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—{ EDITORIAL |

PLAN NORTE

sobre la iniciada y futura organiza-

cion para el Ejército de Tierra, viene a
plantear nuevas cuestiones, antiguas en su
concepcion y demoradas en la ejecucion,
sobre el aspecto sanitario en concreto.

La OM 21/91 por la que se desarroll6 la
estructura fundamental del Ejército de Tie-
Ira, asignaba la dependencia, transitoria y
convencional, de la Direccién de Sanidad
al Mando de Apoyo Logistico de Ejército
(MALE) y en la ordenacién presente se
decanta, definitivamente, con su inclusién
en el Mando de Personal (MAPER), punto
logico de situacién pues, posiblemente, sea
la Funcion —Servicio de Sanidad una de
las actividades logisticas mas directamente
relacionadas con la Funciéon— Servicio de
Personal y, paralelamente, se superpone
con la Organizacién de otros Ejércitos,
Marina y Aire, en los cuales, de siempre, la
Sanidad quedé englobada en los respecti-
vos MAPER,s.

Ya en el terreno de la homogeinizacion de
estructuras podria resultar conveniente
que las Sanidades de los Cuarteles Gene-
rales de los tres Ejércitos ostentaran deno-
minaciones similares en su articulacién
con Subdirecciones de Asistencia Sanitaria
y Logistico-Operativa, esta tltima similar a
Sanidad en Campana o Asistencia Sanita-
ria en Campana.

Es, conceptualmente, mas amplio el tér-
mino bipolar logistico-operativo que el de
Campana pues aquel enmarca a ésta y le
da un sentido mas extenso, amén de dina-
mico, valido para estados de paz o para
coyunturas de guerra ahora calificadas de
riesgo, amenaza o crisis.

Si la teoria monroniana de “Ameérica para
los americanos” tuvo sus altibajos histéri-
co-circunstanciales atemperados al

[ a reciente aparicion del PLAN NORTE

momento geo-politico mundial pero siem-
pre incluida dentro del suefio americano,
resulta trasladable el criterio de “la Sani-
dad para los sanitarios” dentro de la cade-
na de Mando y de las inexorables y necesa-
rias dependencias. En este contexto se
decanta como légico que la Direccion de
Sanidad sea el organismo responsable ante
el JMAPER de dirigir, controlar y coordinar
la tematica sanitaria global en evitacion de
convergencias por encima del DISAN que
podrian propiciar la aparicion de disgrega-
ciones o de carencia de informacion a nivel
de este Mando Sanitario.

Todo apunta y apuntala la tendencia de
hacer depender de los Directores de Sani-
dad los asuntos relacionados y relativos a
la Sanidad pues es cierta la aseveracién de
“se sabe poca medicina pero la que se sabe
la saben los médicos” y este aforismo
incluye a la mas adecuada estructuracion
y dependencia de las areas sanitarias.

Resultaba algo incongruente que el Tri-
bunal Médico Central del Ejército de Tierra
dependiera del Mando de Personal entre-
tanto el resto de la Sanidad estuviera asig-
nado al MALE. En el Ejército del Aire esta
situacion se traslada al hecho que el Hos-
pital, CIMA, y Policlinicas Aéreas dependan
directamente del JMAPER y no lo efectiien
a través de la DISAN correspondiente.

Por Ley se intenta, en Cuerpos Comunes
se realizo, la integracién y homogeinizacién
de los componentes de las Fuerzas Arma-
das, quiza sea momento y hora de homolo-
gar también ciertas dependencias a través
de los Mandos correspondientes para cul-
minar en la cupula sectorial natural y de
este modo aligerar el posible agobio admi-
nistrativo de quien, por cargo y autoridad
tiene una amplisima esfera de responsabi-
lidad.

M.M.-Vol. 48-N° 3-Afio 1993-Pdag. 235
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1. La Revista de Sanidad de las FAS
de Espafia est4 abierta a la colaboracion
de todos los médicos, farmacéuticos,

veterinarios y ayudantes técnicos sanita- .

rios de los tres Ejércitos, asi como al
personal civil integrado o relacionado
con la asistencia sanitaria interesados
en publicar trabajos que, por su tematica,
se consideren merecedores de ser in-

- cluidos en las diferentes secciones de la
Revista.

2. La Redaccion de la revista acusara
recibo de todos los trabajos presentados,
sin que ello suponga en ningun caso la
obligatoriedad de ser publicados.

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

3.1. Han de 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 tamafio folio, escritos por
una sola cara, a los que se incluird la
numeracién correspondiente y el titulo
en |a parte superior de cada uno de ellos.

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 numero.
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
ndmero. De igual forma la revista se
reserva el derecho de corregir o extractar

militar,
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NORMAS DE COLABORACION

parte de los trabajos, siempre previa

consulta al autor.

3.4. Todos los trabajos, a ser posible
grapados o 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
servira de portada, asi como el centro o
servicio donde han sido realizados y
domicilio completo del primer autor.

Al final del trabajo se incluird 1a biblio-
grafia consultada, numerada y ordenada
por orden alfabético y con los siguientes
datos:

A. Apellidos e inicial del nombre del
autor.

B. Titulo completo del trabajo en el
idioma original.

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

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

Por ejemplo:

Sanchidrian-Alvarado, C.. “El tracto
gastrointestinal del recién nacido en las
hepatopatias anictéricas”. Rev. Clin. Pe-
diatr., Venez., 16, pags. 334-338, 1963.

Si se trata de libros:

Paginas citadas.
Nombre de la casa editorial, ciudad
y afic de publicacién. '

A. Apellidos e inicial del nombre del
autor.

B. Titulo completo y ndmero de la
edicion.

C.

D.

Por ejemplo: Sanchidrian-Alvarado, J.:
“Pediatria”, pags. 44-69. Mallard. Caracas,
1966.

3.5. También, al final, se deberd incluir
un breve resumen en el que obligatoria-
mente se detallen los'puntos més signifi-
cativos del articulo, admitiéndose, si se
desea, la traduccion al inglés, franceés y
alemén de estos resimenes.

3.6. Los dibujos y esquemas se en-
viaran en condiciones apropiadas para
su reproduccion directa. Toda iconografia
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Estudio con analizador de imagen
de la microcirculacion hepatica en
la diabetes inducida por aloxana
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RESUMEN

SUMMARY

Se estudian con analizador de imagen los higa-

A study is made with image analyzer of the

dos de ratas hechas diabéticas con aloxana y
sometidas a una hepatectomia del 70%, en com-
paracion con otra serie de ratas no tratadas. La
microcirculacion hepatica, puesta de manifiesto
por las mediciones de la destancia VCL-VCL, area
de la VCL etc. sufre cambios que evolucionan con
distintos ritmo de las zonas central y periféricas
del higado, en las dos series experimentales. El
distinto comportamiento de estos factores en las
ratas diabéticas se atribuye a la disminucién de
las tasas de insulina y glucagéon detectadas en las
mismas. Finalmente se especula con la posibili-
dad de que estas alteraciones de la microvascula-
rizacion hepatica sean provocadas por las altera-
ciones de la insulina, el glucagén o ambas, como
verdaderos responsables de la regeneracion hepa-

livers of rats made diabetic with alloxan and
undergoing a 70% hepatectomy, in comparison
with another series of untreated rats. The hepa-
tic microcirculation, shown by the measure-
ments of the VCL-VCL distances, area of the
VCL, etc., suffers changes that evolve at a diffe-
rent rate in the central and pareipheral zones of
the liver in the two experimental series. The dif-
ferent behaviour of these factors in the diabetic
rats is attributed to the decrease in the levels of
insulin and glucagon detected in the same.
Finally there is speculation on the possibility of
these alterations in the hepatic microvasculari-
zation being provoked by changes in the insulin,
glucagon or both, as being actually responsible

tica.

for hepatic regeneration.

INTRODUCCION

La diabetes aloxanica provoca
una alteracién del proceso regene-
rativo hepatico, que se traduce en
una disminucién de la ganancia de
peso del higado después de some-

* T, COL. De Sanidad. Servicio de Cirugia
Infantil. Hospital Militar “Gomez Ulla”.
Madrid.

** Cte. de Sanidad. Hospital M. “Gomez
Ulla”

#** Intituto Cajal. Consejo Superior de Inven-
tigaciones Cientificas. Madrid.

terle a una hepatectomia del 70%.
Esto hace que a los 10 dias de la
hepatectomia, el higado alcance
solo el 70% del peso original (1).

Paralelamnento se observa como
Ia falta de insulina provoca altera-
ciones de la microvascularizacion
hepatica, alteraciones que son bas-
tante evidentes a microscopia 6pti-
ca (1). El poder demostrar y cuanti-
ficar en cierto modo estas altera-
ciones nos parece muy interesante
y por ello decidimos estudiarlas
con ayuda de analizador de ima-
gen.

MATERIAL Y METODO

El presente estudio esta realiza-
do en base a las preparaciones
obtenidas en 190 ratas machos, de
raza Wistar, con pesos comprendi-
dos entre 270 y 340 gr (308 + 8 gr
de media) distribuidas por azar en
3 series de 30, 80 y 80 ratas res-
pectivarnente.

SERIE N° 1.- Los 30 animales de
esta serie fueron sometidos a
manipulacion suave del higado y se
sacrificaron a los 10 dias, obte-
niendose muestra del 16bulo dere-
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cho del higado que se incluye en
formol al 10 %.

SERIE N? 2.- Las 80 ratas de
esta serie fueron sometidas a una
hepatectomia del 70 % segun téc-
nica de Higgins y Anderson (2) y se
fueron sacrificando segun la
siguiente pauta: 20 ratas a las 24
horas, 20 a los 2 dias, 20 a los 4
dias y las 20 restantes a los 10
dias de la hepatectomia. De todas
ellas se obtenia en el momento de
su sacrificio el 16bulo derecho del
higado que se incluia en formol al
10 % para su estudio.

SERIE N° 3.- Las 80 ratas de
esta serie fueron hechas diabéticas
mediante la i,hyecci()n de aloxana
por via i.v.a la dosis de 50 mg/kg
de peso. A contmuacmn se les
practica una hepatectomia del 70
% y se iban sacrificando segan la
misma pauta que en la serie ante-
rior.

Todas la piezas del 16bulo dcho
de higado, una vez fijadas en for-
mol, se incluian en parafina y se
practicaban cortes de 3 micras de
grosor, siempre con la misma siste-
matica para obtener preparaciones
similares y de la misma zona de
higado. Una vez tefiidas con hema-
toxilina -eosina se sometian a la
misma magnificacién (400 x} y
estudiaban con analizador de ima-
gen Ibas I de la casa Kontron. Para
ello se dividia el corte de higado en
dos zonas mediante una linea ima-
ginaria paralela a la capsula perifé-
rica del higado y situada a 100
micras por dentro de la misma, a
las que denominaremos en lo suce-
sivo zona central y zona periférica
del higado. En ambas zonas se
median las distancias vena centro-
lobulillar-vena centrolobulillar
(VCL-VCL), hallandose la media
entre 20 mediciones. Igualmente se
median los diamétros, areas, forma
del area y forma de la elipse, tanto
de las venas centrolobulillares del
higado, como de los distintos ele-
mentos de los espacios porta. Final-
mente se estudiaban los hepatoci-
tos en los que se veia el necleolo,
para estar seguros de que habian
sido cortados al mismo nivel,
midiendose el drea de la célula, del
nucleo y del nucleolo, asi como la
relacion entre todos estos valores.
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Figura n® 1.- Evolucién del drea del niicleo y citoplasma de los hepatocitos a lo largo de la

regeneracion hepdtica.

RESULTADOS

Para mayor claridad iremos ana-
lizando sucesivamente los resulta-
dos obtenidos en las distancias
mediaciones:

AREA Y FORMA DEL AREA DEL
CITOPLASMA Y DEL NUCLEO DE
LOS HEPATOCITOS.- Con los resul-
tados obtenidos de las mediciones
del nuicleo y citoplasma de los hepa-
tocitos se ha elaborado la grafica
representada en la figura n® 1.

Como podemos comprobar el
citoplasma de los hepatocitos del
grupo control presenta un aumen-
to de tamano en relacion con los
correspondientes a la serie testi-
gos. Esta diferencia no es tan
manifiesta en la serie n® 3 de ratas
tratadas con aloxana, en la que no
existen diferencias estadisticamen-
te significativas los dias 1y 4 de
postoperatorio. En cuanto al
niicleo hay alteracién del tamarnio y
forma del mismos, tanto en la serie
control como en la experimental a
lo largo de la experiencia.

El estudio comparativo de los
resultados obtenidos en las dos
series nos muestra como estas
diferencias son significativas en los
que al tamafio de los citoplasma se
refiere, durante los dias 1 y 10. En
cambio las diferencias entre los
tamaiios de los nucleos son dife-

rentes con significacion estadisti-
cas los dias 1,2, y 4 (figura n® 1).

DISTANCIA VENA CENTROLO-
BULILLAR-VENA CENTROLOBULI-
LLAR

Como puede verse en la figura n®
2, cuya grafica se ha elaborado con
las medias de los distintas valores
obtenidos en las mediaciones de
estas distancias, en las ratas trata-
das con aloxana los valores se
mantienen siempre por debajo de
los obtenidos en la serie de ratas
normales.

A las 24 horas nos encontramos
con que la distancia VCL-VCL es
mayor en la zona central que en la
periferia del higado en las ratas
diabéticas. En cambio en las ratas
no tratadas esta distancia es
mayor en la zona periférica del
higado. A los 2 dias de la interven-
cion estos resultados se invierten
en las dos series que estamos
comentando (figura n®2).

A partir del cuarto dia de posto-
peratorio se hace mas manifiesto el
incremento de la distancia VCL-
VCL a nivel de la zona central
hepatica y en lo sucesivo estas dis-
tancias evolucionan paralelamente
en las dos series que comentamos,
aunque manteniendose siempre
por debajo los valores correspon-
dientes a las ratas tratadas con

aloxana (figura n? 2)




AREA DE LA VENA CENTROLO-
BULILLAR.- Los valores obtenidos
de las mediciones del area de las
venas centrolobulillares en micras
cuadradas han sido reflejados en la
grafica de la figura n2 3.

Llama la atencién que a las 24
horas de la hepatectomia en la
serie control, las venas centrolobu-
lillares son de menor tamafo y en
cambio su area esta aumentada en
la zona periférica del higado. A par-
tir de los 2 dias se inicia un
aumento relativo de estas areas en
la zona central, mientras que las
mismas van descendiendo en la
zona periférica, para curarse las
graficas obteridas con sus valores
‘medios a los 4 dias de la interven-
cion. Posteriormente se mantienen
estas diferencias con ligeras oscila-
ciones hasta los 10 dias

En )2 serie n°® 3 de ratas tratadas
con agloxana, el aumento del area de
lasvenas centrolobulares es mucho
mas manifiesta a las 24 horas a
nivel de la zona central del higado.
A los dos dias estos valores van des-
cendiendo, mientras que aumenta,
aunque mas discretamente en la
zona periférica, para cruzarse la
grafica resultante a los 4 dias, exac-
tarnente al contrario de lo que ocu-
rre en el grupo de ratas no tratadas
con aloxana.(figura n? 3)
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Figura n® 2.- Evolucién de las distintas VCL-VCL en las dos series experimentales a lo largo
del proceso de regeneracién hepdtica. Nétose como estas distancias son siempre menores en
las ratas diabéticas, asi como el distinto comportamiento de las mismas en las dos series,
especialmente a las 24 horas de la hepatectomia.

AREA Y FORMA DEL AREA DE
LA VENA CENTROLOBULILLAR
{VCL).- Las graficas tridimensiona-
les elaboradas por el analizador de
imagen, Ibas I, han sido dispuestas
de modo que en cada figura se
encuentra a la izda la correspon-
diente a la zona central y a la dcha
la de la zona periférica del higado,
y se han agrupado en la figura n® 4
las correspondientes a la serie tes-
tigo y la serie n® 2, en la figura n®5
las de la serie n® 3 tratadas previa-
mente con aloxona.
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Figura n® 3.- Area de la vena centrolobulillar en los distintos tiempos de la regeneracion
hepdtica. Nétese el diferente comportamiento de la misma en las dos series experimentales,
Jundamentalmente durante las primeras 24 horas del postoperatorio.

En los animales de la serie testi-
go las graficas muestran como el
area de la VCL es bastante regular
y de pequeiio tamarno, tanto en la
zona central, como en la periférica.
En cuanto a la forma de las VCL,
estas muestran valores mas dis-
persos en la zona central del higa-
do {fig. n® 4).

A las 24 horas, las ratas no tra-
tadas presentan formas similares a
las de la serie testigo. El area de la
vena centrolobulillar, en cambio, es
pequena y uniforme en la zona
central y con tamanos muy diver-
s0s en la zona periférica. (fig.n? 4).
En las ratas diabéticas siguen
manteniendose las diferencias que
veiamos a las 24 horas, aunque
menos acusadas. El area es mayor
en la zona central que en la perifé-
rica, y las formas son dispersas y
bastante semejantes a las dos
zonas. (fig. n? 5)

A los 4 dias en las ratas no tra-
tadas se muestra una tendencia a
agruparse los valores obtenidos del
area de las VCL, sobre todo en la
periferia donde estos valores dism-
nuyen considerablemente. En cam-
bio en la zona central se alcanzan
valores mas uniformes y las formas
del area también a igualarse (fig. n®
4). En las ratas diabéticas la dis-
persion de formas es mayor que a
los dos dias, sobre todo en la zona
periférica. El area es menor en lo
zona central que a los dos dias
exactamente al contrario de lo que
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ocurre en las ratas normales (fig.
n® 5).

A los 10 dias en las ratas no tra-
tadas con aloxana se inicia la ten-
dencia a la normalizacién, aunque
persistiendo cierto aumento de
tamafio de las VCL. (fig. n® 4). En
las ratas diabéticas las diferencias
son muy manifiestas. En la perife-
ria hay dispersion de formas, mien-
tras que las areas son pequefias y
parecidas. En el centro las formas
muestran mayor uniformidad,
mientras que las areas son mayo-
res y mas dispersas que en la peri-
feria (fig. n® 5).

Para mayor claridad hemos rea-
lizado la figura n® 6, en la que se
representa de modo esquematico la
evolucién de las areas de las VC1
durante la regeneracién hepatica
tanto en las diabéticas como en las
no tratadas con aloxana.

DISCUSION

Los resultados obtenidos con el
analizar ‘de imagen nos ayudan a
comprender lo que sucede tanto en
la serie control como en la serie
experimental durante el proceso
regenerativo.

Asi en la regeneracion hepatica
se producen fenomenos de hiper-
trofia e hiperplasia. En las ratas
tratadas con aloxana (1), no se
afectarian los fenomenos de hiper-
plasia al principio de la regenera-
cion hepatica como lo demuestran
‘las mediciones obtenidas de los
tamarios de los niuicleos y citoplas-
mas de los hepatocitos. En cambio
si que afectaria a la hipertrofia,
como se pone de manifiesto por el
menor tamario de los higados y de
los hepatocitos, especialmente
durante los dias 1 y 10 del posto-
peratorio, asi como la menor dis-
tancia VCL-VCL, que se aprecia en
los higados de las ratas diabéti-
cas. Estos resultados podrian atri-
buirse a la disminucién de las
tasas de insulina y glucagon que
la aloxana provoca en las ratas
tratadas (1).

También llama la atencién el
distinto comportamiento de la vas-
cularizacién hepatica en las dos
series, control y experimental, que
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se observa tanto en centro como en
la periferia del higado. Este com-
portamiento es contrapuesto, como
si hubiese una sincronizacién dis-
tinta del acontecer denamico de la
regeneracion en ambos grupos. Asi
los resultados al ser reflejados en

una grafica se entrecruzan mos-

trando. una cronologia totalmente
distinta.

En la serie experimental a la 24
horas de la hepatectomia el area de
la VCL aumenta espectacularmen-
te en la zona central hepatica y
muy ligeramente en la periferia

(figura n? 6). En cambio en las
ratas no tratadas existe un aumen-
to del area de la VCL intermedio en
la periferia del higado, mientras
que en la zona central, estos valo-
res estan ligeramente disminuidos
en relacion con la serie testigo.

Mas tarde estas proporciones se
modifican y sufren una serie de
reajustes recogidos en la figura 6,
hasta que a los 10 dias de la inter-
vencion, el area de las VCL es
mayor en las zonas centrales de
ambas series, pero estando algo
mas elevados en las ratas de la



serie experimental que en las ratas
no tratadas con aloxana.
El resto de la microcirculacién

hepatica, arterias y venas de los .

espacios porta, asi como los canali-

culos biliares, también presenta.
alteraciones que evolucionan para-'

lelamente a las de las venas cen-
trolobulares aunque estas son
mucho menos llamativas.

Como ya apuntabamos con ante-
rioridad, la tinica razén a la que
podemos achacar este diferente
comportamiento de las dos series
estudiadas, es la disminucién de
los niveles de insulina y glucagon
observado en las ratas tratadas
con aloxana (1).

De entre todos los llamados fac-
tores hepatotréficos son sin duda
la insulina y glucagon, las dos hor-
monas que gozan de mayor predi-
camento y sobre las que més se ha
discutido durante los tiltimos afios.

Como es sabido, mientras el glu-
cagon es una hormona facilitadora
de energia, la insulina lo es de
almacenamiento y del equilibrio
entre ambas hormonas, dependeria
el mantenimiento del correcto fisio-
logismo del higado.

Para algunos sectores como
Price, 1976 (3), el glucagon seria el
principal agente hepatotréfico. En
cambio para otros como Lieber-
man, 1595 (4), Ozaxa, 1974 (5),
Starzl, 1976 (6)...etc. lo seria la
insulina.

Finalmente algunos autores
como Bucher y Swafield, 1975 (7),
han tratado de conciliar ambas
posturas antagoénicas, diciendo que
en realidad seria la accién conjun-
ta del binomio insulina/glucagén,
la que seria responsable del control
del proceso regenarativo del higa-
do.

Por otro lado se ha podido com-
probar como se producen alteracio-
nes de la circulacién en el higado
durante la regeneraciéon hepatica.
Linnares Furtado en 1965 (8).

A partir de esto se han tratado
de desarrollar una serie de técnicas
que nos permiten estudiar la
microcirculacién del higado con
mucho mas detalle y fiabilidad,
Long y cols, 1980 (9), Koo y Liang,
1979 (10), Miller v cols, 1979 (11),
etc.
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Su aplicacién ha permitido
demostrar como durante la regene-
racion hepatica se produce una
alteracién de la respuesta a las
aminas vasoactivas por el higado.
Asi Ungvarv, 1977 (12), comprueba
como la inyeccién intravenosa de
norepinefrina provoca en las ratas
sometidos a hepatectomia, si se
administra a los 7 dias del posto-
peratorio, provoca un incremento
del flujo hepatico.

En nuestro trabajo hemos pedi-
do ver como existen diferencias en
lo que la microcirculaciéon hepatica
se refiere, tanto entre las ratas de

las serie testigo y las sometidas a
una hepatectomia, como entre
estas y las de la serie experimental.
Tanto en las ratas normales, como
en las tratadas previamente con
aloxana, la hepatectomia del 70%,
provoca una dilatacién de los sinu-
soides y de los vasos hepaticos,
que se comporta de distinto modo
en la zona central que en la perife-
ria del higado durante todo el pro-
ceso regenerativo; pero ademas, lo
curioso es que estas alteraciones
van cambiando ritmicamente y con
una cronologia distinta y contra-
puesta en ambas series.
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Nos encontramos por un lado
con una disminucién de las tasas
de insulina y glucagon (1), y por
otro con una modificacién de las
alteraciones de la microcirculacion
hepatica. ¢Hasta que punto pode-
mos establecer una relacion causa
efecto entre estos dos hechos? y
por otro lado ¢Hasta que punto
estas alteraciones de la microcircu-
lacién hepatica son la que en reali-
dad modulan y condicionan el pro-
ceso regenerativo del higado?.

Estas consideraciones nos llevan
de la mano a volver a considerar
las clasicas teorias humoral y vas-
cular que tratan de explicar la
regeneracion hepatica, e incluso a
pensar si en realidad, no seria una
teoria mixta que hiciese conjugar
los postulados de ambas la que
nos diese una explicacién méas con-
vincente. Nuevas investigaciones
podran ayudarnos a aclarar mas el
mecanismo intimo que pone €n
marcha y modula la regeneracion
hepatica.
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RESUMEN

Se realizara un estudio del colesterol ligado a

SUMMARY

las lipoproteinas de alta densidad, relacionandolo
con diversos parametros, en 363 personas. Se
hace una comparacion estadistica de los factores
que lo modifican, no encontrando relacién con el
ejercicio fisico y el alcohol. Se sefiala su impor-
tancia para el cilculo del riesgo de la cardiopatia

A study is made of cholesterol linked to high
density lipoproteins, relating this to various
parameters, in 363 people. A statistical compari-
son is made of the factors that modify it, with no
relation being found with physical exercise and
alcohol. Its importance is noted for the calcula-
tion of the risk of coronary cardiopathy.

coronaria.

INTRODUCCION

En diversos estudios epidemiologi-
cos (1-6) se ha demostrado que la
concentracion plasmatica del coleste-
rol de las lipoproteinas de alta densi-
dad (HDL) esta inversamente relacio-
nada con la cardiopatia isquémica
(CD.

Se calcula, que cada aumento de 1
mg/dl en el HDL esta asociado con
un descenso de la CI de un 2 % en
los hombres y de un 3 % en las
mujeres (7).
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El HDL tiene un papel predictor
del riego de CI con cualquier nivel de
colesterol LDL, aunque este sea infe-
rior a 130 mg (8). Por ejemplo, un
individuo con un nivel de colesterol
LDL de 100 mg y HDL de 25 mg,
tiene el mismo tiego que un paciente
con LDL de 220 mg y HDL de 45 mg.
Asi pues, la mejor manera de prede-
cir el riesgo de CI es la relacion entre
colesterol total y HDL colesterol.

En el Helsinky Heart Study (9), en
el que se utilizé6 gemfibrozil como
hipolipemiante, el aumento de los
niveles de HDL fué el indicador mas
significativo del descenso del riesgo
de CI. Los pacientes con altos niveles
de triglicéridos y bajos niveles de
HDL fueron los que mas beneficios
obtuvieron con el tratamiento. En
contraposicion, en el LRC-CPPT (10)
el maximo beneficio con la colestira-

mina lo obtuvieron los pacientes con
HDL normales o elevadas.

El grupo de estudios de la Sociedad
Europea de Ateroesclerosis senala
como cifra “umbral” de HDL la de 35
mg/dl, a partir de la cual, su dismi-
nucién, aumenta el riego de CI (11).

Igualmente, las recomendaciones
para la prevencion de la Arterioscle-
rosis, formuladas por la Sociedad
Espaniola de Arterioesclerosis, sena-
lan los niveles de HDL inferiores a 35
mg/dl como factor de riesgo indepen-
diente de CI (12).

El LCR (13) revelé que los niveles
medios de HDL en los hombres, osci-
la entre 45 y 55 mg/dl y se ve poco
afectado por la edad. En las mujeres
los niveles se situan 10-15 mg por
encima.

En Esparfia, el colesterol total,
medido en sangre de cordén (14), es
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de 63 mg, el LDL de 23 mg y el HDL
de 29 mg. A los dos afnos, el coleste-
rol total es de 165 mg, el LDL de
108 mg y el HDL de 50 mg. A los 18
anos el colesterol total es de 171
mg, el LDL de 98 mg y el HDL de
52,5 mg.

MATERIAL Y METODO

La muestra consta de 363 perso-
nas, varones, todos ellos voluntarios.
A todos ellos se les rellend un cues-
tionario preparado para su posterior
codificacién e introduccién en orde-
nador.

En este cuestionario figuran:
datos de identificacion, fecha, edad,
antecedentes familiares (cardiovas-
culares, cerebrovasculares, hiperlipe-
mias, diabetes, hipertension), grado
de actividad fisica, grado de strés,
habito tabaquico, café, habito alco-
hélico, dieta grasa, signos subjetivos
de opresion precordial, grado de dis-

- nea, peso, talla, indice de Quetelet,
presion arterial sistolica (PAS), pre-
sion arterial diastolica (PAD), fre-
cuencia cardiaca, doble producto,
informe electrocardiografico, analiti-
ca sanguinea (hemograma, glucosa, -
acido urico, colesterol total, HDL-
colesterol, cociente col/HDL), riesgo
de CIL.

Para calcular el riesgo, hemos uti-
lizado la tabla elaborada a partir de
los estudios de Framinghan, que per-
mite calcular el riesgo que tiene una
persona de sufrir un accidente car-
diovascular en los ocho afios siguien-
tes a la primera observacion y siem-
pre que no se produzcan modificacio-
nes substanciales de los habitos de
vida y de los parametros analiticos.
Esta tabla considera los siguientes
factores de riesgo; edad, sexo, taba-
co, PAS, colesterol total, intolerancia
a la glucosa y signos electrocardio-
graficos positivos. Los resultados
obtenidos se expresan en una cifra
de riesgo, que nosotros hemos subdi-
vidido en: escaso (<0.8), normal (0.8-
1,4), moderado {1.5-2.5), elevado
(2.6-4.5), muy elevado (>4.5). Estos
porcentajes corresponden a la proba-
bilidad por encima del riesgo medio
estimado que corren los individuos
de su misma edad y sexo.

Toda la analitica fue realizada en
el Centro de Medicina Preventiva de
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RESULTADOS OBTENIDOS

La edad media es de 49.68 anos,
con un minimo de 30 y un maximo
de 79. El valor medio de HDL encon-
trado es de 55.12 DT 16.17.

Las HDL no se modifican con la
edad. Los resultados obtenidos con
los diferentes grupos de edad (Grafi-
ca N?1) muestran unas diferencias
no significativas. El cociente
Col/HDL tampoco se modifica.

El indice de Quetelet es un indice
de masa ponderal que se obtiene
dividiendo el peso en kg por la talla

al cuadrado en metros. En los hom-
bres, se consideran con sobrepeso,
los valores de 25-30 y como obesidad
por encima de 30.

