patologia de la 6rbita por TC.
Entre ellos hay que destacar a
Rothfus (1) que créé una clasifica-
ciéonn de las masas orbitarias basada
en su morfologia. Nosotros hemos
sistematizado el trabajo, estudiando
las masas tal y como se ven en la ta-
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bla vista anteriormente, y dentro de
aquellas profundizando en las mas
frecuentes.

a) Masas intraconales

El hemangioma cavernoso (2, 3)
es el tumor orbitario mas habitual,
sin embargo, nosotros lo observamos
menos frecuentemente que otros. Es
benigno y encapsulado, crece lenta-
mente y no suele englobar al nerbio
optico ni musculos extraoculares. Al
efectuar el TC (Fig. 1) se aprecia una
masa circunscrita en la mayoria de
las veces, pero lo hace de forma ho-
mo o heterogénea dependiendo del
namero de canales vasculares que
tenga.

El linfoma orbitario suele mani-
festarse con tumefacciéon y propto-
sis (4). Se da en sujetos de edad
media o avanzada y suele ser de ti-
po Hodgkin. Se localizan mas en la
parte anterior, siendo de contornos
irregulares y captan contraste (Fig.
2). Se ha descrito como caracteris-
tica la tendencia a rodear el globo
ocular y/o a la glandula lacrimal y
a veces se extiende al nervio dptico,
patréon que si se da en los dos ca-
sos encontrados por nosotros (5,
6). A veces tiene un comportamien-
to muy maligno destruyendo el
hueso y partes blandas contiguas
(7).

Las metastasis mas frecuentes
en Orbita suelen ser de neoplasias
de mama y pulmén (8), habiendo

i S i i

Fig. 1. Hemangioma cavernoso. Masa de bordes bien definidos en
espacio retroocular izquierdo que capta contraste hemogéneamente.
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A. MASAS INTRACONALES

Melanoma de coroides
Pseudotumor

Metastasis

Hemagioma cavernoso
Quistes dermoide y epidermoide
Glioma del nervio optico
Linfoma

Retinoblastoma

Cuerpo extraho
Malformacion arterionerviosa
Amiloidosis

Neuritis nervio 6ptico
Absceso intraorbitario
Fistula arteriovenosa

B. MASAS EXTRACONALES

Tumores 6seos de vecindad a la 6rbita
Osteomas

Displasia fibrosa

Meningiomas del ala del esfenoides
Mieloma muiitiple

Enfermedad de Graves

Carcinoma de glandulas lacrimales

N.° de casos %
8 16
5 10
4 8
4 8
4 8
3 6
2 4
2 4
1 2
1 2
1 2
1 2
1 2
1 2
6 12
2
2
1
1
3 6
3 6

Tabla N.2 1

encontrado nosotros extension me-
tastasica de cancer de colon y pul-
mén en mayor medida, presentan-
dose en cualquier sitio de la orbita.
En la TC (Fig. 3) son masas mal de-
limitadas. Suelen ser infiltrantes
por captar contraste de forma va-
riable (9).

El pseudotumor es la tercera ma-
sa orbitaria mas frecuente hallada
por nosotros siendo el 10 por 100 de
todos ellos (10). Es de naturaleza in-
flamatoria, v suele ocurrir en la 3.2 o
4.2 década. Es unilateral mas cons-
tantemente, y su localizacion es difu-
sa o focal estando situada habitual-

Fig. 2. Linfoma. Masa rodeando a globo ocular derecho. Captacién
homogénea.



mente en parte anterior y lacrimal,
seguida de los muisculos y el nervio
optico. En el TC (Fig. 4) se aprecia
una masa mal definida (11, 12), infil-
trante de morfologia diversa, confia-
da al espacio intra o extraconal; a
veces produce engrosamiento de
musculos externos (13).

El quiste dermoide es una masa
bien delimitada. A veces se calcifica.
En el TC (Fig. 5) es peculiar su den-
sidad grasa (de -30 a -80 UH)} que
capta contraste o no, dependiendo
del contenido de queratina que tenga
(14). En nuestra experiencia la cap-
tacién es heterogénea siempre.

Dentro de los tumores intraocula-
res el melanoma es el tumor mas

frecuente hallado por nosotros
(16%). Es el tumor intraocular mas
habitual en los adultos y procede de
la coroides extendiéndose a veces
hacia atras. En el TC (Fig. 6) se pre-
senta como un engrosamiento ex-
céntrico del reborde del globo ocular
con una densidad espontanea alta,
captando contraste de forma irregu-
lar (15).

El retinoblastoma es el tumor in-
traocular més frecuente en los nifios
con una presentacion habitual antes
de los 2 afios. Es uni o bilateral, de
caricter multicéntrico y es muy ma-
ligno dando metastasis. En el TC
(Fig. 7) lo identificamos como una
masa de la pared del globo ocular
bien definido y de alta densidad con
calcificaciones y poco realce con el
contraste (16, 17).

El glioma del nervio optico es jun-
to al meningioma el tumor mas fre-

ple (Fig. 8) que se suele presentar co-
mo una masa homogénea retrocular
con afectacion variable del globo e
invasién del hueso y tejidos blandos
adyacentes (20, 21).

La enfermedad de Graves afecta
de manera importante a los muscu-
los extraoculares produciendo su en-
grosamiento que suele ser simétrico
y bilateral, habiendo encontrado no-
sotros la forma unilateral en la mitad
de los casos. Siendo los musculos
mas afectados los rectos inferior y
externo.

Finalmente estudiaremos las
masas originadas en la glandula
lacrimal, las cuales suelen estar si-
tuadas en la posicion superolateral
de la parte anterior de la orbita,
siendo la mitad de origen tumoral.
Los tumores benignos estan bien
encapsulados y captan contraste
homogéneamente. Los malignos al

Fig. 3. Metastasis de cdncer de mama. Masa que ocupa 6rbita
derecha y-tejidos preriorbitarias. Captacién evidente de contraste.

Fig. 5. Quiste dermoide. Masa de tejido
blando en situacién supraorbitaria que
capta contraste de forma heterogénea.

cuente del nervio 6ptico. Es frecuen-
te en nifios y esta incluido con fre-
cuencia en la enfermedad de Von
Recklinghausen. Su aspecto en €l TC
es un ensanchamiento liso y unifor-
me del nervio éptico.

b) Masas extraconales

En este grupo debemos estudiar
por su frecuencia los tumores 6seos
de vecindad y la enfermedad de
Graves (19). En cuanto a los prime-
ros los mas frecuentemente hallados
por nosotros son los osteomas fron-
tales y etmoidales, y las displasias fi-
brosas. Cabe citar el mieloma multi-

Fig. 4. Pseudotumor. En orbita derecha se ve imagen tumoral iso-
densa con partes blandas adyacentes que ocupa parte interna sin
infiltrar hueso etmoidal. Desplaza nervio éptico y engloba miisculo
recto interno. Capta moderadamente.

Fig. 6. Melanoma de coroides. Ocupacién
del espacio retrocular izquierdo por masa
de tejido blando que interesa a globo ocular
en regién posterior afectando a esclerética
y coroides. Hay captacion de contraste.
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crecer invaden la pared orbitaria o
se extienden hacia atras pudiendo
infiltrar el recto externo y despla-
zar el nervio dptico (Fig. 9). En
nuestra -casuistica encontramos
tres carcinomas de las glandulas
lacrimales y una dacrioadenitis
unilateral.

CONCLUSIONES

1. La’' TC tiene gran capacidad pa-
ra diferenciar tejidos blandos dentro
de la 6rbita y mostrar y obtener in-
formacién en dos proyecciones (axial
y coronal), permitiendo su aplicacién
en una.gran variedad de contextos
clinicos.

2.'La TC resulta especialmente
atil enlos traumatismos orbitarios,
mostrando claramente las fracturas

Fig. 8. Mieloma muiltiple. Se aprecia masa
en 6rbita derecha conteniendo restos de te-
jido éseo, procedentes de la destruccién del
hueso adyacente.

Fig. 7. Retinoblastoma bilateral. Se observan masas intraoculares con calificacion en su

interior.

G6seas y en la deteccién de:cuerpos
extrafios metalicos. ‘

3. La TC en muchas ocasiones no
consigue diferenciar procesos que
son similares en lo ‘que se refiere a la
anatomia, histologia y extensién, co-
mo es el caso de muchos tumores y
seudotumores de orbita, y sin em-
bargo algunas masas orbitarias pre-
sentan semejanzas en las imagenes
radioldogicas que permiten diferen-
ciarlas de otros grupos.

4. Todo ello hace que la TC de
alta resolucién se haya convertido
en una de las modalidades de elec-
cién junto con la MR para el diag-
ndstico por imagen de las masas
orbitarias.

Fig. 9. Carcinoma de glandula lacrimal. Se
observa masa en orbita derecha afectando
a misculo recto externo y al globo ocular
con desplazamiento del nervio éptico.
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SUMMARY

RESUMEN

La trascendencia en la medicina actual de los
radicales libres, y en especial de los radicales li-
bres derivados del oxigeno, a animado a los auto-
res de este trabajo de revision y puesta al dia, ya
que hoy se asigna un papel a los radicales libres,
como especies quimicas extremadamente acti-
vas, en muchos procesos fisiologicos y patolégi-
cos basicos en biologia y medicina, como son: le-
siones quimicas; mecanismos de la inflamacion;
destruccion bacteriana; lesiones por radiaciones;
explicacion de la toxicidad por el oxigeno y otros
gases. Nos brindan asimismo, los radicales libres,
explicaciones al proceso del envejecimiento y a
la patogenia del infarto de miocardio y de otros
drganos como por ejemplo el intestino.

Todo ello justifica sobradamente el esfuerzo de
sintesis realizado por los autores. Ademas el te-
ma no ha sido tratado en esta revista, hasta aho-

The importance of free radicals in medicine to-
day, and particularly free radicals derived from
oxygen, has encouraged the authors to carry out
this work of review and updating, since today a
role is assigned to free radicals as a type of extre-
mely active chemicals, in many basic physiologi-
cal and pathological processes in biology and me-
dicine, such as: chemical injuries; inflammation
mechanisms; bacterial destruction; radiation in-
juries; explanation of toxicity due to oxygen and
other gases. Free radicals also offer us explana-
tions for the ageing process and the pathogeny of
myocardial infarct and in other organs such as
the intestine,

All this more than justifies the effort to synt-
hesise made by the authors. Furthermore, up to
now the subject has not been covered in this ma-

ra con la requerida amplitud.

gazine in sufficient depth.

INTRODUCCION

Aungue el oxigeno es conocido
desde el siglo XVIII (*), no ha sido
hasta la década de los 60 cuando se
ha establecido la toxicidad de los ra-
dicales libres dependientes del oxige-
no (1) McCord, J. M.; Fridovich, I,
1968).

Un radical libre es una molécula o
un atomo que tiene un nimero extra
de electrones -un electrén desapare-
ado, en su orbital externo- (2)
(Peters, J. W.; Foote, C. S., 1976). De
modo parecido han sido definidos los
radicales libres, como especies qui-
micas que tienen un tico electrén

* Tcol. de Sanidad Militar (Med.). Jefe de la
Unidad de Anatomia Patolégica Experi-
mental. Farmacélogo Experimental.
Hospital Militar Central “Gémesz Ulla”.

** Cte. de Sanidad Militar (Med.).
Especialista en Cirugia Vascular.
Servicio de Cirugia Vascular. Hospital
Militar Central “Gémez Ulla”.

en su orbital externo. En tal estado
el radical es extremadamente activo
e inestable y reacciona con sustan-
cias quimicas organicas e inorgani-
cas -proteinas, lipidos, hidratos de
carbono-, particularmente con molé-
culas clave de las membranas y aci-
dos nucléicos.

Los radicales libres, en tanto que
son productos derivados del metabo-
lismo celular, surgen cuando éste
comienza a ser utilizado por los orga-
nismos vivos (3) (Fridovich, 1., 1978),
1o que obligd a las formas de vida
preexisentes, bien a seguir utilizando
rutas metabolicas que no requieren
oxigeno (anaerobios) o a desarrollar
defensas frente al mismo -aerobios-
(4) (Wesigier, R. A., 1986). Los princi-
pios inmediatos, como es bien sabi-
do, son metabolizados en las células
aerobias mediante el ciclo de Krebs,
liberandose electrones e hidrogenio-
nes, que son captados por la cadena
respiratoria de citocromos. Como
consecuencia de todo ello, se produ-

cen enlaces de alta energia -cuya
modena de cambio es el ATP-, y
CO2, mientras que el oxigeno mole-
cular -O:- sufre una reduccion tetra-
valente, en principio compléta y si-
multanea (40: + 4H* + 4e = 2H:0) sin
creacién de productos intermedios
(5) (Elkoubi, Ph., 1986). Sin. embar-
go, una pequenia cantidad ‘de este
oxigeno (1-2%) sufre una reduccion
univalente y secuencial, ocasionando
la aparicién de metabolitos interme-
diarios: ;

(*) El oxigeno fue descubierto por Schecle en
1771-72, cuando experimentaba dirigiendo
el foco de los rayos del sol con unalente so-
bre éxido de mercurio rojo, este perdié el co-
lor y dejo una gota de mercurio. Prestley, en
1774, observé que en el seno del gas des-
prendido ardia una bujia con llama muy
brillante. Lavoisier, poco después, pensé
que el elemento descubierto era un constitu-
yente ial de todas las substancias dci-
das y le dio el nombre de oxigeno; también
descubrio el papel del oxigeno en la respira-
cion.
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- Anién superdxido (O»-.)
- Peroxido de hidrogeno {H=02).
- Radicales hidroxilos (OH-").

y quizés otros compuestos desco-
nocidos por el momento, todos ellos
altamente toéxicos y reactivos (6)
(McCord, J. M., 1983). Mas atin, los
radicales. libres inician reacciones
autocataliticas -en condiciones fisio-
patologicas- en las que moléculas
con las que interacionan se convier-
ten a su vez en radicales libres, pro-
pagando asi la reaccion lesiva en ca-
dena.

Queremos indicar también que
asi como la inflamacién, como pro-
ceso médico basico, no es si no una
exaltacién de los fenémenos basicos
o habituales de eliminacion que
son, en si, fisioloégicos, asi mismo
puede ocurrir con los radicaies acti-
vos de oxigeno, cuyos mecanismos
de produccién y activacion se exal-
‘tan ante circunstancias y agresio-
nes de diversa naturaleza y origen.
Durante la Gltima década se han
hecho enormes avances en el enten-
dimiento de la reaccion del tejido
sometido a reperfusién tras la is-
‘quemia 0 a una hipotensién Para
una mejor comprension han tenido
un papel fundamental, dos observa-
ciones: En primer lugar, que la re-
perfusion, provoca una lesion histi-
ca considerablemente superior a la
inducida por la isquemia por si so-
la. Esto se puso muy claramente de
manifiesto por el hecho de que las
alteraciones histolégicas en el intes-
tino de felinos, producidas por la le-
sién tras tres horas de isquemia se-
guidas de una hora de reperfusion,
eran muy superiores a las observa-
das después de cuatro horas de is-
quemia sin reperfusion (7) (Parks,
D. A.; Granger, D. N., 1986). En se-
gundo lugar, se ha demostrado, que
el leucocito polimorfonuclear neu-
trofilo (microfago), es el principal
mediador de la lesién adicional a la
isquemia. Desde hace muchos
afios, se sabe, que los neutroéfilos
infiltran el miocardio después de un
infarto, y, en un principio, se pen-
86, que su presencia era un factor
beneficioso para el proceso de cura-
cion (8) (Moon, V. H., 1938). Sin
embargo, en 1983 se observo, que
el tamano. final del infarto de mio-
cardio producido por el pinzamiento
transitorio de la arteria coronaria
del perro podia reducirse considera-
blemente, si se provoca previamente
una depleccién de los neutroéfilos
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Isquemia

Radiacion

N\, =

Especies activadas de oxigeno

Inflamacion
Toxicidad del oxigeno
Sustancias
quimicas

(0; H,0; OH™)

Fig. 1.-El papel critico del oxigeno en la producclon de lesion celular. La isquemia produce
lesion celular por la disminucién del aporte de oxtgeno, en tanto que otros estimulos, como
las radiaciones, producen lesiones a través de especies activadas de oxigeno de cardcter to-

xico.

Tomado de Cotran, R.; Kumar, V. y Robins, S. L.:

W. B. Saunders Company, 1990.

circulantes en el animal (9)
(Romson, J. L., y col., 1983). Esto
hizo pensar, que:los neutroéfilos in-
tervendrian activamente en la le-

* sion del"tejido durante la fase de re-

perfusion, tras la isquemia y, de he-
cho, determinaban en gran parte €l
tamario del infarto.

Los radicales libres pueden ser
iniciados o generados dentro de las
propias células por:

1) por absorcion de energia ra-
diante, como son la luz ultravioleta
(UVA) y los rayos X (Roentgen).

2) por reacciones endégenas ge-
neralmente oxidativas, que ocurren
durante los procesos metabdlicos
normales.

3} por el metabolismo enziméati-
co de sustancias quimicas exége-
nas firmacos. Asi por ejemplo el
CCLy4 (tricloruro de carbono) el pro-
ducto activo y toxico derivado del
CCL, (tetracloruro de carbono) pro-
ducto no directamente toxico, hasta
su metabolizacién en el higado origi-
nando el metabolito activo triclora-
do.

En este punto resulta til sefialar
que casi cualquier atomo puede te-
ner en su orbital externo un tnico
electron, pero el oxigeno y el carbono
son los de mayor relevancia biologi-
ca.

“Pathologic Basis Disease”, pp. 4, 4* Ed.

Actuacién de los radicales libres

Algo que hay que tener muy pre-
sente es que la investigacion de los
radicales libres (RL) tanto en biolo-
gia como en la clinica en particular,
adolece de graves -inconvenientes,
representados por la dificultad para
detectar la formacion de los RL in
vivo (10} (Maestro, R. F., 1980). Los
conocimientos que se tienen, deri-
van de estudiar los efectos que so-
bre modelos experimentales tiene el
bloqueo de algiin enzima del proce-
so (tal es el caso de la xantinaoxida-
sa) o de la administracién de sus-
tancias neutralizadoras de los mis-
mos.

Como los RL son -en general-
cuerpos extremadamente labiles y de
vida muy fugaz, y las reacciones en
las que participan son complejas y
no es facil determinar en qué mo-
mento y circunstancias intervienen,
los métodos utilizados para su valo-
racion, s6lo nos aportan evidencias
indirectas, ya que ni los bloqueantes
ni los neutralizadores de los RL, tie-
nen especificidad absoluta (11)
(Greenwald, R. A., 1987).

A pesar de todas estas dificulta-
des, parece probada la participa-
cidén de radicales libres en numero-
sos procesos, algunos ya citados:
Fig. 1



1.-Toxicidad de determinadas
sustancias exégenas (toxicos quimi-
cos, medicamentos...), que se meta-
bolizan en los tejidos, fundamental-
mente en el higado, mediante proce-
sos de peroxidacion lipidica (12) (Plu-
mer, J. L. y col., 1982).

En relacién con ello podemos
sefialar que las sustancias quimicas,
producen lesion celular por los
siguientes mecanismos (13) (Cotran,
R. C.; Kumar, V.; Robins, S. L.,
1990): - )

a) por accion directa de los pro-
ductos quimicos, sobre algiin com-
ponente molecular u organulo ce-
lular critico. En el caso de la intoxi-
cacién por cloruro de mercurio, el
mercurio se une a grupos sulfidrilos
de la membrana celular y a otras
proteinas, produciendo un aumento
de la permeabilidad e inhibicién del
transporte transmembrana, depen-
diente de ATPasa, como la bomba de
Na*-K*. En dichas circunstancias, la
lesién méas importante se produce en
las células que utilizan, absorven o
concentran el téxico (tubo digestivo y
rifién para el mercurio).

b) por la formacién de radicales
libres (RL) reactivos. La mayoria
de los toéxicos quimicos, no son bio-
légicamente activos, sino que deben
ser convertidos en metabolitos téxi-
€08, que son los que actian sobre
las células diana lesionandolas.
Aunque estos (Fig. 2) metabolitos
pueden lesionar las membranas y
las células por enlace convalente di-
recto con las proteinas y lipidos de
las membranas, sin embargo, un
mecanismo mas importante de le-
si6n de las membranas, es la forma-
cién de RL reactivos y la consi-
guiente peroxidacion de los lipidos
constitutivos de las membranas ce-
lulares (14) (Farber, J. C., 1987).
Uno de los modelos experimentales
mas caracteristicos y mejor estudia-
dos de lesion quimica en el higado,
es la producida por el tetracloruro
de carbono (CCL,) (14, 15) (Halliwel,
B., 1987). Este hidrocarburo halo-
genado se utiliza en la industria de
la limpieza en seco y sobre todo co-
mo arma experimental eficaz en mo-
delos de lesién hepatica. El efecto
toxico se debe a la conversion del
CCL,, en un radical libre altamente
reactivo, como lo es el CCL;, esta
transformacion metabédlica ocurre
en el reticulo endoplasmico liso
(REL) del hepatocito por la accion

CCl, en los hepatocitos

CCly

Acido graso polienoico
microsémico

Radicales lipidos
¢ + 02
PEROXIDACION DE LOS LIPIDOS
Propagacién
autocatalitica

alolargo de la
membrana microsémica

Lesion de las Liberacion de los productos
membranas del REL de la peroxidacion de los lipidos

l

Lesién de la membrana plasmatica

Y

Separacion de los ribosomas l

T Permeabilidad al Nat, H,0, Ca*t

l

Edema celular

)

| Sintesis de proteinas
aceptoras de lipidos l

Entrada masiva de Catt

l

\/ Inactivacion de las mitocondrias,
Esteatosis hepéatica enzimas celulares y desnaturalizacion
de las proteinas

Fig. 2.-Secuencia de los acontecimientos que conducen a la esteatosis y necrosis celular en
la intoxicacion por CCI4. REL: reticulo endosplasmico liso.

Tomado de Cotran, R.; Kumar, V.; Robins, S. L.: “Pathologic Basis Disease”. 4° Ed. W. B.
Saunders Company, 1990.
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del sistema oxidasa de las enzimas
que intervienen en el metabolismo
de los farmacos liposolubles y de
otras sustancias (citocromo P-450)
(14). El CCL; es capaz de abstraer
atomos de hidrégeno de los acidos
grasos poliinsaturados (poliendicos)
de los fosfolipidos de las membra-
nas, para generar radicales libres de
acidos organicos, que, a su vez,
pueden reaccionar con el oxigeno
formandose perdxidos organicos,
que actian también como radicales
libres, iniciando una reaccién auto-
catalitica en cascada o en cadena
que da lugar a una mayor pérdida
de acidos grasos insaturados y a
una extensa lesiénn de la membrana
por peroxidacion lipidica, quedando
destruida su estructura y alterada
la funcién del REL. Por todo ello, no
es de extranar que la lesién hepati-
ca por CCL,, sea especialmente gra-
ve y rapida (12, 16} (Slater, T. F.,
1984) (Fig. 2).

Cl, + e ——— CCL3. + CI

9.-Situaciones de hiperoxida-
cién. Los mecanismos de produccion
de- radical superéxido son los mis-
mos que en el metabolismo celular
normal y su produccién molecular,
con lo que las posibilidades de los
mecanismos de detoxicacién de los
radicales libres, se ven superados
por la produccién de los mismos (17)
(Meerson, F. Z.; Kagan, V. e.; Kozlov,
Y. P.; Belkina, L. M.; Arkhipenko, Y.
V., 1982).

3.-Procesos de inflamacién-fago-
citosis. Los neutrdfilos, monocitos y
macrdfagos, metabodlicamente activa-
dos, producen gran cantidad de radi-
cales superdxido por medio de la en-
zima NADPH, que es una flavoprotei-
na ligada a su membrana celular
(18) (Petrone, W. E.; English, D. F;
Vong, K.; McCord, J. M., 1980). Fig.
3.
~El ultimo paso de la fagocitosis de
las bacterias, es su destruccion y de-
gradacion, tras el englobamiento. De
los dos tipos de mecanismos bacteri-
cidas que el organismo utiliza para
la degradacién bacteriana, uno de
ellos se lleva a cabo a través del esta-
llido oxidativo, por mecanismos bacte-
ricidas dependientes del oxigeno, y
en €l intervienen de modo ostensible
los radicales libres del oxigeno, otro
mecanismo bactericida del que no nos
vamos a ocupar aqui es independien-
te del oxigeno.
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La fagocitosis es un fenémeno
energia dependiente, que estimula
numerosos procesos celulares, que
comprenden un estallido en el con-
sumo de oxigeno, glucogendlisis, in-
cremento de la oxidacién de la gluco-
sa por la via de la hexosa monofosfa-
to y produccion de metabolitos reac-
tivos del oxigeno (19) (Klebanoff, S.
J., 1988). La generacién de metaboli-
tos del oxigeno se deberia a la rapida
activaciéon de una oxidasa -la nicoti-
namida adenosin difosfato oxidasa-
(NADPH oxidasa), que actiia sobre el
sustrato NADPH (dinuledtido de ade-
nina nicotinamida reducido) y en el
proceso se reduce el oxigeno a ién
superodxido (0y*.).

20, + NADPH NADPH oxidasa —
20,*. + NADP+ + H*

El superoxido luego es convertido
en H,O,, sobre todo por dismutacion
espontanea. La NADPH oxidasa se en-
cuentra en la membrana celular de fa-
gocitos o, cuando ésta esta invaginada
(vacuola digestiva), en el fagolisosoma.
Por lo tanto el peréxido de hidrégeno
se produce dentro del fagolisosoma.
Estos metabolitos activos del oxigeno
son los principales destructores de las
bacterias, para lo cual actian de una
de estas dos formas:

a) Destruccion microbiana de-
pendiente de la mieloperoxidasa a
través del sistema H,0,-mielopero-
xidasa-haluro: Si bien las cantida-
des de H,0,, producidas en el fagoli-
sosoma son insuficientes para des-
truir eficazmente las bacterias. Sin
embargo, los granulos azurdfilos de
los neutroéfilos contienen la enzima
mieloperoxidasa (MPO) que, en pre-
sencia de un i6n haldgeno o haluro,
como el CL~ transforma el H,O, en
HOCL", un poderoso oxidante y
agente antimicrobiano (19).

Un mecanismo similar es también
util frente a los hongos, virus, proto-
zoos y helmintos.

La mayor parte del H,O,, es, final-
mente, transformada en H,O por ac-
cién de la “catalasa” presente en los

perixosomas y en parte es destruida.

por accioén de la “glutatién oxidasa”.

Al igual que los neutrdfilos los
monocitos de la sangre también
contienen granulos de MPO y utili-
zan el sistema Hy0,™ mieloperoxida-
sa-haluro, para la destruccién bac-
teriana.

La denominada enfermedad gra-
nulomatosa créonica de la infancia,
caracterizada por un defecto enzima-
tico hereditario que da lugar a un
fracaso de la producciéon de H,O, du-
rante la fagocitosis, pone en eviden-
cia la importancia de este sistema, al
hacer a estos pacientes especialmen-

te susceptibles a las infecciones reci-
divantes.

b) Destruccién microbiana oxi-
geno dependiente, pero indepen-
diente de la mieloperoxidasa: El
sistema HoOq9-mieloperoxidasa-halu-
ro, es el mas efectivo mecanismo
bactericida de los neutréfilos. Sin
embargo los leucocitos mieloperoxi-
dasa deficientes, pueden destruir
las bacterias, aunque maéas lenta-
mente, debido a un sistema inde-
pendiente de MPO, que también re-
quiere oxigeno. Durante el metabo-
lismo oxidativo también se forma
superdxido y radicales hidroxilo, ex-
tremadamente reactivos e implica-
dos en la destruccién bacteriana.
En este mismo sentido pueden ac-
tuar los macroéfagos activados, que
aun no conteniendo MPO, pueden
producir cantidades considerables
de peréxido de hidrégeno y de ion
hidroxilo. Fig. 3.

4.-Procesos de isquemia-revas-
cularizaciéon. En los tejidos se en-
cuentra el enzima xantina deshidro-
genasa en situacién de normalidad,
pero las situaciones de isquemia in-
ducen su rapida transformacion a
la forma oxidada, proceso que esta
ligado a una proteasa y al calcio in-
tracelular (20) (Engerson, T. D.;
Mckekvey, T. G.; Rhyne, D. B.,
1987). Los radicales libres de oxige-
no son como hemos seflalado espe-
cies muy reactivas y toxicas, que
producen lesién de la membrana ce-
lular y de organulos celulares. En la
actualidad se ha demostrado que
estos radicales se producen a unos
niveles muy bajos en el miocardio
sometido a isquemia, pero que exis-
te un incremento considerable en
su produccién en la fase de revas-
cularizaciéon o repermeabilizacion
postisquemia o de restablecimiento
del flujo sanguineo (21) (Bolli, R. ¥
cols., 1987). En este sentido es im-
portante considerar que la reperfu-
sion tiene un efecto paradoégico, y
este es precisamente un incremento
de la lesidon celular, que se-ha deno-
minado lesiéon por reperfusién. En
algunos modelos de isquermia (23)
(Burton, K. P.; Massey, K. D., 1987),
aunque no en otros (23) (Richard, V.
J. y cols., 1988), este tipo de lesion
puede reducirse con la administra-
cion de antioxidantes. Una explica-
cion logica y con base experimental
es que las especies tdéxicas de oxige-
no derivarian en especial de los po-
limorfonucleares que infiltran el fo-
co de isquemia durante la revascu-
larizacion o reperfusiéon sanguinea
(23). Sin embargo, como a menudo
suele suceder en biologia las expli-
caciones y causas suelen ser multi-




ples y en este sentido hay que rese-
fiar que si no se produce la reperfu-
si6én sanguinea, finalmente se pro-
duce también la lesion isquémica le-
tal demostrada por la necrosis celu-
lar, en este caso sin que se impli-
quen aparentemente las especies to6-
xicas del oxigeno.

5.-Radiaciones. Las alteraciones
que provocan las radiaciones ioni-
zantes sobre la pared intestinal, son
similares a las producidas en los pri-
meros estadios de la isquemia intes-
tinal (24) (Kinghan, J. L.; Lochry,
G.A., 1976). EN 1980, los estudios
de Kinsella, T.J.; Bloomer, W. D.,
1980) (25), demostraron que los RL
estan en el sustrato de las lesiones
producidas por las radiaciones ioni-
zantes, y dado que apenas pueden
ser inhibidas por la enzima superoxi-
do dismutasa (SOD) (26) (Niwa, T.;
Jamaguchi, H.; Yano, K., 1977), se
considera que deben ser mediados
fundamentalmente por los RL hidro-
xilos (OH)™ (27) (Lappenbush, W. L.,
1971), mas que por el radical supe-
roxido que seria rapidamente meta-
bolizado por la superédxido dismuta-
sa. En la patogenia de estas lesiones,
encontraria explicacién la aparente
paradoja de que la disminucion de la
tension de oxigeno en la pared intes-
tinal sometida a la radiacion protege
frente a estas alteraciones, al limitar-
se el sustrato de produccién de los
RL (28) (Forsberg, J. O.; Jung, B.;
Larson, B., 1978).

Sabido es que no se han consegui-
do los detalles precisos de los meca-
nismos por los que la radiacién ioni-
zante produce sus efectos biol6gicos,
aunque para ello se han propuesto
dos hipétesis:

a) la teoria de la diana o del im-
pacto directo; La energia radiante
impactaria directamente con molécu-
las diana o blanco a nivel celular. En
este sentido es sobre todo el DNA un
blanco o punto clave, y mas especifi-
camente sus uniones y puentes (29)
(Hutchinson, F., 1966); (30) (Mettler,
F. A.; Moseley, R. D., 1985). El ata-
que al DNA, puede producir muta-
ciones, con sus potenciales alteracio-
nes genéticas o cancerigenas, o inhi-
bicién de la divisién celular y muerte
celular, con efectos somaticos agu-
dos. Sin embargo, la radiacién tam-
bién actiia sobre otras macromolécu-
las como son: componentes de las
membranas y enzimas.

205 + NADPH

NADPH oxidasa

CL'
H>0O . /

‘ \Fe ++

T~

> + NADP + Ht
2Ht
Dismutacién
(SOD)

Fig. 3.-Resumen de los mecanismos bacterianos dependientes del oxigeno.

b) La teoria de la accidén indi-
recta de la radiacion esta directa-
mente relacionada con la forma-
cion de radicales libres de oxige-
no, en el interior de la célula. La
secuerncia se Ileva a cabo a través de
la radidlisis del agua intracelular,
producida por la energia radiante
absorvida por la célula, con forma-
ci6on de moléculas de agua ionizadas
H,0* y H,O". Estas se disocian para
formar los radicales libres OH". y H.,
que a su vez inician una cadena de
reacciones entre ellos mismos, sus
propios productos de reaccién y el
agua tisular para formar otros radi-
cales reactivos tales como: HyOy ¥
HO,'. Por ultimo estos radicales li-
bres interaccionan con componentes
celulares criticos. Entre los blancos o
dianas mas importantes se encuen-
tran las membranas, acidos nucléi-
cos y enzimas. De este modo secuen-
cial, se producen cambios biogquimi-
cos cruciales que causan inhibicién
de la division celular y su muerte.

La energia radiante causa lesiones
tanto por métodos directos como in-
directos.

6.-Envejecimiento. La teoria del
envejecimiento por la actuacién de
los radicales libres, supone que la
formacién de estos, es mayor en los
organismos envejecidos, dando lugar
a preoxidacion lipidica y lesién de las
membranas (13).

El incremento de la preoxidacion
lipidica en el envejecimiento puede

ser consecuencia de:

a) Formacién continuada de los ra-
dicales, producida por agentes exter-
nos.

b) La menor disponibilidad de an-
tioxidantes, detoxicantes de los radi-
cales libres, de causa desconocida.

¢) Pérdida o disminucién de la acti-
vidad de ciertos compuestos o enzi-
mas que catalizan la inactivacién de
los radicales libres toxicos, por ejmplo
la superdxido dismutasa.

La teoria de los radicales libres, es
una de las méas aceptadas para expli-
car el envejecimiento celular. Se ba-
sa en el actmulo de progresivo de le-
siones producidas por los radicales
libres durante toda la vida.

Como ya sabemos, los radicales li-
bres se forman por la exposicion de
las células y sus organales a la ra-
diacién ionizante o por reacciones
enzimaticas endégenas, principal-
mente por reduccién de oxigeno, que
dan lugar a los radicales libres.
Estos radicales activos producen le-
siones del DNA, proteinas y enzimas,
polimerizan las membranas, y aca-
ban por producir la muerte celular
(81) (Hayflicck, L., 1985).

Un ejemplo puede ser el aciamulo
de lipofuchina en el interior de las
células. Es un pigmento insolubre,
conocido como pigmento de desgaste
o del envejecimiento y constituye un
marcador de lesion por radicales li-
bres o peroxidacion lipidica. Se acu-
mula sobre todo en el sistema ner-
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vioso central, higado y corazon y es-
ta constituida por residuos no dige-
ribles de vacuolas autofagicas, for-
madas durante el envejecimiento o
la atrofia. Contienen estructuras
membranosas en su interior y esta-
rian formadas por polimeros de lipi-
dos y fosfolipidos combinados con
proteinas (32) (Toubald, R. D. y
cols., 1975), ello sugiere que deriva
de la peroxidacion lipidica, de los li-
pidos poliinstaurados de las mem-
branas de los organulos subcelula-
res. Con la progresiva polimerizacién
la lipofuchina pierde sus caracteris-
ticas lipidicas, incluyendo su disolu-
cién en solventes organicos y la tin-
cion con los colorantes del Sudan.
Sin embargo se hace necesario re-
cordar, que la lipofuchina no es en
si misma lesiva para las células o su
funcioén.

El proceso del envejecimiento
“puede ser el resultado de la suma
de las reacciones deletéreas produci-
das por los radicales libres de forma
continua, en todas las células y teji-
dos” (33) (Harman, D., 1981). En
apoyo de esta teoria acuden hechos
experimentales como los que sefialan
que los antioxidantes de la dieta in-
crementan la esperanza de vida en
ratas, ratones y diferentes animales,
aunguie no sepamos adn si sélo ac-
than disminuyendo los radicales li-
bres. En los primates se ha observa-
do una correlacién entre los niveles
celulares de superéxido dismutasa y
la esperanza de vida. En esta misma
teoria se basaria el retraso del enve-
jecimiento por el uso de sustancias
antioxidantes del tipo de la vitamina
E, la peroxidasa del glutatién con
contenido en selenio, la superéxido
dismmutasa y otras.

7 ;~Papel de los radicales libreé yv

la peroxidaciéon en la formacién de
placas de ateroma, y por tanto, en
la patogenia de la arteriosclerosis.
En este sentido y para manifestar lo
imbricado de los factores sabemos
que uno de los cambios patologicos
mas importantes del envejecimiento
es la arteriosclerosis.
."Ross y Glomset (33, 34 y 35)
(Ross, R.; Glomset, J. A., 1976; Ross,
R., 1985; Ross, R., 1988), mantienen
la hipétesis de que las lesiones de
agresion al endotelio arterial, y pue-
de resumirse como hipdtesis de reac-
cién a la agresion. Fig. 4.

Los macrofagos son una pieza cla-
ve en la explicaciéni de la interven-
cién de los radicales libres en el pro-
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HIPERLIPIDEMIA
(LDL, ¢LDL oxidada?)

«Insudacién»
de lipidos

Hipertension, tabaco, factores
inmunitarios y hemodinamicos

LESION/DISFUNCION ENDOTELIAL

¢

Adherencia de monocitos Adherencia Otros mecanismos:
y emigracion a la de plaquetas Mutégenos, pérdida del
intima «control del crecimiento»
’ lesién masculo liso

B-VLDL, PG-LDL, PDGF H
oxidada, otras y otros factores H
LDL modificadas de crecimiento W< _ . +
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proteoglicanos
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Fig. 4.-Representacién esquemdtica de una hipotética secuencia de acontecimientos e inte-
racciones celulares en la aterosclerosis. Se piensa que la hiperlipidemia, ‘asi como otros
Jactores de riesgo, causa una lesion endotelial que produce una adherencia de plaquetas y
monocitos y liberacién de PDGF (y otros factores de crecimiento), que estimulan: la eniigra-
cién y proliferacién del misculo liso. Las células musculares lisas producen grandes canti-
dades de coldgeno, elastina y proteglicanos, que pasari a formdr parte de la placa ateroma-

tosa. Las células espumosas de las pl

ateromat

proceden de los macrofagos y de

las células musculares lisas: de los macréfagos mediante el receptor de S-VLDL y las modifi-
caciones de las LDL reconocidas por los receptores basureros {como la LDL oxidada) y de las
células musculares lisas por mecanismos peor conocidos. El lipido extracelular procede de
la insudacion desde la luz, especialmente en presencia de hipercolesterolemia, y también
de la degeneracién de células espumosas. La acumulacién de colesterol en la placa debe
considerarse como un reflejo del desequilibrio entre la entrada y la salida y es posible que
la HDL sea la molécula que contribuye a extraer colesterol de estos actimulos. El diagrama
también ilustra otros mecanismos propuestos de proliferacién de misculo liso sin interven-
cién de la lesién endotelial primaria: la accién de los mutdgenos, pérdida del control del
crecimiento y lesion directa del miisculo liso (por LDL oxidada, por ejemplo). PG = protegli-
cano. (De Contran, R. S. y Munro, J. M.: Pathogenesis of artherosclerosis: recent concepts.
En Grundy, S. M., y Bearn, A. G. [eds.]: The Role of Cholesterol in Atherosclerosis: New
Therapeutic Opportunities. Philadelphia, Hanley and Belfus, 1988, p. 5.)

ceso. En las lesiones de la arterios-
clerosis, los macréfagos se transfor-
‘man en células espumosas por la
presencia en su superficie de al me-
nos dos receptores: el receptor de be-

ta-VLDL, que reconoce la VLDL del

suero humano hipertriglicedémico y
el receptor LDL modificado también
denominado receptor basurero, que
reconoce la LDL modificada por ace-
tilacién, por tratamiento con malon-
dialdehido (un producto de la reac-
cién de liberacion plaquetaria) o por
peroxidacion (36) (Parthasarathy, S.
y cols., 1986). La unién a estos re-
ceptores es seguida de internaliza-
cién, hidrélisis y de reesterificacion
del colesterol v su almacenamiento
en gotitas lipidicas, con produccién
de células espumosas.

Los macréfagos producen radica-
les libres de oxigeno, que oxidan la

£

LDL en las lesiones. Esta LDL-oxida-
da, tiene un papel importante en la
patogenia de las lesiones (37)
(Quinn, M. T. y cols., 1986). Se ha
relacionado la hipétesis de la “rea-
cién a la agresién” con la hiperlipide-
mija a través de varios mecanismos y
hallazgos experimentales en algunos
de los cuales intervienen de modo re-
conocido los radicales libres:

a) Las condiciones locales en la in-
tima expuesta a concentraciones ele-
vadas de LDL pueden favorecer la
formacién de células espumosas. Se
ha observado cémo la LDL que tien-
de a formar complejos con los prote-
oglicanos de la intima, es captada
avidamente por los macréfagos (38)
(Salisbury, B. C. J. y cols., 1985).
Como se ha mencionado, la modifi-
cacion de la LDL por peroxidacién,



incrementa su captacién por los ma-

crofagos debido al receptor basurero

{scavenger receptor).

b) Las lipoproteinas oxidadas, pro-
ducidas sobre todo por accion de los
macrofagos a través de la produccion
de radicales activos o toxicos oxige-
no-derivados, tiene diversos efectos
potenciales en la formacién de la le-
sion (39) (Steinberg, D., 1987).

- Causan lesion en células endotelia-
les, aumentando la permeabilidad
endotelial.

- Producen lesion en las células de

miusculo liso, pudiendo explicar tal

vez, la necrosis central que aparece
de modo habitual en las placas de
ateroma.

Estimulan la formacién de células

espumosas (macrofagos espumosos,

por actamulo lipidico intracelular),
por su captacion por el receptor ba-
surero para la LDL modificada.

Son quimiotacticas para los monoci-

tos de la sangre periférica, pero inhi-

ben la motilidad de los macréfagos
maduros activados, favoreciendo asi
la acumulacién y persistencia de los
macrofagos en las lesiones. Estudios
experimentales han demostrado una
reduccion en el ntamero de lesiones
ateromatosas de conejos hipercoleste-
rolémicos tratados con antioxidantes,
lo que sugiere que las LDL-oxidadas
pueden ser importantes factores pa-
togénicos en la arteriosclerosis huma-
na (40) (Kita, T. y cols., 1987}. Fig. 4.

1

QUIMICA Y PRODUCCION DE LOS
RADICALES LIBRES OXIGENO-
DERIVADOS

Un radical libre es una especie qui-
mica cargado o no, que tiene en su
estructura un electréon desapareado.
Se representa con un punto a la dere-
cha del simbolo (41) (Romero Alvira,
D. y cols., 1990).

En 1978, Irwin Fridovich, llamé la
atencion sobre la paradoja bioquimi-
ca del oxigeno con las siguientes pa-
labras: De la misma manera que
Jano, el oxigeno tiene dos caras, una
benigna y otra maligna; el oxigeno
molecular es virtualmente toxico pa-
ra todas las formas de vida y esta to-
xicidad se hace evidente al aumentar
su concentracion (42) (Freeman, B.
A.; Crapo, J. D., 1982). Esta situa-
cién paraddjica consiste, en que el
oxigeno es esencial para las formas
de vida aerobias, pero un exceso de
oxigeno o bien un metabolismo ina-
propiado del mismo pueden ser toxi-
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Fig. 5.-Formacién de especies reactivas de oxigeno y mecanismos antioxidantes en los siste-
mas biolégicos. El O: se convierte en superéxido (0:-°) por la accién de los enzimas oxidati-
vos de RE, mitocondrias, membrana plasmdtica, peroxisomas y citosol. El O:" es transfor-
mado en H,0, por dismutacién y luego en OH'; por la reaccién de Fenton catalizada por
Cu~/Fe~. El H,0, también deriva directamente de las oxidasas de los peroxisomas. No se
muestra otro radical potencialmente lesivo, el oxigeno simple. La lesién resultante de los
RL sobre los lipidos (peroxidacién), proteinas y ADN produce distintas formas de lesion celu-
lar. Observar que el superédxido cataliza la reduccién de Fe* a Fe*, aumentando asi la ge-
neracién de OH' en la reaccién de Fenton. Los principales enzimas antioxidantes son SOD,
catalasa y glutation peroxidasa. (Tomada de Cotran R. C.; Kumar, V.; Robbins, S. L., 1990.)

cos para el organismo, esta dualidad
conocida también hace muchos
anios, esta comenzando a ser enten-
dida a través de las especies activas
del oxigeno y los radicales libres de
oxigeno (RLO). Fig. 5.

Como es sabido, los mamiferos
obtienen la mayor parte de su ATP
(adenosin trifosfato) celular por me-
dio de la reducciéon del oxigeno, en
la que intervienen cuatro electrones,
para formar H=0 catalizado por la ci-
tocromo oxidasa, en el sistema mito-
condrial de transporte de electrones.
Aproximadamente el 98 por 100 de
todo el oxigeno consumido por las
células entra en las mitocondrias
(42) (Halliwel, B., 1981). Sin embar-
go la presencia del oxigeno intrace-
lular también permite la produccion
inadvertida de especies de oxigeno
intermedias parcialmente reducidas,
toxicas. Las formas méas importan-
tes, son: el superdxido (0:); el perd-

xido de hidrégeno (H=02); ¥ los iones
hidroxilo (OH™’). Estas formas pue-
den producirse por la actividad de
diversos enzimas oxidativos, en dife-
rentes localizaciones de la célula: ci-
tosol, mitocondrias, peroxisomas (li-
sosomas ricos en peroxidasas) y
membrana plasmatica (13). Otra for-
ma activa del oxigeno es el denomi-
nado oxigeno singlete, que se dife-
rencia de la forma normal, triplete,
en que los electrones del orbital pi
antienlazante tienen espines opues-
tos. Esta forma es mucho mas racti-
va que el oxigeno triplete (44)
(Romero Alvira, D. y cols., 1987).
Fig. 5.(%)

(*).-El espin, es el momento de rotacién alre-
dedor de un eje central, propio de una
particula. Esta representado por un vec-
tor cuantificado. En una pantalla elec-
trizada, este momento de rotacién en-
gendra un momento magnético. Fue des-
cubierto por Uhlenbech y Gouldsmith y

matemadticamente justificado por Dirac.
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El radical superéxido se puede ge-
nerar directamente, durante la autoo-
xidacién en las mitocondrias o enzi-
maticamente, por las enzimas cito-
plasmaticas como la xantina oxidasa,
el citocromo P450 y otras oxidasas.
Asi pues el radical superdxido se pue-

de formar por reacciones catalizadas

por muchas-deshidrogenasas flavo-
proteinicas (xantina-oxidasa; dehidro-
orotato oxidasa; aldehido oxidasa; pu-
rina oxidasa, etc.) (45) (Behar, D.;
Czapski, G.; Rabami, J. 1970) y otras
oxidasas e hidrolasas, como la diami-

no oxidasa, galactosaoxidasa, tript6- -

fano 2,3 deoxigenasa y el citocromo P-
450 (46) (Fox, R. B.; Parad, R. B.;
Demling, R. H.; Merrigan, M. J.,
1986). El superdxido también puede
producirse en reacciones no enzimati-
cas del oxigeno con la cistina (47)
(Barton, J. P.; Parker, J. E., 1970) o la
rivoflavina o activado por la luz. La
produccién enzimatica de iones supe-
réxido juega, como en parte hemos
mencionado, un papel importante en
la defensa antibacteriana, mediante la
fagocitosis por los leucocitos (48)
(Rosen, H.; Klebanoff, S. J., 1979), en
las reacciones de oxidacién que tie-
nen lugar en las mitocondrias, y en
otros procesos (49) (Forman, H. J.;
Kennedy, J. A., 1974).

El superoxido tiene una vida media
de algunos milisegundos, por lo cual,
una vez producido, puede ser inacti-
vado espontaneamente o, mas ripida-
mente por la enzima superdxido dis-
mutasa (SOD), formandose agua oxi-
genada (H-0:) vy oxigeno (50) (Gri-
sham, M. B.; McCord, J. M., 1986):

Og " + 09" + 2Ht — HoO9 + 1)

El radical perdxido de hidrégeno:
es producido o por dismutacion del
superéxido, como ya hemos citado, o
directamente por las oxidasas presen-
tes en los peroxisomas (orgnanulos
celulares ricos en catalasas) (13).
Cuando la molécula de oxigeno recibe
dos electrones, el producto formado
es peroxido de hidrégeno.

09 +2¢ + 2HY — Ho09

Esta forma es la menos reactiva
de las especies del oxigeno activadas.
Se forma en muchos procesos en los
organismos vivos y es estable cuan-
do no hay catalizadores que lo des-
compongan (51) (Fridovich, 1., 1986).
Existen muchas enzimas capaces de
producir directamente peroéxido de
hidrégeno a partir del oxigeno entre
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ellas, la glucosa oxidasa, las diamino-
acido oxidasa, uricasa, alfo dihidroxia-
cido oxidasa o sulfidril oxidasa (51).
También puede producirse por reac-
ciones quimicas, como la autoxidacion
del acido ascérbico catalizada por el
cobre (52) (Koryckadahl, M.;
Richardson, T., 1981). De otra parte la
dismutacién del i6n superdxido para
formar peréxido de hidrégeno puede
tener lugar de forma esponténea o por

accion del enzima superéxido dismu--

tasa (SOD) (53) (Michelson, A. M.;
McCord, J. M.; Fridovich, 1., 1977).

El radical hidroxilo, que corres-
ponde en teoria a la reduccion par-
cial de la molécula de oxigeno por
tres electrones no puede formarse di-
rectamente de esta forma. En cam-
bio, si puede aparecer en los siste-
mas biolégicos como consecuencia
de distintos procesos.

a) Como ya se describié en 1944,
puede formarse por radiélisis del
agua por accién de la radiaciéon gam-
ma o de los rayos X, es decir, por
efecto de las radiaciones ionizantes
(54) (Weis, J., 1944).

HoO9 —— H- + OH™-

b} Uno de los procesos mas impor-
tantes de produccion de radical hidro-
xilo, es la reduccién del agua oxigena-
da por ciertos iones metalicos, corres-
pondientes a metales transicionales
en especial el i6n ferroso (Fe*?), y en me-
nor proporcion el i6n cuproso (Cut). La
mezcla de peréxido de hidrogeno y
Fet* se conoce como “reactivo de
Fenton”, quien ya indicé en 1894, que
esta mezcla era capaz de oxidar €l aci-
do malico (55) (Walling, C. H., 1975).
En 1934, Haber y Weiss proponen co-
mo mecanismo de reaccion, la forma-
cion de radicales hidroxilo. Es la de-
nominada “reaccién de Fenton™:

HpOg + Fett —— Fet** . OH™ + OH-

Aunque esta reaccion puede tener
lugar con otros metales, los iones fe-
rrosos son los mas importantes en
los sistemas biologicos, aportados
por la transferrina, la lactoferrina,
hemoglobina, o ferritina (56) (Sa-
drzadeh, S. M.; Graaf, E.; Panter, P.
E., 1984). Asi pues el hierro resulta
particularmente importante en la le-
sién toxica del oxigeno. La mayor
parte del hierro libre esta en forma
de iones férricos (Fet™*) reacciona
primero, quedando reducido a ién
ferroso Fett). Este paso es necesario
para hacerlo activo en la reaccion de
Fenton. La reduccién del i6n férrico
a ferroso puede ser magnificada por
el superdxido, por lo que el superé-
xido es importante en la generacion
de radicales OH *. Es entonces

cuando el i6n ferroso reaccionaria
con el perdxido de hidrogeno (50).

Fet** +O9™ —— 09 + Fet+

Fett 4+ HoOg9 —— OH"™ + OHt + Fet*+
Estas dos reacciones son una

fuente importante de radicales hidro-

xilo (OH™} a partir del superéxido, ya
que como hemos visto, éste ultimo se

dismuta facilmente produciendo

agua oxigenada, de modo que cual-
quier reaccion que produjera radica-
les peréxido, daria lugar en dltima
instancia a la formacion de radicales
hidroxilos, a menos que existiera al-
gun sistema especifico de elimina-
cién, frente a la dismutacion.

c) El radical hidroxilo también
puede producirse a partir de la deno-
minada “reaccién de Haber-Weiss”
(61):

HoOg + Og™ " —— OH™ + OH* + Oy

d) En los sistemas biologicos, tam-
bién pueden generarse radicales hi-
droxilo en la transferencia de electro-
nes a nivel microsomal (57) (Cohen,
G. C., 1979). Fig. 5.

El oxigeno singlete (1 02) se pro-
duce en los sistemas biolégicos prin-
cipalmente durante la:

a) oxidacion del NADPH en los mi-
crosomas y en la actividad de varias
enzimas como la lactoperoxidasa,
xantinooxidasa, lipooxigenasa, pros-
taglandin sintetasa y otras (52).

b) La luz especialmente la ultravio-
leta (UV), en presencia de fotoactiva-
dores como la riboflavina, puede dar
lugar al paso del oxigeno del estado
tiplete al singlete (58) (Aurand, L. W_;
Boone, N. H.; Giddings, G. G., 1977).

¢} Quimicamente puede generarse
por accion del hipoclorito (que a su
vez puede generarse por la accion del
HoOg sobre el i6n Cl- en presencia
de ciertas enzimas) sobre el H5O9, 0
por la rotura de hidroperoxidos {59)
(Gunstone, F. D., 1975).

Otros radicales que vamos a citar
son el radieal peroxilo y el hidroper6-
xido organico.

Radical peroxilo: El radical pero-
xilo (ROO’), se forma a) a partir de
hidroperoxidos organicos (por ejem-
plo, lipidos), o bien b} a partir de hi-
droperédxidos organicos (ROOH), por
pérdida de hidrégeno.

Hidroperdxido orginico: los hi-

‘droperodxidos organicos (ROOH), se

forman en los lipidos, timina, etc.
(por ejemplo, lipido-OOH; timina-
OOH).

Para terminar con este apartado
mencionaremos que el radical hidro-



xilo es una de las especies quimicas
mas reactivas que se conocen, capaz
de reaccionar de una u otra forma
con todas las sustancias organicas
(60) (Romero Alvira, D. y cols.,
1990).

Las formas activas del oxigeno
(reducidas) tienen sus correspon-
dientes sistemas enzimaticos intra-
celulares que las neutralizan, las
cuales, bien sean de naturaleza en-
zimatica o no enzimatica, reciben el
nombre de antioxidantes o “scaven-
gers” (eliminadores, basureros). En
condiciones de normalidad la pre-
sencia de un equilibrio entre prooxi-
dantes y antioxidantes, impide que
las delicadas estructuras celulares
(membranas, lipidos, enlaces sulfi-
drilos de las proteinas, nucleéticos

del DNA, etc.) sufran dafios oxidati-
vos irreparables por los radicales li-
bres.

Los radicales libres del oxigeno, en
presencia de oxigeno, pueden causar
peroxidaciéon de los lipidos de las
membranas celulares y de las mem-
branas de los organulos celulares y
por lo mismo lesionar el reticulo en-
doplasmico, las mitocondrias y otros
componentes microsomales.

También pueden producir enlaces
cruzados entre las proteinas, me-
diante la formacion de enlaces disul-
furo (los aminoacidos mas labiles
son la metionina, histidina, cistina y
lisina), por lo que inactivan las enzi-
mas, especialmente las sulfidrilas.

Las interacciones con el ADN in-
ducen mutaciones del codigo genéti-
co, que si no son reparados adecua-
damente, dan lugar a alteraciones
celulares e inhibicién de la replica-
cion del ADN. En las lesiones del
ADN estan implicados los tres tipos
de radicales libres derivados del oxi-

geno (61) (Imlay, J. A.; Linns, S.,
1988).

Cuando los sistemas antioxidan-
tes no son capaces de eliminar las
formas activas (radicales libres) del
oxigeno, se produce un incremento
en la produccién de RLO, en la cas-
cada de la peroxidacién lipidica, que
a su vez descompensa atn mas el
equilibrio entre la prooxidacién y la
antioxidacién (45).

BIOQUIMICA DE LOS RADICALES
LIBRES OXIGENO-DERIVADOS EN
SITUACIONES DE ISQUEMIA-
REPERFUSION

Los radicales libres, como hemos
visto, aunque son compuestos cono-
cidos hace algun tiempo, sélo ulti-
mamente han sido involucrados en
los fenémenos biologicos (10).

En condiciones fisioloégicas norma-
les, el 2%-3% del oxigeno es metabo-
lizado en las células con produccion
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de RL (radicales libres) del mismo,
que son convenientemente metaboli-
zados por los sistemas enziméaticos
de detoxicacion celular (superédxido-
dismutasa; catalasas; peroxidasas,
ete.).

En las situaciones fisiopatologicas
en las que se produce isquemia agu-
da (fallo agudo del riego sanguineo),
seguida de revascularizacién, tendria
lugar una gran produccion de RLO y
de otros tipos de RL, seguramente
acompariada de una disminucién de
los mecanismos de detoxicacién fi-
siologicos que serian responsables,
al menos, en parte de las lesiones
atribuidas hasta ahora a la isquemia
(62) (Granger, D. N.; Rutili, G.;
McCord, J. M., 1981).

La lesion que se produce durante
la isquemia-reperfusién se origina
por la produccion de metabolitos
reactivos del oxigeno, tales como el
anion superédxido, el acido hipoclo-
roso (CLOH), y el perdxido de hidro-
geno (H,0,) (63) (Granger, D. N.;
1988). El primer paso es la deplec-
cién de ATP que es degradado a hi-
poxantina. En condiciones norma-
les, la hipoxantina es oxidada por
la enzima xantina deshidrogenasa,
para dar lugar a xantina, utilizando
el dinucleétido de nicotinamida
adenina (NAD) en una reaccién en
la que el NAD es convertido en
NADH. Sin embargo, durante la is-
quemia, la xantina deshidrogenasa,
que suele estar presente en grandes
cantidades, es convertida en xanti-
na oxidasa. Esta conversion enzi-
matica cumple un papel clave en la
hipotesis de la lesion de la reperfu-
siébn mediada por radicales libres
de oxigeno. Recientemente se ha
demostrado que la xantina oxidasa
en el ser humano, se forma en
tiempos de isquemia de una hora
en el musculo esquelético, cuando
se pone un torniquete (64) (Frield,
H. P.; Smith, D. J.; Trill, G. O.;
Thomson, P. D.; Louis, D. S.; Ward,
P. A., 1990). ‘

Otro hecho importante durante la
isquemia es que se almacenan gran-
des cantidades de hipoxantina en los
tejidos. Esta acumulacién se produ-
ce por dos circunstancias:

{*) Los autacoides deben ser considerados
como hormonas locales y comprenden a las
postglandinas y compuestos relacionados, y
se caracterizan en general por formarse ra-
pidamente, ejercer su efecto localmente y
por degradarse espontdneamente o ser des-
truidos por la accién de enzimas.
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a) No hay xantina deshidrogenasa.

b) La xantina oxidasa utiliza oxi-
geno como sustrato, en vez de NAD
para metabolizar la hipoxantina a
xantina, pero como no hay oxigeno
disponible por la isquemia, esa reac-
cién no es posible de realizar dando
lugar a un aumento de hipoxantina.

Las concentraciones elevadas de
xantina oxidasa y de hipoxantina, no
tienen un efecto desfavorable sobre
los organismos, hasta que se produ-
ce la repermeabilizacion. Cuando se
reintroduce el oxigeno con la reper-
fusién, la xantina oxidasa convierte
la hipoxantina en xantina, generan-
do gran cantidad de anién superéxi-
do, el cual genera una cascada de re-
acciones que liberan peréxido de hi-
drégeno (H,O,) y otros metabolitos
del oxigeno en el interior de las célu-
las endoteliales.

Sabemos que el radical hidroxilo
{OH") puede ser producido por la re-
accién del superdxido y el H,O5 en
presencia de iones Fett o Cu*t (re-
accién de Haber-Weis) o de H,0, so6-
lo en presencia de Fe** (reaccion de
Fenton}. También hemos citado con
anterioridad, que tras la activacion
de los neutréfilos, la mieloperoxida-
sa (MPO) de los mismos produce
CLOH.

No se conocen bien los procesos
concretos que enlazan la xantina
oxidasa y los metabolitos reactivos
del oxigeno con la actividad quimio-
tactica. También, es poco conocida
la naturaleza exacta de los agentes
quimiotacticos que operan en las
distintas situaciones de isquemia, si
bien los productos del acido araqui-
donico vy los componentes o frag-
mentos del sistema de complemen-
to, desempefian un papel funda-
mental, sobre todo los dltimos, en
la isquemia miocardica (65)
(Pinckard, R. N.; O'Rourke, R. A.;
Crawford, M. H., 1980). Al poco
tiempo de la reperfusién del tejido
isquémico, los productos de degra-
dacidén del acido araquidénico se
encuentran en concentraciones ele-
vadas en el plasma (66) (Welbourn,
C. R. B.; Goldmang, G.; Paterson, 1.
S.; Valer, C. R.; Sherpro. D.; Hecht-
man, H. B., 1991).

Una consecuencia de la liberacién
de RLO es que el Ca*t libre intrace-
lular aumenta extraordinariamente,
y se cree que éste es un paso impor-
te en la activacién de la fosfolipasa
A, de la membrana plasmatica y la
posterior generaciéon de productos
derivados de la cascada del acido
araquidénico (67) (Ernster, L., 1991).
Ciertamente la inhibicién de los RLO
con enzimas inhibidores de los mis-
mos, previene la liberaciéon de los
metabolitos del dcido araquidénico
después de la repermeabilizacién

(68) (Klausner, J. M.; Paterson, I. S.;
Kobzik, L.; Valeri, C. R.; Sherpo, D.;
Hechtman, H. B., 1989}, y parece ser
que €l anién superdxido es un requi-
sito previo para la puesta en marcha
de la actividad quimiotactica de los
neutroéfilos (18).