Existen diferencias significativas
(p<0.01) entre las HDL de los norma-
les vy con sobrepeso (Grafica N®2) y
entre estos (p<0.05) y los obesos. Es
decir que a medida que aumenta el
grado de obesidad, disminuye las
HDL.

Los triglicéridos (TG) estan signifi-
cativamente relacionados con las
HDL. Si consideramos las cifras nor-
males de TG hasta 150 mg, existe

las FAS.
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una diferencia muy significativa
(p<0.001) entre las HDL de aquellos
que tienen las cifras de TG normales
y aquellos que las tienen mas eleva-
das, en estos ultimos las HDL son
mas bajas. Esto era de esperar,
puesto que las cifras elevadas de tri-
glicéridos estan muy significativa-
mente relacionadas (p<0.001) con el
aumento del indice de Quetelec, es
decir con el sobrepeso y la obesidad.

No hemos encontrado diferencias
significativas de las HDL entre aque-
llos que tienen unas cifras de Acido
arico normales y aquellos que las tie-
nen elevadas, a pesar de que, al igual
que los triglicéridos, el acido tirico
esta significativamente relacionado
(p<0.001) también con el indice de
Quetelet. Tampoco hemos encontra-
do relacioén con el cociente Col/HDL.

Hemos encontrado una disminu-
cidén muy significativa (p<0.001) de
las HDL en aquellos que tienen unas
cifras de glucosa por encima de 120
mg, en relacién con aquellas que tie-
nen una cifra de glucosa menor de
120 mg.

Los que no fuman, tienen unas
cifras de HDL significativamente
(p<0.05) mas elevados que aquellos
que fuman poco (<10 cifarrillos dia),
medio (10-20) o mucho (>20)

No hemos encontrado diferencias
significativas entre aquellos que lle-
van una vida sedentaria o realizan
ejercicios fisico moderado o intenso,
én contraposicion con otros trabajos
(15,16,17)que sefialan un efecto
beneficioso del ejercicio fisico. Las
diferencias del cociente Col/HDL
tampoco son significativas.

Aquellos que reconocen tener una
alimentacion rica en grasas, tienen
las HDL significativamente (p<0.05)
mas bajas que aquellos que toman
una dieta normal en grasas.

Tampoco hemos encontrado dife-
rencias significativas de las HDL
entre aquellas personas normales y
las diagnosticadas de hipertension
arterial, ya sea sistolica, diastélica o
ambas. Sin embargo, si hemos
encontrado relacién entre los hiper-
tensos y el cociente Col/HLD, encon-
trandose éste significativamente
(p<0.05) mas elevado en los hiperten-
50S.

No existe relacién entre las cifras
de HDL y la presencia o no de ante-
cedentes familiares. Tampoco hemos
obtenido relacion de estos con el
cociente Col/HDL.
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Dentro de los antecedentes perso-
nales, aquellos que tienen antece-
dentes cerebrovasculares, tienen sig-
nificativamente (p<0.01) mas bajas
las HDL, que aquellos que no tienen
antecedentes.

Igualmente, aquellos que tienen
antecedentes personales de hiperli-
pemia, tienen significativamente
(p<0.05) mas bajas las HDL, que
aquellos que no tienen antecedentes.

No hemos encontrado diferencia
significativa de las HDL entre aque-
llos que tienen signos electrocardio-
graficos positivos de cardiopatia

isquémicay aquellos que no los tie-
nen. Sin embargo, si es significativa
(p<0.01) la relacién entre los que tie-
nen signos positivos de CI y el
cociente Col/HDL, encontrandose en
estos mas elevado (4.55 DT:1.95) que
en los que normales (3.26 DT:0.55).
Como era de esperar si hemos
encontrado diferencias muy significa-
tivas (p<0.001) en el doble producto
(frecuencia por PAS) de aquellos que
presentan signos electrocardiografi-
cos de CI y aquellos que no lo pre-
sentan, siendo mas elevado en los
primeros.
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No hemos encontrado diferencias
significativas de las HDL en aquellos
que tienen hipertrofia ventricular
izquierda en el ECG y los normales.
El cociente Col/HDL tampoco sefiala
unas diferencias significativas.

Tampoco hemos encontrado dife-
rencias significativas de las HDL en
los casos con poliglobulia, opresion
precordial o disnea. Es curioso el
dato de la poliglobulia, puesto que
ésta se encuentra significativamente
ligada al tabaquismo (el 74% de las
poliglobulias eran en fumadores), y
éste hemos visto que desciende el
HDL. El cociente Col/HDL tampoco
varia significativamente.

En cuanto a la relacién entre las
HDL y el Riesgo obtenido por rhedio
de la tabla de Framinghan, las perso-
nas que tienen un riesgo escaso o
normal, tienen significativamente,
(p<0.05) mas elevado las HDL que
aquellas personas que tienen un
riesgo moderado, elavado o muy ele-
vado {Grafica N¢®3).

Igualmente el cociente Coleste-
rol/HDL es muy significativamente
mas bajo (p<0.001), en aquellas
personas que tienen un riesgo esca-
so o normal, comparado con aque-
llas personas que lo tienen modera-
do, elevado o muy elevado (Grafica
Ne¢4).

waal] | AS HDL BAJAN EN
SOBREPESO (Q-25-30) p<0.01
OBESIDAD (Q>30) P<0.01
HIPERTRIGLICERIDEMIA P<0.001
HIPERGLICEMIA P<0.001
TABAQUISMO P<«0.05
ALIMENTACION GRASA P<0.05
ANT. P. CEREBROVAS P<«Q.01
ANT. P. HIPERLIPEMIA P<0.05

CONCLUSIONES

El colesterol ligado a las lipopro-
teinas de alta densidad es un factor
muy a tener en cuenta para el calcu-

lo del riesgo de CI, puesto que éste
puede encontrarse aumentado inclu-
so en presencia de unas cifras de
colesterol total o LDL-colesterol den-
tro de los limites normales o incluso
bajas. Es por ello que es importante
para el calculo del riesgo coronario la
obtencién del cociente colesterol
total/HDL-colesterol. La cifra reco-
mendable es de 3.5.

En este trabajo, hemos encontrado
relacioén entre el HDL y el alcohol o el
ejercicio fisico, a diferencia de otros
muchos trabajos, ello lo achacamos a
lo dificilmente medible objetivamente
de ambos parametros.

Es de senalar el que los pacientes
gue tenian antecedentes de patologia
cerebrovascular, presentaban unas
HDL significativamente mas bajas.
Sin embargo no hemos encontrado
relacion entre las HDL y la hiperten-
sién, si entre ésta y el cociente
Col/HDL, los hipertensos lo tienen
significativamente mas elevado.

Es curiosa la relacién encontrada
entre el strés y el cociente Col/HDL.
Si bien el HDL por si solo no esta
relacionado, los pacientes estresados
tienen un cociente Col/HDL signifi-
cativamente mas elevado que los
normales.

Por ultimo, los signos electrocar-
diograficos positivos de isquemia, si
bien no guardan relaciéon con el
HDL, si la tienen con el cociente
Col/HDL, encontrandose éste signifi-
cativamente mas elevado en los posi-
tivos que en los nomales.

‘Todas estas relaciones se encuen-
tran resumidas en las Tablas Iy II.

TABLA i VARIACIONES

VARIABLES [COL/HDL] FADL
EDAD N0 SIGN| NO 36N
A URICO |NO SIGN[ NO SICN
TBTRES | PO.05 | NO SIGN
CAFE |NO SIGN| NO SIGN
ALCOROL[NO SIGN| NO SIGN
EIERCICO NG SIGN| NO SICN
HTA P0.05 | NO SIGN
ATAMILAR [NO SIGN| NO SICN
ECGDE O | PO.OT | NO SIGN
ECG DE AV[NO SIGN| NO SIGN
FOLIGLOB [NO SIGN| NO SIGN
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RESUMEN

SUMMARY

Presentamos en el presente trabajo nuestra
experiencia tras la utilizacién de Mitomicina C
como agente topico, en Trabeculectomias realiza-
das de primera intencién a enfermos diagnostica-
dos de Glaucoma Primario de angulo abierto.

Describimos la técnica quiriirgica asi como los
resultados obtenidos de control tensional tras un
seguimiento de tres meses, junto con las compli-

caciones postquirirgicas respecto a un grupo uti-

lizado como control.

El adecuado control tonométrico, la escasez de
complicaciones y su perfecta tolerancia por parte
de los enfermos, nos permite concluir, en espera
de un seguimiento mas prolongado, que la Mito-
micina C puede ser el firmaco coadyuvante de
eleccién para evitar el fracaso de la cirugia fil-

We present in this work our experience follo-
wing the use of Mitomicin C as a topical agent in
Trabeculectomies carried out as a first intention
on patients diagnosed with open angle Primary
Glaucoma.

We describe the surgical technique and the
results for tension control obtained after a
follow-up period of three months, together with
the post-surgical complications in a control
group.

The appropriate tonometric control, few com-
plications and perfect tolerance by the patients
allows us to conclude, while awaiting a more pro-
longed follow-up, that Mytomicin C could be the
aiding pharmaceutical of choice to avoid failure
of filtering surgery.

trante.

INTRODUCCION

El propésito de la cirugia en el
enfermo glaucomatoso se dirige a la
reduccién de la presién intraocular
hasta cifras en que no se produzca

* Cap. San. (Med.) Doctor en Medicina, en
Jormacién en el Servicio de Oftalmologia
de la Clinica de la Concepcién. Funda-
cion Jiménez Diaz (Madrid).
** Médico Adjunto del Servicio de Oftalmo-
logia de la Clinica de la Concepcién.
*** Catedrdtico de Oftalmologia. Jefe de Ser-
vicio de Qftalmologia de la Clinica de la
Concepcion.

compromiso vascular de las fibras
ganglionares de la retina, de manera
que cese el deterioro sensorial.

La principal causa de fracaso qui-
rargico es debida a que los procesos
cicatriciales fisiolégicos provocan
una filtracién insuficiente y consi-
guientemente una escasa reduccion
de las cifras tensionales (1).

La practica de Trabeculectomias

-amplias con gran capacidad filtrante-

fistulizante en las que se potencia el
flujo de salida de humor acuoso por
la gran seccién trabecular y por la
via tveo-escleral consideramos que
es la técnica de eleccidn.

Hace un afio comenzamos a utilizar
como coadyuvantes a nuestras Trabe-
culectomias dos agentes antimetaboli-
tos, el 5-FU y la Mitomicina C, que al
actuar como inhibidores de la prolife-
racién fibroblastica disminuyesen la
excesiva actividad cicatricial (2). ;

Tras utilizar distintas concentracio-
nes del farmaco, hemos suspendido el
empleo de 5-FU por dos motivos:

- el frecuente namero de complica-
ciones tales como atalamia, hipoto-
nias severas con y sin Seidel conjun-
tival, dehiscencia de la sutura con-
juntival, hipema, uveitis anterior o
queratitis punctata.
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- la necesidad de un seguimiento a
dias alternos en el postoperatorio
inmediato y la repetida administra-
cion de las dosis por via subconjunti-
val resultaba enormemente molesto
para los enfermos.

La Mitomicina C es un antibiotico
del grupo de los antitumorales aisla-
dos a partir del Streptomices Caepi-
tosus cuyo efecto antineoplastico se
atribuye a la inhibicién de la replica-
cién del DNA con la consiguiente
muerte celular, calculandose que su
actividad inhibitoria sobre la prolife-
racién fibroblastica es 100 veces
superior a la del 5-FU.

A continuacion exponemos nues-
tros resultados tras su aplicaciéon
como suplemento a la Trabeculecto-
mia.

SUJETOS, MATERIAL Y METODO

Han sido incluidos en el presente
estudio 18 ojos de 18 pacientes de
raza mediterrdnea con edades com-
prendidas entre 34 y 79 anos de
edad, obteniéndose una edad media
de 60.5; de ellos 7 correspondian a
hombres y 11 a mujeres. .

Se establecid en todos ellos el
diagnéstico de Glaucoma crénico
simple no controlandose con trata-
miento médico maximo (dos colirios y
un inhibidor de Anhidrasa Carbo6ni-
ca). Uno de los ojos era afaquico (n®
13) vy otros dos tenian antecedentes
de cirugia filtrante previa ineficaz (n®
10 y 15). En todos los casos se des-
cubrieron cifras de P.1.O. iguales o

_superiores a 22 mm.Hg., deterioro-

progresivo de C.V. y E/P igual o
superior a 0.4.

- La técnica quirQirgica consistio en
la realizacion de una trabeculectomia
mediante la apertura conjuntival de
15 mm. de base en limbo, tallado de
colgajo escleral superficial de 8 mm.
de longitud por 5mm. de anchura y
2/3 de espesor, y un colgajo profun-
do de 6 y 4 mum. respectivamente. Se
realizé asimismo una iridectomia
basal de 4 mm. de longitud aproxi-

madamente. El cierre de la trabecu- |

lectomia se efectud con 5 puntos

sueltos de seda de 8/00, tras lo cual }
se administré una dosis de Mitomici- |

na C al 40% segin el siguiente pro-
cedimiento: se disolvieron 0,2 mg.

del farmaco en 0,5 ml. de agua desti- | |

lada, utilizandose esta solucién para
impreganar una esponja absorbernte
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P.1.0.

PRE Y POSTOPERATORIA

Control a los 3 meses:

BErio preoperatoria

Grupo Mitomicina C

g 10 11 12 13 14 15 16 17 18
PACIENTES

P.1.0 postoperatoria

Tabla 1

con la cual se realizd masaje durante
5 minutos de la cara interna de la
conjuntiva, capsula de Tenon y
epiesclera, transcurridos los cuales
se llevé a cabo un lavado con 20 ml.
de suero salino. La intervencion con-
cluyé mediante la sutura conjuntival
con Dexon de 8/00 de forma conti-

nua y la administracién subconjunti-
val de una dosis de 4 mg. de Dexa-
metasona fosfato.

Se confirmé la presencia de
estructura trabecular mediante estu-
dio histolégico.

Esta particular dosis de Mitomici-
na fue escogida en base de estudios

P.I.O0. PRE Y POSTOPERATORIA

Control a los 3 meses

1 2 3 4 5 6 7 8
PACIENTES

El .10 preoperatoria

Grupe Control

g 10 11 12 13 14 15 18 17 18

P.1.0 postoperatoria

Tabla 2




experimentales anteriores (3). El tra-
tamiento postoperatorio incluyé en
todos los casos sulfato de Atropina al
1% (1 gota/12 horas) y Dexametaso-
na colirio (1 gota/6 h.)

Presentamos asimismo los resulta-
dos obtenidos en un grupo control
constiuido por 18 enfermos a los que
se les realizé idéntica cirugia sin la
administracién del antimetabolito.

La totalidad de las intervenciones
fueron realizados por el mismo ciruja-
no durante un periodo de 8 meses,
- no incluyéndose en el estudio los
casos en los que se produjeron com-
plicaciones intraoperatorias tales
como sangrado en C.A. o vitreorragia.

El seguimiento postoperatorio
incluy6 examen biomicroscépico,
control de la P.1.O. y valoracion del
F.O. Los pacientes permanecieron
hospitalizados una media de 4 dias
siendo evaluados a los 7, 15, 30, 60
y 90 dias.

RESULTADOS

Grupo Mitomicina:

Las P.I.O. preoperatorias de los
pacientes incluidos en este grupo se
encuentran comprendidas entre 36 y
22 mm.Hg. (Tabla 1) obteniendose
una media de 26.4 (Tabla 2). Las

A.V.PRE Y POSTOPERATORIA
GRUPO MITOMICINA

ESTABLE: 16 CASOS (88.8%)
PERDIDA DE 2 LINEAS O MAS: 2 CASOS (11.1%)

Tabla 4

A.V.PRE Y POSTOPERATORIA
GRUPO CONTROL

, ESTABLE: 17 CASOS (94.5%)C
PERDIDA DE 2 O MAS LINEAS: 1 CASO (5.5%)

Tabla 5

COMPLICACIONES POSTQUIRURGICAS
GRUPO MITOMICINA

HIPEMA HIPERTENSIVO: 1 -
SEIDEL CONJUNTIVAL QUE PRECISO RESUTURA: 3
HIPOTALAMIA: 2
UVEITIS ANTERIOR: 1

Tabla 6

cifras postoperatorias a los tres

P.I.O. MEDIA PRE Y POSTOPERATORIA
Hg.
30 mm.Hg
26.4 26
- 25 [ N——
20— [ STSS——
16.3
15 N
10.5
) {1 S— - T— -
5 i S S  \AWNWNWWNWNY
0 -4
MITOMICINA CONTROL
GRUPOS
o preoperatoria P.I1.O postoperatoria

Tabla 3

meses estaban entre 16 y 4 mm.Hg.
siendo su valor medio de 10.5 {Tabla
3). En todos los casos se objetivé una
marcada hipotonia, entre O y 7 mm.
Hg. en el postoperatorio inmediato,
excepto en un caso que cursé con
hipema y P.1.O de 50 mm.Hg,

Se ha pedido constatar un deterio-
ro de la A.V. igual o superior a 2 line-
as del optotipo en 2 casos (0.8-
0.6,0.05-Py P) (n® 5 y 13), con man-
tenimiento estable en los 16 casos
restantes (Tabla 4).

Las complicaciones mas frecuen-
tes se derivan de una gran filtracién
inicial de acuoso: 2 marcadas hipota-
lamias.y 3 Seidel conjuntivales que
precisaron resutura. En un caso se
visualizé Tyndal ++ {Tabla 6).

En todos los casos se consiguid
estabilizar la P.1.O. por debajo de 17
mm.Hg. sin tratamiento médico adi-
cional(Tabla 8).

Grupo Control:
Las P.I.O. preoperatorias de los
enfermos incluidos en este grupo se
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encuentran entre 38 y 22 mm.Hg.
(Tabla 2), siendo su media de 26
mm.Hg. En los resultados del posto-
peratorio a los 90 dias encontramos
valores comprendidos entre 35 y 10
mm.Hg. con un valor medio de 16.3
mm.Hg. (Tabla 3).

La A.V. quedd preservada en 17
casos, mientras que en uno existié
un deterioro de 0.3- mov. manos
(Tabla 5).

Encontramos en este grupo una
uveitis anterior, una hemorragia
supracoroidea y una hernia del cuer-
po ciliar acompanada de ampolla
gigante que hizo fracasar la inter-
vencién precisando nueva cirugia
(Tabla 7).

El control tensional precisd en 3
casos la utilizacion de Maleato de
Timolol 0.5% (Tabla 9).

DISCUSION

Nuestro proposito al iniciar el pre-
sente estudio fue comparar el com-
partimiento de este agente inhibidor
de la proliferacion fibroblastica, ya
utilizando con anterioridad como
coadyuvante a la cirugia de glauco-
mas secundarios y complicados, res-
pecto al conseguido con nuestras
amplias trabeculectomias (4). Para
ello, elegimos 36 ojos diagnosticados
de Glaucoma Crénico Simple segin
nuestro criterio de inclusién en pro-
tocolo quirtrgico (P.I.O. elevada o
curva tensional patolégica, deterioro
campimétrico progresivo, gonioscopia
v excavacién glaucomatosa).

El seguimiento a corto plazo de los
enfermso glaucomatosos a los que
hemos realizado cirugia filtrante uti-
lizando como coadyuvante de prime-
ra intencién la Mitomicina C nos
ofrece buenos resultados en cuanto a
control tensional, tolerancia por par-
te de los enfermos, dada su pauta de
administracién, y nimero y severi-
dad de las complicaciones.

Consideramos imprescindible una
adecuada valoracién de las repercu-
siones que sobre el campo visual
puedan tener los notables porcenta-
jes de descenso de la P.I.O.pre y
postquirtrgicas asi como los resulta-
dos de posibles estudios de toxicidad
de este agente sobre las distintas
estructuras oculares.

Los resultados obtenidos para el
grupo de la Mitomicina coinciden con
los que se presentan en los trabajos
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COMPLICACIONES POSTQUIRURGICAS
GRUPO CONTROL

UVEITIS ANTERIOR: 1
HEMORRAGIA COROIDEA: 1
HERNIA DE CUERPO CILIAR: 1

Tabla 7

CONTROL TENSIONAL
GRUPO MITOMICINA

CONTROL SIN TRATAMIENTO MEDICO: 18 CASOS (100%)
CONTROL CON TRATAMIENTO MEDICO: 0
NO CONTROL:0

Tabla 8

CONTROL TENSIONAL
GRUPO CONTROL

CONTROL SIN TRATAMIENTO MEDICO: 14 (77,7%)
CONTROL CON TRATAMIENTO MEDICO: 3 (16,6%)
NO CONTROL: 1 (5,5%)

Tabla 9

consultados (2,3,4,5) en cuanto a
porcentajes de casos controlados sin
medicacién y complicaciones.

CONCLUSION

En funcién de los resultados obte-
nidos en nuestro estudio considera-
mos:

1.- Los resultados de control ten-
sional de los enfermos incluidos en €l
grupo de la Mitomicina C han sido
muy satisfactorios.

2.- Las complicaciones aparecidas
en el grupo estudiado, respecto del
utilizado como control no presentan
diferencias significativas.

3.- Debido a su monodosificacion
peroperatoria, la Mitomicina ha sido
perfectamente tolerada por los enfer-
mos.

4.- Creemos que la Mitomicina C,
aunque desconocemos su comporta-
miento a largo plazo, puede ser el
farmaco de eleccién para evitar el
fracaso en la cirugia filtrante en el
glaucoma.
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RESUMEN

SUMMARY

Se estudian los inhibidores plasmaticos de la
coagulaciéon en 145 mujeres en tratamiento con
anticonceptivos orales, frente a un grupo control
sin tratamiento, encontrindose una reduccién en
la tasa de Antitrombina-Ill y oo Macroglobulina,
aumento en la o; Antitripsina, y no se encuentra
modificaciones en el sistema de la Proteina C.
Los descensos encontrados pueden desempeiiar
un importante papel en la aparicion de complica-
ciones tromboembélicas.

A study is made of plasmatic coagulation inhi-
bitors in 145 women being treated with oral con-
traceptives, against an untreated control group,
and a reduction is found in the level of Antith-
rombin-III and a2al Macroglobulin, an increase
in al Antitrypsin and no modifications are found
in the C Protein system. Decreases found may
play an important role in the appearance of
thromboembolic complications.

INTRODUCCION

La fluidez de la sangre es manteni-
da por la integridad de la pared vascu-
lar. Cuando se altera la célula endote-
lial, se produce una activacion de la
hemostasia, que por minima que sea
establece un mecanismo de amplifica-
cién con la formacién de un coagulo
fibrinoplaquetario y como consecuen-
cia el establecimiento de un trombo.
Con el fin de localizar el coagulo exis-
ten diversos mecanismos anticoagu-
lantes naturales, cuya alteracién pro-
voca el establecimiento de una estado
trombofilico. Sobre la fase plasmatica
de la hemostasia, intervienen diferen-
tes inhibidores. El primero de estos, es
un inhididor de las proteasas, la anti-
trombina III (ATII} cuya accién inhibi-
dora se acelera grandemente en pre-
sencia de heparina, heparan sulfato y

* Cte. San. (Med).
** Cap. San. (Med).
*** Medico Civil
**** Tte. San. (Med)
SERVICIO DE HEMATOLOGIA Y HEMOTE-
RAPIA, HOSPITAL MILITAR CENTRAL
GOMEZ ULLA

otros proteoglucanos. Un segundo
mecanismo de control, esta formado
por dos proteinas vitamina K depen-
dientes, la proteina C (PC) y la protei-
na S (PS), las cuales inactivan a los
factores V, y VIII,, a la vez que ponen
en marcha el sistema fibrionolitico (1).
Ademas de estos inhibidores principa-
les, se han descrito algunos otros con
una actividad de menos relevancia,
02- Macroglobulina (ag-M), o1 Anti-
tripsina (o; AT) y el inhididor C

(C 1(3 INA). La a9 M es responsable de
25 % de la actividad antitrombinica
del plasma, ejerciendo su acciéon inhi-
bidora fundamentalmente en caso de

- baja actividad de la ATIH (2). La 0j AT

es un inhibidor del factor XI,;, pero su
funecién antitrombotica no ha sido ple-
namente establecida, jugando posible-
mente un importante papel en la
capacidad antiplasminica del plasma
(3). Sefialar por ltimo que el C1, INA
es un inhibidor de los factores activos
de la fase de contacto, aunque su
papel dentro del sistema coagulolitico
no parece ser relevante (esquema 1).
La deficiencia en estos mecanismos
de control son responsables del esta-
blecimiento de un estado hipercoagu-

lable, donde la formacion de trombina
en el lecho vascular predominaria
sobre la capacidad anticoagulante,
produciendose en consecuencia una
trombosis. Estos estados trombofilicos
pueden ser debidos a trastornos con-
génitos o adquiridos (4). Los estados
hipercoagulables secundarios o adqui-
ridos incluyen aquellas situaciones
clinicas que se complican con trombo-
embolismo, ya sean por anomalias en
la coagulacion y/o fibrinolisis, altera-
ciones vascular o en las plaquetas.

La toma de anticonceptivos orales
produce un estado trombofilico,
habiendose demostrando que existe
una mayor incidencia de accidentes
cerebrovasculares, tromboembolismo
pulmonar y enfermmedades coronarias,
por activacién de la coagulacion y alte-
raciones en el flujo sanguineo y reolo-
gia eritrocitaria (5). Otros factores
pueden influir en aumentar el riesgo
trombético, como son las alteraciones
genéticas de la hemoglobina, (drepa-
nocitosis, talasemia) o el grupo san-
guineo, describiéndose una mayor
tasa de factor VIII procoagulante y
descenso de la ATIII, en las mujeres
del subtipo Ajy.
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Son numerosas las alteraciones de
la coagulacion plasmatica durante el
tratamiento combinado de estrogenos
y progestagenos, modificaciones inti-
mamente ligadas a la accién de los
estrogenos, puesto que también se
observan en mujeres menopausicas
tratadas con hormonas, durante la
suspension de la lactancia con estro-
genos o en varones afectados de carci-
noma prostatico en tratamiento hor-
monal con estrégenos.

La corroboracion de estos fenome-
nos, lo proporcionan los estudios rea-
lizados en mujeres que sdlo emplean
preparados de progestagenos, no evi-
denciandose trastornos de coagula-
cion tras dos afos de seguimiento.
Las alteraciones descritas en el trata-
miento anticonceptivo, afectan a los
componentes de las diférentes fases
de la hemostasia, sefialandose discre-
tas trombocitosis con aumento de su
capacidad de adhesioén, aumento en
la actividad procoagulante de practi-
camente todos los factores plasmati-
cos, descenso en los sistemas inhibi-
dores y aumento de la actividad anti-
plasminica (6). No obstante no todos
los autores estan de acuerdo con
estas alteraciones, Drill en su revi-
sion senala que en once trabajos
publicados sobre anticonceptivos,
sostiene que los anticonceptivos con
estrogenos no ejercen efecto alguno
sobre la coagulacién y en otros cinco
estudios revisados por €l, no mencio-
nan tan siquiera esta posible compli-
cacion (7).

Poner claro que existe una evidente
relacion estrogeno-trombosis, pero
dicho binomio puede estar influido por
otros factores, por si solo, o en asocia-
cién, que aumentan el riesgo, como
son la edad y el habito de fumar, ya
que se han visto una mayor incidencia
de complicaciones troboembodlicas, en
las mujeres tratadas de mas de 40
afios. Por altimo sefialar, que el
empleo de nuevas formulaciones con
dosis bajas de estrégenos ha supuesto
en algunas ocasiones una incidencia
aparente de las complicaciones trom-
boembdlicas, aunque sin modificar la
tasa de mortalidad femenina por
dichas complicaciones.

El objetivo del presente trabajo, es
comparar alteraciones que pueden
producirse en los sistemas inhibido-
res de la fase plasmatica de la coagu-
lacién en mujeres tratadas con anti-
conceptivos de dosis baja de estroge-
nos, asi como con la posible relacién
de dichas alteraciones con la edad,
habito de fumar y duracién del trata-
miento.
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Esquema 1

MATERIAL Y METODO
MATERIAL

Se estudian 180 mujeres proceden-
tes de la consulta de Planificacion
Familiar del Hospital Militar Central
“Gomez Ulla”, con edades comprendi-
das entre 18 y 40 afos y una media de
27’6, las cuales se dividieron en dos
grupos: un .grupo en tratamiento con

MATERIAL

GRUPO [CONTROL [EXPERI- |TOTAL
MENTAL

NUMERO
DE 35 145 180
CASOS
EDADES
LIMITES 19-37 18-40 18-40
EDAD
MEDIA 26,5 27.8 27.6
MEDIA
MESES 0 6.5 —
TRATA-
MIENTO

TABLA I

anticonceptivos orales (MTAC) y un
grupo control. Todos los casos inclui-
dos en el estudio debia cumplir los
siguientes requisitos:

REQUISITOS DE INCLUSION:

1.- Carecer de episodios trombdti-
cos o flebiticos.

2.- No presentar sintomas tales
como cefaleas, parestesias, frial-
dad de extremidades ni edemas
maleolares. Tampoco se incluye-
ron aquellas mujeres con signos
externos de varices en miembros
inferiores.

3.- No tener antecedentes de enfer-
medades tromboemboligenas
como valvulopatias, ni situacio-
nes favorecedoras de las mismas
como encamamiento prolonga-
do, embarazo o partos recientes
{més de 1 afo).

4.- Hemograma normal, con veloci-
dad de sedimentacién globular
menor a 12 mm en la primera
hora.

5.- Perfil bioquimico normal.

* GRUPO CONTROL

Formado por 35 mujeres, las cuales
no habian tomado nunca anticoncep-



tivos orales. La edad media del grupo
era de 26’5 aios, con limites entre 19
y 37 afios.

*GRUPO EN TRATAMIENTO

Grupo con 145 mujeres de 27°8
afios de media con edades limites
entre 18 y 40 afios, en tratamiento
con anticonceptivos orales combina-
dos de estrégenos y progestrogenos
(0.25 mg de LEVONORGESTREL ¥y
0.05 mg de ETINILESTRADIOL}. La
duracién del tratamiento variaba entre
uno y doce meses, con una media de
85 meses. 93 casos tenian menos de
30 arfios y en 52 casos superaban esa
edad. 57 mujeres no fumaban y 88 lo
hacian de manera regular con mas de
10 cigarrillos/dia. Tabla 1.

METODO
*RECOGIDA DE MUESTRAS

Las muestras de sangre (15 ml), se
extrajeron en jeringa de plastico por

venopuncion en la flexura del codo,
evitando al maximo el éstasis venoso

por compresion. Una vez extraida la
sangre, se recogité en tubos de plastico
sobre anticoagulantes de citrato trisé-
dico al 3,8 % en proporcién 9:1. El
plasma pobre en plaquetas se obtuvo
por centrifugacién durante 15 minu-
tos a 2000 xg. Una vez separado el
plasma, se distribuy6 en alicuotas,
conservandose a -40°C las muestras
que no fueron procesadas en las 2
horas siguientes a su extraccion y
desechandose una vez descongelados.

*PROTOCOLO DE ESTUDIOS

En todas las muestras se efectua-
ron estudios de coagulacién basico,
incluyendo recuento de plaquetas,
tiempo de protrombina, tiempo de
tromboplastina parcial activado y
fibrinégeno. El estudio de los inhibido-
res de la fase plasmatica de la coagu-
lacién se realiz6é por métodos pondera-
les (inmunodifusién radial. IDR y elec-
troinmunoforesis de Luarell) y medida
de la actividad biolégica (sustratos
cromogénicos). Todas las determina-
ciones se efectuaron por duplicado,
admitiendo diferencias entre ellas infe-
riores al 10 %.

ANTITROMBINA 1II. La valoracién
funcional se realiz6é con equipos
Boehringer Mannhein GumbH Diag-
nostica n® 759376 {(sustrato cromogé-
nico choromozyn TH). La cuantifica-
cién inmunolégica se determiné por
LD.R. con placas Nor-Partinger-Anti-

trombina III (Instituto Behring),
expresandose los resultados en tanto
por ciento de actividad. ag MACRO-
CLOBULINA dosificandola funcional-
mente con equipos a9 M Boehringer
Mannhein GmbH Diagnostica n®
403768 (sustrato cromogénico Chro-
mozyn TRY) a la temperatura de
252C, considerada la mas 6ptima
para esta reaccién. La cuantificacién
inmunologica se determino por L.D.R.
con equipos a9-MACRORID PLATE
(Serotec n® AHP 053K), obteniendose
los resultados en mg/dl. o 1ANTITRIP-
SINA el estudio funcional se realizé
con equipos Bohringer Mannhein
GmbH Diagnostica n® 416509 (sus-
trato cromogénico Benzoil-D, L-augi-
nina-Pnitroanilina). La temperatura
de reaccién utilizada para esta prue-
ba fue de 25°C. Los resultados se
expresaron en Ul/m, unidades de
inhibicién. Para su cuantificacién
inmunolégica se realizé con I.D.R.
con Endoplate Alpha-1 Antitripsn
Test Kit (Kallested n® 75.062), cuanti-
ficandose en mg/dl. PROTEINA S
TOTAL fue dosificada por electroin-
munodifusién de Laurell con equipos
Assera-Plate-Proteina S (Diagnostica
Stago n® 0427}, obteniendose el por-
centaje de dicha proteina con respec-
to a un pool de plasma normales.
PROTEINA C para su dosificacién se
utilizé la electroinmunodifusién de
Laurell, con equipos Assera-Plate-
Proteina C (Diagnostica Stago n?
0421), expresando la tasa en %.

tva SIGNIFICACION v SIGNIFICACION
X o ESTADISTICA X G ESTADISTICA
ATHIE* | 100 |12 — aMp7 566 182 | —
CONTROL L
CONTROL o o5 ATlip* | 89 |11 — n°35 aMp 1" 247 | 49 —
- aoMg | 5,09 1,38 | p<0,05
WTAG ATllE | 89 [12 | p<0,001 MTAO. oMp
S ne45 AT | 89 |16 NS n°145 | apMp | 246 | 66 NS
ATHIE | 90 [13 | p<0,001 aoMg | 533 137 | NS
M.T.A.O M.T.A.O
<30 afios n?93 - ATlllp 89 |14 NS <30 afios n°93 aMp | 251 | 63 NS
ATIII 88 |11 <0,001 aoMg | 4,67 1,30 | p<0,001
MTAO F P M.T.AO. 2F
>30 afios n@ 52 ATlllp 89 |18 NS >30 afios n%2 apMp | 237 | 70 NS
aoMg | 4,86 1,14 | p<0,01
T AG ATHIE | 88 [12 | p<0,001 MTAO. oMF
No fumadoran®57 ATlllp | 87 |16 NS No fumadoran®67 | apMp | 236 | 73 NS
aoMg | 524] 1,49 | NS
T AG, ATllE | 90 [12 | p<0,001 MTAO. oME
Fumadorant8s  ATillp | 91 (16 NS Fumador n°88 aMp| 252 59 NS
ATilE | 88 |13 | p<0,001 MTAO aMp | 537 137 | NS
M.T.A.O. CE neve
n® 76
Tratadas 1-6m.  ATllp | 91 |16 NS Tratadas 1-6m. Mp| 243 66 | NS
aoMg | 4,79] 1,32 | P<0,01
MTAG ATlIE | 90 [10 | p<0,001 MTAO 2Mg
LAY heag n°69
Tratados 7-12m.  ATHIp | 87 |15 NS Tratadas 7-12m. aMp | 249 | 66 NS
| * % NS.- No significativa *-Uml. ™ -mg/dl. NS - No significativa
TABLA IT TABLA 11
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Anticonceptivos orales:
Influencia sobre los inhibidores
plasmaticos de la coagulacién

ANALISIS ESTADISTICO

Se comparan los dos grupos del
estudio, con el test de la “t” de Stu-
dent, estableciendo la significacién
estadistica para una p<0'05.

RESULTADOS

* ANTITROMBINA III

La cuantificacion de ATIII por méto-
do inmunolégico no muestra diferen-
cia significativa entre el grupo control
y el experimental. Por contra la activi-
dad medida mediante sustrato cromo-
génico revela una disminucién de la
actividad hasta el 89%, significativa
estadisticamente para p<0,001. La
reduccion de la actividad de ATHI se
da tanto en las mujeres con menos de
30 anios como en el grupo de las que
superan dicha edad, reduccion que se
produce igualmente cuando el grupo
experimental se divide entre fumado-
ras y no fumadoras. Por la duracién
del tratamiento los dos grupos estu-
diados (menos de 6 meses y entre 6y
12 meses) este inhibidor se encuentra
descendido. (Tabla II).

*02 MACROGLOBULINA

La cuantificacién ponderal de la
ooM por LD.R. no experimenta varia-
ciones estadisticas entre los dos gru-
pos de estudio. Hemos encontrado
disminucién de 0,53 U/ml en la activi-
dad de la.og M, reduccién estadistica-
mente significativa para p<0,005. El
descenso de actividad solo es signifi-
cativa en aquellas mujeres con mas de
30 afios, no fumadoras y cuando el
tratamiento se prolonga por mas de 6
meses. (Tabla IiI).

* 01 ANTITRIPSINA

La o) AT medida por métodos inmu-
nolégicos incrementa su concentacion
(270 mg/dl. grupo experimental y 230
mg/dl grupo control), incremento
hallado en todos los grupos de las
mujeres tratadas con anovulatorios,
dicho incremento también se observa
cuando la a]AT se valora mediante
sustrato cromogénico, (Tabla IV}.

* PROTEINACYS

La cuantificacion por electroinmu-
nodifusion de estas dos proteinas, no
muestra diferencias estadisticas entre
las mujeres tratadas y €l grupo con-
trol, con tasas de proteina C y S de
104 % y 96 % respectivamente en el
control y de 99 % y 96 % para el grupo

de MTAO. (Tabla V).

CONCLUSION

La activacién de las plaquetas y de
los factores de la coagulacién permite
inhibir la hemorragia debida a las
lesiones vasculares, pero del mismo
modo son responsables de los episo-
dios tromboembolicos. Como mecanis-
mo de defensa de este altimo fenéme-
no, existen factores de coagulacion
que una vez activados in situ, son
diluidos rapidamente en €l torrente
sanguineo, y depurados por el higado.
Por otra parte, la presencia de inhibi-
dores plasmaticos frenan la coagula-
cién, inactivando factores activos o
degradando los cofactores de las reac-
ciones anzimaticas. La importancia de
los inhibidores frente a la trombosis,
viene sefialada por las manifestacio-
nes tromboemboélicas que acompanan
al deficit constitucional de estas pro-
teinas.

La relacién entre trombosis y trata-
miento con anticonceptivos orales ha
sido ampliamente estudiada en la lite-
ratura médica. En 1.961, Jordan,
relacioné el embolismo pulmonar con
el empleo de anovulatorios hormona-
les, haciendo referencia a una pacien-
te de 40 atios de edad, a la que duran-
te cuatro semanas, se le administra-
ron preparados de estrogenos/proges-
tagenos como tratamiento de una
endometriosis, apareciendo al cabo de
este tiempo el episodio emboligeno.

El principal inhibidor de la coagula-
ci6n es la antitrombina III, el caal ha
sido el parametro mas estudiado en

~ SIGNIFICACION i SIGNIFICACION
X c ESTADISTICA X c ESTADISTICA
aqATE* [275 [058 | — pC* | 104 | 22 —
CONTROL " CONTROL
HTAG aATE [3,58 | 0,98 | p<0,001 oC 9 | 16 NS
T nf145 o ATP 272 55 p<0,001 M.T.A.C. ne145 PS 96 19 NS
o4 AT 3,57 | 1,06 p<0,001
MT.AO. 1A MTAO. PC 98 15 NS
<30 afios n? 93 OclATP 274 50 p<0,001 <30 afios n293 PS 97 19 NS
o4ATg 3,60 | 0,80 | p<0,001
M.T.AO. 17°F T AO. PC | 101 | 17 NS
>30 afios n® 52 04 ATp |266 48 p<0,001 ~30 afios n°52 PS 95 18 NS
a4 AT 3,55 10,94 | p<0,001
M.T.AO. 17 MTAO. PC 100 17 NS
No fumadora n®*57| o4 ATP 276 56 p<0,001 No fumadora n°57 PS 95 18 NS
oqATE [3,69 | 1,00 | p<0,001
M.T.AO. 1M E MTAO. PC 98 16 NS
Fumadora n988 aqATp |288 53 p<0,001 Fumadora n88 PS 97 19 NS
aq AT 3,49 | 0,40 | p<0,001
MTAO. o 1w T AO. PC | 98 | 18 | NS
Tratadas 1-6 m. 04ATp |272 | 61 | p<0,001 n°76 Tratadas 1-6 m| PS 93 | 15 NS
0y ATF 3,67 | 1,05 p<0,001 MTAO PC 100 | 14 NS
MTAO. g TAO. .
Tratadas 7-12m. oqATp |271 46 p<0,001 Tratadas 7-12 m. PS 99 20 NS
*_U/ml.  *-mg/dl. NS - No significativa * - % NS .- No significativa.
TABLA IV TABLAYV
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las mujeres en tratamiento con anti-
conceptivos orales, no obstante a ello,
existen numerosas discrepancias en
cuanto a su comportamiento durante
el tratamiento con anticonceptivos
orales de estrogeno/progestagenos
siendo probablemente el motivo de
discusién entre los diferentes autores,
la eleccioén del sistema empleado para
su dosificacion. La disminucién de la
tasa ponderal y de la actividad de la
ATIII; esta seflalada por numerosos
trabajos, donde describen reducciones
cercanas al 10-15%. Autores como
Meade, empleando un método inmu-
nologico, da cifras de 97 % en grupo
de mujeres tratadas y de 101 % en las
mujeres no tratadas (8).

La accion de los estrégenos sobre la
actividad de la ATIII parece estar rela-
cionado por interferencia en su meta-
bolismo de sintesis, aunque esta dis-
minucion es inferior al 20% del total, y
subrayan que la disminucion del 15 %
en la tasa de ATIII encontrada en el
tratamiento contraceptivo, solo se da
en el uso de las llamadas “pildoras
clasicas”, mientras que no se produ-
cen alteraciones con las minidosis (9).
No obstante, no todos los autores
estan de acuerdo al respecto, existien-
do algunos que opinan que las cifras
de ATIII, no disminuyen en el trata-
miento contraceptivo (10,11,12,13).

En nuestro estudio la actividad de
la ATIII, medida por un método biolé-
gico como es €l de sustrato cromogéni-
co, refleja una disminucién de este
inhibidor en el grupo de mujeres tra-

tadas con anticonceptivos orales, con
una reduccién de su actividad cercana
al 11 %, aunque por métodos inmuno-
logicos no existen diferencias entre los
dos grupos de estudio, lo cual puede
ser debido, a que cuando la valoracion
se hace por un test bioldgico lo que se
detecta es una alteracién funcional de
la ATIII, probablemente ocasionada
por una anomalia en la sintesis hepa-
tica de esta proteina por los anovula-
torios, y en cambio, las anomalias
inmunoléogicas estan ocasionadas a un
consumo de las mismas, lo cual signi-
ficaria que un porcentaje elevado de
casos de mujeres en tratamiento con
anticonceptivos orales, podrian sinte-
tizar una proteina funcionalmente
anormal, que daria lugar a una altera-
cion en los test biologicos, y solamente
en los casos en que se produjese una
hipercoagulabilidad plasmatica, se
produciria un consumo de ATIII, que-
dando reflejado por un déficit de esta
proteina medida por una prueba
inmunolégica.

Los estrogenos producen asi mismo
modificaciones en otros inhibidores
fisiolégicos. Hemos apreciado una dis-
minucion de la actividad de la
aoMacroglobulina, cuando se emplea
un método biologico, no encontrando-
se variaciones significativas, en cuan-
to a su concentraciéon ponderal medi-
da por inmunodifusién radial. Dado
que la apM es la responsable del 25 %
de la capacidad antitrombinica del
plasma (14), la discrepancia entre los
métodos bioldégicos e inmunoldgicos,
pueden tener la misma explicacién
que en el caso de la ATIII, es decir,
disminuye su actividad por un mayor
consumo intravascular. En lo referen-
te a la ojAntitripsina, hemos encon-
trado un incremento tanto por méto-
dos biolégicos como ponderales, aun-
que esta mayor actividad debe relacio-

narse mas con su capacidad antiplas-
mética, que a su poder inhibitorio de
la coagulacion plasmatica. En lo refe-
rente a las proteinas C y S, y a dife-
rencia de otros autores {15, 16), no
hemos encontrado diferencias estadis-
ticas entre las mujeres en tratamiento
con anticonceptivos orales y el grupo
control. Esta discrepancia puede ser
debida al método analitico utilizado,
en nuestro caso electroinmunodifu-
sion.

Dado que la proteina C y S son sin-
tetizadas, como la mayoria de las pro-
teinas del sistema coagulolitico, en el
higado, es posible suponer, que como
en los casos de la ATIIl y 09M puede
encontrarse un déficit funcional per-
maneciendo normal las tasas ponde-
rales por lo que a método analitico de
eleccién son las que cuantifican la
actividad biolégica.

En conclusién, los compuestos de
estrégenos/progestagenos con fines
anticonceptivos son empleados por
millones de mujeres en todo el mundo,
intentando reducir sus efectos secun-
darios mediante el empleo de dosis
reducidas de las mismas, “minidosis”,
aunque su usoc supone una serie de
efectos no deseables, lo cual obliga a
su utilizacion vigilada. De los resulta-
dos obtenidos en el presente trabajo,
asi como los aportados por otros auto-
res, reflejan que el uso de “minidosis”
también tiene efectos secundarios en
la coagulacion, y que el analisis de los
parametros de la misma durante el
tratamiento, supone un buen control
del tromboembolismo, pero sin olvidar
que existen otros factores que acen-
tuan en la génesis de los accidentes
vasculares, por lo que el examen de la
coagulacion no es suficiente por si
s0lo, para determinar un estado hiper-
coagulable y terminar con las compli-
caciones de los anovulatorios.
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Espirometria postoperatoria.
Anestesia general versus epidural

en pacientes sometidos

a cirugia abdominal inferior

Sayalero San Miguel, José Miguel*
Rodriguez Gonzalez del Real, Alicia*™

Rebollar Mesa, José Luis***

RESUMEN

SUMMARY

En el presente estudio se analiza la funcién ven-
tilatoria en el periodo postoperatorio de cirugia
abdominal infraumbilical, comparando las espiro-
metrias de dos grupos de pacientes intervenidos
bajo anestesias diferentes: Anestesia general
balanceada y Anestesia Epidural lumbar. No exis-
ten diferencias significativas entre ambos en los
valores de FVC, FEV1 Y FEF, 25-75, con igual
grado de patrén ventilarorio restrictivo. Conclui-
mos que la técnica anestésica representa un
papel secundario respecto a la espirometria pos-
toperatoria, sin que se pueda confiar en ella
como factor de profilaxis de las complicaciones

The ventilatory function during postoperative

period is studied in tow groups of patients after .
lower abdominal surgery. The first group received

General Anaesthesia; postoperative period the

following parameters wWere measuared: Forced

vital capacity (FVC), Forced expiratory volume in

the first second (FEV1) and Forced Expiratory

flow (FEF, 25-75). There were no differences bet-
ween both groups.

It is concluded that anaesthetic technique play

second fiddle in relation to postoperative spiro-

metry. In isn’'t a prophylaxys factor of pulmonary

complications after lower abdominal surgery.

respiratorias en dicho periodo.

INTRODUCCION

La cirugia abdominal, por diferen-
tes mecanismos, produce importan-
tes modificaciones en la funcién pul-
monar. Aunque estas modificaciones
tienen més trascendencia en la ciru-
gia abdominal, también aparecen en
las intervenciones infraumbilicales
(1).

Ante la posibilidad de realizar dos
tipos de técnicas anestésicas diferen-
tes, general 6 lo corregional, cada
una de ellas con sus ventajas ¢
inconvenientes, nos ha parecido inte-
resante estudiar la influencia que la
misma puede tener sobre la funcién
ventilatoria postoperatoria analizada
mediante espirometria.

* Capitan de Sanidad. (Med.)

** Médico Civil. Servicio de Anestesiologia y
Reanimacién. Hospital Militar. Vallado-
tid.

*#* prof. Titular de Patologia Médica. Facul-
tad de Medicina. Universidad Compluten-
se de Madrid.
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MATERIAL Y METODO

Hemos efectuado el estudio en 40
pacientes sometidos a cirugia abdo-
minal infraumbilical programada
(Prostatectomias y Herniorrafias),
con edad superior a 50 afios y sin
presentar patologia respiratoria pre-
via, divididos de forma aleatoria en 2
grupos: G-1 (n=21), intervenidos bajo
Anestesia General y G-1I (n=19), con
Anestesia Epidural. En la tabla I
resumimos las caracteristicas de
edad, peso y talla de los pacientes,
asi como el tipo y duracién de la
intervencion quirtrgica.

Los pacientes del grupo I fueron
premedicados con droperidol (2.5
mg), fentanilo (0.1-0.15 mg) y atropi-
na (0.5 mg). Induccién con tiopental
sédico (4-5 mg/kg), facilitandose la
intubacién endotraqueal con succi-
nilcolina (1 mg/kg). El mantenimien-
to se realizé con Oxido Nitroso, Oxi-
geno, fentanilo (0.1-0.15 mg) y pan-
curonio (0.08 mg/kg), con dosis adi-
cionales de los mismos segiin necesi-

dades quirtGrgicas. La ventilaciéon fue
controlada mecanicamente con Fi02
de 0.35. Finalizada la intervencién, el
bloqueo neuromuscular fue revertido
con neostigmina.

Los pacientes del Grupo II fueron
sometidos a Anestesia Epidural Lum-
bar, con puncién en linea media a
nivel L2-L3 6 L3-L4, localizando el
espacio epidural por el método de
pérdida de resistencia. Utilizamos
bupivacaina 0.5% con adrenalina
(1/200.000), de 16 a 20 ml, segan
edad y peso de cada paciente. En
todos ellos la ventilacion fue espon-
tanea, con Fi02 de 0.3. El nivel de
bloqueo sensitivo alcanzado fue D7
(desviaci6n tipica, 1.5 metameras).

Los enfermos recibieron analgesia
postoperatoria convencional con
metamizol, segiin necesidades.

En todos los pacientes efectuamos
espirometrias, con espirometro Vita-
lograph, eligiendo la mejor de tres
espiraciones forzadas consecutivas a
partir de Capacidad Pulmonar Total,
estando el enfermo encamado con el



térax elevado, determinando Capaci-
dad Vital Forzada (FVC), Volumen
Espiratorio Forzado en el primer
segundo (FEV1) y Flujo Espiratorio
Forzado entre el 25 y el 75 % de
Capacidad Vital Forzada (FEF, 25-
75). Calculamos las cifras espiromé-
tricas tedricas en funcién de sexo,
edad y talla de cada paciente, asi
como la relacion FEV1/FVC,

Las espirometrias fueron realiza-
das a las 4, 24, 72 horas y una
semana de la intervencién quirtrgi-
ca, ademas del control previo a la
cirugia, en el que se explico el proce-
dimiento a los pacientes y se obtuvo
su consentimiento.

El analisis estadistico ha sido rea-
lizado mediante los test t de Student
v t apareada, con significacion esta-
distica entre las medias con p infe-
rior a 0.05. Los resultados obtenidos
se expresan como media y desviacién
tipica.

RESULTADOS

En la Tabla II resumimos las cifras
espirométricas basales de ambos
grupos de pacientes. No existen dife-
rencias significativos entre ellos.

En relacién con el estudio de fun-
ci6én ventilatoria postoperatoria, en la
Tabla III exponemos los valores de
Capacidad Vital Forzada, Volumen
Espiratorio Forzado en el primer
segundo y Flujo Espiratorio Forzado
entre el 25 y el 75 % de la aspira-
cion. Observamos que no existe nin-
guna diferencia estadisticamente sig-
nificativa al comparar los dos grupos
entre si, tanto basales como en los
diferentes momentos del postopera-
torio. Reflejamos en la figura la evo-
lucién porcentual de estos parame-
tros respecto a la determinacion
basal preoperatoria, considerando
ésta como 100%, por ser necesarios
criterios porcentuales para valorar el
grado de afectacion.

No observamos diferencias signifi-
cativas en el valor del FEV1%, tanto
en su evolucién intragrupo respecto
al valor preoperatorio, como en la
comparacién entre los dos grupos
(Tabla IV).

DISCUSION

Debido al procedimiento quirargi-
co abdominal se origina un patrén

Anestesia Anestesia
General Epidural
Numero 21 19
Edad (afios) 67.6 (7.7) 719 (7)
Talla (cm) 164.6 (9.3) 169.2 (7.1)
Intervencion
Herniorrafia 9 8
Prostatectomia 12 11
Duracién (min.) 49.1(11.7) 45.7(10.8)
TABLA L.- Caracteristicas de los pacientes. Intervencién quirtrgica.
Media y desviacién tipica.
Anestesia Anestesia
General Epidural
Tebrico Real Difer. |Teodrico Real Difer.
FvC 3.45 2.98 87% 3.61 2.88 80%
FEV1 2.54 2.23 88% 2.58 2.10 83%
FEF,25-75 2.38 1.96 84% 2.30 1.70 79%
TABIA 1., Espirometria basal preoperatoria.
FVCY FEVI, litros. FEF, 25-75, litros/segundo.
Valores medios.
Anestesia Anestesia .
General Epidural Sign.
Basal 2.98(0.5) 2.90(0.7) N.S.
4 h. 2.23(0.6) 2.26(0.6) N.S.
FVC 24h. 2.56(0.6) 2.40(0.6) N.S.
72h. 2.84(0.5) 2.77(0.6) N.S.
1 sem. 2.92(0.6) 2.84(0.7) N.S.
Basal 2.24(0.4) 2.10(0.5) N.S.
4 h. 1.62(0.4) 1.56(0.4) N.S.
FEV1 24 h. 1.88(0.5) 1.68(0.5) N.S.
72 h. 2.07(0.4) 1.99(0.5) N.S.
Basal 1.95(0.8) 1.69(0.7) N.S.
4 h. 1.29(0.5) 1.14(0.5) N.S.
FEF,25-75 24 h. 1.51(0.5) 1.27(0.6) N.S.
72 h. 1.69(0.6) 1.51(0.7) N.S.
1 sem. 1.89(0.7) 1.66(0.7) N.S.

TABLA HI.-Comparacion de los pardametros espirométricos postoperatorios.
FVC Y FEV1, litros. FEF,25-75, litros/segundo.

Media y desviacién tipica.

Basal: preoperatorio. Momentos del postoperatorio: 4 horas, 24 horas, 72 horas Yy una sema-

na de la intervencién quirtirgica.

N.S. No significativa la comparacién entre los grupos.

Basal
4 h.
24 h.
72 h.
1 sem.

FEV1%

Anestesia Anestesia Sign
General Epidural :
74.6 (8.4) 72.6 (7.3) N.S
73.8 (9.5) 69.1 (9.3) N.S
73.8 (7.8} 70.0 (8.6) N.S
72.5 (7.7) 71.2 (7.4) N.S
74.9 (7.1) 72.2 (6.3) N.S

TABLA IV.- Comparacion del FEV1% postoperatorio.

Media y desviacion tipica.

Basal: preocperatorio. Momentos del postoperatorio: 4 horas, 24 horas, 72 horas y una

semana de la intervencién qutrurgtca
N.S. No significativa la comparacién entre los grupos.
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Espirometria postoperatoria.

Anestesia general versus epidural

en pacientes sometidos
a cirugia abdominal inferior

ventilatorio restrictivo, alteracion
caracteristica de la mecéanica respira-
toria postoperatoria (2). El grado de
restriccion se asocia de forma directa
con el nivel de la incisién quirargica,
siendo més acusado después de ciru-
gia abdominal superior, pero apre-
ciandose también en la cirugia
infraumbilical (3). En nuestro estu-
dio hemos observado igual grado de
patrén restrictivo después de cirugia
abdominal inferior, con anestesia
tanto General como Epidural. La
Capacidad Vital Forzada desciende al
70% de su valor basal en el periodo
postoperatorio inmediato, recuperan-
dose progresivamente hasta alcanzar
las cifras preoperatorias a la semana
de la intervencion quirtrgica.

Tanto con Anestesia General como
Epidural observamos que Volumen
Espiratorio Forzado en el primer
segundo y Flujo Espiratorio Forzado
25-75, evolucionan de la misma
forma que Capacidad Vital Forzada,
con valores porcentuales superponi-
bles a ésta. Estas dos determinacio-
nes, FEV1 Y FEF 25-75, en el perio-
do postoperatorio no ofrecen infor-
macién adicional a la obtenida de
una exploracién mas simple como es
FVC.

La relacién FEV1/FVC no sufre
modificaciones en el periodo postope-
ratorio, manteniendose constante
después de ambas técnicas anestési-
cas.

La Anestesia General “per se” no
parece jugar un papel significativo en
la génesis de las alteraciones espiro-
métricas postoperatorias. Asi, no se
han observado diferencias significati-
vas entre pacientes sometidos a Lito-
tricia Extracorpérea por Ondas de
Choque bajo Anestesia General 6
Locorregional (4). Tampoco se obser-
van modificaciones en la mecanica
respiratoria después de Anestesia
General para intervenciones en
extremidades (5).

Aunque podria pensarse que el
dolor fuera una de las principales

100 4
90 4
80 -
70 1
FVC

1 2 3 4 5
100 1
90 4
804
701

FEF 25-15

1 2 3 4 5

90 1
80-
701

100 1
90
80
70 -

FIGURA.- Espirometrias postoperatorias. Evolucién porcentual. 1: Preoperatorio; 2: 4 horas;
3: 24 horas; 4: 72 horas; 5: una semana de la intervencién quirdrgica.

{ O JAnestesia General. ( @ ) Anestesia Epidural.

causas del patron restrictivo posto-
peratorio, la desaparicion del mismo
mediante analgesia epidural soélo
produce una mejoria parcial en los
volamenes pulmonares (6,7)

En nuestro estudio, la analgesia
que recibieron los pacientes no fue
totalmente satisfactoria, ya que se
producia dolor al realizar la espiro-
metria forzada. Debido a que estas
modificaciones espirométricas no son
totalmente revertidas incluso con
adecuada analgesia se ha propuesto
la existencia de una disfuncién dia-
fragmatica por estimulo de reflejos
neurogénicos que inhibirian de forma
transitoria la funcién de dicho mus-
culo (8). Tanto el dolor como fendéme-
nos inflamatorios e irritativos locales
intervienen en la disminucién posto-
peratoria de los volimenes pulmona-
res.

Hay que destacar la importancia
de la analgesia postoperatoria en la
realizacién de maniobras ventilato-
rias adecuadas que requieren un
paciente motivado y sin dolor. En el
postoperatorio de la cirugia abdomi-
nal es importante resaltar que es fre-
cuente la ausencia de tos efectiva y

su consecuencia es el acamulo de
secreciones en las vias respiratorias,
incluso en pacientes sin el antece-
dente de hipersecrecion mucosa
bronquial (9). En este estudio hemos
observado en cautro pacientes
aumento en la produccién de secre-
ciones y cambio en la coloracion de
las mismas, siendo catalogados como
complicacién pulmonar postoperato-
rio tipo bronquitis (10). De los cuatro
pacientes, dos eran del grupo de
Anestesia General y dos del Epidural.
En resumen, pensamos que en la
cirugia infraumbilical, la técnica
anestésica utilizada representa un
papel secundario respecto a la fun-
cién ventilatoria postoperatoria, lo
cual se asocia con la incidencia de
presentacién de Complicaciones Pul-
monares, que es similar después de
Anestesia General 6 Epidural. No se
debe confiar solamente en la técnica
anestésica como factor aislado en la
profilaxis de este tipo de complicacio-
nes. Otros factores (dolor, analgesia,
incentivacion, etc.) deben ser tenidos
en cuenta a la hora de analizar la
repercusion ventilatoria de la cirugia
abdominal inferior. '
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SUMMARY

RESUMEN

La informacion debe llegar a los diferentes
niveles asistenciales sanitarios asegurando los
contenidos que les corresponda. En este estudio
se pretende establecer una sistematica sobre la
seguridad de la informacién sanitaria.