No hay pruebas de que los pro-
ductos de degradacion del acido
araquidénico provoquen una lesién
endotelial en la secuencia isquemia
reperfusion. Sin embargo hay meca-
nismos que relacionan a los neutré-
filos y a los metabolitos del acido
araquidénico para inducir lesidon
endotelial durante la repermeabili-
zacion:

Sabemos que cuando los fosfolipi-
dos de la membrana celular se acti-
van o sufren la accion de la fosfolipa-
sa, especialmente de la fosfolipasa
A2, se libera acido araquidénico que
inicia la cascada de desdoblamieto
del mismo a través de sus enzimas
metabélicos (5-lipooxigenasa y ciclo-
oxigenasa) dando origen a sus nu-
merosos metabolitos entre los que se
encuentran prostaglandinas y leuco-
trienos. Fig. 6.

En efecto el acido araquidénico es
un acido graso poliinstaurado de 20
carbonos (acido 5, 8, 11, 14-eicosa-
tetranoico), que no existe libre en
las células, sino esterificado en los
fosfolipidos de la membrana, parti-
cularmente en el carbono 2 de la
fosfatidilcolina y fosfatidilinositol.
Para que el acido araquidénico for-
me icosaniodes (¥}, tiene que ser li-
berado de los fosfolipidos, mediante
la activacién de las fosfolipasas ce-
lulares, por estimulos mecanicos,
quimicos y fisicos o por otros media-
dores como el componente CbHa del
sistema del complemento. Los meca-
nismos que relacionan a los neutro-
filos vy a los metabolitos del acido
araquidénico para inducir lesioén en-
dotelial durante la reperfusién son
en esencia tres:

1.-Tanto el leucotrieno B,, produc-
to de la via de la lipooxigenasa, v el
tromboxando A,, producto de la via
de la ciclooxigenasa son potentes
quimiotaxicos o quimioatrayentes y
vasocontrictor respectivamente (69)
(Gimbrone, M. A.; Brock, A. F.;
Schafer, A. 1., 1984), y es generado
durante la isquemia-reperfusion en
cantidad suficiente para inducir la
dispédesis de los neutréfilos (70)
(Welbourn, R.; Goldman, G.; Kobzik,
L., 1990). Datos experimentales han
demostrado que la lesién en el mio-
cardio después del infarto, se redu-
cia cuando se inhibian los productos
de activacion del acido araquidénico,
por la via de la lipooxigenasa (71}
(Mullane, K. M.; Read, N.; Salmon, J.
A.: Moncada, S., 1984).



2.-Los metabolitos del acido ara-
quidénico pueden activar a los neu-
tréfilos para producir mas radicales
de oxigeno y enzimas proteoliticos.
El leucotrieno B, es un estimulante
de los neutréfilos para producir pe-
roxido de hidrégeno y elastasa (72)
(Smedly, L. A.; Tounesen, M. G.;
Sandhans, R. A., 1986), y activa a
los neutréfilos para que induzcan
aumento de permeabilidad endote-
lial tanto in vitro como in vivo (73)
(Arfors, K. E.; Lundberg, C.; Lind-
bom, L.; Lundberg, K.; Beatty, P. G.;
Harlan, J. M., 1987). El tromboxano
A, también activa los neutréfilos y
es mediador en la produccién de
H,0, por parte de estos, después de
la isquemia (74) (Paterson, 1. S.;
Klausner, J. M.; Goldman, G.,
1989).

3.-Los leucotrienos y el tromboxa-
no intervienen en la perfusién de los
tejidos, ya que tiene una accién di-
recta sobre la microcirculacion. La
accion vasoconstrictora del trombo-
xano provoca una disminucién de
flujo a nivel capilar después de una
reperfusion (75) (Ogletree, M. L.;
1987). Este fenoémeno se observa en
la isquemia repercusién del riién,
donde se discute si la lesion de re-
permeabilizacién depende o no de los
neutroéfilos (76) (Klausner, J. M.;
Paterson, I. S.; Golman, G., 1989).
Se piensa que el principal mecanis-
mo de esta lesion es el desarrollo de
un desequilibrio entre agentes vaso-
dilatadores y vasoconstrictores. No
se sabe si los leucotrienos C, y D,
son importantes en la isquemia,
aunque son potentes vasoconstricto-
res (77) (Samuelson, B., 1983). El
leucotrieno B, no influye directa-
mente en el flujo sanguineo.

Los metabolitos del acido araqui-
dénico parecen ser importantes me-
diadores en distintos aspectos de la
respuesta inflamatoria (78) (Serhan,
C. N., 1988). Estos compuestos pare-
cen especialmente implicados en la
fisiopatologia cardiovascular, renal,
pulmonar y endocrina.

Los metabolitos del acido araqui-
dénico (13} se recogen en la figura 6.

La via de la ciclooxigenasa

Una ciclooxidgenasa de los acidos
grasos transforma rapidamente el
acido araquidonico en el endoperoxi-
do postaglandina PBG,, que a su
vez, sufre transformacion enzimatica

Proteinas de la
superfu:le de la membrana

Fosfolipidos —*

Puentes
disulfuro

AN

por la oxidacion de los
acidos grasos

e T

et LULLL AURURE L10L

LESION POR RADICALES LIBRES

A e
Ifligs i ni =g

Liberacién de malondlaldehde/ Ozgsgf;r::o?s

¥~ Glucoproteina
transmembranosa

-S-CHs

Excisién de la
cadena proteica
H

\ Enlaces cruzados

-S-CHs lipido-lipido

Fig. 7.-Ciertos mecanismos de la lesién producida por radicales libres en las membranas
{esquema inferior), incluyendo los puentes disulfuro de las proteinas de la superficie de las
membranas, escisién de las cadenas protéicas, enlaces entre los lipidos y peroxidacién de
los acidos grasos (peroxidacion lipidica). Esta idltima da lugar a la liberacién de derivados
como el malondialdehido. (Modificado de Freeman, B. A., and Crapo, V. D.: Biology of disea-
se: Free radicals and tissue injury. Lab. Invest. 47:412, 1982).

en PGH,, precisamente en esta con-
versidn se genera un radical libre de
oxigeno. Entonces, la PGH, es con-
vertida enzimaticamente en tres pro-
ductos:

1. Tromboxano A, un antiagre-
gante plaquetario y potente vaso-
constrictor.

2. Postaciclina (PGI,}, que se en-
cuentra de modo predominante en la
pared vascular y actia como vasodi-
latador y antiagregante plaquetario.

3. Prostaglandinas mas estables
(PGE,, PGF, alfa, PGD,), que ejercen
acciones sobre el tono y permeabili-
dad vascular.

La aspirina, indometacina y otros
AINES inhiben la ciclooxigenasa.

La via de la lipooxigenasa

Esta via implica la conversién del
AA en derivados hidroperoxidos (aci-
do hidroperoxieicosatetranoico -
HPETE- en las plaquetas y 5-HPETE
y 15-HPETE en los leucocitos), por
accion de la lipooxigenasa de los
acidos grasos (79, 80) (Samuelsson,
B. v cols., 1987; Parker, C. W.,
1987). El 5-HPETE puede sufrir pe-

roxidacién a acido hidroxieicosate-
tranoico (HETE), un poderoso qui-
miotactico para los neutroéfilos. El 5-
HPETE también da lugar a los leu-
cotrienos, denominados asi por su
cadena conjugada triénica y su ini-
cial aislamiento de los leucocitos.
Un derivado 5, 6-epoxi, el leucotrie-
no A, (LTA,) es después convertido
enzimaticamente en leucotrieno B,
(LTB,) o, por la adicién de un resi-
duo de glutacién, en leucotrieno C4
(LTC,). El LTC, es luego convertido
en leucotrieno D, (LTD,) v posterior-
mente en Leucotrieno E, (LTE,). El
leucotrieno B, es un potente agente
quimiotactico que estimula la agre-
gacion de los leucocitos. Los
Leucotrienos: LTC,; LTD,; LTE, pro-
ducen vasoconstriccién, broncoes-
pasmo y aumento de la permeabili-
dad vascular.

Los neutréfilos también producen
metabolitos trihidroxido del acido
araquidénico, denominados “lipoxi-
nas”. (80). Estos metabolitos tienen
un marcado efecto proinflamatorio
pero su papel in vivo, se investiga ac-
tualmente.

El lugar de produccién de los RLO
pueden ser los leucocitos circulantes
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libres y su interés en la
medicina actual

(neutroéfilos), (81, 82) (Luchessi, B.
R.; Mullane, K. M., 1986; Simpson,
E. D.; Bunder, G.; Heid, H. W., 1986)
células endoteliales o parenquimato-
sas del érgano que se trate. Aunque
no esta completamente aclarado, es
posible que el lugar de produccion de
los R.L.O. varie segun el 6rgano. Asi
en el pancreas seria exclusivamente
tisular (83) (Sarr, Mg.; Bulkey, G. B.;
Cameron, J. L., 1987). En el intesti-
no y pulmoén hay datos que hacen
pensar que los RLO se originan a ex-
pensas de la xantino-oxidasa y de los
neutrofilos (84) (Romson, J. L.; Kook,
B. S.; Kunkel, S. L.; Abrams, G. D.;
Schorks, M. A.; Luchessi, B. R.,
1983).

TOXICIDAD DE LOS RADICALES
LIBRES EN LOS ORGANISMOS
VIVOS

Los radicales activos del oxigeno
ejercen una accion toéxica sobre los
organismos vivos por un mecanis-
mo directo mediante la modificacién
de los acidos nucleicos (85) (Brawn,
K.; Fridovich, 1., 1980) despolimeri-

zacién del acido hialurénico, de los .

mucopolisacaridos y del colageno
(86) (Matsumara, G.; Herp, A.;
Pigman, W., 1966) o por oxidacion de
los grupos sulfidrilo, lo que altera la
integridad de las membranas celula-
res (87) (Allen, J. E.; Guodman, D. E.
P.; Besarab, A.; Rasmusen, H.,
1973). También pueden actuar por
un mecanismo indirecto, mediante
la peroxidacién lipidica: Esta pero-
xidacién lipidica, se inicia por los ra-
dicales hidroxilo, que actian provo-
cando la oxidacién de los acidos gra-
_ sos poliinstaurados contenidos en
los fosfolipidos de las membranas,
para generar radicales libres de aci-
. dos organicos, que a su vez, reaccio-
nan rapidamente con el oxigeno for-
mandose perdxidos. Los perdxidos a
su vez actfian entonces como radica-
les libres, iniciando una reaccion ca-
talitica en cadena que da lugar a una
mayor pérdida de acidos grasos insa-
turados y a una extensa lesion de la
membrana (88) (Takehige, K.;
Takayanagi, K.; Minakanis, J.,
1980).

Asi pues los efectos toxicos de los .

RLO, se producen en las membra-
nas, lipidos, enlaces sulfidrilos de las
proteinas, y nucleétidos del acido de-
soxiribonucléico (DNA) (13).

El lugar fundamental donde tiene
lugar la peroxidacion lipidica lo
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constituye la membrana celular, de-
bido a su riqueza en acidos grasos
poliinsaturados. Las consecuencias
son la alteracion de su integridad y
la pérdida de la funcién de organulos
subcelulares, tales como las mito-
condrias (89) (Pryor, W. A., 1976).
Aungque la actuacion de los radicales
libres, es siempre basicamente simi-
lar, pues consiste en la disrupcion
de cadenas largas originales, para
dar lugar a nuevos y distintos radi-
cales libres hijos, la actuacién frente
a cada principio inmediato, y frente a
los acidos nucleicos presenta ciertas
particularidades.

LIPIDOS

Un radical libre es capaz de fijar-
se a un carbono-de la cadena hidro-
genocarbonada de los acidos grasos,
especialmente de los poliinsaturados
y cuando esto ocurre, simultanea-
mente se produce una disrupcién o
fragmentacién de la cadena carbo-
nada precisamente al nivel de ese
atomo de carbono, que a su vez se
ha transformado de esta forma en
un radical libre y activo -denomina-
do radical libre organico-, que actiia
a su vez de modo similar producien-
do reaccion en cadena. Hemos men-
cionado con anterioridad, que los
acidos grasos poliinsaturados estan
unidos a las membranas celulares
formando lipidos complejos tipo fos-
folipidos. Ello trae como consecuen-
cia la desorganizacién y la disrup-
cién o rotura de su estructura. Ello
puede afectar a cualquier membrana
bioldgica, debido a su constitucion
basica hasta cierto punto similar; ci-
toteca (membrana celular); carioteca
(membrana nuclear); reticulo endo-
plasmico liso y rugoso; mitocon-
drias; incluso membranas lisosoma-
les, etc. (90) (Demppoulus, H. B.;
Flamm, E.; Seligman, M.; Pie-
tronigro, 1982).

La peroxidacién lipidica produce
metabolitos muy téxicos como el ma-
londialdehido y el aldehido 4-hidroxi-
nonenal (42}). Experimentalmente
utilizando preparados con corazén
aislado, sometidos a isquemia reper-
fusién o a la administracién de radi-
cales libres oxigeno derivados, se ha
comprobado por estudio de micros-
copia electrénica, rotura de la bicapa
lipidica de las membranas celulares
(91) (Ramon, J. R.; Lastra, L. A.;
Gonzalez-Morales, M. A., y cols.,
1985). Fig. 7.

PROTEINAS

Los radicales libres, por mecanis-
mo similar al sefialado para los lipi-
dos, son capaces de peroxidar las ca-
denas de aminoacidos, constitutivos

de todas las proteinas. De otra parte
como hemos mencionado con ante-
rioridad atacan a los grupos sulfidri-
lo -SH de las proteinas, y por tanto
de enzimas que contienen estos gru-
pos a los que ademas deben gran
parte de su actividad.

Un ejemplo es el del glutation (tri-
peptido formado por la reunién del
acido glutamico, cisteina y glucoco-
la). El resto de cisteina incluye un
grupo sulfidrilo-SH, que es un factor
de actuacion del enzima glutation
peroxidasa que va actuar sobre el
perdxido de hidrégeno transforman-
dolo en agua. Los radicales libres ac-
than sobre los grupos labiles sulfi-
drilos -SH (que como acabamos de
sefialar actiian como antioxidantes)
y los transforman en oxisulfuros o
disulfuro que es la forma oxidada -S-
S-. Estas formas oxidada y reducida
v su reversibilidad funcional depen-
de en gran parte de proteinas como
los enzimas glutation peroxidasa y
glutation reductasa que resultan al-
terados por efecto de los radicales li-
bres.

Por ejemplo, la inactivacién en al-
gin grado de la Na*/K* ATPasa alte-
ra el fisiologismo celular electrolitico.
Si ademas se ha producido previa-
mente una isquemia, se ‘suma la pér-
dida de ATP necesario para el funcio-
namiento de la bomba Nat/K*.

Las proteinas constitutivas de las
membranas celulares tienen funcio-
nes muy diversas entre las cuales fi-
guran el actuar como receptores qui-
micos y por tanto activadores funcio-
nales, asi como el actuar como cana-
les idnicos que regulan la permeabi-
lidad selectiva o activa de la permea-
bilidad hidrosalina celular. Asi a ni-
vel de las fibras miocardicas dismi-
nuye la permeabilidad al Nat y al
Ca**, iones responsables de la des-
polarizacién de las células miocardi-
cas, y un marcado aumento de la
permeabilidad para la salida de K+
por déficit de ATP intracelular. Fig.
7

Los radicales libres también acta-
an sobre muchos puntos del comple-
jo mecanismo de contraccion, parti-
cularmente sobre las Nat/-
KtATPasa; los intercambiadores
Nat/Ca*t (que actian tanto a nivel
del reticulo endoplasmico, como mi-
tocondrial y del sarcolema) y las
ATPasas ligadas a las proteinas con-
tractiles y dependientes de Mgt (92)
(Paraidathalu, T.; De Groot, H.;
Kehrer, J. P., 1992).

GLUCIDOS

La relacién entre hidratos de car-
bono y radicales libres, es diversa
por ejemplo al igual que ocurre con
otras cadenas carbonadas largas (li-



pidos y proteinas), los hidratos de
carbono pueden autooxidarse y ge-
nerar radicales libres. Estos radica-
les libres favorecen la glicacién de
proteinas a través del grupo amino
terminal de estas tltimas, originan-
do productos muy reactivos que van
a originar cambios de la estructura
proteica.

Los RL y los productos finales de
la peroxidacién lipidica como el ma-
Ionilaldehido producen uniones cru-
zadas (“cross linking”), desorganizan-
do cadenas largas glucidicas (esto
mismo ocurre también con las cade-
nas lipidicas y proteinicas), con lo
que se altera su funcionalismo (93)
(Wolff, S. P.; Jiang, Z. Y.; Hunt, J. V.,
1991).

Hemos mencionado que los radi-
cales libres disminuyen la cantidad
de ATP intracelular, afectandose la
via glucolitica y la oxidativa o aero-
bia.

a) Via glucolitica: Los RL produ-
cen inactivacién de la via gliceroal-
dehido-3-fosfato, dehidrogenasa; dis-
minucién del nicotinadenindinucleo-
tido; ba}gada de Ph celular y aumento
de Cat™.

Los RL atacan a los grupos tioles -
SH, produciendo puentes disulfuro,
que inactivan enzimas como la glice-
roaldehido-3-fosfato, deshidrogena-
sa.

b) Via aerobia o mitocondrial:
Los radicales libres terminan por
disminuir los niveles de ATP.

ACIDOS NUCLEICOS

Los RL por su caracter electronico
insaturado, son extraordinariamente
reactivos y avidos para fijarse a las

bases nitrogenadas priricas y pirimi-
dicas constitutivas de los acidos nu-
cléicos (DNA; RNA), alterando su
normal estructura, que tiene su tra-
duccién al estudio morfolégico de
M/E.

El peréxido de hidrégeno H,0, es
la especie activa del oxigeno que
atraviesa mas facilmente la citoteca,
y la carioteca produciendo roturas
del ADN nuclear por €l mecanismo
sefialado. Los radicales oxidrilos
OH™ per se.o en presencia de H,0,,
también son capaces de producir
disrupciones en las cadenas del
ADN.

Ademas, al igual que en otras ca-
denas protéicas los RL producen en-
laces cruzados (cross linking), todo
ello altera el normal funcionamiento
de ADN,

Como indica Miguel, J., 1989 (94),
el dafio del ADN nuclear puede pro-
ducir cancer, y el ADN mitocondrial
envejecimiento.
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SUMMARY

Realizamos un estudio de 26 pacientes con
leucoplasia oral. Se analizan las implicaciones
diagnésticas de este tipo de lesienes precancero-

A study was performer on 26 patients with oral
—| leucoplakia. The possible dianostic implications
of this precancerous lesion are discused.

INTRODUCCION

El término precancer resulta con-
fuso hoy en dia, porque puede origi-
nar la falsa idea de que las lesiones
asi llamadas evolucionan fatalmente
hasta la aparicién de un cancer. Por
ello, creemos preferible el término de
lesiones cancerizables que son pro-
cesos que pueden progresar hacia el
cancer, aunque no lo hacen irremisi-
blemente, sino que pueden caer o no
en una etapa mas avanzada y llegar
a convertirse en entidades neoplasi-
cas. El namero de casos en que esta
evolucién a la malignidad ocurre es
variable, y resulta dificil de precisar
el porcentaje de malignacién que de-
be tener un proceso para considerar-
lo como cancerizable (5, 6, 9, 12, 13,
14, 15, 17, 19, 22}.

Seglin diversos autores, para con-
siderar una lesién en la mucosa oral
como cancerizable, ésta debe tener
las anomalias histologicas de lo que
se llama displasia epitelial, incluyen-
do varias de las siguientes alteracio-
nes: pérdida de polaridad de las ceé-
lulas basales, presencia de mas de

* Cap. de Sanidad (Med.). Direccion de
Enseiianza Naval. Cuartel General de la
Armada.

una capa de células de aspecto basa-
loide, aumento de la relacién nua-
cleo/citoplasma, papilas en forma de
gotas, estratificacién irregular del
epitelio, excesiva cantidad de figuras
mitéticas, presencia de figuras mit6-
ticas en la mitad superficial del epi-
telio, pleomorfismo celular, hipercro-
matismo nuclear, nucleolos agranda-
dos, menor cohesion celular, queran-
tinizacion de células aisladas o de
grupos celulares en el estado de cé-
lulas espinosas (1, 3, 8, 10, 11, 15,
21, 23).

Clinicamente, el grupo mas nume-
roso de lesiones orales cancerizables
es el de las llamadas lesiones blan-
cas, que podrian dividirse en:

a) Lesiones blancas altamente sos-
pechosas de malignizarse: leucopla-
sia disqueratosica, liguen atipico,
candidiasis cronica vegetante, papi-
lomatosis oral florida, fibrosis sub-
mucosa de Schwartz.

b) Lesiones blancas que excepcio-
nalmente se malignizan: lupus erite-
matoso discoide, disqueratosis con-
génita de Zinsser-Engman-Cole.

¢} Lesiones blancas por porcentaje
de malignizacién dificil de precisar:
ulcera crénica, queratosis labiales,
lupus vulgaris, sifilis terciaria, radio-
dermitis, condiloma acuminado, ade-
noma pleomorfo, palatitis apostema-
tosa, enfermedad de Plummer-

Vinson, tumores benignos de estirpe
melanica. Muchas de estas enferme-
dades consideradas, en otras épocas,
como estados precancerosos son en
realidad entidades capaces de provo-
car lesiones cancerizables. Asi la sifi-
lis predispone al cancer, pero tnica-
mente en el estadio tardio o terciario
de la enfermedad a través de la es-
clerosis lingual y leucoplasia que
produce.

Si consideramos que lo esencial
en el tratamiento del cancer es su
prevencion, la verdadera medicina
preventiva consiste en diagnosticar y
tratar los procesos que preceden al
cancer, es decir, las lesiones orales
que sabemos que llevan aparejadas
riesgos significativos de transformar-
se en cancer.

Por su importancia, nos plantea-
mos el presente estudio para exami-
nar los procesos de mas frecuente
transformacién cancerosa en nuestro
medio: las leucoplasias.

Las leucoplasias son lesiones que
presentan un gran pleomorfismo cli-
nico, histolégico y etiologico. Afectan
la mucosa, sobre todo la oral, y se
caracterizan porque:

a) Clinicamente, se presentan co-
mo una placa blanca, gruesa o del-
gada, plana o elevada, localizada o
difusa, Gnica o multiple, fuertemente
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adherida, reversible o no, casi siem-
pre asintomatica y de evolucién insi-
diosa y crénica (4, 6, 12).

b) Anatomopatolégicamente, se
observa un grado variable de hiper-
plasia y queratinizacion del epitelio
(orto, para o disqueratésica), con o
sin infiltrado linfoplasmocitario del
corion y un grado variable de escle-
rosis (3, 8, 12).-

¢) Su etiologia es diversa y, en
principio, inespecifica. Puede consi-
derarse como una respuesta del epi-
telio bucal a diversas agresiones exo6-
genas, que se dan en sujetos predis-
puestos (afecta cor: mas frecuencia a
varones y ancianes) o con alteracio-
nes metabdlicas o endocrinas (algu-
10S Casos en mujeres menopausicas
mejoran con estradiol) (21, 22, 23).

d)} Son lesiones susceptibles de
evolucionar a cancer.

MATERIAL Y METODO

Estudiamos un grupo de 26 pa-
cientes (19 hombres y 7 mujeres),
con edades comprendidas entre los
35 y los 69 afios, con una edad me-
dia de 53 afios (figuras 1 y 2). Todos
los casos fueron diagnosticados por
anamnesis y exploracion clinica.

Todos los casos fueron biopsiados
y estudiados antamopatolgicamen-
te. En 23 casos se realizé biopsia-
exéresis con amplios margenes sobre

tejido sano. Tres casos fueron estu-
diados con tomas bidpsicas profun-
das a distintos niveles de la lesién,
incluyendo siempre corién ademas
del epitelio lesionado. Los pacientes
siguieron tratamiento antibiético-an-
tiinflamatorio y dieta blanda durante
los ocho dias posteriores a la inter-
vencion.

RESULTADOS

Diez de nuestros pacientes (9
hombres y 1 mujer) era fumadores
de méas de 20 cigarrillos/dia en el
momento del diagnéstico. En ocho
pacientes se observaron protesis mal
ajustadas, y dos pacientes presenta-
ron dientes careados con bordes cor-
tantes como factor irritativo en rela-
cién con la lesion de leucoplasia.

Diecinueve de nuestros casos
(73%) acudieron a consulta por su
lesion leucoplasica. En el resto de los
casos (27%) fue un hallazgo casual
durante examenes rutinarios. Diez
casos presentaron sintoma de esco-
zor, dolor o cuerpo extrario en el mo-
mento del diagnéstico.

Doce casos fueron observados por
primera vez con menos de un afio de
evolucion desde la aparicion de la leu-
coplasia. Catorce casos acudieron por
primera vez a consulta con mas de un
ario de evolucidén de sus lesiones.

La localizacion de las lesiones en
nuestros casos fue: diez casos en
mucosa yugal (figura 3), ocho casos
en lengua (figura 4), cuatro casos en
mucosa gingival (figura 5), tres casos
en suelo de boca y un caso en pala-
dar (figura 6).

En tres casos se apreciaron lesio-
nes leucoplasicas multiples (varias
placas o maculas), pero nunca en
mas de una regién anatémica.

La leucoplasia fue valorada como
homogénea en veinte casos. En siete
casos se observaron lesiones valora-
das como de leucoplasia nodular.
Uno de nuestros pacientes (figura 4),
presentd simultdneamente una le-
sién homogénea y una lesién nodu-
lar, ambas en reborde lingual dere-
cho.

DISCUSION

La leucoplasia como lesién cance-
rizable esta considerada como la
mancha o placa blanca mas frecuen-
te de la mucosa bucal. El término fue
introducido en 1877 por Schwimmer
para describir ciertas lesiones de la
cavidad oral, que se manifestaban
como placas blanquecinas (l€uco:
blanco, plasia: placa). Desde enton-
ces, v hasta la actualidad, la leuco-
plasia oral ha sido entendida con dis-
tintos significados. Suele admitirse,
hoy en dia, la definicién dada por la
Organizaciéon Mundial de la Salud en
1963, que la define como toda “man-
cha o placa blanca que no puede
desprenderse por raspado y que no
es posible clasificar como otra enfer-
medad”. Una leucoplasia seria la ma-
nifestacion clinica de distintos cua-
dros histopatolégicos (generalmente,
hiperqueratosis) en diversos grados
de evolucién.

Del 1,6 a 4 por 100 de la poblacién
esta afectada, en alguna época de su
vida de leucoplasia. Se da maéas fre-
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cuentemente en hombres, con una
mayor incidencia entre los 40 y los
60 anos, fumadores, y también gene-
ralmente consumidores de alcohol.
Un 73 por 100 de los pacientes de
nuestro estudio fueron hombres. Un
38 por 100 del total de los casos es-
tudiados eran fumadores de mas de
20 cigarrillos/dia, con un claro pre-
~dominio del habito entre los pacien-
tes de sexo masculino en la propor-
cion de 9 a 1. No se valoré el consu-
mo de alcohol en nuestra muestra.

Segun Pindborg, la localizacion
mas frecuente es la retrocomisural,
siguiendo en orden de frecuencia, la-
bio inferior, mucosa yugal, lengua,
paladar, rebordes alveolares y labio
superior. En nuesiro estudio, la lo-
calizacion mas frecuente fue mucosa
yugal incluyendo area retrocomisu-
ral (38%), seguida de lengua (31%),
mucosa gingival (15%). suelo de boca
(12%) y paladar (4%).

Clasificaciones clinicas de las leu-
coplasias existen muchas. Las mas
utilizadas son la de Grinspan y la de
Pindborg. Ambas clasificaciones no
se excluyen necesariamente. Noso-
tros optamos por la de Pindborg a la
hora de clasificar nuestros casos.

Grinspan distingue tres formas o
grados de leucoplasia (12, 13):

- Grado 1 o leucoplasia maculosa:
que seria el grado inicial. Consiste

g PP

Fig. 3.-Paciente de 59 arnos, con leucoplasia homogénea de distribucion lineal a nivel de mu-

cosa yugal derecha, de dos anos de evolucién.

simplemente en un cambio de la colo-
racion de la mucosa oral, de caracte-
risticas blanco-azuladas, homogénea,
muy bien delimitada y practicamente
indolora. Hay pérdida de la elastici-
dad natural de la mucosa, pero no in-
duracion. La queratinizacion solo es
valorable por estudio histologico, y no
suele existir inflamacion cronica.

- Grado II o leucoplasia queratosi-
ca: en estas formas aparece una ele-
vacion de la mucosa afecta con res-
pecto a la mucosa adyacente normal,
de aspecto blanquecino, bien delimi-
tada, con o sin eritema periférico, que

Fig. 4.-Paciente de 63 anos con lesién de leucoplasia nodular de cinco aiios de evolucién so-
bre mucosa de reborde lingual derecho, ligeramente sobreelevada. No induracién de bordes.
El estudio anatomopatolégico revelé importantes trastornos de displasia epitelial.
Obsérvese en situacién mas posterior otra lesién de leucoplasia, pero con un patrén homo-
géneo, y sin signos de displasia en el examen histologico.

no duele habitualmente y con cierto
grado de dureza a la exploraciéon. La
hiperqueratosis es visible clinicamen-
te y por estudio histolégico. Existe in-
filtrado erénico en el corion. Banoczy
denomina leucoplasia simple a los
grados 1 y 1I de Grinspan.

- Grado Il o leucoplasia verruco-
sa: en este estadio, la lesién blanca
es de superficie irregular, elevada,
verrugosa, seca a la vista y al tacto.
Tampoco presenta habitualmente
sintomatologia. Predomina la disque-
ratosis que si es muy severa puede
hacer dificil el diagnéstico diferencial
con el carcinoma “in situ” (12).

Pindborg basandose en criterios
clinicos y evolutivos, describe dos ti-
pos de leucoplasia (21, 22, 23):

- La leucoplasia homogénea: la su-
perficie de estas lesiones es unifor-
me, mas o menos queratosica y a ve-
ces estan atravesadas por algunos
surcos menos queratinizados. No
suelen malignizarse.

- La leucoplasia nodular: en la que
se observan pequenos nédulos. Es
decir, en estas lesiones la placa esta
surcada por estrias profundas, co-
rrespondiendo los nédulos blancos a
zonas de hiperqueratosis y las areas
rojas a zonas de epitelio atréfico.
Estas formas de leucoplasia presen-
tan un alto riesgo de malignizacion.
Diversos estudios han relacionado
este tipo de leucoplasia con el papi-
lomavirus, que es un virus epitelio-
trofico, v que depende de los querati-
nocitos para completar su ciclo viral
(2, 24, 27).

Nosotros empleamos la clasifica-
cién de Pindborg para este estudio,
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observando un 77 por 100 de leuco-
plasias homogéneas y un 23 por 100
de formas nodulares.

Pindborg describe un tipo de “leu-
coplasias moteadas” sobre un fondo
eritematoso (speckled leucoplakia),
planas o algo sobreelevadas, frecuen-
temente asociadas a candidiasis. que
con el tratamiento con nistatina pa-
san a convertirse en leucoplasias ho-
mogéneas. Su localizacion electiva es
retrocomisural. Sin tratamiento, apa-
recen gran cantidad de atipias con el
consiguiente riesgo de cancerizacion.
No hemos observado ningtan caso de
leucoplasia moteada en nuestra revi-
sion. Los casos de localizacion retro-
comisural fueron diagnosticados de
leucoplasia homogénea.

Se sospecha desde hace tiempo,
del riesgo de una transformaciéon del
epitelio oral hacia una displasia, y
posteriormente su malignizacion, in-
ducida por una candidiasis. A menu-
do, se realizan diagnésticos de so-
breinfecciones de lesiones orales por
hongos del género Candida, como en
el caso de las leucoplasias moteadas;
pero es dificil asegurar si es esta in-
feccion micética la precursora de las
leucoplasias o si son las Candida las
que invaden la lesion secundaria-
mente. Estudios realizados con Can-
dida albicans confirman que este
hongo posee la capacidad de catali-
zar la reaccion de transformacion de
la N-nitroso-bencil-metilamina, y que
esto le permitiria participar en los
procesos de carcinogénesis oral.
Investigaciones hechas con pacientes
diabéticos portadores de protesis
permiten afirmar la alta frecuencia
de infecciones por Candida albicans,
que a su vez serian susceptibles de
desencadenar transformaciones ma-
lignas (16, 23).

En la historia natural de la leuco-
plasia el primer cambio es moderado,
produciéndose una ligera paraquera-

- tosis (queratinizacion con persistencia
de nucleos en las capas superficiales
del epitelio), que clinicamente se ma-
nifiesta por una mancha blanca. Con
el tiempo, el color blanco se acentiia y
la consistencia se hace mas dura. Las
células basales se multiplican, y ge-
neralmente existe una actividad del
epitelio por encima de la normal. En
esle estadio evolutivo inicial atun no
se aprecia infiltracion por linfocitos y
células plasmaticas.

Posteriormente, aparecen lineas y
la lesién adopta un aspecto de “tierra
resquebrajada”, aumenta la econsis-
tencia y aparecen nodulos. Existe in-
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filtrado linfoplasmocitario en el co-
rion. En este estadio, es posible en-
contrar dentro de la leucoplasia line-
as o areas rojas como inflamadas,
que corresponden a zonas de epitelio
atrofico con alto riesgo de presentar
displasias y carcinoma “in situ”.

Finalmente, puede-aparecer una
queratosis intensa con cambios nodu-
lares definidos que pueden alternar
con lesiones rojas de alto riesgo. Es
de gran importancia el hallazgo de
disqueratosis, desde el aumento de
mitosis o hipercromatismo de la capa
germinativa hasta gran nimero de al-
teraciones en todo el espesor de la ca-
pa malphigiana, en cuyo caso estaria-
mos ya ante un carcinoma “in situ”.

Creemos que la citologia exfoliati-
va no debe reemplazar al estudio
histologico. Si la placa de leucoplasia
es grande, debe biopsiarse en varios
puntos, eligiendo zonas hiperquera-
tosicas, inflamadas, erosionadas o fi-
suradas. Si la leucoplasia es peque-
na, tras un corto periodo de observa-
cion al eliminar posibles causas irri-
tativas, creemos que debe ser reseca-
da en su totalidad con margen sobre
tejido sano.

El diagnéstico diferencial de las
leucoplasias debe hacerse con el li-
quen plano (que presenta ramifica-
ciones liquenoides con borramiento
de la basal y degeneracion hidropica
en el estudio histopatolégico), y con
las candidiasis cronicas (que se eli-
minan con raspado y ceden con nis-
tatina). El diagnéstico diferencial con
candidiasis vegetantes es dificil por-
que se imbrican ampliamente, como
ocurre con las llamadas leucoplasias
moteadas. Existen leucoplasias de-
nominadas secundarias, que apare-

Fig. 5.-Paciente de 49 arfios con leucoplasia
de distribucién lineal en mucosa gingival
de reborde lingual de mandibula, de un ano
de evolucién. No afectacion de suelo de bo-
ca.

cen sobre un liquen plano o procesos
ampollares (penfigoides, epidermoli-
sis ampollosa) o una candidiasis. En
realidad, todos estos procesos evolu-
cionan irritando de una forma eréni-
ca a la mucosa, y determinan la apa-
ricion de una leucoplasia.
Numerosos autores han descrito
sus criterios sobre la etiopatogenia
de las lesiones cancerizables en ge-
neral, y la leucoplasia estudio, los
mas [recuentes han sido los trauma-
tismos cronicos dentarios y el tabaco
(1, 4,5, 6, 12, 13, 17, 18, 20, 22).
Las protesis mal adaptadas y los
dientes fracturados o con caries ex-

Fig. 6.-Paciente de 61 aiios con leucoplasia sobre areaneritropldsica a nivel de paladar, de
seis meses de evolucidn.



tensas de bordes cortantes, pueden
originar irritaciones con aparicion de
ulceraciones susceptibles de evolu-
cién carcinomatosa.

El tabaco también constituye un
factor fundamental en la produccién
de lesiones cancerizables en la boca,
por diversos mecanismos de tipo
quimico (nicotina, alquitran), fisicos
{combustién a altas temperaturas) y
mecanicos (accién traumatica de bo-
quillas o de pipas). Tras la combus-
tidn del tabaco las tres sustancias
compomnentes mas perjudiciales son:
la N-nitroso-nornicotina, los hidro-
carburos aromdticos y el polonium
20. La acci6én quimica més impor-
tante parece ser la relacionada con
los productos de benzopirenos, a los
que se atribuye una accién leucopla-
siforme. La ingestion concomitante
de alcohol, hace a la mucosa oral
mas susceptible a la lesién. Las be-
‘bidas alcohélicas actuarian de dos
formas diferentes: primero, con di-
solventes de carcindégenos concomi-
tantes, y en segundo lugar, prepa-
rando el terreno al producir una in-
flamacioén crénica de la mucosa oral.
En otras ocasiones, son un factor
significativo en el desarrollo de una
cirrosis hepatica, con la consiguiente
disfuncién hepatocelular que inter-
fiere en los procesos de desintoxica-

cién sistémica de los carcindgenos
(6, 12, 13, 18, 25).

La leucoplasia, en nuestro estu-
dio, se localiza preferentemente en la
mucosa yugal y en la lengua, alcan-
zando en estas localizaciones un 69
por 100 del total de localizaciones. El
riesgo de malignizacién parece tener
relacién con la localizacién, ya que
parecen mas propensas a la degene-
racién carcinomatosa las localizadas
en el suelo de la boca y en la superfi-
cie lateral de la lengua. El 1inico caso
€n que observamos signos iniciales
de degeneracién carcinomatosa fue
localizado en reborde lingual derecho
sobre una forma nodular de leuco-
plasia. La otra lesién leucoplasica en
este paciente presentd un patrén cla-
ramente homogéneo, sin signos de
displasia en el estudio histolégico.
(Figura 4}

El mejor tratamiento en las for-
mas severas (grado II) y en las for-
mas moteadas es la exéresis-biopsia,
con margen sobre tejido no afecto.
La cirugia es el mejor método de tra-
tamiento, porque permite el estudio
microscopico de toda la pieza y deja
tejido sano.

En las formas leves de corta evo-
lucién, deben evitarse factores irri-
tantes y administrar vitamina A en
dosis de 300.000 unidades diarias,
con lo cual remiten un 50 por 100 de
los casos en un periodo de seis me-
ses. El mecanismo de actuacion de
la vitamina A se realiza inhibiendo la
conversion de la cisteina y dificultan-
do la oxidacién de los grupos sulfi-

drilos, lo cual evita la excesiva que-
ratinizacion, debido a que se favore-
ce la nueva formacion de puentes bi-
sulfuro (7).

Si no remiten estas formas se de-
ben biopsiar. Si existen signos de in-
quietud celular o disqueratosis es
obligada la eliminacién de la placa
para prevenir su evoluciéon maligna
(26).

CONCLUSIONES

1. Analizamos 26 casos de leuco-
plasia de mucosa oral diagnosticados
en base a criterios clinicos. Segui-
mos el criterio definitorio de la Orga-
nizaciéon Mundial de la Salud de con-
siderar a la leucoplasia como una
mancha o placa blanca que no puede
desprenderse por raspado y que no
puede atribuirse a otra enfermedad o
proceso patolégico. Consideremos al
tabaco y a los traumatismos orales
cronicos como factores predisponen-
tes o facilitadores en la génesis de la
lesion leucoplasica.

2. Debe sospecharse lesién malig-
na o en vias de degeneracion ante la
leucoplasia nodular o moteada. Las
lesiones del suelo de la boca y de
bordes linguales son también sospe-
chosas.

3. La leucoplasia homogénea pre-
senta menos tendencia a la degene-
racion maligna.

4. El mejor tratamiento es la biop-
sia-exéresis de las lesiones leucopla-
sicas con margen sobre tejido sano.
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Angiomixoma de la oreja en una
paciente de 28 aiios
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RESUMEN

Se presenta el caso de una paciente de 28 afios
de edad con una tumoracién en la oreja derecha,
de forma piriforme y de 5 cm de didmetro méxi-
mo en su base, de aspecto y consistencia gelati-
nosa al corte, que impresioné clinicamente como
mixoma o linfoma y fue diagnosticada en el estu-
dio histopatolégico de angiomizxoma. La presen-
tacién del caso se debe a la particularidad de no
haber sido descrito este tipo de tumor en dicha
localizacién, con anterioridad y a su similar es-
tructura histolégica con el denominado angiomi-
xXoma agresivo que se presenta en la mujer en
piel del periné, con especial afectacién vulvar.

PALABRAS CLAVE: Angiomixoma de oreja,

SUMMARY

A case is presented of a patient 28 years of age
with tumoration in the right ear, piriform in sha-
pe and 5 cm maximum diameter at the base, of a
gelatinous aspect and consistency when cut, that
was clinically important as a myxoma or lympho-
ma and was diagnosed in the histopathological
study of angiomyxoma. The case is presented be-
cause this type of tumor has never been descri-
bed in this location before, and because of its
histological structure similar to the so-called ag-
gressive angiomyxoma present in women in the
skin of the perineum, particularly affecting the
vulvar.

KEY WORDS: Angiomyxoma of the ear. Aggre-

Angiomixoma agresivo vulvar.

ssive vulvar angiomyxoma.

INTRODUCCION

El mixoma es un tumor de origen
mesenquimal, benigno, que puede
presentarse en gran variedad de loca-
lizaciones incluyendo, corazén, hue-
sos, piel, tejido celular subcutaneo y
tejido aponeurdtico, tracto genitouri-
nario y musculo esquelético (1, 2).
Algunos tumores o pseudotumores de
los tejidos blandos con estroma o pa-
trén de crecimiento mixoide, pueden
ser confundidos con mixomas (3).

El mixoma presenta al corte una
coloracién blanquecino-grisacea bri-
llante y €l material que lo integra es
de aspecto mucinoso o mucoide y
hace protrusion sobre la superficie
de corte (2, 4). El examen microsco-
pico pone de manifiesto una matriz
mixoide de mucopolisacaridos aci-
dos, ya que es hialuronidasa sensi-
ble. (2, 4), y dentro de la misma como
esparcidas, células de seccién estre-
Hada, oval o alargada, con un cito-
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plasma mal definido y nuacleo que
muestra pequenas vacuolas. En el
estroma se pueden apreciar una red
de fibras de reticulina y de fibras co-
lagenas, que se entrecruzan en va-
riadas direcciones, pero que no lie-
gan a rodear individualmente las cé-
Iulas, como ocurre, en el liposarco-
ma mixoide (1, 4).

Con frecuencia los mixomas exhi-
ben areas microquisticas y alguna
vez calcificaciones amorfas en el es-
troma (2, 5).

Un dato especialmente significativo
en el diagnéstico diferencial entre el
mixoma y diversos sarcomas de aspec-
to mixoide es el hecho de que los mixo-
mas estan pobremente vascularizados
y no muestren actividad mitética (2, 5).
Sin embargo, la vascularizacién de los
angiomixomas es amplia, y en el caso
concreto del mixoma intramuscular, la
neoplasia es capaz de crecer entre las
rabdomiofibras originando su atrofia o
necrosis. Este crecimiento infiltrante
obliga a un diagnéstico diferencial con
un tumor maligno.

Estudios inmunohistoquimicos
ponen de manifiesto la presencia de
vimentina en las células tumorales
del mixoma y la ausencia de proteina
S100; desmina y marcadores para
células’ endoteliales (4, 5). Tampoco
muestran contenido glucogénico
apreciable.

Estudios de M/E muestran que la
mayoria de las células tumorales son
similares a los fibroblastos, miofibro-
blastos, y células mesenquimales
primitivas {4, 5, 6, 7). Precisamente,
esto, constituye una de las eviden-
cias a favor del concepto segin el
cual el origen de los mixomas son las
células mesenquimales primitivas
que se diferencian como fibroblastos,
que han perdido en gramn parte su ca-
pacidad de producir colagena y pro-
ducen en cambio un exceso de acido
hialurénico (1, 6).

El caracter infiltrativo del mixoma
y su estructura mixoide, hacen posi-
ble su confusion con sarcomas de
habito mixoide, especialmente con el
liposarcoma mixoide y con el fi-
brohistiocitoma fibroso maligno
mixoide (4, 8). El liposarcoma mi-
xoide presenta mayor celularidad
que el mixoma y lipoblastos, y sus
células son positivas para el glicoge-
no y para la proteina S100, a diferen-
cia del mixoma. Ademas del liposar-
coma muestra una red vascular im-
portante y-con patrén plexiforme. El
histiocitoma fibroso maligno mi-
xoide es mas celular y presenta gran
pleomorfismo celular y mitosis (9).

Lo senalado es valido para el mixo-
ma en general y para el mixoma in-
tramuscular en particular, pero re-
cientemente (a partir de 1983), han



Fig. 1.-Se aprecia la situacion de la
tumoracion.

sido comunicados casos de tumor
mixoide localmente agresivo (10), que
a diferencia del mixoma clasico
muestra un componente vascular
muy prominente, y presenta gran
tendencia a la recurrencia, por lo que
se le ha denominado angiomixoma
agresivo vulvar, teniendo también en
cuenta su asiento preferente (11, 12).
Ocurre de modo predominante en
mujeres. Pueden explicar algunos ca-
sos previos a la fecha citada, de recu-
rrencia en mixomas de situacion pro-
funda, en contraste con los mixomas
intramusculares que curan por exci-

sion local simple y que no recurren
localmente (12, 13, 5, 6).

STEEPER y ROSAI (10), cuando
dieron a conocer el angiomixoma
agresivo, indicaron su aspecto gelati-
noso y mal definido, similar al del
tumor aqui presentado. Microscopi-
camente senalaron un.estroma mixo-
matoso e hipocelular. Con elementos
celulares fusiformes o estrellados y
sin atipias ni mitosis, entremezcla-
dos con vasos de distribucion irregu-
lar y con luces dilatadas que a veces
presentan engrosamiento hialino de
su pared.

La mayor parte de las pacientes se
encuentran en la 2%-3* décadas. La
recurrencia seria debida a la dificul-
tad de su excision quirurgica com-
pleta.

Aunque sélo sea citarlos, hemos
de senalar que otros tumores y lesio-
nes ofrecen un aspecto mixoide y la
posibilidad de diagnéstico diferencial
a nivel histolégico con el mixoma.

- Mixoma juxtaarticular y quiste
meniscal (15).

- Mixoma de maxilares (16).

- Quiste cutdneo mixoide, afecta al
dermis (17).

- Mucinosis cutanea focal (18).

- Mixedema localizado; y mixede-
ma generalizado (19).

- Ganglién (20, 21).

- Mucinosis papular (lichen myxe-
dematosus; lichen fibromucino-
so) (18, 22).

- Alopecia mucinosa (22).

Las mucinosis son de origen geneti-

co, afectan al dermis y se asocian a

otras alteraciones.

En cuanto a tumoraciones con pa-

tron mixoide ademas de las ya sena-

ladas tenemos:

- Mixomas de las vainas nerviosas
o0 neurotecomas.

- Neurilemona con focos mixoides.

- Leiomioma mixoide.

- Neurofibroma mixoide.

- Hemangiopericitoma mixoide.

- Mixofibrosarcoma

Fig. 3.-Se observa en esta microfotografid, la gran rigueza vascular del tumor. Se etrata de
pequenos vasos, algunos con dilatacion de su luz y otros con refuerzo fibroso de su pared.
Masson x 400,
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Fig. 2.-En este corte histolégico se aprecia
como la tumoracion se desarrolla por deba-
Jjo de la piel, siendo la epidermis y dermis
de aspecto normal. Tincién de Masson. x
100.

- Mixocondroma.

- Condrosarcoma mixoide.

- Mixolipoma.

- Mixosarcoma.

- Fascitis nodular mixoide.

- Lipoma de células fusiformes.

- Mucocele del labio.

- Lipoblastoma.

- Fibroblastoma de células gigantes.
- Fibromas digitales mixoides y
vasculares multiples familiares.

- Tricoblastoma tricogénico.

- Angiomixoma superficial solita-
rio o maltiple (24). ALLEN, DU-
MOCK y McCORMAN (24), presen-
taron 30 tumores con o sin compo-
nentes epiteliales, ninguno de ellos
localizado en la oreja y con la ca-
racteristica de la localizacion su-
perficial dérmica, distinta de la lo-
calizacion subdérmica de la tumo-
racion aqui presentada.

- Fibrohistiocitoma benigno con
cambios mixoides.

- Angiofibroma nasal,

- Pélipos masosinusales de tipo in-
flamatorio-alérgico.

Para terminar esta introduccion
consideramos a continuacion algunos
hallazgos en relacion con el angiomi-
xoma agresivo, por ser morfologica-
mente similar al caso que se presen-
ta. SUTTON y cols. (25) presentaron
un caso de angiomixoma agresivo de
la vulva, inicialmente diagnosticado
como hernia del M. levator ani. YAU-
NER y REDLINE en 1989 publicaron
un caso de angiomixoma del cordon
umbilical con degeneraciéon masiva de
la gelatina de Wharton (26).

MANDAI, MORIVAKI y MOTOI en
1990, presentaron un angiomixoma
agresivo de la vulva, con diagnostico
clinico de glandula de Bartholino o
lipoma, que en el estudio inmunohis-
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Angiomizoma de la oreja
en una paciente de 28 anos

toguimico resulté positivo para la vi-
mentina y negativo para la desmina
y la miosina (27).

MORENO AVILES y cols. en 1990
(28). presentaron un caso de angio-
mixoma invasivo en el escroto, de
gran tamarno, en un paciente de 30
anos con infiltracion local y sin me-
tastasis a distancia. HUSEK (29) en
1991, demostré en un agiomixoma
agresivo -del periné y pelvis femenina,
que afectaba por continuidad al hue-
so pubis, en una mujer de 26 afos.
Era conocido que la neoplasia podia
afectar por crecimiento local a la fas-
cia y a la musculatura estriada adya-
cente, y que a veces podia extenderse
hacia intestino y vejiga urinaria (11,

culo liso parietal.

12), pero hasta entonces no se cono-
cian casos de afectacion 6sea.

KURMAN (31) tiene en cuenta los
diagnésticos diferenciales con el an-
giomixoma agresivo, que se presen-
tan en la fig. 7.

PRESENTACION DEL CASO

Se trata de una paciente de 28
anos de edad que acude a la consul-
ta de Dermatologia por presentar
una tumoracion en el apéndice auri-
cular derecho, de forma piramidal y
formando cuerpo con el pabellon au-
ricular al cual deforma. La piel que
lo revestia presentaba un aspecto
eritematoso y la tumoracion era ex-
crecente. En su base media unos 4
cm de diametro maximo.

Al corte con el bisturi presentaba
un aspecto gelatinoso. Fue resecada
bajo anestesia local y su base fue
cauterizada con bisturi eléctrico.
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Fig. 5.-H. y E. x 600. Los vasos muestran endotelios muy activos, pero no mitosis. Los ele-
mentos del estroma mixoide tienden a ser estrellados. Hay vasos que muestran algo de miis-

Fig. 4.-En esta micrografia a pocos aumentos, se observan con claridad los dos componen-
tes del tumor: vasos muy abundantes y pequefios, inmersos en un estroma mixoide. H yE. x
200.

La piel de revestimiento no mos-
traba ulceraciones, ni erosiones. La
paciente no refirié traumatismos re-
cientes sobre la zona afecta, ni pica-
dura de insecto u otro tipo de agente
lesional conocido.

No presentaba antecedentes fami-
liares o personales de interés espe-
cial. No mostraba trasfondo alérgico,
ni procesos patologicos relacionados,
la analitica general de sangre y orina
fue normal.

Los diagnoésticos clinicos fueron
de posible mixoma o de linfoma.

ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO
Estudio macroscépico

La pieza recibida para su estudio
anatomopatologico, media 4 cm de
diametro maximo. Constituida por
un revestimiento de piel que rodea
la tumoracion menos por su base de

Pty ST N 1
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Fig. 6.-Masson x 1.000. A mayor aumento se aprecia el estroma mixoide -de aspecto edema-
toso- y elementos alargados de tipo fibroblastico junto = otros cuyos niicleos son de tenden-
cia redondeada




reseccién, por donde protuye sobre
la superficie y bordes, una sustan-
cia de aspecto gelatinoso o mucoi-
de, pero intimamente unida al resto
de la pieza, de la que no se podia
desprender. La piel presentaba una
coloracién cérea, una vez fijada en
formol. El material de aspecto ho-
mogéneo, gelatinoso y brillante,
presentaba un aspecto traslicido y
una coloracion grisacea. La consis-
tencia era de tipo mucoide denso y
no se observaron al corte imagenes
quisticas, ni componentes mas duros
como cartilago.

Estudio microscépico

Al estudio microscépico de los cor-
tes histologicos realizados en el ma-
terial remitido, se apreci6é un revesti-
miento superficial constituido por
piel, que mostraba epidermis y der-
mis conservadas, sin erosiones y de
morfologia normal.

A nivel inmediatamente subdérmi-
co se observaba la tumoracién de
origen mesenquimal y diferenciacion
mixoide, que crecia por expansion y
rechaza la piel suprayacente. La tu-
moracién estaba integrada tanto
por un estroma mixoide, como por
una intensa proliferaciéon vascular.
Los vasos de distribucién irregu-
lar, eran de tipo capilar o mostra-
ban algunas fibras musculares y
colagenas reforzando su pared, de
aspecto hialinizado.

Los vasos salvo por su numero
mostraban una estructura similar a
la de los vasos normales. Algunas lu-
ces vasculares estaban dilatadas. El
estroma restante era muy laxo y de

® |08 | N8 |8 g o | cTE
S 3% |ER|5E B2 5 EE o zEl
Os | |ug |S5|28° g:‘ 8 |Egg
Rabdomiomamixoide
Extraesquelético 0 0 0 0 0 0 0 +
Angiomixoma
agresivo 0 0 + 0 0 +- 0
S. Botrioides + + 0 + 0 + + +
Pélipo benigno
paseudosarcomatoso 0 0 0 + + +- 0 0
Pélipo vulvar con
extroma mixoide 0 0 0 0 + +- 0 0
Leiomioma con
extroma mixoide
(embarazo) 0 0 0 0 0 +- +- 0
Fascitis nodular
(pseudosarcomatosa) +- 0 0 0 +- 0 + 0
+ = presente 0 = ausente +- = Se ven ocasionalmente

Fig. 7.-Diagnéstico diferencial propuesto por KURMAN, del angiomixoma agresivo vulvar.

aspecto edematoso o mucoide, lo
que obligaba a descartar una mucino-
sis cutis. Sin embargo, esta nltima
afecta al dermis y en el caso presenta-
do la localizacion era subdérmica.
La celularidad en el seno de este
estroma mixoide era muy dispersa y
poco abundante, con elementos de
tendencia ovoidea, alargada o es-
trellada segiin los casos, sin que se
observasen atipias ni mitosis.
Ademas de la técnica habitual de
Hematoxilina-Eosina, se realizaron
las histoquimicas de Masson; P.A.S.;
Azul-Alcian (Alcian Blue) a pH 1;
P.A.S. diastasa, y las inmunohisto-
quimicas de S100; Vimentina;
Desmina; Lisozima; Actina y factor
VIII. La Vimentina fue positiva en cé-
lulas tumorales estromales. Los en-

dotelios del componente vascular
fueron positivos para el factor VIIIL
Los demas anticuerpos probados
fueron negativos en las células tu-
morales estromales. En este mismo
sentido MAEDA y cols. en 1991 (14},
observaron que las células tumorales
del angiomixoma agresivo fueron po-
sitivas ante la vimentina, y negativas
para la desmina y actina.

Tras descartar otros procesos y
tumoraciones el diagnéstico fue de:
ANGIOMIXOMA DE LOS TEJIDOS
BLANDOS SUBDERMICOS DEL PA-
BELLON AURICULAR, DE ASPEC-
TO HISTOLOGICO BENIGNO. Indi-
cando su similitud morfolégica con el
angiomixoma agresivo y recidivante
propio de la mujer y de situacion
preferentemente vulvar.
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RESUMEN

Se presenta un caso de osteoartritis bilateral
trapecio-metacarpiana en un ama de casa, con
antecedentes familiares de afeccién similar. Las
lesiones causan importante sintomatologia dolo-
rosa y deformidad en aduccién de ambos pulga-
res que determinan una severa impotencia fun-
cional. Se establece indicacién quiriirgica consis-
tente en trapeciectomia total e implantes de tra-
pecios con prétesis de silicona. El tratamiento
quirargico se lleva a cabo en dos tiempos (mano
izquierda, mano derecha), incluyendo reforza-
-miento de la estructura cdpsulo-ligamentesa de
la base de los pulgares con un colgajo de base
distal de flexor carpi radialis. A los tres afios de
la primera implantacion, y dos de la segunda, la
enferma se encuentra libre de dolor y realiza sus
habituales tareas domésticas.

Se discute el diagnéstico diferencial de las le-
siones entre artritis degenerativa y reumatoide y
sus condicionantes terapéuticos. Se hace una
aproximaciéon a la actitud terapéutica general
frente a la osteoartritis trapecio-metacarpiana
discutiendo las diferentes indicaciones, técnicas,
y espectativas de resultados.

Palabras clave: artritis trapecio-metacarpiana.
Protesis de trapecio. Artroplastia trapecio-meta-
carpiana.

SUMMARY

A case is presented of bilateral, trapezaum-me-
tacarpal osteoarthritis in a housewife with a fa-
mily history of similar problems. The lesions cau-
se important symptoms of pain and deformity in
adduction of both thumbe, giving rise to severe
functional disability. A surgical indication is es-
tablished consisting of a total trapeziectomy and
trapezium implants with silicone prothesis. The
surgical treatment was carried out in two parts
(left hand, right hand) including reinforcement of
the capsule-ligamenta structure at the base of
the thumbs with a flap from the distal base of
the flexor carpi radialis. Three years after the
first implant, and two after the second, the pa-
tient is free of pain and carries out her normal
household duties.

A discussion is offered of the differing diagno-
ses of the lesions, as either degenerative or rheu-
matoid arthritis and their therapautic condi-
tions. An approximation is made to the general
therapeutic attitude versus trapezium-metacarpal
osteoarthritis, discussing the different indica-
tions, tecniques and foreseen results.

KEY WORDS

Trapezium-metacarpal arthritis. Trapezium
prothesis. Trapezium-metacarpal arthroplasty.

INTRODUCCION

La afectacién articular de la base
del primer dedo (rizartrosis) es un
hallazgo frecuente tanto en las artri-
tis degenerativas (artrésicas) como

* Cap. de Sanidad (Med.).
** Tcol. de Sanidad (Med.).
#** Col. de Sanidad (Med.) R. T.
**#*% Médico Civil.
Servicio de Cirugia Plastica. Hospital
Militar del Aire. Madrid
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reumatoideas. En el primero de los
casos su origen suele ser una sobre-
carga que se refleja asi mismo en
otras estructuras osteo-articulares
de la mano, especialmente las falan-
ges distales y el carpo. Por su parte,
la afectacién reumatoidea de la base
del pulgar ocurre en el 20 por 100 de
los casos y puede coincidir (10% de
los casos) con la lesion de las articu-
laciones metacarpofalangicas e inter-
falangicas (“pulgar en Z7).

Cuando el paciente requiere para
su normal desenvolvimiento una

funcionalidad correcta de la mano, la
actitud terapéutica debe tener en
cuenta, no solo el estado de la lesion,
sino las espectativas del paciente
frente a la oferta de tratamiento. En
este sentido, la cirugia es el tnico
medio disponible para restablecer las
relaciones anatémicas que permitan
un mantenimiento de las actividades
manuales. En estos casos, frente a
opciones quiriirgicas quiza méas sen-
cillas es preciso optar por las alter-
nativas que posibiliten una motilidad
de la mano lo méas proxima a la nor-



malidad de la vida de relacién y labo-
ral del enfermo.

El caso que nos ocupa supuso un
reto terapéutico, no sélo por la rare-
za de las lesiones y su origen, sino
por la necesidad de plantear un tra-
tamiento integral que permitiera a la
paciente reintegrarse a una activi-
dad, como la de ama de casa con hi-
jos pequefios a su cuidado, que no
permite excesivas limitaciones fun-
cionales.

CASO CLINICO

Paciente de 49 afios remitida en
junio de 1989 por el Servicio de
Reumatologia con el diagnéstico de
“rizartrosis bilateral”. La paciente re-
fiere dolor y deforniidad en ambos
pulgares que provocan impotencia
funcional para la utilizacién de las
pinzas digitales. Esta sintomatologia
ha seguido una evolucién progresiva
desde tres aflos antes, habiendo se-
guido tratamiento con infiltraciones
de corticoides, a pesar de lo cual, en
el momento de la consulta la incapa-
cita para la realizaciéon normal de
sus tareas de ama de casa. Entre los
antecedentes personales destaca una
hemitiroidectomia por nédulo hiper-
funcionante (1972), nefrectomia iz-
quierda por rirfién poliquistico (1975),
siete polipectomias vesicales y un
diagnéstico de epilepsia sin trata-
miento en ese momento. Como ante-
cedente familiar significativo destaca
la existencia de una hermana con
dolor habitual en un dedo pulgar,
que no ha sido sometida a estudio
meédico.

La exploraciéon clinica descubre
los siguientes hallazgos de forma bi-
lateral y practicamente idéntica en
ambas manos: dolor intenso a la pal-
pacion en la base de los pulgares;
subluxacién trapecio-metacarpiana
que produce deformidad en aduccion
del pulgar, que dificulta gravemente
la formacion de las pinzas digitales.
Al intentar corregir esta deformidad,
tanto activa como pasivamente, se
desencadena un intenso dolor en la
base de los pulgares. La circunduc-
cion del pulgar acompanada de com-
presion axial provoca una crepita-
cién dolorosa. El resto de la explora-
cién es rigurosamente normal, no
encontrandose afectaciéon clinica de
otras estructuras osteo-articulares.