Information should reach the different levels
of medical assistance with the assurance that the
contents is the appropriate one for each. In this
study an attempt is made to establish a system
for the security of medical information.

1. INTRODUCCION
1.1. FUNDAMENTOS

Los efectos positivos de la aplica-
cién informatica son imnumerables y
obvios, pero entre sus puntos débiles
se encuentra el riesgo que significa
depender de ellos en tan alto grado.

A medida que el niimero de termi-
nales va aumentando y dispersando-
se por todo el hospital, el concepto
de seguridad va tomando un signifi-
cado coda vez mas preocupante.

Los ultimos datos fiables sobre este
tema, indican que la inversién media
de las empresas espariolas en materia
de seguridad representa el 4 por cien-
to del total del gasto informatico.

* COL.SAN.(MED.)
** TCOL.SAN.(MED.)
*** CTE.SAN. (MED.)
**¥%% CTE. INF.
**x¥* TTE. ART.
(Hospital Militar Central “Goméz Ulla”).

1.2. RIESGOS

Todo sistema informaético soporta
varios tipos de riesgo claramente
diferenciados y que se puedan agru-
par emn:

* RIESGOS EXTERNOS
- Naturales.

- Humanos.

- Accidentales.

* RIESGOS INTERNOS.
- De tipo técnico.
- Humanos.

Voluntarios e involuntarios.

Dado el motivo de estas reuniones,
nos centraremos exclusivamente en
los riesgos externos humanos y en
los internos, pues la seguridad con-
tra el resto de los tipos de riesgos se
encuentra a un nivel mas que acep-
table.

1.3. PROBLEMAS

Los puntos que propician la inse-
guridad informética desde el punto
de vista del personal del propio siste-
ma son:

* El confusionismo operativo.

- Desconocimiento del Sistema
(normas de acceso y uso)

- Alto ntimero de usuarios.

- Criterios de contratacion.

* Los intereses particulares o de
grupo.

* ¥l descontento laboral.

- Alta movilidad de los usuarios.

- Personal no fijo en los puestos de
acceso a los nudos de informa-
cién.

* Los controles inadecuados.

* El desinterés ante las amenazas.

* Las investigaciones deficientes.

- Terminales compartidos.

- Software de control deficiente o
escaso.
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2. CONCEPTO DE SEGURIDAD DE
LA INFORMACION

Seguridad Informatica o Seguridad
Logica, se puede definir como el con-
junto de medidas de proteccién eco-
némicamente rentables, que abarcan
a todo el Sistema Informatico del
Hospital, enumerando como partes
principales:

* E] Sistema fisico-légico. (infor-

maéatico).

* La informacion.

3. PROGRAMA DE SEGURIDAD

3.1. ESTABLECIMIENTOS DE
PROCEDIMIENTOS

La proteccion, fundamentalmente,
hace referencia a:

* La intimidad de la informacion

individual. .

* La confidencialidad de los datos
sobre una colectivo de indivi-
duos.

* La integridad de la informacion
sobre estos datos.

* La disponibilidad de toda la
informacién del hospital.

* E] entorno de los edificios y

maquinaria.

El método empleado para la obten-
cion de la seguridad, debe ser global
y contemplar todos los aspectos refe-
rentes a la informacion tanto meca-
nizada como la manual. De nada ser-
viria tener un sistema informatico
inviolable si el archivo fisico de his-
torias clinicas es de libre disposicién
para todo el personal de hospital.

La INTIMIDAD se consigue
mediante la concienciacién del perso-
nal que manipula la informacion.

La CONFIDENCIALIDAD se consi-
gue mediante la clasificaciéon de la
informacién, estableciendo normas
sobre ella, créeando controles para
velar por ella y detectando las trans-
gresiones que se pudieran producir.

La INTEGRIDAD supone conseguir
que la informacion esté actualizada y
sea exacta y completa; cosa que se
logra con una detallada organizacion,
en la que se deberan incluir procedi-
mientos puntuales de control y desa-
rrollo, asi como una estructuracién
de las tareas para prevenir errores.

La DISPONIBILIDAD implica la
posibilidad real de acceso a la infor-
macién en cualguier momento. Esto
se consigue con un adecuado Plan de

Pag. 260 M.M.-Vol. 48-N° 3-Atio 1993

Backups, (Informacién duplicada
para seguridad).

La SEGURIDAD FISICA de la
informacién implica un acceso res-
tringido del personal al C.P.D.(Centro
de Proceso de Datos).

3.2. DEFINICION DE LOS NIVELES
DE SEGURIDAD Y EL NIVEL DE
RIESGO

El principio basico de todas las
normas empleadas por el Departa-
mento de Defensa de los Estados
Unidos, es la prohibicién expresa de
rebajar la clasificacion de la seguri-
dad, con controles obligatorios y dis-
creccionales de acceso, la identifica-
cién y la autentificacion.

Conviene identificar el nivel de
seguridad que se pretende conseguir
y por lo tanto el nivel de riesgo que
se puede asumir, habida cuenta que
la seguridad total es imposible y que
el nivel de seguridad y el costo nece-
sario para alcanzarla estan relacio-
nados por la funcién COSTO=2x2
(siendo x el nivel de seguridad).

3.3. EL AUDITOR INFORMATICO,
FUNCIONES GENERALES

Es importante para el manteni-
miento del nivel adoptado, la existen-
cia de un responsable de seguridad
informatica, que no debe depender
de ninguno de los departamentos en
los que vaya a realizar su trabajo y
elevara sus informes directamente al
director del hospital.

Este debera aconsejar en todas o
alguna de las siguientes areas:

* Los criterios de seguridad corpo-

rativa.

*La proteccion del C.P.D., las

comunicaciones y los terminales.

* La definicién y ejecucion de los

estandares y procedimientos de
seguridad.

* E]l cumplimiento de la legislacion

vigente en materia de seguridad.

* La evaluacion de riesgos y su

seguimiento.

* Implementacién y administra-
cién de los equipos de seguridad.

3.4. PLAN DE EMERGENCIA Y
SEGURIDAD

3.4.1. CONOCIMIENTO DE LOS
RIESGOS

Se pretende con el presente plan
de obtener un buen servicio de la
informatica, que la informacion con
la que se trabaja sea integra y que
los datos y el material estén seguros.
Para ello se tendran en cuenta tres
tipos de riesgos:

RIESGOS FISICOS,(Técnicos): Son
aquellos que afectan a los soportes e
informacién pero sin intencionalidad.

RIESGOS DOLOSOS, (Intenciona-
les): Son aquellos que se producen
de forma intencionada, como por
ejmplo:

* Acceso indebido a ficheros.

* Robos de soportes (cintas, lista-

dos, etc).

* Sabotaje de ficheros y progra-

mas.

* Falsificaciones.

* Manipulacion.

* Utilizacion indebida de la infor-

macion.

RIESGOS POR MAL FUNCIONA-
MIENTO, (Involuntarios): Son aquellos
que se derivan de una mala utiliza-
cién no voluntaria, como por ejemplo:

# Mala transmision de los datos.

* pérdida de soportes (discos, cin-

tas, etc.).

* Mal funcionamiento del ordena-

dor.

* Funcionamiento defectuoso de

los programas.

* Mala utilizacién de los usuarios.

3.4.2. CLASIFICACION Y CONTROL
DE LA INFORMACION

Para establecer el nivel que desea-
mos para cada caso, conviene esta-
blecer las categorias de la informa-
cién que se posee.

Se establecen las siguientes cate-
gorias: ,

PERSONAL: Informacién sobre el
personal, salarios, examenes médi-
cos, pensiones, aspectos laborales,
ete.

RESTRINGIDA: Es la informacién
que si se hiciera publica causaria
transtornos al individuo.

RESERVADA: Informacioén que de
ser conocida por determinadas per-
sonas o grupos, perjudicarian grave-
mente al colectivo militar.

CONFIDENCIAL: Informacién que
si fuera conocida por personal no
autorizado causaria dafios y perjudi-
caria al hospital.



SECRETA: Asuntos que una vez
filtrados llevarian al hospital a la no
operacién.

3.4.2.1. AREAS

Desde el punto de vista hospitala-
rio, se ponen en correlacién las
siguientes grandes areas de trabajo
con influencia en las distintas aplica-
ciones:

*AREA ASISTENCIAL GENERAL:
Gestién fundamentalmente clinica,
realizada por personal clinico, con
aplicaciones como por ejemplo enfer-
meria, urgencias, etc.

*AREA ADMINISTRATIVA: Gestion
realizada por personal administrativo
con aplicaciones como por ejemplo
facturaciéon, secretaria de planta,
admision, etc.

*AREAS ESPECIFICAS: Basadas
en una gestion puramente departa-
mental, caracterizadas por un niime-
ro reducido de usuarios.

Aqui se pueden separar las aplica-
ciones segiin su grado de conexion
con el Area Asistencial en:

- INDEPENDIENTES:

* Nomina.

* Personal.

- GENERALES:

* Direccion.

* Informacion al ptblico.

* Informatica.

* Mantenimiento.

- PETICIONARIAS

* Almacén.

* Archivo.

* Cocina.

* Consulta externas.

* Exploraciones funcionales.

* Farmacia.

* Laboratorio.

* Radjologia.

AREA PERICIAL: Basada en una
gestion puramente aplicada a los tri-
bunales médicos militares y confec-
ci6én de informes periciales.

Este area debe ser totalmente
estanca de manera que la informa-
cién que en ella se obtenga no sea
explotable por el resto de las areas
del hospital.

3.4.2.2. NIVELES DE
INFORMACION:

En la actualidad estan definidos
los siguientes niveles de informacién

NIVEL |NUDO|NUDG|AREA ASIS- A AD- AREA AREA PERI-
MILIT.] CLIN. | TENCIAL [MINISTRATI| ESPECIF. CIAL
VA.
0 S S Jefe Area Jefe Area Jefe Area Presidente
Jefe Servicio ' Jefe Servicio | Jefe Servicio
2 S S |Med. Servicio Jefe Med/Mando}  Jefe
Negociado | intermedio. | Negociado
N S Supervisora Supervisora
N S ATS, corretu. ATS.
S UF1 UF1 Ad-
(Secretaria) | (Secreatria) | ministrativo.
6 N N UF2 UEF2 (M.Con-
sultas Ext) \

7 S S CP.D. C.P.D. CP.D. CPD.
APLICA. » HOSPITAL.. | ADMISION | COCINA | TRIBUNAL
Eiemplos URGENCIA [FACTURAC.| ARCHIVO |REGIONAL

Tabla 1 ' '

en razén de su empleo, responsabili-
dad, ubicaciéon y funcién.

>0 — Jefe de Area, Subdirec-
cién o Departamento.
Jefe de Servicio o Negocia-
do.
Médicos de un Servicio
‘(basicamente pueden
acceder a visualizaciones
de su responsabilidad)
>3 — Supervisoras.
>4 — .ATS (Enfermeras fijas de

planta o correturnos).

>1—

> 2 —

>5— Usuario final 1. (UF1)
(Ejemplo Secretaria).

>6 — Usuario final 2. (UF2)
(Ejemplo soldado de con-
sultas externas).

>7 — Explotacion. Personal del

Servicio de Informatica.
> 7.1 — Explotacién sistemas.
> 7.2 — Explotacion desarrollo.

3.4.2.3. NUDOS DE PELIGROSIDAD
DE LA INFORMACION

Se establecen basicamente dos
puntos neuralgicos:

CLINICO: Correlacién Nombre de
Paciente /Diagnéstico OMS/ Procedi-
miento quirtrgico.

MILITAR: Correlacién Nombre de
Paciente /Domicilio/Destino/ Direc-
cién y Teléfono.

Consecuentemente con ésto vy,
puesto que el nombre del paciente
debe estar permanentemente presen-
te, hay que separar en determinadas
visualizaciones, por niveles y usua-
rios el DIAGNOSTICO y DOMICILIO.

Y marcar como nivel de riesgo acep-
table el no permitir el listado de la
totalidad de la informacién en todos
los puntos del sistema (ver Tabla I).

NUDO CLINICO (Visualizar DIAG-
NOSTICOS del paciente).

NUDO MILITAR (Visualizar DESTI-
NO, DIRECCION y TELEFONO del
paciente).

3.4.3. RESPONSABILIDAD Y
CONTROL DE ARCHIVOS

Refiriéndonos a las responsabili-
dades con respecto a la informacion
podemos diferenciar entre:

* El propietario de la informacion.

* El Usuario.

* El Depositario.

EL PROPIETARIO (Auditor infor-
matico):

Define la problemaética a resolver
por la plicacién. Establece los requi-
sitos de seguridad y fija los niveles
de confidencialidad. También es el
encargado de autorizar al personal
para acceder a la informacion, segun
unos criterios y limites:

1. Solo lectura.

2. Acceso parcial a los datos.

3. Lectura y modificaciéon de la
informacién.

4. Acceso total a la informacién
(Afiadir, modificar, borrar, leer).

EL USUARIO:
Es la persona o personas autoriza-
das a acceder a la informacién en

M.M.-Vol. 49-N° 3-Afio 1993-Pag. 261



Programa de seguridad

de l1a informacion

(Propuesta para los Hospitales
Militares)

alguno de sus niveles. Deberan res-
ponder del modo y limites autoriza-
dos.

EL DEPOSITARIO (Servicio de
Informatica):

Es el responsable de la custodia,
conservacién y actualizacion de los
datos.

3.4.4. CONOCIMIENTO DE LAS
SALIDAS

Por otra parte es importante para
el establecimiento de un sistema
informatico seguro, la identificacion
de todas las puertas (salidas perma-
nentes) del sistema, y controlar su
utilizacion.

En la actualidad se dispone de:

- Una conexion a la RED IBER-
PACK, que permitira en un futu-
ro proximo la conexidén a otros
hospitales en el trabajo diario.

- Una conexién “punto a punto”
con ¢l Hospital del Aire que per-
mite disponer de dos bases de
datos gemelas, para asegurar la
disponibilidad de la informacién.

-Un médem que permite a la
empresa instaladora conectarse
con cada hospital para averiguar
posibles averias y mantenimiento
del sistema.

4. UTILIZACION DE LA
INFORMACION

Segin el nivel en el que nos
encontramos, identificamos la rela-
cién que se tiene con el Sistema, de
esta manera en el siguiente cuadro
vemos los cuatro niveles fundamen-
tales y su funciéon correspondiente.
(Ver Tabla II).

5. FUNCIONES ESPECIFICAS DEL
RESPONSABLE

Cada responsable, a su nivel, sera
el encargado de ejecutar con exacti-
tud el plan de seguridad establecido.

El Auditor Informatico para temas
de seguridad sera el encargado de:

* Marcar los criterios de seguri-

dad.

* Dictar las normas de gjecucion.
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FUNCION ESTADO
Utiliza la informacién. Direccibén.
Asesora en las medidas de control. Auditor.

Responsable de 1a integridad.

Servicio de Informética.

Alimentan el sistema.

Usuarios finales.

Tabla 2

* Definir procedimientos.
*Vigilar el cumplimiento de la
legislacion, general y particular.

CONTROL DE ACCESO AL C.P.D.

Es el factor mas importante en el
conjunto de cualquier seguridad.

El personal que esta relacionado
directa o indirectamente con el siste-
ma informatico puede de forma acci-
dental o descuidada asi como delibe-
rada constituir una amenaza para la
seguridad, por lo tanto no deberia
permitirse la entrada a toda persona
ajena al C.P.D.La puerta permanece-
ra cerrada permanentemente.

Cualquier persona ajena al Servi-
cio de Informatica sera tratada como
visita registrandosela en €l corres-
pondiente libro de visitas, la hora de
entrada, la hora de salida y el motivo
de la misma.

Solo con el hecho de estar autori-
zado a entrar al C.P.D. ya se esta en
posesion de dos de los tres requisitos
basicos para cometer un acto delicti-
vo: oportunidad y capacidad; todo el
sistema quedaria por lo tanto pen-
diente de que esa persona tuviera
también el tercer requisito, el motivo.

Disponer de una ventanilla o simi-
lar para la relaciéon con el personal
que trate de recoger los listados dia-
rios distintos a los que ¢l propio per-
sonal del centro reparta diariamente;
y contar con una salida de emergen-
cia en el lado opuesto a la entrada
principal, son dos ejemplos mas de
las medidas que son necesarias en
cualquier C.P.D:

6. CONCLUSIONES

Para terminar, podriamos relacio-
nar unos cuantos ejemplos de accio-

nes a tener en cuenta en el estableci-
miento de cualquier sistema de segu-
ridad.

No utilizar personal temporal al
preparar material muy delicado.

Dar a los borradores la misma
categoria que al documento termina-
do. .

Soélo deben enviarse los documen-
tos a las personas que necesitan su
contenido para realizar su trabajo
diario.

Las personas que reciben los
documentos, deberan disponer de los
medios necesarios para tenerlos bien
guardados.

Revisar periédicamente los proce-
dimientos de despacho y recepcion
con el fin de mejorarlos.

Establecer como norma ¢l recoger
las mesas de trabajo antes de ausen-
tarse de ella por un periodo prolon-
gado. Es necesario que la informa-
ci6én quede siempre guardada para
evitar que sea leida o robada.

Implementar en la medida de lo
posible, procedimientos criptografi-
cos para el almacenamiento de la
informacién.

Asegurarse de que los visitantes
vayan siempre acompaiados por el
personal del C.P.D.

Los teléfonos no son seguros.

La fotocopiadora debe éstar estric-
tamente controlada y se utilizara por
la persona que trabaja con esa infor-
macion.

Todas las salidas impresas deberi-
an hacerse en papel color naranja,
de esta manera se evita que se reali-
cen fotocopias de esta informacion.

La destruccién del material confi-
cencial podra efectuarse mediante
fuego controlado o fragmentandolo.

Ejecutar con exactitud el Plan de
Backups, y guardar estos bajo un
control riguroso y en armarios ignifu-
gos.

NO HAY POR QUE CENTRALIZAR LO QUE NO ES IMPRESCINDI-
BLE, NI MALGASTAR RECURSOS DE SEGURIDAD EN EL MATERIAL
QUE NO ESTE CLASIFICADO; SIN EMBARGO ES NECESARIO CON-
CIENCIAR A TODO EL PERSONAL, DESDE EL DIRECTOR HASTA
EL USUARIO FINAL, DE LA IMPORTANCIA PARA TODOS DE EJE-
CUTAR CON ESCRUPULOSIDAD EL PLAN DE SEGURIDAD.
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Congelacion de hematies

a alta concentracion de glicerol
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SUMMARY

RESUMEN

En el presente trabajo describimos el metodo
de congelaciéon de concentrado de hematies
usado en nuestro Servicio (Servicio Central de
Hemoterapia) para la creaciéon de una reserva de

sangre congelada. El protocolo elegido es el de

Glicerol al 40% (peso/vol.) y a una temperatura
de -80°C. Se muestran los resultados de los con-
troles de calidad efectuados en 25 unidades crio-

At the present work we describe the method of
freezing red cell concetrate used by our Service,
(Central Service of Haemotherapy), for the crea-
tion of a “frozen blood reserve”. The protocol we
have chose is with a 40% (w/v) of Glycerol and a
temperature of -80°C.

That way, the result of the quality controls
carried out with 25 units cryopreserved is shown.

preservadas.

INTRODUCION

Con el cambio de ubicaciéon del
Servicio Central de Hematerapia se
planted la necesidad de disponer
de una reserva de hematies que
ademas de poder ser utilizada en
situaciones especiales (Tabla 1),
cubriera las necesidades de estos
hematies en caso de movilizacion,
crisis o catastrofes naturales.

* Cap. de San, (Farmacia)
** Tte. de San. (D.U.E.)

#** Cte. de San. (Medicina)

**x* Estudiante de Medicina H.M.C. Gomez
Ulla
Servicio Central de Hemoterapia del
Ejército.
(PQCSAN)

anticuerpos multiples.

- Transfusion de hematies a pacientes con fenotipo infrecuente o

- En algunos casos de transfusion autéloga.
- Cuando no se encuentran disponibles ni hematies lavados
depleccionados de leucocitos, ni hematies CMV negativo.

Tabla I Indicaciones de hematies criopreservados. (1).

Es impensable basar esta reser-
va en la sangre conservada en
estado liquido, al ser su periodo
maximo de almacenamiento de 42
dias utilizando soluciones aditivas
que se incorporan al concentrado
de hematies (CH) en el fracciona-
miento, y conociendo ademas los

antecedentes de la guerra de Viet-
nam, donde aproximadamente el
50% de las unidades de hematies
en estado liquido alcanzaron su
periodo de caducidad antes de
poder ser utilizadas. Estos proble-
mas se solventarian al utilizar un
deposito de concentrados de hema-

M.M.-Vol. 49-N° 3-Afio 1993-P&g. 263




Congelacion de hematies
a alta concentracion de glicerol

ties congelados (fig.1), cuya caduci-
dad recomendada es de 10 afios (2)
aunque estudios recientes demues-
tran la viabilidad de estos C.H.
hasta de 21 afios (3).

Este Servicio cuenta con la tec-
nologia necesaria para la criopre-
servacién de hematies por las dos
técnicas mas utilizadas:

* Congelacion a baja concentra-
cion de glicerol, velocidad de conge-
lacién rapida y almacenamiento en
Nitrogeno liquido a -196.°C (4.5).

* Congelacion a alta concentra-
cion de glicerol, velocidad de conge-
lacién lenta y almacenamiento en
congelados mecanicos a -80°C (6.7).

En el presente trabajo describi-
mos la técnica de criopreservacion
de hematies utilizando el criopro-
tector glicerol a alta concentracion
(40% Peso/Volumen) y los resulta-
dos obtenido en los controles de las
unidades descongeladas y desglice-
rolizadas.

MATERIAL Y METODO

Se ha realizado la congelacion,
almacenamiento durante 6 meses,
descongelacién, lavado y controles
de calidad en 25 unidades de CH-
SAGM con menos de 6 dias desde
su extraccién y en todas ellas se ha
seguido el procedimiento a conti-
nuacién descrito:

I. Glicerolizacién-congelacion

1.- Introducir la bolsa de CH-
SAGM {protegida con bolsa de plas-
tico) y la solucion de glicerina 6.2
M en bario maria (Grant W-38) a
37 °C durante 25+-5 minutos.

2.- Transferir por gravedad los
hematies a una bolsa de transfe-
rencia de 1000 ml (Teruflex T-
1000} conservando la bolsa origi-
nal.

3.- Unir el otro adaptador de la
bolsa de transferencia a la botella
de la solucién de glicerolizacion.

4.- Adicién de la solucién de gli-
cerolizacion.

4.1.- Anadir 50 ml. de glicerol
6,2M a la bolsa de hematies utili-
zando un agitador (Rotabit.Selecta)
a 180 rotaciones laterales/minuto.
La velocidad de adicién debe ser
lenta, sin superar un flujo de 35
ml/min.
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4.2.- Equilibrar la mezcla de
hematies-glicerol en reposo duran-
te 5 minutos.

4.3.- Anadir un volumen de 80
ml. de glicerol en las mismas con-
diciones que la primera vez.

4.4.- Equilibrar en reposo 5
minutos.

4.5.- Anadir de 250-300 ml. de
glicerol en agitacion. El flujo puede
ser superior que en las anteriores
veces.

4.6.- Sellar el tubo (Teruflex
ASC-152) que une la bolsa de
hematies y la botella de glicerina.

5.- Centrifugar la unidad glicero-
lizada (IEC DPR-6.000 centrifugue.
Damon/IEC.Division) a 2.100 r.p.m.
durante 10 minutos y a 24° C.

6.- Pasar el sobrenadante (Teru-
flex ASC-201) a la bolsa original,

imiento de sangre.

sellando €l tubo entre ambas bol-
sas.

7.- Congelar la unidad de hema-
ties a -80°C. (Forma Scientific
Modelo 8460).

I1. Descongelacion-
desglicerolizacion

Introducir la bolsa de hematies
en el bafio maria a 42 °C durante
20-25 minutos.

En la desglicerolizacién se utili-
za el sistema de lavado de células
Haemonetics 115. Este aparato
funciona segun el principio de
flujo por gravedad, la altura a la
cual se cuelgan la sangre y las
soluciones determinara el caudal

 (figura 2).

1.- Ciclo de dilucién.



N\,

1.1.~ Colocar la bolsa de hemati-
es en la H-115, diluyéndolo en agi-
tacion con 50 ml de cloruro sédico
al 12 %.

1.2.- Dejar equilibrar 2 minutos.

1.3.- Efectuar una segunda dilu-
cion en agitacién con 100 ml. de
solucion de cloruro sodico al 0,9 %
y glucoso al 0,2 %.

1.4.- Dejar equilibrar 2 minutos.

1.5.- Continuar diluyendo con
150 ml. de la solucion de CINa al
0,9 % y glucosa al 0,2 %.

1.6.- Dejar equilibrar 2 minutos.

Durante este proceso la concen-
tracion de glicerol es reducida
aproximadamente del 40%
peso/volumen al 15% peso/volu-
men.

2.- Ciclo de lavado (fig.3).

2.1.- Encender lacentrifuga de la
H-115.

2.2.- La bolsa de hematies se
cuelga invertida y se permite que
los hematies entren en el “bowl” de
lavado de células (N° 7497 Haemo-
netics). El flujo de entrada debe ser
aproximadamente 75 ml/min. y el
“bowl” no debe llenarse antes de 5
minutos.

2.3.- Tan pronto como aparezca
el primer efluyente en la linea de
residuos, despinzar la linea de la
botella de CINa al 0,9% y glucosa
al 0,2% permitiendo que la solu-
cion fluya hacia el “bowl” con el
resto de los hematies diluidos. El
flujo de la solucién salina no debe
sobrepasar los 130 ml/min. -

2.4.- Pinzar la linea entre la
solucion de lavado y el “bowl” en el
momento que se observe una leve
coloracion (menos de 200 mg/dl)
en una escala de colores) en la
linea del efluyente y se hayan gas-
tado entre 1500-1800 ml. de solu-
cion de CINa al 0,9 % y glucosa al
0,2%.

2.5.- Apagar la centrifuga de la
H-115.

2.6.- Se fuerza la salida de
hematies lavados presionando la
bolsa de residuos haciendo que el
aire penetre en el “bowl”. Se esta-
blece un flujo en sifén de hematies
dirigidos hacia la bolsa de transfe-
rencia de 600 ml (Teruflex T-600).

2.7.- Pinzar y sellar la linea
entre €l “bowl” y la bolsa de 600
ml.

alturas
diluccion
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0.2% Glucosa
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Fig 2. Distintas alturas de trabajo durante la diluccién lavado en la Haemonetics-115.

2.8.- Se centrifuga la bolsa de
hematies desglicerolizados a 3.500
r.p.m., 12 minutos y a 24 °C.

2.9.- Separar el sobrenadante a
otra bolsa de transferencia de 600
ml.

El set de lavado esta disefiado
para poder lavar dos unidades de
hematies.

IIT. Control de Calidad

Todos las conexiones se realizan
de forma estéril en campana de
flujo laminar (Telstar. CAM 1400 I).

En las unidades desglicerolizdos
se calcula la hemaglobina total y el
VCM (diferencial hematolégico
Coulter JS)

Para el calculo del porcentaje de
recuperacion de hematies (8) se

determina antes de la glicerizacion
y después del lavado el peso de
cada unidad (Sartorios basic) y el
hematécerito. '

En el sobrenadante de la bolsa
de transferencia de 600 ml, se
mide la hemoglobina Boehringer
Mannheim), la osmolaridad (Auto-
matic Osmometer. Osmette A. Pre-
cision sistem, inc.) y el potasio
extracelular (Electrodo i6n selectivo
Easylyte Plus Cormedica S.A:}

RESULTADOS -

En la tabla II se muestran los
valores de la media y desviacién
estandar de la muestra de los con-
troles realizados a los 25 unidades
desglicerolizados.

M.M.-Vol. 49-N° 3-Afio 1993-Pag. 265



Congelacion de hematies
a alta concentracion de glicerol

Se observa que la media de
todos los parametros analizados
estan dentro de los limites acepta-
bles. Unicamente el nivel de pota-
sio extracelular de cuatro unidades
sobrepasan los 1,5 mEq/1 reco-
mendados.

CONCLUSION

Las ventajas de este método en
comparacion en comparacion con
el de baja concentracién de glicerol
son:

1.- Mayor estabilidad de los con-
centrados de hematies debido al
alto contenido en crioprotector.

1.1.- Pueden transcurrir varias
horas entre las glicerolizacién y la
congelacion, sin aumento de la
hemolisis.

1.2.- No influyen la velocidad de
congelacion.

1.3.- Pueden volver a congelarse
unidades de hematies descongela-
dos (aunque no es recomendable).

2.- Facilidad de transporte sin
descongelar en cajas de poliestire-
no con nieve carbénica.

3.- Menores costes (hasta un
70%).

3.1.- De los materiales emplea-
dos (Bolsa PVC habitual).

3.2.- De los equipos necesarios
(congelador mecanico).

Con los resultados obtenidos el
protocolo de congelacion de hema-
ties con glicerol al 40% se puede
considerar estandarizado. Para el

ClNa 0,9 % v
Glucosa 0,2 %

AN

Hematies

AT TITPITIIIIY

Solucion de
desecho

__—’

Figura 3: Bowl de latham durante el lavado de hematies descongelados.

trabajo en rutina, suponiendo
correcta el proceso de gliceroliza-
cién, bastaria controlar durante el
lavado de unidades descongeladas
el flujo de las soluciones salinas y
la coloracién en la linea de efluyen-
te de la H-115 para conseguir
resultados Similares a los descritos
en la tabla II.