El estudio radiolégico de ambas
manos revela una intensa destruc-
cién de la arquitectura de ambos

huesos trapecios, con desestructura-

y escafoides (Fig. 1). En la base de

Antinucleares son negativos.

Fig. 1.-Radiografia preoperatoria de ambas
manos.

cion de las relaciones articulares con
el primer metacarpiano, trapezoides

los primeros metacarpianos se ob-
servan pequefias imagenes osteoliti-
cas y moderada irregularidad de la
superficie articular. El resto de las
estructuras osteo-articulares de las
manos son normales.

La analitica sanguinea es normal,
excepto una V.S5.G. de 20/40. Hay
que destacar que tanto la Proteina C
Reactiva, ALSO y Anticuerpos

En conclusion, se realiza el diag-
nostico de “osteoartritis degenerativa

trapecio-metacarpiana bilateral” co-
mo lesién Gnica en las manos, en
cuyo origen se pudiera establecer un
componente genético.

Con este diagnosticc se establece
indicacion de tratarmniento quirargico.
A la vista de la bilateralidad de la le-
sién, la completa destruccién de los
trapecios, la ausencia de otras lesio-
nes en las manos, la edad de la pa-
ciente y la necesidad de obtener un
resultado que preserve la funcionali-
dad para permitirle desarrollar sus
tareas habituales, se decide proceder
a la sustitucion de ambos trapecios
por protesis de Swanson en dos
tiempos quirtirgicos.

El dia 16-07-89, bajo anestesia
troncular axilar derecha e isquemia
del miembro superior derecho, se
practica trapeciectomia, extirpacién
de la base articular del primer meta-
carpiano, e implantacién de prétesis
de trapecio de Swanson N.2 2, con su
vastago encastrado en el canal me-
dular del metacarpiano. En el acto
quirargico se logra extraer en una
sola pieza €l hueso trapecio, que se
encuentra totalmente desestructura-
do y en el mismo es imposible descu-
brir ninguna superficie articular (Fig.
2). Una vez implantada la protesis
{Fig. 3) y cerrada la capsula articu-
lar, ésta se refuerza con una banda
del tendén palmar mayor (flexor car-
pi radialis) de base distal (Fig. 4). Al
fin de la cirugia se mantiene el pul-
gar inmovilizado en abducciéon y opo-
sicion con un yeso que se mantiene
durante cinco semanas.

La evoluciébn postoperatoria trans-
curre sin incidencias, al cabo de las
cinco semanas se retira el yeso y es
remitida al Servicio de Rehabili-

Fig. 2.-Trapeciectomia.
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bilateral

tacién. Tras seis semanas de ejerci-
cios fisioterapéuticos se aprecia: co-
rrecta movilidad activa y pasiva de la
articulacién trapecio-metacarpiana
derecha, ausencia de dolor, tanto a
la palpacién como con la moviliza-
cién del pulgar. La paciente refiere
que utiliza la mano derecha para las
labores domésticas, aunque se acon-
seja no efectuar cargas exageradas,
especialmente abducciones con con-
trarresistencia.

El examen radiolégico muestra la
protesis en posicion, sin alteraciones
posicionales (Fig. 5). El estudio ana-

£

Fig. 3.-Implantacién de prétesis de trapecio (Swanson).
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tomo-patolégico del hueso extirpa-
do muestra tejido 6seo con intensa
proliferacién fibroblastica y ausencia
de nédulos reumatoides.

En el mes de marzo de 1991 la pa-
ciente solicita cirugia en la mano iz-
quierda. La evolucién de la mano
operada es totalmente satisfactoria
desde el punto de vista funcional.

El dia 22 de mayo de 1991, se
practica trapeciectomia izquierda y
sustitucién protésica siguiendo idén-
tica técnica que la empleada en la
mano derecha. La evolucion postope-
ratoria transcurre sin incidencias y,
tras el correspondiente periodo reha-
bilitador, la funcionalidad de la ma-
no izquierda es practicamente idénti-
ca que la derecha.

La paciente fue revisada por ulti-
ma vez el 6 de octubre de 1992 ob-

servandose buena movilidad de am-
bas articulaciones trapecio-metacar-
pianas, no signos clinicos de luxa-
cién protésica, ausencia de dolor a la
movilizacién activa y pasiva de am-
bos pulgares y, lo mas importante, la
paciente es capaz de desarrollar sus
habituales taréas sin limitaciones de
relevancia. La exploracion radiologi-
ca (Fig. 6) muestra una correcta si-
tuacién de la segunda proétesis im-
plantada (la izquierda) y, aunque en
algunas proyecciones se aprecia en
el lado derecho cierta incongruencia
articular prétesis-escafoides, ésta no
se corresponde con una clinica de
subluxacién.

En el caso expuesto destaca en
primer lugar la bilateralidad de las
lesiones, practicamente simétricas
en cuanto a su localizacioén e intensi-
dad. Por otra parte, hay que destacar
la ausencia de otras lesiones osteo-
articulares en el resto de las manos,
lo cual seria de esperar tanto si la
patologia fuera de origen degenerati-
vo como reumatoideo.

Descartada la etiologia reumatoi-
dea (a priori por la clinica y analitica,
y posteriormente por el estudio ana-
tomopatolégico), se debe considerar
el origen degenerativo de las lesio-
nes. La causa mas frecuente de este
tipo de afectacion monoarticular es
la sobrecarga articular, con frecuen-
tes antecedentes de microtraumatis-
mos de repeticion origen que dificil-
mente podria justificar la simetria de
los hallazgos patoldgicos en el pre-
sente caso. Por su parte las osteoar-
tritis degenerativas clasicas asientan
con preferencia en las falanges dista-
les (ndédulos de Heberden) y rara-
mente son monoarticulares en pe-
queias articulaciones, y menos fre-
cuentemente simétricas (Cohen AS y
Cathcart E. S., 1970). Por fin, en el
caso que nos ocupa destaca la exis-
tencia de una hermana de la pacien-
te con patologia osteo-articular en al
menos un pulgar, es decir, con al
menos, similar patologia. Aunque se
han descrito indicios de tendencia
familiar en la osteoartritis degenera-
tiva, no se-han identificado factores
genéticos bien definidos. Concluyen-
do, en lo que respecta a la etiopato-
genia del caso estudiado, se podria
considerar un cierto componente ge-
nético condicionante de unas lesio-
nes osteoarticulares monoarticulares
y simétricas a nivel de las articula-
ciones trapecio-metacarpianas.

La destruccion en mayor o menor
medida de la arquitectura del hueso
trapecio provoca una inestabilidad
carpo-metacarpiana. Estudiando las
superficies articulares del trapecio y
de la base del primer metacarpiano
en casos de ostoeartritis de estos
huesos, Pelligrini encuentra una



traslacién del metacarpiano sobre el
trapecio, lo que provoca un descenso
del indice de eburnacién trapecio-
metacarpiano (normal 3:1) (Pelle-
grini, V. D. J., 1991). En consecuen-
cia, la inestabilidad articular patolé-
gica estaria en el origen de las lesio-
nes articulares (Weinman, D. T. y
Lipscomb, P. R., 1967). Esa inestabi-
lidad carpo-metacarpiana determina
una subluxacioén dorsal o dorso-ra-
dial de la base del primer metacar-
piano. Este desplazamiento lateral y
dorsal del primer metacarpiano so-
bre el trapecio es secundario a una
laxitud capsular, a la presencia de
osteofitos mediales en el trapecio y al
debilitamiento de las estructuras li-
gamentosas que unen-el primer y se-
gundo metacarpiano y €l primer me-
tacarpiano y trapecio y trapezoides.
Por su parte, la accién del abductor
largo del pulgar acentiia esta sublu-
. xacién. El proceso evoluciona acen-
tuando la deformidad descrita con lo
que la cabeza del primer metacarpia-
no se desplaza en aduccién y se pro-
duce una hiperextension secundaria
a nivel metacarpo-falangico. En un
momento dado de la evolucién la de-
formidad se fija.

El diagnéstico de la rizartrosis es
sencillo con el apoyo de la explora-
cién radiolofica. Sin ella, habria que
descartar sindromes compresivos a
nivel del primer compartimento ra-
dial, por el dolor en la base del pul-
gar, aunque raramente el signo de
Finkelstein es positivo en la rizartro-
sis. Es caracteristico el desencade-
namiento del dolor a la presién local
sobre el lado radial de la base de la
articulacién metacarpo-falangica
(Ceaton, R. E. y Little, J. W., 1973).
Por su parte, Swanson ha descrito la
crepitaciéon dolorosa al efectuar la
circunduccién del pulgar con com-
prensién axial del mismo (Swanson,
A. B., 1972). La subluxacién dorsal
o dorso-radial del primer metacar-
piano puede o no, ser significativa
durante la exploracién clinica, aun-
que la posicién del pulgar aducto es
bastante caracteristica. Depen-
diendo de la fase evolutiva esta de-
formidad puede estar fijada o ser fa-
cilmente reductible activa o pasiva-
mente.

Radiolégicamente, es importante
evaluar qué carillas articulares es-
tan afectadas, para plantearse la ne-
cesidad de extirpar en su totalidad
el hueso, o tan s6lo su porcién mas
distal articulada con el primer meta-
carpiano, respetando el resto de re-

laciones articulares. Asimismo es
necesario evaluar el grado de incon-
gruencia articular entre la base del
primer metacarpiano y el trapecio,
para tener en cuenta el grado de lu-
xacién que habra que corregir me-
diante el tratamiento quirargico. En
el examen radioldgico hay que anali-
zar también el estado de la base del
primer metacarpiano, pues frecuen-
temente su superficie articular esta
también afectada lo que condiciona-
ra la técnica quirtrgica a emplear.
Por fin se ha de estudiar el resto de
las estructuras osteo-articulares de
la mano pues, sobre todo en los ca-
sos reumatoideos, lo habitual es en-
contrar otras lesiones 6seas y de
partes blandas. En concreto hay que
evaluar el estado de las articulacio-
nes metacarpo-falangica e interfa-

langica del pulgar. Es muy frecuen-
te, en los casos evolucionados de ri-
zartrosis, el desarrollo de una defor-
midad en hiperextensién de la meta-
carpo-falangica, cuyo grado condi-
cionara la necesidad de actuar qui-
rargicamente sobre esta articula-
cion.

Aunque la mayoria de los autores
propugnan los tratamientos conser-
vadores en primera instancia, cuan-
do el cartilago articular del trapecio
se encuentra denudado o gravemen-
te erosionado, atin cuando la lesion
no haya provocado la inestabilidad y
deformidades mencionadas, los tra-
tamientos paliativos con infiltracio-
nes locales, ferulizaciones o antiin-
flamatorios, son muy escasamente
efectivos, por lo que el planteamiento
quirargico debiera ya hacerse

Fig. 4.-Reforzamiento capsular con banda de FCR de base radial.

M.M.-Vol. 50-N° 2-Afio 1994- Pag. 171



Osteoartritis trapecio-metacarpiana

bilateral

. (Nicolle, F. V. y Dickson, R. A.,
'1979). En lineas generales, indepen-
dientemente del grado de afectacién
radiolégica o intensidad de las ines-
tabilidades y deformidades, el dolor
‘es el principal indicador del trata-
miento quirargico. Cuando. el dolor
nocturno y/o funcional no pueda ser
aliviado con medidas conservadoras
se ha de plantear la cirugia.

Aungue la simple artrodesis es
una, intervencion sencilla y muy di-

- fundida, la mayor parte de los auto-

.res estan de acuerdo en la necesidad
de conservar la motilidad de la im-

. portante articulacién de la base. del

pulgar (Flatt, A. E., 1974, Welby, A.,

1971). En una reciente revision para

evaluar la funcionalidad de la artro-

desis, Bemberger encuentra una re-
duccion media del 72 por 100 en la
adduccién/abduccién y del 61 por
100 en el arco de flexo-extension
(Bamberger, H. B., Stern, P. J.,
Kiehhabert, T. R. y cols., 1992). Hay
que tener en cuenta que, ademas de
la limitacion de motilidad, al artrode-
sar una articulacién la funcién re-
sultante puede aplicar una excesiva
carga sobre las articulaciones adya-
centes: Este hecho es especialmente
importante en las mas que probable
afectacién multiarticular en los ca-
sos de origen reumatoideo. Por su
parte, al determinar una dificultad
- para estirar la mano, Weilby aconse-

ja reservar la artrodesis para indivi-
. duos que no precisen realizar movi-
. mientos delicados aunque si grose-
‘ros que requieran fuerza (Weilby, A.,
1971). En fin, la simple extirpacion
“del trapecio y artrodesis metacarpo-
carpiana, aunque es un método téc-
nicamente sencillo y eficaz para dis-

- . minuir la sintomatologia dolorosa,

determina una importante pérdida
de fuerza de la pinza digital, lo que
~ limita el resultado funcional de esta
:técnica (Weinman, D. T. y Lipscomb,
P.R., 1967).
Al margen de la artrodesis, el tra-
tamiento quirtargico de la osteoartri-
‘tis trapecio-metacarpiana se reduce
.a la artroplastia con extirpacion par-
_cial o completa del trapecio. Si el tra-
pecio se extirpa completamente, su
lugar puede dejar sin llenar, forzan-
do una artrodesis, u ocuparlo con
material, ya sea autélogo o protésico.
Por su parte, si solo se extirpa par-
cialmente el trapecio, se recurrira a
interponer material entre la base del
metacarpiano y el resto de trapecio.
Como- alternativa a la extirpacion
total o parcial del trapecio, algunas
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Fig. 5.-Radiografia postoperatoria (45 dias)
de mano derecha.

técnicas se basan en la simple inter-
posicién de material autélogo entre
el trapecio y la base del metacarpia-
no. Con ello se intenta evitar el roce
de las superficies articulares lesiona-
das, que podria ser el origen del do-
lor. Kessler interpone una fina lami-
na de silicona entre la base del meta-

. carpiano y el trapecio, cuya superfi-

cie articular distal ha sido extirpada
superficialmente (Kessler, 1., 1973).
El roce de la superficie articular del
metacarpiano y la fina lamina de sili-
cona hace’ que, con mucha frecuen-
cia ésta se fragmente, ocasionando
dolorosas sinovitis (Beckenbaugh, R.
D. y Linscheid, R. L., 1988). En
aquellos casos de corta evolucién,
con escasa destruccion del trapecio,
podria estar indicada este tipo de ar-
troplastia con interposicién de mate-
rial protésico o autdlogo {fragmento
de tendoén).

La decisién de extirpar el trapecio
en su totalidad o sélo parcialmente
se debe basar, no sé6lo en el estado
del propio hueso, sino fundamental-
mente en el de la articulacion escafo-
trapecio-trapezoidal (Beckenbaugh,
R. D., 1977). En efecto, si la articula-
cién de los primeros huesos de las
dos filas del carpo con el trapezoide
estd seriamente deteriorada, lo que
clinicamente se traduce por una im-
portante inestabilidad de la base del
pulgar, es preciso extirpar el trapecio
en su totalidad y colocar en su sitio
un material, bien sea autélogo o pro-
tésico. En cambio, si esa articulacién
esta aceptablemente respetada, se
puede extirpar tan s6lo una porcién
del trapecio (Kessler, 1., 1973) o de la

base del metacarpiano (Ashworth, C.
R., Blatt, G., Chuinard, R. G. y
Stark, H. H., 1977) e interponer dis-
tintos tipos de material protésico.

En el caso que nos ocupa, como
se puede observar en las imagenes
radiolégicas, las relaciones articula-
res del trapecio con el resto de los
huesos del carpo con que normal-
mente se deberia articular, estan to-
talmente destruidas. Por esta razon,
si se queria lograr un resultado fun-
cional, con correccién de las severas
inestabilidades articulares, se debi-
an reconstruir totalmente las rela-
ciones articulares a nivel de la base
del pulgar. Para lograr este objetivo,
era preciso extirpar en su totalidad
el trapecio y reconstruir la articula-
cion del modo més funcional posi-
ble.

En lo que respecta a la propia tra-
peciectomia, la mayoria de los auto-
res reconocen la dificultad de efec-
tuarla en una sola pieza, por la gran
desestructuracién de la arquitectura
Osea (Flatt, A. E., 1974, Becken-
baugh, R. D. y Linscheid, R. L.,
1988), aconsejando realizarla con
maniobras de curetaje. En el caso
expuesto, en la segunda mano ope-
rada, bien por tener ya la experiencia
de la primera, o porque la arquitec-
tura o6sea asi lo permitio, el trapecio
pudo ser extirpado en una sola pie-
za. En este punto hay que destacar .
la dificultad que entraia la separa-
cion del trapecio del resto de los
huesos carpianos, especialmente del
trapezoide, por la presencia de po-
tentes uniones capsulo-ligamentosas
que hay que seccionar, teniendo en
cuenta que bajo ellas, en el espacio
mas volar de la capsula discurre la
arteria radial.

La introduccién por Swanson de
las protesis de silicona abrié nuevas
espectativas a la artroplastia en la
cirugia de la mano. En lo que se re-
fiere a las protesis disefladas para
sustituir al trapecio, éstas se conci-
bieron, no sélo como material de re-
lleno del hueco de la trapeciectomia,
sino especialmente para restablecer
la funcionalidad articular entre el
primer metacarpiano y el carpo
(Swanson, A. B., 1972). La protesis
disefiada por Swanson y empleada
en el caso que nos ocupa exige la ex-
tirpacién de todas las estructuras
6seas patoldgicas (trapecio y base del
metacarpiano), con la intencién de
prevenir la progresion de la degene-
racién y la lesién del material proté-
sico por parte de porciones Gseas
irregulares. Con ello se intenta evitar
el desarrollo de procesos reabsortvos
dseos, con imagenes radiolégicas
quisticas tras la practica de una he-
mitrapeciectomia e implantacion de
protesis interpuestas (Cartes, P. R.,



Senton, L. J. y Dysert, P. A., 1986).
Parece que el roce entre la superficie
condilar del implante y el resto de
trapecio no extirpado produce erosio-
nes en el implante que induce el de-
sarrollo de una sinovitis con afecta-
cién Osea secundaria. Aunque el de-
sarrollo de una sinovitis agresiva al-
rededor de la prétesis ha sido descri-
ta también tras la trapeciectomia
completa e implantacién de prétesis
de Swanson, su incidencia es menor
que si se preserva parte del trapecio.
Esto es especialmente significativo
cuando la estructura del resto de
trapecio sufre cambios degenerativos
(Peimer, C. A., Medige, J., Eckert, B.
S. y cols., 1986).

El seguimiento a largo plazo de
111 implantes carpianos publicado
por Swanson en 1985 demostrd el
desarrollo de cambios quisticos en
los huesos adyacentes en 18 casos
(16%), todos ellos aparecidos en los
tres primeros meses tras la cirugia
(Swanson, A. B., Wilson, K. M.,
Mayehw, D. E. y cols., 1985). En
cambio la serie de Creighton mues-
tra una mayor incidencia (56%) de
estas alteraciones quisticas, general-
mente en el polo distal del escafoides
o en el canal medular del metacar-
piano (Creighton, J. J. Jr., Steichen,
J. B. y Strickland, J. W., 1991). Pero
hay que destacar, como menciona
Creighton, que no existe correlacién
entre los hallazgos radioldgicos y la
clinica, pues tan so6lo el 15 por 100
de los pacientes refirieron una insa-
tisfacciéon con los resultados quirar-
gicos, y tan soélo uno precisé el ser
reintervenido como consecuencia de
las alteraciones determinadas por la
protesis.

Entre los detalles técnicos para la
implantacién de las proétesis de tra-
pecio sefialados por el propio
Swanson, éste menciona la necesi-
dad de tallar la base del metacar-
piano y, si existen osteofitos en el
escafoides extirparlos para evitar el
bloqueo o la implantacién incorrec-
ta de la proétesis (Swanson, A. B.,
1972). En el caso presentado, se ex-
tirp6 estrictamente la porcion arti-
cular de la base del metacarpiano
con sierra oscilante, para acceder al
canal medular e insertar en él el
vastago de la prétesis. Por otra par-
te, ni radiolégica ni directamente se
observaron osteofitos escafoideos
que pudieran’ dificultar la posicion
del implante.

Cualquiera que sea la técnica ar-
troplastica que se emplee en la base

Fig. 6.-Radiografia postoperatoria de ambas manos (derecha 38 meses, izquierda 17 meses).

del pulgar, la mas frecuente compli-
cacioén que se puede encontrar es la
subluxacién de la articulacion re-
construida. Esto puede ser debido a
defectos en la implantacién de la
prétesis o a incapacidad del sistema
capsulo-ligamentoso para retener en
posicion la misma. Es fundamental
elegir correctamente el tamaro del
implante, pues si éste es demasiado
pequerio paxa €l hueco que deja la
trapeciectomia, no articulara correc-
tamente con los huesos del carpo, y
las fuerzas abductoras favoreceran
su luxacidén. Por otra parte, si la
protesis encaja a excesiva presion,
ésta tendera a expulsarla en la di-
reccién de menor resistencia: la lu-
xacién dorso-radial. Por todo ello, es
fundamental, ademas de hacer una
preeleccion estimativa preoperatoria
del tamarno del implante, confirmar
la misma en el momento de la ciru-
gia por medio de los calibradores,
que indicaran exactamente el tama-
flo de la proétesis a colocar. En lo
que respecta al material de la prote-
sis, Nicolle considera que, aunque la
silicona es excelente para estos im-
plantes, su naturaleza flexible puede
hacer que el vastago tenga poca rigi-
dez, con lo que la prétesis puede
desplazarse. Por ello aconseja la uti-
lizacion de protesis de polipropileno
(Nicolle, F. V. y Dickson, R. A.,
1979). En un intento de mejorar la
resistencia de las protesis, se han
disefiado modelos que combinan la
silicona con el dacron (Goldner, J.
L., Urbaniak, J. E., Bassett F. H. y
Harrelson, J. M., 1973). La serie de
Crawford demuestra que, lejos de

mejorar la resistencia, estos implan-
tes presentan un alto indice de frac-
tura y recurrencia de la sintomatolo-
gia (Grawford, G. P., 1977). El resto
de las prétesis disponibles, como las
cementadas, sélo se pueden emplear
cuando se ha podido respetar parte
del trapecio, y colocar en él el cétilo
del implante (Braun, R. M., 1978,
Caffiniere, J. Y., 1973). A este res-
pecto, no son raros los casos de re-
lajacion de las estructuras capsulo-
ligamentosas de retencion y despla-
zamiento de los componentes de es-
te tipo de protesis, lo que conduce a
una inevitable rigidez de la base del
pulgar.

Al margen de las caracteristicas
propias del implante y la necesidad
de efectuar una correcta eleccién de
su tamariio, todos los autores desta-
can la importancia de lograr una sé-
lida retencion capsular de la articu-
lacion neoformada (Swanson, A. B.,
1972, Crawford, G. P., 1977, Lister
G. D.; Kleiner, H.; Kutz, J. E. y
Atasoy, E., 1977). Para conseguir es-
te objetivo, en primer lugar es preci-
so reconstruir la capsula articular
una vez colocado el implante, para lo
cual ésa ha debido ser correctamente
tratada durante el acceso intraarti-
cular. Pero en la mayor parte de los
casos esto no es suficiente, general-
mente por la laxitud, cuando no de-
generacion, de los elementos capsu-
lo-ligamentosos de la articulacién.
Por ello, es necesario, para lograr un
correcto soporte de retencién articu-
lar reforzar la capsula. En este senti-
do se han descrito multiples técni-
cas, que van desde el empleo del pal-
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maris longus como injerto libre, a la
construccion de una cincha de refor-
zamiento capsular con la mitad del
abductor largo del pulgar, del exten-
sor carpi radialis o del flexor carpi
radialis. De todas estas técnicas, la
mayor incidencia de éxitos se logra
con el empleo de una banda tendino-
sa de flexor carpi radialis de base
distal, que se hace rodear la capsula
imbricandose con ella. Con ello, no
s6lo se logra un importante refuerzo
dorsal de la capsula, sino que tam-
bién se intenta corregir la habitual
laxitud del ligamento colateral cubi-
tal (Lister, G. D.; Kleinert, H.; Kutz,
J. E. y/Atasoy, E., 1977; Haffajee, D.,
1977)..

En el presente caso, a los tres
arios de la implantacién de la prime-
ra proétesis, se apreécia una incon-
gruencia-articular parcial entre la
protesis y el escafoides, signo que no
se corresponde con una clinica de
subluxaciéon. Habra que esperar la
evolucidén de la paciente para evaluar
la eficacia del método de reforza-
miento capsular en este caso.

CONCLUSIONES

1. La osteoartritis de trapecio, .co-
mo tunica afectacién artrdsica de la
mano es una entidad de presenta-
cién rara, y mas su localizacion bila-
teral.

2. El presente caso de osteoartri-
tis, dada su bilateralidad y la exis-
tencia de un antecedente familiar, no
parece tener relacién con una sobre-
carga articular.

3. Cuando. la destruccion del tra-
pecio es tan intensa como en el pre-
sente caso, es obligada la extirpacién
completa del hueso afectado.

4. Frente a la artrodesis, la prote-
sis de Swanson permite conservar la
funcionalidad del primer dedo, tan
importante en individuos jovenes
gue emplean habitualmente la mano
para su trabajo.

5. La principal dificultad técnica
de la intervencioén radica en la com-
pleta extirpacion del trapecio y la
base del metacarpiano, y la eleccion
del tamano adecuado de la protesis
para establecer la nueva articula-
cion.

6. Aunque radiolégicamente, al
cabo de los tres afios se observa una
ligera subluxacion de la primera pré-
tesis implantada, la funcionalidad de
la mano es correcta y permite a la
paciente desarrollar con normalidad
las tareas habituales.
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RESUMEN

tismos oculares.

Paciente varén de 20 aiios de edad que presen-
ta lesiones por electrocucién consecuentes a des-
carga eléctrica sufrida al contactar con el cable
de alto voltaje de una linea de ferrocarril. Se des-
criben los cambios oculares observados, realizan-
do una revisién de las complicaciones mas fre-
cuentemente sefialadas en este tipo de trauma-

A 20 year-old male patient suffered severe
electrical burn injuries as a result of contact with
a high-tension electrical railway cable. The ocu-
lar changes observed aré described with a short
review of the opthalmic complications most fre-
quently found in this type of ocular trauma.

SUMMARY

INTRODUCCION

Los traumatismos eléctricos del
ojo por corriente de alto voltaje son
relativamente frecuentes, y poco
abundantes en la literatura debido
a que el shock acompanante al
trauma general suele ser fatal. El
tratamiento debe dirigirse prima-
riamente al mantenimiento vital
del paciente, por lo que el examen
oftalmolégico suele demorarse, y
aunque algunos cambios pueden
desarrollarse después de dias o se-
manas, la mayoria de los mismos
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tienen su inicio inmediatameénte
tras el trauma. o

Las alteraciones oculares resul-
tantes de este tipo de quemaduras
fueron seflaladas por primera vez
por Saint Yves en 1722 en un pas-
tor que habia sido alcanzado por
un rayo. Desde entonces, aparte
de los debidos a este tipo de per-
cances naturales, se han publica-
do diferentes casos casi siempre
consecuentes a accidentes indus-
triales, si bien ocasionalmente se
han descrito cambios en relacién
con tratamientos de cardioversién
(1), electroshock (2, 3), y ciertas
técnicas de reseccion transuretral
(4).

CASO CLINICO
Paciente varén de 20 afios de

edad que ingresa en el Hospital
Militar Central Goémez Ulla presen-

tando lesiones por electrocuciéon de
24 horas de evolucién, consecuen-
tes a descarga de alto voltaje sufri-
da al contactar el plano anterior de
su hemitérax izquierdo con una li-
nea catenaria de ferrocarril porta-
dora de 30.000 voltios. La explora-
cion inicial evidencia shock con
disminucién de la consciencia, in-
suficiencia respiratoria y lesiones
térmicas por electricidad que afec-
tan al 40 por 100 de la superficie
corporal. El examen ocular mues-
tra eritema y edema palpebral bila-
teral, con dificultad para la apertu-
ra ocular. Las pupilas aparecen
miéticas, isocoricas y reactivas, la
conjuntiva inyectada y equimética.
El estado del paciente, ingresado
en la Unidad de Quemados (Fig. 1),
no permite la realizacién de un
examen oftalmoldgico completo, ni
la determinacion de la Agudeza
Visual (AV). Se asocia tratamiento
toépico con midriaticos, corticoides,
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antibioticos y lavados con suero fi-
siologico.

Remontado el estado general del

paciente, 20 dias después del
trauma, el examen muestra per-
sistencia de discreta tumefaccion
palpebral, hiperemia conjuntival y
motilidad extrinseca dentro de la
normalidad. Aqueja fotofobia, vi-
sion borrosa, distorsion de las
imagenes y dificultades para la fu-
sion. Las pupilas permanecen iso-
coricas, con reflejos fotomotor y
consensual conservados. El exa-
men del fondo del ojo muestra un
edema del polo posterior, mas
acentuado en el ojo derecho. La
Tension Ocular por aplanometria
era de 14 mmHg en ambos ojos.

El examen de la AV 39 dias tras
la electrocucion mostraba una AV
sin correccion de 1/6 en ambos
0jos, v de 1/3 con estenopeico. La
biomicroscopia anterior permite la
observacion de precipitados que-
raticos endoteliales, v en la oftal-
moscopia persiste el edema de po-
lo posterior en ambos ojos. En el
dia 59, la AV sin correccion es de
1/3 (-3) en el ojo derecho (OD),
1/2 con estenopeico, y de 1/3 en
el ojo izquierdo (OI), 2/3 con este-
nopeico. Los Potenciales Evocados
Visuales (PEV) se evidencian den-
tro de la normalidad. Una semana
después (dia 66) el fondo de ojo
evidencia imagenes sugerentes de

Fig. 3.-Vacuolizacién cortical anterior y
posterior (ojo izquierdo).
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Fig. 1.-Situacién inicial tras el trauma. Afectacién del 40 por 100 de la superficie corporal.

Fig. 2.-Opacidades Subcapsulares anterio-
res y posteriores. Imagen “en flor” (ojo dere-
cho).

agujeros maculares, con presencia
de pliegues en el polo posterior. La
periferia cristaliniana muestra
opacidades subcapsulares anterio-
res y posteriores a nivel del OD
con un patrén “en flor” (Fig. 2) y
vacualizacion subcapsular ante-
rior y posterior a nivel del OI (Fig.
3).

Tras 84 dias, la AV con correc-
cion alcanza 2/3 en ambos ojos.
Persiste la misma situacién del polo
posterior y las opacidades subeap-
sulares del OD se extienden en di-
reccion al eje visual (Fig. 4). Para
evitar efectos secundarios, la corti-

coterapia es sustituida por Indo-
metacina oral y Diclofenaco en coli-
rio. A los 5 meses, la AV corregida
se mantiene. La tension ocular por
aplanometria es de 19 mmHg en el
OD y de 18 mumHg en el ojo izquier-
do. Persiste la situacion del polo
posterior, con agujero macular la-
melar bilateral (Figs. 5 y 6) y fija-
cion de la estrella del oftalmoscopio
nasal y ligeramente superior a la lo-
calizacion del agujero lamelar en
ambos ojos. El test de AMSLER es
positivo en el cuadrante temporal
superior del Ol. La vision coloreada
es normal (Hertel-Velhagen e
Isihara). La Angiografia Fluores-

Fig. 4.«Catarata Eléctrica. Progresion de las
opacidades hacia el eje visual (ojo derecho).



ceinica de control confirma el ca-
racter lamelar de los agujeros ma-
culares.

A los 6 meses, un examen ca-
sual del iris por retroiluminacion
muestra una atrofia periférica bila-
teral (Fig. 7), con depésito de pig-
mento del epitelio posterior sobre
las estructuras angulares en los

cuadrantes inferiores (Fig. 8). La
tension ocular se mantiene dentro
de limites normales. Las opacida-
des cristalinianas en OD parecen
estacionarias, los cambios en el
cristalino del Ol son minimos y li-
mitados a la periferia, El examen
del campo visual (CV) evidencia un
defecto temporal superior bilateral
(Figs. 9 y 10), mas acentuado en
OI, que se relaciona con alteracio-
nes en areas correspondientes de
coriorretina y epitelio pigmentario
retiniano (EPR). (Figs. 11 y 12).

Tras un ano de evolucion, las
alteraciones descritas permanecen
estacionarias, la AV corregida se
mantiene en 2/3 en ambos ojos,
la tensién ocular por aplanome-
tria es de 13 mmHg en ambos
ojos, persisten los defectos del
CV, y a nivel del fondo de ojo se
mantienen los pliegues en OI, aso-
ciados a discreta metamorfopsia,
al tiempo que parecen haber desa-
parecido en el OD. A nivel general,
quedan como secuelas una discre-
ta marcha ataxica y cicatrices hi-

Fig. 5.-Retinopatia Eléctrica: agujero macular lamelar. Alteracién

del EPR y Limitante Interna (ojo derecho).

Fig. 7.-Retroiluminacién: atrofia iridiana
periférica (ojo derecho/ojo izquierdo).

Fig. 6.-Retinopatia Eléctrica: agujero macular lamelar. Pliegues pa-

ramaculares. Atenuacién arterial nasal inferior (ojo izquierdo).

Fig. 8.-Gonioscopia: pigmentacién de estructuras angulares y malla trabecular (ojo dere-
cho/ojo izquierdo).
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pertroficas de caracter retractil en
la region anterior de térax y abdo-
men. ’

REVISION

El paso.accidental de corriente
eléctrica a través del ojo puede
condicionar cambios no sélo en el
mismo, sino también a nivel de sus
anejos. Asi frecuentemente el pa-
ciente aqueja malestar y fotofobia;
y dependiendo de la intensidad del
cuadro puede presentar cambios
palpebrales que varian desde el
eritema, edema y/o blefaroespas-
mo, a la presencia de lesiones ne-
créticas por coagulacién y pérdida
de sustancia. La conjuntiva puede
verse afectada de modo similar,
con hiperemia, hemorragias, y
quémosis. Esta afectacion sera
mas importante si se asocia a
otras alteraciones del segmento
anterior (5), pudiendo conducir a
limitacién de la motilidad en caso
de obliteracién de los fondos de sa-
co y/o formacién de simbléfaron.

‘A nivel corneal las alteraciones
consisten habitualmente en una
epiteliopatia punteada aguda que
evoluciona a la resolucién en 3-6
dias. Las formas mas graves pue-
den presentar una severa queratitis
elincluso coagulacién corneal. El
examen con lampara de hendidura
puede mostrar la existencia de opa-
cidades transitorias de localizacion
subepltehal -intersticial, general-
mente difusas y debidas a la pérdi-
da de células epiteliales, endotelia-
les y queratocitos. Estas opacida-
des suelen desaparecer en algunos
dias sin dejar secuelas pero, en ca-
so de dafio celular extenso, puede
tener un caracter permanente y
asociarse a adelgazamiento, necro-
sis, e incluso perforacion (6, 7).

El iris suele mostrar una iritis o
iridociclitis irritativa, de intensidad
variable, dependiente de la intensi-
dad del trauma, pudiendo llegar a
darse una verdadera iridociclitis
plastica con hipopion, hipema, y
formadion de sinequias posteriores
(5, 7, 8). Puede asociarse una atro-
fia iridiana focal o generalizada,
con dispersiéon de granulos de pig-
mento procedente de la superficie
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Fig. 9.-Campo Visual Derecho: defecto temporal superior.

posterior del iris, y deposito de los
mismos sobre la capsula anterior
del cristalino, estroma superficial
del iris, endotelio y trabéculum (6),
pudiendo condicionar en esta ulti-
ma localizacion la aparicion de un
glaucoma secundario con/sin des-
compensacion endotelial y quera-
topatia bullosa (1, 2, 7). La afecta-
cién nerviosa puede traducirse en
midriasis, miosis, anisocoria, S. de
Horner y trastornos de la acomo-
dacion, por lo que las reacciones
pupilares no deben ser considera-
das como reflejo del estado cere-
bral en pacientes comatosos por
este tipo de lesiones, y mucho me-
nos como criterio para continuar o
abandonar las maniobras de resu-
citacién cardiopulmonar (9).

La alteracién mas frecuentemen-
te sefialada a nivel del cristalino
consiste en la aparicién de una “ca-

tarata eléctrica”, que suele seguir a
exposicion de alto voltaje que se
acompana de otros efectos genera-
les tales. como pérdida de conscien-
cia, depresién respiratoria y severo
dafo tisular (10, 11, 12). Las opaci-
dades suelen ser subcapsulares an-
teriores, menos frecuentemente
posteriores, y bilaterales, si bien los
cambios suelen ser mas intensos en
el ojo mas cercano a la puerta de
entrada de la corriente (13). Estas
opacidades pueden estacionarse, €
incluso regresar, pero en un 70-80
por 100 de los casos muestran ten-
dencia a la progresién y madura-
cién en un tiempo variable (8, 10).
Los cristalinos jovenes se ven afec-
tados mas frecuentemente.

Los cambios iniciales suelen
consistir en la aparicion de multi-
ples y finas vacuolas por debafo de
la capsula anterior, generalmente



situadas en la media periferia, que
se desarrollan entre 2 a 6 meses
tras el trauma, aunque su apari-
cion puede demorarse mas de 2
anos, y aumentan progresivamente
de tamario para posteriormente ser
reemplazadas por opacidades blan-
quecinas que crecen lentamente
hacia el eje visual (14, 15). Estos
cambios se han atribuido a coagu-
lacion de las proteinas cristalinia-
nas, modificacién de la permeabili-
dad capsular o mecanismo concu-
sivo por contraccién del musculo
ciliar. Asi, en las primeras 24 ho-
ras, estas alteraciones conducen a
la formacién de vacuolas extracelu-
lares entre las células epiteliales y
algunas fibras cristalinianas, con
desorganizacién celular, vacuoliza-
¢ion y granulacion citoplasmatica,
y degeneracién variable del epiteliio
y fibras afectadas. En dias o sema-
nas estas vacuolas se reabsorben y,
a medida que desaparecen, el epite-
lio que las rodea comienza a divi-
dirse y diferenciarse en pequefas
fibras cristalinianas, las cuales
producen un material similar al de
la capsula, que da lugar a la forma-
cion de las opacidades (16, 17).

A nivel del segmento posterior, el
trauma eléctrico puede condicionar
la aparicién de alteraciones a nivel
de retina, coroides y/o nervio Opti-
co. La retina y nervio 6ptico ofrecen
una baja resistencia al paso de la
corriente eléctrica, y frecuentemen-
te escapan a las lesiones directas,
pero la circulacién coroidea, reti-
niana y del nervio éptico tienen
una alta impedancia tisular, pu-
diendo dar lugar a cambios secun-
darios (3, 12, 18). Asi pueden en-
contrarse edema papilo-retiniano,
hemorragias, exudados, atenuacion
arteriolar vascular, dilataciones ve-
nosas, estrias retinianas, despren-
dimiento seroso y, ocasionalmente,
alteraciones del tipo de la trombo-
sis venosa y oclusién arterial.
Igualmente pueden darse roturas
coroideas y areas de atrofia corio-
rretiniana. La méacula puede pre-
sentar edema, movilizacién de pig-
mento, quistes, e incluso agujeros
lamelares o de espesor total (5, 6,
8, 12, 13, 15). CAMPO y sus cola-
boradores (19) postulan que los
agujeros maculares pueden ser el
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Fig. 10.-Campo Visual Izquierdo.

resultado de una elevacion localiza-
da de temperatura a nivel del
Epitelio Pigmentario de la Retina
(EPR) que causa un dafio térmico
extensible a la retina suprayacente;
otros autores los asocian a isque-
mia focal coroidea secundaria a
cambios vasculares que conduce a
un adelgazamiento y posterior for-
macion del agujero. Y GARDNER y
col. sefialan la posible aparicién de
maculopatia fototoxica si el pacien-
te es accidentalmente expuesto a
un flash brillante por un cortocir-
cuito en alta tension (20).

La afectacion del nervio éptico
puede conducir a edema de papila,
neuritis o atrofia 6ptica, uni o bila-
teral (6, 12). Otras manifestaciones
menos frecuentes incluyen altera-
ciones de la acomodacién, dificul-
tad para la fusion binocular, alte-
raciones de la visién coloreada, de-

fectos del campo visual, escoto-
mas, nistagmus, trastornos irre-
versibles del ERG (21) y/o distur-
bios visuales por paresia o parali-
sis de la musculatura extraocular
en caso de lesiones del Sistema
Nervioso Central (12, 22, 23).

DISCUSION

Los cambios oculares por electro-
cucién pueden presentarse tanto
por corriente alterna como continua,
¥ no son frecuentes con voltajes in-
feriores a 200 v. El trayecto de la co-
rriente viene determinado por el
punto de contacto, la toma a terra y
la impedancia tisular entre el punto
de entrada y de salida, y sus efectos
lesivos van a depender de la intensi-
dad de la corriente (amperios), la
duracién del contacto, y la resisten-
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cia ofrecida al paso de la corriente
por los tejidos implicados. Asi, el
paso de corriente eléctrica a través
de los tejidos con alto nivel de re-
sistencia produce calor, causando
una lesion térmica, con o sin coa-
gulacion, o bien efectos mas suti-
les, como electrolisis, concusion o
cambios electrostaticos en los teji-
dos vecinos (24, 25). Y si el ojo esta
interpuesto en el circuito, los gra-

nulos de melanina del EPR y coroi-
des constituyen una resistencia al
flujo, generandose calor que se
acumula y extiende a los tejidos
suprayacentes (19). Cambios simi-
lares a nivel de la porcion pigmen-
taria del iris van-a inducir la des-
naturalizacion de las proteinas del
cristalino y la aparicion de las tipi-
cas opacidades subcapsulares pe-
riféricas (26). Igualmente, la coa-
gulacion térmica puede ser respon-
sable de alteraciones en parpados
vy segmento anterior.

Nuestro caso recoge las princi-
pales manifestaciones de una le-

sién por electrocucion. Revisten
especial interés los cambios atro-
ficos iridianos y la movilizacion
de pigmento del epitelio posterior
del iris sobre las estructuras an-
gulares, que, como senala BOO-
ZALIS y cols. (13) habian sido se-
nalados tras electroshock y car-
dioversion, pero no tras acciden-
tes por electricidad industrial. Es
igualmente destacable la mayor
afectacion del ojo contralateral a
la puerta de entrada de la co-
rriente y el patrén “en flor” des-
crito para los estadios iniciales de
este tipo de lesiones.

Fig. 11.-Retinopatia Eléctrica: afectacion nasal inferior (ojo dere-

cho).

do).

Fig. 12.-Retinopatia Eléctrica: afectacién nasal inferior (ojo izquier-
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se consideren merecedores de ser in-
cluidos en las diferentes secciones de la
Revista.

2. LaRedaccion de la revista acusaré
recibo de todos los trabajos presentados,
sin que ello suponga en ningln caso la
obligatoriedad de ser publicados.

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

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

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

3.3. Los trabajos, como regla general,
no deberan exceder de 20 folios, inclu-
yendo esquemas, fotografias, radiografias,
etcétera, con el fin de poder ser publica-
das en su totalidad en el mismo nimero.
No obstante, la revista, de manera ex-
cepcional y ante el interés de determinado
trabajo que exceda la cantidad de folios
indicados, considerara la posibilidad de
su publicacion por partes en mas de un
numero. De igual forma la revista se
| reserva el derecho de corregir o extractar

veterinarios y ayudantes técnicos sanita- .

evista de Sanidad de las FA s de Espana

parte de los trabajos, siempre previa

consulta al autor.

3.4. Todos los trabajos, a ser posible
grapados o0 encuadernados, llevaran el
titulo, nombre y apellidos del autor 0
autores, cuyo numero nunca podra ex-
ceder de tres, en el primer folio, el cual
servird de portada, asi como el centro o
servicio donde han sido realizados y
domicilio completo del primer autor.

Al final del trabajo se incluird la biblio-
graffa consultada, numerada y ordenada
por orden alfabético y con los siguientes
datos:

A. Apelidos e inicial del nombre del
autor.

B. Titulo compieto del trabajo en el
idioma original.

C. Titulo completo o las abreviaturas
admitidas internacionalimente de la
revista en que ha sido publicado.

D. Tomo o volumen, primera y Ultima
pagina del trabajo en esa revista,
numero y afio.

Por ejemplo:

Sanchidrian-Alvarado, C.. “El tracto
gastrointestinal del recién nacido en las
hepatopatfas anictéricas”. Rev. Clin. Pe-
diatr., Venez., 16, pags. 334-338, 1953.

Si se trata de libros:

Paginas citadas.
Nombre de la casa editorial, ciudad
y afio de publicacion. '

A. Apellidos e inicial del nombre del
autor.

B. Titulo completo y numero de la
edicion.

C.

D.

NOTIFICACION DE CAMBIO DE DOMICILIO

Deseo que, en lo sucesivo, todos los envios
me sean remitidos a las sefias que indico a continuacion.
Escribir en letras mayusculas

NORMAS DE COLABORACION

Por ejemplo: Sanchidrian-Alvarado, J.:
“Pediatria”, pags. 44-69. Mallard. Caracas,
1966.

3.5. También, al final, se debera incluir
un breve resumen en el que obligatoria-
mente se detallen los' puntos mas signifi-
cativos del articulo, admitiéndose, si se
desea, la traduccion al inglés, francés y
aleman de estos resumenes. :

3.6. Los dibujos y esquemas se en-
viarén en condiciones apropiadas para
su reproduccién directa. Toda iconografia
(fotografia, radiografia, ecografia, TAC,
etcétera) debera remitirse separada del
texto y numerados correlativamente los
pies de las figuras; cuando sea necesario
deberan venir escritos a méquina en
hoja aparte, comprobando que la nume-
racién coincida con los del texto.

3.7. Los trabajos con estudios esta-
disticos deberdn atenerse a las normas
generales internacionalmente preesta-
biecidas, scbre todo en lo referente a
esquemas, dibujos o cualquier tipo de
representacion grafica.

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

Consejo de Redaccién MEDICINA Mi-
LITAR.

Revista de Sanidad de las FAS de
Espafia.

Pabellion de Ciudades Minimos, 5.°
planta.

Hospital Militar Central “Gomez Ulla™.

Glorieta del Ejército, s/n.

28047 - Madrid.
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MEDICINA AEROESPACIAL

Valoracion de los niveles de ansiedad
en pilotos de la Academia General del
Aire y del Ala 23 de Instruccién

de Caza y Ataque

José Luis Garcia Alcén *

" Juan Manuel Moreno Vazquez **

RESUMEN

La ansiedad es un mecanismo de adaptacion al
estrés. Dentro de unos limites, su aparicién es be-
neficiosa para el individuo al producir un incre-
mento de su rendimiento ante situaciones con-
flictivas. Superado un limite, la ansiedad se con-
vierte en un obstaculo para el desarrollo de la ac-
tividad cotidiana. Este estudio pretende valorar
los niveles de ansiedad en dos tipos diferentes de
pilotos (Instructores de Vuelo y Alumnos) de dos
distintas Unidades del Ejército del Aire: La
Academia General del Aire (AGA), y el Ala 23 de
Instruccién de Caza y Ataque, mediante la aplica-
cion de un Test de STAI (State, Trait Anxiety
Inventory). Se ha objetivado un muy bajo rasgo de
ansiedad en todos los alumnos de la AGA desde el

" primer curso, lo que implica que este peculiar ras-
go psicolégico es previo al ingreso en el Ejército
del Aire y no fruto de la formacién académico-mi-
litar, Tanto los profesores de la AGA Como los
alumnos del Ala 23, presentan niveles interme-
dios de ansiedad. Son los profesores del Ala 23 los
que presentan rasgos psicolégicos muy similares
a los de la poblacion de referencia. Se discuten las
diférentes causas que pueden motivar, al menos

“en parte, estos hallazgos psicolégicos.

SUMMARY

Anxiety is an adaptative mechanism to stress. -
When the anxiety is inside to normal ranges, it
produces an increase of individual performances
in front of conflictive situations, but beyond a
determinate level, anxiety produces a decrease
in mentioned performances. This study aim to
investigate anxiety levels in two different kind of
pilots: Instructor and student pilots, assigned to
the Spanish Air Force Academy (AGA), and 33rd
Wing. In order to evaluate the anxiety trait and
the anxiety state, a STAI (State, Trait Anxiety
Inventory) Test was performed. All AGA’s student
pilots showed a lower anxiety trait levels than re-
ference values. This fact point out that this pe-
culiar psychological feature is no consequence
from the academic education. The AGA’s flight
instructors and 23r Wing's student pilots showed
intermediate anxiety levels. The 23rd Wwing’s
flight instructore did not show any significative
differences versus remain population. The possi-
ble causes that can produce this psychological
feature are discussed by the authors.

INTRODUCCION

Un cierto grado de ansiedad esta
bresente en la vida cotidiana y de-
semperfia un papel fundamental en la
respuesta general de adaptacién al
estrés. Este umbral emocional nor-
mal, equivalente a un adecuado es-
tado de alerta permite mejorar el
rendimiento y la actividad. Sin em-
bargo, cuando rebasa cierto margen,

* Teol. de Sanidad (Med.). Médico de Vuelo.
Jefe de Sanidad del Ala 23 de Instruccién
de Caza y Ataque. Base Aérea de Badajoz.

** Profesor Asociado del Departamento de
Fisiologia. Facultad de Medicina.
Universidad de Extr dura. (UEX).
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lleva a una evidente sensacién de
malestar y deterioro del rendimiento
{Ley de Yerkes-Dodson) (Fig. 1) (8).
AGn cuando los limites entre ansie-
dad normal y patolégica no estan
claramente establecidos, es inexacto
cifrar las diferencias en términos pu-
ramente cuantitativos (6).

En la Tabla I, se resumen los tras-
tornos de ansiedad primarios y se-
cundarios. Dichos trastornos presen-

laboracién en este trabajo.
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tan sintomas psiquicos, caracteriza-
dos por aprensién y temor, y sinto-
mas somaticos de hiperestimulacién
simpatica (1, 6). Estos fenémenos
neurovegetativos son paradigmaticos
de la reacciéon de lucha y huida de
Cannon, siendo la ansiedad uno de .
los estados psiquidtricos con cam-
bios fisioldgicos mas evidentes (6).

La distincién entre ansiedad gene-
ralizada y trastorno de panico es rela-




tivamente reciente, y tiene un gran in-
terés clinico y terapéutico (3). El tras-
torno de panico, se caracteriza por
ataques de miedo, que no son mas
que crisis de ansiedad repentinas,
breves, muy intensas, con sintomas
somaticos (disnea, palpitaciones,
etc...), y vivencias subjetivas de pérdi-
da de control, muerte o catastrofe in-
minente. El temor a la repeticion del
cuadro genera una ansiedad anticipa-
toria, y ésta, segin sea la respuesta
del sujeto (evitacion o demanda de
ayuda), determina la aparicién de un
cuadro fébico o de un estado de an-
siedad cronica (9). En el trastorno de
ansiedad generalizado predominan
los sintomas psiquicos de ansiedad,
tales como hipervigilancia, aprension,
insomnio de primera fase e hiperacti-
vidad del sistema nervioso autonomo.
Es probable que se trate de un grupo
heterogéneo de trastornos aun defi-
cientemente caracterizados (2).
Dentro de la ansiedad se pueden
distinguir dos conceptos indepen-
dientes. El primero, la Ansiedad-
Estado (AE) esta conceptuada como
un estado o condicién emocional
transitoria del organismo humano
que puede variar con el tiempo y
fluctuar en intensidad. El segundo,
la Ansiedad-Rasgo (AR) sefiala una
relativamente estable propension an-
siosa por la que difieren los sujetos
en su tendencia a percibir las situa-
ciones como amenazadoras y a ele-
var, consecuentemente, su AE (5).
Siendo la Academia General del
Aire y el Ala 23, Centros de Ense-
fianza de Vuelo, conviven en ambas
Unidades dos tipos de pilotos perfec-
tamente diferenciados: Profesores y
Alumnos. Los primeros, con una
gran experiencia de vuelo para los
que la actividad aerondutica no re-
presenta una especial sobrecarga
emocional, soportan una intensa
carga de responsabilidad hacia los
alumnos (dada la peligrosidad de su
actividad y la transcendencia de los
resultados de la formacién de alum-
nos para el Ejército del Aire). Por
otro lado, los alumnos ven limitada
su carga de responsabilidad al es-
fuerzo personal requerido para la su-
peracién de sus obligaciones acadé-
micas que definirdn con caracter
irreversible su futuro militar y aero-
nautico. A esta carga emocional se
une su escasa experiencia en vuelo.
Este estudio pretende objetivar las
posibles diferencias, en cuanto al ras-
go y estado de ansiedad, en ambos
grupos de pilotos, y asi mismo, inten-
far determinar si los alumnos elegian
su profesién debido a un peculiar ras-
go psicolégico o si, por el contrario,
era su formacién académico-militar la
que les llevaba a presentar alguna
modificacion en el rasgo de ansiedad.

Rendiemiento

pepaIsuy

Fig. 1.-Representaci6 grafica de la Ley de Yerkes-Dodoson.

MATERIAL Y METODOS

El presente estudio ha sido reali-
zado en 159 cadetes y alféreces-ca-
detes, pertenecientes a los cuatro
cursos de la Academia General del
Aire {en la Tabla II se muestra el na-
mero de alumnos por cada curso),
con un rango de edades comprendi-
das entre 19 y 24 afios. Los alumnos
de 12 y 22 Cursos no realizan activi-
dad de vuelo, mientras que si perte-
necen a la especialidad de vuelo to-
dos los alumnos estudiados en 3°y
4°, Ademas se estudiaron 39
Instructores de vuelo de dicha
Academia con edades comprendidas
entre 26 y 40 anos. El estudio se
completé con 42 pilotos destinados

A. ANSIEDAD PRIMARIA:

1. - Localizada: Trastornos fobicos
(con/sin crisis de panico)
- Fobia simple
- Fobia social
- Fobia mixta
- Agorafobia
2. - Difusa: Trastornos de ansiedad
(crisis o estado)
- Trastornos de panico
- Trast. de ansiedad generalizada
3. - Formas infantiles
- Ansiedad de separacion
- Trastornos de evitacion

B. ANSIEDAD SECUNDARIA:

1. - A factores ambientales

2. - A estrés y acontecimientos vitales
3. - A sustancias de accién central

4. - A enfermedades organicas

5. - A enfermedades psiquiatricas

Tabla I. Formas de ansiedad

en el Ala 23 (Base Aérea de Badajoz),
10 de ellos profesores de vuelo de di-
cha Unidad {con un rango de edades
comprendido entre 26 y 36 afios), y
32 alumnos de 5¢ Curso (con un
rango de edades comprendido entre
24 y 26 afios). Todos ellos se presen-

- taron voluntariamente para la reali-

zacion del estudio:

El cuestionario STAI (State-Trait
Anxiety Inventory) (7), comprende es-
calas separadas de autoevaluacion
que miden dos conceptos indepen-
dientes de la ansiedad, como estado
y como rasgo. Dicho cuestionario fue
realizado en ambas Unidades
(Academia General del Aire y Ala 23)
en dos sesiones de 30 minutos, una
para profesores y otra para alumnos,
siendo ambas controladas por los
psicologos de las Unidades.

Como valores de referencia se em-
plearon los de la tabla de normalidad
que aparecen en el manual de apli-
cacién del STAI (5).

El estudio estadistico fue realizado
mediante ANOVA de una via por su-
ma de rangos de KRUSKAL-WALLYS
y MANOVA no paramétrico de una
via.

RESULTADOS

En la Tabla II se sumarizan todos
los resultados referentes a los dife-
rentes grupos de estudio y grupo de
referencia (ntimero de casos por gru-
po, AR, AE y el porcentaje de incre-
mento de la AE sobre la AR). Igual-
mente se muestran los resultados
obtenidos en las diferentes agrupa-
ciones realizadas con los alumnos de
la AGA: Alumnos de 1% y 2¢ cursos
(cursos comunes donde no se vuela);
Alumnos de 32 y 42 cursos {vuelo} y
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aire y del ala 23 de instruccién de
caza y ataque

los cuatro cursos en conjunto.

En la Fig. 2 se representa la AR de
los diferentes grupos y agrupaciones
de alumnos, frente a los valores de
referencia. Se puede observar que,
globalmente, los alumnos de la AGA
presentan una significativa (p<0.001)
menor AR que la correspondiente a
los valores de referencia. Cuando se
consideran por separado los alum-
nos de 12 y 2¢ cursos, tienen menor
AR que los de 3° y 4°, siendo el in-
cremento de esta agrupacion debido
a la AR de los alumnos de 49, los
cuales presentan una AR significati-
vamente mayor (p<0.01), que el resto
de los alumnos. Los alumnos del Ala
23 (52 Curso), presentan un AR simi-
lar a los alumnos de 12, 22y 32 de la
AGA, y significativamente menor
{p<0.01) que los alumnos de 4°.

En la Fig. 3 se representa la AE de
los diferentes grupos y agrupaciones
de alumnos, frente a los valores de
referencia. Se observa que global-
mente los alumnos de la AGA pre-
sentan una menor AE que los valo-
res de referencia. Al considerarlos
por separado, los alumnos de 3° y 4°
presentan una AE significativamente
menor (p<0.01} que los alumnos de
12 y 22 y que los valores de referen-
cia. Son los alumnos de 3° curso de
la AGA los que tienen unos valores
mas bajos de AE, tanto frente al gru-
po de referencia (p<0.001) como
frente a los otros tres cursos
(p<0.01). Los alumnos del Ala 23
presentan valores de AE similares a
los de referencia.

En cuanto a los profesores, se
puede ver en la Fig. 4 que los ins-
tructores del Ala 23 presentan simi-
lares valores de AR y AE que el grupo
de referencia. Los profesores de la
AGA, sin embargo, presentan valores
de AR y AE significativamente meno-

en pilotos de la academia general del

lad

22

Normalid,

20

18

16

14

12

STAI ALUMNOS

Ursos

3°-4° C

o Ala 23

5° Curs

10

Fig. 2.-Representacién de la Ansiedad Rasg
Aire (AGA) y Ala 23, frente a los valores de n.

yen de la siguiente forr z:
Global: Los cuatro cursus conjuntamente.

0 en los alumnos de la Academia General del
ormalidad. Los Alumnos de.la AGA, se distribu-

12-22.-Los alumnos de estos cursos en conjunto.
3°4°.-Los alumnos de estos cursos en conjunto.

res (p<0.001) que el grupo de referen-
cia y que los profesores del Ala 23.

El incremento de la AE sobre la
AR de todos los grupos, queda refle-
jado en la Fig. 5. Se puede observar
que todos los grupos estudiados pre-
sentan valores muy superiores a los
de referencia. El mayor incremento
los muestran los alumnos de 12 y 20
(61.06%), v el menor los profesores
del Ala 23 (12.94%) junto con los
alumnos del Ala 23 (30.87%), v los
profesores de la AGA (31.88%).

En la Tabla I, se resumen las dis-
tintas percepciones de peligro ante
situaciones cotidianas (PERCEP-
CION} -en funcién de la AR- y la reac-
cidn ante situaciones estresantes
(REACCION) en funcién de la AE. Se

Grupo n RASGO
Normalidad 300 20,19 = 8,89
AGA 1° 40 11,33+ 7,13
AGA 2° 41 11,17 + 7,58
AGA 3° 40 10,90 = 5,83
AGA 4° 38 13,71 + 6,29
AGA 1oy 2° 81 11,25+ 7,36
AGA 3°y 4° 78 12,27 £ 6,22
AGA Global 159 11,75 = 6,85
ALA 23 5° 32 14,38 = 8,21
AGA Profs. 39 09,41 = 5,69
ALA 23 Profs. 10 20,10 = 9,05

ESTADO A % E sobre R
20,54 = 10,56 1,73
18,98 = 11,24 67,51
17,29 = 09,52 54,78
12,75 = 07,63 16,97
17,08 = 07,90 17,28
18,12 = 10,44 61,06
14,37 + 07,94 17,11
16,28 = 09,48 38,55
18,81 = 07,58 30,87
12,41 = 07,19 31,88
22,70 + 08,05 12,94

Tabla H. Datos globales. Media + Desviacién Standard
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consideran como “0” los valores de
referencia y con signos “+” 0 “-” el au-
mento o disminucién de los distintos
grupos frente a la citada referencia.

DISCUSION

Los conceptos AE y AR se aseme-
jan a las energias cinética y poten-
cial del mundo de la fisica. La prime-
ra es una manifestacion, en un de-
terminado momento y con un grado
de intensidad, de un proceso o reac-
cién empirica, mientras que la se-
gunda implica diferencias de fuerza
en una disposicién latente para ma-
nifestar un determinado tipo de reac-
cion. De la misma manera que la
energia potencial presenta diferen-
cias entre los objetos en la cantidad
de energia cinética que puede ser Ii-
berada mediante la aplicacion de
una fuerza apropiada, Ia AR implica
diferencias entre los.sujetos en su
disposicién para responder a situa-
ciones tensas con diferentes cantida-
des de AE (7, 9).

En general, los sujetos con mayor
AR presentardn una AE mayor que
los sujetos con una pequeria AR por-
que los primeros ven muchas mas si-
tuaciones amenazadoras. Por lo tan-
to, los individuos con niveles eleva-
dos de AR son méas propensos a res-
ponder con un aumento de la AE en
situaciones que impliquen alguna
amenaza a la autoestima (por ejem-
plo, enfrentarse a una tarea dificil o
novedosa). Por otra parte, el hecho de
que las personas que difieren en la
AR muestren unas correspondientes
diferencias en AR, dependera del gra-



do en que la situacién especifica es
percibida por un determinado indivi-
duo como peligrosa o amenazadora, y
esto estd muy influido por las expe-
riencias personales pasadas (7, 9).

En nuestro estudio podemos ob-
servar que los pilotos, globalmente
considerados, tienen una menor pro-
pensioén a percibir las situaciones co-
tidianas como amenazadoras o peli-
grosas (AR) que el término medio de
1a poblacién, generandoles por ello
menos ansiedad, ya que tienen una
AR significativamente menor que los
valores de referencia. Pero, una vez
instaurada una situacién de amenaza
o peligro, reaccionan de manera simi-
lar al resto de la poblacién ya que la
AE de todos los pilotos se incrementa
con respecto a los valores de AR.

Al considerar por separado profe-
sores y alumnos, se observa que los
profesores del Ala 23, valoran (AR)
las situaciones cotidianas, como
amenazadoras o peligrosas, de la
misma forma que el resto de la po-
blacion, y reaccionan (AE) ante ellas
de la misma forma. En lo que se re-
fiere a los profesores de la AGA, se
ha podido observar que tienen una
mucho menor percepcién de amena-
za y peligro (AR) que la poblacion de
referencia, ante situaciones habitua-
les, y su reaccion (AE) ante el peligro
percibido es también inferior.

Los alumnos del Ala 23, presen-
tan un rasgo de ansiedad por debajo
de la poblaciéon de referencia. Como
se ha indicado anteriormente, esto
implica una menor percepcion de
amenaza y peligro ante las situacio-

Ly DR

Normalidad
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18 ................

= aca Global
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~— ] AGA 3 Curso

1

10

ESTADO

Fig. 3.-Representacién de la Ansiedad Estado en la misma forma que la figura 2.

nes cotidianas. Pero la reaccién ante
situaciones de peligro (AE), se acerca
a los valores de referencia.

A la vista de estos resultados, po-
driamos hacernos la siguiente pre-
gunta: ¢;Estos individuos eligen la
profesién de piloto militar debido a
este peculiar rasgo psicologico? o,
por el contrario, ses su formacion
académico-militar la que les lleva a
valorar en menor cuantia de peligro
las situaciones habituales?

Todos los alumnos de la Academia
presentan, ya desde el primer curso,
un rasgo de ansiedad significativa-
mente menor que el de la poblacién
de referencia. Pero ademas, los
alumnos del 42 curso presentaron

25 (- -

Normalidad
Prof. Ala 23

20

5] -

Profe:soves AGA
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STAI PROFESORES

- {Prof. Ala £3
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Profesores AGA .

RASGO

ESTADO

Fig. 4.-Representacién de la A

iedad Rasgo y A

iedad Estado en profesores de la AGA y

Ala 23 frente a los valores normales.

un pequefio incremento de AR con
referencia a los tres cursos anterio-
res y al B2 curso en el Ala 23. Estos
dos hechos, contradicen la posibili-
dad de que sea, precisamente, la for-
macién académica la que conforma
un rasgo psicologico que permite va-
lorar como menos peligrosas o ame-
nazadoras las situaciones- de la vida
cotidiana, es decir, un menor rasgo
de ansiedad. Indudablemente, de ha-
ber sido influido, dicho rasgo psico-
légico, por la estancia en la
Academia, habria ido disminuyendo
de afio en ario.

El hecho de que sean los alumnos
de 42 curso, los que presentan un
mayor rasgo de ansiedad, frente al
resto de sus comparfieros, y un poco
menor que los alumnos del Ala 23,
podria ser explicado considerando
que €l 4° curso es el mas decisivo en
la orientacién de su carrera profesio-
nal, ya que es aquel en que se decide
cual sera su especialidad fundamen-
tal, como pilotos (Caza y Ataque,
Transporte o Helicopteros), dentro
del Ejército del Aire. El hecho de en-
contrar que los alumnos de 5° curso,
en el Ala 23, presentan el mayor ras-
go de ansiedad de todos los grupos,
podria ser explicado, ademdas de todo
lo dicho anteriormente, por varias
particularidades afladidas.

No podemos olvidar que €l rasgo
de ansiedad es influenciado por un
cimulo de vivencias previas no solo
de indole profesional-aeronautico.
Los alumnos de la AGA son solteros,
no suelen tener cargas familiares ni
apenas responsabilidades de otro ti-
po, mientras que la mayoria de los
profesores, y algunos alumnos del
Ala 23, tienen sobre si la responsabi-
lidad de una familia, educacién de
hijos, problemas de tipo econdmico,
y mayor indice de responsabilidad
profesional.

M.M.-Vol. 50-N° 2-Afio 1994- P&g. 185




Valoracion de los niveles de ansiedad
en pilotos de la academia general del

aire y del ala 23 de instruccién de
caza y ataque

Los resultados obtenidos en el
grupo de profesores podrian aclarar
algo nuestras dudas. Si esta menor
percepcidén de situaciones estresan-
tes fuera adquirida con la formacién,
los profesores deberian tener, inclu-
S0, un menor rasgo de ansiedad que
los alumnos, cosa que ocurre con los
profesores de la AGA (méas jovenes),

. pero no con los del Ala 23 (de mayor
edad media). En todos ellos, con el
paso del tiempo, se van afiadiendo,
paulatinamente factores sociales, fa-
miliares, econémicos, etc., a los me-
ramente profesionales y aeronauti-
cos incrementando progresivamente
su rasgo de ansiedad hasta valores
proximos a los de referencia.

Segun la anteriormente citada Ley
de Yerkes-Dodson, el incremento de
ansiedad sobre €l rasgo previo mejo-
ra el rendimiento ante situaciones
conflictivas, pero hasta un limite, so-
brepasado el cual disminuye dicho
rendimiento. El importante incre-
mento de AE sobre AR observado en
los alumnos, ¢permite una adapta-
cion ante la nueva situacién profe-
sional? o, por el contrario, ¢implica
una disminucién de rendimiento?

Si parece estar influenciado por la
formacién académica, una mejor res-
puesta (menor incremento del estado
de ansiedad) a situaciones conflicti-
vas, ya que el tanto por ciento de in-
cremento del estado sobre el rasgo de
ansiedad, disminuye sensiblemente
de 12 a 2?2 curso, y vuelve a disminuir
drasticamente de 22 a 32, mantenién-
dose en 4° en los mismos niveles de
3¢, Por otra parte, el importantisimo
incremento en el estado de ansiedad
que presentan los alumnos de 5° cur-
s0, en su estancia en el Ala 23, pare-
ce responder a dos factores. En pri-
mer lugar, al cambio de régimen de
vida y entorno originado a su llegada
al Ala 23 tras cuatro afios de vida en
la Academia. En segundo lugar, al
riesgo de no conseguir la aptitud en
el Curso de Caza y Ataque, lo que
modificaria radicalmente sus aspira-
ciones profesionales.

Nuestras actuales investigaciones
tienen como objetivo intentar aclarar
las dudas expuestas anteriormente,
no aclaradas suficientemente en este
estudio.

INCREMENTO DE ESTADO SOBRE RASGO
Ax 7
ol )
I
alo
o
I
al
. _

Fig. 5.-Representacién del incremento de Ansiedad Estado sobre Ansiedad Rasgo en alum-
nos de la AGA y del Ala 23, asi como profesores de ambos Centros Jrente a los valores nor-
males. Los alumnos se representan solamente curso por curso y no globalmente

CONCLUSIONES

De todo lo anteriormente expuesto
se pueden deducir las siguientes
conclusiones:

1.-Parece ser que los bajos niveles
de ansiedad, tanto de Estado como
de Rasgo, son fruto de un equipa-
miento psicoldgico, previo al ingreso
en el Ejército del Aire, y no cons-
cuencia de la formacién obtenida en
la Academia General del Aire.

2.-Si parece posible considerar que
es la estancia de 4 afios en la AGA, lo
que condiciona una mejor respuesta,
es decir, disminuye paulatinamente
el estado de ansiedad en cada curso
de 12 a 32, con un leve aumento de 3¢
a 4° que podria explicarse por la im-
portancia de éeste curso en el futuro
inmediato de los alumnos.

3.-El incremento de niveles de an-
siedad durante el 5° curso puede es-
tar justificado por la novedad que
supone volar un nuevo avion, y la di-
ficultad de obtener la calificacién en
el Curso de Caza y Ataque

Respecto a los profesores:
1.-Los bajos niveles de ansiedad

Rasgo, son similares en unos y otros,
y son posiblemente fruto, no sélo de

Ref. Alum. Prof. Alumn. Prof.
PERCEPCION | 0 — — - 0
(AR)
REACCION 0 - — 0 0
{(AE)
Tabla III
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su bagaje psicologico previo, sino
también de su experiencia en la en-
sefianza de vuelo.

2.-El gran incremento de la ansie-
dad estado sobre el rasgo en los pro-
fesores de la- AGA, se podria justifi-
car debido a la dificultad y riesgo
que entrafnia la ensefianza del vuelo
desde nivel 0. Por el contrario, los
profesores del Ala 23 se encuentran
con que sus alumnos ya son pilotos
que solamente cambian el tipo de
avién y que han de calificarse en
Caza y Ataque. Logicamente la difi-
cultad de la ensefianza es menor.
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SUMMARY

RESUMEN

Antes de la partida de personal militar espaiiol
a otros paises en comision de servicio, se elabora
un informe de Geografia Médica junto con las co-
rrespondientes recomendaciones al EME, al obje-
to de preservar la salud de los expedicionarios y
mantener su operatividad.

Generalmente no se dispone de datos epide-
miolégicos fiables, sobre todo si el pais no infor-
ma de su situacién sanitaria a la OMS. Fruto de
la visita que, con la finalidad de recoger informa-
cion sanitaria de primera mano, realizé a
Mozambique en el mes de diciembre de 1993 una
comisién de Sanidad Militar espaiiola, es el pre-

Before Spanish military personnel leave for
service in other countries, a Medical Geography
report, is drawn up, together with the correspon-
ding recommendations to the EME, in order to
conserve the health of the expeditionary forces
and keep them operative. ‘

Normally, reliable epidemiological data are not
available, particularly if the country does not re-
port, its health situation to the WHO. The pre-
sent article is the result of a visit to Mozambique
in December 1993 by a Spanish Military Health
commission, to obtain health information at first
hand.

sente articulo.

INTRODUCCION

En la actualidad el namero de
miembros de las Fuerzas Armadas
(FAS) enviados a zonas geograficas en
las que son endémicas enfermedades
de escaso o nulo riesgo epidemiologi-
co en Espania (Namibia, Angola, El
Salvador, Mozambique, etc.), han ex-
perimentado un aumento notable. A
fin de prevenir la aparicion de enfer-
medades, que no sélo afectarian a la
operatividad de dicho personal, sino
que ademas pudieran implicar una
propagacion de las mismas en nues-
tro pais a su regreso (enfermedades
importadas e introducidas), se elabo-
ra un informe de Geografia Médica
previo a la partida, asi como un reco-
nocimiento médico y las oportunas
inmunizaciones de los expediciona-
rios.

* Cte. de Sanidad (Med.). Sec. Medicina
Preventiva y Pericial. DISAN. ET.

** Cte. de Sanidad (Med.). Instituto de
Medicina Preventiva del ET “Capitan
Médico Ramoén y Cajal””.

*** Cte. de Sanidad (Med.). Secretaria
Técnica. DISAN ET.

=% Teol, de Sanidad (Med.). Sec. Medicina
Preventiva y Pericial. DISAN. ET.

A su regreso, con ocasion de un
nuevo reconocimiento médico, se rea-
liza una encuesta sanitaria, en la que
no es extrano que se plantee una fal-
ta de correlacion entre la informacion
médica previa y la realidad vivida por
los componentes de estas misiones
en la zona a la que han sido destaca-
dos.

Por todo ello se estudié la conve-
niencia de desplazar, a aquellos pai-
ses donde hubiera militares espafio-
les, personal médico que recogiera
informacién sanitaria de primera ma-
no sobre la situacién epidemiolégica
en los mismos. En diciembre de 1993
realizaron la primera mision de este
tipo dos de los firmantes de este arti-
culo que se trasladaron a Mozam-
bique.

GEOGRAFIA DE MOZAMBIQUE

Mozambique limita al norte con
Tanzania, al oeste con Zimbabwe, al
noroeste con Zambia y Malawi, al su-
roeste con la Republica Sudafricana
y Swazilandia y al este con el Océano
Indico que la bafia a lo largo de 3.500
km de costa. (Fig. 1).

Cuenta con una superficie de
799.380 km2 y con una poblacién

estimada de 14 millones de habitan-
tes con una densidad de poblacion de
18 habitantes/km2, de los cuales el
45 por 100 son menores de 15 afios y
el 5 por 100 mayores de 65 afios,
siendo la esperanza de vida de 46
anos.

La capital es Maputo (antigua Lou-
rengo Marques) con algo mas de un
millon de habitantes, siendo Beira la
segunda ciudad en importancia.

Los rios mozambiguerios son cau-
dalosos, de curso perpendicular a la
costa y paralelos entre si, encontran-
dose entre los mas importantes el
Zambeze, el Limpopo, el Save y el
Shangani.

Las temperaturas presentan esca-
sas oscilaciones estando habitual-
mente por encima de los 20 °C. Las
precipitaciones son de régimen mon-
z6mnico los primeros meses del afio,
con frecuencia acompafiadas de ci-
clones.

La selva tropical coincide con los
cauces de los principales rios siendo
la vegetacion de las desembocaduras
de tipo manglar; las altiplanicies del
interior tienen un paisaje de sabana
(Figs. 2 y 3).

Dos tercios de la poblacién se de-
dica a la agricultura, habiéndose pro-
ducido en los ultimos afios un impor-
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tante movimiento migratorio a las
grandes ciudades y a los paises limi-
trofes huyendo de las entonces zonas
de guerra.

existiendo 11 lenguas vernaculas; la
religion mayoritaria es animista te-
niendo importancia la catélica y la
musulmana.

SITUACION POLITICA

za la independencia en 1974, hacién-
dose cargo del gobierno el Frente de
Liberacion de Mozambique (FRELI-
MO) de orientaciéon comunista que se
encontré una situacién para la que
no estaba preparado. Entre 1976 y
1979 la guerra no declarada entre
Zimbabwe
Mozambique dio lugar al nacimiento
del movimiento guerrillero Resis-
tencia Nacional Mozambiquena (RE-
NAMO). La caida del régimen de
Zimbabwe en 1981 dio lugar a que la
Republica Sudafricana, por intereses
econoémicos, tomara el relevo en el
apoyo a la guerrilla.

civil y por agotamiento de ambos
bandos, FRELIMO y RENAMO firman
el Acuerdo General de Paz arbitrado
por dos comisiones internacionales:
Comision de Control y Supervision y
Comision de Cese el Fuego,

ONU desplaza a Mozambique, en 1993,
observadores militares, entre los que se
encuentan 20 oficiales espanoles, y
unidades de diversos paises.

litares es controlar el proceso de des-
movilizacion de la guerrilla y garanti-
zar la legalidad de dicho proceso.

ASPECTOS GENERALES
HIGIENICO-SANITARIOS

sanitario la situaciéon
Mozambique es muy deficitaria, si
bien existen amplias diferencias en-
tre unas zonas y otras. De todas for-
mas, aun en las zonas urbanas mas
controladas el mantenimiento de las
instalaciones es practicamente nulo,
el alcantarillado defectuoso, amplias
zonas carecen de servicios higiéni-
cos asi como de agua corriente, las
basuras se acumulan en las calles
sin ser recogidas (Fig. 4), lo que a su
vez facilita la proliferacién de atro-
podos, roedores, etc. Conviene asi-
mismo destacar la promiscuidad de
la poblacion, favorecida por el haci-
namiento existente en areas urba-
nas.

primera causa de consulta médica es

Algunos aspectos de la geografia
médica de Mozambique

La lengua oficial es el portugués

Antigua colonia portuguesa alcan-

(antes Rhodesia) y

En 1992, tras once anos de guerra

A requerimiento de las dos partes la

La mision de los observadores mi-

Desde el punto de vista higiénico-
eneral en

Segun la informacién obtenida la
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Fig. 1.-Mapa general, mapa de situacion y bandera de Mozambique.

el paludismo, la segunda la diarréa y
la tercera problemas causados por la
medicina tradicional. Ahora bien de-
be destacarse que el diagnéstico de
paludismo es a menudo exclusiva-
mente clinico y basado en sintomas
inespecificos (cefaleas, mareos, dia-
rréas) por lo que, con relativa fre-
cuencia, puede tratarse de patologia
menor, como afecciones del tracto

respiratorio superior y otras simila-
res. Este enfoque exclusivamente cli-
nico se aplica también en otro tipo de
patologias, por lo que los datos epide-
miolégicos no son todo lo fiables que
seria de desear. El motivo de este
proceder no es otro que la penuria
economica y de personal experimen-
tadq con que cuenta el sistema sani-
tario local.



Algunos aspectos de la geografia

médica de Mozambique

para Mozambique, desde mayo de
1993, la mefloquina como quimiopro-
filactico en lugar de la asociacion clo-
roquina + proguanil (Resochin + Palu-
drine). La OMS no distingue entre qui-
mioprofilaxis a corto y largo plazo, in-
dicando la experiencia recopilada por
dicha organizacion que el empleo de la
mefloquina como quimioprofilactico
durante afnos no presenta ningan pro-
blema y recomienda como profilaxis
para adultos en Mozambique la meflo-
quina en una dosis de 250 mg (1 ta-
bleta) por semana.

Esta recomendacion de la OMS es-
ta especialmente dirigida a viajeros
internacionales, no siendo valida pa-
ra la poblacién local a la que se su-
pone un grado de premunicion del
que carecen los primeros.

En la experiencia del Centro Inter-
nacional de Vacunacion de las FAS
(CIV), ubicado en el Instituto de
Medicina Preventiva del ET (Capitan
Médico “Ramén y Cajal’), se ha cons-
tatado que, con frecuencia, el perso-
nal militar que se desplaza a zonas
paltudicas abandona la quimioprofila-
xis por diversos motivos, entre los
que cabria destacar:

— Incomodidad de seguir una pauta
que exige la toma diaria, como la que
anteriormente se recomendaba (clo-
roquina + proguanil).

— Rechazo subjetivo al consumo de
medicamentos, rechazo que pudiera
estar agravado por el conocimiento
de algunos efectos secundarios.

— Falta de disciplina antipaludica,
por ser a menudo personal no encua-
drado en unidades, lo que facilita

Fig. 4.-Acumulacién de basuras en una calle de Maputo como imagen corriente incluso en el
“Maputo Cemento”. En la fotografia aparece ademads un vehiculo de ONUMOZ.

asimismo el descuido de las medidas
de proteccion pasiva (repelentes,
ahuyentadores, mosquiteros, etc.).
— El conocimiento de que la quimio-
profilaxis no garantiza al 100 por 100
la proteccion frente a la enfermedad.
— Abandono al percibir que la pobla-
cion local no realiza quimioprofilaxis.
— Recomendaciones en dicho sentido
por parte de algunos sanitarios locales.
Estos motivos hacen necesarios el
establecimiento de una pauta qui-
mioprofilactica que combine la como-
didad con la eficacia, de manera que
facilite su cumplimiento, estimando-
se imprescindible la realizacion de
quimioprofilaxis por parte del perso-
nas desplazado a dicho pais.

Fig. 5.-Letrina tipo pozo con cubierta de cemento en el Area de desmovilizacién de Chimoio.
Obsérvese la tapadera que evitard las visitas de artrépodos y lo angosto del orificio de eva-
cuacién. En la foto, el Comandante Alsina y otros oficiales de ONUMOZ examinando la letrina.
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El personal sanitario mozambique-
no experto en paludismo es partida-
rio del empleo de mefloquina sola-
mente si la estancia en la zona es in-
ferior a seis meses, ya que dicho far-
maco puede presentar algunos efec-
tos colaterales (alteraciones psiquia-
tricas, visuales, vértigos, etc.) en pe-
riodos superiores, que desaconsejari-
an su empleo como quimioprofilacti-
co a largo plazo.

Como alternativa a la mefloquina, y
a pesar de no constar en las recomen-
daciones de la OMS, diversas organiza-
ciones sanitarias locales emplean con
éxito el Daraprim (pirimetamina 25
mg), en una sola toma semanal, que
segin manifiestan no presenta efectos
secundarios de importancia atn du-
rante periodos muy prolongados, ha-
biéndose contactado con personas que
han realizado dicha quimioprofilaxis
de forma continuada durante 6 afos
sin el mas minimo problema y sin ha-
ber sufrido paludismo.

Como segunda alternativa, y tam-
poco recogida en dichas recomenda-
ciones, el Dr. Almeida Franco, ex pro-
fesor de la Facultad de Medicina de
Maputo y reconocido experto en pa-
ludismo, recomienda el empleo de
Maloprim (12,5 mg de pirimetamina
+ 100 mg de dapsona) como gquimio-
profilactico, también en una sola to-
ma semanal, destacando que, si bien
la proteccion lograda es ligeramente
inferior a la obtenida mediante el em-
pleo de mefloquina, su inocuidad a
largo plazo lo convierte en un farma-
co muy aconsejable para la quimio-
profilaxis de larga duracién en Mo-
zambique.

Los posibles efectos secundarios
del Maloprim son metahemoglobine-

- mia y agranulocitosis, aunque son

raros cuando el medicamento se ad-
ministra a la dosis recomendada una
vez por semana. Se ha observado una



APOYO SANITARIO A ONUMOZ

Se establecié contacto con perso-
nal de los hospitales militares de
campana argentino (Figs. 6 y 7) e
italiano (Figs. 8 y 9) que prestan
apoyo sanitario a ONUMOZ en las
zonas sur y centro, respectivamente,
de Mozambique. Estas formaciones
sanitarias son las encargadas de
atender aquellos pacientes cuyas
patologias sobrepasen la capacidad
de asistencia sanitaria de su uni-
dad.

El personal médico de las mencio-
nadas formaciones proporcioné infor-
macion sobre el desarrollo de sus ac-
tividades en la zona y su casuistica,
destacando la experiencia adquirida
en misiones de este tipo.

PALUDISMO
1. Situacién actual

En Mozambique circulan tres de
las cuatro especies de plasmodios: P.
falciparum, P. malariag y P. ovale. El
90 por 100 de los casos se deben al
P. falciparum, el 9 por 100 al P, ma-
lariae y 0,5-1 por 100 al P. ovale.

En los ultimos anos se ha registra-
do un agravamiento de la endemia pa-
ludica, que se manifiesta tanto por un
aumento de la prevalencia como de la
morbilidad especifica. La causas prin-
cipales de esta evolucion son la guerra
civil sufrida, los danos experimenta-
dos por los sistemas de saneamiento
del medio ambiente y la resistencia
del plasmodio a la cloroquina.

Fig. 2.-Fotografia tomada
en medio de la sabana.

En 1983 se registraron en Mozam-
bique los primeros casos de P. falci-
parum cloroquin-resistente, estiman-
dose en la actualidad que un 60-90
por 100 de los P. falciparum presen-
tan dicha resistencia.

Segun informacion oficial del
Ministerio de Sanidad de Mozambique
cerca del 50 por 100 de toda la pobla-
cion mozambiquena esta infestada por
el P. falciparum, aunque debido al alto
nivel general de inmunidad las mani-
festaciones clinicas de paludismo no
son demasiado frecuentes. Asi en una
comunidad rural donde el 80 por 100
de la poblacion esta parasitada por P.
falciparum, la proporcién de casos
con sintomas clinicos podria no sobre-
pasar el 5-10 por 100.

S

desde un helicéptero de ONUMOZ de un tipico poblado indigena

En general el peligro epiderrﬂoléc%l-
co es mas alto en la zona norte del
ais (clima subtropical) que en el sur
clima mediterraneo). En las capitales
de provincias, donde la situacién del
paludismo esta actualmente mas es-
tudiada que en otras areas del pais,
las mejores condiciones para la
transmision se dan en las ciudades
de Beira y Quelimane, cuyos territo-
rios estan en las zonas bajas coste-
ras, con unas precipitaciones anua-
les entre 1.000 y 2.000 mm y cuyas
temperaturas casi siempre sobrepa-
san los 20 °C. Aqui la transmision
del paludismo se mantiene durante
todo el afio a un nivel alto con varia-
ciones de amplitud moderada.

Otras capitales de provincia situa-
das en la costa oceanica: Maputo,
Inhambane, Pemba, tienen condicio-
nes menos favorables para la trans-
mision del paludismo. El micropaisaje
tiene gran importancia para la trans-
mision, dependiendo del numero, es-
tructura y posiciéon de los lugares
donde el mosquito puede depositar
sus huevos, asi como del relieve del
terreno. Igualmente las caracteristi-
cas sociales ejercen una importante
influencia sobre la transmision: den-
sidad de poblacion, tipo de vivienda y
el grado de actividad agricola.

Dentro de las mayores ciudades de
Mozambique, Maputo y Beira, la se-
paracion en zonas diferentes es mtla.lfl
nitida, asi dentro de la misma capital,
Maputo, se distingue dentro del ambi-
to sanitario, y segun el tipo de cons-
truccion predominante, “Maputo ce-
mento” y “Maputo chozas”, siendo la
incidencia de paludismo mas alta en
la zona de chozas debido a los facto-
res anteriormente citados.

2. Quimioprofilaxis

Debido a la cloroquin-resistencia
del P. falciparum la OMS recomienda
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mayor frecuencia de agranulocitosis
y una tasa mayor de letalidad cuan-
do el Maloprim se administraba dos
veces por semana.

Dado que los observadores milita-
res espanoles permanecen un ano en
Mozambique, la quimioprofilaxis con
mefloquina pudiera plantear proble-
mas de una cierta importancia, ha-
biéndose recomendado por personal
sanitario local la no realizacion de di-
cha quimioprofilaxis, sugiriendo que
incluso podria ser contraproducente
por permitir un posible enmascara-
miento de los sintomas que retrasara
el diagnoéstico del paludismo. Esta
postura, aceptable para personal na-
tivo o residente en la zona durante
mucho tiempo, no es aconsejable en
el caso de europeos sin contactos
previos con el plasmodio, ya que la
afectacion puede ser grave e incluso
mortal. En cuanto al enmascara-
miento de los sintomas parece que,
en todo caso, se produciria en mo-
zambiquenos que ya disfrutaran de
una cierta inmunidad, presentando
generalmente los europeos una clini-
ca mas aguda que permite un diag-
nostico mas facil y temprano.

Segun la informacion facilitada por
los oficiales médicos respectivos, la
quimioprofilaxis con mefloquina se
realiza de forma rigurosa en las unida-
des argentina (Maputo), italiana
(Chimoio) e india (Beira). La estancia
en la zona de argentinos e italianos es
de 6 meses como maximo lo que per-
mite el empleo de dicho farmaco. En el
caso indio la estancia es de un ano y,
aunque realizan la profilaxis con me-
floquina, en el tiempo transcurrido en
la zona (de julio a diciembre de 1993)

| ARGENTINA MEDICAL UNT
HOSPITAL

ATTEHTON
LAY
awh

16:30
18:30

Fig. 6.-Entrada al hospital Militar Argentino ubicado en el interior de una nave industrial

vacia.

no se ha presentado ningun efecto se-
cundario de importancia en los 250
hombres que componen la unidad.

ENFERMEDADES DE
TRANSMISION SEXUAL (ETS)

Pese a no haber una informacion
fiable de la verdadera incidencia de
las ETS debido a la falta de reactivos,
medios de cultivo, dificultades de
transmision de informacion, etc., se
les considera, desde el punto de vista
estrictamente clinico, como una en-
demia significativa facilitada por las
costumbres, tradicionalmente muy li-
berales, en lo que respecta al sexo.
De hecho, las gonococias se estan co-
menzando a tratar de forma rutinaria

Fig. 7.-Laboratorio del Hospital Militar Argentino; uno de los facultativos se enfrenta a una
practica corriente: el diagnéstico microscdpico del paludismo.

con monodosis de aminoglucésidos o
cefalosporinas de 3* generacion debi-
do al porcentaje creciente de N. go-
norrheae betalactamasa positivos
(comunicacion personal).

Una advertencia que convendria rea-
lizar con respecto a la convivencia con
mujeres mozambiquenas es que, si se
comparte la vivienda con una mujer, es
relativamente frecuente que toda su fa-
milia quiera trasladarse a vivir con ella.

SIDA

En la actualidad la carencia de me-
dios diagnoésticos hace que no se pue-
da realizar un control epidemiologico
fiable del SIDA, reservandose los esca-
sos reactivos existentes para el control
de la sangre a transfundir, por lo que
en casos de sospecha clinica de SIDA
se actila como si lo fuera, pero no se
comprueba analiticamente.

La vigilancia epidemiologica del SI-
DA en donantes de sangre, realizada
en los Bancos de Sangre Provinciales
entre los anos 1989-1991, arroja los
resultados de seropositividades refleja-
dos en la Tabla 1.

La tendencia de la incidencia anual
es ascendente ya que de los 586 casos
declarados hasta septiembre de 1992,
el 42 por 100 lo fue en el mismo 1992,
el 30 por 100 en 1991 el 17 por 100 en
1990, y descendiendo progresivamente
hasta 1986, ano en que se declaro el
primer caso de SIDA. De hecho los 586
casos declarados demuestran una
muy baja declaracion, aceptando las
autoridades sanitarias que no pasa del
5 por 100 de los casos estimados.

En el inicio de la epidemia en
Mozambique y hasta tinales de 1991, la
mayoria de los casos se declararon en
las provincias del sur, ocupando en la
actualidad el segundo lugar con el 44,4
por 100 de los casos del pais, siendo
Maputo la ciudad donde mas casos se
han decldrado (35,5% del total).
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En 1991 comenzaron a aumentar
las declaraciones en la region centro,
constituyendo en la actualidad el
47,4 por 100 de todo el pais. Esto po-
dria deberse al hecho de que las pro-
vincias situadas en esta region son
los puntos de paso de los principales
corredores comerciales del pais con
las naciones vecinas, y simultanea-
mente es lugar donde se localizan
fuerzas militares tanto mozambique-
nas como extranjeras.

Por ultimo, en la zona norte conti-
nuan registrandose un bajo numero

de casos (8,2% del total), indicando

quizas una baja declaracion. Fig. 8.-Hospital Militar italiano inteligentemente protegido de los rigores del calor con es-
La distribucién de los casos segiin tructuras similares a las empleadas por los nativos en sus poblados.

los grupos de edad presenta un perfil

similar al de otros paises africanos y,
globalmente considerado, se mantie-
ne sin alteraciones. El mayor numero
de casos se da en los grupos de edad
sexualmente activos (20-49 anos)
donde se registran el 77,4 por 100
del total de casos diagnosticados en
el pais. El nimero de casos pediatri-
cos aun es bajo, si bien durante
1992 se ha producido un ligero au-
mento, representando el 8,7 por 100
del total de casos declarados.

El patron de distribucion segon el
sexo tampoco difiere de la mayoria de
los paises africanos con una razon de
sexo masculino/femenino préxima al
1/1. Este dato, junto con el de que el
grupo de edad mas afectado es el se-
xualmente activo, confirma la hipote-
sis de que la via heterosexual es el
patrén de transmisién mas frecuente

en Mozambique. Fig. 9.-Otra vista del Hospital Militar italiano con su techado ristico que ademdas le propor-

Lo anteriormente expuesto indica | ciona una excelente aireacién.
un grado muy importante de endemia

Fig. 10.-Sala de descanso del Hospital Militar argentino; una buena medida de salud men-
tal es combatir el aburrimiento con una videoteca. En la foto aparece el Comandante
Arrabé con un Oficial argentino.
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y subraya la necesidad imperiosa de
extremar las medidas preventivas. El
personal sanitario local insiste en la
necesidad del empleo del preservativo
en caso de mantener relaciones se-
xuales, aunque frecuentemente su
empleo es rechazado por la poblacion
mozambiquenia. Asimismo se deben
tomar precauciones en peluquerias,
establecimientos de tatuajes, e inclu-
S0 en centros sanitarios (jeringuillas,
transfusiones, etc.), pudiendo en al-
gun caso no estar controlada la san-
gre que se emplea en transfusiones.

HEPATITIS

En Mozambique no es posible reali-
zar en la actualidad de forma rutinaria
el diagnoéstico virologico de los casos de
hepatitis en A, B, etc., notificindose
siempre, por tanto, como hepatitis in-
fecciosa de etiologia desconocida.

1. Hepatitis B
Hasta 1986 se llevaron a cabo algu-

nos estudios sobre la epidemiologia de
la Hepatitis B. Estos indicaban una si-



tuacién de hiperendemicidad de
Hepatitis B en la poblacién adulta de
la ciudad de Maputo. Se estimaba que
al menos un 10 por 100 de la pobla-
cién adulta son portadores cronicos,
con un riesgo importante de transmi-
sion vertical (madre-hijo). Por otro la-
do. el rapido incremento de los niveles
de infeccion entre la poblacién infantil
de Maputo, triplicando los niveles des-
pués del primer afio de vida, sugiere
la intervencién de factores y mecanis-
mos de transmisién horizontal, con
un contexto ambiental, socioeconomi-
co y epidemiolégico, extremadamente
favorable a la rapida diseminacién del
virus entre los susceptibles.

Esto ha llevado al Ministerio de
Sanidad de Mozambique a estudiar la
posibilidad de proceder a vacunar con-
tra la Hepatitis B a la poblacion infan-
til a fin de impedir el aumento del na-
mero de portadores crénicos del virus.
Esta situacién epidemiologica hace
que se considere muy importante con-
tinuar la vacunacién de Hepatitis B a
todo el personal militar espafiol que se
traslade a Mozambique, evitando de
esta forma la posible transmisién de
esta enfermedad, que puede ser trans-
mitida ademas sexualmente.

2. Hepatitis A

Aunqgue se carecen de datos epide-
miolégicos, dada la situacion sanita-
ria general del pais, se presume como
proceso de alta incidencia, maxime
teniendo en cuenta el tipo de trans-
misién feco-oral. Siguiendo las reco-
mendaciones de la OMS al primer
contingente de observadores se le
realiz6 gammaglobulinoprofilaxis; en
Ia actualidad, al contar con la vacuna
de reciente aparicion se aplica esta
en lugar de la gammaglobulina. '

MENINGITIS MENINGOCOCICA

En los ultimos seis afos la menin-
gitis menigococica presenta una ten-
dencia descendente, si bien se han
presentado diferentes brotes epidémi-
cos. Estos brotes han afectado de for-
ma importante a algunas institucio-
nes militares locales, siendo los tipos
de meningococos fundamentalmente
Ay C. Los brotes se han producido,
como epidemiolégicamente cabia es-
perar, en la época seca y fria, es de-
cir, en los meses de mayo a julio.

Un hecho que llama la atencién es
la elevada tasa de mortalidad en los
ultimos afios, que oscila entre el 30-
40 por 100. Esto indica que, en gene-
ral, no hay un diagnostico precoz ni
un tratamiento adecuado de la enfer-
medad. La aplicacién de la vacuna
contra los meningococos tipo Ay C
podria ser especialmente importante
para el personal que en dichos meses

BANCOS DE SANGRE | % POSIT. 1989 % POSIT. 1990 % POSIT. 1991
MAPUTO : 6,6 3,7 2,2
XAI-XAl 103 9,7 7,7
INHAMBANE 15 14,2 9,7
BEIRA 7.8 15,7 15,2
QUELIMANE 6,3 6,6 12,6
MAMPULA 8,5 0,7 12
PEMBA . 32 27,5 10,3
TOTAL : 7,4 8 8

Tabla 1. Porcentaje de seropositividad en los donantes de sangre de las principales ciuda-

des de Mozambique

estuviera en las areas de desmoviliza-
cién, va que en estas se produciran
aglomeraciones de personas proce-
dentes de diferentes lugares, con el
consiguiente riesgo de incremento de
enfermedades de transmision aérea,
como es el caso de la meningitis.

ENFERMEDADES DIARREICAS

Generalmente en Mozambique las
diarreas tienen una evolucion clinica:
muchos casos en la época de las llu-
vias (noviembre a abril) y menos en la
época seca (mayo a octubre). La inci-
dencia entre los observadores espafio-
les es baja por disponer generalmente
de fuentes seguras de agua potable y
un buen control de dicha agua si-
guiendo las recomendaciones que se
les hicieron previas a la partida, siendo
de destacar que no se ha registrado
ningun caso de “diarréa del viajero”.

1. COLERA .

En los ultimos afnos Mozambique
ha sufrido una epidemia de céblera,
siendo 1992 el afio en €l que se noti-
ficaron mas casos, con una tasa de
incidencia estimada en 211/100.000
habitantes y una tasa de mortalidad
de 2,5 por 100, si bien cabe destacar
que un factor importante en el au-
mento del nimero de casos fue el
cambio de definicién de caso pasan-
do de un criterio microbiologico a un
criterio clinico. Este cambio ha facili-

tado el control y la lucha contra el
cblera, y desde un punto de vista ge-
neral la mejoria en infraestructuras
que paulatinamente esta producién-
dose en Mozambique, probablemente
esté disminuyendo la endemia coléri-
ca ya que la auténtica prevencién de
la enfermedad depende fundamental-
mente de un buen sistema de abaste-
cimiento de agua, construccion y uti-
lizacidon de letrinas, control de ali-
mentos, etc. El buen control del agua
de debida y las mejores condiciones
generales de vida son seguramente
las razones por las cuales no se han
producido casos de célera en perso-
nal militar espafiol.

TUBERCULOSIS PULMONAR

Desde la aplicacion a nivel nacio-
nal del Programa de Control de
Tuberculosis en 1985, la incidencia
anual de esta enfermedad ha mostra-
do una tendencia ascendente de afio
en afio, produciéndose 14.011 casos
nuevos en 1991. Este aumento se ex-
plica, por un lado, por un mejor cum-
plimiento en la declaracion de enfer-
medades transmisibles, y por otro la-
do, la epidemia de SIDA, que comenzd
a ser diagnosticada en 1987, ha lleva-
do a una frecuencia cada vez mas ele-
vada de tuberculosis, tanto pulmonar
como extrapulmonar, como manifes-
tacién de inmunodeficiencia.

La tuberculosis es un problema
endémico (riesgo anual de infeccién
estimado en 2,2%) que esta favoreci-
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do por problemas de malnutricién,
hacinamiento, dificultad de acceso al
diangdstico y tratamiento, etc. Dado
que los observadores no padecen los
factores citados no parece necesario
adoptar ningin tipo de medidas pre-
ventivas de tuberculosis.

SALUD MENTAL

Este es un problema de gran im-
portancia y frecuentemente olvidado
en este tipo de misiones. La escasez
de actividades extralaborales que
permiten un ocio creativo, sobre todo
fuera de las grandes ciudades, pudie-
ra plantear problemas de salud men-
tal e inducir a un consumo excesivo
de alcohol, asi como a un incremento
de las relaciones sexuales de riesgo.

A este respecto conviene destacar
la importancia de la seleccién y pre-
paracién del personal previamente al
inicio de la misioén, asi como seguir
las recomendaciones realizadas en la
publicacién “Normas higiénico-sani-
tarias para €l personal militar que se
desplace fuera de su unidad en mi-
siones especiales” que se facilita en
todas las misiones.

ENFERMEDADES PARASITARIAS

Si bien en Mozambique existen di-
versas parasitosis (esquistosomiasis,
filariasis, dracunculosis, etc.), no
constituyen un problema importante
para los observadores militares espa-
noles, ya que estos no padecen las
mismas condiciones de vida que la
generalidad de la poblacién mozam-
biqueria, ni por otra parte, caso de
contraerlas, representan un riesgo
sustancial.

ACCIDENTES POR MINAS

Durante los afios de guerra en
Mozambique se colocaron tuna gran
cantidad de minas, frecuentemente
sin un control riguroso de su locali-
zacién y no con fines militares, sino
estrictamente para aterrorizar a la

poblacién e impedir el acceso a deter-
minadas zonas o bien para obligar al
abandono de otras.

Desde el cese de las hostilidades di-
chas minas han originado mas de 500
victimas, un 12 por 100 militares y un
88 por 100 civiles, la mayoria con am-
putaciones de miembros inferiores.

El 78 por 100 de todos los acciden-
tes con minas ocurren en sélo 4 de las
10 provincias (Maputo, Inhambane,
Sofala y Zambezia), lo que probable-
mente se debe a que dichas provincias
presentan las mas altas densidades de
poblacion y las infraestructuras mas
importantes, que logicamente fueron
protegidas con mayor cantidad de mi-
nas. Los accidentes con minas repre-
sentan un riesgo a largo plazo para la
poblacién de Mozambique, habiéndose
previsto que cada afio unas 550 per-
sonas resultaran muertas o heridas
por este tipo de artefactos.

Los accidentes de minas represen-
tan una pequeifia proporciéon de los
ingresos hospitalarios, pero sin em-
bargo, utilizan una gran proporcion
de las reservas quirargicas y el tiem-
po de ocupaciéon de las camas es su-
perior a la media. Para unos recursos
sanitarios tan limitados esto supone
una sobrecarga sustancial.

En la actualidad se estan llevando
a cabo programas de limpieza de mi-
nas y las vias de comunicacion prin-
cipales son seguras, pero salir de
ellas puede ser peligroso.

CONCLUSIONES

1. En las charlas de Educacion
Sanitaria que se dan al personal an-
tes de la partida conveniente insistir
en los siguientes puntos:

1.1. Observacién de las normas
generales higiénico-sanitarias ex-
puestas en la publicacién citada an-
teriormente.

1.2. Necesidad imperiosa de se-
guir la quimioprofilaxis antipalidica
y respetar lo mas rigurosamente po-
sible las medidas de proteccién pasi-
va. -
1.3. Peligro que representan las re-
laciones sexuales promiscuas, subra-
yando que la abstinencia es la tinica
medida preventiva que garantiza el
100 por 100 de eficacia. Caso de
mantener dichas relaciones es abso-
lutamente imprescindible el empleo
de preservativos.

2. Quimioprofilaxis del paludismo:
dadas las diferencias existentes entre
lo aconsejado por la OMS (pauta con
mefloquina) y la informacion sumi-
nistrada por los expertos locales
(pautas con pirimetamina o pirimeta-
mina + dapsona) parece razonable
establecer diferentes pautas depen-
diendo del tiempo de permanencia en
zona paludica. Asi, para Mozambique
se adoptaria una de las siguientes:

2.1. Estancias de hasta 6 meses:
mefloquina (un comprimido de 250
mg a la semana).

2.2. Estancias superiores a 6 meses:

2.2.1. Mefloquina a las dosis indi-
cadas en el punto anterior durante
toda la estancia.

2.2.2. Mefloquina durante los 6
primeros meses pasando posterior-
mente a pirimetamina (un comprimi-
do de 25 mg a la semana) durante el
resto de la estancia.

2.2.3. Pirimetamina (un comprimi-
do de 25 mg a la semana) durante to-
da la permanencia en la zona.

Las pautas mencionadas en los
puntos 2.2.2. y 2.2.3. permiten reser-
var la mefloquina como opcién tera-
péutica en caso de contraer paludis-
mo durante el periodo de quimiopro-
filaxis con pirimetamina.

La pauta sefialada en 2.2.3. estaria
indicada en aquellos casos en los que
no es posible realizar la quimioprofila-
xis con mefloquina (personal de vuelo,
aparicién de efectos secundarios de
una cierta importancia, etc.).

3. En lo referente a las inmuniza-
ciones efectuadas antes de la partida
es necesario completarlas segin las
instrucciones proporcionadas en el
CIV. Se considera conveniente la
aplicacién de la vacuna contra los
meningococos A y C para todo aquel
personal que se encuentre en
Mozambique en los meses de mayo a
julio.

4. Convendria realizar comisiones
similares, y mantenerlas de forma
periddica, a todos los paises en los
que se encuentre personal militar es-
paiiol, ya que permite el contacto di-
recto con personal sanitario local y la
recogida de informacién de primera
mano. Cabo destacar que EE.UU. ha
aplicado con éxito en Somalia el con-
cepto de “Equipo de Vigilancia
Meédica”, cuya labor principal era el
seguimiento de la epidemiologia y pa-
tologia locales.
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TRIBUNA DE OPINION

Mujeres médicos
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uisiera tomar como argu-
mento de estas palabras
de felicitacion y despedi-
da un hecho que tenemos ante no-
sotros v no debemos pasar por alto
sin dedicarle alguna reflexién y co-
mentario. Este hecho salta a la vista
con s6lo contemplar el grupo de
alumnos, mas bien ya médicos, que,
tocados con sus becas amarillas,
ocupan las primeras filas de este
Aula Magna, o echar una ojeada a
la lista de Clase. Aqui hay 64 gra-
duandos, 44 de ellos, el 68 por 100
son mujeres. Si miramos la lista de
5¢ Curso veremos que hay 34 sefio-
ritas de 58 alumnos, esto es el 58
por 100; en 4%, el 57 por 100, en
tercero el 56 por 100, en cualquier
caso mas del 50 por 100 de los
médicos que aqui formamos son
mujeres.

Si los politicos consideran un hito
colocar un 25 por 100 de mujeres en
sus comités y Organos parlamenta-
rios, aqui estamos, como se ve, muy
por encima de esa cifra. Y eso que,
en politica, las mujeres estuvieron
antes que los varones; el matriarca-
do fue, como es sabido, la forma de
gobierno de muchas tribus y pueblos
primitivos.

Esta irrupcién de la mujer en el
campo de las Ciencias de la Salud es
algo nuevo y casi diriamos revolucio-
nario. No nuevo de hoy precisamen-
te, pero si de los dltimos tiempos, ni
tampoco exclusivo de la Medicina
aungque aqui se manifiesta de un
modo evidente. En los propios re-
cuerdos de la época estudiantil y se-
guramente en los de muchos de mis
compafieros profesores, la itnagen
era muy otra: entre setenta u ochen-
ta alumnos del sexo masculino se
encontraban, como un niclec de re-

* Col. de Sanidad (Med.). Hospital Militar
Central “Gémez Ulla”.

stas palabras fueron pro-
Enunciadas en el acto de

despedida a los Alumnos
de Medicina que terminaron
sus estudios en 1993, esto es,
la promocion 1988-1993 y que
tradicionalmente en el
Hospital Militar Central
“Gémez Ulla” se solemniza con
una Leccion de Clausura del
Curso Académico, que en esa
ocasion fue pronunciada por
uno de los profesores del cen-
tro, el Col. de Sanidad (Med.)
Dr. D. Agustin Herrera de la
Rosa y que MEDICINA MILITAR
reprodujo en el nam. 5, Vol.
49. Aiio, 1993.

sistencia o quiza de avanzadilla, dos
o tres mujeres... cuando era éste el
numero soliaselas bautizar con el
apelativo cariftioso de las “tres
Marias”...

Y no era otro el panorama en los
libros de Historia de la Medicina; s6-
lo se mencionaba alli a TROTULA,
aquella Dama de la Escuela de
Salerno, autora de un Tratado de
Ginecologia titulado- De mulierum
passionibus ante, in et postpartum y
a Santa HILDEGARDA que traté de
las hierbas medicinales en uno de
los famosos Hortus entonces de mo-
da (*).

Luego no hay nombres de muje-
res hasta bien entrada nuestra épo-
ca donde encontraremos a Helen
TAUSSING que hacia 1944, junto
con BLALOCK, ided6 la operacién de
anastomosis subclavio-pulmonar
para el tratamiento de los nifios
azules (tetralogia de Fallot), o a
Mary WALKER que, en 1934, intro-
dujo el uso de la prostigmina en la
terapéutica de la Miastenia gravis.
Quiza hay algtn nombre maés; éstos
los he citado de memoria sin con-

sultar exhaustivamente la literatu-
ra.

Pero volvamos a los ntimeros: de
acuerdo con lo constatado entre
nuestros alumnos -y hay que supo-
ner que ocurre otro tanto en las de-
mas Unidades Docentes de nuestra
Facultad, y en-las demas Facultades
de nuestras Universidades y, segu-
ramente, en los demas paises de
nuestro entorno socio-cultural- den-
tro de algin tiempo la salud de la
humanidad estard en manos de
mujeres.

Y esto ¢es bueno o es malo? Y ses
verdaderamente nuevo? 4O viene
ocurriendo ya, en parte, desde hace
muchos afos?

SQuién ha sido el mas eficaz cola-
borador y auxiliar del médico? La
mujer, en habito de monja, de her-
mana de la Caridad o bajo el unifor-
me de enfermera.

Porque el médico, reconozcamosio,
ha permanecido siempre poco tiempo
con sus enfermos, pasa fugazmente
al lado de las camas; la visita del
médico es ejemplo y medida de en-
cuentro breve y volandero: llega, ex-
plora, diagnostica, dicta tratamien-
tos y se marcha.

oY quién queda con el paciente
durante las largas horas de la tarde
y las interminables de la noche? jLas
mujeres! Ellas administran las goti-
tas, las pastillas, insertan las perfu-
siones y las vigilan. Y todos estos
son verdaderos actos médicos.
También son actos médicos incorpo-
rar al paciente para que tome los ali-
mentos, cambiarle de posicién, eva-
cuar su vejiga de la orina, ponerle
enemas, asearle, limpiarle. Si no se
hiciera todo esto, la curacién no lle-
garia a producirse a pesar de los
diagnésticos brillantes, de las espe-
culaciones fisiopatoldgicas eruditas,
de las recetas a la ultima moda. Y
todo ello es obra de la mujer.

" E igual ocurre con la Cirugia. La
operacion no termina cuando el ope-
rador se quita los guantes y la mas-
cara y aparece ante los familiares
para comunicarles -jexultante!- la
extirpacién arriesgada del tumor, el
arreglo de la malformacion o la repa-
racién de lo dafiado en el traumatis-
mo. Vienen luego, cuando se ha eva-
porado el anestésico, los dolores in-
soportables, las posturas incémodas
en los lechos de la Unidad de
Vigilancia Intensiva; la tortura de ca-
téteres, tubos de drenaje, cables de

{*) En el Museo de Antigiiedades Nacionales
de St. Germain-en-Laye hay un bajo relieve
que representa a una boticaria, la diosa
Meditrina, porque en Roma (donde se des-
preciaba el ser médico) habia mujeres que
ejercieron la Medicina y la Farmacia.
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monitorizacion. La posibilidad de
una hemorragia solapada, de una
obstruccién de las vias respiratorias,
del cese subito de los latidos de un
corazén agotado. Y ¢quién es la per-
sona en advertir primero estos peli-
gros? La enfermera que va de punti-
llas de cama en cama, de grafica en
grafica, de gotero en gotero, ace-
chando la menor desviacién de la
normalidad.

En esas horas de duracién infini-
ta, a veces el mullido de una almo-
hada, la supresion del pliegue de
una sabana, el aflojamiento de un
vendaje demasiado apretado, el en-
derezamiento de un tubo de drenaje
acodado pueden traer momentos de
alivio indescriptible y hasta permitir
que por breve tiempo el surio llegue,
disipando el dolor y ahuyentando el
miedo, atin mas angustioso. Y todo
esto esta a cargo de la mujer. Y es-
to constituye por lo menos el setenta
y cinco de las acciones que integran
la Medicina como profesion.

Y ya que estamos en un Hospital
Militar merecera la pena recordar lo
que la asistencia a los heridos de
campafia debe a la mujer. Pues -
aunque suene algo fuerte entre no-
sotros que tan orgullosos nos senti-
mos del alto nivel de eficacia logrado

por las Sanidades Militares en los.

ultimos conflictos bélicos-, lo cierto
es que la atencion a los soldados he-
ridos no ha sido un problema re-
suelto hasta épocas recientes; du-
rante siglos apenas se ocupaba na-
die de ellos, la batalla seguia y se-
guia el avance o se producia la des-
bandada, mientras los desgraciados
que fueron alcanzados por las armas
quedaban largo tiempo abandona-
dos a su suerte, desangrandose o
moribundos, llenando el aire de la-
mentos. .

Es verdad que ya habia médicos
en los ejércitos griegos que coaliga-
dos marcharon contra Troya; alli es-
taban los hijos' de ASCLEPIO, MA-
CAON y PODALEIROS, el primero ci-
rujano y el segundo internista mas
bien, pero su misién era atender a
los caudillos, a los generales, excep-
cionalmente se ocupaban del solda-
do raso; y lo mismo acontecia en
‘Roma, las centurias tenian su médi-
co, mas primordialmente al servicio
del Imperator y, si éste lo prestaba,
podia curar a algin soldado, lo que
en raras ocasiones sucedia. Y aun-
que fue mejorando con el tiempo, la
atencién a los heridos de guerra era
ain tan lamentable en fecha tan
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cercana, como 1859, cuando la ba-
talla de Solferino entre austriacos y
franceses, que el dantesco especta-
culo que se ofrecidé a los observado-
res y a toda la opinién europea y
mundial movié al comerciante gine-
brino HENRY DUNANT a fundar la
Cruz Roja para intentar llegar adon-
de no habian llegado las Sanidades
de los ejércitos contendientes. Y ya
es sabido el papel jugado por la mu-
jer en esta organizacion humanita-
ria.

Pero ya antes, durante las cam-
pafias napoleénicas, se fundaron en
toda Europa, principalmente en
Alemania, asociaciones de mujeres,
Frauenvereine, preferentemente di-
rigidas y estimuladas por damas
aristocraticas, para asistir a los he-
ridos y damnificados de la guerra.
La madre del filésofo SCHOPEN-
HAUER se destacé por su labor al
frente de una de estas asociaciones
en favor de los heridos durante la
batalla de Jena (18086), especial-
mente cruenta.

En la guerra de Grimea (1854),
quiza el personaje méas conocido por
todos nosotros es Nikolai PIRIGOFF,
el gran cirujano militar. Mas en
Scutari los heridos se acumulaban
en condiciones de higiene y limpieza
desastrosas y por falta de cuidados
elementales morian a centenares.
Hasta que apareci6 por alli una mu-
jer que, provista de una lampara, se
movia entre los 16bregos barracones
atestados, vigilaba las heridas, se

“ocupaba de la alimentacién y de la

asistencia general: Florence NIGH-
TINGALE, fundadora de la moderma
enfermeria y que elevd esta profesion
a un alto rango y estima social,
cuando antes se la consideraba co-
mo sb6lo apropiada para gentes de
baja condicién.

Y otro ejemplo, no ya de medicina
castrense: todos conocéis la historia
de SEMMELWEISS y su genial des-
cubrimiento de la asepsia: trabajan-
do en la Clinica de Ginecologia y
Obstetricia del hospital general de
Viena observé que en las salas aten-
didas por médicos la fiebre puerperal
hacia estragos entre las parturien-
tas, mientras en las salas atendidas
por comadronas el ntmero de infec-
ciones era mucho menor. Y la causa
era que los médicos no tenian cos-
tumbre de lavarse las manos antes
de asistir a un alumbramiento y con-
taminaban el canal del parto con su-
ciedad y detritus cadavéricos, pues
con frecuencia pasaban directamen-
te de las practicas en la sala de di-
seccidn al paritorio, mientras las en-
fermeras, mas aseadas y cuyas ma-
nos no se mancillaban en las aulas
anatémicas, tenian una mortalidad
muy inferior.

El origen ultimo de la Medicina
es la compasioén. Para el gran pesi-
mista, SCHOPENHAUER, la compa-
sion seria un sentimiento misterio-
so, en cierto modo extrafio al hom-
bre, que se mueve mas bien por el
egoismo que es, en realidad, el im-
pulsor de casi todos los actos hu-
manos. De la compasién nace el
amor al préjimo, el espiritu samari-
tano. Y también la Medicina. Y ese
sentimiento compasivo estad muy
desarrollado en el alma femenina.
‘Tendria, por tanto, la mujer, muy
idéneas cualidades naturales para
el ejercicio de la profesion médica,
en muchos aspectos, quiza superio-
res al varén o, por lo menos, no in-
feriores.

Pues el varén, en general, es rudo
de manos, tosco, hace dafio al ex-
plorar las partes enfermas, al cam-
biar los apésitos, al retirar los pun-
tos de sutura; las manos de la mu-
jer son mas suaves, su tacto mas
delicado. Por el momento ya tene-
mos mujeres en el laboratorio de
analisis clinicos, de anatomia pato-
logica, en los gabinetes de radiolo-
gia, de fisioterapia, de rehabilita-
cién. Muchas se hacen pediatras,
porque ¢/jquién va a saber mas de ni-
flos, enfermos o sanos, que la mu-
jer? Algunas van incorporandose,
por afinidad anatémica y endocrina,
a la Ginecologia; pronto seran, ten-
dran que ser urélogos, traumatoélo-
gos, oculistas, odontélogos, ciruja-
nos... ,Doénde hallaran mejor campo
para ejercer su habilidad en labores
primorosas que en la Cirugia? La
experiencia de tantos siglos hacien-
do encajes y puntillas bien podra
aplicarse en adelante a realizar bor-
dados en los tejidos humanos, a ha-
cer anastomosis intestinales, a em-
palmar injertos aorto-coronarios, a
remendar agujeros congénitos, a
zurcir desgarros traumaticos.
Siempre se ha oido decir que el ci-
rujanoc ha de tener -entre otras cua-
lidades- manos de dama. Pues bien,
aqui estan las damas con sus ma-
nos, la sala de operaciones las espe-
ra. Estamos seguros de que sus fa-
cultades estdn en consecuencia con
la fuerte vocacién que confirman los
datos estadisticos. Ya estaban reali-
zando una gran parte de los actos
que constituyen la terapéutica, con
su titulacién y el espaldarazo que
representa podran ejecutar la fun-
cién completa. Les deseamos todo el
éxito que merecen.

Y solamente me queda pedir dis-
culpas a los companeros varones,
mas hasta ahora que siempre que se
ha hablado del médico se pensaba
en ellos. Creo que debiamos este de-
talle a nuestras colegas del otro se-
X0.
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RESUMEN

SUMMARY

Debido a la gran difusion de la leishmaniosis
canina en nuestro pais, hemos puesto a punto la
técnica de Elisa Indirecto para poder realizar es-
tudios a gran escala y controlar lo antes posible
su difusion.

Hemos probado tres sustratos (OPD, TMB y
ABTS), para ver cuil de los tres era el que mejor

Due to the grand diffusion of the canine leish-
maniosis in ow country, we have bring up to date
the indirect enzyme-linked immunosorbent assay
to be able to carry out studies on a large scale so
as to control as soon as posible her spreading.

We have tried with three different sustract
(OPD, TMB y ABTS) to make sure wich one were
the sustract wich included the best condicions

Indirecto, OPD, TMB y ABTS.

condiciones reunia para dicha técnica.
PALABRAS CLAVES: Leishmaniosis, Elisa

requieres for this technic.
KEY WORDS: Leishmaniosis, indirect Elisa,
OPD, TMB y ABTS.

INTRODUCCION

1.2 EPIDEMIOLOGIA Y
DISTRIBUCION

La Leishmaniosis es el nombre ge-
nérico de un grupo de enfermedades
que afectan al hombre, canidos, roe-
dores y reptiles producida por espe-
cies de protozoos del género Leish-
mania que parasitan células del
S.M.F. y que se transmiten de un
hospedador vertebrado a otro por
medio de la picadura de un insecto
hematéfago.

* Tte. de San. (Med.).
** Licenciada en Farmacia.
*** Brigada Auxiliar de Veterinaria.
Cte. de Sanidad (Vet.).
Servicio de Microbiologia y Analisis
Clinicos del Centro Militar de Veterina-
ria. Madrid.

Se pueden definir tres tipos epide-
mioldgicos diferentes atendiendo a
las especies hospedadores reservo-
rios y vectores.

En el tipo primario de cadena epi-
demiolégica, los afectados son verte-
brados salvajes, sin que este involu-
crado el hombre (ej., L. brazilensis).
Cuando el reservorio salvaje es susti-
tuido por el domeéstico (el perro) nos
encontramos ante el tipo secundario,
el cual, es consecuencia de la entra-
da del hombre en el foco primario
(ej., L. infantum).

Por ultimo el tipo terciario se carac-
teriza por la presencia del hombre co-
mo tnico hospedador (¢j., L. donovani).

DISTRIBUCION

Segin datos de Desjeux (1992) se
calcula que cada afio se producen
600.000 nuevos casos en todo el
mundo, siendo el volumen total de

aproximadamente 12 millones de
afectados.

En Espafia desde 1986 y hasta la
actualidad, con leves variaciones se
producen unos 100 nuevos casos ca-
da ano. La localizacién es principal-
mente en la cuenca mediterranea,
Andalucia, Sudeste de la Peninsula,
Catalufia, Madrid, Toledo, Caceres y
Baleares. :

ETIOLOGIA Y CLASIFICACION

Los protozoos flagelados pertecen
al Subphilum Mastigophora y se
pueden dividir en 3 grupos:

— Potenciales parasitos de sangre y
tejidos, como son los géneros LEISH-
MANIA y TRIPANOSOMA

— Flagelados intestinales (Giar-
dias).

— Flagelados atriales (Tricomonas).
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Dentro del género Leishmania
existen varias especies patégenas
que originan un cuadro clinico dife-
rente, asi tenemos:

a) Especies viscerotropas
L. donovani que origina la Leish-

maniosis visceral o Kala-Azar y que
en realidad es un complejo de varias

subespecies
L. d. donovani —- Kala-Azar indico
L. d. infantum — Kala-Azar infantil

L. d. archibaldi —- Kala-Azar suda-
nés

L. d. chagasi — Kala-Azar america-
no

b) Especies dermotropas

L. trépica complex responsable de
la Leishmaniosis cutéanea o Boton de
Oriente (Europa)

L. t. tropica

L. t. aethiopica

L. t. major

L. brazilensis complex responsable
de la Leishmaniosis cutaneo-mucosa
puesto que también tiene apetencia
por las mucosas de la nariz, boca y
faringe.

L. b. brazilensis

L. b. panamensis

L. b. guayanensis

L. mexicana complex origina tam-
bién Leishmaniosis cutaneo-mucosas,
exclusivamente en América.

L. m. mexicana

L. m. amazonensis

L. m. pifanoi

Especies de dificil inclusién en los
complejos anteriores:

L. enrietti (s6lo a cobayas)

CICLO BIOLOGICO

La enfermedad se transmite fun-
damentalmente a través de la pica-
dura de insectos del género phlebo-
tomus cuya hembra tiene actividad
hematdfaga. Estos insectos desarro-
llan su méaxima actividad a 16 °C, a
10 °C se inactivan y a O °C se des-
truyen por lo tanto la época mas ac-
tiva va de marzo a noviembre.