Parametro Media | SDx Orientador
de calidad.
Volumen (ml) 193’4 | 121 >185 | (1)
Recuperacionde hematies(%) 87’5 | 51 >80 | (2)
Hemoglobina sobrenadante (mg/dl) 932 | 397 <200 | (2)
Hemoglubina total (g/U) ‘ 47'3 | 4,7 >36 | (1)
Osmorolaridad (Osm/l) 3121 | 71 <370 | (1)
Potasio extracelular (mEq/) 132 | 0'28 <1'5
VCM (micra3) 99'%6 | 35

Tabla H. Controles realizados a las 25 unidades desglicerolizadas.
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——— REVISION DE CONJUNTO

‘Alteraciones de la personalidad
en drogodependientes:
su control en estudios

sobre variables cognitivas.

Rail Rueda Guillén*

RESUMEN

SUMMARY

En este trabajo se plantea la dificultad de dis-
tinguir los efectos cognitivos originados por el
consumo de drogas de aquellos otros debidos a la
patologia mental asociada a dicho consumo. Se
incide especialmente en el control de los trastor-
nos de personalidad, sefialando al trastorno anti-
social como el mis interesante a la hora de
homogeneizar los grupos en las investigaciones.
A este respecto, se lleva a cabo una revisién criti-
ca de los procedimientos utilizados normalmente

In this work the question is raised of the diffi-
culty of distinguishing between the cognitive
effects originating from the consumption of
drugs and those due to mental pathology associa-
ted with such consumption. Special emphasis is
Placed on the control of personality disorders,
indicating anti-social disorders as the most inte-
resting when homogenizing groups during re-
search. In this respect a critical review is carried
out of procedures normally used to put into

no de personalidad.

para operativizar el diagnéstico de dicho trastor-

effect the diagnosis of this personality disorder.

el consumo de drogas se

encuentra estrachamente rela-
cionados; ya sea a modo de un tras-
torno de estado favorecedor o conse-
cutivo al uso de psicotropicos, o en
forma de alteraciones de personali-
dad previas o posteriores al abuso.
Las desviaciones notables del com-
portamiento y las manifestaciones
verbales de los propios consumidores
sobre su estado mental muestran
que drogas y psicopatologia son
ingredientes de un mismo producto.

I os trastornos psicopatologicos y

* Teniente I.M.
Doctor en Psicologia

- Clinica de Neuropsiquiatria
Hospital Naval de San Carlos.

En la medida que los trastornos psi-
copatologicos pueden afectar al ren-
dimiento cognitivo, su presencia debe
ser considerada como un posible fac-
tor determinante de los resultados
obtenidos en las investigaciones.

La variedad de los sintomas psico-
patolégicos asociados al abuso y
dependiencia de drogas refleja la
complejidad de este fenomeno. La
bibliografia de investigacién se mues-
tra generosa al respecto, citando en
los resultados una amplia sintomato-
logia que incluye: depresion, ansie-
dad, irritabilidad, anhedonia, apatia,
ideacién paranoide, alucinaciones,
trastornos del suefo, disfunciones
sexuales, letargo, retraimiento social,
dolores de cabeza severos, trastornos

de la alimentacion, actitudes desvia-
das, agitacién, ideacion magica,
fobias, cuadros psicéticos, trastornos
en el control de los impulsos, cua-
dros maniformes, hostilidad y diver-
sos trastornos de la personalidad (2,
7, 21, 37, 41, 48, 53, 58, 59). Como
puede observarse, existe una rela-
cion entre consumo habitual de dro-
gas y casi toda la patologia mental.
Por supuesto, la sintomatologia varia
dependiendo del tipo de droga consu-
mida y si el sujeto se encuentra en
un estado de intoxicacion aguda o
sufriendo un sindrome de abstinen-
cia. Ademas, la mayor parte de los
sintomas responden de forma rapida
a los tratamientos, observandose una
mejoria que suele ser inmedieta. Sin
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embargo, dos clases de trastornos
escapan a las afirmaciones anterio-
res: la sintomatologia depresiva por
su generalidad y los trastornos de
personalidad por su persistencia.

La mayoria de los autores, inclui-
da la American Psychiatric Associa-
tion, afirman que los sintomas
depresivos son la complicacion mas
frecuente en el abuso y dependencia
de sustancias psicoactivas, indepen-
dientemente del tipo de droga consu-
mida (2, 7, 41, 46, 48, 50, 66).

Esta sintomatologia depresiva
seria responsable, en parte, de la alta
proporcion de suicidos en los sujetos
afectados. Rounsaville et al. (50)
estudian un grupo de sujetos heroi-
nodependientes y encuentran que
casi la mitad presentaba sintomas
catalogadas como episodios depresi-
vos mayores segun los RDC {Rese-
arch Diagnostic Criteria), y practica-
mente dos tercios sufrian algan tras-
torno distimico. Prussof et al. (46)
obtienen resultados parecidos en la
Universidad de Yale. También Weiss-
mann et al. (66) informan de una
proporcion similar drogodependien-
tes deprimidos, y observan que los
sintomas de estos pacientes son
semejantes a los de pacientes exter-
nos que acuden para tratamiento
antidepresivo. Ademas, la intensidad
de la depresién en aquellos pacientes
mantenidos con metadona era sufi-
cientemente severa COINO para orien-
tarlos hacia tal tratamiento. Sin
embargo, estos autores retoman los
conceptos de depresion primaria y
secundaria, y consideran que los
niveles mas bien bajos de los sinto-
mas encontrados en drogodependien-
tes son similares a los caracteristicos
de la depresion secundaria.

Si bien resulta innegable la. impor-
tante presencia de los sintomas
depresivos en sujetos. drogodepen-
dientes, dichos sintomas poseen una
caracteristica particular: su alto
grado de fluctacion. La mayoria de
los clinicos constatan que las altera-
ciones afectivas descienden con el
tratamiento. En la muestra de Roun-
saville et al. (50), el porcentaje inicial
(65%) de sujetos con trastornos timi-
co descendié a un 25%, y la mayor
parte de este porcentaje restante pre-
sentaba unos sintomas muy ligéros.
Los pacientes con trastornos depresi-
vos mayor se veian reducidos a un
12 % durante el tratamiento. Igual-
mente, Kosten et al. (32) también
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observan la rapida mejoria de los
sintomas depresivos asociada al tra-
tamiento.

Creemos que es dificil apreciar la
verdadera naturaleza de la depresion
en los sujetos drogodependientes.
Ello se debe a que la sintomatologia
depresiva se valora habitualmente en
estos sujetos al inicio del tratamien-
to, y en ese momento pueden mani-
festarse temporalmente sintomas
severos relacionados con el periodo
agudo de su abstinencia. A esto se
anade una situaciones de crisis psi-
cosocial muy dificil de soportar para
cualquier persona. Ademas, muchas
clinicos tienden a plantear el diag-
nostico de depresion, pero para esto
es necesario tener en cuenta el con-
junto de sintomas, su duracion y el
grado de afectacion que producen.
Es decir, como han insistido Facy,
Gutiérrez v Elizagarate (19}, no es lo
mismo (por simple que parezca) un
sindrome depresivo que el diagnosti-
co de depresion.

Segin el trabajo de Prussof et al.
(46), entre los trastornos psicopatol6-
gicos presentes en sujetos drogode-
pendientes, los sintomas depresivos
parecen ser los mas asociados a
hechos vividos. Kosten et al. (32}
obtienen unos resultados similares
aplicando el RLE (Recent Life
Events)a sujetos drogodependientes.
Los autores observan que de los
sujetos con pocos RLE, al 25% pre-
sentaban sintomas depresivos; mien-
tras que de los sujetos con alto
namero de RLE, el 50% presentaban
dichos sintomas. A la vista de estos
datos, no es de extrafar que la sinto-

" matologia depresiva responda facil-

mente al tratamiento de la drogode-
pendecia.

Como, normalmente, los estados
psicopatologicos de los drogodepen-
dientes remiten de forma inmediata
con el tratamiento, carecen de inte-
rés al estudiar el rendimiento cogni-
tivo a medio o largo plazo. Los rasgos
patologicos de personalidad (entendi-
dos como pautas psicoconductuales
duraderas) pueden tener una
influencia continuada sobre dicho
rendimiento, haciendo dificil distin-
guir qué parte de un posibe resulta-
do significativo se debe al consumo
de drogas y qué parte a la patologia
de la personalidad.

Actualmente, las posiciones tedri-
cas sobre los trastornos de personali-
dad en los sujetos drogodependientes
se concentran alrededor de dos gran-
des concepciones. Una considera
dicho trastornos como causante de la
dependencia, otra los entiende como
consecuencia de ésta (9, 28, 41, 45,
60}. La polémica estd lejos de ser
resuelta debido fundamentalmente a
que los estudios suelen hacerse a

posteiori, es decir, con individuos
que ya consumen drogas. Resulta
dificil de aclarar en estas circunstan-
cias cual de los factores determina el
curso del otro.

Una postura mas realista consiste
en reconocer que el proceso que esta-
mos estudiando es complejo, con
muchas influencias conocidas y des-
conocidas y con una gran variedad
de posibles interacciones entre facto-
res. Asi“pues, podrian aceptarse
unos rasgoes predisponentes o favore-
cedores, pero también unos factores
estructurales de las propias drogas
que les confieren mayor potencial
adictivo, modelando el abuso y
dependencia las reacciones psicocon-
ductuales del consumidor (6, 21). No
obstante, no forma parte de nuestro
objetivo dilucidar una cuestion tan
amplia, sino constatar que los tras-
tornos de personalidad (tradicional-
mente entendidos) estan estrecha-
mente relacionados con la drogode-
pendencia y, en esa medida , deben
ser tenidos en consideracion.

La bibliografia especializada des-
cribe normalmento trastornos de
personalidad en alrededor de las 2/3
partes de los drogodependientes. Asi,
Rounsaville et al. (49) los hallan en el
68% de sus sujetos, Khantzian y Tre-
ece (29) informan de un porcentaje
del 65% en su muestra y del 50-90%
en los estudios revisados por ellos,
Jainchill et al. (26} los diagnosticos
en el 67,2% de sus casos, Kosten et
al. (31) también observan un 68%, al
igual que Guerra et al. (25) y Marsh
et al. (38) los encuentran en el 86%
de sus pacientes. Esta patologia de la
personalidad suele suele acompa-
narse de alteraciones cognitivas que
perjudican a la capacidad de adap-
tiacién y el rendimiento intelectual.
Es mas, el perfil de deterioro de los
procesos cognitivos varia dependien-
do del trastorno de personalidad
implicado.

Son numerosos los trabajos que
demuestran estas relaciones (5, 12,
20, 27, 33, 36, 54, 65).

Por lo tanto, las investigaciones
sobre la influencia del consumo de
drogas en el rendimiento cognitivo
deben contemplar los posibles efec-
tos contaminantes de la patologia de
la personalidad. En esta clase de
estudios, las alteraciones clinicas de
la personalidad no actidan como
variables independientes, sino como
variables intervinientes a controlar.
Este control puede realizarse compa-
rando grupos de consumidores de
drogas con grupos de no consumido-

" res homogeneizados respecto a los

trastornos de personalidad.

El conjunto de la litaratura que
aborda los tipos de trastornos de
personalidad asociados a la drogode-



pendencia es amplio (1, 7, 35, 48,
55, 67). Por ejemplo, Loo y Caroli
(35), al diagnosticar su muestra de
drogodependientes, encuentran un
57% de personalidades psicopatas,
un 34% de personalidades psicoti-
cas, un 4% de personalidades neuro-
ticas v un 5% con otros trastornos
de personalidad. Alonso-Fernandez
{1) observa que las personalidades
psicopaticas son las de mayor fre-
cuencia en drogodependientes,
seguidas por las neurdticas. Kosten
et al. (31) encuentran en una mues-
tra de heroinodependientes un 55%
de personalidades antisociales, un
14% de personalidades limite, un 5%
con trastorno histriénico y un 6%
con trastornos mixto de la personali-
dad. En este mismo tipo de pacien-
tes, Craig (15) diagnostica sobre todo
personalidades antisociales, narcisi-
tas, limites y dependientes. Khant-
zian y Treece (29) analizan también
una muestra de sujetos opiaceode-
pendientes y hallan personalidades
antisociales y trastornos mixtos de
personalidad en proporciones muy
superiores al resto de los trastornos.
Marsh et al. (38) obtienen principal-
mente personalidades antisociales,
narcisistas, histriénicas y paranoides
entre los trastornos de personalidad
diagnosticados en su grupo de heroi-
nodependientes.

En esta bibliografia existe un
acuerdo mayoritario sobre la mayor
prevalencia de diagnédsticos como
trastorno antisocial.de la personali-
dad, desviacién psicopatica y socio-
patia. Ello hace de este tipo de perso-
nalidades el mas interesante a la
hora de establecer un control por
homogeneizaciéon de variables. No
obstante, vy sin negar la existencia de
una proporcion importante de perso-
nalidades psicopéticas entre los dro-
godependientes, creemos que el “eti-
gquetado” de psicopatia en estos
pacientes se presta a error en una
cierta medida. Manifestar una con-
ducta antisocial no es sinonimo de
tener una personalidad antisocial.
La drogodependencia provoca en el
consumidor una clinica social que va
desarrollandose paulatinamente,
produciendo en el sujeto una serie de
alteraciones relacionales. El deterio-
do progresivo del ambiente familiar,
de la esfera laboral y de las relacio-
nes sociales en general, asi como €l
ambito de ilegalidad en el que se
mueven las drogas y el posible efecto

agresivo de algunas de ellas van ins-
taurando gradualmente una margi-
nacion que evolucionara segin las
circunstancias personales y del
entorno social.

Por otra parte, la distincién entre
conducta antisocial y personalidad
psicopatica tiene importantes impli-
caciones de cara al diseflo de las
investigaciones. Si deseamos contro-
lar la influencia del trastorno de per-
sonalidad sobre el rendimiento cog-
nitive, debemos “afinar” especial-
mente bien en el diagnéstico de
dicho trastorno. Es decir, hay que
evitar que el mismo diagnéstico de
personalidad se encuentre ya conta-
minado.

Consecuentemente, la distincion
entre conducta antisocial y persona-
lidad psicopatica obliga a establecer
una operativizacion clara de ambos
diagnésticos, aunque aqui tan sélo
nos centraremos en este Gltimo por
ser el objeto del presente trabajo.

A pesar de su larga historia, el
concepto de psicopatia sigue dificil
de delimitar. Conviene, pues, adhe-
rirse a unos criterios diagnésticos
que lo precisen. La bibliografia de
investiagacion recurre normalmente
a dos procedimientos para describir
la personalidad antisocial o psicopa-
tica en sujetos drogodependientes. El
primero corresponde a la utilizacién
de pruebas psicoldgicas ( en general,
cuestionarios y técnicas proyectivas),
y el segundo a la aplicacién de crite-
rios diagnésticos consensuados (nor-
malmente RDC y DSM) en forma de
entrevista mas o menos estructura-
das. '

Por lo que se refiere a las pruebas
proyectivas, el conjunto de la investi-
gacioén ha resultado bastante decep-
cionante. Una buena parte de los tra-
bajos no encuentra diferencias res-
pecto a los grupos de control. Y algu-
nos estudios tan solo comunican
caracteristicas aisladas, que no se
repiten consistentemente de un tra-
bajo a otro, incluso aplicando los
mismos instrumentos. Asi, Knight y
Prout (30) aplican el Rorschach y
encuentran una ausencia de recur-
sos emocionales sanos, conductas
inmaduras y una basqueda de satis-
facciones inmediatas. Gerard y Kor-
netsky (22) utilizan el Rorschach y la
prueba de la Figura Humana, obser-
vando en sus pacientes un caricter
desordenado o pseudopsicotico. Sil-
verman (57) aplica también el Rors-
chach y obtiene respuestas que refie-
ren a estados intrauterinos y res-
puestas orales-receptivas relaciona-
das con estados pasivos. Con el
mismo instrumento, Blatt (4) en-
cuentran tres motivos para el consu-
mo de drogas: regresivos, defensivos
y contenedores de agresion. Vargas

Reinoso et al. (64) aplican el Rors-
chach y el Phillipson e indican como
rasgos mas sobresalientes la inma-
durez, agresividad y tendencias nar-
cisistas. El principio de realidad apa-
recia en algunos casos deformado o
destruido, comentando los autores
que las conductas delictivas asocia-
das al consumo de heroina no hacen
sino confirmar uno de los efectos de
la misma: la desinhibicién. Por su
parte, Revuelta Bravo et al. (47)
intentan valorar la utilidad diagnoésti-
ca de la prueba de Karen Machover y
concluyen con una ausencia de dife-
rencias entre su grupo de polidrogo-
dependientes y los controles no con-
sumidores. Igualmente, Diéguez San-
chez et al. (17) terminan observando
el escaso poder discriminativo del
Rorschach aplicado al estudio de la
personalidad de sujetos drogodepen-
dientes. A la vista de estos resulta-
dos, parece que las técnicas proyecti-
vas no son adecuadas para operativi-
zar el diagnostico de personalidad
antisocial o psicopatica, por lo
menos, en esta clase de pacientes.

Por otro lado, algunos cuestiona-
rios y escalas tampoco se han mos-
trado generosos en cuanto a los
datos aportado. Carcas et al. (10) no
hallan ninguna indicacién de con-
ductas desadaptadas a problemas
psicopatologicos en su muestra de
heroinodependientes, utilizando el
cuestionario de personalidad 16 PF
de Cattell. Craig(13} desarrolla una
escala {He: heroin scale) en base a
drogodependientes muestreados en
la poblacion carcelaria. Los elemen-
tos de esta escala hacen referencia
fundamentalmente a resentimientos
con la autoridad, negacion, distor-
sion, astucia (teatralidad) y grandio-
sidad, lo que a nuestro juicio es
todavia poco discriminativo. Otro
instrumento, el Millon Clinical Mul-
tiaxial Inventory (MCMI) que posee
una escala para el diagnoéstico del
trastorno antisocial de la personali-
dad, tampoco ofrece garantias de
una relacién valida y fiable entre
dicho diagnoéstico y el abuso de dro-
gas, ya que su propia escala de
Abuso de Drogas tan sélo detecta el
49% de los sujetos con drogodepen-
dencia comprobada (38).

Otro caso muy distinto lo constitu-
ye el Minnesota Multiphasic Persona-
lity Inventory (MMPI). Este instru-
mento ha sido muy utilizado para el
diagnéstico de la personalidad en
drogodependientes y, ciertamente,
ofrece a los investigadores unos
parametros con los que distinguir
aquellos sujetos de tendencia psico-
patica . La capacidad discriminativa
del MMPI aplicado a drogodependien:
tes respecto a grupos de no consumi-
dores y el alto porcentaje de los pri-
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meros con una elevacion de la escala
“Pd” (Desviacion Psicopatica), condu-
jeron en un principio a diversos
autores a mantener que esa desvia-
cidén psicopatica era la carateristica
principal de la personalidad del dro-
godependiente, presente en todos
ellos, de la misma forma y en las
mismas condiciones {24, 39, 63). Sin
embargo, ya Graham (24) indica que,
aunque la desviacion psicopatica
dpareceria como tnico factor comun
en el 45% de los sujetos dependien-
tes de la heroina, pueden observarse
igualmente elevaciones de otras
escalas.

Efectivamente, los perfiles encon-
trados en sucesivas investigaciones
muesiran elevaciones en diversas
escalas, para los porcentajes de ele-
vaciéon en la escala “Pd” contintan
siendo especialmente llamativos. Sei-
bel (56) publica un trabajo sobre
polidrogodependientes en el que el
55% presentaban una elevacion en
esta escala. En su revision, Craig
(15) establece que los porcentajes de
heroinodependientes con elevacion
primaria de las escala “Pd” van del
22% al 50%. Por su parte, Marsh et
al. (38) informan que el 64% de los
sujetos dependientes de la heroina
estudiados por ellos presentan en
dicha escala la elevacion mas alta.

Por lo que se refiere a los perfiles,
Pichot, Buchsenchutz y Perse (44)
encuentran un aumento de las esca-
las “Pd” y “Ma” (Hipomania). Gilbert y
Lombardi (23), Lombardi, O'Brien e
Isele (34} y Williams y Baron (68)
hallan una elevacién de las escalas
“Pd” y “D” (Depresion) en heroinode-
pendientes. Marsh et al. (38} y Gue-
rra et al.(25) informan de elevaciones
en las escalas “Pd”, “D” y “Ma” tam-
bién en sujetos dependientes de la
heroina. Berzins et al.(3) analizan los
perfiles de distintas muestras de dro-
godependientes y llegan a concluir
que existen dos tipos de sujetos. Por
un lado, aquellos individuos caracte-
rizados por una elevacién so6lo de la
escala “Pd”; por otro, los sujetos con
elevaciones importantes en “D” y
“Pd”, y algo mas bajas en “Sc”
{Esquizofrenia).

En un intento de establecer una
tipologia, Craig (14) analiza los perfi-
les en el MMPI de 442 varones jove-
nes dependientes de la heroina. De
esta manera, obtiene cinco tipos de
perfiles, aunque las diferencias entre
algunos de ellos son cuantitativa-
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mente muy leves. Los tipos de perfil y
los porcentajes de sujetos adscritos a
cada uno fueron los siguientes:

Tipo I D-Pd 44,34%
Tipo I Pd 30,09%
Tipo Il | D-Pd-Pa-Pt-Sc | 9,05%
Tipo IV | Pa-Ma 7,01%
Tipo V Otros 9,50%

Por su parte, Eshbaugh y Karl (18)
estudian los perfiles de 124 mujeres
polidrogodependientes, agrupando
los resultados en siete tipos de perfil
con los siguientes porcentajes de
sujetos:

Tipo 1 | Pd 19,35%
Tipo 2 | Pd-Ma 11,29%
Tipo 3 | Pd-Ma-Si-Mf 13,71%
Tipo 4 | Pd-Pa 12,10%
Tipo 5 | Pd-Sc-D 11,29%
Tipo 6 | Pd-Ma-Sc-Pt-Pa | 18,55%
Tipo 7 | Otros 13,71%

Como puede apreciarse, existen
algunas diferencias entre estos perfi-
les de mujeres y los pertenecientes a
los varones del estudio de Craig (14).
Estas diferencias de sexo han podido
corroborarse en diversos trabajos.
Facy, Gutiérrez y Elizagarate(19) utili-
zan una version abreviada del MMPI,
el Mini-Mult, en una muestra de poli-
drogodependientes de ambos sexos y
en dos grupos de control (suicidas y
normales). Estos autores encuentran
que la escala “Pd” era mucho mas
discriminante para las chicas.

En un numero monografico del
National Institute en Drug Abuse
(NIDA) (8), Stucker y Moan publican
un estudio sobre mujeres heroinode-
pendientes y subrayan la prevalencia
mayor de la escala “Pd” respecto a
los grupos de control también com-
puestos por mujeres. Sin embargo,
Stucker informa en otro trabajo pos-
terior (61), realizado con polidrogode-
pendencias, que no encuentra dife-
rencias de sexo en este sentido. Ber-
zins et al. (3) y Patalano (42) compa-
ran los perfiles en el MMPI de hom-
bres y mujeres heroinodependientes
respecto a diversos grupos de ambos
sexos con otros trastornos psicopato-
logicos. En los dos trabajos se con-
cluye mencionando la especial inci-
dencia de la escala “Pd” en mujeres
drogodependientes.

Finalmente, alguno trabajos reali-
zados con sujetos polidrogodepen-
dientes o heroinodependientes (16,
40, 62) resaltan la elevacion de la
escala “Pa” (Paranoia) acompaiada
por elevaciones en otras escalas, nor-
malmente “Pd” y/o “Ma”.

A la vista de estas investigaciones
sobre el MMPI, puede afirmarse que
una elevacion de la escala “Pd” (Des-
viacién Psicopatica) es la caracteristi-
ca mas frecuente encontrada en
sujetos polidrogodependientes, sobre
todo en los de preferencia por la
heroina, aunque dicha elevacion no
siempre es la Gnica ni la mas alta
(11,43). Asi pues, resulta tentador
operativizar el concepto de personali-
dad psicopatica o antisocial en dro-
godependientes basandose en los
resultados del MMPI. El procedi-
miento consistiria en seleccionar
como muestras aquellos drogodepen-
dientes con una elevacion importante
en la escala “Pd”, bien sola o junto a
la de otras escalas {por ejemplo, “Ma”
y/o “Pa’).

Sin embargo, existen algunos pro-
blemas para usar el MMPI con esos
fines en la poblacion de drogodepen-
dientes. La dificultad que plantea
este cuestionario para distinguir
entre trastornos de personalidad y
sindromes clinicos (38), asi como su

"tendencia (observada también en

otros cuestionarios, como el MCMI} a
sobrepatologizar ciertos trastornos
en esta clase de pacientes (15) acon-
sejan prudencia. Ademas, los cues-
tionarios de este tipo tenderian a
infravalorar la personalidad antiso-
cial y sobrevalorar el paranoidismo,
gue mostraria un cierto valor de
“sobrevivencia” al tener en general
estos pacientes asuntos ilegales (15,
16, 48).

A parte de las pruebas psicologi-
cas, otro procedimiento para el diag-
nostico de la personalidad antisocial
lo constituyen los criterios diagnosti-
cos de investigacion consensuados
(sobre todo los RDC y DSM). Mien-
tras que la bibliografia que utiliza los
Research Diagnostic Critéeria (RDC)
para identificar las personalidades
antisociales en drogodependientes es
escasa (49, 51}, los criterios de la
American Psychiatric Association
(DSM-II y DSM-IIL.R)(2) se ha aplica-
do en numerosas investigaciones. El
diagnéstico de trastorno antisocial de
la personalidad efectuado con estos
altimos criterios es el mas frecuente
en sujetos drogodependientes, como
lo demuestran los porcentajes halla-
dos. Asi, Guerra et al. (25)informan
que el 44,8% de su muestra de heroi-
nodependientes presentaba dicho
trastorno de personalidad. Craig (15)
encuentra un 22% en el mismo tipo
de pacientes. Khantzian y Treece (29)
diagnostican el trastorno en el 35%
de sus sujetos. Y Rounsaville et al.
(31, 49, 51) obtienen porcentajes que
varian de un 29,5% a un 55% en sus
diversos estudios. En general, el
resto de los trastornos de personali-
dad contemplados en el DSM-III/II-



R reciben porcentajes de diagnoéstico
muy inferiores. La misma American
Psychiatric Association (2) reconoce
que el trastorno antisocial de la per-
sonalidad predispone especialmente
al desarrollo de trastornos por uso de
sustancias, sin olvidar, no obstante,

que los rasgos de personalidad anti-
social pueden acentuarse ante la
necesidad de obtener dinero para
conseguir sustancias ilegales.

A nuestro juicio, los criterios para
el diagnostico del trastorno antisocial
de la personalidad contenidos en los
DSM constituyen el procedimiento de
operativizacion mas adecuado entre
los disponibles. La seleccién de
muestras, para el control de la
influencia que este trastorno de per-
sonalidad pudiese tener sobre el
funcionamiento cognitivo, puede rea-

lizarse satisfactoriamente en base a
estos criterios. Sin embargo, sugeri-
mos una medida conservadora para
“afinar” mas en la seleccién mues-
tral: incluir aquellos sujetos drogode-
pendientes que cumplan los criterios
sOlo para el diagnéstico del trastorno
antisocial de la personalidad, exclu-
yendo aquellos otros que reinan los
criterios para mas de un trastorno de
personalidad.

Este procedimiento ha demostrado
su validez en otro trabajo realizado.
por nosotros recientemente (52).
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RESUMEN

SUMMARY

Patologia muy frecuente en el varén, con una
incidencia creciente desde la madurez hasta los
iltimos afios de su vida. Llegando a afectar al
88% de los ancianos de 90 afios.

Desde el final de los aifios sesenta en que las
estimaciones de que un vardn precisase ser ope-
rado de prostata a lo largo de su vida se cifraban
en el 10%, se ha llegado a calcular en la actuali-
dad que la espectativa de necesitar un tratamien-
to resolutivo de la uropatia obstructiva provoca-
da por la HBP es del 30%.

A frequent pathology in the male, with a gro-
wing incidence from maturity until the last years
of life, and affecting 88% of old men 90 years of
age.

From the end of the sixties, when the estimate
that a male would require a prostate operation
during his life was only 10%, it is now calculated
that the probability of treatment being required
to resolve obstructive urophaty caused by HBP is
30%.

New and different focuses on both the physio-
pathology and the treatment of this illness, jus-

tify this work.

esde la primera década de
Dnuestro siglo, y a raiz de los
estudios de Home en 1906
reconociendo la existencia de un
Iobulo medio que justificaba la pato-
logia obstructiva de la prostata (15),
y los ulteriores de Lowsley en 1912
determinando la constitucién de la
glandula prostatica por cinco 16bulos
independientes (anterior, medio, pos-
terior y dos laterales) (24), hubo una
aceptacion general de estos princi-
pios y sélo se realizaron aportaciones
como la de Salvador Gil Vernet en
1944, que precisaban la anatomia de
la glandula hiperpléastica (11}, con
todo el beneficio que esto supuso
para establecer la estrategia quirtir-
gica que resuelve la patologia obs-
tructiva que esta involucién genera.
EMBRIOLOGIA: Nos permitira
comprender mejor las interrelaciones
anatomo-funcionales que existen en

* TCol. San. (Med.)
Jefe del Servicio
- ¥ Cap. San. (Med.)
Servicio de Urologia. Hospital del Aire.

la encrucijada vesico-uretral. La divi-
5i6n de la cloaca por el septo uro-rec-
tal, se inicia aproximadamente, al
mes del desarrollo fetal, para con-
cluir al mes y medio.

En la zona proximal al conducto
mesonéfrico se inicia el canal vesico-
uretral mientras la porcién distal se
desarrolla dentro del seno urogenital.
El conducto de Wolf, estimulado por
la testosterona fetal concluye al fina-
lizar la 132 semana el desarrollo fetal
del epididimo, conducto deferente,
vesiculas seminales, ampolla v con-
ductos eyaculadores. Por otro lado la
diferenciacién del seno urogenital se
produce entre el 3° y 4° mes induci-
da por la Dihidro-testosterona que
provoca el desarrollo del mesenqui-
ma prostatico (esta hormona es fruto
de la transformacién fetal de la tes-
tosterona por la enzima 5- a- reduc-
tasa que se encuentra en el interior
del seno urogenital).