Las leishmanias pueden adoptar
forma de amastigote (tejido del hués-
ped) o de promastigote (artrépodo
vector y cultivos).

En los tejidos del huésped (hom-
bre, canido y roedores) las leishma-

nias se encuentran en forma de

amastigote y son captadas por los
macréfagos de la piel y tejido subcu-
taneo, donde se multiplica por fisién
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binaria, hasta que provoca el estalli-
do celular y pasan a parasitar nue-
vas células. (Fig. 1).

El mosquito capta al parasito en
forma de amstigote, que se encuentra
en las células del S.R.E. del hospeda-
dor afectado, en el mosquito hembra
se transforma en promastigote, este
se multiplica por simetrogonia antes
del piloro, seccién suprapilaria, pu-
diendo transmitirse a otro hospeda-
dor por inoculacién. En otros casos se
multiplica tanto antes como después
del piloro, seccién peripilaria, pudien-
do entonces transmitirse tanto por
inoculacién como por aplastamiento.

En Europa el insecto transmisor
pertenece al género Phlebotomus
mientras que en Ameérica es del
Lutzomya. En Espafia las sub espe-
cies responsables son “P. arisis” y “P.
perniciosus”.

Otras vias de transmisién descri-
tas son:

- Por contacto.

- Placentaria.

- Intravenosa.

- Coital.

- ¢Garrapatas?

PATOGENIA

Como sabemos los promastigotes
son inoculados por el insecto vector
vy captadores en el huésped por los
macroéfagos de la piel y tejido subcu-
tineo. En estas células se transfor-
man en amastigotes dividiéndose por
fision binaria longitudinal, posterior-
mente la célula parasitada se rompe,
quedando libres los amastigotes que
parasitan asi a otras células.

Los polimorfonucleares y los mo-
nocitos son los encargados de trans-
portar al parasito a visceras y luga-
res del organismo con Sistema
Reticulo Endotelial. Los 6rganos mas
afectados son, el bazo, médula 6sea,
higado y riném.

En la forma cutanea de la enfer-
medad no existe esta generalizacion,
aunque si alcanza a los ganglios lin-
faticos regionales.

CUADRO CLINICO
Leishmaniosis cutanea

Afecta sélo a la piel, comienza con
una ulcera que sana en 3 a 12 me-
ses o bien aparece un nédulo que
metastatiza por via linfohematogena
pero que nunca alcanza a 0rganos
internos.

Leishmaniosis generalizada

En esta forma el parasito origina
lesidn cutanea en la puerta de en-
trada, generalmente pasa desaperci-
bida, para luego invadir y distri-
buirse por el resto del organismo.

En la piel no tiene lugar la forma-
cién de tlceras, sin embargo puede
tener una afectacién progresiva del
tejido conjuntivo subcutaneo con la
formacion de multiples nédulos.

CUADRO CLINICO COMPLETO

1.2 Alteraciones generales.
2.2 Alteraciones cutaneo-mucosas.
3.2 Alteraciones viscerales.

1.2 Alteraciones generales

— Disminucion de peso con atrofia
muscular manifiesta principalmente
en la cara y cabeza.

— Abatimiento, Adinamia.

— Fiebre inconstante e irregular.

— Adenopatias multiples y precoces.
— Frecuentes hemorragias nasales.

2.2 Alteraciones cutaneo-mucosas

— Depilaciones en placa.
— Dermatitis furfuricea.




— Ulceraciones en bordes de las ore-
jas, zonas de roces y salientes 6seos.
— Perionixis y menos frecuentemen-
te queratitis y tilceras de cornea.

— Nédulos en tejido conjuntivo sub-
cutaneo.

3.2 Alteraciones viscerales

— Hipertrofia de érganos ricos en
S.M.F.
Bazo.
Higado.

Al final aparecen también signos
de alteracién renal y nerviosa.

DIAGNOSTICO
A) Diagnostico clinico

Esta basado en los datos recogi-
dos de la exploracion del animal y
que sdlo es inequivoco en las fases
de estado de la enfermedad, debido a
esto se considera como diagnoéstico
presuntivo que debe ser confirmado
con alguna técnica laboratorial espe-
cifica. (Ver tabla 1).

B) Diagnéstico laboratorial

Son aquellos métodos usados a
partir de muestras obtenidas en el
animal sospechoso de padecer la en-
fermedad.

b-1) Inespecifico

b-2} Especifico
—— Parasitologico
— Inmunolégico

b-1) Inespecifico

Se evidencian parametros caracte-
risticos de la Leishmaniosis pero que
no son especificos de ella. Asi podemos
estudiar alteraciones hemaéaticas
(TVvsaG, GR, LGB con TL, etc...)

También suele ser muy estudiado
el proteinograma obtenido por técni-
cas electroforéticas en el que se com-
prueba un aumento de las proteinas
totales muy acusado con disminu-
cién de los valores de Albumina y
aumento de los de (y} globulinas.

Se ha usado como diagnéstico
inespecifico las técnicas de flocula-
cién y formol gelificacion.

b-2) Especifico

Parasitologico — se trata de en-
contrar e identificar el parasito, para
ello se realizan biopsias de médula
osea, ganglio linfatico, bazo o higado
en el caso de la forma visceral y de
piel o ganglio linfatico regional en la
cutanea.
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TABIA 1

También se puede recurrir al cultivo
en medio N.N.N. (Novy-Neal-Nicolle).

Inmunolégico — se trata de evi-
denciar anticuerpos especificos en el
suero sanguineo del animal, practi-
camente se han utilizado todas las
pruebas inmunolédgicas de las que
podemos destacar:

- Inmunodifusién en gel de agar.

- Contrainmunoelectroforesis.

- Inmunofluorescencia indirecta
(IF1).

- Enzimoinmunoensayo (ELISA).

- IFMA es un IFI con medidor fluo-
rométrico.

OBJETIVO Y JUSTIFICACION

La leishmaniosis canina es una
enfermedad muy extendida en nues-
tro pais que ocasiona grandes pérdi-
das, tanto a nivel sanitario como eco-
noémico y de facil propagacion, siendo
por tanto de gran importancia el te-
ner técnicas de diagnostico rapidas,
especificas y sensibles, que nos pue-
dan hacer controlar esta enfermedad.

Por este motivo, hemos puesto a
punto la técnica de Elisa Indirecto,
la cual retine las caracteristicas an-
teriormente citadas y a su vez, he-
mos hecho un estudio comparativo
de diferentes sustratos (OPD, TMB y
ABTS) en peroxidasa, para ver cual
de ellos reunia las mejores condicio-
nes en el desarrollo de dicha técnica.

MATERIAL Y METODOS
Parasito

La leishmania utilizada en este
trabajo ha sido L. d. infantum facili-
tada por el Departamento de Parasi-
tologia de la Facultad de Veterinaria
de Madrid.

Obtencion del antigeno

Partimos de una cepa de
Leishmania Donovani Infantum,
mantenida en nuestro laboratorio
desde 1984. Esta cepa se conserva
congelada en nitrégeno liquido a -
180 °C en un medio que contiene un
90 por 100 de suero fetal de ternera
y un 10 por 100 de DMSO (dimetil
sulfoxido). En estas condiciones la
cepa se mantiene durante afios. Para
su empleo, hay que proceder a su
descongelacién rapida y lavado con
PBS estéril para eliminar el DMSO y
su actividad téxica.

Para conseguir una buena revitali-
zacién es conveniente, segiin nuestras
experiencias, realizar 1 6 2 pases en
un agar-sangre, manteniendo cada
pase 4 6 5 dias a 25 °C. Cuando el
crecimiento es 6ptimo procedemos a
sembrar en medio sintético 199, al
cual se le afiade un 10 por 100 de
suero de ternera, un 0,5 por 100 de
una mezcla de antibiéticos que contie-
ne 5.000 Ul/ml de penicilina y 5.000
UI/ml de estreptomicina, ajustando el
pH a 7,2 con bicarbonato sddico.

Este cultivo se mantiene durante
5 6 6 dias, observando el crecimiento
de las leishmanias macroscopica-
mente. Cuando se tiene un buen cre-
cimiento, se centrifugan a 1.000-
1.200 r.p.m. durante unos 30’. El se-
dimento de leishmanias se lava con
PBS para eliminar todos los restos
de medio de cultivo, manteniendo
siempre estas condiciones en cada
centrifugado.

El sedimento de leishmanias pro-
cedente del altimo lavado lo resus-
pendemos en una pequena cantidad
de PBS y procedemos a su ruptura
sonicandolas con 4 ciclos de 30” de
intensidad media en bano de hielo.
Una vez rotas las leishmanias, hace-
mos una ultima centrifugacién que
ya puede ser de 2.500-3.000 r.p.m.
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durante 15, quedandonos con el so-
brenadante o fraccién soluble, la
cual se dializa en agua destilada du-
rante 24 horas.

Este antigeno soluble es el que
utilizamos para la sensibilizaciéon de
las placas, utilizando como diluyente
una solucién de tampén carbonata-
do y dejando fijarse al antigeno du-
rante un minimo de 24 h a 4 °C para
lavar posteriormente los pocillos con
PBS-tween.

Previamente a la fijacién del anti-
geno, se realizé una determinacion
de proteinas totales por el método de
Braddford, para asi conseguir poste-
riormente la dilucién de 1 ug de anti-
geno por cada 100 ul del tampén de
dilucién, que es la cantidad que se
fij6 por pocillo.

SUEROS

Se realizo el estudio con un total
de 126 sueros, siendo el 50 por 100
muestras obtenidas en la provincia
de Madrid y el otro 50 por 100 se ob-
tuvieron por igual en las provincias
de Zaragoza, Valencia y Cadiz.

ELISA INDIRECTO

El test de ELISA se realizd en mi-
croplacas segin los métodos descri-
tos por Sanchez Vizcaino y col.
(1982) y Vulcano y col. (1988), con
algunas modificaciones, optimizando
la técnica para cada uno de los dis-
tintos sustratos.

Pasamos a continuacién a descri-
bir la técnica en lineas generales pa-
ra Juego dar las condiciones especifi-
cas para cada sustrato.

En primer lugar se fijo el antigeno
de los pocillos de las microplacas. El
antigeno se diluy6 en tampoén carbo-
natado para tener una concentracion
de 1 ug en 100 ul y posteriormente
se distribuy6 a razéon de 100 ul por
pocillo dejando incubar 24 h a 4 °C
transcurrido este tiempo se lavo la
microplaca 4 veces con solucién de
lavado PBS-tweem.

La dilucién de los sueros fue opti-
mizada para cada sustrato realizan-
dose en tampoén de dilucion y distri-
buyéndose 100 ul por pocillos, los
tiempos y temperaturas de incuba-
cion en los dos ensayos fueron como
se indica en la relacién de condicio-
nes 6ptimas para cada sustrato.

A continuacién se realizé un nue-
vo lavado con PBS-tween y se adicio-
noé el conjugado (antigammaglobuli-
na de perro obtenida en conejo y
marcada con peroxidasa). Las dilu-

Pag. 200 M.M.-Vol. 50-N° 2-Afio 1934

CONDICIONES PARA LOS ENSAYOS CON OPD

1° ENSAYO 2° ENSAYO
- [Ag] 1 ug/pocillo 1 ug/pocillo
- Dilucién de sueros 1/200 1/200
- Dilucién del conjugado 1/500 1/500
- Tiempo y temperatura de incubacién
para sueros 30°a37°C 30'a37°C
para conjugado 300a37°C 30'aT.a.
para el cromégeno 10’aT.a. 10'aT.a.
- Cromégeno 150 ul/pocillo 150 ul/pocillo
- Frenado Ac Sulfirico BN Ac Sulfdrico 3N
- Lectura 450 nm 450 nm

(T.a. = Temperatura ambiente)

Tabla 2

CONDICIONES PARA LOS ENSAYOS CON TMB

1° ENSAYO 2° ENSAYO
- [Adg] 1 ug/pocillo 1 ug/pocillo
- Dilucién de sueros 1/200 1/200
- Dilucién del conjugado 1/1.000 1/1.000
- Tiempo y temperatura de incubacion
para sueros 10’aT.a. 30°a37°C
para conjugado 10’aT.a. 30'a37°C
para el cromégeno 10’aT.a. 10’aT.a.
- Cromébgeno 100 ul/pocillo 100 ul/pocillo
- Frenado Ac Sulfdrico 3N Ac Sulfdrico 3N
- Lectura 450 nm

450 nm

(T.a. = Temperatura ambiente)

Tabla 3

CONDICIONES PARA LOS ENSAYOS CON ABTS

1° ENSAYO 2° ENSAYO

- [Ag] 1 ug/pocillo 1 ug/pocillo
- Dilucién de sueros 1/200 1/200
- Dilucién del conjugado 1/1.000 1/1.000
- Tiempo y temperatura de incubacién

para sueros 10’aT.a. 30°a37°C

para conjugado 10’aT.a. 30°a37°C

para el cromégeno 10’ aT.a. 10’aT.a.
- Cromdgeno 100 ul/pocillo 100 ul/pocillo
- Frenado SDS al 1% SDS al 1%
- Lectura 405 nm 405 nm

(T.a. = Temperatura ambiente)

Tabla 4




ciones, asi como los tiempos y tem-
peraturas de incubacion fueron tam-
bién en funcion del sustrato.

Tras un nuevo lavado se adiciono
la solucion sustrato-cromogeno, fre-
nando la reaccién cuando se observo
la aparicion de cierto color en los
controles negativos.

El antigeno se colocé en cada mi-
croplaca (para OPD y ABTS) de for-
ma que en las columnas pares no
hubiese Ag fijado, asi a la hora de
hacer la lectura con el fotocolorime-
tro el valor de las columnas pares
era sustraido al de las impares con-
siguiéndose un valor mas real.

El estudio de los sustratos, lo rea-
lizamos con dos ensayos diferentes,
cambiando la temperatura y los
tiempos de incubacion de los sueros
y conjugado,

En el OPD, en los dos ensayos
mantuvimos el mismo tiempo de in-
cubacion (307, ya que, en trabajos
anteriores a éste, comprobamos que
a tiempos de incubacion inferior, la
respuesta colorimétrica no era ade-
cuada. (Ver tablas 2, 3 y 4).

RESULTADOS Y DISCUSION

En este trabajo hemos desarrolla-
do el estudio comparativo de tres
sustratos para peroxidasa en la téc-
nica de ELISA INDIRECTO, realizan-
do para cada uno, dos ensayos dife-
rentes en lo que concierne a los
tiempos y temperatura de incuba-
cion.

En el primer ensayo se ha compro-
bado que:

- Por lo general, los valores en
densidades opticas del OPD son su-
periores al de los otros dos sustra-
tos, debido a que el tiempo de incu-
bacion de éste es superior.

- No obstante, hemos visto que en
sueros negativos, hay un ligero au-
mento de densidad optica del TMB
sobre el OPD, manteniéndose tam-
bién bajos los valores con el ABTS.

- Hay pocos casos en los que los
valores del ABTS estén por encima
de los del TMB (num. 18, 51, 103) y
solo son superiores a los valores del
OPD en los sueros num. 58 y 126.
Estos casos que hemos mencionado,
son consecuencia de las fases de la-
vado.

(Ver graficas nams. 1, 2y 3).

En el segundo ensayo, hemos visto
que:

- Los valores, en general, de los
tres sustratos, son superiores a los

a1 T 17 = 5 ELE T R R LS

WM TUERCS

@ e 0

M.M.-Vol. 50-N° 2-Afio 1994- Pag. 201




Estudio comparativo de
diferentes sustratos para
peroxidasa en el diagnéstico

de Leishmaniosis Canina
por Elisa Indirecto

del primer ensayo, debido a que el
tiempo de incubacion en éste fue su-
perior.

- Los valores del TMB por, lo gene-
ral, se hacen mas manifiestos que
los otros dos sustratos, tanto en los
sueros negativos como en los positi-
VoS,

- Se aprecia que al igualar los
tiempos y temperatura de incuba-
cion, la diferencia entre valores posi-
tivos y negativos se hace mayor en el
ABTS.

(Ver graficas nums. 4, 5y 6).

CONCLUSIONES

1) De los tres sustratos estudiados
(OPD, TMB y ABTS), hemos compro-
bado que el ABTS es el que tiene los
valores mas estables, asi como la
mayor diferencia colorimétrica entre
los sueros positivos y negativos.
Siendo el seleccionado en este traba-
o.
2) El ABTS es de facil lectura, tan-
to visualmente como por fotocolori-
metro. Siendo ademas inocuo en su
manipulacion.

3) El TMB adquiere un fuerte co-
lor, incluidos los controles, en el en-
sayo a 30 minutos. No obstante, la
diferencia entre los controles en los
dos ensayos, es inferior a la de los
otros dos sustratos estudiados.

4) El OPD, presenta una buena
respuesta colorimeétrica a los 30 mi-
nutos, pero su gran inconveniente es
el poder cancerigeno que presenta
para el manipulador. .
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LOGISTICA SANITARIA

Equipo dental de campaiia

y tratamiento dental

maxilofacial

en el Primer Escaldén

Francisco H. Briz Hidalgo *

RESUMEN

Se exponen las recomendaciones que el Grupo
de Trabajo de Servicios Dentales de la Euromed
ha elaborado sobre el equipo dental de campaiia
y el tratamiento dental y maxilofacial en el pri-
mer escalon,

PALABRAS CLAVE: Equipo Dental de Campaiia.
Primer Escalén.

SUMMARY

Recommendations for the extent of dental and
maxillofacial treatment and the minimum essen-
tial dental field equipment at first echelon crea-
ted by the Euromed Working Group on Dental
Service are expounded in this paper.

KEY WORDS: Dental Field Equipment. First
Echelon.

INTRODUCCION

La creciente interoperabilidad de las Fuerzas de la
- OTAN y UEO y las cada vez mas numerosas misiones de
paz que llevan a cabo los “Cascos azules” de distintos
paises bajo el auspicio de la ONU han hecho evidente la
necesidad de estandarizacién de los materiales y equipos
sanitarios de Campaiia asi como de aprobacién de nor-
mas de actuacién conjunta en las distintas areas sanita-
rias con objeto de facilitar y potenciar la eficacia y opera-
tividad de los Servicios Sanitarios en Campafia.

En este articulo se exponen las directrices basicas for-
muladas por el Grupo de Trabajo de Servicios Dentales
de la Euromed sobre Equipo Dental de Campaiia y
Tratamiento Dental y Maxilofacial en el primer escalén.

" En la lectura e interpretacion de este documento de-
ben tenerse en cuenta las peculiaridades en materia den-
tal de los paises miembros del EUROGRUPO y los paises
observadores (Canada, Francia vy Estados Unidos).

Existen multiples diferencias en la organizacién del
Servicio Dental de Campania entre los distintos paises del
EUROGRUPO. Estas diferencias son debidas a factores
tales como:

— Experiencia y tradicién bélica de cada nacién.

— Capacidad de personal y tratamiento en los distintos
escalones.

— Entrenamiento civil basico de odontélogos y estomaté-
logos.

¥ Cap. de Sanidad (Med.). Miembro del Grupo de Trabajo de Servicios
Dentales de la Euromed. Servicio de Estomatologia Hospital
Militar Central “Gomez Ulla”.

— Existencia de odontélogos y estomatélogos con espe-
cializacion postgraduada en Cirugia Oral.

— Posibilidad de entrenamiento de odontélogos y esto-
mato6logos militares en Cirugia Oral y Maxilofacial.

— Disponibilidad de cada nacién en:

— Odontoélogos.

— Estomatologos.

— Cirujanos orales.

— Cirujanos maxilofaciales.

— Oficiales médicos con entrenamiento en cuidados den-
tales en tiempo de guerra.

~— Personal auxiliar.

— Personal de enfermeria.

De lo anteriormente expuesto es facil deducir que el
término “Dental Officer” = Oficial Dental (OD) varia am-
pliamente dependiendo del entrenamiento civil, legisla-
cidn y tradiciones de cada pais:

— Odontélogo: Con/sin especializacién postgraduada en
Cirugia Oral.

— Estomatologo: Médico especialista en estomatologia
con/sin especializacion en Cirugia oral.

— Cirujano oral: Odontélogo especialista en Cirugia Oral
y Maxilofacial. ' '

— Cirujano maxilofacial: Médico especialista en Cirugia
maxilofacial. ,

— Meédico: Entrenado y autorizado para prestar asisten-
cia odontolégica en las Unidades sin OD.

A. TRATAMIENTO DENTAL EN EL PRIMER ESCALON

Se trataran unicamente los casos absolutamente urgen- -
tes, siempre que las condiciones del combate lo permitan.
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1. OBJETIVOS 2 EQUIPO
- — Exploracién del paciente
— Administracién de anestesia local
— Tratamiento de los traumas y
las enfermedades agudas de /pulpa/
periodonto/mucosa

Anexos A, D.
Anexos A, B, D.

Anexos A, B, C, D.

B. TRATAMIENTO MAXILOFACIAL EN EL PRIMER
ESCALON

En este escalon se realiza tnicamente diagnoéstico de
los traumatismos maxilofaciales.
1. OBJETIVOS 2. EQUIPO
- Exploracioén del paciente y
diagnéstico de los traumatismos

maxilofaciales Anexos A, D.

NOTAS COMUNES A LOS
APARTADOS Ay B

NOTA 1:  La esterilizacion se llevara a cabo en coopera-
cién con el primer escalén médico.
NOTA 2: Farmacos y otros materiales no mencionados

ANEXO B

Objetivo: Administracién de anestesia local

Equipo Cantidad
— Jeringa, cartucho,
dental, con aspiracion 1
— Aguja, hipodérmica, estéril,
desechable, tipo cartucho 20
— Solucién anestésica, 2%,
con vasoconstrictor, 2 ml, cartucho 30
ANEXO C

Objetivo: Tratamiento de los traumas y las enfermeda-
des agudas de pulpa/periodonto/mucosa

Equipo Cantidad
— Cucharilla, dental, doble terminacion 2
— Juego de limas, canal pulpar,
dental, surtidas, 25 mm, tallas 10—35 1
— Instrumento plastico, obturacion,
doble terminacion 2

— Material de obturacion,

temporal, premezclado 1
— Botador raices, recto : 1
— Forceps, exodoncia raices, superior, posterior 1
— Forceps, exodoncia raices, inferior

— Hoja bisturi, quirtrgica, separable,

estéril, empaquetada individualmente,

estan disponibles en las farmacias de la organizacion meé- nam. 15 ) ) 10
dica de campaia. — Mango bisturi, quirargico,
NOTA 3: Capacidad de asistencia: 30 bajas/24 horas. hoja separable, nam. 3 1
NOTA 4: Todos los articulos del equipo dental que se enu- | — Tijeras, oral, quirtirgica, dental,
meran a continuacion seran empaquetados en un contene- | curva, punta afilada, 115 mm 1
dor adecuado, facilmente transportable por una persona. — Pinzas, hemostatica, mosquito,
curva, 145 mm 1
— Sutura, quirargica, no absorbible,
ANEXO A nam. 3, con aguja circular de 22,5 mm 5
Objetivo: Exploracion del paciente
ANEXO D
Equipo Cantidad .
Objetivo: Materiales generales
— Espejo, exploracion oral, dental,
superficie frontal, sin mango 4 Equipo Cantidad
— Mango, espejo exploracion
oral, dental, metal 4 — Algodén, absorbente, comprimido C.S.
— Pinzas, vendaje, dental 4 — Guantes, quirargicos, latex,
— Sonda, dental 4 no estériles, desechables, tallas surtidas 50
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HISTORIA Y‘HUMANIDADES

Historia de la rabia

Manuel Sanchez Alvarez *

RESUMEN

SUMMARY

La rabia nunca ha procudido una gran mortali-
dad entre la Humanidad, como ocurrié con la vi-
ruela, sin embargo, es una de las enfermedades
infecciosas mas universales que afecta al hom-
bre, y ha existido en toda época y en toda civili-
zacion.

Es por ello que esta enfermedad es conocida
desde la méas remota antigiiedad, es citada de for-
ma escrita ya en el aiio 2000 a.C., y son muy nu-
merosas las referencias a la misma en la antigua
Grecia y Roma, en las cuales siempre se atribuia
al perro la transmisién de la enfermedad. Las pri-
meras observaciones sobre la existencia de otros
animales portadores son debidas a los espaiioles
durante la conquista de Ameérica. Esta enferme-
dad se encuentra también en el origen de impor-
tantes supersticiones que aparecieron en la
Europa Moderna.

Los tratamientos que se aplicaron frente a la
rabia fueron de lo mas disparatados, hasta que a
finales del siglo XIX, Pasteur desarrolla una vacu-
na contra la enfermedad, a la cual llega de una
forma metddica y 14gica, abriendo el camino para
la obtencion de otras vacunas. En 1885 Pasteur
aplica la primera vacuna antirribica a un ser hu-
mano: el nifio Joseph Meister que habia sido
mordido por un perro rabioso.

Desde entonces y hata la actualidad, las vacu-
nas antirrabicas han ido evolucionando, siendo
previsibles en breve plazo la obtencién de estas
vacunas por ingenieria genética.

Rabies has not brought about as much morta-
lity among human beings as Smallpox. But it is
one of the most universal infectious disease that
affects to the Man. It has existed all over the ye-
ars and civilizations.

For this reason, this illness is known by Man
since the remote Ancient Times and is written
from 2000 B.C. There are many refferences in
the Ancient Greece and Rome where the trans-
mission of the illness was connected with dogs.
The first observation about the existence of ot-
her carrier animals might be atributed to the
Spanish People during the American conquest.
This illness has been always found in the origin
of the most important superstition that appeared
in Modern Europe.

Medical Treatments aplicated to rabies were
the most absurd ones until the end of the 19th
Century when Pasteur made the proper vaccine
against this illnes. This vaccine was the origin of
other ones. In 1885, Pasteur applied the first an-
ti-rabie vaccine yo a human being: the child
Joseph Meister, who had been bitten by a rabies
dog.

Since then, anti-rabies vaccines have being de-
velopped until now, what has made much easier
to obtain them in short time through genetic en-
gineering.

a habido enfermedades infec-
ciosas particularmente impor-
tantes en la historia de la

Humanidad, algunas. como la viruela
fueron un factor fundamental en la

* Cte. de Sanidad (Med.). Diplomado Andli-
sis Clinicos y Medicina Preventiva. Labora-
torio Hospital Militar Central “Gémez
Ulla”.

desaparicién de pueblos y civilizacio-
nes, hay evidencias de. que el palu-
dismo desemperié un importante pa-
pel en la decadencia del Imperio
Romano. Contrariamente la rabia
nunca ha producido una gran mor-
talidad, al compararla con las otras
enfermedades mencionadas, el ni-
mero de muertes que ha ocasionado
es pequerio, y no hay datos de que
haya provocado inmigraciones masi-

cas ni asolado civilizacién alguna. No
obstante, si tiene una particularidad
que la coloca entre uno de los gran-
des azotes de la Humanidad, su uni-
versalidad, siempre ha afectado al
hombre, en toda época y en todo lu-
gar.

Al ser el perro el principal reservo-
rio de esta enfermedad para el hom-
bre, y siendo tan cosmopolita el uno
como el otro, y como ademés la do-
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mesticacion del perro se produce en
muy tempranas épocas de la
Historia, ya en el Mesolitico existian
perros domesticados. Se comprende
facilmente la universalidad de la ra-
bia, su existencia en casi todo €l or-
be, desde paises frios como
Groenlandia e Islandia, hasta las re-
giones calidas de India y Africa, y
desde larmas remota antigtiedad.

LA ENFERMEDAD

La rabia es una antropozoonosis,
es decir, una enfermedad transmisi-
ble de los animales y que ocasional-
mente contagian al hombre, lo cual
puede realizarse por diferentes me-
canismos, que en el caso concreto de
la rabia es por .la mordedura del ani-
-mal enfermo que contiene al virus.
En el 90 por 100 de los casos €l ani-
mal que infecta al hombre es €l pe-
ITO. ‘

Pero esto no significa que sea el
perro el principal reservorio de la ra-
bia, estos son el zorro y el lobo en
Europa y Asia, el mapache, la mofe-
ta, el murciélago y el vampiro en
América, y una gran variedad de
animales salvajes en Africa.
Realmente comparado con todos es-
tos animales el perro es un reservo-
rio de moderada intensidad, debido
a que solo transmite la enfermedad
si muerde durante la fase irritativa-
agresiva de la misma, periodo de
muy pocos dias, de cinco a ocho,
tras los cuales el perro muere. Sin
embargo, entre los murciélagos y
vampiros esta fase infectiva puede
durar ochenta dias o mas, incluso
parece ser que existen vampiros
transmisores sanos, que cobijan al

. virus en forma latente en la grasa
subcutanea, siendo entonces su
mordedura siempre peligrosa.

Una vez inoculado en el hombre,
el virus se dirije desde el lugar de la
mordedura a través de los troncos
nerviosos, hasta el SNC, siendo el re-
sultado una encefalomielitis mortal.
La sintomatologia, que aparece tras
un periodo prodrémico medio de
unos cuarenta dias, es muy abiga-
rrada, en donde caben destacar cua-
dros de crisis convulsivas ante esti-
mulos sensoriales minimos, como un
ruido, una luz, una corriente de aire,
etc. La ingestién de los alimentos es
muy dolorosa por el espasmo de los
miisculos faringeos, el enfermo re-

chaza el agua por el temor de que su-
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frialdad desencadene uno de estos
espasmos, de aqui al nombre de “hi-
drofobia” con que también se conoce
la enfermedad. Durante la crisis con-
vulsiva, por el espasmo faringeo apa-
rece una abundante sialorrea, €l en-
fermo sufre alucinaciones en donde
le persiguen y oye grandes gritos,
ocasionalmente se vuelve agresivo,
arroja al suelo cuanto se les pone
por delante, atacando a patadas y
puiietazos a sus cuidadores, para
quienes constituye un auténtico peli-
gro. A veces es tal la agresividad de

“estos enfermos, que en Francia, du-

rante el siglo XVIII, fueron promulga-
das leyes prohibiendo envenenar, es-
trangular o disparar a los enfermos
de rabia.

Por fin la enfermedad desemboca
en una fase paralitica o depresiva, y

LA RABIA EN LA ANTIGUEDAD

Una de las referencias mas anti-
gua se encuentra en las “Leyes de
Eshunna”, escrita en Mesopotamia
1.800 afios a.C., en donce se dice:
“... si un perro esta enfermo y sa-
biéndolo su duefio, no le recoge, y el
perro muerde a un hombre que mue-
re a consecuencia de ello, el duerio
debera pagar 40 shekels de plata. Si
muerde a un esclavo y le ocasiona la
muerte, pagard 15 shekels de pla-
ta...”.

Mil anos después, en la Iliada es-
crita hacia el ano 700 a.C, Aquiles
llama a Héctor “perro rabioso”.

En el siglo IV a.C. aparecen las
primeras resenas de caracter cientifi-
co de la enfermedad, Aristoteles en
su “Historia de los animales”, descri-

GLICOPROTEINA

Fig. 1.-El virus de la rabia. Es un rhabdovirus, compuesto por un niicleo helicoidal en donde
se encuentra su genoma de ARN, y una envoltura lipidica salpicada de moléculas de gluco-

proteina.

el infortunado paciente muere de
una paralisis respiratoria, hacia el
tercer al quinto dia después de ini-
ciarse los sintomas.

Una de las primeras descripcio-
nes modernas de la sintomatologia
de la rabia es debida al médico ita-
liano Girolamo Frascatoro (1478-
1553), que en su obra “De contagio-
ne et contagiosis morbis” (Del con-
tagio y las enfermedades contagio-
sas}, publicada en Venecia en 1546,
donde dice: “... el paciente no puede
permanecer ni de pie ni tumbado y
como un loco se mueve de aca para
alla, se arana y siente una sed into-
lerable. Este es el sintoma mas de-
sagradable ya que rehaye el-agua y
todos los liquidos, y preferiria morir
antes que beber o acercarse al
agua. Es entonces cuando muerde a
otras personas, echa espuma por la
boca, tuerce la boca y finalmente
queda exhausto y pacificamente ex-
pira”.

be la rabia en el perro y cree que el
hombre no contrae la enfermedad
por la mordedura de un animal en-
fermo, probablemente el prolongado
periodo de incubacién en el ser hu-
mano le indujeran a tal error.

Democrito, en el siglo III a.C., de-
nomind “lyssa” a esta enfermedad,
que segun algunos viene a significar
“gusano”, ya que hasta Morgagni en
el siglo XVIII, estuvo en boga la teo-
ria de que la rabia era producida
por unos minusculos gusanos que
desde la lengua del perro enfermo
invadian al cerebro del hombre que
mordia, para otros el término “lys-
sa” significa locura. La actual deno-
minacién de rabia procede del latin
“rabere”, con que los antiguos ro-
manos nombraron a la enfermedad,
y que viene a significar rabiar o en-
loquecer.

Los romanos asociaban la enfer-
medad con la aparicién en el firma-
mento de Sirius, la estrella del perro,



que puede observarse durante el ve-
rano, en los llamados “dias del pe-
10", periodo en el que creian que era
mucho mas frecuente. Y son los meé-
dicos romanos los primeros en pro-
poner los tratamientos mas raciona-
les, que posiblemente en su dia pu-
dieron salvar la vida a mas de una
victima mordida por un animal ra-
bioso, asi Cornelius Celsus en el ano
30 d.C., escribia: “... si alguien es
mordido, y no es rapida y enérgica-
mente tratado, enfermara de hidrofo-
bia, padeciendo de forma dolorosa, y
lamentablemente sin esperanzas de
salvacion”. El veneno debe ser extrai-
do de la sangre mediante ventosas, y
en el sitio de la lesion se hara una
incision inmediata de la herida y lue-
go se cauterizara con fuego”. El mis-
mo Galeno fue mas drastico, reco-
mendaba la sececion o amputacion de
los tejidos mordidos.

SUPERSTICIONES Y
SUPERCHERIAS

El vampirismo, supersticion que
se origina en la Europa Central del
siglo XVIII, esta intimamente rela-
cionada con la rabia, siendo este
hecho objeto de numerosos estudios
e incluso de tesis doctorales (ver re-
vista Jano num. 990 de abril de
1992).

Exactamente la creencia en vam-
piros se inicia en las regiones actual-
mente situadas en Hungria y°
Rumania, que a principios del siglo
XVIII sufren un terrible brote de ra-
bia. La asociacion de esta enferme-
dad con el vampirismo, se compren-
de facilmente si se considera el efec-
to que producia sobre el campesino
de la época, supersticioso e inculto,
el brusco cambio que experimentaba
un animal décil y amistoso, el perro,
en una bestia agresiva y peligrosa. Y
que ademas, transformaba de una
manera parecida a cualquier otro
animal o persona que atacaba, la ex-
plicacion que alcanzaban es que se
habia transformado en un ser malig-
no y sobrenatural: el vampiro. El
cual atin después de muerto el cuer-
po del hombre o del animal que lo
sustentaba, seguia viviendo en el ca-
daver.

Y asi ocurrié que, cualquier caso
de rabia que aparecia era senal ine-
quivoca de la presencia de un vampi-
ro en la proximidad, llegando a tal
extremo esta creencia que en

Fig. 2.-El murciélago es uno de los principales transmisores de la rabia. El tinel que cruza

por debajo el Canal de la Mancha es inspeccionado diariamente, para evitar la anidacién y
el paso de estos animales. Es una forma de evitar que la rabia Ilegue a Inglaterra.

Meduenga, poblaciéon proxima a
Belgrado, en 1732, y después en
1737, se formaron sendas comisio-
nes meédicas compuestas cada una
por tres cirujanos militares, los cua-
les mandaron la exhumaciéon de mu-
chos cadaveres a los que aplicaron el
tratamiento prescrito contra los vam-
piros, que consistia en clavar una
estaca de fresno en el pecho del ca-
daver. La creencia en vampiros se
llego a extender practicamente por
toda Europa, hasta tal punto que en
Inglaterra, en 1823, se promulgé
una ley prohibiendo la mutilacion de
los cadaveres por el anterior procedi-
miento.

Es posiblemente la rabia la enfer-
medad contra la cual se han pro-
puesto los tratamientos mas grotes-
cos, asi los antiguos meédicos chinos
recomendaban como tratamiento in-
falible una mezcla de cinabrio y al-
mizcle. Y es en los siglos XVIII y XIX
cuando aparecen los tratamientos
mas disparatados, como es el com-
puesto por el excremento de aves
acudticas, ajenjo y cenizas de hipo-
potamo, que tuvo una gran acepta-
cion en su época. En 1806, el muni-
cipio de Nueva York recompensod a

un tal John M. Crous con 1.000 do6-
lares, por descubrir un remedio que
consistia en unas tabletas hechas
con mandibulas de perro machaca-
das, lengua desecada de un potro re-
cién nacido y limaduras de cobre de
peniques ingleses con la esfigie de
Jorge . En el Oeste americano, se
empled como remedio las llamadas
“piedras del loco”, que no eran otra
cosa que los calculos biliares de cier-
tos tipos de ciervos.

LA RABIA ANTES DE PASTEUR

Ya los poetas romanos como
Ovidio, Horacio y Virgilio, asi como
numerosos autores de las escuelas
alejandrinas y arabigas, conocian
bien la rabia en el perro y de como
éste la transmitia al hombre. Pero el
hecho de que otros animales fueran
también portadores de la enferme-
dad y la pudieran transmitir, no fue
conocido hasta épocas relativamente
recientes. En tal sentido, una de las
primeras observaciones fue hecha
por el espanol Pedro Martir de
Antequera, primer obispo de la
Ameérica recién descubierta que en el
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siglo XVI escribe: “... en muchos lu-
gares, murciélagos no menores que
tortolas vuelan y atacan con furia a
los hombres, y con sus mordeduras
venenosas les confieren a los afecta-
dos la locura”. Observaciones simila-
res fueron hechas por los primeros
colonizadores espanoles en la penin-
sula del Yucatan.

Estos hechos no fueron plena-
mente ratificados hasta los princi-
pios de este siglo por Joseph L.
Pawan, el cual observé que en
Trinidad, donde los nativos dormian
a la intemperie a causa del calor, su-
frian con frecuencia ataques y mor-
deduras de oscuras criaturas que vo-
laban con rapidez, y aunque las vic-
timas nunca sentian la mordedura,
enfermaban unas seis semanas mas
tarde y morian de rabia. Parecidas
observaciones se habian realizado
anos antes con el ganado.

Entre los personajes célebres victi-
mas de la rabia cabe citar al drama-
turgo y actor vienés Ferdinand
Raimund (1790-1836), que el 25 de
agosto de 1836 se suicido de un tiro.
Un dia antes habia sido mordido en
la mano por un perro, al parecer ra-
bioso, que habia atacado a otras per-
sonas y que mas tarde maté un poli-
cia. Se daba la circunstancia de que
Raimund sufria desde nifio un terror
enfermizo hacia la rabia, hasta el ex-
tremo de llegar a creerse enfermo en
una ocasion en que un perro lamio
un trozo de pan que estaba comien-
do.

Es a partir del siglo XVIII en que
se comienza a investigar la rabia, y
a finales de este siglo Valli demos-
tré la virulencia de la saliva del pe-
rro rabioso, lo cual fue totalmente
confirmado por Zinke en 1804,
quien transmitio la rabia desde un
perro enfermo a otro sano al pince-
larle una herida con la baba del
primero. Este experimento repre-
sentd un gran paso en el conoci-
miento general de las enfermedades
infecciosas, fue la rabia una de las
primeras enfermedades reconocidas
como tal.

En 1821, Magendia y Brescher de-
mostraron que también la saliva del
hombre enfermo es virulenta. En
1881, Galtier demostré que el encé-
falo del perro enfermo también es vi-
rulento, es decir, que contiene al
agente etiologico de la enfermedad.
Este descubrimiento fue fundamen-
tal para la elaboracion de la vacuna
antirrabica de Pasteur.
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Fig. 3.-Louis Pasteur.

LA VACUNA ANTIRRABICA DE
PASTEUR

La rabia es la primera enfermedad
humana en la que tuvo éxito una va-
cuna desarrollada de manera siste-
matica, la cual fue el resultado de
una larga serie de estudios y experi-
mentos iniciados en 1881 por Louis
Pasteur (1822-1895), y sus colabora-
dores, y que concluyeron en 1885 al
vacunar con éxito al nifio Joseph
Meister.

Histéricamente la vacuna antirra-
bica marcé el inicio de la actual
Inmunologia, y es la segunda, tras la
vacuna antivariélica elaborada por
Jenner en 1796, de una larga serie
de vacunaciones que han logrado que
las enfermedades infecciosas dejaran
de ser una de las primeras causas de
mortalidad en nuestro medio.

Ya en 1881 Pasteur era un famoso
cientifico, que aparte de una larga
serie de estudios en el campo de la
bioquimica, habia realizado notables
experimentos sobre las vacunas. La
primera observaciéon en este sentido
ocurri6 entre los anos 1878 al 1880,
y fue realizada de una manera acci-
dental al tratar con cultivos de bac-
terias actualmente denominadas
Pasteurella aviséptica, agente pro-
ductor del colera en los pollos. Era
tal la virulencia de estos cultivos que
una pequena dosis de los mismos,
inyectados por via subcutanea, pro-
ducian la muerte de un pollo en ape-
nas un dia.

Pero en una ocasion Pasteur ino-
culé un cultivo envejecido con mas
de una semana de antigiiedad, y
contrariamente a lo esperado, los po-
llos enfermaron sélo levemente recu-
perandose enseguida. Llego a la con-
clusién logica de que el cultivo se ha-
bia estropeado, preparé nuevos culti-
vos virulentos y los inoculé a los

mismos pollos. El resultado fue sor-
prendente, el nuevo cultivo virulento
no producia el menor efecto en los
animales.

Pasteur concluyé que el cultivo
inicial contenia bacterias atenuadas,
cuya inoculacion producia en el or-
ganismo un estado de inmunidad,
que le protejia frente a un nuevo ata-
que de cepas virulentas de estas
mismas bacterias. Y para honrar la
labor de Jenner, denominé vacuna-
cion al hecho de conferir inmunidad
mediante la administracion de cepas
atenuadas de microorganismos. No
obstante, la genialidad de Pasteur
fracaso ante la cuestion fundamental
de como actia una vacuna. Ya que
para tratar de resolver esta cuestion
elaboro en 1880 su hipotesis del ago-
tamiento, que de forma resumida
viene a decir que los microbios debi-
litados e introducidos en el organis-
mo, consumian hasta su agotamien-
to una sustancia presente en el orga-
nismo y que es imprescindible para
el desarrollo de este tipo de microbio,
de tal forma, que cuando los micro-
organismos auténticamente patoge-
nos penetran en el organismo, no en-
cuentran su alimento indispensable
y perecen, no desarrollandose la en-
fermedad infecciosa.

Esta hipotesis explica también por
qué ciertas enfermedades solo se pa-
decen una vez. Para Pasteur pues no
hay un sistema inmune que defienda
al organismo, todo se limita a una
competencia por el alimento entre mi-
croorganismos de la misma especie.

La vacunacion quedé plenamente
confirmada cuando Pasteur descu-
brié la vacuna contra el carbunco
(enfermedad también conocida como
antrax, del inglés anthrax, pero es
mas correcta la denominacion de
carbunco, que evita la confusion con
el antrax, furinculos producidos por
el estafilococo). El carbunco es una
zoonosis producida por el Bacillus
anthracis, enfermedad que afecta
fundamentalmente al ganado, y que
puede afectar accidentalmente al
hombre.

La vacuna contra el carbunco se
probo en el famoso experimento de
Pouilly-le-Fort. En donde Pasteur va-
cuno a veinticuatro carneros, una
cabra y seis vacas con dos inyeccio-
nes de un cultivo del Bacillus anth-
racis atenuado, al mantenerle a tem-
peraturas entre 41 a 43 °C. Dos se-
manas mas tarde, el 31 de mayo de
1881, todos los animales vacunados
fueron inoculados con un cultivo
muy virulento de estas bacterias,
junto a un numero igual de animales
no vacunados, como testigos.

Este experimento, que fue hecho
en publico, tuvo como espectador a



una multitud que seguia entusidsti-
camente c6mo morian los animales
no vacunados, mientras que los que
si lo estaban pastaban placidamente,
y asi el dia 2 de junio de 1881 todo
concluyé felizmente mientras moria
el ultimo animal sin vacunar, y en
los otros no habia ni rastro de fiebre.

Y fue tras este éxito cuando
Pasteur se decidi6é a aplicar todos
sus descubrimientos para la obten-
cién de una vacuna antirrdbica. Tal
vez la eleccion de esta enfermedad
entre las multiples infecciones que
azotaban a la Humanidad de la épo-
ca, fue la impresién que le causaron
cuando nifios los gritos que daban
las desgraciadas victimas de un lobo
rabioso, en su localidad natal de
Arbois.

En un primer paso, Pasteur traté
de encontrar y aislar al “microbio”
causante de la enfermedad, buscan-
dolo en la saliva de los perros rabio-
sos. Un testigo de la época describe
como dos mozos sujetaban a un po-
deroso bulldog rabioso y mantenian
abiertas sus mandibulas, mientras
Pasteur introducia tubitos de cristal
en su boca, quedando su cara a es-
casos centimetros de aquellas fau-
ces, cuyo mordisco significaba una
muerte horrible.

Pero aquellos riesgos fueron inuati-
les, no conseguia cultivar los micro-
bios de la rabia a partir de la saliva
asi obtenida. Légicamente Pasteur
ignoraba que el agente etiologico de
la rabia era un virus; los virus fue-
ron descubiertos por Iwanowsky en
1892, es decir, diez aflos mas tarde
(el virus rabico fue visualizado por
primera vez en la década de los se-
senta).

Tratd entonces de buscar en otro
sitio, y basandose en el descubri-
miento de Galtier antes mencionado,
de que este microbio se encontraba
en el encéfalo del perro enfermo, em-
pez6 a inocular extractos de cerebros
de perros rabiosos directamente en
el cerebro de conejos, los cuales a su
vez morian de rabia.

El siguiente paso fue realizar nu-
merosos pases del microbio a través
del encéfalo de los conejos, segin
moria uno de rabia, preparaba un
extracto de su cerebro y lo inoculaba
a otro conejo, el cual moria y asi su-
cesivamente. Esto tuvo una conse-
cuencia fundamental, tras unos cin-
cuenta pases intracerebrales en co-
nejos, obtuvo un mutante del virus
rabico, que mas adelante seria cono-

Fig. 4.-Vacunacién del nifio Joseph Meister, detrds se encuentra Pasteur observando y a su
lado la madre del nifio.

cido como virus fijo, que no era un
microbio atenuado como buscaba
Pasteur a través de tantos pases, se-
guia siendo muy patégeno tanto para
el hombre como para los animales,
pero tenia una propiedad que le ha-
cia especialmente idéneo para ser
utilizado como vacuna, como es pre-
sentar un periodo de incubacion cor-
to y constante entre cinco a siete di-
as, en contraposicién con el virus ra-
bico natural, el virus salvaje o calle-
jero, que tiene un periodo de incuba-
cion largo y variable, entre tres a seis
semanas.

Pasteur elaboré su vacuna me-
diante una serie de suspensiones de
meédula espinal de conejos infectados
con el virus fijo, estas preparaciones
las realizd desecando estas médulas
mediante la adicion de hidréxido po-
tasico e incubando a 37 °C, mante-
niéndolas asi durante una serie de
dias variables, que iban desde tres
hasta catorce.

En un pueblo de Alsacia, el nifio
de nueve anos Joseph Meister fue
atacado y mordido por un perro ra-
bioso cuando se dirigia a la escuela,
presentaba catorce mordeduras en
distintos sitios de su cuerpo, fue
atendido por el médico de un pueblo
vecino, que aconsejoé a su madre, la
angustiada madame Meister de
Meissengot, que acudiera a la capi-
tal y expusiese su caso a Pasteur. Si
alguien podia salvar a Joseph era
él. Por aquel entonces Pasteur ha-
bia publicado varias comunicacio-
nes, por lo cual sus trabajos eran
conocidos, como fueron: “Sur la ra-
ge” (1881), “Nouveaux faits pour
servir a la connaissance de la rage”

(1882), y sus comunicaciones mas
definitivas “Nouvelle communication
sur la rage” (1884) y “Méthode pour
prévenir la rage aprés morsure”
(1885). .

El dia 6 de julio de 1885, a los
dos dias de haberse producido las
mordeduras, Pasteur cité a la ma-
dre y a su hijo a las cinco de la tar-
de. Mientras acudié a consultar a
dos médicos amigos: Vulpian y
Groucher. Pasteur era quimico y le
atemorizaba la idea de iniciar un
tratamiento, que si bien habia sido
probado con éxito. en el perro, nun-
ca habia sido ensayado en el hom-
bre. Vulpian insté a Pasteur a ini-
ciar la vacunacion, puesto que de
todas maneras el nifio estaba con-
denado.

Y asi, en la noche de aquel 6 de
julio se comenzé a administrar a un
ser humano la primera vacuna anti-
rrabica. Pasteur hizo inocular al nifio
Meister catorce de sus suspensiones,
al ritmo de una diaria. La primera de
ellas habia estado en desecaciéon du-
rante catorce dias, en la cual el virus
resultaba practicamente inocuo, al
estar en su mayoria destruidos. '

En las siguientes suspensiones
administradas se habia ido dismi-
nuyendo paulatinamente el tiempo
de desecacion, la ultima so6lo habia
estado tres dias, y era lo suficiente-
mente virulenta como para desen-
cadenar la rabia en los animales,
no obstante ya las otras inoculacio-
nes habian conferido al nifo
Meister la suficiente inmunidad
contra la enfermedad. Y de esta for-
ma llego a tal estado de inmuniza-
cién, que cuando transcurrié el pe-
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riodo de incubacidon del virus calle-
jero, no contrajo la temible enfer-
medad. Finalmente, el 27 de julio
los Meister regresaron a Alsacia, y
Joseph nunca llegb a presentar sin-
toma alguno de rabia.

Posteriormente Joseph Meister se
convirtio en conserje del Instituto
Pasteur, en donde envejeci, hasta
que en 1940 al llegar las tropas ale-
manas a Paris, se suicidé. Se comen-
t6 que habia recibido la orden de las
autoridades alemanas de que abriese
la tumba de Pasteur, pero esta orden
no se dio nunca, y tal vez su mente,
agradecida y senil, se poblé de fan-
tasmas y se vio a si mismo franque-
ando el paso de las fuerzas de ocu-
pacioén hasta la cripta donde reposa-
ban los restos de Pasteur, y prefirid
morir a profanar el cadaver de su
salvador.

Después de salvar a Joseph
Meister, Pasteur inicié con éxito la
vacunacion del joven pastor Jean
Baptiste Jupille, de catorce afios,
que fue mordido por un perro rabio-
so al defender a un nifio mas peque-
fio de este animal. Actualmente una
estatua en el patio del Instituto
Pasteur conmemora tan noble ac-
cion.

El tercer paciente de Pasteur, fue
la joven Louise Pelletier que habia si-
do mordida en la cabeza por un pe-
rro rabioso un mes antes de Illegar al
laboratorio de Pasteur. Este largo in-
tervalo y el hecho de que las morde-
duras en la cabeza tienen un periodo
de incubacién mas corto, €l virus ra-
bico llega antes al encéfalo, impidie-
ron a Pasteur salvar la vida de 1a jo-
ven, la cual desarrolld la enfermedad
y murio. )

Tal desgracia no interrumpié la la-
bor de Pasteur, que continué con
sus vacunaciones, en 1886 fueron
inoculadas casi tres mil personas. La
fama de su tratamiento trascendio
por todo el mundo civilizado de la
época, y asi, desde Smolensk, en
Rusia, llegaron aquel afio a Paris
diecinueve campesinos o mujics, los
cuales habian sido atacados por un
lobo rabioso hacia diecinueve dias,
de ellos habia cinco tan terriblemen-
te muitilados que ni siquiera podian
andar. La vacuna de Pasteur salv a
casi todos aquellos campesinos con-
denados, s6lo tres murieron, el resto
de los mujics volvieron sanos y sal-
vos a Rusia. El zar Alejandro III en
agradecimiento, envié a Pasteur la
gran cruz de diamantes de Santa
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Ana y cien mil francos. Este dinero,
mas los cuarenta mil francos dona-
dos por el conde de Lanbespine, y lo
obtenido por suscripcion puablica,
permiten que el 14 de noviembre de
1888 se inaugure el Instituto
Pasteur.

Mas no todo fueron parabienes
para Pasteur, su vacuna no estaba
exenta de complicaciones, y la peor
de ellas era que el virus fijo emple-
ado conservaba su capacidad pato-
génica, y si se cometia un error en
la preparacion de la vacuna, y las
primeras inoculaciones no se habi-
an desecado suficientemente, el vi-
rus que contenian podian por si
mismos provocar la enfermedad,
aun antes de que pudiera actuar el
virus callejero inoculado en la mor-
dedura.

La muerte de un nifio de diez afios
ocasionada por la propia vacuna, hi-
zo que Pasteur se viera acusado en
1886 de homicidio por imprudencia.
El denunciante fue el politico
Georges Chemenceau, que posterior-
mente seria por dos veces presidente
del gobierno en Francia (ademas se
daba la circunstancia que Clemen-
ceau era un incondicional partidario
de la teoria de la generacién espon-
tanea, teoria que habia sido total-
mente desmantelada por Pasteur
afios atras).

En el juicio, Pasteur recibi6 el apo-
yo de Paul Bronardel, director del la-
boratorio, y de su principal ayudante
Emile Roux, ambos consideraron que
una sentencia condenatoria contra
Pasteur supondria un importante re-
troceso del tratamiento contra la ra-
bia, y de las vacunaciones en general.

Fig. 5.-Instituto Pasteur, inaugurado en 1888 ({imagen de la época).

Pero esto no ocurrid, Pasteur fue ab-
suelto, su procedimiento vacunal
contra la rabia podia ser utilizado sin
inconveniente alguno.

LA RABIA DESPUES DE PASTEUR

Era evidente que la vacuna de
Pasteur tenia efectos indeseables, al-
gunos pacientes morian de rabia atn
después de haber recibido el trata-
miento completo. Por ello, en 1899,
Victor Babes y M. Lepp desarrollaron
una variante al método de Pasteur:
inmunizaron a animales con virus
rabicos y obtuvieron de su sangre el
suero que contenia los anticuerpos
contra este virus (Emil von Behring
habia descubierto las antitoxinas,
anticuerpos, en 1890).

Este suero se administraba simul-
tdneamente con la vacuna de
Pasteur, pero este procedimiento no
se instauré definitivamente en su
época, daba una serie importante de
efectos secundarios.

La sueroterapia antirrdbica no
quedé definitivamente instaurada
hasta 1950, cuando Hillary Ko-
prowski ensayé en humanos un sue-
ro antirrabico obtenido de los caba-
llos, que fue recomendado por la
propia OMS. Este suero pudo ser de-
finitivamente revalidado en 1954,
cuando un lobo rabioso mordié a
veintinueve personas y a varios ani-
malés domésticos en Iran, y se esta-
blecié un plan experimental en el
que a un grupo de victimas se le
aplico el sistema de vacunacién, y al
otro grupo se le administré ademas
€l suero.



El resultado fue que en el grupo
donde se aplico el suero sélo hubo
una victima, en el otro grupo murie-
ron tres personas.

En la actualidad ya no se usan los
sueros heterblogos procedentes del
caballo, sino inmunoglobulinas hu-
manas antirrabicas o HRIG ("Human
Rabies Inmune Globulin”), cuya utili-
zacién esta totalmente generalizada,
ya que inhiben el efecto patégeno del
virus rabico hasta que el paciente
desarrolle su propia inmunidad acti-
va inducida por la vacuna, aunque
tiene el inconveniente de inhibir a
esta respuesta inmunitaria, y por
tanto cuando se aplican las HRIG
hay que aumentar las dosis de la va-
cuna.

Desde Pasteur a la actualidad, la
vacuna antirrdabica ha sufrido una
importante evolucién, dentro de la
cual, muy esquematicamente se pue-
den considerar los siguientes pasos:
en un principio se utilizaron vacunas
de virus atenuados, como es la pro-
pia vacuna de Pasteur y la vacuna ti-
po Hogyes, que actualmente estan en
desuso.

Posteriormente se utilizaron las
vacunas de virus inactivados, lo cual
se realizaba mediante multiples pro-
cedimientos, fundamentalmente con
4cido fénico, las vacunas tipo Semple
y Fuenzalida fueron las més utiliza-
das de este tipo. Estas vacunas tam-
bién han caido en desuso, ya que si
bien las vacunas inactivadas no teni-
an el potencial patégeno de las vacu-
nas atenuadas, tenian el inconve-
niente de provocar importantes reac-
ciones de hipersensibilidad a nivel
neurolégico, que llegaban a provocar
hasta paralisis, debido a la mielina
que contenian, ya que se elaboraban
a partir de la médula espinal de ani-
males infectados.

Para salvar estos inconvenientes
se pasaron a preparar vacunas a
partir de cultivos celulares, bien de
células animales o bien de células
diploides humanas. En todas ellas se
utilizan cepas de virus fijos de
Pasteur, y nunca cepas de virus sal-
vajes de origen y evolucion inciertos.
Las vacunas obtenidas a partir de
cultivos celulares, son las empleadas
actualmente, y tienen la ventaja de
ser muy potentes, con la consiguien-
te reduccién del tratamiento postex-
posicion, rebajando de catorce a cua-
tro el niimero de dosis necesaria,
ademas evitan las dolorosas admi-
nistraciones hipodérmicas abdomi-
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Fig. 6.-Trampa-vacuna, utilizada para el control de la rabia salvaje, cuando un animal pisa
el gatillo de la trampa, ésta se dispara e impulsa una jeringa cargada de vacuna que la in-
yecta en el costado del animal. Este modelo era muy arriesgado y actualmente no se utili-

zd.

nales, que se sustituyen por simples
inyecciones intramusculares.

Las vacunas elaboradas con culti-
vos de células animales, siendo los
mas utilizados los cultivos de em-
brién de pollo o de pato y los tejidos
cerebrales de animales inmaduros,
que poseen menos miclina. Estas va-
cunas no son aconsejables en el hu-
mano por las reacciones de hiper-
sensibilidad, y segan recomendacion
de la OMS su uso debe restringirse
s6lo para animales.

En el humano se utilizan las va-
cunas obtenidas en células diploides
humanas, denominadas HDCRV
(“Human Diploid Cell stran Rabies
Vaccine). Estas fueron obtenidas en-
tre los anos 1962-63 por Wiktor,
Stanley A. Plotkin, M. Kaplan y H.
Koprowski, con virus crecidos en cé-
lulas embrionarias humanas norma-
les, v se tardé mas de diez afos en
obtener a partir de estos cultivos
una vacuna de gran potencia.

Esta vacuna fue sometida a rigu-
rosos controles en las pruebas reali-
zadas por M. Bahmanyar en Teheran
durante los afios 1975-76. Donde
entre otros, se realizaron dos ensa-
yos con esta vacuna: uno de morde-
duras de lobo que afectaban a nueve
personas y otro que incluia treinta y
seis casos de mordeduras de perro,

demostrandose en ambos casos que
los animales mordedores estaban ra-
biosos.

Todos los heridos recibieron las
dosis correspondientes de la vacuna
HDCRYV, algunas victimas no comen-
zaron el tratamiento hasta pasados
tres dias del accidente, por experien-
cia se sabia que una dilacién de este
orden era frecuentemente causa de
muerte usando las vacunas anterio-
res, y sin embargo, ninguna de las
cuarenta y cinco personas tratadas
murio.

Desde entonces, la HDCRV es la
vacuna utilizada de forma rutinaria
en casi todos los paises, en combina-
cién con las HRIG, constituyendo la
pauta basica en el tratamiento de
postexposicion de la rabia. Vodopija
et al., han demostrado que con la
administracion de interferén leucoci-
tario humano, junto con la pauta an-
terior, se obtienen resultados 6pti-
mos.

Actualmente se encuentran en fa-
se de experimentacién muy avanza-
da, la obtencion de vacunas antirra-
bicas por ingenieria genética, que ca-
recerian de efectos secundarios y se-
rian altamente inmunizantes, siendo
suficiente una sola dosis de esta va-
cuna en la pauta de profilaxis de
postexposicion de la rabia, estas va-
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cunas se preparan con la glucopro-
teina G de la membrana viral. Tam-
bién se encuentran muy avanzados
los estudios para sustituir a las
HRIG, por anticuerpos monoclonales
antirrabicos, seleccionandose como
los mas eficaces los anti-G y los anti-
RNP.

Pero a pesar de todas las investi-
gaciones y avances del tratamiento
contra la rabia, atn sigue estando
en vigor lo dicho por Moises
Maimoénides (1135-1204), médico ju-
dio nacido en Cérdoba, que en su
obra “Tratados sobre venenos”, pu-
blicada en 1198, escribio: “... todo lo
mencionado en los tratados contra la
mordedura de un perro rabioso pue-
de ser 1til, siempre y cuando se apli-
que antes de que la enfermedad se
manifieste. Si esto dltimo ocurre,
atn no sé de nadie que haya salido
con vida”.

En el Ejército esparol la vacuna
antirrabica es introducida por R.O.
de 3 de julio de 1890, que dispone
que a todo soldado mordido por un
animal rabioso se le asministre esta
vacuna, posteriormente por R.O. de
12 de marzo de 1917 se dispone que
la misma fuera elaborada por el
Instituto de Higiene Militar (actual
Centro Militar de Asistencia
Sanitaria Preventiva Ramoén y Cajal),
siendo 'de tipo Hégyes, de virus ate-
nuados, las primeras vacunas elabo-
radas.

Posteriormente se establecen las
vacunas tipo Semple, de virus inacti-
vados. La O.M. de 1 de junio de 1964
(D.O. niim. 27), dispuso la no obliga-
toriedad de la hospitalizacién para la
administracion de la vacuna antirra-
bica. Por fin, la O.M. de 11 de agosto

de 1976 (D.O. niim. 182), establecié
en su apartado 3, que en los
Cuerpos, Centros y Dependencias
Militares se adquiera la vacuna anti-
rrébica directamente a los centros ci-
viles. Dejando Sanidad Militar de
elaborar esta vacuna a partir de la
fecha.

SITUACION ACTUAL: LA RABIA EN
ESPANA

Actualmente la rabia en Espana
esta erradicada, por tanto se debe
evitar la vacuna postexposicion de
forma sistematica, excepto cuando
se trate de mordeduras de perros sin
control veterinario y sobre los que no
se pueda realizar los protocolos de
vigilancia de sobra conocidos.
Recomendandose especial hincapié
en Ceuta y Melilla, por su situacion
en la costa Africana.

En Espana, los primeros datos re-
gistrados sobre mortalidad produci-
da por la rabia, se tienen a partir de
la década de los cincuenta, asi segiin
datos oficiales se registraron las si-
guientes muertes producidas inequi-
vocamente por la rabia:

- En 1950: 20 personas.

- Entre 1951 a 1956: 8 personas.
- En 1957: 4 personas.

- En 1959: 3 personas.

- Entre 1960 a 1965: 1 persona.

Queda la rabia oficialmente erra-
dicada en Espaila en 1965.

No obstante, se registré un brote
de rabia domeéstica limitado a la pro-
vincia de Malaga durante 1975. El
cual fue provocado por la importa-
cion de un perro enfermo, por algun
viajero procedente del Norte de
Africa, entrando el animal en Malaga
sin ser sometido a cuarentena. El re-
sultado de este brote fue el falleci-
miento de una persona, el propieta-

rio de un perro rabioso que fue mor-
dido por el mismo en junio de 1975,
que si bien comenzdé la vacunacion
postexposicién, la abandoné antes
de completarla, falleciendo por ello
en agosto de 1975.

Este foco se extendié fundamen-
talmente hacia el Este de Malaga,
hasta llegar a una distancia maxima
de 80 km de la capital.

Siendo Esparfia un pais actual-
mente sin rabia, tiene sin embargo la
posibilidad, de que en un futuro mas
0 menos préximo pueda aparecer un
nuevo brote de rabia, que puede ori-
ginarse a partir de uno de estos tres
peligros:

- Del brote de Malaga de 1975,
hay probabilidades de que se haya
formado un foco de rabia salvaje a
partir de aquel foco urbano.

- De la cercania de la costa africa-
na, en donde la rabia canina es en-
zootica. Asi en Melilla hay casos es-
poradicos, teniendo lugar por ello
una muerte en 1979.

- Del brote europeo que puede lle-
gar a Espafa. Actualmente en
Europa existe una epizootia de rabia
salvaje, que tuvo su origen en
Polonia durante la Segunda Guerra
Mundial, y cuyo principal reservorio
es el zorro comun. Esta epidemia se
extendi6 hacia el Este, alcanzando a
la entonces Union Soviética, Hungria
y Rumania, y hacia el Oeste alcan-
zando a Dinamarca en 1964,
Bélgica, Luxemburgo y Austria en
1966, Suiza en 1967, Francia en
1968, Holanda en 1976 e Italia en
1977.

La expansion de esta-epizootia de-
pende de la densidad de zorros, su
avance se calcula que tiene una velo-
cidad de 40 a 50 km/afio. Una serie
de medidas preventivas como las
trampas-vacunas tratan de detener
este avance, del éxito de estas medi-
das depende el que la rabia Ilegue o
no a Espafia.

.
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POLITICA Y ECONOMIA

Medicamentos
Politica y economia

Félix Lobo
Coleccidn de Planificacién y Gestién Sani-
taria. Editorial MASSON, S. A. 1992,

economia aplicada de |Ia

Universidad Carlos Ill de Madrid, y
que ocupd el cargo de Director General
de Farmacia y Productos Sanitarios, ela-
bora la obra objeto de este comentario;
un texto que se presta a amplio debate
y polémica. Lobo, a lo largo de la obra
pone de manifiesto que ésta es el resul-
tado de una refundicion de diversos tra-
bajos publicados por él y colaboradores,
y a lo largo de la misma desarrolla am-
pliamente el estudio sobre la politica
econémica del medicamento (especiali-
dades farmacéuticas, industria farma-
céutica, precios, financiacion, etc.).

La obra, vista desde la visién de una
persona que conoce el mundo del medi-
camento y su entorno, sanitario preferen-
temente, tiene amplias lagunas, asi no se
ve desarrollada a lo largo de la misma una
politica sanitaria de esta parcela (confor-
me en que en politica sanitaria la parte
econdémica es crucial, pero no exclusiva) y
en lo que Lobo incide mas es en el con-
cepto de medicamentos seguros y efica-
ces, como si ello no estuviera presente
antes del afio 1983, lo cual es cierto.

A lo largo de la obra no se menciona
esplicitamente ni una vez a Reol de
Tejada, padre del (si nombrado) Decreto
2464/93, pieza angular en reforma del
mundo del Medicamento y de todas las

EI autor, economista, catedratico de
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disposiciones de menor rango que lo
desarrollaron, y que permitieron llegar a
la Ley del Medicamento actual.

Lobo dice en la introduccién que su
estudio se cifie al periodo que se inicia
en 1983 con la llegada del Gobierno
Socialista, pero a lo largo de la obra se
retrotrae a los periodos anteriores, inclu-
so cuando se refiere a la Seguridad
Social al afio 1944, y por cierto, mezcla
datos del gasto farmacéutico de 1944 y
siguientes (afios del Seguro Oficial de
Enfermedad) con los que siguen a 1967
con la entrada de la Ley General de la
Seguridad Social, es muy discutible ya
que son magnitudes muy diferentes,
pues el primero se baso en el Petitorio y
el segundo en la Libertad de Pres-
cripcion.

Lobo esboza a lo largo de las 266 pa-
ginas la politica economicista del mundo
de los farmacos, pero lo que no se le
puede negar es su carécter profético
respecto a la puesta en practica de las
medidas “econémicas” que va preconi-
zando.

El autor tiene en su haber el ser el im-
pulsor de la Ley del Medicamento espa-
fola y a él debemos agradecer esa pie-
za basica en el mundo de la Farmacia.

La obra es de una densidad de con-
ceptos, que la hacen de dificil lectura,
sobre todo los capitulos | vy Ill, si bien es
cierto que a lo largo de la misma se va
estudiando muy desmenuzadamente el
mundo del medicamento.

El primer capitulo trata de una pers-
pectiva general de la Industria Farma-
céutica y Politica del Medicamento, des-
de el punto de vista no sélo espafol, si-
no a través de distintos paises desarro-
llados y subdesarrollados, haciendo am-
plia referencia a los acuerdos internacio-
nes sobre las necesidades de disponer
cada pais de una politica autéctona de
medicamentos.

En el capitulo Il hace ya referencia es-
pecifica a la Politica de Medicamentos
espafoles, desde 1983 en adelante, cu-
ya maxima realizacion es la Ley del
Medicamento. Se estudia pormenoriza-
damente el sector publico y la financia-
cion, en capitulo muy documentado, si
bien aqui es donde se nota mucho la fal-
ta de visién sanitaria, se ve la autoria de
un economista.

En el capitulo Ill, se dedica al estudio
del gasto publico en Espania, cuyo apar-

tado mas interesante es el que le dedica
al gasto farmacéutico de la Seguridad
Social, en concreto al periodo que me-
dia entre 1967 (entrada en vigor de la
Ley General de la Seguridad Social) has-
ta 1986 (Ley General de Sanidad).

Por Ultimo el capitulo 4° lo dedica al
estudio del Sector Farmacéutico en con-
creto, desde las industrias multinaciona-
les (transnacionales para el autor) hasta
su plasmacion en la Industria Farmacéu-
tica radicada en Espafia. Hace un estu-
dio interesante sobre la politica de pre-
cios farmacéuticos en el mercado espa-
fiol, si bien lo mas completo de este ca-
pitulo y de toda la obra es el estudio de
la evolucion de las patentes en los pai-
ses desarrollados hasta llegar al estudio
de las patentes espafiolas y la Ley de
patentes de 1986.

Lo que destaca de la obra es el extra-
ordinario documentalismo que por sf so-
lo constituye una fuente de datos de ex-
traordinaria importancia para estudiosos
del tema.

En resumen, es una obra de interés
preferentemente para economistas que
quieran conocer el Sector Farmacéutico,
para sanitarios especializados en el
Sector de Mercado Farmacéutico, para
los industriales farmacéuticos en gene-
ral, si bien tiene la laguna de ser dema-
siado densa y dificil de leer.

Jaime Corredoira Amenedo

Tcol. de Sanidad (Farmacia)

Servicio de Farmacia, Hospital Militar
“Gomez Ulla”

Madrid

CASOS CLINICOS
EN NEUMOLOGIA

Ignacio Lucas Ros
Editorial Salvat

| estudio de la Medicina pasa de la
teoria a la practica, ambas igual-

mente imprescindibles para la for-



COMENTARIOS BIBLIOGRAFICOS

macion médica, y aunque se hace énfa-
sis en que la practica hace maestros,
nadie es maestro si no tiene una extensa
y continua formacion tedrica.

La obra de Ignacio Lucas Ros tiene la
habilidad de presentarnos casos clinicos
reales con una revision tedrica actualiza-
da. Para el médico la lectura de cada
caso no constituye sélo el reto apasio-
nado de un diagnostico con unas pre-
guntas claves, sino una amena descrip-
cion de la enfermedad a la luz del caso
clinico correspondiente.

El libro puede leerse con solo cono-
cer del capitulo elegido los signos y sin-
tomas del titulo, igual que se va a una
sesion clinica de hospital previamente
anunciada. Pero también puede buscar-
se en el indice la entidad nosolégica que
uno ha leido en una obra descriptiva
mas extensa o que cree padece un pa-
ciente en estudio. Por Ultimo se puede ir
por el indice alfabético del concepto
mas general al caso clinico.

La obra es buena, util y amena.

Agustin Herrera de la Rosa
Col. de Sanidad (Med.)
Serv. A. Respiratorio

Hospital Militar Central "Goémez Ulla"

FARMACOLOGIA
HUMANA

J. Flérez; J. A. Armijo y A. Mediavilla
Editorial: Masson-Salvat Medicina.

a ensefanza de la Farmacologia y
de la Terapéutica debe tener como

finalidad que los alumnos de la dis-
ciplina conozcan una serie de caracte-
risticas de los farmacos para que, una
vez acabados sus estudios, puedan ha-
cer un uso racional de los medicamen-
tos en su labor diaria. Pero ademas es
evidente que un mundo cientifico tan
cambiante como el actual, con una in-
clusién continua de principios activos en
el mercado farmacéutico, exige una

educacion continuada, en este area de
conocimientos, por parte de esos profe-
sionales.

El libro que nos ocupa en esta seccién
de comentarios bibliograficos “FARMA-
COLOGIA HUMANA” (22 edicion, 1992), la
primera data de 1987, dirigida por el Pro-
fesor doctor Flérez es el exponente claro,
junto a la obra “Velazquez. Farmacologia”
dirigida por varios catedraticos espanoles
de la asignatura y el conocido “Las Bases
Farmacoldgicas de la Terapeutica”, edita-
da por el Profesor doctor Foodman, de un
libro de texto basico en la formacion far-
macolégica en la Licenciatura y de con-
sulta habitual para el ya licenciado.

Evidentemente, como toda obra reali-
zada por un numero elevado de colabo-
radores, mas de treinta, presenta capitu-
los de diferente interés, aunque mante-
niendo todos ellos un nivel notable. El li-
bro es claro, tanto en las explicaciones
del texto, como en cuadros y figuras. Asi
mismo es muy Util la amplia informacién,
que sobre caracteristicas farmacocinéti-
cas de los medicamentos presentados
por grupos farmacoldgicos, aporta la
obra en casi todos los capitulos.

En cuanto a otro tipo de considera-
ciones, quizas se eche de menos que al-
guna de las aseveraciones o datos indi-
cados en el libro no vengan acompana-
dos de su precisa cita bibliografica. No
obstante, todos los capitulos disponen
de bibliografia complementaria al final
de cada uno de ellos.

En fin, y como resumen, una obra in-
teresante como libro de consulta para
todos aquellos gque de una u otra manera
estan implicados en el mundo de la far-
macologia e imprescindible como libro
de texto para los estudiantes de
Farmacologia y/o Terapéutica en la
Licenciatura.

Dr. M. Gonzalez Alonso
Cte. de Sanidad (Far.)
Hospital Militar Central “Goémez Ulla”

MANUAL DE
DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO DE LA
TUBERCULOSIS EN
ATENCION PRIMARIA

Documentos técnicos de Salud
Publica. Serie C. N.° 1

Direccion Xeral de Saude Publica. Xunta de
Galicia

parece ser una vieja desconocida

que una joven enfermedad, el SI-
DA, ha puesto en el candelero y ha he-
cho despertar la conciencia a los médi-
cos y a las autoridades sanitarias; debi-
do al aumento de su incidencia no sélo
en los Estados Unidos, sino en toda
Europa. Ademas, la aparicion de cepas
resistentes, el aumento de la inmigra-
cién de personas de paises de alta en-
demia de tuberculosis y en muchos ca-
sos, la ausencia de politicas de Salud
Publica han puesto mas candente y ac-
tual el tema.

La Xunta de Galicia con este Manual
parece que quiere iniciar un programa
de Prevencion y Control de la Tuber-
culosis, al igual que han hecho otras
Comunidades Auténomas.

Se trata de un documento técnico
eminentemente practico y de inestima-
ble ayuda para médicos de atencién pri-
maria y pediatras, no sélo para la
Comunidad Gallega, sino de utilidad pa-
ra cualquier médico que esté interesado
en el tema.

Primeramente, nos introducen con
datos actuales acerca de la situacién
actual de la Tuberculosis en el mundo,
en Espana y, sobre todo, en Galicia.
Pero lo que nos parece sumamente inte-
resante y practico son los esquemas y
protocolos de tratamiento, profilaxis, va-
cunacion, etc. Son claros y concisos.
También son de destacar las conductas
a seguir en casos especiales como en el
embarazo, en el recién nacido, en el VIH
positivo, etc.

En una palabra, este Manual consigue
el objetivo marcado por sus autores al
ser un instrumento de primer orden en
manos de los médicos de atencién pri-
maria.

I a tuberculosis, esa vieja conocida,

J. M. Martinez Aibiach

Tcol. de Sanidad (Med.)

Miembro del Consenso Nacional de
Tuberculosis

Fospital Militar Central "Gémez Ulla”
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TESIS DOCTORAL
APTO “CUM LAUDE” POR
UNANIMIDAD PARA EL
CAP. MED. D. FERNANDO
ABEJARO DE CASTRO

en el Salén de Grados de la

Facultad de Medicina de la U.C.M.
defendié con gran brillantez su tesis
doctoral el Capitan Médico, Diplomado
en Psiquiatria, don Fernando Abejaro de
Castro.

La tesis bajo el titulo “Historia de la
Psiquiatria Militar Espafiola (1800-
1970)”, habia sido efectuada bajo la di-
reccién del doctor don José Luis Gerona
Llamazares, profesor de Psicologia y
Psicopatologia del Trabajo de Ia U.C.M.
y Goronel Médico (R.T.). :

El Tribunal que la juzgd estuvo cons-
tituido por el profesor doctor don Diego
Gracia Guillén, Catedratico de Historia
de la Medicina de la U.C.M., como
Presidente; los profesores Rubio
Sénchez y Ginés Llorca, Catedraticos de
Psicologia Médica de las Universidades
de Valladolid y Salamanca, respectiva-
mente, y el profesor Lazaro Sanchez,
profesor de Historia de la Ciencia de la
U. Auténoma de Madrid, como Vocales;
y el profesor Garcia de Ledn, profesor
Asociado de Psiquiatria en el Hospital
Militar Universitario “Gémez-Ulla” de
Madrid, como secretario.

Los miembros del Tribunal elogiaron
unanimemente la oportunidad, originida-
lidad y rigurosidad del trabajo efectuado
por el doctorado al que concedieron la
méaxima calificacion académica.

“Medicina Militar”, al felicitar a nues-
tro comparfiero por su éxito, quiere re-
marcar el interés médico militar de esta
tesis pues con su investigacion, recopi-
lacién y actualizacion pone a disposicién
de todos nosotros unos saberes, y hon-
ra a unos hombres, que son parte de la
historia de Ila Medicina Militar y un ejem-
plo a tener en cuenta para nuestro tra-
bajo diario y un estimulo para el futuro
de nuestro Cuerpo Militar de Sanidad.
Es un trabajo que bien merece que la
Superioridad lo tenga en cuenta entre
sus publicaciones declaradas de interés

EI pasado dia 21 de marzo de 1994
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militar. Nuestra enhorabuena al nuevo
doctor.

TESIS DOCTORAL DEL
CTE. DE SANIDAD (MED.)
GUIJARRO ESCRIBANO

F. Guijarro Escribano diplomado

en Cirugia Cardiovascular y desti-
nado en el Hospital Militar Central
“Goémez Ulla”, ha defendido su tesis
doctoral el pasado 15 de abril en la sala
de Grados de la Facultad de Medicina
de la Universidad Complutense de
Madrid, con el titulo: Alteraciones mor-
folégico-funcionales de la isquemia agu-
da de la arteria mesentérica superior.
Efecto de la fructosa 1-6 difosfato:
Estudio experimental en conejos”, y
siendo sus directores el Tte. Coronel de
Sanidad doctor don Patrocinio
Moratinos Palomero y el profesor doctor
don Julian Sanz Esponera, ha obtenido
la calificacion de Apto Cum laude por
unanimidad, cuyo resumen pasamos a
exponer a continuacion.

Actualmente la isquemia mesentérica
aguda (IMA) sigue presentando en la cli-
nica humana, dificultades en el diagnds-
tico y en el tratamiento, por lo cual sigue
siendo causa de alta morbi-mortalidad.

Esta enfermedad nos plantea un
desafio constante por los siguientes mo-
tivos:

IEI Cte. de Sanidad (Medicina) José

* Las técnicas quirQrgicas aportan poco

para mejorar la supervivencia de dicha
enfermedad.

* Existen farmacos de uso clinico que son
capaces de provocar una isquemia in-
testinal yatrogénica aguda no oclusiva.

* Conocemos en la Gltima década, la im--

plicacién de los radicales libres de oxi-
geno (RLO) en las lesiones tisulares, a
nivel local y sistémico, durante las situa-
ciones de isquemia-repermeabilizacion.

Como los ensayos clinicos de lais-
quemia mesentérica aguda (IMA) en la
clinica humana son dificiles de desarro-
llar y protocolizar por la dificultad que

entrafia llegar a diagnosticaria y tratarla,
pensamos que era necesario crear un
modelo expetimental valido, que repro-
dujera las caractetisticas de la IMA hu-
mana y gue se pudiese obtener de
forma rapida y facil por cualquier
investigador.

Por ello hemos desarrollado un mo-
delo experimental de IMA en conejos,
mediante la ocasion de la arteria me-
sentérica superior (AMS), para conseguir
los siguientes objetivos:

a) Desarrollar una técnica adecuada
de provocacion de isquemia aguda de la
arteria mesentérica superior en el
conejo.

b) Estudiar las alteraciones morfolégi~
cas con este modelo experimental, en
los animales sometidos a isquemia agu-
da de la AMS durante tiempos de 30 y
60 minutos.

c) Estudiar las caracteristicas funcio-
nales (analitica) en los animales someti-
dos a isquemia aguda de la AMS duran-
te 60 minutos.

d) Valoracién de la mortalidad en ani-
males sometidos a isquemia aguda de la
AMS durante 30 y 60 minutos.

e) Estudio de la utilidad y eficacia de
la fructosa 1-6 difosfato (FDP) en el mo-
delo experimental presentado, en ani-
males sometidos a 60 minutos de isque-
mia aguda de la AMS.

Para ello hemos utilizado 140 conejos
Nueva Zelanda distribuidos en siete se-
ries de 20 animales cada una, manteni-
dos en condiciones standard en el esta-
bulario del Departamento de Medicina y
Cirugia Experimental del Hospital Militar
Gomez Ulla.

Las principales conclusiones alcanza-
das han sido las siguientes:

1.-El modelo experimental presenta-
do de isquemia mesentérica aguda por
oclusién de la AMS, es vélido porque es
sencillo y faciimente reproducible por
cualquier investigador.

2.-La fiabilidad del método experi-
mental de provocacién de isquemia me-
sentérica aguda de la AMS en nuestras
condiciones experimentales fue demos-
trada al comprobar que no habia dife-
rencias significativas de mortalidad entre
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la serie isquemia de la AMS durante 60
minutos (serie IV) y la serie isquemia de
la AMS durante 60 minutos mas analiti-
ca (serie VI).

3.-Las extracciones sanguineas reali-
zadas a las 24 horas y semanalmente
durante las doce semanas de observa-
cion en el postoperatorio de la serie is-
quemia de la AMS durante 60 minutos
mas analitica (serie VI), no medifica sig-
nificativamente |la mortalidad con res-
pecto a la serie isquemia de la AMS du-
rante 60 minutos (serie M.

4.-En todas las series que sufren una
isquemia mesentérica aguda (111, IV y
VI) hemos obtenido durante las primeras
48 horas de haberse provocado la
isquemia mesentérica, la mayor
densidad de mortalidad con respecto a
la mortalidad total obtenida al final del
periodo de observacion.

5.-En la serie isquemia de la AMS du-
rante 60 minutos mas analitica y tratada
con FDP (serie Vil), la supervivencia tras
las 48 horas de haberse provocado la is-
quemia, fue significativamente mayor
que para las series IV (serie isquemia de
la AMS durante 80 minutos) y Vi (serie
isquemia de la AMS durante 60 minutos
mas analitica) consideradas conjunta-
mente, proponiendo que la accién pro-
tectora de la FDP seria importante por
su efecto de neutralizar la activacion de
los neutrdfilos y la generacion de los ra-
dicales libres de oxigeno.

6.-Las lesiones histopatolégicas pul-
monares encontradas en los animales
fallecidos de las series IV y VI, corres-
ponden a edema agudo de pulmén y he-
maorragias alveolar e intersticial en el 100
por 100 de los animales, lo cual puede
considerarse como ultima causa de
muerte de los animales que sufren una
isquemia aguda mesentérica.

Tras su exposicién, el doctorando
contestd a diversas preguntas de los
miembros del Tribunal, quien tras la de-
fensa de su tesis fue felicitado y aplaudi-
do tanto por los miembros del Tribunal
como del personal que ocupaba la sala.
Medicina Militar felicita al nuevo doctor
por la brillante calificacion obtenida, ha-
ciendo extensiva la felicitacién a sus fa-
miliares y directores de la tesis.

PRESENTACION DEL
LIBRO “MEDICINA
NUCLEAR CLINICA” EN LA
ESCUELA MILITAR
DE SANIDAD

| dia 17 de marzo tuvo lugar el acto
de presentacién del texto “Me-

dicina Nuclear Clinica” realizado

El Tcol. de Sanidad (Med.) doctor Pérez
Piqueras, Jefe del Servicio de Medicina
Nuclear del Hospital Militar “Gomez Ulla”.

por el Servicio de Medicina Nuclear del
Hospital Militar Central “Gémez Ulla”,
dirigido y coordinado por el Teniente
Coronel José Luis Pérez Piqueras del
cual son coautores los doctores Pedro
La Banda, Ignacio Secades, José Luis
Martinez-Aedo y Antonio Sanchez
Mayorga. El acto fue presidido por el
Excmo. Sr. D. Angel Montoro, Director
de Sanidad del Ejército de Tierra,
asistiendo al mismo el Excmo. Sr. D. Pe-
dro Melero, Director de Sanidad de la
Armada, el limo. Sr. Profesor D. Vicente
Moya, Decano de la Facultad de Medi-
cina de la Universidad Complutense, el

El Decano de la Facultad de Medicina de la
Universidad Complutense, profesor don
Vicente Moya.

Profesor don Julio C. Legido Arce,
Vicedecano de la Facultad de Medicina
de la Universidad Complutense, el
Excmo. Sr. D. Jesls Gonzéalez Lobo,
Director del Hospital Militar Central
“Gomez Ulla”, el Excmo. Sr. D. José
Ramaén Gutiérrez Diez, Director de la
EMISAN, el Excmo. Sr. D. Enrique Pérez
Piqueras, Inspector de Logistica, el
Profesor D. Jesls Carreras, Catedratico
de Medicina Nuclear y Jefe del De-
partamento de Radiologia de la Uni-
versidad Complutense, y el Col. D.
Jesls Sanchez de la Nieta, Director de
la Policlinica Naval, asi como otras per-

Los doctores Pérez Piqueras, La Banda, Secades, Martinez-Aedo, Sanchez-Mayorga y Gdlvez
Jjunto con el doctor Santa Ursula en un descanso durante el acto de la presentacion del li-
bro.
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Escuela Militar de Sanidad.

sonalidades, personal del Hospital
Gomez Ulla y Academia de Sanidad y
los cadetes que cursan estudios en la
misma.

Abri6 el acto el General Director de la
Academia, Dr. Gutiérrez, promotor del
mismo, el cual felicité al Dr. Pérez
Pigueras y a los autores por la labor de
equipo realizada y animé a los alumnos
cadetes a seguir el ejemplo del Servicio
de Medicina Nuclear, por la labor
cientifica y docente desarrollada. Tomé
la palabra a continuacién el profesor
Carreras, el cual glosé la personalidad
de los doctores Pérez Piqueras, La
Banda, Secades, Martinez-Aedo vy
Sanchez Mayorga, todos ellos pro-
fesores de la Facultad de Medicina, v
cuya labor docente e investigadora es
bien conocida por el Departamento de
Radiologia y Medicina Fisica. Hizo la
semblanza, origenes y desarrollo de los
servicios de Medicina Nuclear de las
Fuerzas Armadas y del prestigio y nivel
alcanzado por el Servicio de Medicina
Nuclear del Hospital Militar Central
“Goémez Ulla”, asi como de la colabo-
racion e intercambio con la Facultad de
Medicina. Comenté el acierto de la
publicacion del libro, eminentemente
clinico, bien elaborado y actualizado,
completo, homogéneo y sin fisuras, y
que trata en profundidad todas las
facetas de la especialidad.

A continuaciéon el doctor Pérez
Piqueras, director, coordinador y coau-
tor del texto, justificé la necesidad del
mismo, dada la casi ausencia de libros
de la especialidad en lengua espafiola.
Comento su elaboracién y desarrollo y
dedicé con sentidas palabras el texto a
los doctores Santa Ursula Puerta y
Gomez Lopez, antiguos jefes de los
servicios de Medicina Nuclear del
Hospital del Generalisimo y del Hospital
del Aire.

Cerro el acto el llustrisimo Sefior
Decano, que felicité a los autores por el
texto que iba a ser punto de referencia
para residentes y especialistas y agra-
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Presidencia del acto de la presentacién del libro “MEDICINA NUCLEAR CLINICA"” en la

decid al Hospital Gomez Ulla su colabo-
racion en la docencia universitaria y
ofrecidé su disponibilidad para con la
Sanidad de las Fuerzas Armadas, a las
que felicitd por el alto nivel cientifico al-
canzado como lo demuestra el que el
Hospital Gémez Ulla haya sido el afio
pasado el primer Hospital de Esparia en
los examenes MIR.

ACTIVIDADES CIENTIFICAS
DEL HOSPITAL MILITAR DE
PALMA DE MALLORCA

se han venido desarrollando una
serie de actividades cientificas en
el Hospital Militar de Palma de Mallorca,
cuyo director es el Coronel de Sanidad

D urante el Curso Académico 93/94

Parroquia Castrense “Santa Margarita”.
Hospital Militar de Palma de Mallorca.

(Medicina) don Federico Quintana Mar-
tinez, de las que MEDICINA MILITAR ha
venido dando informacién en su mo-
mento.

El Programa de Actividades Cienti-
ficas desarrollado en el tercer trimestre
del Curso 93/94 en el Hospital Militar de
Palma de Mallorca, del que se muestra
en fotografias la entrada principal y la
magnifica Capilla, es el siguiente:

A

Entrada Principal del Hospital Militar de
Palma de Mallorca.

MES DE ABRIL

DIA 8

TRATAMIENTO Y PREVENCION DEL
CANCER DE PROSTATA, por el doctor
don ANTONIO VERD, Jefe del Servicio
de Urologia del Hospital Militar.

DIA 22

MENINGITIS BACTERIANA, DIAG-
NOSTICO Y TRATAMIENTO HOSPITA-
LARIO, por el doctor don JOSE M.* DEL
VALLE MILLAN, Jefe de Seccién de
Pediatria del Hospital de Son Dureta.

MES DE MAYO

DIA 13

ACTUALIZACIONES EN MICRONEU-
ROCIRUGIA, por el doctor don FER-

NANDO BACCI, Jefe del Servicio de
Neurocirugia del Hospital Son Dureta.



Ecos y comentarios de Sanidad Militar

DIA 27

QUE ES LA REFLEXOTERAPIA Y
SUS APLICACIONES, por el doctor don
SANTIAGO COVAKS, Médico Reflexo-
terapeuta.

MES DE JUNIO
DIA 10

FATIGA VISUAL Y MIOPIA EN VI-
DEO-TERMINALES, por el Comandante
de Sanidad don MANUEL J. DE TIMO-
TEO BARRANCO, Jefe del Servicio de
Oftalmologia del Hospital Militar.

DIA 24

CLAUSURA DEL CURSO. ORIGENES
DEL HOSPITAL MILITAR DE PALMA DE
MALLORCA, por el doctor don JOSE
M.? R. TEJERINA, ex médico militar de
la Armada y miembro de la Junta Rec-
tora de la Real Academia de Medicina y
Cirugia de Mallorca.

Il SYMPOSIUM NACIONAL
DE
UROLOGIA CASTRENSE

urante los pasados dias 23 a 25
de marzo se celebrd en el Hospital
Militar del Rey de Las Palmas de

Gran Canaria el 11 Symposium Nacional
de Urologia Castrense. El Comité de

Honor del Simposium estuvo presidido
por el Excmo. Sr. General Jefe de la
Zona Militar de Canarias don José
Romero Ales, e integrado por. las princi-
pales autoridades militares de Canarias
y Mandos de Sanidad.

Tras el acto inaugural, presidido por
el General Jefe de la Zona Militar de
Canarias, se inicio la actividad cientifica
del Simposium con el tema Adenoma
de Préstata, introducido con la confe-
rencia del doctor Chesa Ponce sobre
“Tratamiento no quirdrgico de la hiper-
trofia benigna de la prdstata”, que se
continud con una serie de comunicacio-
nes libres presentadas por los doctores
Pérez Calvo, Valer Algarabel, Rodriguez
Pérez, Gutiérrez de Pablo, Virseda
Chamorro, Martin Laborda e Isoma
Pérez. El siguiente tema del dia fue el
Carcinoma de Préstata, iniciado con la
conferencia pronunciada por el doctor
Villavicencio Mavrich “Vision actual del
tratamiento del cdncer localmente avan-
zado prostdtico y metastasico”, seguida
también de una serie de comunicacio-
nes libres al tema, presentadas por los
doctores Pérez Calvo, Sanchez de la
Muela, Ramirez Garcia e Isoma Pérez.
Concluyé la actividad cientifica del pri-
mer dia con una reunién de urélogos mi-
litares con el fin de unificar criterios.

El dia 25 de marzo se comenzo tra-
tando el tema Uro-Oncologia, con la
conferencia del doctor Carballido
Rodriguez “lnmunoterapia en el céncer
superficial de vejiga (BCG vs interferén
alfa)”, pasandose, tras las comunicacio-
nes libres de los doctores Ramirez
Garcia, Martinez Matute, Garcia Murga,
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Grupo de participantes en el Simposium, en la entrada del Hospital Militar de Las Palmas.

Cabrera Cabrera, De La Rica y Pafos
Lozano, y la conferencia del doctor
Isoma Martinez de la Riva sobre “La
Urologia intervencionista”, al tema
Enuresis nocturna, que fue ilustrado
con intervenciones de los doctores
Gutiérrez de Pablo, Virseda Chamorro y
Precedo Lopez. Termind la actividad
cientifica del Simposium con la confe-
rencia del doctor Mainar Moliner sobre
“Alternativas terapéuticas a la cirugfia
convencional” y comunicaciones sobre
tema libre de los doctores Diz Pintado,
Pafios Lozano, Gutiérrez de Pablo,
Ramirez Garcia y Chesa Ponce.

El Simposium terminé con una cena
de confraternizacién a la que asistieron
los participantes al mismo y sus acom-
panantes junto con numeroso personal
del Hospital Militar de Las Palmas, en un
ambiente de grata camaraderia, aprove-
chado por el doctor Alonso Pombar,
factotum del Simposium, para agradecer
a todos su participacién en el mismo.

SEMINARIO SOBRE “SALUD
Y DESARROLLO HUMANO”
EN LA UNIVERSIDAD
INTERNACIONAL
MENENDEZ PELAYO

a Universidad Internacional Menén-
Ldez Pelayo en colaboracién con la

Universidad de La Coruna llevé a
cabo en el mes de julio del presente afno
un ciclo de seminarios titulado “SALUD
Y DESARROLLO HUMANO" en el que
se abordaran bajo distintas perspecti-
vas, tematicas relacionadas con el mun-
do médico y cientifico.

El ciclo estuvo compuesto de los si-
guientes modulos o cursos, con una du-
racion media de 30 horas cada uno de
ellos:

- “NUTRICION Y CANCER. HOME-
NAJE A SEVERO OCHOA", dirigido por
don Santiago Grisolia.

— “LA RELIGION, LA POLITICA Y LA
MEDICINA: EL SENTIDO DE LA VIDA EN
LA EPOCA DE LA BIOTECNOLOGIA",
dirigido por don Thomas Szasz.

- “EL CEREBRO, YO Y EL YO, diri-
gido por don Karl Pribbram y dofa
Carmen Varela.

- “STRESS, SALUD CUTANEA Y
ACUPUNTURA”, dirigido por don Arturo
de la Rocha y don Noel Acosta Leiva.

— “ENFERMERIA, PRESENTE Y FU-
TUROQ", dirigido por don Manuel Romero
Martin. ~
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Il CURSO DE
TRAUMATOLOGIA DE
URGENCIA EN EL MEDIO
PREHOSPITALARIO

| dia 7 de marzo se clausuré en el
EColegio Oficial de Médicos de

Sevilla el 111 Curso de Traumato-
logia de Urgencia en el Medio Prehos-
pitalario, que se venia celebrando desde
el mes de enero bajo la direccion del
doctor Francisco de Santiago, Vice-
presidente segundo del Colegio,
profesor de la Facultad de Medicina y
Teniente Coronel Médico Jefe del
Servicio de Traumatologia del Hospital
Militar “Vigil de Quinones”. Al acto de
clausura asistieron, ademas del doctor
De Santiago, el Decano de la Facultad
de Medicina, don José Antonio Duran
Quintana, y el Presidente del Colegio de
Médicos de Sevilla, don Rafael Barroso
Guerra.

Este curso, reconocido de interés
cientifico sanitario por la Consejeria de
Salud de la Junta de Andalucia y con re-
conocimiento de la Sociedad Andaluza
de Traumatologia y Ortopedia, fue orga-
nizado por el Colegio de Médicos, el
S.A.S. y el Servicio de Cirugia Ortopé-
dica y Traumatologia del Hospital Militar.
Entre sus objetivos figuraban la actuali-
zacion y adecuacion de la formacion
traumatoloégica y ortopédica de los
licenciados en Medicina y Cirugia que
desarrollan sus actividades en el esca-
I6n pre-hospitalario rural, dada la rele-

Aspecto parcial del salén de actos del Ilustre Colegio Oficial de Médicos de Sevilla en una
de las sesiones del III Curso de Traumatologia de Urgencia en el medio prehospitalario en
el que intervinieron prestigiosos especialistas militares y civiles hispalenses y asistieron

mas de 400 facultativos.

vancia que esta adquiriendo en la ac-
tualidad la medicina de alto riesgo o de
urgencias.

El 111 Curso de Traumatologia de
Urgencia conto con la presencia de
450 facultativos, 16 sesiones de
exposicion y coloquio sobre el tema
tratado y un total de 32 horas lectivas

El Tcol. de Sanidad (Med.) doctor Francisco de Santiago, Jefe del Servicio de Traumatologia
del Hospital Militar de Sevilla durante su intervencién, ante la mesa presidencial, en el I
Curso de Traumatologia de Urgencia en el medio prehospitalario.
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impartidas por los mas relevantes
traumatoélogos y cirujanos de Sevilla,
responsables de servicios hospi-
talarios y catedraticos de la uni-
versidad. Estos médicos fueron:
Francisco Aguilar Cortés, Carlos
Alvarez Leiva, Eusebio Arévalo
Jiménez, Antonio Avila Alvarez,
Andrés Carranza Bencano, Carlos
lturrate Vazquez, Jesus Loscertales
Abril, Miguel Luanco Garcia, José
Maria Madrigal Royo, Fernando Melini
de Paz, Ricardo Mena Bernal Romero,
Manuel Ruiz del Portal, Fernando
Sédez Lépez Rueda y Francisco de
Santiago, director del curso. Este
prestigioso grupo de especialistas,
tanto del medio sanitario militar como
del civil, fue el encargado de trasladar
a los alumnos una perspectiva de los
problemas traumatolégicos mas fre-
cuentes en la practica (lesiones de ca-
dera, grandes fracturas abiertas, etc.),
asi como el tratamiento que cada
caso precisa.

El curso se enmarca dentro de la
actividad cientifica académica que
desde hace tres afnos esta llevando a
cabo el Colegio de Médicos, y de la
formacion continuada que ofrece a sus
facultativos, que tiene entre sus
objetivos el de cubrir las lagunas que
traen los médicos en sus conocimientos
universitarios y proponer nuevas
respuestas asistenciales que se
correspondan con las necesidades de
la soctedad actual.
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NUEVAS INSTALACIONES
DEL SERVICIO DE CIRUGIA
PLASTICA EN EL HOSPITAL

NAVAL DE SAN CARLOS

| pasado 25 de mazo, tuvo lugar la
inauguracion de las nuevas instala-

ciones de este Servicio que dirige
el Cte. de Sanidad (E.S.) don Antonio
Ordofiez Andrey, creandose la Unidad
de quemados intermedios. Las nuevas
instalaciones dotadas de un moderno
material, constan fundamentalmente de
un quiréfano-banera, asi como depen-
dencias anejas.

Con tal motivo se organizé un acto
académico que estuvo presidido por
S.E. el Almirante Jefe de la Zona
Maritima del Estrecho, don José Antonio
Serrano Punyet, acompanado del
Excmo. Sr. General de Sanidad, Director
de Sanidad de la Armada, don Pedro
Melero Garcia y del limo. Sr. Coronel
Director del Hospital don Andrés
Guerrero Garcia. Pronuncié la conferen-
cia el doctor don Antonio Franco Diaz,
Jefe del Servicio de Cirugia Plastica y
Quemados de la Ciudad Sanitaria
“Virgen del Rocio”, de Sevilla, que fue
presentado por el Jefe del Servicio del
Hospital Naval de San Carlos, Co-
mandante Orddnez, quien explicé los
pormenores de las obras realizadas, asi
como la necesidad de la Armada de
contar con este tipo de instalaciones,
sobre todo en una Zona Maritima como
la del Estrecho, que concentra ella sola,

Visita del quirdfano y la bafiera durante el acto inaugural.

mas del 50 por 1 00 de todo el personal
de la Armada. A continuacién el doctor
Franco, bajo el tema “las quemaduras y
las FF.AA.”, hizo un recorrido histérico
desde |a aparicion de las primeras ar-
mas de fuego hasta nuestros dias, y las
consecuencias que sobre los ejércitos
tienen. Advirtiendo la necesidad de estar
preparados para estas catastrofes, para
que no se repitan casos como los

Acto Académico: de izquierda a derecha, el conferenciante doctor France Diaz; Director de
Sanidad de la Armada don Pedro Melero Garcia; Almirante Jefe de la Zona Maritima del
Estrecho, don José Antonio Serrano Punyet; el Coronel Director del Hospital Naval de San
Carlos, don Andrés Guerrero Garcia; el Jefe de Cirugia Pldstica, Comandante don Antonio
Orddnez Andrey.

Alfaques, etc., etc. Su conferencia fue
muy aplaudida.

Finalmente, fueron bendecidas las
nuevas instalaciones por el Vicario de la
Zona Maritima del Estrecho en pre-
sencia de numerosos companeros de
otros destinos y Armadas, como la re-
presentacion del U.S. Navy Hospital de
Rota.

Il JORNADA UROLOGICA
EN EL HOSPITAL DEL AIRE

n el Aula Magna del Hospital del
Aire se celebro el 24 de enero

pasado la 11 JORNADA UROLO-
GICA, que verso sobre “Actualizacion en
infecciones del tracto urinario”, orga-
nizada por el Servicio de Urologia del
que es Jefe el Tcol. de Sanidad (Med.)
doctor Martin-Laborda y Vergada.
En las dos sesiones en que se dividiod
la Jornada participaron:

Dr. Azanza Perea. Consultor de
Farmacologia Clinica.
Clinica Universitaria de Navarra.

Dr. Burgos Revilla. Médico Adjunto
del Servicio de Urologia.
Hospital Ramén y Cajal.

Dr. Buzén Rueda. Coordinador VHI.
Hospifal Ramén y Cajal.
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Dr. Gomis Gavildn. Tcol de Sanidad.
Jefe del Servicio de Enfermedades
Infecciosas. Hospital del Aire.

Dr. Gonzéalez Montalvo. Médico
Adijunto de la Unidad Geriétrica. Hospital
Central de la Cruz Roja.

- Dr. Jiménez Cruz. Jefe del Servicio
de Urologia. :
Hospital “La Fe”. Valencia. |

- Dr. Martin Hernandez. Cap. de
Sanidad. Jefe del Servicio de Medicina
Preventiva. Hospital del Aire.

Dr. Nogales Espert. Jefe del Servicio
de Pediatria. :
Hospital 12 de Cctubre.

Dr. Resel Estévez. Jefe del Servicio
de Urologia. ’
‘Hospital Clinico San Carlos.

Dra. Rodriguez Creixems. Jefe de
Seccion del Servicio de Microbiologia.
Hospital Gregorio Marafion.

Dr. Sanchez de la Muela Naverac.
Cap. de Sanidad. Servicio de Urologia.
Hospital del Aire.

‘Dr. Vallejo Herrador. Cap. de
Sanidad. Servicio de Urologia. Hospital
del Aire.

La Jornada se desarrollé con arreglo
al siguiente programa:

108,30 h. Entrega de documen-
tacion.
09,00 h. PRESENTACION Y
BIENVENIDA.
09,15-09,45 h. Epidemiologia.
(Dr. Martinez Hemén-
‘ dez)
09,45-10,15 h. Patogenia y clasifica-
cion
. (Dr. Vallejo Herrador)
10,15-10,45 h. Antibiéticos en el tra
tamiento de las ITU.
-(Dr. Azanza Perea).
10,45-11,15 h. Pausa. Café.
11,15-11,45 h. Profilaxis en-instru-
mentacion urolégica.
(Dr. Sanchez de la
: Muela).
© 11,45-12,15 h. [TU en la infancia.
{Dr. Nogales Espert).
12,15-12,45 h. ITU en la mujer adulta.
(Dr. Gomis Gavilan).
12,45 h. “Mesa Redonda’.
Moderador: Dr. Martin-
Laborda. i
Panelistas: Dr. Azanza
Perea, Dr. Sanchez de
la Muela, Dr. Nogales
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Espert, Dr. Gomis
Gavilan.
13,30 h. Comida.

15,30-16,00 h. ITU en el varén adulto.
(Dr. Jiménez Cruz).

16,00-16,30 h. ITU en pacientes. de
edad avanzada.
(Dr. Gonzélez Montal-
vo).

16,30-17,00 h. ITU asociadas a caté-

' ter.
(Dr. Burgos Revilla).
~17,00-17,30 h. Pausa. Café.

17,30-18,00 h. ITU en transmisién se-
xual.
(Dra. Rodriguez Crei-
xems).

18,30-1 9,00 h. ITU en pacientes con
SIDA.
(Dr. Buzdén Rueda).

19,00 h. “Mesa Redonda”.

Moderador: Dr.Resel
Estévez. ‘
Panelistas: Dr. Jiménez
Cruz, Dr. Gonzalez
Montalvo, Dr. Burgos
Revilla, Dra. Rodriguez
Creixems, Dr. Buzén
Rueda.

CONCLUSIONES Y. DESPEDIDA.
~ Dr. Martin-Laborda.

SOBRE EL PREMIO
JULES VONCKEN

I Premio JULES VONCKEN es un
Egalardén‘ gue otorga el Comité

Internacional de Medicina Militar
cada cuatro afios, desde. su fundacién,
para recompensar al mejor trabajo publi-
cado o inédito que represente -en ese
periodo de afios- una novedad en mate-
ria sanitaria, juridica o. diplomatica que
tiendan a:

1) Mejorar la organizacion y el funcio-
namiento de los socorros a prestar a las
victimas de-conflictos armados;

2) Coincidir con la aplicacién de los
principios humanitarios;

3) Facilitar la organizacién y eficacia
de las misiones humanitarias de salva-
mento;

4) Desarrollar el espiritu de confrater-
nidad profesional internacional entre los
Servicios de Sanidad de los Ejércitos.

El premio esta dotado con 100.000

francos belgas en efectivo y a 8l pueden
concurrir los miembros o antiglos
miembros de los Servicios de Sanidad
de los Ejércitos de todo el mundo.

Hasta aqui todo normal. Sin embar-
go, el gran inconveniente que siempre
surge con este premio es que la mayoria
de los miembros de Sanidad Militar que
pueden optar al mismo, si ho estan muy
al tanto de ello, se enteran de la convo-
catoria cuando ya no hay tiempo para
remitir al Secretariado General del CIMM
en Liéja (Bélgica) los siete ejemplares de
los trabajos inéditos o publicados des-
pués del 30 de junio de cuatro afios an-
tes de cada cicio (en el premic JULES
VONCKEN/1944, después del 30 de ju-
nio de 1989), con los correspondientes
informes que justifiquen la candidatura,
redactados en francés, inglés o espafiol.
Y todo porque la Gnica mencién al
Premio JULES VONCKEN de 1994 apa-
rece en el tomo LXVI/10/12/12/1993 de
la Revista Internacional de los Servicios
de Sanidad de las Fuerzas Armadas.

No seria mucho pedir, y MEDICINA
MILITAR se hace eco del sentir de bas-
tantes médicos militares espafioles, al
Secretario General del CIMM, Redactor
Jefe de la Revista Internacional de los
Servicios de Sanidad de las Fuerzas
Armadas, .como miembro nato del
Jurado del Premio JULES VONCKEN,
que éste fuera anunciado periédicamen-
te al menos una vez al afio por esta re-
vista y desde luego en cada uno de los
nUmeros trimestrales de! Gltimo afio de
cada candidatura. Esto quiere decir que
al menos en el afio 1993 los lectores de
la Revista Internacional hubieran podido
leer cuatro veces a lo largo de este afio
la convocatoria para el Premio JULES
VONCKEN/1294 y no en el dltimo nime-
ro de la revista, como ha sucedido en
1993, entre otras cosas, porque algunos
lectores se han enterado de la convoca-
toria o la han recordado cuando ya no
habia tiempo de enviar los trabajos.

Con todo nuestro respeto hacemos
esta sugerencia a los responsables de
este premio. ’

- XICURSO DE
ACTUALIZACION DE
PATOLOGIA
INFECCIOSA/1994 EN EL
HOSPITAL MILITAR
“GOMEZ ULLA”

urante los dias 14 al 18 de febrero
Dse han celebrado en el Salén de
Actos del Hospital Militar Central
“Gémez Ulla” el XI CURSO DE ACTUA-
LIZACION DE PATOLOGIA INFECCIO-
SA, organizado por el Servicio de
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Enfermedades Infecciosas del que es
Jefe el Coronel de Sanidad (Med.) doc-
tor José M.? Pastor Gémez.

El Curso se desarrollé con arreglo al
siguiente programa:

Lunes, dia 14

11,30 horas:

“SISTEMAS DE CLASIFICACION DE
INFECCION POR VIH Y PREDICTO-
RES DE EVOLUCION A SIDA”.

Dra. M.? A. Menéndez. Servicio de E.
Infecciosas.

H. M. C. GOMEZ ULLA. Madrid.

12,30 horas:

“RETROVIRUS Y AUTOINMUNIDAD".
Dr. C. Pérez de Oteyza. Profesor
Titular de Medicina.

H. M. C. GOMEZ ULLA. Madrid.

Martes, dia 15

11,30 horas:

“ACTUALIDADES DE H. PYLORI”.
Dr. M. Lépez Brea. Servicio de
Microbiologia. Hospital de LA PRIN-
CESA. Madrid.

12,30 horas:

“MENINGITIS INFECCIOSAS: DIAG-
NOSTICO Y TRATAMIENTO’.

Dr. L. Lopez Cortés. Servicio de E.
Infecciosas. Hospital VIRGEN DEL
ROCIO. Sevilla.

Miércoles, dia 16

11,30 horas:

“BACTERIEMIAS EN INFECCION
POR VIH". ,

Dr. V. Roca. Hospital CLINICO UNI-
VERSITARIO. U. Complutense. Ma-
drid.

12,30 horas:

“INFECCIONES EN EL TRASPLANTE
DE ORGANOS SOLIDOS’.

Dr. A. Pahissa. Servicio de E.
Infecciosas. Hospital VALL D'HE-
BRON. Barcelona.

Jueves,dia 17

11,30 horas:

“APLICACIONES CLINICAS DE LA
PCR”.

Tte. Coronel de Sanidad S.
Sanchez. Servicio de M. Preventiva y
Microbioclogia. H. M. C. GOMEZ
ULLA. Madrid.

12,30 horas:

“ANTIBIOTICOTERAPIA EN MEDICI-
NA COMUNITARIA”.

Tte. Coronel de Sanidad M. Gomis.
Profesor Titular de Medicina. Hospital
del AIRE. Madrid.

Viernes, dia 18

11,30 horas:

“MUTANTES DEL VIRUS DE HEPATI-
TIS B”.

Dr. J. M. Echevarria. Servicio de
Microbiologia Diagndstica. Instituto
de Salud CARLOS lll. Majadahonda.
Madrid.

12,30 horas:

“PAPEL DE LAS ENVOLTURAS CE-
LULARES EN LA PATOGENESIS Mi-
CROBIANA”.

Dr. F. Baquero. Servicio de Micro-
biologia. Hospital RAMON Y CAJAL.
Madrid.

C ONGRESO
4 N ACIONAL DE
i T NFORMATICA

Zaragoza, 5,6y 7 de Mayo, 1994

CONGRESO NACIONAL DE
INFORMATICA
HOSPITALARIA

os dias 5, 6 y 7 de mayo del
Lpresente afio el Servicio de

Informatica del Hospital Militar de
Zaragoza organiz6 el Congreso Nacional
de Informética Hospitalaria 94, con sede
en el mismo.

E! Soporte de la informacién clinica y
de gestién de un hospital mediante or-
denadores que facilitan su almacena-
miento y manipulacién, es una herra-
mienta necesaria en el Hospital de este

fin de siglo, ante la gran cantidad de da-
tos que deben ser manejados, su com-
plejidad y la exigencia de su almacena-
miento y seguridad.

El congreso abordé los grandes pla-
nes integrados de mecanizacién sanita-
ria y hospitalaria actualmente en curso,
tales como los del INSALUD y del
Ministerio de Defensa. Por otra parte, se
celebraron mesas de ponencias sobre la
Historia Clinica Informatizada, con espe-
cial referencia a la gestién integral para
hospitales y el soporte documético de la
informacion clinica.

De igual manera, el soporte departa-
mental de la informacién médica, tanto
textual como de imagenes fue objeto de
una mesa redonda. La futura homoge-
neizacién de los sistemas de informa-
cién a nivel nacional tendra su reflejo en
el entorno de las conferencias sobre tar-
jetas sanitarias, al igual que los sistemas
de andlisis de coste por proceso en los
entornos administrativo-clinicos de los
hospitales con soporte informatico.

Declarado de interés Sanitario, el
congreso conté con la asistencia tanto
de representantes de la Administracion
local y Nacional, como de las firmas
comerciales e investigadoras en infor-
matica. .

%
@,

.
A AR D% @

V SIMPOSIO NACIONAL DE
- PSIQUIATRIA MILITAR

rganizado por la Unidad de
Docencia e Investigacion del
Hospital Militar de Burgos vy los
Servicios de Psiquiatria de los
Hospitales Militares de Burgos y La
Corufia han tenido lugar en la citada ciu-
dad castellana el V SIMPOSIO NACIO-
NAL DE PSIQUIATRIA MILITAR, durante
los dias 1 1 y 12 del pasado mes de
marzo.
El COMITE DE HONOR del Simposio.
estuvo compuesto por:

M.M.-Vol. 50-N° 2-Afio 1994- Pag. 225



Ecos y comentarios de Sanidad Militar

EXCMO. SR. D. FERNANDO MARTI-
NEZ VALIN

General Jefe de la 5. Regién Militar
Pirenaica Occidental. .

EXCMO. SR. D. JOSE LUIS DE PE-
DRO MIMBRERO '
Presidente del Tribunal Superior de
Justicia de Castilla y Ledn.

EXCMO. SR. D. ANGEL MONTORO
General Médico Director de Sanidad
Militar. .

EXCMO. SR. D. MANUEL ALONSO
DEL BARRIO

Gobernador Militar de Burgos.

ILMO. SR. D. JAVIER DOMINGUEZ
VALLEJO -

Presidente del llustre Colegio de
Médicos de Burgos.

ILMO. SR. D. ISIDORO VELICIA LLA-
NES

Coronel Médico Dlrector del Hospital
Militar de Burgos.

El COMITE ORGANIZADOR estuvo
formado por:

ILMO. SR. D. ISIDORO VELICIA LLA-
NES

Coronel Médico Director del Hospital
Militar de Burgos.

SR. D. JESUS GOMEZ TRIGO

Tte. Coronel Médico Jefe del Servicio
de Psiquiatria del Hospital Militar de
La Corufia.

SR. D. JOSE CARLOS FUERTES RO-
CANIN

Capitan Médico Jefe del Servicio de
Psiquiatria del Hospital Militar de Bur-
gos.

Y la SECRETARIA TECNICA por:

SR. D. BERNARDO ARREGUI ZAMO-
RANO

Capitan Médico. Unidad de Docencia
e Investigacion del Hospital Militar de
Burgos. ‘

SR. D. JOSE OLMEDO RODRIGUEZ
Sargento Especialista. Servicio de
Informatica del Hospital Militar de
Burgos.

Todos los actos lectivos tuvieron
lugar en el Saldén de Actos del Hospital
Militar de Burgos y consistieron en

cuatro Mesas Redondas, una para cada-

uno de los temas a debate en las que
hubo un moderador y dos ponentes
oficiales, que fueron capaces de crear
un clima adecuado de participacion de
todos los asistentes, como para
conseguir acumular un conjunto de
propuestas, que seran elevadas por via
reglamentaria a la superioridad.

Las sesiones apretadas en cuanto al
tiempo se desarrollaron durante la ma-
fiana y tarde de los dias 11 y 12 de
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marzo con arreglo al siguiente PRO-
GRAMA:

Dia, 11 VIERNES:
16,00 h. Recogida de la documenta-
~ cibn en la Sede del Simposio.
16,30 h. Conferencia inaugural:
“Psiquiatria y Sanidad Militar”.
EXCMO. SR. GENERAL MEDICO (DI-
SAN) D. ANGEL MONTORO
17,15 h. Tema I:
“Tribunal PSIqwatnco M|I|tar versus
Tribunales Regionales”.
Moderador: COL. MEDICO D. RA-
’ FAEL LARREA LACALLE
Hospital Militar Central Gémez Ulla.
Ponentes: COL. MEDICO D. JOSE
MARIA LECUMBERRI HE-
RRANS
Tribunal Psiquiatrico Militar. Madrid.
TCOL. MEDICO D. JOSE LUIS MO-
RENO CHAPARRO
Hospital Militar de Sevilla.
18,30 h. Tema ll:
“Peritajes psiquiatricos en personal
de las FAS y Guardia Civil”.
Moderador: TCOL. MEDICO D. MA-
RIANO ROYO VILLANO-
VA
Hospital Militar del Aire de Madrid.
Ponentes: COL. MEDICO (RESERVA)
D. JOSE LUIS GERONA
LLAMAZARES
UniversidadComplutense.Deparia-
mento de Medicina Legal.
CAP. MEDICO D. JOSE CARLOS
FUERTES ROCANIN
Hospital Militar de Burgos.
20,30 h. Recepcion por el Excmo. Sr.
General Jefe de la 5.2 Region
Militar Pirenaico Occidental.

Dia 12, SABADO:

9,30 h. Tema lll:

“Los trastornos psiquiatricos en el

nuevo reglamento de reclutamiento”.
Moderador;: TCOL. MEDICO D. Cl-
PRIANO MUGA

Hospital Militar Naval de San Fernan-

do. Cadiz. - _

Ponentes: TCOL. MEDICO D. FRAN-
CISCO VAQUERO

Hospital Militar del Aire. Madrid.

CTE. MEDICO D. DOMINGO AlLEJOS

ALEJOS

Hospital Militar de Barcelona.

11,00. Tema IV:

“Presente y futuro de la PS|qu1atr|a

Militar”
Moderador: TCOL. MEDICO D. MA-
NUEL GARCIA DE LEON

Hospital Militar Central “Gémez Ulla”.

Ponentes: TCOL. MEDICO D. JESUS
GOMEZ TRIGO

Hospital Militar de La Corufia.

CAP. MEDICO D. ANTONIO PRECEDO

Hospital Militar de Las Palmas.

12,30 h, Conferencia de Clausura:

“Algunas reflexiones sobre la prue-
ba pericial psiquiatrica en la jurisdic-
cién militar”.

PROFESOR DR. D. ERNESTO PE-

DRAZ PENALVA

Catedrdtico de Derecho Procesal.

Universidad de Valladolid.

13,30 h. Clausura del Simposio.

COL. MEDICO D. ISIDORO VELICIA

LLANES

Director del Hospital Militar de Burgos.

14,15 h. Comida de Despedida.

EL TCOL. MEDICO PEREZ
PIQUERAS
REPRESENTANTE DE
SANIDAD MILITAR EN VII
AVANCES EN
ENFERMEDADES
DIGESTIVAS

n afio mas el Dr. A. Pérez Mota,
l lDirector de la Escuela de Enfer-

medades Digestivas del Hospital
“Virgen de la Torre” de Madrid-ha orga-
nizado como Coordinador Cientifico, un
Curo sobre progresos en procesos del
tracto digestivo con la denominacién: Vil
AVANCES EN ENFERMEDADES Dl-
GESTIVAS.

Este Curso celebrado durante los
dias 14 al 17 de marzo pasado en Previ-
sién Sanitaria Nacional y Auditorio Glaxo
del Parque Tecnoldgico de Madrid contd
como ponentes con los doctores Coll
Monegal; Diaz-Rubio Garcia; Farré
Viladrich; Gallego Beuter; Mearin
Manrigue; Moreno Osset; Moreno Otero;
Ruiz de Ledén; Sainz Samitier; Velo
Bellver y Pérez Piqueras, Tcol de
Sanidad (Med.). Jefe del Servicio de
Aparato Digestivo del Hospital del Aire
quien intervino junto al profesor Diaz-
Rubio y doctora Sainz en la sesién inte-
ractiva sobre “Etiopatogenia y trata-
miento de la enfermedad uicerosa:,
Controversia actual”.

it CONGRESO DE
OFTALMOLOGOS
MILITARES CELEBRADO EN
EL HOSPITAL MILITAR
CENTRAL DE BUCAREST

| pasado mes de octubre fue desig-
nado por la Subdirecciéon de ASAN
GENERAL, el Comandante don
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Manuel Morell Rodriguez, como repre-
sentante de Espana al Ill Congreso de
Oftalmoélogos Militares celebrado en el
Hospital Militar Central de Bucarest.
Esta era la primera vez que un Oftalmo-
logo Militar espafiol acudia a esa
Reunién Cientifica.

Alli se encontraron mas de doscien-
tos Oftalmélogos Militares y Civiles de
diferentes paises: Rumania, Turquia,
Moldavia, Polonia, Inglaterra, Estados
Unidos y Espafia.

La Reunién se celebrd en el magnifi-
co Salén de Convenciones del Hotel
Militar situado en Bucarest y se compa-
ginaron las sesiones cientificas con la vi-
sita al Servicio de Oftalmologia del
Hospital Militar, que es el Centro de
Referencia para asistencia superespe-
cializada y lugar de formaciéon de espe-
cialistas militares y civiles.

El Comandante Morell presentd dos
Comunicaciones, la primera de ellas, en
Video con el titulo: “Cataratas traumati-
cas complicadas, reconstruccion quirdr-
gica del segmento anterior del ojo™ y la
segunda titulada: “Diagnostico por la
imagen mediante angiografia retiniana
en pelicula radiografica”. Comunica-
ciones que fueron de gran interés para
todos los participantes.

| CURSO RADIOQUIMICA
DEL TECNECIO

urante los dias 11 al 15 de abril de
D1994 se ha celebrado en el
Pabellén Docente del Hospital del
Aire el 1 CURSO DE RADIOQUIMICA
DEL TECNECIO, como Curso de
Formacién Postgraduada o continuada,
organizado por el Servicio de Medicina
Nuclear.
Han actuado como Directores de este
Curso: Dr. Dionisio Lasa Pérez, del

I
‘ Il
"I
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Presidencia del I Curso de Radioquimica del Tecnecio, celebrado en el Hospita! del Aire.