Por la similitud morfo-histologica
con las vesiculas seminales se puede
pensar que la zona glandular prosta-
tica denominada central (delimitada

entre uretra y conductos eyaculado-
res) es de origen Wolfiano, mientras
la zona periférica deriva del seno
urogenital (10).

A partir de lo antedicho, y tenien-
do en cuenta que el trabajo de Lows-
ley fue realizado en el feto de 3
meses, no podemos extrapolar la
descripcion de la estructura prostati-
ca a la del adulto. Este hecho sé6lo ha
sido comprendido recientemente a
partir de los exhaustivos trabajos de
Mc. Neal, publicados en la década de
los setenta (29-30). La primera idea
fundamental es que la organizacion
de la glandula prostatica hay que
sistematizarla por zonas, que como
veremos tendran caracteres morfolé-
gicos, funcionales y patoldgicos dife-
rentes.

ANATOMIA E HISTOLOGIA: Mc.
Neal en primer término afirma que la
uretra prostatica no es un tubo
recto, sino que describe una curva
amplia hacia adelante de aproxima-
damente 145 grados con vértice en el
verumontanum (Fig. 1). En segundo
lugar para comprender su organiza-
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cion anatéomica realiza cortes sagita-
les, frontales v oblicuos. De esta
manera define cuatro zonas diferen-
tes: 1* Estroma fibromuscular ante-
rior que constituye un tercio del
volumen prostatico total y no contie-
ne elementos glandulares, estando
constituido por una espesa lamina
conectiva que incluye fibras muscu-
lares lisas. que se confunden apical-
mente con el esfinter interno vy fibras
del detrusor y distalmente imbrican-
dose con fibras musculares estriadas
del esfinter externo. 2° La zona peri-
férica, la mas amplia, que conslituye
el 75% del Lejido glandular prostatico
v lugar habitual de origen del adeno-
carcinoma. 3* La zona central que
representa el 25% del tejido glandu-
lar v rodea a los conductos eyacula-
dores, histologicamente se asemeja
en su estructura a las vesiculas
seminales. 4* La zona de transicién
que representa solo el 5% de la masa
glandular total v se situa a nivel de
la union del segmento uretral proxi-
mal y distal. Esta zona con otras
pequenas glandulas periuretrales es
la que da origen a la hiperplasia ade-
nomatosa. Por ultimo 5° los tejidos
preprostaticos formados por un
esfinter muscular liso cilindrico que
rodea a la ureta supramontanal y
cuya contraccion con la del esfinter
interno evita la eyaculacion retrogra-
da. Macroscopicamentie podemos
apreciar el aspecto de la glandula

Zona de trancisién

prostaticos

Zona central

Conductos eyaculadores

Zona periférica

Fig.1: Estructura de la glandula prostatica (interpretacion personal de los esquemas de Mc.
Neal).

y glucosaminoglucanos, la citomatriz
y la matriz nuclear.

En cuanto al aporte sanguineo a
la glandula prostatica, se realiza a
través fundamentalmente de la arte-
ria vesical inferior, rama de la divi-
sion anterior de la arteria hipogastri-
ca, dicha arteria envia ramas para la
irrigacion del uréter distal y la vesi-
cula seminal. El tronco principal de
la arteria prostatica se ramifica en
una rama periférica y otra central.
Las venas prostaticas, drenan en el
plexo de Santorini. La vena dorsal
profunda del pene penetra en el dia-
fragma urogenital y se divide en tres
ramas, una superficial y dos plexos

prostatica mediante una seccion
transversal (Fig. 2). Desde el punto
de vista de su constitucion histologi-
ca, la prostata tiene un componente
glandular formado por células epite-
liales que pueden ser secretaras
columnares, transitorias o prolifera-
tivas y basales (constituyen el 40-
60% del volumen prostatico). Ade-
mas existe otro componente celular
estromatoso integrado por células
musculares lisas, fibroblastos y célu-
las endoteliales. Por dltimo la matriz
tisular que estaria constituida por la
porcion extracelular constituida por
la membrana basal, tejido conectivo

venosos laterales que se comunican
con los plexos pudendo, obturador y
vesical, a su vez estos se interconec-
tan y confluyen en la vena vesical
inferior rama de la iliaca interna.

La invervaciéon autéonoma de los
| organos pelvianos y genitales exter-
nos se origina en el plexo pelviano
que se localiza retroperitonealménte,
detras del recto formando una placa
rectangular fenestrada en el plano
sagital perforada por las ramas de la
arteria y vena vesicales inferiores. El
plexo pelviano esta integrado por
fibras preganglionares eferentes vis-
cerales parasimpaticas procedentes
de los centros sacros (52-54), que
inervan la mayor parte del estroma
muscular de la prostata que se conti-
nua con la musculatura vesical y va
a constituir el principal elemento
esfinteriano de la uretra prostatica.
Las fibra simpaticas provienen de los
centros toracolumbares (D11-L2), su
estimulo se dirige al elemento glan-
dular secretor, pero se piensa que

Fig. 2: Imagen macroscopica de la prostata, seccién transversal.
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también inerva la unidad esfinteria-
na preprostatica o esfinter genital.




NEUROFISIOLOGIA: Los neuro-
efectores viscerales son del sistema
nervioso simpatico y parasimpatico.
Los parasimpalicos colinérgicos. se
distribuyen por el detrusor en abun-
dancia, a excepciéon del trigono. Los
simpaticos adrenérgicos son de dos
tipos: los b se distribuyen por todo el
detrusor y los a casi exclusivamente
en el trigono. A nivel de la uretra
prostatica predomina la inervacion
simpatica como se comprueba por la
preponderancia de los neuroefecto-
res viscerales adrenérgicos a y
b sobre los caolinérgicos. El estimulo
de los neuroefectores a produce la
contraccion del muasculo liso y el cie-
rre de la uretra. El estimulo de los B
propicia la relajacion del musculo
liso (Fig. 3).

Los receptores muscarinicos exis-
tentes en la glandula prostatica no se
encuentran en el estroma sino en el
tejido glandular, su estimule favorece
la secrecion prostatica pero no la
contraccion muscular. (6).

EPIDEMIOLOGIA: El adenoma de
prostala, es una patologia con altos
indices de incidencia y prevalencia,
que afecta al varén maduro. Por
encima de los 65 anos, supone la
cirugia mas frecuente a continuacion
de las intervenciones por cataratas.
(US bureau of the Census). Desde el
nacimiento a la pubertad se produce
un crecimiento muy lento de la pros-
tata. Crecimiento que se estaciona a
partir de los 30 anos, hasta los 45 en
que comienza a incrementarse la
incidencia de la hiperplasia prostati-
ca benigna hasta llegar al 88% en la
novena década (Fig. 4 Berry y col.)
(2). En el caso de que la prostata no
degenere hacia la hiperplasia sufre
un proceso de atrofia disminuyendo
progresivamente de tamano.

A pesar de que en la mayoria de
los hombres mayores de 50 anos
exista evidencia histologica de hiper-
plasia prostatica benigna, la valora-
cion macroscopica es menos expresi-
va y solo se manifiesta aproximada-
mente en la mitad de los casos (21).

En 1968, Lytton y col. opinaban
que la posibilidad que tenia un hom-
bre de 40 anos que fuese a vivir 80
de ser operado de prostata era apro-
ximadamente del 10% (25). Sin
embargo, con los parametros estadis-
ticos existentes hoy en dia, se calcula
que esta espectativa quirargica sube
hasta el 30% aproxidamente (1).

FISIOPATOLOGIA: Existen dos
factores claros y universalmente
reconocidos para que se inicie la
HBP en el varon: la presencia de tes-
ticulos y el envejecimiento. De aqui

Fig. 3.: Neuro-efectores vesico-prostaticos.

deriva el interés en el estudio que la
influencia hormonal provoca en la
involucion de la glandula prostatica.
Con base en (rabajos estadisticos
multiples, se han descartado oiros
factores exogenos o endoégenos como
favorecedores de esta patologia lales
como el nivel de vida. el tabaco. la
actividad sexual, grupo sanguineo y
enfermedades metabolicas intercu-
rrentes.

Grayhac en 1983 (13). enumera
las direcirices para investigar la
induccion del adenoma prostatico
basandose en los estudios previos:
1.- La HBP relleja una reaccion de
las células prostaticas normales ante
un medio endocrino anémalo.

2.- La HBP refleja un crecimiento
de células prostaticas sustancial-
mente alteradas por el estimulo de
un ambiente hormonal minimamente
alterado.

3.- La HBP refleja una combina-
cién variable de estos factores.

Por otro lado, el sindrome clinico
conocido como prostatismo esta inte-
grado por sintomas obstructivos aso-
ciados a otros de caracter irritativo
(Fig. 5). En casi todos los hombres
que viven suficientes anos se desa-
rrollan los signos histolégicos de la
HBP, no obstante sélo en el 50% de
estos se desarrolla la HBP macrosco-
pica, y sélo en la mitad de estos ulti-
mos apareceran las manifestaciones
clinicas (14,20). Asi pues, aunque la

HBP no necesariamente esta unida al -

prostatismo (12), este hecho histopa-
tologico es imprescindible para justi-
ficar dicha patologia.

Intentaremos comprender la fisio-
logia del tejido prostatico en su
entorno hormonal: En la matriz
extracelular la testosterona (T) y el
estradiol (E), se pueden encontrar

libres o unidos a una globulina
transportadora para las hormonas
sexuales (sex hormonebinding glo-
bulin o BG). Las formas libres son
las biologicamente activas y se intro-
ducen en las células epiteliales y
eslromatosas de la préstata. En el
interior de la célula la testosterona
(T) se metaboliza a dihidrotestostero-
na (DHT) por accion de una enzima,
la 5- reductasa. La DHT tiene mas
afinidad que la testosterona por la
proteina receptora androgénica
intracelular (RA). La proteina recep-
tora de estrogenos (ER). se encuen-
tra en ambos tipos de células, pero
su concentracion es mas alta en las
células del estroma. Los complejos
DHT-AR y E-ER. se translocan al
interior del niicleo en donde se unen
con gran afinidad a las secuencias
especificas del DNA (elementos de
respuesta). Estos nuevos complejos
DHT-receptor informan al RNA men-
sajero que codifica a nivel de los
ribosomas la formacién de proteinas
especificas, responsables de la res-
puesta celular especifica al estimulo
hormonal (con lo que se justifica y
refuerza la accion de androgenos y
estrogenos).

La accion de los andrégenos pare-
ce estimular el crecimiento del estro-
ma y restringir las funciones secreto-
ras de las células epiteliales. Los
estrogenos regularian la produccion
de factores del crecimiento o el
aumento de la funcién androgénica
incrementando los niveles de AR.

Tres teorias han intentado justifi-
car la histopatogénesis de la HBP: -
Hipétesis de la DHT: Al demostrar-
se que la ausencia de los andréoge-
nos, reduce el volumen prostatico,
parece deducirse que los androgenos
y fundamentalmente la DHT, inter-
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vendran en el desarrollo y manteni-
miento de la HBP. Aunque los ulti-
mos estudios apoyan que los niveles
de DHT no se encuentran mas ¢leva-
dos en el tejido de la HBP que en
aquel de la prostata normal (40). La
DTH seria necesaria para el desarro-
llo y mantenimiento de la HBP pero
no seria el Ginico factor involucrado
en su induccién. Se ha pensado que
existiria un sinergismo estréoge-
no/andrégenos, a partir de experi-
mentos realizados en perros (42-44).
DeKlerk y col. demuestran en 1979
{(9) que cuando la DHT se administra
con estradiol se induce la hiperplasia
_prostatica.

La prolactina actuaria sobre la
prostata estimulando la formacion de
testosterona por testisculos y supra-
renal y potencializando la accién de
la testosterona sobre el tejido prosta-
tico al favorecer la unién de la testos-
terona a las células epiteliales.

- Teoria del tronco celular: Pro-
puesta por Isaacs y Coffey reciente-
mente (21). La prostata del adulto se
mantiene por un sistema estable de
autorenovacion tisular. El control del
conjunto de células se determina por
un numero de células que pertene-
cen a los troncos celulares auto-
renovables.

Las células troncales andrégeno-
independientes son €l origen del con-
junto de células del crecimiento
{también andrdégeno-independientes
y capaces de replicar su DNA) que
pueden incrementar la masa celular
de la glandula, y a su vez dar lugar a
las células epiteliales secretoras
maduras sin capacidad para multi-
plicarse o a las llamadas cé€lulas
transicionales (andrégeno-depen-
dientes) cuya proliferacion es regula-
da por los andrdgenos.

El crecimiento prostatico podra
generarse por un incremento en el
numero de células troncales o por
una modificacion de la expansion
clonal.

- Teoria de la reactivacién
embrionaria: Fue Mc. Neal en 1978
quien ideb esta teoria para justificar
la HBP en el adulto (30), observd que
la lesi6n primaria en la HBP no era la
formacién de nédulos estromatosos
sino el crecimiento y la ramificacién
glandular, que provocaba un aumen-
to alveolar en una limitada zona
periuretral que no era sino la zona
llamada de transicién. Considero
esta formacién acinar como una
reactivacién de la capacidad embrio-
naria de este tejido.

Cunha (8), descubre que es el
mesenquima objetivo de la estimula-
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Fig. 4.: Esquema epidemiolégico en que se relaciona la edad con el peso de la prostata. Pre-
valencia de la HBP obtenida por el estudio de muestras obtenidas en autopsia (Berry y col.)

ci6on androgénica quien a su vez
actaa induciendo el desarrollo del
epitelio.

Se han buscado otras explicacio-
nes para justificar la proliferacién del
tejido estromatoso y epitelial, asi
Lawson hace referencia al basic
fibroblast growth factor (BFGF), asi
como al transforming growth factor b
(TGF-b), que podrian actuar sobre la
membrana basal estimulando el
desarrollo tisular analogamente al
desarrollo fibromuscular que se pro-
duce en los vasos arteriales.

DIAGNOSTICO, CLINICO: La sin-
tomatologia que genera la HBP, esta
justificada fundamentalmente por la
uropatia obstructiva que provoca el
estrangulamiento y elongacion en la
luz de la uretra prostatica. El lobulo
mediano puede crecer bajo el esfinter
uretral interno en posiciéon subtrigo-
nal o bien protuir hacia la luz vesical
subcervical con un efecto valvular en
el cuello vesical.

La obstrucciéon produce sobre la
vejiga las tradicionales fases de com-
pensacion, clinica, y de descompen-
sacion mientras sobre el tramo uri-
nario superior induce una uretero-
hidronefrosis progresiva con o sin
infeccion que conducira a la insufi-
ciencia renal y la hipertension arte-
rial.

Con la evolucién a la hiperplasia
prostatica el 50 a 80% de los casos
desarrollaran vejigas inestables con
polaquiuria y tenesmo vesical (3).

En la valoracion clinica del pacien-
te, se debera explorar el abdomen en
busca de un aumento en el tamano
de ambos rifiones y en el area supra-
piibica una vejiga posiblemente dis-
tendida o “globo vesical” por la obs-
truccién a nivel de uretra prostatica.
El edema en piernas o tobillos puede
indicar un transtorno en la funcién
renal. Por ultimo es fundamental
realizar el tacto rectal para determi-
nar consistencia, simetria y tamafo
de 1a glandula.

DIAGNOSTICO ANALITICO: Aparte
del hemograma, deberan determinar-
se otros datos bioquimicos indicati-
vos de la funcién renal como la crea-
tinina sérica, nitrégeno uréico y el
analisis de orina. Valores enzimati-
cos como la determinacién de la fos-
fatasa acida y valor del antigeno
prostatico especifico.

DIAGNOSTICO POR LA IMAGEN:
Lugar fundamental ha cobrado la
ecografia trans-abdominal y trans-
rectal en la determinacién de para-
metros y estrutura de la prostata
adenomatosa. Esta exploracién no
sélo permite una aproximacion en la
determinacion del volumen y peso de
la glandula sino también de su eco-
estructura y diferenciacién de distin-
tas zonas glandulares (27). La zona
periférica es mas ecogénica que la
central, zona de transicion que rodea
la uretra (Fig. 6 a). Mediante la TAC,
la prostata aparece como una estruc-
tura uniforme y homogéna entre la
vejiga y la uretra membranosa.
Mediante RMN (Resonancia magnéti-
ca nuclear), es facil distinguir la HBP

" del carcinoma ya que el proceso afec-

ta a la porcién central de la prostata,
manifestandose un conglomerado de
nodulos de diferentes tamafios y alta
seftal rodeados de un intersticio de
baja senal (Fig. 6b) (33).

La flujometria, es una prueba 1util
y no invasiva que puede realizarse de
una manera sistematica. El paciente
debe tener un volumen miccional de
100-150 ml. como minimo, una
curva aceptable es aquella cuyo flujo
minimo supera los 10 ml./sg.. La
cistometria, estd indicada en aque-
llos pacientes con sospecha clinica
de disfuncion vesical no relacionada
con la obstruccién (39).

El urograma excretor no debe rea-
lizarse como rutina en el paciente no
complicado. Si, en caso de hematuria
asociada al sindrome prostatico, y
posiblemente en el enfermo que va a
ser operado. La cistouretroscopia



debe evitarse salvo si se utiliza en el
preoperatorio inmediato para decidir
la técnica quirtirgica adecuada.

Por dltimo citaremos aquellos fac-
tores capaces de desencadenar una
precoz eclosion de la HBP al desen-
cadenar la retencién aguda de la
orina, R.A.O. (Fig.7}

TRATAMIENTO: La HBP que como
hemos visto es un proceso involutivo
de naturaleza benigna, no precisa
tratamiento por si mismo, sino por la
uropatia obstructiva que provoca en
€l aparato urinario. La dificultad
para que exista un normal flujo mic-
cional radica en -FACTORES MECA-
NISMO que depende del tamario y
forma de la glandula prostatica, y en
-FACTORES FUNCIONALES que
dependen de la tensién ejercida por
las fibras musculares lisas conteni-
das en la uretra, prostata y capsula
prostatica.

El tratamiento sera médico, ins-
trumental y quirargico. Las alternati-
vas de tratamiento de menor a mayor
invasividad son:

MEDICO

EXTRACTOS DE PLANTAS: Utili-
zados desde la antiguedad como se
comprueba en los papiros del anti-
guo Egipto, su mecanismo de accién
es impreciso, los estudios randomi-
zados y doble ciego arrojan respues-
tas de mejoria subjetiva del 60-80%
contra el 55% en los placebos. Obje-
tivamente (flujo, residuo..) su efecto
es irregular discretamente favorable
para algunos productos (22).

BLOQUEO ADRENERGICO a : En
la prostata hiperplasica o adenoma
asi como en su capsula quirtrgica
abundan a nivel del masculo liso del
estroma los receptores al, también
existen algunos receptores post-
sinapticos a 2. Este hecho justifica el
Incremento en el tono muscular por
el estimulo simpatico. Se ha sugerido
que el componente funcional o dina-
mico supone un 40% de la presién
de cierre total en dicha zona. De
todos es conocida la RAO (retencién
aguda de orina) inducida por agentes
simpatomiméticos como la -efedrina,
fenilpropanolamina y fenilefrina.

Desde los trabajos iniciales de
Caine y col. hace 15 afios (6), se ha
ido generalizando el uso de los a-blo-
queantes, en base a los numerosos
trabajos controlados con estudios
doble ciego. En cuanto a la mejora en
la sintomatologia Caine observa un
80% de mejorias en 200 casos trata-
dos con fenoxibenzamina ( al-a2 blo-

OBSTRUCTIVOS

Dificultad

Esfuerzo

Chorro débil

Goteo terminal

Miccién prolongada
Retencién

Miccién por rebosamiento

IRRITATIVOS

Polaquiuria

Tenesmo

Nicturia
Urgencia-incontinencia
Pequefio volumen miccional

Fig. 5: Clasicacién de los sintomas propios del prostatismo

queantes)(7). En este y otros trabajos
también se comprobaron importan-
tes mejoras en los valores flujomeétri-
cos y urodinamicos en aproximada-
mente la mitad de los casos (maximo
nivel de flujo un 50% mas alto para
el 72%, y un 100% mas alto para el
46%).

En los 1ltimos afios el uso de la
fenoxibenzamina ha disminuido por
su hipotético efecto carcinogenético
en estudios de laboratorio. Reforzan-
do el empleo de otros a-bloqueantes
como el prazosin, la indoramina y el
alfusozin, todos ellos a-1 con lo que
se consigue ademas una limitacién
en los efectos secundarios se presen-
tan en el 30% de los pacientes trata-
dos, pero ajustando las dosis solo el
10% deberan abandonarlo, por ello
se aconseja iniciar el tratamiento con
dosis bajas incrementandolas progre-
sivamente hasta conseguir el efecto
deseado evitando en lo posible los
efectos secundarios. Por tiltimo, exis-
ten nuevos abloqueantes de accién
prolongada en fase de experimenta-
cion clinica como Terazosin, doxazo-
sin y el YM-12617 que tienen la ven-
taja de precisar una unica toma al
dia, antes de acostarse evitando asi
la sensacién de mareo en ortostatis-
mo, palpitaciones etc. al tiempo que
atentan la nicturia (23).

ETIOPATOGENICO-HORMONAL
que intenta mejorar las condiciones
mecanicas disminuyendo el tamario
del adenoma. Fue John Hunter quien
sospecho a finales del siglo XVIII la
dependencia hormonal de la prostata
(16). A finales del XIX aparecen algu-
nos trabajos como los de Cabot y
White (4,43) sobre el efecto beneficio-
so de la castracion sobre la HBP y
por fin en 1941 aparecen las obser-
vaciones de Huggins que demuestran
la hormonodependencia de la prosta-
ta y sus tumores (17,18).

Agonistas LH-RH: Actuan de
manera similar a la castracién qui-
rurgica. Existen series limitadas de
pacientes tratados con agonistas que
coinciden en la demostracién objeti-
va de que disminuye el tamario pros-
tatico aproximadamente en un 30%
(tratamientos de 3 a 6 meses). Sin
embargo, solo un tercio de estos
pacientes mejoran clinica y objetiva-

mente (flujo maximo) (32). Histologi-
camente se ha demostrado una dis-
minucién del 40% en el volumen del
tejido epitelial sin afectarse el estro-
ma. Los inconvenientes son la dismi-
nucién de la libido, la impotencia y la
ginecomastia aparte de tratarse de
un tratamiento de por vida.

Acetato de Ciproterona:antian-
drogeno sintético con efectos proges-
tagenos con efecto inhibidor de la
secrecion de LH a nivel de la hipéfisis
asi como de los receptores periféricos
de la testosterona. También se ha
demostrado su efecto  en la reduc-
cion del tamafo prostatico en un
30% aproximado. Siende la mejoria
clinica y objetiva pobre, y presentan-
do como efecto secundarios la dismi-
nucuién de la libido y la impotencia
4).

Progestagenos: Numerosos pro-
gestagenos han sido puestos a prue-
ba en los 60 afios (caproato de hidro-
xiprogesterona, acetato de meges-
trol..) Inhiben la produccién de
androgenos al disminuir la secrecion
de gonadotropinas. Aparte de provo-
car una disminucién en la libido en
el 70 % la mejoria subjetiva no difie-
re de los tratamientos con placebo.

Flutamida: Es un antiandrégeno
no esteroideo que se metaboliza a un
derivado hidroxilado que tiene un
efecto competitivo con la T y la DHT
a nivel de los receptores androgéni-
cos. De esta manera, no se alteran
los niveles plasmaticos de testostero-
na ni se provoca impotencia.

En recientes estudios doble ciego
randomizados Stone y colaboradores
realizan un estudio multicentrico
(36,37), comprobando a los tres
meses de tratamiento la disminucién
del volumen prostatico en el 23% de
los casos, regresion que se acentia a
los 6 meses. El flujo maximo pasa de
9 a 10.1 y 16.1 ml./sg. respectiva-
mente. Sin embargo el 54% de los
pacientes presenta dolor en la areola
mamaria o ginecomastia y el 49%
trastornos gastrointestinales. Es una
posibilidad terapetticas que precisa
mas estudio y desarrollo.

Inhibidor de la 5-a-reductasa:
Fue en 1960 cuando en las islas del
Caribe se describe un sindrome de
pseudohermafroditismo masculino
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Hipertrofia benigna de la prostata

{HBP) Conceptos, fisiopatologia
y tratamientos recientes

hereditario con caracter autosdmico
recesivo denominado “Hipospadias
perineo-escrotal pseudo-vaginal”. Se
trataba de individuos con un carioti-
po 46-xy normal, testiculos diferen-
ciados asi como existencia de siste-
ma urogenital excretor y presencia
de genitales ambiguos con hipospa-

_ias perineal y una bolsa vaginal
cerrada. Conservaban una libido
masculina asi como la virilizacion
propia de la pubertad, sin presentar
ginecomastia siendo la prostata
fmpalpable. Los trabajos de Imperato
y Walsh (19,41), confirman que este
sindrome es debido a una deficiencia
de la enzima 5-a-reductasa. Se pensé
que la inhibicién de esta enzima pro-
duciria efectos similares impidiendo
el desarrollo prostatico sin afectar la
funcién sexual como ocurre con otro
tipo de terapias antiandrogenas.
Consiguiendo sintetizar inhibidores
de la actividad 5-a-reductasa (34).

Fig. 6a: Imagen obtenida mediante ecografia transrectal de la prostata. Se distingue con
claridad la gldéndula interna o adenoma propiamente dicho y la zona externa o prostata ver-
dadera. Ambas se delimitan por una zona lineal de cambio de ecogenicidad (Mayayo y col.).

Fig. 6b: Imagen de R.M.N. de una HEBP, determina una porcioén central de la glandula con
nédulos de hiperplasia, rodeados de un contorno de baja sefial que corresponde a la capsula
o prostata verdadera. P: prostata, B: vejiga (Pollack).
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Uno de los primeros inhibidores
encontrados el 4-MA, demostré una
gran eficacia en el tratamiento de la
HBP del perro, sin embargo se des-
carto su utilidad clinica por demos-
trar hepatotoxicidad. Recientemente
la casa Merck ha sintetizado el MK-
906 también llamado Finasteride o
Proscar, que disminuye los niveles de
DHT de una manera muy significante
en la HBP del perro (en un 90%) y
capaz de reducir su volumen en un
64%. En cuanto a los efectos en la
clinica humana, se encuentran en
fase de ensayo clinico previo a la
comercializaciéon y todavia no hay
series amplias ni perspectiva que
demuestre su eficacia, aunque es un
camino abierto para un tratamiento
sobre todo preventivo en la patogenia
de la HBP.

Inhibicién de las aromatasas:
Poco se sabe todavia sobre la posibi-
lidad de actuar reduciendo el estro-
ma mediante la reduccién en la tasa
de estrogenos. Existen algunos ensa-
yos en la literatura en series limita-
das de pacientes en que se demues-
tra una reduccion en el tamarfo pros-
tatico del 25% aprox., disminuyendo
el efecto clinico a la mitad de los
casos.

INSTRUMENTAL

Dilatacidon con balén: Técnica
sencilla que dilata la uretra prostati-
ca mediante un balén que tiene un
diametro una vez hinchado de 3 cm.
{a 4 atmoésferas). Tiene una eficacia
moderada, beneficiando a menos de
la mitad de los pacientes, produce
eyaculacién retrograda, tiene riesgo
de provocar infecciones y ademas la
mejoria es pasajera.

Crioterapia: Técnica que destruye
los tejidos proximos a la uretra pros-
tatica por congelacion, se utiliza el
nitrégeno liquido y se consiguen tem-
peraturas de hasta -160°. El incon-
veniente que tiene reside en que a
pesar de poder obtener en prostatas
seleccionadas buenos resultados en
el 50% de los casos, no son desdefia-
bles las complicaciones que obligan a
utilizar otras técnicas complementa-
rias.

Termoterapia e hipertermia:
Existen diversos estudios sobre la
aplicacion del calor sobre diversos
érganos para aliviar distintas patolo-
gias. Servadio propugna este método
en la H.P.B. (35). Hoy en dia debe-
mos distinguir la hipertermia que
consiste en la administracién del
calor por via trasrectal en varias
sesiones, no pasando de los 44° y
con un efecto meramente desconges-
tivo; de la termoterapia por la intro-
duccién endo-uretral de una sonda
portadora de un emisor de micro-
ondas, que permite alcanzar a nivel
de la prostata temperaturas de hasta



492 capaces de producir efectos his-
tologicos objetivables y obteniendo
mejores resultados en casos selec-
ciondos (65-70 arios, prostatas de
tamarfio regular sin l6bulo medio ni
esclerosis de cuello, en pacientes que
no tengan gran residuo ni sean por-
tadores habituales de sonda ure-
tral)(31).

Protesis intraprostaticas: Con
varios disefios comercializados como
la de “Fabian”, “Prostacat”, “Variospi-
re”, “Wal-Stent”, etc.. Son utiles en
pacientes cuyo mal estado general no
aconseja la cirugia. Sus principales
inconvenientes serian la formacién
de dep6sito calcareos, la posible
movilizacion de la protesis y la nece-
sidad de remocion de la misma,
hechos variables segin el modelo de
que se trate (38).

FACTORES
PREDISPONENTES

A LA ECLOSION PRECOZ
DE LA HBP.

Trastornos neurolégicos.
Diuréticos.
Parasimpaticoliticos.
Simpaticomiméticos.
Antihistaminicos.
Tratamiento hormonal.

Fig. 7: Factores desencadenantes de la
R.A.O.