Hospital La Paz de Madrid y Dr. Rafael
Fco. Blasco Ferrandi, Cte. de Sanidad
(Med.) Jefe del Servicio de Medicina
Nuclear del Hospital del Aire.

Han sido Profesores del Curso, ade-
mas de los citados anteriormente:

Dr. Juan Carlos Berihuete Largo,
Cap. de Sanidad (Med.). Hospital
Universitario del Aire. Madrid.

Dra. Juana M.? Santos Sancho.

Hospital Universitario del Aire.
Madrid.

Dr. Félix Mata Fuentes

Hospital Son Dureta. Palma de
Mallorca.

El | CURSO SOBRE RADIOQUIMICA
DEL TECNECIO se desarrolld con arre-
glo al siguiente programa:

- 11 de Abril de 1994

(12.00-13.00 h.)

Presentacién del Curso y Entrega de
Documentacion

Tecnecio. Antecedentes Histéricos.
(Dr. Lasa).

(16.00-19.30 h.)

Generadores de Radionucleidos
(Dr. Lasa).

Generador de “Mo-"m Tc.

(Dr. Blasco).

Propiedades fisioquimicas del tec-
necio.

(Dr. Blasco).

- 12 de Abril de 1994
(12.00-1 4. 00 h.)
Sulfuros. Oxidos y oxacidos

Pertecnetatos y oxoamiones de
tecnecio.

(Dr. Berihuete).

Haluros y Complejos oxotecnecio-
halégeno de tecnecio.

(Dra. Santos).

(1 6.00-19.30 h.)

Carbonilos y Nitrosilos de tecnecio.
(Dr. Blasco).

Nitridos e Isonitrilos de tecnecio.
(Dr. Blasco).

Cianuros y Tiocianatos de tecne-
cio.

(Dr. Blasco).

- 13 de Abril de 1994

(12.00-1 4. 00 h.)

Fosfinas y Arsinas de tecnecio.

(Dr. Blasco).

Tiocomplejos de tecnecio.

(Dr. Blasco).

(16.00-19.30 h.)

Complejos aminotiol o mercaptoa-
minas de tecnecio (I).

(Dr. Blasco).

Complejos aminotiol o mercaptoa-
minas de tecnecio (ll).

(Dr. Blasco).

Complejos animotiol o mercaptoa-
minas de tecnecio (lll).

(Dr. Blasco).

- 14 de Abril de 1994
(12.00-14.00 h.)

- Complejos de tecnecio con ligan-
tes unidos por atomos de azufre,
nitrqgeno y oxigeno.

(Dr. Blasco).
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‘Oxotiocomplejos y Oxocomplejos
de tecnecio.

(Dr. Blasco).

(16.00-20.00 h.)

Complejos de tecnecio con ligan-
tes unidos por atomos de mtroge-
no y oxigeno (l}.

(Dr. Blasco).

Complejos de tecnecio con ligan-
tes unidos por atomos de nitrége-
no-y oxigeno (li}.

(Dr. Blasco).

Complejos de tecnecio con ligan-
tes unidos por atomos de nitrége-
.no y oxigeno (1li).

(Dr. Blasco).

Complejos de tecnecio con ligan-
tes unidos por atomos de mtroge-
no.y oxigeno (IV).

(Dr. Blasco).

- 15 de Abril de 1994

(12.00-14.00 h.)

Fosfocomplejos de tecnecio.

(Dr. Blasco).

Estimaciéon de dOSIS (Dr. Lasa).
(17.00 h.)

Aportacion de la Radioquimica del
Tecnecio al desarrollo y evolucion
de la Radiofarmacia

(Dr. Mata).

MEDICINA AEROESPACIAL
Y AMBIENTAL

I Ia tenido entrada en la Redaccion
de MEDICINA MILITAR la maque-
ta de una nueva revista titulada

“MEDICINA AEROESPACIAL Y AM-

BIENTAL”, primera en este campo a ni-

vel nacional y primera en idioma caste-

llano a nivel internacional. La nueva re-
vista dirigida por el doctor Mario

Martinez Ruiz, Comandante de Sanidad

(Med.) Jefe del Servicio de Medicina

Interna del Hospital del Aire cuenta con

el apoyo de la Aviation Space y

Environmental Medicine y de todas las

Sociedades Americanas de Medicina

Aeronautica.

Ei Director Adjunto es el profesor

“José A. Sobrino Montalban de la Facul-

tad de Medicina de la Universidad

Complutense de Madrid y el Consejo de

Redaccioén estd formado por los docto-

res Juan A. Bartolomé, del Instituto

Social de la Marina; José L. Lopez Villa,

Col. de Sanidad (Med.) Director del Ci-

MA; Vicente C. Navarro Ruiz, Col. de

Sanidad (Med.) Jefe del Servicio de

Cardiologia del Hospital del Aire; Pedro

Ortiz, Jefe de los Servicios Médicos de
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Iberia; Francisco Rios Tejada 'y Carlos
Velasco Diaz, Ctes. de Sanidad (Med.)
del CIMA y profesor José L. Zamorano
de la Facultad de Medicina de la
Universidad Complutense de Madrid. El
Consejo Asesor estd compuesto por un
selecto grupo de especialistas tanto en
el campo de la Medicina Aeronautica,
Espacial, Subcacuatica, Hiperbarica y
Ambiental y de la Ingenieria: Ambiental
asi como de los Presidentes de las
Sociedades y Asociaciones de Medicina

Aeronautica de cada distintos paises del -

mundo y Directores de prestigiosas re-
vistas relacionadas con el tema entre las
que se encuentra MEDICINA MILITAR.

Deseamos de todo corazén el mayor
éxito a esta nueva revista médica y a su
director el Cte. Med. Martinez Ruiz, que
sabe contara con la colaboracién de
cuantos participan en MEDICINA MILI-
TAR.

NOTICIAS DE SANIDAD
MILITAR EN LA REVISTA DE
AERONAUTICA Y
ASTRONAUTICAALO
LARGO DE 1993

omo en etapas anteriores recoge-
mos las efemérides de Sanidad
Militar destacadas en el transcur-

s0 de 1993 en la Revista de AERONAU-
TICA'Y ASTRONAUTICA.

ABRIL

- El Cap. Med. Rafael Romero Garcia-
Morato del Servicio de Cirugia-del
Hospital del Aire fue agregado como
Jefe del Médulo Quirdrgico del EMAT-
CENTRO, en apoyo de la AGT-Malaga,
en Dracevo a pocos kildmetros de
Mostar.

- Se celebraron en el Hospltal del Aire
las “Jornadas sobre Avances en
Medicina/93”, a las que asistieron rele-
vantes personalidades del campo de la
Medicina de la Universidad, del
Ministerio de Sanidad y de Sanidad
Militar.

- El dia 23 de abril tuvo lugar en el
Salén de Actos del Hospital del Aire la
sesién correspondiente a dicho mes
bajo el titulo “Complicaciones de la te-
rapéutica endoscoépica” dentro de las 1l
Sesiones Gastroenterolégicas de los
Hospitales de la Comunidad de Madrid.

- El Servicio de Radiodiagnéstico del
Hospital del Aire cuenta desde esta fe-

cha con-una nueva mesa de radiografia
telemandada con posibilidad de radio-
grafia digital. La auténtica novedad es la
adquisicion de un sistema de radiografia
computada con un sin fin de posibilida-
des técnicas.

MAYO

- Se inici6é el Curso de Formacién
Sanitaria de Tropa Profesional en el
Hospital del Aire con asistencia de casi
30 alumnos.

- Una comisidon de médicos militares
del Hospital del Aire a cuyo frente iba el
entonces Director del mismo Excmo. Sr.
General de Sanidad (Med.) don Julian
Rodriguez Hernandez visité importantes
Centros Sanitarios de la Republica
Popular China invitada por el Ejército
Popular de Liberacion.

- En el acto de entrega de becas a los
alumnos que acaban medicina en el
Hospital del Aire asistieron: Dr. don
Vicente Moya Pueyo, Decano de la
Facultad de Medicina de la Universidad
Complutense; Excmo. Sr. General don
Dionisio Herrero Albifiana, Director de
Sanidad del Ejército del Aire; Excmo. Sr.
General don José Luis Tojeiro Aneiros,
Jefe del Mando de Personal del Ejército
del Aire; Execmo. Sr. General don Julian
Rodriguez Hernadndez, Director del
Hospital del Aire; Sefior Coronel Médico
don Arturo Ortiz Gonzalez, Jefe de
Estudios del Hospital del Aire.

- Termina el primer curso de la prime-
ra promocién de diplomados en enfer-
meria de la Escuela Universitaria de
Enfermeria del Hospital del Aire-CEU.

OCTUBRE

- Se celebra el acto de imposicién de
condecoraciones en el Hospital del Aire.
Acto presidido por: Coronel Médico don
Arturo Ortiz Gonzéalez; Excmo. Sr. don
José Luis Tojeiro Aneiros, Jefe del
Mando de Personal; don José de Llobet
Collado, Director General de Personal
del Ministerio de Defensa; don Julian
Rodriguez Hernandez, Director del
Hospital del Aire.

- Es asesinado en atentado terrorista
el Excmo. Sr. General del Cuerpo Militar
de Sanidad don Dionisio Herrero
Albifiana el dia 19 en Madrid.

NOVIEMBRE

- Fueron agregados en comisién de
servicio para integrarse en la AGT-
Malaga, formando parte de las Fuerzas
de Protecciéon de Naciones Unidades
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desplegadas en Bosnia el Cte. de
Sanidad (Far.) Aguilar Ros y los
Capitanes de Sanidad (Med.) Fernando
Alvarez-Sala Walther y Manuel Ventura
Iglesias de los Servicios de Trau-
matologia y Cirugia respectivamente del
Hospital del Aire.

- El Col. de Sanidad (Med.) Antonio
Méndez Martin, Jefe del Servicio de
Nefrologia del Hospital del Aire, fue
nombrado Director del CIMA.

DICIEMBRE

- Es nombrado Director de Sanidad
del Ejército del Aire el General de
Divisién (Med.) Excmo. Sr. don Julian
Rodriguez Hernandez.

- El General de Brigada (Med.)
Excmo. Sr. don Juan de Prada Hernan-
dez es nombrado Director del Hospital
del Aire.

- Se termina el afic con un total de 1
0 evacuaciones aéreas de un total de 15
bajas del contingente espafiol destaca-
do en la antigla Yugoslavia. En estas
operaciones de evacuaciones sanitarias
aéreas se utilizaron aviones medicaliza-
dos T-1 9, T-1 0 y excepcionalmente T-1
6 procedentes del Ala 35 y del 452
Grupo de FF.AA,

XXX CONGRESO
INTERNACIONAL DE
MEDICINA MILITAR EN
AUGSBURGO (ALEMANIA)
DEL 5 AL 11 DE JUNIO DE
1994

or iniciativa del Gobierno de la
PRepl’Jblica Federal de Alemania el
XXX CONGRESO INTERNACIO-
NAL DE MEDICINA MILITAR se celebré

en Augsburgo durante los dias 5 al 11
de junio de 1944,

El Comité Organizador estuvo com-
puesto por el Teniente General don
Gunter DESCH, MD., como Presidente;
el General-Mayor Dr. Volker CHA-
BARCK, MD. y los Generales de Brigada
Dr. Karl DEMMER, MD. y Dr. Winfried
BERCER, MD. como Vicepresidentes y
el Coronel Dr. Folker WETSSNER, MD.
como Secretario General.

Los temas principales debatidos du-
rante el Congreso fueron los siguientes:

- Aplicacion de la informética y trata-
miento electrénico de datos en el campo
de la medicina militar y de los instru-
mentos o equipos médicos.

- Infecciones HIV y SIDA en sus as-
pectos militares.

- El Servicio de Sanidad en las misio-
nes de los Cascos Azuies.

- Profilaxis y tratamiento de las infec-

ciones en los politraumatismos y que-.

maduras extensas.
- Comunicaciones libres.

Los idiomas oficiales durante el
Congreso fueron el inglés, francés, ale-
méan y espafiol, aplicandose el sistema
de traducciones simulténeas.

Al XXX CONGRESO INTERNACIO-
NAL DE MEDICINA MILITAR fueron in-
vitados todos los jefes y oficiales de los
Servicios de Sanidad de las Fuerzas
Armadas de todos los paises del
mundo, tanto en activo como en la
reserva.

MEDICINA MILITAR informara a sus
lectores del desarrolio del XXX CON-
GRESO INTERNACIONAL DE MEDICI-
NA MILITAR en los proximos nimeros.

MIELE RECIBE EL PREMIO
CADUCEO AL MERITO A
EMPRESAS CUM LAUDE

a 5° edicion de los Premios
L Caduceo al Mérito ha distinguido a

empresas que estan afrontando el
reto que esta situacion impone y que, de
alguna manera, estan impulsando su ac-
tividad para superar esta crisis, median-
te acciones especificas encaminadas a
elio.

Miele pone su empefio, con todas las
consecuencias, en que la investigacion,
el desarrollo y la produccion contribuyan
a la descongestién del medio ambiente
y ha desarrollado muchas soluciones
ejemplares para los mas diversos
campos y sigue trabajando en nuevas

tecnologias, consciente de cudl es su
responsabilidad frente al ahorro
energético.

En relacién al reciclaje de electro-
domeésticos MIELE ya estéd colaborando
en muchos aspectos marcando las
piezas en el momento de su fabricacion
con el distintivo de! material empleado.
Fue una iniciativa propia que le ha
supuesto fuertes inversiones iniciales.

VI CURSO DE DIRECCION -
DE HOSPITALES MILITARES

ara la realizacién del Vi CURSO DE
PDIRECCION DE HOSPITALES M-

LITARES han sido convocados los
siguientes oficiales superiores del
Cuerpo Militar de Sanidad (Medicina):

Coronel don Francisco Juan Castelld
Coronel don Maximiano Nieto Gon-
zélez

Coronel don Pedro Cascajo Rodri-
guez

Coronel don José M. Leyra Faraldo
Coronel don Arturo Ortiz Gonzalez
Coronel don Manuel Solera Pacheco
Coronel don Rafael Benvenuty Espejo
Coronel don Antonio Cobos Rodero
Coronel don José Garcia Diaz
Coronel don Fernando Artalejo Mar-
tinez

Coronel don Julidn Relanzén Lépez
Teniente coronel don Francisco Soler
Vazquez

Teniente coronel don Antonio Velaz-
quez Rivera

Teniente coronel don Juan Francisco
Alonso Pombar

Teniente coronel don Francisco Fer-
nandez Garcés

El Curso que dio comienzo el 3 de
mayo y terminé el 3 de julio se desarro-
li6 en la Escuela Militar de Sanidad con
arreglo a la Resolucion 442/01909/94
aparecida en el BOD nam. 32. Nuestra
mas cordial enhorabuena. '

CERTIFICADO DE
REGISTRO DE EMPRESA A
PHILIPS SISTEMAS
MEDICOS

HILIPS SISTEMAS MEDICOS ha
Pobtenido la certificacion de registro

de Empresa, conforme al modelo
de calidad establecido en la Norma ISO
9001.
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En la foto, de izquierda a derecha, el Director de Certificaciones, don Eliseo Gutiérrez, el

Presidente Ejecutivo de PHILIPS Espaiia, don Guillermo den Tuinder, el Director General de
PHILIPS SISTEMAS MEDICOS, don Javier Ramiro y el Director General de AENOR, don

Ramoén Naz.

AENOR (ASOCIACION ESPANOLA
DE NORMALIZACION Y CERTIFICA-
CION), ha concedido a PHILIPS SISTE-
MAS MEDICOS dicho certificado, tras la
comprobacién de gue la calidad de los
servicios ofrecidos y los procedimientos
de actuacion de las Areas de Venta y
Asistencia Técnica, satisfacen los stan-
dards exigidos en la Norma Interna-
cional ISO 9001.’

_ Todas las fabricas del Grupo PHILIPS
en Espafia, disponen ya, desde hace
tiempo, de esta certificacién en las areas
de produccién y distribucién; la extensién
a las Areas de Venta y Asistencia
Técnica, asegura la calidad de los
servicios, ademas de la de los productos.

Il CURSO DE MEDICO DE
"~ VUELO

e conformidad con lo dispuesto en
la resolucién 442/01412/94 de 31

e’ de enero (BOD ndm. 25) han reali-
zado el 11 CURSO DE MEDICO DE
VUELO, en el Centro de Instruccion de
Medicina Aeroespacial (CIMA), como
alumnos designados los oficiales supe-
riores y oficiales siguientes:

Coronel de Sanidad (Medicina)-don .

Antonio Méndez Martin.. o
Teniente coronel de Sanidad (Medi-
cina) don Francisco J. Fernandez Garcia.
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Comandante de Sanidad {(Medicina)
don Francisco Gallego Diaz.

Comandante de Sanidad (Medicina)
don Luis Cardona Cean.

Comandante de Sanidad (Medicina)
don Antonio Mufioz Tinoco.

Capitan de Sanidad (Medicina) don
Vicente Fernandez Nieto.

Teniente de Sanidad (Medicina) don
Santiago Delgado Reyes.

Teniente de Sanidad (Medicina) dofia
Victoria Imaz Franco.

Teniente de Sanidad (Medicina) don
Blas Juan Vila Berto

Teniente de Sanidad (Medicina) don
José Ramén Rodriguez Palomares

. Teniente de Sanidad (Medicina) don

David Prieto Cobo

MEDICINA MILITAR se complace en
felicitar a todos ellos, tras haber supéra-
do el Curso que ha durado desde el 25
de abril hasta el 30 de junio.

IV JORNADAS DE
ACTUALIZACION O.R.L. EN
EL HOSPITAL MILITAR DE
’ BURGOS

™ atrocinado por el Colegio-Oficial de
= Médicos de Burgos y por la

. Universidad de Docencia e In-
vestigacion del Hospital Militar de

Burgos y organizado por el Servicio de
O.R.L. del que es Jefe el Cte. de
Sanidad (Med.) Dr. Francisco Ruiz
Gonzalez, han tenido lugar en dicho
centro las IV JORNADAS DE ACTUA-
LIZACION O.R.L. dedicadas a TRAS-
TORNOS Y ALTERACIONES DE LA
VOZ, que fueron declaradas de interés
sanitario durante los dias 27 y 28 de
mayo.

- Las Jornadas dirigidas a especialistas

|y residentes O.R.L., médicos de

atencion primaria, ortofonistas y pro-
fesionales de la voz se desarrollaron en
el salén de actos del Hospital Militar de
Burgos con arreglo al siguiente pro-
grama:

Viernes, 27

11,30 h.: PRESENTACION OFICIAL
DE LAS JORNADAS

12,00-13,00 h.: INTRODUCCION

- Significado e importancia de la fo-
niatria.

- Foniatria, subespecialidad de la
Otorrinolaringologia.

- Evaluacion y situacién actual.
13,00-14,00 h.: ANATOMIA Y FISIO-
LOGIA DEL SISTEMA FONATORIO.

- Teoria actual de la fonacién.

14,00 h.: COMIDA.

16,00-17,00 h.: CUALIDADES Y CA-
RACTERISTICAS DE LA VOZ.
17,00-18,00 h.: ANAMNESIS DEL PA-
CIENTE DISFONICO.

- La entrevista.

- Valoracion subjetiva de la voz.
18,00-19,00 h.: VALORACION OBJE-
TIVA. PRINCIPIOS FISICOS

- Valoracién visual. -

- Valoracién acustica.

- Valoracion aerodinamica.
19,00-20,00 h.: DISFONIAS

- Clasificacion.

Sabado, 28 :

9,30-10,30 h.: VOZ PROFESIONAL.

- Voz hablada.

- Voz cantada.

10,30-11,30 h.: TRATAMIENTO DE
LA PATOLOGIA DE LA VOZ

- Ortofénico.

- Farmacoldgico.

- Quirtrgico. _

11,30-12,00 h.: DESCANSO
12,00-13,00 h.: CONCLUSIONES

- Mision del otorrinolaringblogo ante
la disfonia.

13,00 h.: MESA REDONDA.

14,00 h.: CLAUSURA.

‘Las lecciones durante las Jornadas
corrieron a cargo de los siguientes pro-
fesores: -

Dr. RAFAEL GARCIA TAPIA, Jefe del
Servicio de O.R.L. de la Clinica Univer-
sitaria de Pamplona.
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Dr. SECUNDINO FERNANDEZ, Jefe
de Seccién Laboratorio de Voz de la
Clinica Universitaria de Pamplona.

Dr. JAVIER CERVERA PAZ, del Servi-
cio de O.R.L. de la citada Clinica.

Dr. FRANCISCO RUIZ GONZALEZ,
Cte. de Sanidad (Med.) Jefe del Servicio
de O.R.L. del Hospital Militar de Burgos.

Actud como Secretario de estas IV
JORNADAS DE ACTUALIZACION O.R.L.
el Dr. H. Arias Tobalina.

UNIVERSIDAD DE MURCIA
VICERRECTORADO
DE INVESTIGACION
Servicio de Promocidon Educativa

AULAS DEL MAR
10.* EDICION

CARTAGENA - SEPTIEMBRE
1994

omo en afos anteriores, organiza-

do por el Servicio de Promocion

Educativa del Vicerrectorado de
Investigacion de la Universidad de
Murcia tuvo lugar en el mes de septiem-
bre de 1994 los diversos Cursos, que en
su conjunto constituyen la 10* Edicién
de las AULAS DEL MAR.

De todos ellos destacamos por su in-
terés médico militar el que se desarrolld
del 5 al 9 de septiembre sobre MEDICI-
NA SUBACUATICA E HIPERBARICA ba-
jo la Direccién del profesor Sanchez
Gascon de la Facultad de Medicina de
la Universidad de Murcia.

Las bases del programa de este cur-
so fueron las siguientes:

- Historia del Buceo. Historia de la
Medicina Subacuatica.

- Ejercicio y consumo de oxigeno.

- Fisiologia del buceo.

- Aspectos fisicoquimicos del buceo.
Mezcla de gases.

- Psicologia aplicada al buceo.

- Accidentes de buceo y su posible
prevencion. Lesiones por seres vivos.

- Enfermedad descompresiva.

- Buceo a bajas temperaturas. Hipo-
termia.

- Toxicidad por oxigeno.

- Ahogamientos. Primeros auxilios.
R.C.P.

- Oxigenoterapia hiperbarica. Indi-

caciones.

- Tratamiento de accidentes de buceo.

- Perspectivas de la Medicina Sub-
acuatica.

CURSO DE CAPACITACION
PARA OPERADORES DE
INSTALACIONES DE
RADIODIAGNOSTICO
MEDICO

rganizado por el servicio de
OProteccién Radiologia del
Hospital Militar Central “Gomez
Ulla”, bajo la direccién del Tcol. de
Sanidad (Med.) cordero, con profesores
de los Servicios de Radiologia y
Oncologia Radioterapica y la colabora-
cién del Servicio de P.R. del Hospital del
Aire, se han celebrado los dos primeros
cursos de Capacitacion para Operado-
res de Instalaciones de Radiodiag-
nostico Médico.
El primer Curso de Capacitacion para
operadores del RX médicos se ha cele-
brado en el Hospital Militar Central

S.M. EL REY D. JUAN CARLOS
CONCEDIO AUDIENCIA AL
GRUPO DE AEROEVACUACION

Aeroevacuacion del Ejército del

Aire fue recibido en audiencia por
S.M. el Rey en el Palacio Real. Al frente
del Grupo de Aeroevacuacion iba el
Director de Sanidad del Ejército del Aire,
Excmo. Sr. General de Divisién de
Sanidad (Medicina) don Julian Ro-
driguez Hernandez quien con sentidas
palabras expuso a S.M. el importante
papel desarrollado por los equipos
médicos y sanitarios integrantes del
Grupo de Aeroevacuacién del Ejército

E! pasado 25 de enero el Grupo de

del Aire en la misién de Naciones
Unidades en Namibia cuya experiencia
sirvid de entrenamiento y preparacion a
la hora de atender las demandas
sanitarias de nuestros soldados
integrados en la fuerza multinacional
durante la crisis del Golfo y espe-
cialmente de nuestros cascos azules
desplegados en BosniaHerzagovina. En
la foto, tomada de la Revista de
Aeronautica y Astronautica (Num.
63111994) el Grupo de Aeroevacuacion
con S.M. el Rey don Juan Carlos.
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“Gomez Ulla”, del 21 al 25 de marzo y
ha tenido como finalidad cumplimentar
la legislacion vigente del personal que
trabaja en los Servicios de Rayos X
(Auxiliares, ATS y DUE) que deben tener
la capacitacion correspondiente de ope-
rador.

En este primer curso se han imparti-
do ensefanzas a personal de los
Hospitales Militares de Ceuta, Mesilla,
Las Palmas de Gran Canaria, Santa
Cruz de Tenerife, Burgos, Barcelona,
Servicios Sanitarios de la Guardia Civil y
Parque Central de Sanidad Militar, ade-
mas de los ya citados Hospitales
“Gomez Ulla” y Hospital del Aire.

En el mes de junio se celebrd el se-
gundo curso con asistencia de personal
de los Hospitales Militares de Las
Palmas de Gran Canaria, Ceuta,
Valladolid, Burgos, La Corufa, Palma de
Mallorca, Hospital del Aire, Hospital
“Gomez Ulla”, Parque Central de
Sanidad y CESID.

Estos cursos homologados por el
Consejo de Seguridad Nuclear, permiten
a los asistentes, que superen la prueba
correspondiente, ser operadores de
cualquier instalacion de Radiodiagnos-
tico Médico.

La ensefianza se realizd en una pri-
mera fase por correspondencia comple-
tada con una semana de presente con
clases tedricas y practicas, donde se
desarrollaron los temas tedricos, reali-
zandose medidas de la seguridad de las
salas y controles de calidad de los equi-
pos de rayos X y de los soportes de
imagen.

Dentro del programa docente del
Servicio de Proteccion Radiolégica del
Ejercito de Tierra se prevee para el oto-
fo préximo un Curso para dirigir instala-
ciones de Rayos X Veterinarios y sucesi-
VOS cursos para operadores.

EL TCOL. DE
SANIDAD (MED.)
LOZANO GOMEZ

EN EL
VI CONGRESO ESSKA

el 18 al 22 de abril del presente
Daﬁo se celebré en Berlin el ICC

(International Congress Center) la
6.* Reunién de la European Society of
Sports Traumatology Knee Surgery and
Arthroscopy (ESSKA) en la que se pre-
sento un poster sobre cirugia abierta pa-
ra la reconstruccion del pivot central de
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Poster presentado por el doctor Lozano del Servicio de Traumatologia del Hospital Militar

“Gomez Ulla”.

la rodilla (Open Surgery for the
Reconstruction of Central Pivot of the
Knee) en 154 casos y conseguimiento a
largo plazo (48 + 5 meses) por el
Teniente coronel de Sanidad (Med.) Dr:
Miguel Lozano Gémez del Servicio de
Traumatologia del Hospital Militar
Central “Goémez Ulla”.

El Congreso que es bianual y agrupa a
los mas prestigiosos especialistas de la
cirugia de rodilla de Europa fue un éxito en
cuanto a la participacién, comunicaciones,
presentacion de posters y videos con las
Ultimas novedades y trabajos a largo plazo
en el campo de la traumatologia deportiva,
artroscopia y cirugia de la rodilla.
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Ejnar Ericksson con el Tcol. de Sanidad (Med.) Lozano Gémez.

En las fotografias del Vi CONGRESO
ESSKA el Dr. Lozano Gémez aparece

con el Presidente de la ESSKA profesor

Ejnar Ercksson en la presentacion del
poster del Servicio de Traumatologia del
Hospital Militar Gémez Ulla.

%

HOSPITAL NAVAL DE FERROL

REUNION DE
APARATO
D“I{GESTIVO

FERROL
23 y 24 septiembre - 1994

HOSPITAL NAVAL DE
FERROL

Il REUNION DE APARATO
DIGESTIVO

FERROL
23 y 24 de septiembre 1994

urante los dias 23 y 24 de sep-
Dtiembre ha tenido lugar en el

Hospital Naval de Ferrol la Ill REU-
NION DE APARATO DIGESTIVO, organi-
zada por el Servicio de Aparato
Digestivo del citado Hospital del que es
Jefe el Capitan de Sanidad (Médico) Dr.
Enrigue Pérez-Cuadrado Martinez.

El Comité de Honor estuvo integrado
por:

Excmo. Sr. Almirante Jefe de la Z. M.
del Cantéabrico

Excmo. Sr. General Director de
Sanidad de la Armada.

limo. Sr. Concejal de Sanidad del
Excmo. Ayuntamiento de Ferrol.

limo. Sr. Coronel Jefe de Sanidad de
la Z. M. del Cantabrico.

limo. Sr. Coronel Director del Hospital
Naval de Ferrol.

limo. Sr. Decano de la Facultad de
Medicina de la Universidad de Santiago.

limo. Sr. Presidente del Colegio
Oficial de Médicos de La Corufia.

limo. Sr. Presidente de la Sociedad
Gallega de Patologia Digestiva.

limo. Sr. Director de la E. Universitaria
de Enfermeria de Ferrol.

El Comité Cientifico estuvo formado
por:

JOSE FERRANDO CUCARELLA

Presidente Electo de la Sociedad
Espanola de Patologia Digestiva. Jefe U.
Endoscopia Digestiva. Hospital Clinico
de Valencia.

JOAQUIN MOLINA MARTINEZ

Jefe U. Endoscopia Digestiva. Hospi-
tal Virgen de la Arrixaca. Murcia.

JAVIER PEREZ PIQUERAS

Vicepresidente de la Sociedad
Espafiola de Patologia Digestiva. Hospi-
tal Universitario del Aire de Madrid.

JOAQUINPOTEL LESQUEREUX

Jefe Servicio Cirugia General. Hospi-
tal Xeral. Santiago. Catedratico Patolo-
gia Quirtirgica. Universidad de Santiago
de Compostela. Presidente de la Socie-
dad Espariola de Patologia Digestiva.

JOSE M. SEGURA CABRAL

Jefe S. Ecografia. Aparato Digestivo.
Hospital La Paz. Madrid.

JOSE LUIS VAZQUEZ IGLESIAS

Presidente de la Sociedad Espanola
de Endoscopia Digestiva. Jefe de Servi-
cio de Aparato Digestivo. Hospital J.
Canalejo. La Corufa.

El Comité Organizador estuvo consti-
tuido por:

Presidente: JOSE LEYRA FARALDO

Coronel Sanidad Defensa. Subdirec-
tor Hospital Naval de Ferrol.

Vicepresidente:ALFONSQO LOPEZ
IBANEZ

Comandante de Sanidad Defensa.
Jefe Servicio Medicina Interna.

Director: ENRIQUE PEREZ-CUADRA-
DO MARTINEZ

Capitan Sanidad Defensa. Jefe
Servicio Aparato Digestivo.

Secretario: DAVID LAMAS GARCIA

Teniente Sanidad Defensa. Servicio
Aparato Digestivo.

La REUNION se desarrollé con arre-
glo al siguiente programa:

VIERNES, 23 de septiembre

8,30 h.: Recogida de documentacion.

9,30 h.: Presentacion.

9,40 h.: RETRANSMISION EN DIREC-
TO DE ENDOSCOPIA DIGES-
TIVA

- Joaquin Molina Martinez.

S. Endoscopias. Hospital Virgen de

La Arrixaca. Murcia.

- Javier Pérez Piqueras

S. Aparato Digestivo. Hospital Univer-

sitario del Aire. Madrid.

PRESENTACION DE LOS CASOS

- Carlos Silva Gonzalez

S. Aparato Digestivo. Hospital Univer-

sitario del Aire. Madrid.

11,00 h.: Descanso-Café.

11,30 h.: Primera mesa redonda:

AVANCES EN EL TRATAMIENTO EN-

DOSCOPICO DE LA HEMORRAGIA

DIGESTIVA ALTA

-Presidente: Joaquin Potel Lesque-

reux
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S. Cirugia General. Hospital Xeral.

Santiago.

-Moderador: José Luis Vazquez Igle-
: sias.

S. Aparato Digestivo. Hospital Juan

Canalejo. La Corufia.

- Secretario: Alberto de la Cruz Mera

S. Anatomfa Patolégica. Hospital Na-

val. Ferroi.

PONENCIAS

11,30 h.: ETIOLOGIA. DIFICULTADES
DIAGNOSTICAS

- JesUs Yénez Lépez

8. Aparato Digestivo. Hospital Juan

Canalejo. La Corufia.

11,50 h.: TERAPEUTICA ENDOSCO-
PICA “CLASICA”

- Leopoldo Lépez Rosés

S. Aparato Digestivo. Hospital Xeral.

Lugo.

12,10 h.: LASER

- Plécido Diéguez Gémez

S. Aparato Digestivo. Hospital Xeral.

Santiago de Compostela.

12,30 h.: BANDAS ELASTICAS

- Javier Pérez Piqueras

8. Aparato Digestivo. Hospital Univer-

sitario del Aire. Madrid.

12,50 h.: DISCUSION

13,30 h.: INAUGURACION

13,40 h.. COMIDA DE TRABAJO.
HOSPITAL NAVAL

16,00 h.: COMUNICACIONES ORA-
LES

- Presidente: Manuel Garcia-Pomare-
: daValcarcel _

- Moderador: Javier Castro Alvarifio

- Secretario: Ramdn Véazquez Doura-

do

17,00 h.: Descanso-Café.

17,30 h.: Segunda mesa redonda:

CUERPOS EXTRANOS

- Presidente: Ramén Fernandez Prie-

to .
- 8. Pediatria. Hospital A. Marcide. Fe-

rrol .

- Moderador: Joaquin Molina Marti-
nez :

S. Endoscopias. Hospital Virgen de

La Arrixaca. Murcia

- Secretario: Carlos Silva Gonzélez

S. Aparato Digestivo. Hospital Univer- '

sitario del Aire. Madrid
PONENCIAS

17,30 h.: CLINICA Y MANEJO INI-
CIAL

- Francisco Sanchez Medina

S. Pediatrfa. Hospital Naval. Ferrol.

18,00 h.: ENDOSCOPIA

- José Ferrando Cucarella

S. Aparato Digestivo. Hospital Clinico

Universitario. Valencia.

18,30 h.: INDICACIONES QUIRURGI-
CAS

- Joaquin Potel Lesquereux

S. Cirugia General. Hospital Xeral.

Santiago de Compostela.

SABADO, 24 de septiembre

9,30 h.: RETRANSMISION EN DIREC-
TO DE ECOGRAFIA ABDO-
MINAL

- José Manuel Segura Cabral

S. Aparato Digestivo. Hospital La Paz.

Madrid. : '

10,45 h.: Descanso-Café.

11,00 h.: Tercera mesa redonda:

CANCER DE COLON

" - Presidente: José Ferrando Cucarella

- Moderador: Javier Pérez Piqueras
- Secretario: Manuel de la Iglesia Ra-
" mos- '

PONENCIAS

11,00 h.: LESIONES PREMALIGNAS
- Joaquin Molina Martinez
S. Endoscopias. Hospital Virgen de

- La Arrixaca. Murcia

11,30 h.: DIAGNOSTICO ENDOSCO-
PICO

- Joseé Luis Vazquez Iglesias

S. Aparato Digestivo. Hospital Juan

Canalejo. La Corufia

12,00 h.: PAPEL DE LA ECOGRAFIA
- José M. Segura Cabral

S. Aparato Digestivo. Hospital La Paz.
Madrid

12,30 h.: DISCUSION

13,15 h.: Entrega de premios.

19,00 h.: DISCUSION Clausura de la Il Reunién.
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REAL ACADEMIA DE MEDICINA DE VALENCIA
CONCURSO DE PREMIOS PARA 1994

BASES

1.2 Podran concurrir los Licenciados o Doctores espafioles
en Medicina y Cirugfa y en Ciencias afines (Farmacia,
Veterinaria y Biologia) que no sean Académicos Numerarios de
las Reales Academias de estas disciplinas.

2.2 En el caso de que un trabajo premiado fuera de més de
un autor, el titulo de Académico Correspondiente y la dotacion
economica que lleve aparejada sélo serd otorgado al primer
firmante del mismo. Asi mismo, los trabajos que consigan
“accésit” llevaran consigo el nombramiento de Académico
Cotrespondiente a su primer firmante, exclusivamente, sin do-
tacion econémica alguna.

3.2 El autor o autores indicaran el Premio por el que optan
con preferencia. En el caso de que el trabajo no haya obtenido
aquel al que aspira, la Real Academia podra concederle un
“accésit” u otro de los Premios convocados, siempre que red-
na las condiciones especificas de las convocatorias de cada
uno de ellos. )

4.2 Seran aceptados los trabajos que sean originales,
considerdndose como tales los que no hayan sido publicados
parcial o totalmente, y siempre que no hayan sido premiados
por ninguna institucién oficial o privada. Se aceptaran como
originales los resumenes de los trabajos que hayan sido
utilizados como Tesinas de licenciatura, o Tesis Doctorales
que no hayan recibido el Premio Extraordinario del Doctorado.

Tanto unos como otros no podran superar la extension de
50 folios u holandesas, aparte de las iconografias y bibliografi-
as.

5.2 Los trabajos deberan tener entrada por correo, antes de
las 14 (catorce) horas del dia 31 de octubre de 1994, firmados
por los autores y especificado su titulo, nombre y apellidos,
domicilio, teléfono del o de los autores, institucién a la que
pertenecen y en la que lo hayan realizado, y un certificado del
director del departamento o del servicio o institucion de que
se cumplen las circunstancias de originalidad y de no haber
sido publicados ni premiados.

Cuando no se pertenece a ninguna institucion puede ser
sustituido tal certificado por la declaracién jurada del autor.

6.2 Se adjuntara un resumen del trabajo, mecanografiado a
doble espacio, en folio u holandesa, al méximo de extensién, a
efectos de, si fuese premiado, poder ser incluido en las
Memorias de la Real Academia.

7.2 Cuando un trabajo premiado alcance su publicacion, el
autor se responsabiliza de que conste alli el premio que le ha
sido otorgado por la Real Academia de Medicina de Valencia.

8.2 Los trabajos no premiados podran ser retirados por sus
autores una vez se haya hecho publicos los resultados del
concurso, contra los que no podran presentarse alegaciones.

Si en el plazo de seis meses no han sido retirados, la
Academia procedera a su destruccion.

9.2 La Real Academia se reserva el derecho de comprobar
en todo tiempo, por los medios que estime oportunos, los he-
chos que se consignan en los frabajos y documentacién pre-
sentados.

Los premios que se convocan son los siguientes:

PREMIO DE LA REAL ACADEMIA
‘DE MEDICINA DE VALENCIA

Al trabajo, preferentemente de investigacion personal y te-
ma libre, que se ajuste a las condiciones resefiadas, dotado

con DOSCIENTAS MIL pesetas y el titulo de Académico
Correspondiente al primer firmante.

PREMIO “GOMEZ FERRER
NAVARRO”

Al frabajo que se ajuste a las bases enunciadas y trate de
asunto libre de “Cirugia General o especialidades quirirgicas”,
estando dotado con SETENTA Y CINCO MIL pesetas y el titulo
de Académico Correspondiente.

PREMIO “SANCHEZ SAN
JULIAN-VAN DER HOFSTADT”
DE LA CAJA DE AHORROS
PROVINCIAL DE
ALICANTE Y MURCIA

Al trabajo que desarrolie un tema de “Investigacion clinica”
de Aparato Digestivo, que se halla dotado con CIENTO VEIN-
TICINCO MIL pesetas y el titulo de Académico
Correspondiente a su primer firmante.

PREMIO “FUNDACION GARCIA
CONDE”

1.° Podran aspirar a este Premio todos los trabajos origina-
les publicados en revistas profesionales desde ef 1.0 de octu-
bre de 1993 hasta el 30 de septiembre de 1994 referidos a la
Diabetes Mellitus en algunos de sus aspectos, social, asisten-
cial o de investigacion.

2.° Los trabajos que aspiren al Premio deberan tener entra-
da en la Real Academia de Medicina, Av. Blasco Ibéafiez, 17,
4601 0 VALENCIA, antes de las 14 horas del dia 31 de octubre
de 1994, enviando cinco separatas del trabajo original.

Si éste hubiera sido publicado en una lengua distinta a la
espafiola, francesa, inglesa, portuguesa, italiana o alemana,
deberan estar acompafiados de cinco copias en lengua ingle-
sa.

3.° El fallo sera publicado en la Sesion Inaugural de la Real
Academia de Medicina de Valencia que tendra lugar el 24 de
enero de 1995.

El premio en metalico serd entregado al concursante gana-
dor, quien recibird a su vez el Titulo de Académico
Correspondiente Nacional o Extranjero y una medalla conme-
morativa, siendo el importe del mismo de DOSCIENTAS CIN-
CUENTA MIL PESETAS. Asi mismo, el autor vendra obligado a
pronunciar una conferencia sobre el tema premiado, la cual
tendra lugar en la Facultad de Medicina de Valencia.

La estancia en nuestra ciudad del concursante correra a
cargo de la Real Academia de Medicina de Valencia.

4.° El Premio podra ser declarado desierto.

Valencia, a 25 de enero de 1994

EL SECRETARIO GENERAL PERPETUO

V.°eB.°
EL PRESIDENTE
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—— Cartas al Director

ACCESORIOS
COMPLEMENTARIOS A LA
DOTACION DE LA
AMBULANCIA LIGERA
CONVENCIONAL DEL ET

Sr. Director:

A veces las pequerias ideas resuelven
grandes problemas. Cuando aquellas se
ponen en practica todo parece sencillo y
su aplicacion supone solucionar deter-
minadas cuestiones que hasta ese mo-
mento han podido parecer irresolubles.

Este es el caso que se presenta. Se
trata simplemente de acoplar en el inte-
rior de las ambulancias ligeras conven-
cionales unos armarios metélicos des-
montables para que al llegar al lugar de
estacionamiento puedan servir por su
contenido como una auténtica farmacia
ambulante, que complementa el material
sanitario y medicamentos que puede ha-
ber en el P.S. de Bon. o el que pudiera
utilizarse durante las marchas, manio-
bras e incluso campos de tiro.

En definitiva con este diserio se apro-
vecha el espacio existente en el interior
de una ambulancia, sin afectar para
nada su espacio o capacidad de
transporte, y conseguir una autonomia
mds completa por cuanto puede
utilizarse medicamentos y material de
urgencia para una R.C.P.

Estos dos armarios, como se ven en
las figuras son diferentes:

- Uno va acoplado a una de las puer-
tas traseras de dicha ambulancia.
Consta de diferentes compartimentos
para transportar una dotacion bésica en
cantidad de diferentes medicamentos de
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las FAS, siendo los mas empleados
habitualmente para la asistencia farma-
coldgica a un batallon en maniobras o en
marchas tacticas. Dichos habitdculos
son de diferentes medidas segtn los
farmacos a llevar (aspirinas, antigripales,
paracetamol, antibidticos, etc.). En la
parte inferior hay unas dependencias
més grandes para transportar material
de cura (agua oxigenada, betadine,
alcohol, vendas gasas, pomadas, etc.).
Todos los departamentos en su parte
inferior llevan una tira adhesiva con el
nombre del producto que lleva en su
interior.

- Otro armario va acoplado en el inte-
rior de la ambulancia en la parte anterior
gue da a la parte posterior del asiento
del conductor de la ambulancia. Dicho
armario consta de diferentes comparti-
mentos para llevar el material de Urgen-
cia y R.C.P. (Ambu, equipos de transfu-
sién hidroliticas, expansores del plasma
y matetial inyectable de Urgencia: Adre-
nalina, Atropina, Adalat, Cafinitrina, etc.).

- Estos armarios llevan tiradores o sis-
tema de corredera para abrirlos y llevan
pintada la Cruz Roja.

La idea ya esta lanzada. Su utilidad y
aplicacion préctica comprobada. Ahora
simplemente solicitar su adaptacion con
cardcter oficial y conseguir asi un
vehiculo a la que se suma a su calidad
de transporte de bajas la posibilidad de
aumentar ampliamente su campo de
aplicacion asistencial

Santiago Pérez Milian

Cap. de Sanidad (Med.)

Jefe Servicios Sanitarios 42° Tercio
de la Guarcia Civil

Acuartelamiento “El Carmen’.
ZARAGOZA

VETERINARIA MILITAR
Sr. Director:

El pasado dia 26 de marzo el Coronel
de Sanidad (Veterinaria) don Pablo
Aguilar Sanchez cesé en su destino
como Jefe del Laboratorio de Grupos
Sanguineos (Cria Caballar) de Cdrdoba
después de llevar en dicho puesto once
anos, los dos ultimos procedente de la
Reserva Activa a cuya situacion pasoé el
6 de marzo de 1992.

El Coronel Aguilar, que es Diplomado en
Genética y Reproduccion, se doctord en
1982 en la Universidad de Cordoba
(Facultad de Veterinaria), con una tesis
sobre “Grupos Sanguineos en el caballo
Espariol’ que dio origen junto al esfuerzo
de sus mds directos colaboradores y el
apoyo de profesores de la Facultad de
Veterinaria y de la Superioridad, al Centro
que ha dirigido més de una década en el
marco del Convenio de Cooperacion exis-
tente entre la Universidad de Cordoba
(Facultad de Veterinaria) - Ministerio de
Defensa (DIGENSER - Cria Caballar)
C.S.I.C. Instituto de Zootecnia). Al amparo
de dicho convenio se cred la nueva
especialidad veterinaria “Genética y
Reproduccion’ de la que fue primer diplo-
mado en 1985. Asimismo es autor de
diversos trabajos de investigacion y ha
asistido, presentando trabajos, a numero-
sos congresos internacionales celebrados
en Esparia y en el extranjero, especialmen-
te a las Conferencias de la Asociacion
Internacional de Genética Animal U.S.A. G.)
de la que es miembro individual y el Labo-
ratorio de Grupos Sanguineos miembro
institucional ya que dicha sociedad ejerce
un control de calidad sobre los resultados
emitidos por la treintena de laboratorios
existentes en el mundo.

Tras esta labor queda consolidado el
Laboratorio de Grupos Sangufneos de
Cdrdoba en sus actividades de identifica-
cidn individual e investigacion bioldgica
de la paternidad (Control de Filiacién)
llevadas a cabo sobre toda la cabana
equina nacional de razas selectas, al
objeto de garantizar las relaciones
familiares de las Cartas Genealdgicas y
de la proporcionar fiabilidad a los libros
Genealdgicos custodiados por el
Registro-Matricula de la Jefatura de Cria
Caballar, requisitos imprescindibles para
emprender adecuadas pautas en la
mejora genética de las razas y poder
entrar en los mercados internacionales
con los caballos espanioles.

Con estas lineas creo transmitir el
deseo de muchos de mis comparieros y
por supuesto el mio propio de rendir, de
alguna manera un merecido homenaje
para quien ha sido una figura importante
destacada en la Veterinaria Militar.

Pedro Pablo Rodriguez Gallardo
Cte. de Sanidad (Vet.)

-Laboratorio de Grupos Sanguineos
Cria Caballar. CORDOBA



El aparato vestibular

y el buceo

no persistencia finalizada

la inmersion 6 (85,71%)
h) tenia dificultad
para compensar 4 (57,14%)

no tenia dificultad
para compensar

i) sintomas asociados:

desorientacion espacial

3 (42,85%)

4 (57,14%)

otalgia 2 (28,57 %)
nauseas/vomitos 2 (28,57%)
hipoacusia/acufenos 1 (14,28%)
rinorrea/rinitis 1 (14,28%)
pérdida de conocimiento 1 (14,28%)
ninguno (1 (14,28%)
j) profundidad:

menos de 10 m. 3(42,85%)
10-30 m. 3 (42,85%)
NS/NC 1 (14,28%)
k) tipo de mezcla respirada:

apnea 1(14,28%)
aire 4 (57,14%)
oxigeno 1(14,28%)

no lo relaciona 1 (14,28%)

1) tratamiento recibido:

ninguno 4 (57,14%)
farmacolégico 2 (28,57%)
camara 1(14,28%)

En relacion a los anos de expe-
riencia, el namero de los que en al-
gun momento han experimentado
vértigo aumenta progresivamente,
(grafica II). Antecedentes (graficas
110):

barotraumatismo 1 (14,28%)

CAUSAS

FOSIBLES VERTIGO
CAUSAS

TOTAL DE FRECUENCIA

S

U.ALTERHOEARICO
1

ESTIM.TERM.ASIN
1

ED OIDD INTERHO

T
Grafica IV
otitis 4 (57 ,14%) - timpanometria: 1 (14,28%) es
enfermedad normal, en 4 (57,14) hay una dismi-
descompresiva 3 (42,85%) nucién de la compliancia y en 2
perforacion timpanico 1(14,28%) | (28,57%) un aumento de la com-
otros 1(14,28%) | pliancia.

Los resultados de la exploracion
en aquellos que han experimentado
vertigo es:

- examen O.R.L.: 1 caso de perfo-
raciéon timpanica (actualmente en
tratamiento), resto sin alteraciones
significativas.

- audiometria: 3 (42,85%) son nor-
males y en 4 (57,14%) hay una caida
en las frecuencias altas (4000-8000
Hz).
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- ENG: normal en 4 casos (57,14%
e hiperexcitabilidad unilateral ligera
en 3 (42,85%).

4. DISCUSION Y CONCLUSIONES

1. El vértigo se presenta como sin-
toma con baja incidencia entre los
buceadores a los que se les ha reali-
zado la encuesla, aungue no es ex-
cepcional.

2. La posibilidad de experimentar-
lo, al igual que otros estudios, tiene
relacion con los anos de actividad.

3. Las diferencias audiomeétricas no
son muy marcadas. La caida en las fre-
cuencias altas (4000-8000 Hz) se pre-
senta con mas freuencia en los grupos
de mayor edad, como en los que tienen
mas anos de experiencia. A este grupo
de poblacion en particular, se puede
pensar, que a las alteraciones propias
de la edad, se le anade otro factor/es
relacionados con el buceo, como conse-
cuencia de cambios repetidos de pre-
sion a los que se ve sometido el OL

4. El trazado ENG es normal en
56% de los encuestados, presenta-
dose ligeras alteraciones en el 32%.

5. En el 71,42% (5 buceadores de
7) sugiere vertigo alternobarico

- presentacion en el ascenso

- corte duracion

- sintomatologia asociada: nau-
seas, vomitos, desorientacion espe-
cial...

6. En un solo caso (14,28%), se le
podria incluir en una posible lesion
de Ol como manifestacion de enfer-
medad descompresiva:

- sintomatologia asociada: hipoa-
cusia, acufenos, pérdida de conoci-
mientg...



- ultimas etapas de la descompre-
sion (12 m.)

- tratamiento en camara con re-
sultados satisfactorios

- antecedentes: buzo 90 m., 21
anos de experiencia, un episodio de
enfermedad descompresiva

- exploracion actual: pérdida del
brillo caracteristico del timpano; cai-
da de tonos agudos en la audiome-
tria; disminucion de la impedancia
en la timpanometria e hiperexcitabi-
lidad unilateral ligera en la ENG con
buena compensacion, que no le im-
pide llevar una vida y actividad pro-
fesional completamente normal.

7. En un caso (14,28%), estimula-
cion térmica asimétrica por perfora-
cion timpanica:

- dificultad para compensar

- vértigo de fuerte intensidad

- sintomatologia asociada: deso-
rientacion espacial, nauseas, vomi-
tos, hipoacusia, dolor agudo.

- tratamiento farmacologico

CEUSAS UERT IO

FOSIBLES
CalsAas

TOTARL DE FRECUEMCIA

V. ALTERHOEARICO

ESTIM. TEEM.ASIM

1
D ED OIDD INTERHD

Grafica V

8. Como se ha especificado en
otros trabajos, el mejor tratamiento
es el preventivo, y para ello es im-
portante hacer :

a) seleccion y examen fisico previo
de los buceadores

b) seleccion adecuada del equi-
po y mezcla de gases para inmer-
sion

¢) programa pre-inmersion, antici-
pando posible problemas o fallos y
sus posibles soluciones.

9. Muy importante, informar al
meédico de su unidad, de todo inci-
dente o accidente aunque sea mini-
mo.
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interesante, con otra neoformacion
previa, de naturaleza epitelial de an-
tro gastrico.

CASO CLINICO

Enferma de 68 afios que consulté
por crecimiento rapido, en los ulti-
mos cuatro meses, de un bocio hasta
entonces discreto de seis anos de
evolucion.

A. FAMILIARES:

Abuela carcinoma de mama.
Padre y hermana diabetes mellitus
no insulindependiente. Resto sin in-
terés, no constando tiroidopatias.
Procedencia familiar: Filipinas.

A. PERSONALES:

Amigdalectomia a los 17 anos.

Ulcus gastrico con gastrectomia a
los 56 anos, con diagnéstico anato-
mopatologico de adenocarcinoma
moderadamene diferenciado e infil-
trante de antro gastrico.

A los 62 anos presento6 bocio indo-
loro de tamano discreto, comproban-
dose la existencia de una zona fria,
en el borde externo del tercio medio
del lobulo izquierdo tiroideo, zona
que se “calentaba” tras la adminis-
tracion de TSH. Asimismo se demos-
tro discreta hipofuncion tiroidea
(TSH 9,8 microU/ml: T3 1,66 ng/ml;
T4 57 ng/ml: T41 1,15 ng/dl) con
determinacion negativa de anticuer-
pos antitiroglobulina, no constando
determinacion de anticuerpos anti-
microsomales.

Tratada con hormonas tiroideas
disminuyé el tamano del bocio, per-
manenciendo la enferma asintomati-
ca hasta que cinco meses antes de la

‘consulta, noté la aparicion de un
modulo indoloro en region laterocer-
vical derecha.

Una mes mas tarde y tras exposi-
cion al frio, comenzé con hinchazéon

~dolorosa del area tiroidea del lado
~derecho, molestia que irradiaba has-
ta oido de ese mismo lado.

Tanto el nodulo lateral como el
bocio siguieron creciendo de forma
notoria motivo por el que consul-
ta.

En ningiin momento se presento
fiebre ni alteracion del estado gene-
ral. Tampoco existian signos sospe-
chosos de compresion traqueo-eso-
fagica y solamente se registro una
cierta somnolencia y un cambio del

tone de voz a mas ronco, coincidien-
do con los cambios de tamano del
bocio.

EXPLORACION:

En cuello era visible y palpalble
una masa de forma arrinonada, de 8
X 5 cm de tamano, que parecia de-
pender del l6bulo derecho tiroideo.
Por encima de ella, se palpaba un
nodulo ovoide de 5 em de largo, en
cadena laterocervical derecha.
Ambas formaciones eran de consis-
tencia dura y se notaban adheridas a
planos profundos. Figura 1.

Figura 1.- Esquema de la exploracién cervi-
cal.

ANALITICA:

Hemograma: VSG 22 mm/hora;
3.900.000 hematies; hematocrito
40,4 ml/dl; hemoglobina 13.6 gr/dl;
VCM 101, 5; HCM 34 pg; CHCM 33
gr/dl; 6.120 leucocitos con formula:
52 neutrofilos, 38 linfocitos y 2 eosi-
nofilos. 524.000 plaquetas.

Bioquimica: colesterol 285 mgr %;
CPK 93 U/1: calcio 8,5 mgr %; albu-
mina 3,9 gr/dl: bilirrubina 0.4
mgr/dl; creatinina 1 mgr/dl; glucosa
82 mgr/dl; GGT 10 U/1: GOT 10
U/1; GPT 10 U/L: hierro 70 mi-
crogr/dl; LDH 589 U/1: FAL 100
U/1: fosforo 3,2 mgr/dl; potasio 5.5
mEq/1; sodio 137 mEq/1; prot.tota-
les 7gr/dl; triglicéridos 103 mgr/dl;
BUN 13 mgr/dl; ac.arico 7 mgr/dl.
Proteinograma normal.

Elemental de orina normal.

Marcadores tumorales: AFP 12,1
ng/ml; CEA 3 ng/ml; IPA 20 U/ml;
CA 72,4 O U/ml.

Estudio hormonal tiroideo (a los
15 dias de suspender tratamiento de
suplencia con hormonas tiroideas):
T3 0.33 ng/ml: T4 38 ng/ml; T41
0,54 ng/dl; TSH > 50 microU/ml;
TGB 5 ng/ml;

Anticuerpos antitiroglobulina 0,7
ng/ml y anticuerpos antimicrosoma-
les 654 U/ml.

RADIOLOGIA:

Radiografias de torax ¥
curvacion y desplazamien®
hacia la izquerda.

Radiologia de abdomen normal.

OTRAS PRUEBAS:

Gammagrafia tiroidea con
Tecnecio 99 sin captacion significati-
va sobre area tiroidea ni sobre el no-
dulo laterocervical palpable, captan-
do exclusivamente la glandula sali-
var submaxilar derecha. Figura 2.

Figura 2.- Gammagrafia cervical con TC 99,

Ecografia tiroidea: Masa depen-
diente del lobulo derecho tiroideo de
patron irregular y moderadamente
hipoecogénico. Adenopatias multi-
ples de pequeno tamarno en cadena
lateral derecha y una de mayor ta-
mano de unos 5 cm en posicion su-
perior a la masa tiroidea.

Puncion aspiracion con aguja fina
(PAAF) de la masa tiroidea: Material
hemorragico no 1til para valoracién
citologica.

Informe de ORL: Ligero edema de
cuerdas vocales y aritenoides que li-
mita su movilidad, pero sin existir
paralisis.

ECG: Bloqueo de rama derecha.

Con el diagnéstico clinico de posi-
ble carcinoma anaplasico del tiroides
0 de carcinoma papilar agresivo y
tras la oportuna valoracion prequi-
rurgica se intervino a la paciente en-
contrandose los siguientes hallazgos
quirargicos:

1.- Masa de aspecto blanquecino
dependiente de lébulo derecho tiroi-
deo que biopsiada intraoperatoria-
mente fue informada como posible
linfoma tiroideo, no pudiéndose des-

- cartar la existencia de carcinoma

anaplasico de células pequerias.
Dicha masa fue extirpada parcial-
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Asociacion de linfoma tiroideo

y tumor epitelial gastrico

mente, dado que estaba adherida e
infiltrados traquea, eséfago y vasos
cervicales. El nervio recurrente se
pudo disecar por el interior de la tu-
moracion.

2.- Adenopatia de 5 em de tama-
no adherida a planos circundantes
que se reseco.

3.- Mualtiples adenopatias de ta-
mano pequeno, pertenencientes a la
cadena ganglior laterocervical dere-
cha.

4.- Lobulo tiroideo izquierdo de
aspecto macroscopico normal.

ANATOMIA PATOLOGIA:
1. TIROIDECTOMIA

Macroscopicamente se trataba de
una tumoracion de 8 x 6,5 x 3 ecm de
tamano y 60 gr de peso, parcialmen-
te encapsulada y que al corte pre-
sentaba aspecto blanquecino homo-
géneo. Figura 3.

Al estudio microscopico se apre-
cia una proliferacion uniforme de cé-
lulas monocelulares que se disponen
formando médulos perfectamente
delimitados por fibras de reticulina
mediante tincion de plata.

A mayor aumento se apreciaba
que la tumorizacion estaba consti-
tuida por dos tipos celulares de na-
turaleza linfoide:

a) centrocitos, células pequenas
de nucleo triangular, a veces hendi-
do, y

Fig. 4: Tumoracién linfoide muy celular con arquitectura nodular.

b) centroblastos, células de mayor
tamano con nucleo redondeado y con
varios nucléolos con tendencia a dis-
ponerse de forma periférica 6 radial.
Figuras 4 y 5.

Observandose un elevado nimero
de figuras mitoticas.

El tumor infiltra la capsula tiroi-
dea en multiples puntos asi como
partes blandas acompanantes.

Se proceso todo el material remiti-
do, en ningtn corte se aprecio restos
de tejido folicular tiroideo.

Con técnicas inmunohistoqui-
micas con anticuerpos monoclo-
nales se comprobé la posibilidad
de las preparaciones para el anti-
geno comun leucocitario (LCA),
siendo negativas las reacciones
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Fig. 3: Tumoracién encapsulada que al corte presenta aspecto homogéneo y blanquecino.

.

para el antigeno epitelial (EMA),
citoqueratina (CK) y para la tiro-
globulina con lo que se demostro
el caracter linfoide de la tumora-
cion, siendo el diagnéstico anato-
mopatologico el de:

LINFOMA NODULAR CENTROCITI-
CO CENTROBLASTICO (CLASIFI-
CACION DE KIEL-LENNERT)

Se solicité informe anatomopatolo-
gia de la pieza de gastrectomia, al ci-
rujano que la intervino en otro
Centro, unos anos atras, por si pu-
diera tratarse de alguna lesién linfoi-
de y estar relacionada con el proceso
tiroideo. De este informe que nos fue
amablemente cedido, hemos resumi-
do los siguientes hallazgos quirargi-
cos e histologicos:

2. GASTRECTOMIA:

Se trataba de un proceso neofor-
mativo de porcion horizontal gastrica
con afectacién ganglionar de curva-
tura menor y de regién subpilérica
que se incluy6 en la exéresis.

El estudio macroscopico de la pie-
za mosiraba una formacion ulcerada
de 4x3 cm, de bordes prominentes y
fondo irregular y blanquecino. Al
corte se observaba un tejido blan-
quecino fibroso con engrosamiento
perietal, que infiltraba hasta serosa.
De la grasa local se aislaron 8 ade-
nopatias, la mayor de 3 x 1,5 cm,
formada por la confluencia de otras
mas pequenia. De la grasa proximal
se aislaron 5 adenopatias la mayor

~de 2 x 0.5 cm.

El estudio microscopico demostro
que la formacién ulcerada estaba
-



constituida por células grandes, re-
dondeadas y de citoplasma claro, a
veces con disposicién en anillo de
sello, dismofias moderadas y gran
cantidad de mitosis. Existia infiltra-
cion de la pared gastrica, hasta las
_capas musculares mas profundas,
en forma de cordones y metastatiza-
cion a adenopatias locales y proxi-
males.