QUIRURGICO

Es el tratamiento por excelencia
de la HPB, el que consigue mejoras
mas espectaculares y mas definiti-

vas, debe estar precedido de estudios
previos que aseguren su indicacion.
La mortalidad y morbilidad son tan
bajas como el 0.2 y 18% respectiva-
mente (28). Aunque hay estudios que
aumentan la mortalidad alargando el
tiempo de seguimiento a 3y 12
meses al 4 y 9% respectivamente
(12). A la cirugia abierta tradicional,
suprapubica, retroptbica o perineal,
hay que afiadir la cirugia endoscépi-
ca bien como RTU completa del tejido
adenomatoso o a través de la cervico-
tomia endoscépica. La necesidad de
reintervencion es tres veces mayor en
la RTU (reseccion transuretral), asi
como la mortalidad a largo plazo
(26). El laser tiene su indicacién en
enfermos afiosos con prostatas
pequefias y obstructivas y en reali-
dad, es una forma de cervicotomia.
Por tltimo existe un nuevo sistema
en fase de desarrollo por Wickham
que realiza la licuefaccion del tejido
prostatico, aun, con problemas técni-
cos como son la insuficiente capaci-
dad de aspiracién, y que hoy no
mejora la RTU convencional.
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Neoplasias de las glandulas salivares:
Revision clinico-morfologica
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RESUMEN

SUMMARY

Analizamos la clinica y la anatomia patolégica
de 54 casos de tumores de glindulas salivares.
Este tipo de tumores son mas frecuentes en la
glindula parétida (50%), que en la glandula sub-
magxilar (33%) o en las glandulas salivares meno-
res (11%). Un 70% de los casos fueron tumores
benignos y un 30 % malignos. El tipo histolégico
mas frecuente es el adenoma pleomorfo (52%).
Otros tumores frecuentes son el carcinoma ade-

We review 54 salivary gland tumors. These
tumors are more frequent in the parothyd gland
(50%), than in submaxillary gland (33 %) and
minor salivart gland (11%). Seventy per cent of
these neoplasms are benign and thirty per cent
are malignant. The more frequent tumors are ple-
omorphic adenomas (52%), adenoidcystic carci-
nomas (13%) and cystadenoma lymphomatosum
or Whartin’s tumor (9 %).

noquistico (13%) y el cistadenolinfoma (9%).

INTRODUCCION

La cavidad oral posee glandulas
salivares menores y mayores. Las
menores estén situadas en las muco-
sas labial, yugal y pelatina, en ntime-
ro de cuatrocientas o quinientas.
Existen tres glandulas salivares
mayores localizadas bilateralmente:
parétida, submaxilar y sublingual,
cuyas secreciones desemobocan en
la cavidad bucal mediante conductos
excretores bien diferenciados.

Las glandulas salivares son de ori-
gen ectodérmico y derivan por invagi-
nacién del epitelio de la boca. Este
origen embriolégico comun explica
una morfologia basicamente similar.
El crecimiento por invaginacion del
epitelio oral crea en todas las glan-
dulas una disposicion del sistema de
conductos en segmentos intercala-
res,. interlobulillares y conducto
excretor.
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Las glandulas salivares mayores
estan estructuradas en forma de
lobulillos compuestos por adendme-
ros terminales. Por el tejido conjunti-
vo laxo que separa los lobulillos dis-
curren vasos sanguineos y linfaticos,
fibras nerviosas y los conductos
excretores de la glandula. De acuer-
do con la morfologia y la funcién se
distinguen dos tipos de acinos: sero-
S0S ¥ mMucosos.

Los tumores originados en las
glandulas salivares son poco fre-
cuentes, comprendiendo un 2 % de
todos los tumores de cabeza y cue-
llos, con una tasa de incidencia de 2
casos por 100.000 habitantes/afio. A
pesar de su escasa frecuencia, cons-
tituyen uno de los capitulos mas
complejos de la patologia tumoral, ya
que agrupa un extenso abanico de
formas histologicas, evolucion clinica
v necesidades terapéuticas (3, 4, 14,
17, 19).

La mayoria de las neoplasias de
glandulas salivares afectan a la paro-
tida, donde los tumores benignos son
mas frecuentes que los malignos.
Segan los estudios clasicos de Ene-
roth, de los tumores benignos de
parétida el 85 % son tumores mixtos
{adenomas pleomorfos), el 10% son
cistoadenolinfomas (tumor de Whar-

tin) v el restante 5% se distribuye
entre todos los demés tipos histologi-
cos. Los tumores parotideos se pre-
sentan clinicamente como una masa
blanda o semidura, mévil, localizada
delante o debajo del pabellon auricu-
lar. Suele existir un espacio conside-
rable de tiempo entre la aparicién del
tumor y su tratamiento (figuras 1,2 y
3).

El paladar es la localizacion mas
habitual de los tumores de las glan-
dulas salivares menores, que presen-
tan en su conjunto un 10% del total
de tumores de las glandulas saliva-
res de las grandes series como la ya
mencionada de Eneroth (figura 4).

Una cuarta parte de los tumores
malignos parotideos originan parali-
sis facial. Su presencia preoperatoria
puede considerarse como un signo
de mal prondstico, puesto que suele
asociarse a los tipos histolégicos mas
desfavorables. El dolor no indica
malignidad. El crecimiento rapido
tampoco indica necesariamente una
tumoracion maligna; y al contrario,
el crecimiento lento no es sinénimo
de benignidad. Por muy claro que
sea el caracter benigno del tumor
siempre hay que tener en cuenta la
posible malignizacién de ciertos tipos
histolégicos (6, 10,16, 18, 19).



MATERIAL Y METODOS

Se han estudiado 54 pacientes con
tumores de glandulas salivares,
tanto clinica como morfologicamente.

Los casos revisados corresponden
a 31 mujeres (57 %)} y 23 hombre (43
%). La edad media de presentacién
fue de 44,5 afos para los hombres, y
de 46 afios para las mujeres. Estas
neoplasias fueron mas frecuentes en
la quinta y sexta décadas de la vida.

El material procedente de exéresis
quirtargica fue fijado en formol al 10%
e incluido en parafina. Se afectué en
todos los casos la tincion hematoxili-
na-eosina. En algunos casos se reali-
zarémn tinciones complementarias
para el estudio, con técnicas como el
tricrémico de Masson, azul-alcian,
mucicarmin y PAS. Se revisaron las
preparaciones histolégicas de todos
los casos, y el diagnostico anatomo-
patologico se basd en la clasificacién
de tumores de glandulas salivares del
Grupo de Expertos de la Organiza-
ciénn Mundial de la Salud dirigido por
Thackray y Sobin (tabla I).

Se analizaron la edad y el sexo de
los pacientes, la localizacién y el
tamarfio de las distintas variedades
histolégicas, asi como algunas pecu-
liaridades microscapicas.

RESULTADOS

Con respecto a la benignidad y
malignidad tumoral, observamos 38
casos benignos (70%) y 16 casos
malignos (30%), aprecidandose un
predominio de casos malignos en las
edades mas avanzadas. En el sexo
femenino, 23 de los tumores fueron
benignos y 8 malignos. En el sexo
masculino, 15 de los tumores extir-
pados fueron benignos y 8 malignos.

En cuanto a la localizacion de las
neoplasias, fue mas frecuente en la
glandula parétida, hallandose 27
casos en esta glandula salivar, de los
cuales 18 fueron tumores benignos y
9 tumores malignos. En segundo
orden de importancia, se observaron
18 casos de tumor de glandula sub-
maxilar, 16 de los cuales fueron
benignos y 2 malignos. En cuarto
lugar, se diagnosticaron 3 casos de
tumores de glandula sublingual, 2 de
los cuales fueron benignos y 1 malig-
no (tabla II).

El diagnéstico histopatolégico
demostré que el tumor mas frecuen-

Figura 1.- Paciente de 48 aiios con adenoma
pleomorfo de parétida derecha.

te de nuestra serie fué el adenoma
pleomorfo o tumor mixto benigno
con 28 casos (50%), siendo su locali-
zacién mas frecuente la glandula
parétida con 16 casos, seguida de la
glandula submaxilar con 10 casos y
de las glandulas salivares menores
con 2 casos. La edad de presentacion
mas habitual de este tumor fue la
cuarta decada de la vida, predomi-
nando en las mujeres. El tamafio
medio de este tipo de tumor fue de
3,8 centimetros. Respecto a las
caracteristicas histologicas estudia-
das, el componente cartilaginoso era
escaso (menos del 5% del tumor) en
el 15% de los casos, abundante (10-
50 % del tumor) en el 35% de los
casos, y fue predominante (mas del
50%) en el 20% de nuestros casos.
En un 30% de los tumores no se
hallé componente cartilaginoso, a
pesar de las maultiples secciones
efectuadas. El componente epitelial
fue predominante en un 40% de

Figura 3.- Adenoma pleomorfo de parétida
izquierda. Imagen de tomografia axial com-

puterizada con contraste.

Figura 2.- Adenoma pleomorfo de larga evo-
lucién en paciente de 75 afos de edad.

todos los tumores mixtos. En 3
casos (10 % de los tumores mixtos
benignos), se aprecié metaplasia
escamosa (figura 5y 6).

El segundo tipo histolégico, en
orden de frecuencia, fué el carcinoma
adenoquisticos con 4 casos en glan-
dulas salivares menores, 2 en glan-
dula parétida y 1 en submaxilar. En
el estudio anatomapatolégico, se
observo predominio del patrén sélido
en un 46 % de los casos, del patron
cribiforme en un 38 % y del patrén
tubular en un 16 % (figura 7).

La incidencia del resto de tipos
histologicos queda reflejada en la
tabla III (figuras 8 y 9).

DISCUSION

La clasificacién tinica de los tumo-
res de las glandulas salivares en
malignos y benignos no se utiliza en
la actualidad, ya que muchos tumo-
res benignos sufren una transforma-
cién maligna, y tumoraciones histo-
logicamente malignas nunca llegan a
metastatizar. La-dificultad funda-
mental de la clasificacion de estos
tumores radica en su histogénesis,
es decir, en saber cual es la célula
originaria del tumor. Por otro lado,
existe una gran disparidad entre la
imagen histoldgica y su comporta-
miento clinico-evolutivo.

Por su utilidad préactica se ha
impuesto la clasificacién segin tipos
histoldgicos propuesta por el grupo
de Expertos de la Organizacién Mun-
dial de la Salud (tabla I). Creemos
que es de especial interés por cuanto
el considerar esta diferenciacion his-
tolégica orienta sobre el comporta-
miento clinico, pronéstico y terapéu-
tico de estos procesos.
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1. Adenoma pleomorfo
(tumor mixto) (3, 11, 15)

Son los tumores mas frecuentes
de las glandulas salivares. El primer
caso fue descrito por Broca en 1966.
La escuela francesa hace afios deno-
miné al tumor mixto como epitelioma
modificado, queriendo indicar con
ello que atn cuando el aspecto ana-
tomopatolégico era a veces el de un
epitelioma, clinicamente se compor-
taba como un tumor benigno aunque
con posibilidades de malignizacion.
Es un tumor en el que los elementos
epiteliales se localizan en un estroma
fibroso, mucinoso, mixocondroide o
cartilaginoso. Clinicamente, se dis-
tingue entre tumores mixtos benig-
nos y malignos (figuras 1y 4).

El tumor mixto benigno, que
representa la mayoria de los casos
comprende cerca de las tres cuartas
partes de los casos de tumores paro-
tideos. Afecta las glandulas salivares
menores en un 5 a 10 % de los
pacientes con este diagnéstico histo-
logico. Se trata de neoplasias de cre-
cimiento lento, a veces aparentemen-
te estacionario, que varia de tamarfio
desde casos de pocos centimetros de
diametro a grandes masas. Son
moviles v de consistencia ligeramente
dura, aungque los tumores de situa-
cioén alta junto al trago y los que se
desarrollan por detras del lobulo de

Figura 4.- Adenoma pleomorfo de localiza-
cién palatina.

la oreja se encuentran con frecuencia
fijos.

La frecuencia de recidiva tras la
extirpacion oscila entre el 10 y el 40
% de los casos, segin diversas esta-
disticas, dependiendo del tiempo de
seguimiento y del tipo de cirugia. No
hemos observado recidivas en nues-
tros casos. El aspecto histolégico del
tumor recidivado es igual que el del
tumor primario, salvo en los casos de
malignizaciéon secundaria. Su proba-
ble origen multicéntrico no se admite
actualmente, siendo estos casos,
aparentemente multicéntricos, el
resultado de recidivas por una inter-
vencion quirargica incompleta

El tumor mixto maligno se presen-
ta en pacientes de edad méas avanza-

I. Tumores epiteliales:

IB) Tumor mucoepidermoide.
IC) Tumor de células acinosas.

il) Tumores no epiteliales.
1) Tumores no clasificados.
1IV) Lesiones afines:

IV B} Sialosis.
IV C) Oncocitosis.

IA) Adenomas: 1. Adenoma pleomorfo (tumor mixto).
2. Adenoma monomorfo:
a) Cistadenolinfoma (tumor de Whartin).
b) Adenoma oxifilico (oncocitoma).
c) Otros: adenoma tubular, alveolar, trabecular de
células basales, de células claras.

ID) Carcinomas: 1. Carcinoma adenoquistico.
2. Adenocarcinoma.
3. Carcinoma epidermoide.
4. Carcinoma indiferenciado.
5. Carcinoma en un adenoma pleomorfo (tumor
mixto maligno).

IV A) Lesion linfoepitelial benigna.

TABLA I: Clasificacién de los tumores de glandulas salivares, segin Thackray y Sobin (Orga-

nizacion Mundial de la Salud, 1979).
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da y suelen ser de mayor tamarfio. En
ocasiones, se han observado cambios
en el patrén de crecimiento de un
tumor mixto benigno de evolucion
prolongada. El diagnostico de esta
entidad, en cualquier caso, es exclu-
sivamente histoldgico al visualizar en
el estudio microscopico elementos
malignos fusiformes, escamosos o
propios de un adenocarcinoma. El
diagnostico histologico solo se realiza
si ademas de tejido maligno se
encuentran zonas con un claro
patron de adenoma pleomorfo. El
componente maligno en algunos
casos es tan aparente que hace dificil
identificar el patrén de tumor mixto
benigno previo.

En nuestros casos, la sialografia
demuestra como el tumor desplaza
los conductos salivares dando la
imagen caracteristica de “pelota en la
mano”, en la que la pelota seria el
tumor y la mano los conductos sali-
vares rechazados hacia fuera; este
signo radiolégico solo nos permite
asegurar que se trata de un tumor
intraparotideo. Las limitaciones prin-
cipales de la sialografia son que no
detecta tumores de menos de 1 cm.
de diametro, que no evidencia la
relacion del tumor intraparotideo con
el nervio facial, y que no diferencia
los tumores benignos de los malig-
nos. En la actualidad, creemos que
proporciona un elevado grado de
informaci6n la tomografia axial com-
puterizada como ha sido estudiado
por Mallagray y colaboradores.

Diversos aspectos clinicos y anato-
mopatolégicos de nuestros casos
pueden ser observados en las figuras
1y6.

2. Cistoadenolinfoma papilifero
(tumor de Whartin) (1,3)

Se conoce también por el nombre
de adenoma quistico papilar linfoma-
toso o simplemente adenolinfoma.
Este tumor, en nuestra experiencia,
es siempre benigno y generalmente
asintomdatico. Representa el 5 % de
las neoplasias epiteliales de las glan-
dulas salivales. Es méas frecuente en
pacientes de mas de 40 arios y cinco
veces mas frecuente en hombres que
€n mujeres.

Se localiza preferentemente en
glandula paroétida (cola de pardtida
sobre todo), y se manifiesta clinica-
mente como una tumoracién blanda
de crecimiento lento, que suele afec-
tar al polo posteroinferior de la glan-
dula. En nuestros casos, el tumor
siempre se ha observado encapsula-
do, siendo caracteristica su localiza-
cién retromandibular. Al corte, ofrece
una superficie de color rojo oscuro
atn cuando puede presentar un
aspecto grisaceo si predomina el



componente celular. La superficie de
corte exuda frecuentemente un liqui-
do mucoide oscuro, y a veces pueden
observarse excrecencias papilares. Al
examen microscopico, consta de ele-
mentos epiteliales y linfoides, segin
puede apreciarse en la figura 7. A
veces son bilaterales y recidivan tras
su ex€resis a causa de su multifoca-
lidad. La gammagrafia con tecnecio
99m da una imagen de nédulo
caliente con una captacion selectiva
del radionticlido por este tipo de
tumor.

3. Adenoma oxifilico
(oncocitoma) (8, 19)

Es un tumor benigno cuyo creci-
miento se efectia a expensas de los
oncocitos, que son células presentes
en los acinos y conductos intralobu-
lares de las glandulas salivares,
caracterizadas por poseer un cito-
plasma marcadamente granular y
acidéfilo y un nucleo picnoético.

Son tumores no quisticos, de con-
sistencia dura, bien delimitados,
redondeados u ovoideos, encapsula-
dos y de crecimiento lento. En la
parodtida se localizan en su porcion
mas externa. Es un tumor muy raro
que representa menos de un 0,5 %
de los tumores de glandulas saliva-
res.

4., Adenoma de células basales
(8, 19)

Representan el 2% de todos los
tumores de las glandulas salivares.
Son tumores benignos de origen
puramente epitelial, crecimiento
lento y localizaciéon mdas comun en
glandula parétida. Son méviles y de
consistencia blanda a la palpacion.
Afectan con mas frecuencia a perso-
nas por encima de los 65 anos.

5. Tumor mucoepidermoide
(5,7,9)

La primera descripciéon de este
tumor fue hecha por Stewart, Foote y
Becker en 1945. Su nombre se refie-
re a sus principales elementos cons-
tituyentes: células mucosas y celulas
epiteliales. Si predominan las células
epiteliales el tumor suele ser mas
duro, mientras que el predominio de
las células mucosecretoras contribu-
ye a la formacién de espacios quisti-
cos y, por lo tanto, el tumor es mas
grande y blando. Representan un 5%
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Glandula parétida 18 9
Glandula submaxilar | 16 2
Glandulas menores 2 4
Glandulas sublingual | 2 1

TABLA II: Distribucién de nuestros casos
segiin su localizacién y segun criterios de
benignidad-malignidad.

de todos los tumores de las glandu-
las salivares. Unas tres cuartas par-
tes de los casos son de localizacion
parotidea, y se suelen observar en el
llamado “lIébulo superficial”. Tienen
consistencia sélida o quistica, y en
algunas ocasiones pueden constituir
lesiones infiltrantes con fijaciéon del
tumor, paralisis facial y ulceracién
cutanea. En nuestros cuatro casos
no se observd que el tumor estuviera
encapsulado.

El tumor mucoepidermoide se
considera dentro del grupo de neo-
plasias malignas, distinguiéndose
carcinomas mucoepidermoides bien
diferenciados, de tipo intermedio y
pobremente diferenciados, no exis-
tiendo una separacion neta. Desde el
punto de vista histolégico hay que
establecer el diagnoéstico diferencial
con el carcinoma adenoquistico o
cilindroma. En la figura 8 puede
verse el aspecto microscopico de uno
de nuestros casos.

o
%9
TIPO HISTOLOGICO: 8<
=P
Q
Adenoma pleomorfo
(tumor mixto} ........eeo..... 28
Cistadenolinfoma
{tumor de Whartinj .......... 5
Adenoma oxifilico
(oncocitoma) ......cc.uueu...... 2
Adenoma de
células basales ................ 2
Tumor mucoepidermoide . 4
Tumor de células acinosas 1
Carcinoma adeno-quistico | 7
Adenocarcinoma.............. 2
Carcinoma epidermoide... 1
Carcinoma en un
adenoma pleomorfo ......... 2

TABLA III: Distribucion de nuestros casos
segin los diversos tipos histolégicos.

6. Tumor de células (3, 19)

Representan el 1% de todos los
tumores de las glandulas salivales.
El Ginico caso observado por nosotros
se localizé en glandula parétida.
Cuando no afecta a la paroétida tiene
preferencia por las glandulas meno-
res de la cavidad oral.

Se trata de lesiones solitarias, de 3
a 5 cm. de diametro, compactas,
duras, mal delimitadas y multinodu-
lares. Se observa mas frecuentemen-
te entre los 30 y los 40 afios, y su inci-
dencia es mayor en mujeres que en
hombres en la proporcion de 2:1. La
aparicién de esta variedad histologica
se acompana frecuentemente de dolor.

A veces la extension del tumor es
dificil de precisar por la palpacion, y
en ocasiones la neoplasia se halla
fijada a la piel, miisculo masetero o
mandibula. Desde el punto de vista
histolégico es una neoformacién de
estirpe epitelial, que crece formando
masas y nidos con predominio de
células de amplio citoplasma basofilo
con nucleos anisomorfos. Otros
nidos, menos numerosos, se hallan
formados por células de nucleo simi-
lar pero con citoplasma claro. Las
células se encuentran separadas
entre si por haces de tejido conjunti-
vo bien vascularizados.

7. Carcinoma adenoquistico
(cilindroma) (2,13)

Fue identificado por Robin en
1853 con el numbre de tumor ade-
noide heterogeneo. En 1859 Billroth
lo describidé con el nombre de cilin-
droma; este autor comprobd que
puede recidivar tras su exéresis e
incluso producir metastasis tardias.
Actualmente, el término mas utiliza-
do es el de carcinoma adenoquistico
introducido por Ewing en 1942,
incluyéndolo entre los tumores ma-
lignos.

El término cilindroma hace refe-
rencia al patrén del estroma de este
tumor, especialmente a la presencia
de mucina o cuerpos hialinos en
forma de cilindros entre los islotes
epiteliales. Es un tumor epitelial
maligno con alta tendencia a la reci-
diva. Representa el 5% de los tumo-
res de glandulas salivales segin los
estudios mas extensos, y es poco
comun en las glandulas mayores (2 %
de todos los tumores parotideos). Sin
embargo, se le considera el tumor
maligno mas frecuente de la glandula
submaxilar. Nuestro estudio, proba-
blemente debido al no muy amplio
niimero de casos, no coincide en esto
con la mayoria de las publicaciones,
ya que solo hemos observado un caso
de localizaciéon en glandulas subma-
xilar con un curso evolutivo benigno.
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Afecta a ambos sexos por igual. Se
trata de tumores de crecimiento lento
con marcada tendencia a la invasion
perineural. Una tercera parte de los
pacientes refieren dolor y paralisis
facial. La hemorragia y la ulceracion
mucosa son sintomas tipicos de los
cilindromas de paladar. Con frecuen-
cia invaden las estructuras oseas
vecinas.

Cuando el tumor se localiza en
glandulas salivales mayores, suele
aparecer Como una masa no encap-
sulada monolobular de 2 a 4 em. de
diametro.

Aunque no hay unanimidad al res-
pecto diversos autores opinan que la
agresividad del tumor depende del
patrén histologico dominante. En el

Figura 5.- Imagen microscipica de adenoma pleomofo, donde se
aprecia el predominio de componente condroide.

estudio microscopico nosotros hemos
observado predominio del patron
solido en un 46 % de los casos, del
patron cribiforme en un 38% y del
patron tubular en un 16%. Esta cla-
sificacion tiene una importancia pro-
nostica evidente demostrada por Per-
zin y Szanto, que realizaron dos
estudios evolutivos de los pacientes
con carcinoma adenoquistico, con-
cluyendo que las formas tubulares
presentan un mejor pronostico, y el
patron solido se corresponde con un
peor pronéstico, teniendo el patron
cribiforme un pronéstico intermedio
entre los anteriores.

El tratamiento ha de ser quirtirgico
y radical, tanto en su presentacion
inicial como en su recidiva. Las fre-
cuentes localizaciones del tumor en
glandulas salivares menores, que no
se corresponden con unidades anato-
mo-quirirgicas, obligan muchas veces
a realizar amplias exéresis en bloque.

Por lo tanto, el pronéstico del car-
cinoma adenoquistico es grave por

Figura 7.- Cistadenolinfoma papilifero o tumor de Whartin. Detalle
de un centro germinative muy vascularizado donde tendria lugar
una hipercaptacién de Tc 99m, lo cual se utiliza para el diagnésti-
co de este tipo de tumores,
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su capacidad de metastatizar y de
invadir estructuras adyacentes. En
las figuras 9 y 10, puede observarse
el patron caracteristico de este tumor
salival y el aspecto de un ganglio lin-
fatico laterocervical metastasico.

El sintoma mas habitual en nues-
tros casos fue el dolor y, en uno de
los casos mas evolucionados se
observaron metastasis pulmonares
multiples. Empleamos la radioterapia
y la quimioterapia asociadas a la
cirugia en los casos de recidivas y
metastasis tumorales, o independien-
temente como terapéulicas paliativas
en los casos de recidivas no quirargi-
cas, porque prolongan la superviven-
cia y mejoran la calidad de vida del
enfermo. La diseccion celuloganglio-
nar cervical radical o funcional cree-
mos que debe efectuarse de forma
sistematica, y no reservarse a aque-
llos casos en los que existe evidencia
clinica de enfermedad ganglionar
metaslasica o cuando el tumor en su
crecimiento local alcanza dicha zona.

Figura 6.- Adenoma pleomorfo con componente de queratinizacién
en forma de globos corneos.

Figura 8.- Tumor mucoepidermoide. Observense tres nédulos tumo-
rales infiltrando la pared, lo cual demuestra su agresividad.,




8. Adenocarcinoma (13, 19)

Se emplea este término de forma
genérica para denominar aquellos
tumores malignos glandulares que
no han podido ser identificados como
tumor de células acinosas, carcino-
ma adenoquistico o tumor mucoepi-
dermoide. Existen variedades histolo-
gicas de tipo sélido. trabecular o
mucosecretor, caracterizandose esta
ullima por la aparicion de células en
anillo de sello. Constituyen el 15% de
los tumores de glandulas salivales, y
el 3% de los tumores parotideos. Los
tumores varian entre 3 y 5 cm. de
diametro y tienen una consistencia
dura o firme, con un cierto grado de
fijacion a las estructuras subyacen-

-
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e

tes. Los adenocarcinomas de alto
grado de malignidad metastatizan en
los ganglios regionales y a distancia
en huesos y pulmon.

9. Carcinoma epidermoide (12)

Es un tumor poco frecuente a
nivel de las glandulas salivales.
Representan aproximadamente el 5%
de todos los tumores de glandulas
salivales y un 2% de todos los tumo-
res parotideos. En la glandula sub-
maxilar representa un 10% de las
neoplasias.

Son tumores no desplazables, fijos
a la piel y a las estructuras vecinas.
En caso de localizarse en parotida,
determinan con frecuencia paralisis
facial. Su pronoéstico es malo por la
elevada incidencia de metastasis.

10. Carcinoma indiferenciado
(3, 13, 14, 19)

Es una variante histologica con un
alto grado de malignidad. Representa

menos del 1% de las neoplasias
parotideas y el 2% de todos los tumo-
res de glandulas salivares mayores.
Suele observarse con mayor frecuen-
cia a partir de los 50 anos de edad.
Muestra caracleristicas inflitrativas y
con frecuencia origina paralisis
facial. Histologicamente presenta un
patron trabacular o solido. Conlleva
una alta inicidencia de recidivas y
metastasis.

CONCLUSIONES:

1. La glandula salival mas afecta-
da por procesos neoplasicos es la
parotida.

2. Los tumores benignos son tres
veces mas frecuentes que los malig-
nos.

3. El tipo histologico mas [recuen-
Le es el adenoma pleomorfo.

4. Dentro de los tumores malignos
el mas frecuente es el carcinoma
adenoquistico.

Figura 9.- Carcinoma adenoquistico con un claro patrén cribiforme.

Figura 10.- Imagen metastasica de carcinoma adenoquistico en el
seno de un ganglio linfatico laterocervical.
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RESUMEN

SUMMARY

con la bibliografia més reciente.

El neurinoma de VIII® par se manifiesta de
forma precoz con sintomatologia O.R.L. En el tra-
bajo intentamos definir los sintomas y signos que
nos permiten sospechar el proceso y que nos
obliga a desarrollar un estudio de despistaje. Pro-
ponemos un estudio sistematizado de acuerdo

bibliography.

The acustic neuroma becomes apparent early
whith E.N.T. symptomalogy. In this work, we try
to define the symptoms and signos that allow us
to suspect the process and which force us to
develop a screening study. We propose a syste-
matized study according with the most recent

INTRODUCCION

Al realizar una revisién sobre los
pacientes diagnosticados de Neurino-
ma del VIII? Par, por el Servicio de
Neurocirugia, en los ultimos ocho
afnos, pudimos comprobar como
invariablemente presentaban sinto-
matologia ORL, en algunos casos
mucho antes del diagnéstico definiti-
vo. El diagnéstico del proceso fue
debido en gran parte a la aparicion
de sintomas mas llamativos, para el
paciente y para el médico, que indu-
jeron a un estudio mas detallado.

Ante esta realidad y teniendo en
cuenta que las posibilidades de com-
plicacién tras la cirugia estan en

* TTE. SAN (MED)
© ** CAP SAN (MED)
*** CTE SAN (MED)
Servicio de O.R.L. Hospital del Aire.
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relacion con el tamartio del tumor,
nos planteamos definir los criterios
clinicos que nos induzcan a poner en
practica el despistaje del Neurinoma
del Acustico (NA), asi como determi-
nar una estrategia de estudio racio-
nal, precisa, concreta y secuencial.
Para ello, revisamos la literatura mas
inmediata sobre el tema, donde se
presentan estudios realizados sobre
series mas amplias de pacientes.

SEMIOLOGIA DEL NEURINOMA
DEL ACUSTICO

A.- HISTORIA CLINICA

Los diferentes autores resaltan la
necesidad del diagnostico del NA en
su fase otoldgica (sintomas audioves-
tibulares), que se manifiesta como
un conjunto de sintomas o como un

sintoma aislado, muchas veces bana-
les o desapercibidos por el pacientes
por no considerarlos preocupantes.
- El primer sintomas suele ser:
- Hipoacusia unilateral (13-53 %)
1,2
- Actfeno sélo (17%) 1
- Hipoacusia y actfeno (5%) 1
- Pérdida brusca de audicidén
(10%) 1
- Pérdida bilateral (4%) 1
-Vertigo (7,5%) Desequilibro
(0.8%) 1
- Cefalea (7,5%) 1
- Neuralgia del VIII? Par (1%) 1
- Dolor en la regiéon mastoidea
(53%) 3

El intervalo entre la aparicion del
primer sintoma y el diagnéstico, aun-
que variable, suele ser de cinco afios.