Por todo ello el diagnostico anato-
mopatolégico fue de:

ADENOCARCINOMA MODERADA-
MENTE DIFERENCIADO E INFIL-
TRANTE DE ESTOMAGO CON ME-
TASTASIS GANGLIONARES REGIO-
NALES.

EVOLUCION

La enferma recibi6 tratamiento de
suplencia con tiroxina y paso al
Servicio de Oncologia donde se prac-
tico estudio de extension para linfo-
ma con resultado negativo, comple-
tandose tratamiento con Cobal-
toterapia 60.

DISCUSION

El linfoma tiroideo primario (LTP)
es una enfermedad poco frecuente.
Se considera excepcional antes de
los 40 anos de edad siendo su ma-
yor incidencia en la sexta y séptima
décadas de la vida. Por sexos existe
una razon de predominio de hasta 8
veces a favor de la mujer®. La enfer-
medad parece ser mas frecuente en
Japon® y de hecho las series mas
amplias son las publicadas en aquel
pais.

La incidencia de LTP en el con-
junto de tumores malignos tiroideos

.varia segun series y autores. Asi por
ejemplo dentro de nuestro entorno
geografico seria: 2,5% entre 236 tu-
mores de la Fundacion Jiménez
Diaz de Madrid*, 0,5% entre 410 tu-
mores del Hospital Gregorio Mara-
non de Madrid®; 3,5% entre los
canceres tiroideos del Hospital de la
‘Santa Creu i Sant Pau de Barcelo-
na“. Fuera de nuestras fronteras, en
la experiencia de la Clinica Lahey la
frecuencia seria del 1,76% en un to-
tal de 964 tumores tiroideos’ y por
ultimo en la serie inglesa del Royal
Marsden Hospital de 492 tumores
tiroideos el porcentaje se eleva has-
ta el 7%

En nuestra experiencia de los diez
ultimos anos, el LTP ocupa un por-

centroblastos.

centaje de 1,3 % del total de tumores
malignos tiroideos.

En el 85% de los LTP se puede de-
mostrar histologicamente, en los bor-
des de la lesion, la existencia de una
tiroiditis linfocitaria cronica (Tiroiditis
de Hashimoto), aceptandose que la
transformaciéon maligna linfoide ocu-
re exclusivamente en el tiroides afec-
to de dicha forma de tiroiditis®,

La tiroiditis de Hashimoto es una
patologia en la que se desarrollan
“complejos epitelio-foliculares™ al exis-
tir una infiltracion linfoide de un teji-
do que sin ser una mucosa en sentido
estricto, tienen origen embriologico en
una invaginacion faringea, lo que ha-
ce que pueda incluirse a esta estruc-
tura en los criterios de tejidos MALT
(Mucosa associated lymphoid tissue).

El concepto de tejido linfoide aso-
ciado a mucosas (MALT) se debe a
Bienenstock y su estructura anato-
mo funcional basica seria el “comple-
jo epitelio folicular”, englobandose en
este conceplo tanto tejidos sanos co-
mo tejidos patolégicos, como la ya ci-
tada tiroiditis de Hashimoto.

Son también tejidos que cumplen
criterios de MALT:

- Tejido linfoide intestinal (GALT).
Placas de Peyer.

- Tejido linfoide gastrico.

- Tejido linfoide bronquial (BALT).

- Tejido linfoide asociado a glan-
dula salivar en el Sindrome de
Sjogren. Esta situacion es también
patologica y ocurre al igual que el
Hashimoto en el tiroides, por la infil-
tracion linfoide benigna de la glan-
dula salivar. -

Fueron Isaacson y Wright'® los que
relacionaron la patologia tumoral lin-

Fig. 5: A mas aumento (figura anterior) donde se observa la poblacién celular: centrocitos y

foide de esos tejidos MALT, bajo el
concepto de Linfomas B de MALT,
como una forma anatomoclinica sin-
gular con caracter diferenciales del
resto de linfomas.

Asi por ejemplo el hecho de que
las lesiones, permanecen durante
mucho tiempo limitadas a la mucosa
de origen 0 a los ganglios regionales,
lo que condiciona un pronéstico mas
favorable que el del resto de linfo-
mas''.

Histologicamente es posible obser-
var en las preparaciones una amplia
gama de patrones de transicion entre
los infiltrados linfocitarios cronicos
benignos y el verdadero linfoma, lo
que motivo en el pasado diagndsticos
tan imprecisos como el de Pseudo-
linfoma.

Otra caracteristica de los tumores
MALT, es que cuando se diseminan,
tienden a afectar a otros tejidos
MALT con mayor frecuencia que al
resto de organos de la economia'?,
Ello tiene interés en el estudio de ex-
tension del linfoma y sobre todo al
planificar el tratamiento para preve-
nir posibles complicaciones',

Son ejemplos de linfomas deriva-
dos de tejidos MALT, ademas del lin-
foma tiroideo primario:

- Linfoma mediterraneo.

- Linfoma gastrico.

- Cistoadenoma papilar linfomato-
so (Tumor de Warthin) sobre un
Sindrome de Sjogren. Seria el equi-
valente en la glandula salivar, al LPT
en el tiroides afecto de tiroiditis cro-
nica.

En el caso que presentamos, aun-
que no es demostrable histologica-
mente, que la enferma hubiera pade-
cido una tigpiditis de Hashimoto, al
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MEDICINA AEROESPACIAL

Tabaco y Salud en el personal de vuelo.
El tabaco como problema para la salud
en el personal de vuelo

Fco. Fernandez Munoz*

RESUMEN

El autor,destacando la importancia de los mé-
dicos aeronauticos en el campo de la medicina
preventiva, sefiala que el tabaco es un factor de
riesgo de enfermedades cardio-vasculares y bron-
co-pulmonares si bien con caracter reversible.
Resalta también la limitacién de la vida profesio-
nal del personal de vuelo por la influencia del ta-

SUMMARY

Underlining the importance of aeronautical
medical doctors in the field of preventive medici-
ne, the author stresses that tobacco is a risk fac-
tor in cardio-vascular and broncho-pulmonary ill-
nesses, although its nature is reversible. He also
stresses the limits on the professional life of
flight personnel caused by the influence of tobac-

baco como factor de riesgo.

co as a risk factor.

El hecho de permanecer varios
anos destinado en una unidad de
reactores nos ha llevado a entender
el vuelo como la funcién ergonomica
realizada por el binomio hombre-
maquina, durante la que no solo se
ponen a prueba las cualidades y
caracteristicas del avion sino tam-
bién la capacidad psicoorganica del
piloto. Por tanto, ante un accidente
aéreo surge en nuesira mente la in-
cognita de cuantificar la responsa-
bilidad no punible del piloto, su es-
tado psicoorganico y especialmente
la condicon cardiorespiratoria.

Es necesario mencionar, que en
un porcentage elevado de las ne-
cropsias realizadas a pilotos falleci-
dos en accidente aéreo, se han en-
contrado placas de ateroma en sus
arterias coronarias, (fig. 1), lesiones

* TCol. San. (Med.) Jefe de la Clinica de Cardio-
logia

Policlinica de Sevilla

Mando Aéreo del Estrecho.
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Fig. 1.- Corte sagital de un vaso préximo a su divisién, con una placa de ateroma (PA) que
obstruye el 75% de su luz. Observese una pequena porcion de la placa (*) a punto de despen-
derse.
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EQUIPAMIENTO

Se ha dotado a estas ambulancias
de un equipo y material médico com-
pleto, suficiente para cubrir la asis-
tencia a las urgencias habituales en
este tipo de misiones, de modo que
queda convertida practicamente en
una UVI movil. El listado de malterial
no es exhaustivo, dado que suele re-
visarse y completarse o mejorarse
periddicamente segiin preferencias
del Equipo, pero en términos genera-
les consta de (Fig 4):

- Un Monitor-desfibrilador tipo
Lifepak 5 (o Lifepak 10)

- Un respirador tipo Oxilog, ali-
mentado con 4 balas de Oxigeno de
varios tamanos (10, 5, 3y 3.1)

- Un equipo de emergencia
“Oxivac”, con botella auxiliar de oxi-
geno, AMBU, sueros, etc.

- Equipo de intubacion convencio-
nal y Combi-Tube, para intubar a
ciegas, sin laringoscopio.

- Equipo de traqueotomia.

- Tubos de térax para toracotomia.

- Sistemas de infusiéon y suerote-
rapia variados, con Abbocaths,
Drums, llaves de tres pasos, etc.

- Equipo e instrumental de cirugia
menor para suturas y curas.

- Aspirador eléctrico y de vacio.

- Dos juegos de férulas hinchables.

- Férulas de Kramer variadas.

- Corse para inmovilizacion de co-
lumna.

- Collarines cervicales.

- Un colchon de vacio.

- Una camilla articulada de tipo ti-
jera.

- Cuatro camillas convencionales
de dotacion.

- Equipo reconocimiento médico
(otoscopio, oftalmoscopio, ete.).

- Sabanas para quemados.

-Bolsas para restos humanos.

- Sueros y expansores plasmaticos
variados.

- Medicacion de urgencia (inyecta-
ble y otros variados).

- Material de cura abundante (lo

que mas se consumia).
- - Medicacion normal de las FAS y
civil.

Como puede apreciarse, y aparte
de preferencias personales, se trata
de un equipo muy completo y sufi-
ciente para cubrir cualquier tipo de
urgencia vital.

En cuanto al personal, en principio
es suficiente, pero en las verdaderas
urgencias se echaba en falta un tripu-
lante-radiooperador, dado que cuanto

Zitomilici
ijna

Stol
Metkovic

Ruta del rio Neretva
Carreteras de la zona

Destacamentos
espanoles

e

PROPIA Pafiag

Fig. 1.- Zona de operaciones en Bosnia Herzegovina.

se esta asistiendo al herido, sobre to-
do si es de cierta gravedad, no se esta
en condiciones de dirigir el vehiculo,
ni siquiera de estar pendiente de la
radio para transmitir los mensajes de
evacuacion urgente al EMAT, que en
ocasiones eran complejos y requerian
su tiempo, ademas de las dificultades
de enlace por la distancia habitual-
mente grande (40 a 60 Kms) que nos
separaba del EMAT. Afortunada-
mente, ya con la AGT Coérdoba se co-
menzo a dotar a los BMR ambulancia
de dicho radiooperador.

MISIONES

Como anteriormente se indico, de-

bido a las caracteristicas del desplie-

gue y a los continuos cambios en las
operaciones que se realizaban, las
misiones han sido de naturaleza
muy variada, siendo las principales:

- Asistencia médica de urgencia y
evacuacion en general.

- Asistencia médica rutinaria en
los destacamentos que no tenian
Puestos de Socorro (Los dos de
Mostar en la primera fase, puente de
Bijela). (Fig 5.)

- Apoyo sanitario en puntos sensi-
bles, especialmente en los puntos de
reunion de la linea de confrontacion
de Mostar, donde se encontraban los
familiares separados por la guerra en

las dos zonas de Mostar. (Fig 6.)

- Apoyo sanitario a operaciones
peligrosas, como trabajos de deses-
combro y limpieza en linea de con-
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Los equipos de estabilizacién

del EMAT en Bosnia

tor como las de companeros de ante-
riores misiones son bastante simila-
res. Se ha podido comprobar su utili-
dad y eficacia, salvando vidas literal-
mente en varias ocasiones debido a
su rapida actuacion (por estar ubica-
dos “in situ”) no sélo en la recogida y
traslado de heridos, sino en su ac-
tuacion meédica de estabilizacién, da-
do que los traslados en ocasiones se
demoraban largo tiempo (varias ho-
ras) por la distancia u otros proble-
mas. Influy6 positivamente también
el buen equipamiento médico y de
material con que iban dotados.

Seria deseable algun tipo de entre-
namiento previo a estas misiones para
los componentes de estos Equipos. Lo
ideal, que ya se ha realizado en alguna
ocasion, es hacer practicas en los
Servicios de Cuidados Intensivos para
familiarizarse con las principales téc-
nicas (intubacién, reanimacion cardio-
respiratoria, ete.) y equipos a utilizar,
pero en la mayoria de las misiones no
se ha podido realizar por problemas
de tiempo y presupuesto (en muchos
casos la notificacion de la comision se
realiza escasos dias antes de la salida
hacia la zona de operaciones) siendo
necesaria una mayor prevision a este
respecto.

Es importante destacar la autono-
mia de estos Equipos y la indepen-
dencia de los Puestos de Socorro or-
ganicos de la Agrupacion Tactica, pa-
ra el mejor cumplimiento de su mi-
sién. Los médicos y ATS de estos PS
atienden al reconocimiento e inciden-
cias normales, pero no dejan su pues-
to en caso de evacuaciones urgentes.
Este hecho ha sido experimentado
por el autor y supongo que por mu-
chos companeros en ejercicios de ma-
niobras y otras misiones, en los que
por falta de personal cualificado ha
tenido que dejar su Puesto de Socorro
y realizar la evacuacion.

Los Equipos de Estabilizacion han
venido a tapar este “agujero” que
existia, y que si bien en situaciones
normales de nuestras Unidades en
tiempo de paz puede ser suplido, en
misiones especiales con riesgo real
como ésta se hace indispensable su
presencia. Su dependencia directa
del EMAT hace que su actuacion sea
mas flexible y adaptada a los diferen-
tes tipos de misiones que hemos vis-
to son necesarias llevar a cabo.

Es por tanto, una unidad sanita-
ria de actuacién inmediata que debe
ser potenciada y tenida en cuenta en
lo sucesivo, al menos para este tipo
de misiones.
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Fig. 9.- Evacuacion de heridos civiles.

Fig. 10.- Ferry sobre el rio en la zona de Bijela.



HISTORIA Y HUMANIDADES

Un botamen de Farmacia Militar

Jose Angel Navarro Gallo*

RESUMEN

museo.

SUMMARY

En su calidad de Conservador del Museo de
Farmacia Militar, el autor, tras un breve repaso
histérico del Servicio de Farmacia Militar, pre-
senta un estudio sobre las vasijas para uso farma- ||
ceiitico de la Real Botica del Hospital Militar de
Ceuta que se encuentra reproducida en dicho

The author, as a Military Pharmacy Museum
keeper, introduces -after a brief historic review
of the Military Pharmacy Service- a research
about the Pharmacy Pot set keeped in the Royal
Pharmacy of the Ceuta Military Hospital and re-
produced in the Military Pharmacy Museum.

Presentamos en este articulo, una
coleccion de tarros, orzas y albarelos
puramente farmacéuticos fechados
todos ellos entre los siglos XVI, XVII
y XVIII, pertenecientes el Museo de
Farmacia Militar.

Nos encontramos durante estos
siglos en la época de la creacion de
la Farmacia Militar Espanola, que
sobre todo en los siglos XVI y XVII
estuvo muy ligada a la Farmacia de
La Case Real.

En los ejércitos cristianos y espa-
noles del siglo XV y bajo la iniciativa
de la Reina Isabel, aparece por vez
primera la organizacion de los hospi-
tales de campana. Los datos encon-
trados, senalan la primavera del ano
1476, durante el sitio de la Villa de
Toro, en poder de los partidarios de
Dona Juana la Beltraneja. como la
primera fecha en que se monta el ci-
tado hospital de campana. Se hace
constar que "se formara en seis es-
paciosas tiendas y que se dotara de
camas y ropas para los heridos y en-
fermos, enviando asi mismo, médi-
cos, cirujanos, boticarios. medicinas
y asistentes”, corriendo todo el gasto
por cuenta de la propia Reina Isabel.

* Cte. San. (Farm.) Conservador del Museo
de Farmacia Militar.
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Estamos por lo tanto ante la apari-
cion del primer farmacéutico en
campana, que no es otro que el
Maesire Jaime Pascual, boticario de
camara de los Reyes Catdlicos, per-
sona de su confianza, que acompano
a los Reyes en las guerras contra los
arabes durante la reconquista. Se
puede decir que a partir de este mo-

mento comienza la existencia de un
servicio farmacéutico militar.
Durante todo el siglo XVI dicho
servicio siguioé muy relaccionado con
la Casa Real, que era quien nombra-
ba boticarios y ayudantes para las
distintas campanas donde se desta-
caban estos hospitales. Hay que in-
dicar que en 1567 se fundé el primer




hospital fijo permanente. Fué
Margarita de Parma, gobernadora de
los Paises Bajos durante la domina-
cién espanola quien se decidio a or-
ganizarlo en Malinas, siendo éste el
hospital militar mas antiguo que se
conoce y donde por supuesto tam-
bién aparece la figura del farmacéu-
tico castrense.

No hay ningtin cambio durante el
siglo XVII en lo que a organizacion y
funcionamiento del servicio farma-
céutico militar se refiere. Durante es-
te siglo sigue habiendo en cada
Tercio la figura de un boticario en-
cargado del servicio farmacéutico de
dicha unidad.

Es justo decir que durante estos
dos siglos (XVI y XVII) la Orden de
San Juan de Dios estuvo prestando
a las tropas servicios espirituales y
sanitarios, estando también relacio-
nados con las tareas farmaceéuticas.

La llegada del siglo XVIII y con él
la dinastia Borbonica supone nume-
rosos cambios en la organizacion sa-
nitaria militar. Felipe V inspirado en
su abuelo Luis XIV de Francia, inau-
gura una nueva legislacion sanitaria
castrense. Consigna las plantillas de
los hospitales de ejército en campa-
na y sus sueldos respectivos. Regula
la inspeccion de hospitales. Dicta las
primeras normas sobre la ejecucion
de los distintos servicios sanitarios,
ete. Al principio de este siglo apare-
cen claramente los hospitales milita-
res fijos para el tratamiento del per-
sonal militar, siendo uno de los pri-
meros en establecerse el de Ceuta,
regulado por una reglamentacion de
9 de diciembre de 1715, en la que
aparece un capitulo dedicado a la
Real Botica y a su Boticario Mayor.

La Real Botica del Hospital Militar
de Ceuta se encuentra reproducida
en el Museo de Farmacia Militar, si
bien todo el botamen (vasijas para
uso farmacéutico) es el original, sien-
do en su mayoria del siglo XVII y
principios del siglo XVIII.(Fotos 1, 2 y
3).

Al hablar de ceramica farmacéuti-
ca no se puede fijar la fecha exacta
en que las vasijas fueron empleadas
exclusivamente para este uso.
Sabemos que desde los tiempos mas
remotos el hombre utilizé6 remedios
liquidos para curar sus males. Es 16-
gico suponer que utilizasen para ello
las vasijas corrientes que tenian a su
alcance. Cortezas de arboles, cuer-
nos, piedras concavas etc. fueron las
empleadas en un principio para dar
paso posteriormente a otras confec-

Fig. 2

cionadas de manera especifica para
es0s menesteres. Las vasijas de uso
farmacéutico son, por lo tanto, tan
antiguas como el arte de curar y las
de arcilla o barro se remontan mu-
cho en el tiempo, ya que se encon-
traron muestras en las cavernas
cuaternarias.

Hasta el siglo I de nuestra Era no
aparece ninguna reglamentacion en
este sentido. Fue Pedanio Dios-
corides, médico y naturalista griego,
el primero en establecer reglas “para
el mejor repuesto y conservacion de
drogas y medicamentos”. En 1488
Saladin de Ascolo en su “Compen-
dium Aromatiorum” describe la va-
riedad de recipientes que han de
usarse para contener drogas y medi-
camentos. Posteriormente Brunfels,
en 1536 y Juan de Renou en 1608
vuelven a dar normas sobre la distri-
bucién de medicamentos en vasijas

o wmT -

e

especificas. Desde Dioscorides hasta
Juan de Renou se dieron preceptos
para la conservacion de drogas, pero
sin asignar a los distintos tipos de
medicamentos los recipientes y de-
nominaciones especiales.

La introduccion del esmaltado de
estos recipientes en Europa se debe
a los arabes, que a su llegada a
Espana dieron a conocer el empleo
del estano para producir vidrio opa-
co. Este fue utilizado para recubrir
sus productos ceramicos dada la
gran cantidad de dicho metal encon-
trada en nuestro suelo.

A partir del siglo XVI Francia e
[talia se convierten en los principales
centros productores de ceramica del
mundo. Espana que consiguié gran
explendor a finales del siglo XVII vio
truncado su desarrollo artistico al
ser destruido el principal centro de
fabricacion durante la Guerra de la
Independencia (Fabrica del Retiro en
Madrid).

En nuestro pais, como acabamos
de indicar, la ceramica fue monopo-
lio de los arabes durante la Edad
Media. Después de la Reconquista
los alfareros cristianos tuvieron va-
rios centros donde se produjo loza
vidriada, siendo el principal Talavera
de la Reina y después Sevilla, Pa-
terna y Manises que mantuvieron las
iradiciones moriscas. Con el tiempo
surgieron otras muchas, pero supe-
rando a todas ellas las mas famosas
fueron las de porcelana de la
Moncloa y Buen Retiro.

La coleccion de la Real Botica de
Ceuta procede en su mayor parte de
Triana (Sevilla) aunque también ve-
remos piezas de Barcelona y
Talavera.

Podemos observar en las fotos que
parte de este botamen pertenecié en
su origen a monaslterios y conventos,
como lo prueba su decoracion con
escudos de distintas érdenes religio-
sas. También se puede apreciar el
cambio en el escudo de armas real
producido con la llegada de los
Borbones al trono espanol, sustitu-
yendo a la Casa de Austria.

El botamen de ésta Real Botica se
compone de un total de 120 piezas
repartidas entre los siguientes mode-
los de vasijas:

orzas (24)

albarelos (87)

copas (9)

Las orzas son vasijas grandes, an-
chas de cuerpo, cuello corto y boca
ancha. Suelen carecer de asas y
cuando las tienen son pequenas e
insertadas en el vientre. Se destina-
ban a contener féculas, polvos, semi-
llas oleaginosas, grasas, etc.

Los albarelos son vasijas de forma
cilindrica, de boca ancha y cuello
corto, sin ple 0 con €él, pero muy pe-
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Un botamen de farmacia militar

Fig. 4

Fig. 5

queno, teniendo generalmente la parte
central algo mas estrecha que el pie y
la boca, para facilitar su manejo. El
nombre de albarelo proviene de la pala-
bra italiana “albarello”. Los franceses
denominaban a estas vasijas “caniones”
o “botes de canén”. Hay que senalar
que el uso de este bote se hizo exclusi-
vo de la profesion farmacéutica durante
el siglo XVIII prohibiendose en muchos
lugares de Europa, a los especieros, ci-
Péag. 350 M.M.-Vol. 50-N° 3-Afio 1994

rujanos y barberos el uso de los mis-
mos, habiéndose dictado diversas sen-
tencias contra los infractores de tales
prohibiciones. Se utilizaron normal-
mente para contener electuarios, balsa-
mos, unglientos, opiatas y confeccio-
nes. Estos medicamentos por su con-
sistencia (mayor que mieles y jarabes)
eran menos alterables y podian ser en-
vasados en estos botes de boca ancha.

Las copas, como su nombre indica
sSe caracterizan por ser un poco mas
pequenas que los albarelos, con boca
ancha y cuello corto, pero con un pie
perfectamente diferenciado. El uso
dado a estas vasijas era el mismo
que el de los albarelos.

Tanto albarelos como copas podi-
an llevar o no tapa para preservar
los medicamentos guardados en su
interior.

La Foto 4 nos muestra una orza
farmacéutica de cuello corto con vi-
driado plumbo-estannifero en interior
y exterior, de tono marfilefio, con
abundantes impurezas de mangane-
so. La superficie ondulada en bandas
horizontales, denota su factura al tor-
no no excesivamente cuidada. Como
podemos apreciar, presenta el escudo
de Espana (época de los Austrias) con
corona real en la parte superior.
Cronologicamente pertenece a la se-
gunda mitad del siglo XVII, siendo su
origen geografico Triana (Sevilla).

En la Foto 5 tenemos una de las
piezas mas interesantes del botamen.
Se trata de una orza panzuda de boca

ancha también con vidriado al exterior
e interior plumbo estannifero.
Cronologicamente se fecha en el siglo
XVII y su origen también es Triana
(Sevilla) , como en el caso anterior. El
principal interés radica en su escudo.
Podria tratarse de una orza pertene-
ciente a la Cartuja de Santa Maria de
la Cuevas de Sevilla, ya que la repre-
sentacion heraldica que dicha Cartuja
adopto fué la de su fundador; el arzo-
bispo de Sevilla Gonzalo de Mena.

En la Foto 6 aparece una copa,
con tapa, vidriada interior y exterior-
mente en blanco plumbo-estannife-
ro, con tendencia grisacea, muy den-
so. El origen en este caso presenta
sus dudas. Por los motivos decorati-
vos podria enmarcarse dentro de la

Fig. 5



serie catalana denominada de
“Banolas™. Sin embargo algunos au-
tores indican la posibilidad que pu-
diera tratarse de ceramica portuge-
sa. Cronologocamente pertenece al
siglo XVIII. Toda la serie existente en
la Botica Real de Ceuta esta decora-
da con los nombres de los productos
contenidas en ellas.

En la Foto 7 tenemos un albarelo,
con todas las caracteristicas de los
producidos en Triana (Sevilla).
Fabricado en la segunda mitad del si-
glo XVII. La decoracion corresponde
al escudo de Espana de los Austrias.

La Foto 8 también muestra un al-
barelo con Escudo Real, pero a dife-
rencia del anterior, la aparicion de las
lises y lo elaborado del escudo hacen
referencia a la llegada al trono de los
Borbones. Origen: Triana. Fechado en
el ultimo cuarto del siglo XVIII.

Fig. 8

La Foto 9 muestra uno de los po-
cos albarelos existentes en esta
Farmacia, cuyo origen es Talavera de
la Reina. Fabricado en la segunda
mitad del siglo XVII. Se puede apre-
ciar su decoracién con el escudo de
la Compana de Jesus. Al aparecer
este escudo dentro de un aguila bi-

Fig. 9

céfala coronada (escudo de la ciudad
de Toledo) podria indicar la proce-
dencia de una botica de un monaste-
rio de dicha ciudad.

La Foto 10 muestra uno de los al-
barelos mas antiguos de esta botica.
Se trata de una pieza vidriada inte-
rior y exteriormente. Sobre un fondo
de engobe blanco, el vidriado azul
cubre la totalidad de la superficie. El
albarelo puede adscribirse a la serie
denominada “regalats”, tanto por la
forma como por elvidriado azul, fa-
bricados en Cataluna durante el si-
glo XVI.

Fig. 10

Segun creemos, el repaso dado a
esta coleccion de ceramica nos per-
mite entender algo mas acerca de la
historia de estas vasijas asi como de
la situaciéon de la Farmacia Militar
Espanola en estos siglos.
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AVISO MNIRORITANTE

A partir de 1995 Medicina Militar tendra nueva sede.
La Direccion y Redaccion de la Revista estara en la Escuela Militar de Sanidad.

Por consiguiente a partir del 1 de Enero de 1995
toda correspondencia con Medicina Militar

Medicina Militar

debera dirigirse a:

Revista de Sanidad de las Fuerzas Armadas de Espana
ACADEMIA MILITAR DE SANIDAD
Camino de los Ingenieros, 6. 28047-MADRID
Teléfonos: (91) 465 26 00/465 27 11

Fax: (91) 466 77 76
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E. Selva Bellod

F. Carretero de Nicolds - MANUAL JOSLIN DE DIABETES
— ARTERIAS CORONARIAS.
ASPECTOS ANATOMO-CLINICOS

Manual Joslin de
Diabetes

Leo P. Crall y Richard S. Beaser.
Editorial MASSON-SALVAT Medicina.
1992

I a Organizacion Mundial de la Salud

se pronuncié hace unos pocos

fios, en el sentido de que la
educacion diabetolégica era la piedra
angular del tratamiento de Ia
enfermedad y esencial para la
integracion del diabético en la sociedad.
Este es precisamente el espiritu de este
libro, un clasico, pues su primera edi-
cion se remonta a 1918 (antes de la era
insulinica) que ve su duodecima edicion
y del que se han publicado en sus
diferentes ediciones, mas de 750.000
ejemplares. En su larga historia las
primeras ediciones tenian como objetivo
ayudar al enfermo a sobrevivir con su
enfermedad, en las ultimas ediciones el
objetivo no solo es para que los
diabéticos vivan mas, sino para que
ademas lo hagan de forma productiva y
feliz.

Es por tanto un libro indicado
primordialmente a enfermos diabéticos y
en segundo lugar a educadores, ATS y
meédicos relacionados con el tratamiento
de la enfermedad.

El libro de 387 péaginas consta de un
prologo y de 19 capitulos, comple-

Pag. 356 M.M.-Vol. 50-N° 3-Afio 1994

J. M. Torres Medina — MEDICINA NUCLEAR CLINICA
=0 mentandose con 4 tablas de las que, la
de mayor utilidad es una lista de
j Manual alimentos opcionales, para modificar la
1 Joslin dieta y basado en sistema de
de Diabetes porciones.

Los dos primeros capitulos se
dedican a explicar de forma elemental la
fisiologia, fisiopatologia, sintomas,
diagnostico y normas generales del
tratamiento.

El tercer capitulo esta dedicado a la
educacion diabetoldgica y a pesar de
ser el espiritu del propio manual y de su
inspirador, es la primera vez que apa-
rece como capitulo independiente en la
obra. Dos frases que Joslin repetia con
frecuencia eran, la primera que “el
diabético que sabe mas de su enfer-
medad, vive mas” y la segunda, cuan-
do le preguntaban sobre cuanta
educacion era necesario dar al
diabético, respondia entonces con la
conocida frase de San Isidoro:
“aprende como si hubieses de vivir
eternamente, vive como si hubieses de
morir manana”.

En los capitulos del 4 al 7, se pasa
revista al tratamiento, comenzando con
la nutricion a la que se dedica uno de
los capitulos mas extensos del libro,
analizando los tipos de alimentos, los
horarios de las comidas, el uso de
edulcorantes, los alimentos dietéticos, el
uso y el abuso de las vitaminas y las
dietas adelgazantes en diabéticos. Los
siguientes capitulos tratan del ejercicio
como tratamiento, del empleo de los
antidiabeticos orales, con referencia
expresa al estudio UGDP, gue tanta
confusion causé en su momento y por
ultimo, al tratamiento insulinico, del que
resulta particularmente emotiva, la
lectura de la historia del comienzo del
uso clinico de la hormona.

Los capitulos 8 y 9 estan dedicados
al autocontrol y al tratamiento conven-
cional con insulina, distinguiendo
netamente entre la simple autocom-
probacion de la glucemia y el verdadero
autocontrol, considerandose este ltimo,
como uno de los hitos en el tratamiento
de |la diabetes, después del descu-
brimiento de la insulina. Se incluyen
unas tablas con pautas de modificacion

de insulina para autocontrol, realmente
utiles.

El capitulo 10 esta dedicado a la
terapia intensiva con insulina a base de
inyecciones multiples & tratamiento con
bomba de perfusion. Los médicos de la
Joslin Diabetes Center son defensores
de los beneficios de este tipo de terapia,
en determinados enfermos, y de alguna
manera adelantan opiniones, (el libro
comentado es de 1992), que el estudio
DCCT publicado en 1993 y al que se
cita en el capitulo 18, han venido a
confirmar plenamente.

En los capitulos del 11 al 14, se
estudian situaciones especiales como el
tratamiento de la diabetes tipo II; la
diabetes en edad infanto-juvenil, ha-
ciendo hincapié en el apoyo psicolégico
al enfermo y a sus padres, tratado en
extension; el embarazo en la enferma
diabética, incluyendo tablas de ajuste de
insulina y modificaciones en la dieta
especificas para esa situacion y por
ultimo, el tema del envejecimiento en los
diabéticos

Los capitulos 15 y 16 se dedican al
estudio de las complicaciones agudas
como la hipoglucemia, la cetoacidosis y
la situacion hiperosmolar, y de |las
complicaciones a largo plazo, oculares,
nefrourinarias, neuropaticas, cardiovas-
culares infecciones intercurrentes y
cuidado de los pies.

Los capitulos 17 y 19 son de gran
utilidad practica para el enfermo,
tratando de los condicionantes sobre
el plan de vida por el hecho de
padecer la enfermedad, conside-
raciones economicas y profesionales,
conduccion de vehiculos, matrimonio y
sexualidad, viajes, cirugia en diabéti-
cos, problemas dentales, y por dltimo
una serie de 20 consejos sobre que
hacer en determinadas situaciones,
antes de poder consultar con el mé-
dico.

Finalmente, el capitulo 18 abre la
esperanza al diabético con una serie de
propuestas de tratamientos futuros o
que quiza no lo sean tanto, como
mejores pautas de tratamiento, mejores
insulinas, trasplantes, pancreas
artificiales miniaturizados e incluso la
posible jcuracion? y prevencion de la
enfermedad.

En suma, un libro recomendable a
enfermos y educadores en diabetes, por
que como se dice repetidamente en la
obra, la formacién educativa del enfer-
mo diabético no es que sea parte del
tratamiento, sino que es el propio trata-
miento, y la recompensa de un buen
control deberia ser una supervivencia
sana, feliz y confortable

Dr. F. Carretero Nicolas.
Cap.San. (Med.)

Serv. Endocrinologia
H.M.C. “Gémez Ulla”.
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Arterias coronarias.
Aspectos
anatomo-clinicos

M. Petit Guinovart y J. Reig Vilallonga.

Editorial Masson-Salvat.

I os Dres M. Petit Guinovart y J. Reig
Vilallonga, con la colaboracién de la
ditorial Masson-Salvat y de la
Caixa de Catalunya han publicado el li-
bro “Arterias coronarias. Aspectos ana-
tomo-clinicos”. El libro es fruto de una
minuciosa revision bibliografica y de la
experiencia personal obtenida tras el es-
tudio de la anatomia coronaria en cien
corazones humanos, en los que se ha
obtenido placas radiograficas de las pie-
zas frescas después de inyectar sulfato
de bario, con posterior diseccion de las
arterias coronarias hasta su trayecto in-
tramiocardico; en otros 60 corazones se
realizan moldes coronarios tras la inyec-
cion de resinas y posterior corrosion.

El libro comprende tres partes clara-
mente diferenciadas, con abundante
iconografia formada por piezas anatémi-
cas, moldes y arteriografias coronarias.

En la primera parte se realiza una
exahustiva descripcién anatémica de las

arterias coronarias, de sus trayectos in-

tra y extramiocardicos, dimensiones, ra-
mas, vision angiografica, variantes de la
normalidad y anomalias congénitas tan-
to por defecto como por exceso, reali-
zando una correlacién anatomoclinica
-original y de interés.

En una segunda parte, nos introduce
en la circulacion colateral coronaria, for-
mada por vasos preexistentes funcional-
mente activos o inactivos, segun los re-
querimientos, y por vasos neoformados
ante diversos estimulos, mecéanicos,
metabolicos, etc. Se describen las anas-
tomosis hétero y homocoronarias a nivel
auricular, septal y pared libre ventricular,
asi como su importancia en distintos ca-
sos de isquemia miocardica aguda. Se
observa en esta parte un exceso de

descripciones anatomicas y un defecto
de explicaciones fisiopatoldgicas, bien
conocidas, y de gran importancia pro-
nostica y terapeltica.

Por ultimo y quizas el mas brillante de
los temas tratados, es el de la irrigacion
de ciertas estructuras cardiacas (nodo
AV, Hiss, septo interventricular, etc), el
analisis segmentario de la irrigacion car-
diaca, la exclusividad de los segmentos
respecto de las arterias y de las arterias
respecto de los segmentos (de gran im-
portancia tanto para el cardidlogo clinico
como para el intervencionista) y los dis-
tintos patrones fisioldgicos de irrigacion
del ventriculo izquierdo segin predomi-
nen territorios irrigados por IVA, por cir-
cunfleja o exista un equilibrio entre am-
bas arterias, de gran importancia a la
hora de establecer el pronéstico de las
lesiones coronarias.

En definitiva, el libro, bien tratado en
el fondo y en la forma, desarrolla un te-
ma, ya conocido, de manera exahustiva
y con ciertos aspectos originales, que
hacen interesante su estudio tanto a los
médicos en periodo de formacion como
a los especialistas clinicos o intervencio-
nistas.

Enrique Selva Bellod
Cte. San (Med.)
Serv. Cardiologia
H.M.C. “Gomez Ulla”

Medicina Nuclear
Clinica

i

Medicina Nuclear
Clinica

Pérez-Piqueras; Labanda; Secades;
Martinez-Aedo y Sanchez Mayorga.

EDITORIAL MARBAN.1993.

acer una recension de esta obra
Hen MEDICINA MILITAR es de al-

guna manera corresponder con
gratitud al Dr. Pérez Pigueras, Tcol.Jefe
del Servicio de Medicina Nuclear del
Hospital Militar Central Gomez Ulla y a
ese magnifico equipo de colaboradores

formado por el Dr. J.P. Labanda Teje-
dor, Tcol. Jefe del Servicio de Medicina
Nuclear del Hospital del Aire; los Dres. .
Secades Ariz y J.L. Martinez-Aedo
Saenz de Ormijana, Tcols.y Jefes de
Seccién del Servicio de Medicina
Nuclear del Hospital Militar Central
Gomez Ulla y el Dr. A. Sanchez Mayor-
ga, Cte.Med. tambien del mismo Ser-
vicio del “Gémez Ulla”, por las numero-
sas publicaciones remitidas y publica-
das en nuestra querida revista revalida-
das con dos numeros monogréaficos que
merecieron las criticas mas elogiosas y
favorables, que ningln otro numero de
la revista ha conseguido,por parte de los
mas prestigiosos especialistas en
Medicina Nuclear.

Una de las especialidades médicas
que mas espectacularmente ha avanza-
do en los ultimos anos es sin duda la de
Medicina Nuclear. Hasta hace poco las
bases fundamentales de la Medicina
Nuclear tenian su mas firme aplicacion
en el diagnostico de determinadas en-
fermedades. Y aun cuando es valida sin
duda esta afirmacién en la actualidad,
también es un hecho cierto que cada
vez se adivina mas en el horizonte una
evidente aplicacion terapeutica de futu-
ro. La obra, que merece nuestra aten-
cion, abarca estas dos facetas contem-
plada desde un punto de vista funda-
mentalmente clinico. Para ello, tras la in-
troduccién, los autores en los primeros
capitulos -que podriamos considerar
preliminares,aunque de hecho no lo se-
an- enjuician las bases fisicas de la
Medicina Nuclear y los efectos biologi-
cos de las radiaciones antes de entrar
en los fundamentos de la radiofarmacia
y la instrumentacién con la descripcion
de los aparatos de radiodeteccion, equi-
pos de contaje externo, gammagrafo li-
neal o escaner, gammacamara, equipos
de tomografia de emisién de fotén Unico
o0 SPECT o de fotén doble o PET, conta-
dores de poze o de cuerpo entero, etc.
Esta primera parte del libro termina con
el capitulo 6° dedicado al Radioinmu-
noanalisis,en donde se examinan los
fundamentos tedricos y las caracteristi-
cas del RIA y del IRMA y también las
ventajas e inconvenientes del RIA-EIA.

A partir del capitulo 7° el libro se cen-
tra en la exposicion amplia y sobre todo
didactica de la Aplicacion de la Medicina
Nuclear en los diversos sistemas y apa-
ratos analizando en todos ellos el as-
pecto anatémico vy fisiopatolégico asi
como las pruebas y técnicas a realizar
desde el enfoque clinico del diagndstico
o de la terapettica, aunque fundamen-
talmente del primero. Asi en lo que se
refiere a la aplicacion de la Medicina Nu-
clear en Endocrinologia, se estudia con
rigor el crecimiento, el tiroides,las supra-
rrenales y las gonadas. Especial men-
cion merece-el tiroides al que dedican
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LMOLOGIA
DE OFTALME™

ital ar de Zaragoza
HOSP‘] ¢ 4 de Junio de -4

Milit

SESION INAGURAL DE LAS IV JORNADA

Preside: Subdirector Hospital Militar, Coronel San. D. ANTONIO OTAL CASTILLO.

De izquierda a derecha:

Coronel San., Jefe del Servicio de Oftalmologia, H.M. “Gomez Ulla”. DON CARLOS ARCAS ROMERO.
Profesor D. FERNANDO GOMEZ DE LIANO COBALEDA.- (MADRID). Coronel San. D. ANTONIO OTAL
CASTILLO (Hospital Militar Zaragoza). Dr. D. MARIO ESTEBAN DE ANTONIO (SEGOVIA). Coronel San.,
Jefe del Servicio de Oftalmologia, H.M. del Aire, DON JOSE FELIX PEIRO IBANEZ. Comandante San.,
Jefe del Servicio de Oftalmologia, H.M. de Zaragoza, Vicepresidente de las IV Jornada de Oftalmologia,

D. MANUEL MORELL RODRIGUEZ.

2. ESTUDIO DEL PACIENTE CON Hi-
PERTENSION OCULAR: VALOR DE LA
TONOMETRIA Y DE LAS CONSTANTES
CARDIOVASCULARES.

Maldonado, M.J.

HOSPITAL UNIVERSITARIO LA FE.
SERVICIO DE OFTALMOLOGIA (VALEN-
CIA)

3 RESULTADOS DE LA MITOMICINA
C SUBCONJUNTIVAL

EN UN MODELO EXPERIMENTAL

Ronchera, Juan; Ramirez, Teresa;
Larrosa, José M.; Sanchez, A.; Abencia,
Emilio; Pablo, Luis Emilio.

HOSPITAL MIGUEL SERVET. SER-
VICIO DE OFTALMOLOGIA (ZARAGO-
ZA).

4 TECNICAS DE CONTROL DEL AS-
TIGMATISMO POSTQUIRURGICO EN
LA PSEUDOFAQUIA.

Sanchez, A.; Larrosa, J.M.; Pinilla, I.;
Abencia, E.; Pablo L.E.; Brito C.

HOSPITAL MIGUEL SERVET. SER-
VICIO DE OFTALMOLOGIA (ZARAGO-
ZA)

5 INFLUENCIA DE LA VITAMINA “A”,
EL COLAGENO Y EL EPIDERMAL
GROWTH FACTOR (E.G.F.) EN REPA-
RACION CORNELA TRAS QUERATO-
TOMIA RADIAL.

Zarco Villarosa, D; Gallego Lago I;
Pinero Bustamante, A.
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H.M. DE VALENCIA: H. DE LA PRIN-
CESA DE MADRID Y H.VIRGEN DE
VALME DE SEVILLA.

6 RETINOPATIA HIPERTENSIVA EN
EL NINO DE 11 ANOS POR FEOCRO-
MOCITOMA

Sanchez-Galindo, M.; Roldan, A.;
Zarco. D.

_ HOSPITAL MILITAR “VIGIL DE QUI-
NONES”. SERVICIO DE OFTALMOLO-
GIA (SEVILLA).

18,00 Pausa-Café

18,30 MESA REDONDAL:

CIRUGIA REFRACTIVA Y APTITUD A
LAS FUERZAS ARMADAS.

Presidente: Prof. D. Alejandro
Palomar Gémez

Moderador: Dr. D. José F. Peird
Ibafez

1 CRITERIOS FUNCIONALES Y APTI-
TUD PARA EL EJERCITO TRAS CIRU-
GIA REFRACTICA.

Dr. D. Maria Esteban de Antonio.
Segovio.

2 RESULTADOS FUNCIONALES EN
QUERATOTOMIA RADIAL.

Dr. D. José Félix Peir6 Ibafiez. Tcol.
Meédico. i

Hospital Militar del Aire.

Madrid.

3. QUEROTOTOMIA FOTORRE-
FRACTIVA EN LA MIOPIA.

Prof. D. Alejandro Palomar Gémez.

Hospital Clinico Universitario Lozano
Blesa. Zaragoza.

4. TRATAMIENTO DE LA HIPOCO-
RRECCION MIOPICA Y LA HIPERME-
TROPIA CON LASER EXCIMER.

Dr. D. Alfonso Arias Puente.

Hospital Clinico de San Carlos.
Madrid.

5 LASER EXCIMER EN CIRUGIA
COMBINADA ESFEROCILINDRICA.

Dr. D. Alberto Artola Roig.

Clinica S. Carlos Alicante.

6 CIRUGIA DE LA ALTA MIOPIA; VA-
LORACION DE LAS DIVERSAS TECNI-
CAS.

Dr. D. Tomas Font Lopez.

Hospital de Sagunto, Valencia.

21,30 Cena de confraternidad.

JUNIO - 4. SABADO
MANANA

SYMPOSIUM:

DESPRENDIMIENTO DE RETINA
TRAUMATICO

(Patrocinado por ALCON)

Presidente: Dr. D. Alfredo Muifios
Simén.

Moderador: Dr. D. Manuel Morell
Rodriguez.

09,30 TRAUMATISMO OCULARES
EN PERSONAL DE LAS FUERZAS AR-
MADAS DURANTE EL PERIODO 1984-
1994,

Dr. D. Pedro Berbegal Garcia

Hospital Militar de Zaragoza. Zara-
goza.

09,45 EVALUACION HISTOLOGICA
DE LA CICATRIZACION ESCLERAL

Dr. D. Luis Emilio Pablo.

Hospital Miguel Servet. Zaragoza

10,00 TOMOGRAFIA COMPUTARI-
ZADA DE LA ORBITA.

Dr. D. Claudio Martinez Madrid.

Hospital Militar de Zaragoza,
Zaragoza.

10,15 EL DIAGNOSTICO ECOGRAFI-
CO EN EL D.R. TRAUMATICO.

Dr. D. Santos Muifios Muro.

Clinica Barraquer. Barcelona.

10,30 LA ANESTESIA EN CIRUGIA
VITREORRETINIANA.

Dr. D. José A. Santa Ursula Tolosa.

Hospital Militar. Zaragoza.

11,00 Pausa - Café
~ 11,30 SINDROMES CONTUSIVOS
CORIORRETINIANOS.

Prof. D. Francisco Gémez-Ulla de
Irizabal.
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CONFERENCIA MAGISTRAL SOBRE EL TRATA-
MIENTO ACTUAL DEL ESTRABISMO EN EL
ADULTO. "

Dr. D. FERNANDO GOMEZ DE LIANO COBALE-
DA (MADRID)

Hospital General de Galicia.Santiago
de Compostela.

12,00 DESGARROS GIGANTES
TRAUMATICOS.

Dra. D.* Marta Suérez de Figueroa.

Hospital Ramén y Cajal. Madrid.

12,30 CUERPOS EXTRANOS INTRA-
OCULARES, TECNICA QUIRURGICA

Dr. D. Angel Regueras Flores.

Hospital Ramén y Cajal. Madrid.

13,00 DISCUSION

13,30 CONFERENCIA: PASADO,
PRESENTE Y FUTURO DE LA CIRUGIA
VITREORETINIANA.

Dr. D. Alfredo Muifios Simén.

Clinica Barraquer. Barcelona.

14,15 SESION DE CLAUSURA.

14,30 Vino de Despedida.

La sesion de Posters de celebro el
dia 3 de Junio a las 11 hora y se presen-
taron.

1 “HEMANGIOMA RETINIANO™

Canto, L; Guallar, M; Ascaso, F.J.;

- Cascante, M; lturbe, F; Castillo, J.

HOSPITAL CLINICO UNIVERSITARIO

SERVICIO DE OFTALMOLOGIA (ZA-
RAGOZA)

2 PERSISTENCIA HIPERPLASICA DE
VITREO PRIMARIO DIAGNOSTICADO
TRAS EECC.

Guallar, M; Canto, L; Ascaso, J;
lturbe, F; Cascante, M.

HOSPITAL CLINICO UNIVERSITA-
RIO.

SERVICIO DE OFTALMOLOGIA (ZA-
RAGOZA)

3 CELULITIS PRESEPTAL RESIS-
TENTE A TRATAMIENTO MEDICO

Castillo, J.; Adiego, |; Rubio, M;
Carbonell, P; Remon, L; Vallés, H;
Palomar, A. b ™

HOSPITAL CLINICO UNIVERSITA-
RIO.

SERVICIO DE OFTALMOLOGIA (ZA-
RAGOZA).

4 MANIFESTACIONES OCULARES
DE LA ENFERMEDAD DE FABRY.

Valbuena Hernandez, T; Medin
Catoira, J; Arcas Romero, C.

HOSPITAL MILITAR CENTRAL “GO-
MEZ ULLA"

SERVICIO DE OFTALMOLOGIA (MA-
DRID).

5 CATARATA Y RETINOPATIA POR
ELECTRODUCION

Medin Catoira, J; Carrillo Gijén, S;
Martinez de la Colina, E; Arcas Romero, C.

HOSPITAL MILITAR CENTRAL “GO-
MEZ ULLA”".

SERVICIO DE OFTALMOLOGIA (MA-
DRID).

6 MODELO EXPERIMENTAL DE CI-
RUGIA FILTRANTE DEL GLAUCOMA

Polo, Vicente; Melcon, Bethasave;
Rojo, Abel; Cuevas, Ricardo; Ronchera
Ons, Juan.

HOSPITAL MIGUEL SERVET

SERVICIO OFTALMOLOGIA (ZARA-
GOZA)

A continuacién transcribimos el RE-
SUMEN de la JORNADA remitida por el
Cte. San. (Med.) Morell Rodriguez,
Vicepresidente del Comité Organizador:

De esta Reunion hay que destacar los
siguientes aspectos:

1°.- Una alta participacion tanto de
meédicos militares como civiles en las co-
municaciones libres, Mesas Redondas y
Conferencias tal y como se comprueba
en el programa, reuniendo asi mismo a
destacados especialistas militares ya reti-
rados pero que siguen ejerciendo la pro-
fesion como son el Dr. D. FERNANDO
GOMEZ DE LIANO que inaugurd las IV
JORNADAS con una CONFERENCIA SO-
BRE EL TRATAMIENTO DEL ESTRABIS-
MO EN EL ADULTO; el Dr. D. Mario
Esteban de Antonio y el Dr. D. Tomas
Font Lépez que participaron en la Mesa
Redonda sobre Cirugia Refractiva y
Aptitud a las Fuerzas Armadas.

2°.- Se destacan asi mismo la alta asis-
tencia contando con mas de 150 inscrip-
tos a las IV JORNADAS, acudiendo oftal-
mologos de Galicia, Vascongadas,
Cataluna, Valencia, Andalucia y Madrid
tanto civiles como militares.

3°.- En la Mesa Redonda celebrada el
dia 3 de Junio sobre ACTUALIZACION
AL NUEVO CUADRO DE APTITUD OF-
TALMOLOGICA para el Servicio Militar
que presidié el Coronel Médico D.

MESA REDONDA: ACTUALIZACION AL NUEVO CUADRO DE APTITUD OFTALMOLOGICA PARA EL

SERVICIO MILITAR.

Preside: Dr. D. CARLOS ARCAS ROMERO. Moderador: Dr. D. JOSE LUIS SANCHO MOLLAR, Cmte.

Hospital Militar Aire
De izquierda a derecha:

Comandante San., Jefe del Servicio Oftalmologia, Hospital Militar. Sevilla, D. ANTONIO ROLDAN JIME-
NEZ. Comandante San. D. JOSE LUIS SANCHO MOLLAR, H.M. del Aire. Comandante San., Jefe del
Servicio Hospital Militar La Corufia, D. SANTIAGO CARRILLO GIJON. Comandante San. P. Eugenio
Clement del Rio del H. M. de Zaragoza y Coronel San. D. CARLOS ARCOS ROMERO
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Carlos Arcas Romero se llegé a las si-
guientes conclusiones:

1°.- Necesidad urgente de modifica-
cion en la tabla de Valoracion funcional
oftalmoldgica.

2°.- Incluir patologias no resefiadas
en el Cuadro, y en otras modificar su co-
eficiente de valoracion.

3°.- Unificacion de criterios periciales.

4°.- Modificar los criterios sobre las
personas operadas de Cirugia Refractiva.

El mismo dia 3 por la tarde se celebrd
una Mesa Redonda sobre CIRUGIA RE-
FRACTIVA Y APTITUD A LAS FUERZAS
ARMADAS que presidié el profesor D.
ALEJANDRO PALOMAR y moderd el
Tcol. San. D. JOSE PEIRO IBANEZ, en
ella se expusieron las distintas técnicas
quirlrgicas existentes en la actualidad
para resolver los problemas de refrac-
cion presentadas por distintos especia-
listas diplomados en esta materia.

Como conclusién a esta Mesa
Redonda se pueden destacar los si-
guientes puntos:

1.- LA QUERATOTOMIA RADIAL deja la
coémea en una situacion de debilidad es-
tructural, por lo que se considera que los
operados con esta técnica no deberian ser
admitidos en las Fuerzas Armadas.

2.- LA CIRUGIA CON LASER DE LA
MIOPIA deja menos secuelas, pero se de-
ben realizar controles funcionales mas ex-
hautivos para valorar la aptitud en el ingre-
so a las Fuerzas Armadas. La cirugia de
hipermetropia con laser tiene por el mo-
mento resultados muy impredecibles.

3.- LAS TECNICAS DE IMPLANTA-
CION DE LENTES INTRAOCULARES en
camara anterior o bien las sustituciones
del cristalino por una lente de camara

MESA REDONDA: CIRUGIA REFRACTIVA Y APTITUD A LAS FUERZAS ARMADAS.

Preside: Prof. D. ALEJANDRO PALOMAR GOMEZ. Hospital Clinica Universitario, Zaragoza

Moderador: Dr. D. JOSE FELIX PAIRO IBANEZ.

De izquierda a derecho:

Dr. D. TOMAS FONT LOPEZ, Hospital Sagunto (Valencia). Dr. D. ALFONSO ARIAS PUENTE, Hospital
Clinico San Carlos ( Madrid). Dr. D. JOSE FELIX PEIRO IBANEZ. Profesor D. ALEJANDRO PALOMAR
GOMEZ. Dr. D. MARIO ESTEBAN DE ANTONIO (SEPULVEDA-SEGOVIA). Dr. D. ALBERTO ARTOLA

ROIG, Clinica S. Carlos (Alicante).

posterior, utilizadas en la ALTA MIOPIA
sitian al futuro aspirante al Ejercito en
una persona portadora de protesis con
problemas a medio y largo plazo, como
los derivados de su movilizacion, posibi-
lidad de agravamiento de contusiones
simples etc., lo que lleva a considerar

SYMPOSIUM: DESPRENDIMIENTO DE RETINA TRAUMATICO
Preside: Dr. D. ALFREDO MUINOS SIMON, Clinica Barraquer (Barcelona)
Moderador: Dr. D. MANUEL MORELL RODRIGUEZ
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NO APTOS a personas con lentes intra-
oculares para ingreso en las Fuerzas
Armadas.

Por ultimo, el dia 4 se celebré un SYM-
POSIUM SOBRE DESPRENDIMIENTO DE
RETINA TRAUMATICO que presidio el Dr.
D. ALFREDO MUINOS y gue sirvié como
celebracion del 3° Aniversario de la crea-
cion de la Unidad de Vitreo y Retina del
Hospital Militar de Zaragoza.

En esta mafana se presentaron diver-
sos trabajos, tecnicas de diagnostico,
anestesia y quirdrgicas sobre la comple-
ja patologia que suele acompanar a los
traumatismo oculares con desprendi-
miento de retina.

REVISTA MEDICINA
AEROESPACIAL
Y AMBIENTAL

ajo los auspicios de la Sociedad
B Espanola de Medicina Aeroespacial

(SEMA) se acaba de publicar el pri-
mer numero de la revista MEDICINA AE-
ROESPACIAL Y AMBIENTAL. Esta nueva
publicacion cientifico-médica aborda un
area de informacion especializada dentro
del mundo de la Medicina todavia no de-
sarrollado en nuestro pais, pero de enor-
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me trascendencia fuera de él, la Medicina
Aeroespacial y Ambiental.

Los campos de especializacién que
tratara MEDICINA AEROESPACIAL Y
AMBIENTAL son: Medicina Aeronautica,
Medicna Espacial, Medicina Maritima,
Medicina Subacuatica, Medicina
Ambiental, Medicina de Montafa,
Medicina Aeroportuaria y otras discipli-
nas relacionadas como Fisiologia
Aeronautica, Cronobiologia, Ergonomia,
Medicina del Trabajo, etc.

El Cte. Med. Mario Martinez Ruiz,
Jefe del Servicio de Medicina Interna del
Hospital del Aire, es el director y editor
de esta nueva publicacion médica vy el
comité de redaccion esta formado por:
Dr. José Lareo Cortizo (Academia inter-
nacional de Medicina Aeronautica y
Espacial), Col. Méd. José L. Lépez Villa
(SEMA), Tcol. Méd. Vicente Navarro Ruiz
(Hospital del Aire), Dr. Pedro Ortiz (IBE-
RIA LAE), Cte. Méd. Francisco Rios
Tejada (Centro de Instruccion de Medi-
cina Aeroespacial -CIMA-), Prof. José A.
Sobrino Montalban (Facultad de
Medicina de la Universidad Compluten-
se de Madrid -UCM-), Cap. Méd. Carlos
Velasco Diaz (CIMA) y Prof. José L.
Zamorano (Facultad de Medicina UCM).
Ademas, MEDICINA AEROESPACIAL Y
AMBIENTAL cuenta con consejeros ase-
sores de reconocido prestigio nacional e
internacional, contando con la colabora-
cion de la revista Aviation Space &
Environmental Medicine.

La especialidad de Medicina Aero-
espacial era hasta hoy privativa de la
Medicina Militar Aeronautica, sin embar-
go, el Ministerio de Educacién y Ciencia
va a homologarla como especialidad
médica y como asignatura optativa del
curriculum de la licenciatura de Medi-
cina, de ahi su interés dentro del pano-
rama de las publicaciones médicas.

Los contenidos y profesionales a los
que va dirigida la revista MEDICINA AE-
ROESPACIAL Y AMBIENTAL hacen de
ella un interesante soporte publicitario pa-
ra los productos relacionados directa o in-
directamente con su area de especializa-
cion médica. En este primer nimero han
participado 6 Laboratorios Farmacéuticos.

El indice del primer nimero incluye los si-
guientes trabajos: Estado actual de la forma-
cion de médicos especialistas en medicina
aeroespacial, Prevalencia de seromarcado-
res de virus de la hepatitis B en tripulantes
de cabina de pasajeros de lineas aéreas de
transporte, Seguridad de vuelo y enferme-
dad coronaria en aviacion civil, ;Medicina
subacuatica?, Aspectos aeromédicos de los
viajes por via aérea, Los medios aeroespa-
ciales en las catastrofes, Entrenamiento fisio-
l6gico en medicina aeroespacial: utilizacién
de la camara de baja presion, El ambiente de
cabina en una aeronave, etc.

Cualquier informacion sobre suscrip-
ciones o contenidos se puede solicitar a:
Sociedad de Medicina Aeroespacial,
Colegio Oficial de Médicos de la CAM,
Santa Isabel 52, 28012 MABRID, o di-
rectamente al Servcio de Medicina
Interna del Hospital del Aire de Madrid,
tels. 407 59 00 y 407 67 00 ext. 2422.

ACTIVIDADES EN EL
HOSPITAL MILITAR DE
PALMA DE MALLORCA

1.- El dia 24 del pasado mes de Junio,
tras el brindis por la onomastica de S.M. el
Rey, fue clausurado el Curso de
Actividades Cientificas 93-94 con la lectu-
ra por el Tcol. Médico de la Armada y
miembro de la Junta Rectora de la Real
Academia de Medicina y Cirugia de
Mallorca, D. José M? R. Tejerina, de una
conferencia magistral sobre “Los Origenes
del Hospital Militar de Palma de Mallorca”,
en el Salon de Actos del Hospital.

2.- En el primer trimestre de 1994 se
dieron las siguientes conferencias, como
parte del Curso 1993-94. :

MES DE ABRIL

DIA 8: TRATAMIENTO Y PREVENCION
DEL CANCER DE PROSTATA, PCOR EL
DR. D. Antonio Salva Verd, Jefe del
Servicio de Urologia del Hospital Militar.

DIA 22: MENINGITIS BACTERIANA,
DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO HOS-
PITALARIO, POR EL DR. D. José M? del
Valle Millan, Jefe de Seccién del Servicio
de Pediatria del Hospital Son Dureta del
INSALUD.

MES DE MAYO

DIA 13: ACTUALIZACION EN MICRO-
NEUROCIRUGIA, por el Dr. D. Fernando
Bacci, Jefe del Servicio de Neurocirugia
del Hospital Son Dureta.

DIA 27: LA REFLEXOTERAPIA Y SUS
APLICACIONES, por el Dr. D. Santiago
Kovaks, Médico Reflexoterapeuta.

MES DE JUNIO

DIA 10: FATIGA VISUAL Y MIOPIA EN
VIDEOTERMINALES, por el Comandan-
te de Sanidad Dr. D. Manuel José de
Timoteo Barranco, Jefe del Servicio de
Oftalmologia del Hospital Militar.

3.- El pasado dia 27 de Junio, se ce-
lebro la festividad de nuestra Patrona, la
Virgen del Perpetuo Socorro, en el mar-
co incomparable de la Iglesia Castrense
de Sta. Margarita; una de las mas her-
mosas y antiguas de la isla, que formaba
parte del Convento en el que, tras la de-
samortizacion de Mendizabal, se instald
el Hospital Militar en 1847,

A continuacién, en el antiguo Claus-
tro, se sirvié un vino de Honor que, pre-
sidido por el General Jefe de la Zona
Militar, contd con la presencia del Con-
sejero de Sanidad , su Director General,
y del General Gobernador Militar de
Mallorca, los Jefes de Marina y Aviacion
de la Zona Militar y de las distintas
UCOS de la Plaza.

Durante el mismo se rindié homenaje
a los mas veteranos representantes de
los tres Cuerpos Sanitarios y del Personal
Laboral del Hospital. También fue home-
najeada una periodista radiofénica de
una emisora local por sus frecuentes in-
formaciones sobre la Sanidad Militar.

Aspecto del Saldn de Actos del Hospital Militar de Palma de Mallorca durante la clausura del Curso de
Actividades Cientificas 93-94.

-
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