Entre los sintomas que indujeron
al estudio en profundidad estaban:



- Hipoacusia (98%) -

- Vértigo (67%)

- Algan sintoma neurologico. pato-
logia del V? Par, atexia o diadia-
cocinesia. (32%) 3

Estos hallazgos nos llevan a sos-
pechar la presencia del NA en los
casos de enfrentarnos a:

1.- Hipoacusia unilateral progresi-

va.

2.- Actfenos persistentes.

3.- Sordera subita.

4.- Sindrome de Meniére.

5.- Paralisis facial o neuralgias del

Ve Par.
6.- Cefalea continua.

B.-EXPLORACION CLINICA.

Los estudios audiométricos tam-
bién son significativos y orientan a la
sospecha del proceso. En la Audio-
metria tonal, un alto porcentaje pre-
sentan una hipoacusia de percepcién
unilateral, con pérdida media de 50
db, sin relacion con el estadio del
tumor, y un 21% hipoacusia bilate-
ral, 1, teniendo como caracteristicas
que se afectan las frecuencias altas o
todo el espectro.4,5.

La Audiometria tonal no se consi-
dera diagnoéstica, y la supraliminal
ha sido sustituida por el Reflejo
‘Estapedial y el estudio electrofisiol-
gico.6,7.

En el reflejo estapedial nos pode-
mos encontrar una falta de respues-
ta para todas las frecuencias, una
respuesta parcial o respuestas asi-
meétrica (diferencia de 15 db entre
ambos oidos) (69%), 2, o la fatiga del
reflejo decay. Entre un 34-95% de los
pacientes tenian alguna alteracién
del reflejo. 1,3.

En las pruebas vestibulares debe-
mos incluir las pruebas caléricas ,
rotacionales y la electronistagmogra-
fia. Aparecen anormalidades entre
un 86-95% de los casos 1,2,3, con
un claro déficit de la respuesta,
representado por hipoactivida unila-
teral o reflejos ausentes, particular-
mente en pacientes con clinica nor-
mal o casi normal.

De ello deducimos que debemos
sospechar la presencia del NA en
caso de encontrar:

1.- Hipoacusia unilateral percepti-

va y progresiva.

2.- Reflejo estapedial ausente o

asimeétrico.

AUDIOMETRIA TONAL

HIPQACUSIA DE PERCEPCION UNILATERAL O BILATERAL QUE AFECTA MAS FRECUENTEMEN-
TE A LAS FRECUENCIAS ALTAS O A TODO EL ESPECTRO.
(Todas las imdagenes corresponden a un mismo paciente diagnosticado de Neurinoma de

Aciistico derecho).

3.- Hipoactividad caldrica o ausen-
cia de reflejos unilateral. 8.

C.- METODOS
ELECTROFISIOLOGICOS.

En el escalén de métodos electrofi-
siolégicos contamos con los Potencia-
les Evocados (B.E.R.A.) y la Electro-
cocleografia transtimpanica. Esta

altima ha sido hoy dia desbancada
por los BERA por comodidad de apli-
cacién y economia.

Con el test electrofisiologicos se
obtienen resultados objetivos en el
que se evaliia los elementos senso-
riales y neuronales de las vias del
sistema auditivo, complementando
los sistemas audiométricos clasicos.
Necesitan de una técnica perfecta y
una interpretacion precisa.

POTENCIALES EVOCADOS (B.E.R.A.)
SE APRECIA ALARGAMIENTO PATOLOGICO DEL INTERVALO V1-V5.

En el oido derecho (curva inferiar) se aprecia un retardoe de la onda V5 (V1-V5= 5.98) siempre
comparando con el oido contralateral (curva izquierda)(V1-V5-4.30).
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La alteracién mas frecuente, por lo

" que la destacamos, es el aumento del

intervalo V1-V5, teniendo en cuenta
gque siempre es necesaria para una
correcta interpretacion la compara-

cién interaural.2,3.

D.-ESTUDIO
NEURORRADIOLOGICO.

Es el método final de estudio.
Consta fundamentalmente del estu-
dio radiolégico convencional de
C.AlL, la Tomografia Axial Compute-
rizada (TC) y la Resonancia Magnéti-
ca (RM). Aunque la TC esta siendo
reemplazado por la RM, hoy la TC
estd mas disponible y atin es menos
costosa.

Para los tumores intracaniculares
la RM, con gradolinio como medio de
constraste, es la técnica de eleccion y

RESONANCIA MAGNETICA CON CONTRASTE
SE CONSTATA TUMORACION DENSA EN C.A.L
DERECHO.

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTERIZADA CON CONTRASTE, SE OBSERVA TUMORACION DENSA
EN C.A.I. DERECHO.

evita la alta morbilidad de la TC con
cisternografia aérea, no expone a la
radiacién ionizante o a la punciéon
lumbar. 9.

Desde el punto de vista quirargico,
la RM produce mejores imagenes que
la TC, particularmente en la visuali-
zacion de la fase tejido sano-tumor y
permite valorar de forma mas precisa
las dificultades técnicas durante la
intervencion.

CONCLUSIONES

El diagnoéstico del tumor en esta-
dios iniciales (precoces) exige iniciar
las investigaciones con minimas
anormalidades de la clinica o de las
pruebas audiovestibulares, que
podriamos definir en:

1.- Hipoacusia unilateral progresi-

va y perceptiva.

2.- Cofosis suibitas o total.

3.- Reflejo estapedial ausente.

4.,- Actifeno continuo unilateral.

5.- Sindrome en Maniére.

6.- Hipoactividad caldrica.

7.- Paralisis-neuralgia del V*-VII®
pares.

8.- Cefalea continua.

Todo ello nos debe hacer entrar en
un segundo escalén diagnostico pre-
sidido por los BERA que permite
valorar un amplio ntimero de pacien-
tes rapidamente y con costes mini-
mos.

Ante la anormalidad de los BERA,
pasariamos al tercer escalon diag-
nostico donde incluimos las técnicas
neurorradiolégicas (TC y/o RM)

En esquema:

1.- Sospecha clinica y/o audioves-
tibular (Audiometria tonos puros,
Reflejo Estapedial, Radiologia simple)

2.- BERA.

3.- Neurorradiologia (TC, RM).
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RESUMEN

SUMMARY

Realizamos una revisién de la Miastenia Gravis
(MG) desde el punto de vista de la Anestesiologia,
Reanimacion y Terapetitica del Dolor.

Consideramos que su actualizacién es impor-
tante al ser una enfermedad poco frecuente, y
ademas porque impone importantes modificacio-
nes en el manejo anestésico y en los ciudadanos
postquirirgicos de Reanimacién, obligando a los
anestesi6élogos a revisiones periodicas por los
constantes avances farmacoldgicos.

Hemos dividido el trabajo en dos partes, la pri-
mera de las cuales trata sobre la etiopatogenia,
fisiologia, inmunologia, clinica, diagnéstico y tra-
tamiento actuales de la MG, asi como de la eva-
luacién y preparacién preanestésica de estos
pacientes.

En la segunda parte actualizamos el manejo
anestésico y de Reanimacién de los enfermos

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

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

We have divided this review in two parts. The
first one is studyng about the phisiopathology,
clinical aspects, diagnosis procedures, currents
ways of treatment and preanesthetic evaluations
of these patients. In the second one, we shall
review the current anesthetic and intensive care
management of the surgical patients with myast-
henia gravis, and the implications on the treat-
ment of postoperative pain.

afectos de MG.

INTRODUCCION

La Miastenia Gravis (MG) es una
enfermedad relativamente poco fre-
cuente y que tiene especial interés
para el anestesidlogo por las dificul-
tades que impone en el manejo de
ciertos farmacos de uso rutinario
durante la anestesia, los relajantes
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** CMTE. San. (Med). Ser. Neurologia. HMC
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musculares, asi como la posibilidad,
que siempre hemos de tener presen-
te, de necesidad de ventilacién posto-
peratoria en la reanimacién.

A estas circunstancias podemos
ahadir la posible coexistencia con
otras enfermedades de caracter
autoinmune, el tratamiento propio de
esta patologia y sus consucuen-
ciasm, y la especial sensibilidad de
estos enfermos a determinados far-
macos, como veremos mas adelante.

CONCEPTO E INCIDENCIA

Se puede definir a la MG como
una enfermedad de la transmisién

neuromuscular de caracter cronico y
de base inmunopatogénica, caracte-
rizada clinicamente porfatigabilidad y
debilidad de la musculatura estriada
voluntaria que mejora tras el reposo.

La incidencia varia segan autores,
0,4-5/100.000 para unos (21}, con
un prevalencia de 1/20.000-30.000,
con una incidencia de 2-5 casos por
milléon y afio {10), para otros; y a
nivel nacional se postula una inci-
dencia de 1/10.000-50.000 (35).

El proceso puede presentarse a
cualquier edad, pero con variacién
segiin edad y sexo, de tal forma que
hay una mayor incidencia en muje-
res en la tercera década, y en hom-
bres en la quinta (16,28).
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El inicio es lento y dificil sefialar
su punto de comienzo, y cualquier
misculo o grupo muscular puede
verse afectado, destacando periodos
de recaida y de remision. El inicio
mas frecuente es la afectacién ocu-
lar, que si se estabiliza durante dos o
tres afios, la progresion es rara.

FISIOPATOLOGIA Y ASPECTOS
INMUNES

El trastorno fundamental de esta
enfermedad es un descenso del 70-
90% del namero de receptores para
la acetilcolina en la placa terminal de
las uniones neuromusculares afecta-
das, (1, 12} causando un descenso
del margen de seguridad de la trans-
‘misi6én neuromuscular, de tal forma
que presentan una marcada sensibi-
lidad a cualquier circunstancia que
afecte a esta transmision (10).

La fatigabilidad muscular de la
MG viene causada por esta altera-
cién de los receptores de la acetilcoli-
na de las placas neuromusculares,
donde ademas de la perdida ya cita-
da, se observa una alteracién morfo-
logica y funcional de estos receptores
(35), vy esto es consecuencia de la
accién de los anticuerpos producidos
por el propio paciente, siendo esta
alteracién autoinmune la causa de la
enfermedad, pero sin aclarar todavia
la razén ultima de esta enfermedad
(35).

Los anticuerpos conira los recep-
tores de la acetilcolina son IgG, pro-
duciendo efectos conocidos parcial-
mente por estudios a través de
modelos experimentales (19,36).
Estos anticuerpos van dirigidos con-
tra la subunidad alfa, aunque no a
los puntos de reconocimiento de la
acetilcolina (22). La unién puede ser:
a) Intermolecular, un mismo anti-
cuerpo se liga a dos subunidades
alfa de distintos receptores, y b)
Intramolecular, donde al anticuerpo
se liga a dos subunidades alfa del
mismo receptor, produciendo un blo-
queo curare-like, siendo este meca-
nismo menos importante que al ante-
rior; el estado funcional anticuerpos
es aparentemente similar a los nor-
males, pero existen evidencias de que
las corrientes miniatura de los
potenciales de placa son mas peque-
fios de los normal, un quanta abre
sblo 600 canales, en lugar de 1.500
(22).
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Figura 1. Unién neuromuscular normal

Los anticuerpos se detectan hasta
en un 90% de pacientes efectos de
MG, y su titulacién no guarda corre-
lacion con el grado de severidad de la
enfermedad (20).

La aparicién de estos anticuerpos
contra los receptores interfiere en un
primer momento la transmision neu-
romuscular, y tras la activacién del
sistema del complemento y de los
lisosomas, se provoca la destruccion
de la placa motora receptora del
musculo esquelético (26), con una
degeneracion de los pliegues de esta
unién, y uniones inmaduras con
regiones postsinapticas mal diferen-
ciadas. Asi mismo algunos receptores
unidos a anticuerpos son destruidos
por la célula muscular en un intento
reparador (modulacién antigénica)
mediante un proceso de endocitosis
(35). La vida media de un receptor de
acetilcolina es de 48-72 h, pero si

-estd bloqueado, su vida media se

acorta pasando a ser menor de 18
horas, provocando un deterioro pro-
gresivo de la placa motora, pues la
rapida destruccion de los receptores
hace que no se disponga de tiempo
suficiente para que se regeneren (26).

En la MG, como en otras enferme-
dades autoinmunes (35), hay una
depresion de la funcién de las células
T supresoras conduciendo a una
liberacién de las células B para pro-
ducir los autoanticuerpos humorales
(tipo inmunoglobulina IgG) ante anti-

genos estructurales de diversos orga-
nos, y en este caso los receptores
para la acetilcolina.

El timo de los pacientes con MG,
se sabe puede desempefiar un papel
importante en el trastorno de la
inmunoregulacién (35) y asi se
encuentran trastornos de esta glan-
dula en el 75% de los pacientes afec-
tos de MG, de los cuales el 85% pre-
senta hiperplasia de los centros ger-
minales y proliferacion de las células
B, y el 15% timoma, un tumor inva-
sivo frecuente en el timo; sin embar-
go, solo el 30% de los pacientes con
timoma tienen una MG sintomaética
(10).

Se especula con la posibilidad de
la lesion de células mioides del timo
por estimulo aiin no identificados, y
que provocaria un fallo del mecanis-
mo supresor de los linfocitos T antes
mencionado, y un aumento incontro-
lado de los anticuerpos contra el
receptor para la acetilcolina 26).

Se barajan otros elementos que
podrian influir en la MG, ciertos anti-
cuerpos antiidiotipicos (9), un factor
termolabil y no IgG (17) y en factor
quimiotactico que atrae al timo a los
globulos blancos que forman estos
anticuerpos (2).

La MG es pues el resultado de un
trastorno de la trasmision neuro-
muscular debido, en muchas unio-
nes, a la reduccion de los receptores
para la acetilcolina disponibles, ya




sea por un bloqueo de estos recepto-
res por anticuerpos, y/o un deterioro
de estos receptores, produciendose
una destruccion progresiva de la
placa motora a medida que va pro-
gresando la enfermedad (26).

CLINICA

La clinica consitituye el primer
indicio valido para el diagnéstico de
la MG, presentando los enfermos
como elemento més destacado una
debilidad de la musculatura esquelé-
tica que empeora con el ejercicio y
mejora con el reposo (35).

Los musculos de los pares cranea-
les suelen ser los primeros en ser
afectados, destacando la presencia
de ptosis uni o bilateral, diplopia
(oftalmologia), desfagia, afectacion
facial, de musculos masticadores,
disfonia e incapacidad para sostener
la cabeza, pudiendo estar comprome-
tida la musculatura respiratoria.

La musculatura proximal de los
miembros, sobre todo de los miem-
bros superiores, sigue el esquema
desarrollado por Simpson (32), que
analiza la distribucién de los sinto-
mas a lo largo de la progresion de la
enfermedad.

Los sintomas empeoran por las
tardes y suelen llegar a desaparecer
al levantarse por la manana, o tras el
reposo prolongado. El ejercicio repe-
titivo de un musculo afecto rapida-
mente desencadena progresiva debi-
lidad.

Los musculos afectos suelen con-
servar el trofismo, y s6lo un minimo
grado de atrofia muscular es admisi-
ble en casos muy severos y de muy
larga evolucién. Los reflejos muscu-
lares suelen estar presentes y las
sensibilidades deben ser normales en
todas sus formas. Las pupilas mues-
tran una buena reacciéon a la luz y la
acomodacién y se pueden apreciar
alteraciones de la musculatura intes-
tinal y del ECG.

A fin de un mejor manejo clinico y
terapéutico de los enfermos se han
propuesto diversos clasificaciones,
que permiten estructurar los diversos
grados de la enfermedad. Una de las
mas utilizadas en la Osserman y Gen-
kins (28), y adaptada por Eisenkraft y
Neusteuin (10}, que divide las mani-
festaciones clinicas en cuatro grupos:

I.- Ocular: afecta solamente los
miusculos oculares. Leve con ptosis y
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Figura 2. Union neuromuscular en la Miastenia Gravis.

diplopia. Los estudios electrofisiologi-
cos de otros musculos son negativos
para la MG.

IA.- Ocular: los misculos periféri-
cos no muestran sintomatologia,
pero si una electrofisiologia positiva
para la MG.

II.- Generalizada.

IIA.- Leve: inicio lento, normal-
mente con afectacién ocular, con
extension respiratoria. Presentan
una buena respuesta al tratamiento,
y una baja mortalidad.

IIB.- Moderada: semejante al
grupo IIA, pero con mayor intensi-
dad, y con afectacion mas severa de
los musculos esqueléticos y bulba-
res. Presentan disfagia, disartria y
dificultades para la masticacién. No
hay afectacién respiratoria, pero tie-
nen una actividad fisica limitada.
Hay una peor respuesta al trata-
miento que el grupo IIA.

IIL.- Aguda Fulminante: rapido ini-
cio de la debilidad bulbar y esquéleti-
ca, con afectacién respiratoria. La
progresion es normalmente de seis
meses, con una pobre respuesta al
tratamiento, y con limitacion de las
actividades normales del enfermo. Se
detecta una baja mortalidad.

IV.- Tardia Severa: este tipo de MG
se desarrolla al menos dos afios des-
pués del inicio de los sintomas de los
grupos I o II. La progresion puede ser
lenta o rapida, pero hay mucha afec-
tacion. La respuesta al tratamiento
es mala y presenan una evoluciéon y
un pronoéstico malo.

Siguiendo el esquema de Mora et
al. (26) se puede Clasificar a la MG de

acuerdo con la presencia o no de
timoma segin ciertos autores (18,28):

* MG con Timoma: no tiene rela-
cion con €l sexo ni con el antigeno
HLA. El titulo de anticuerpos contra
los receptores de acetilcolina es rela-
tivamente alto, y los anticuerpos en
los misculos estriados estan presen-
tes en el 84%. La incidencia de otros
autoanticuerpos organo-especifico es
baja.

* MG sin Timoma:

a) Predominio en mujeres, por
debajo de las cuarenta anos, y esta
asociada con aumentos de HLA-Al,
B8 y Drw3. El titulo de anticuerpos
contra los receptores es intermedio, y
en un 5% aparecen anticuerpos en el
musculo estriado.

La incidencia de autoanticuerpos
organo-especificos es relativamente
alta.

b} Predominio en varones mayores
de 40 afios, y hay un aumento de
HLA-A3, B7 y/o Drw2. El titulo de
anticuerpos contra receptores de la
acetilcolina es muy bajo, mientras
que el musculo estriado hay un 47%
de anticuerpos y el porcentaje de
otros autoanticuerpos organo-especi-
ficos es relativamente alto,

EMERGENCIAS MIASTENICAS

Nos referimos a las crisis que se
pueden presentar en estos enfermos
(10); y son:

* Crisis Miasténicas..

En casos no tratados, la aparicion
de este cuerpo puede representar su
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inicio. En casos bajo tratamiento, se
manifiesta como un incremento gra-
dual de la debilidad, y quizas, la
afectacion de musculos hasta enton-
ces intactos. Puede ser debido a
infradosificacidon del tratamiento o
bien a que no se sigue adecuada-
mente.

" *Crisis Colinérgicas.-

Son raras y suelen ser debidas a
una sobredosificacién de los farma-
cos base del tratamiento médico de
la MG, los anticolinesterasicos. Los
sintomas incluyen salivacién, sudo-
racion, calambres abdominales, cri-
sis urinarias, fasciculaciones y debi-
lidad. El tratamiento se base en
soporte respiratorio, si procede, far-
macos antimuscarinicos (atropina) y
suspender toda terapia hasta que se
resuelva el cuadro.

El diagnostico diferencial entre
ambas crisis se puede realizar con el
test del Tensilon, 2-10 mg e edrofo-
nio causa una mejoria si es una cri-
sis miastenica, pero hay una exacer-
bacién, o no mejoria, si es colinérgi-
ca. La clinica es asimismo determi-
nante en la deferenicacion (26), y se
puede hacer de una forma rapida
(10) examinando las pupilas, que
estan midriaticas en la crisis miaste-
nica, y miéticas en la colinérgica.

* Crisis de Desensibilizacion.-

Se ha descrito un tercer tipo de
crisis (13), muy infrecuente, que esta
asociada con la ineficacia de la medi-
cacion anticolinesterasica, por una
desensibilizacion de la placa termi-
nal.

En la actualidad, no se efectua
una diferenciacion entre las crisis,
sino que ante un enfermo que pre-
sente debilidad severa y aguda, se
produce a suspender toda medica-
cién anticolinesterasica, y se efectia
plasmaféresis {ver mas adelante), y
otras medidas de mantenimiento
vitales, si fuera necesario.

ENFERMEDADES ASOCIADAS
(Tabla n? 1)

Los pacientes afectados de MG tie-
nen una incidencia mas elevada de
ciertas enfermedades, esencialmente
todas de raiz autoinmune, y que pue-
den llegar a tener una gran impor-
tancia, sobre todo en el manejo anes-
tésico de estos enfermos.

Se ha descrito (21) una asociacion
con afectaciones del tiroides (hiperti-
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roidismo, hipotiroidismo), artritis
reumatoide, lupus eritematoso sisté-
mico, anemia hemolitica, anemia
perniciosa, aplasia de la serie roja,
purpura trombocitopénica idiopatica,
vitiligo, pémfigo, esclerosis miltiples,
sarcoidosis, colitis ulcerosa y leuce-
mia y linfomas. Posteriormente vere-
mos sus implicaciones en la Valora-
cién y Preparacion Preoperatoria.

DIAGNOSTICO

Se basa esencialmente en los
siguientes elementos:

* Clinica: las caracteristicas de la
historia clinica y los hallazgos fisicos
son la base de la sospecha que esta-
mos ante una posible MG, pero,
incluso en los casos mas floridos
debemos acudir a pruebas que obje-
tivamente valoren la funcién neuro-
muscular (2), a fin de confirmar
nuestras sospechas.

* Estudios Farmacologicos: se
basan en la administraciéon de deter-
minados farmacos que inciden en la
funcién neuromuscular y valorar la
respuesta del paciente.

= Test del Tensilén (21,26,35), es
el mas comuin. Las ampollas con 10
mg de farmaco, se administra por via
intravenosa inicialmente 2 mg, segui-
dos de los ocho restantes si no se
observase respuesta a los 60 segun-
dos. Esta sustancia, el cloruro de
edrofonio, es un inhibidor de la ace-
tilcolinesterasa, que actia en pocos
segundos, y cuyo efecto permanece
unos minutos, apareciendo una
mejoria de los sintomas.

= Test de Prostigmina (Neostigmi-
na) (35): este agente es asi mismo un
anticolinesterasico, y puede usarse
cuando la respuesta al anterior test
ha sido demasiado corta.

Se administra intramuscularmen-
te (0,4 mg/kg) y el efecto puede
durar hasta cutro horas. Al igual que
en el test anterior, la atropinizacion
previa puede evitar la aparicion de
efectos muscarinicos.

= Test del Curare (21,26,35): la
alta sensibilidad a los agentes curari-
zantes de estos enfermos, y el empe-
oramiento de la sintomatologia se
han utilizado como métodos diagnos-
ticos, pero pueden resultar peligro-
sos, v se deben efectuar con la pre-
sencia de un anestesidlogo, y con
técnica Loco-Regional.

* Estudios Electroneurofisiologicos
(10,21,26,35): estos métodos se
basan en el trastorno de la trasmi-
sién neuromuscular, caracteristico
de 1la MG.

= Estimulacion Repetitiva, por los
menos de tres muisculos {dos en el
miembro inferior y uno facial), siendo
el resultado positivo cuando aparece

un decremento del potencial evocado
motor al estimulo supramaximal.

= Electromiografia con fibra tnica:
analiza los potenciales de accion de
dos fibras musculares contiguas per-
tenecientes a la misma unidad moto-
ra.

= Otro procedimiento consiste en
realizar estudios con microelectrodos
in vitro de una tnica placa motora.

Todas estas técnicas requieren
una experiencia importante, son
laboriosas, exigen de una sofisticada
tecnologia y a menudo son molestas
para el paciente, por lo que la utiliza-
cién racional de las mismas parece
obligada (35).

* Estudios Inmunoloégicos (10, 21,
26, 35): la determinacién y cuantifi-
cacién de los anticuerposd es el
método mas perfecto para el diagnos-
tico, y cuya utilidad ha sido repetida-
mente confirmada.

* Otros Estudios: entre los que se
incluye la tomografia computorizada,
para detectar masas mediastinicas,
determinaciéon de anticuerpos anti-
musculo estriado, y test oculares.

TRATAMIENTO

Para el tratamiento disponemos en
la actualidad de diversos farmacos y
métodos, que se deben conjugar y
complementar a fin de lograr un con-
trol adecuado de las manifestaciones
de esta enfermedad.

* [INHIBIDORES DE LA ACETIL-
COLINESTERASA: representan la
terapia de inicio mas comun{10),
prolongan la accién de la acetilcolina
en la placa neuromuscular, con efec-
to nicotinico directo (10). Existen tres
compuestos cuyas dosis, via de
administracién y duracién de efectos
se detallan en la Tabla n%2 (35). La
mejoria de los sintomas se obtienen
aproximadamente una hora después
de la dosis, pero la eficacia del trata-
miento y la duracién de la mejoria
depende de la droga y de las caracte-
risticas del enfermo. Los anticolines-
terasicos solamente deben usarse
cuando resulta evidente una mejoria
clinica de los sintomas con cada
dosis de medicacién (35), y la priori-
dad mas importante es conseguir la
maxima fuerza de los musculos res-
piratorios y orofaringeos (26).

La sobredosis de anticolinesterasi-
cos puede dar lugar a la aparicion de
efectos muscarinicos de la acetilcoli-
na, que se manifiesta por colico, dia-
rrea, miosis, lacrimaciéon y saliva-
cién. No se usa de forma rutinaria la
atropina, que se€ reserva para casos
muy severos(10).

* CORTICOIDES: se empezaron a
utilizar por sus efectos inmunosu-
presores, pero también tiene efectos



en la transmisién neuromuscular, e
incluso poseen acciones antagénicas,
que explican las respuestas negati-
vas en las fases iniciales del trata-
miento (35).

La dosis de corticoides no depende
de la severidad inicial de la MG. Se
usa una dosis maxima de 60-100
mg/dia de metilprednisolona a dias
alternos durante 3-6 meses, redu-
ciéndose después el tratamiento
hasta llegar a la dosis de manteni-
miento que suele ser de 15 a 50 mg a
dias alternos (26).

En ocasiones, al comenzar el tra-
tamiento puede producirse un empe-
oramiento transitorio de la sintoma-
tologia, que parece més intenso
cuando existe un tratamiento asocia-
do de anticolinesterasicos. Los ries-
gos de altas dosis de corticoides
imponen un control estricto de estos
enfermos. Pueden ser ttiles en dos
situaciones concretas: la MG fulmi-
nante y en las formas tardias graves
(26).

* INMUNOSUPRESORES: se usan
para suprimir la respuesta inmune
(10). Los mas conocidos son la aza-
tioprina, ciclofosfamida y el metotre-
xate {11,27). Los efectos colaterales
de estos farmacos limitan su admi-
nistracioén prolongada (11) en esta
entidad e incluyen: depresion de la
médula osea, irritacidn gastrointesti-
nal. La azatioprina {1-2/mg/kg/d)
produce una mejoria clinica y una
reduccion de los titulos de anticuer-
pos (27). La ciclofosfamida, que
puede producir cistitis hemorragica,
a dosis de 1-2 mg/d ha sido usada
con efectividad (10)

* PLASMAFERESIS:elimina los
anticuerpos contra los receptores de
la acetilcolina, permitiendo una
nueva sintesis del receptor en la
unién neuromoscular. La mejoria cli-
nica tras la plasmaferesis, algunas
ocasjones, es inmediata, sugiriendo
la presencia de anticuerpos bloquea-
dores (26).

Esta técnica no esta exenta de
riesgo, y asi se pueden detectar alte-
raciones del sistema cardiovascular y
susceptibilidad aumentada a la
infeccién (26), pueden aparecer tras-
tornos de la coagulacién, que produ-
ce y puede conducir a un mayor ries-
go de sangrado pre y postoperatorio
(30). Hemos de tener presente que
esta técnica también produce un
descenso de los niveles en el plasma
de pseudocolinesterasa, y puede apa-

EMFERMEDADES
ASOCIADAS CON LA
MIASTENIA GRAVIS

* HIPER/HIPOTIROIDISMO.

* ARTRITIS REUMATOIDE.

* LUPUS ERITEMATOSO
SISTEMATICO.

* ANEMIA HEMOLITICA.

* ANEMIA PERNICIOSA

* APLASIA DE LA SERIE ROJA.

* PURPURA
TROMBOCITOPENICA
IDIOPATICA.

* VITILIGO.

* PENFICO

* OTRAS.

TABLA N¢1. ENFERMEDADES ASOCIADAS A
MG (21)

recer una paréalisis prolongada tras
la administracién de succinilcolina
(23).

Este tratamiento se emplea en la
MG fulminante, y en la MG severa
tardia, en las crisis miasténicas pos-
toperatoria y en el preoperatorio de
la timectomia para preparar al
paciente de forma 6ptima y mejorar
la evolucion del postoperatorio (ver
mas adelante){26). Como sefnalamos
mas arriba, la plasmaféresis es de
gran utilidad ante la presencia de un
cuadro que nos haga sospechar la
existencia de crisis miasténicas/coli-
nérgicas (que pueden llegar a coexis-
tir), siendo la primera medida a efec-
tuar, después de suspender toda
medicacion anticolines terasica.

* TIMECTOMIA: La timectomia
precoz es considerada el tratamiento
electivo para la MG (10, 14, 26), a
excepcion los enfermos grado I de la
Clasificacién de Osserman y Gen-
kins. Hay trabajos que comparando
el tratamiento médico con el quirtr-
gico muestran una mayor supervi-
vencia y mejoria clinica de los
pacientes tratados quirargicamen-
te(5).

Los beneficios de la timectomia
son debidos a los siguientes meca-
nismos (26):

= Eliminacion de la fuente de esti-
mulacién antigénica continuada,
principalmente las células mioides
timicas.

= Supresién de una importate
fuente de células secretoras de anti-
cuerpos contra los receptores de la
acetilcolina.

= Eliminacién del factor timico
adicional que participa en el dafio
inmunologico de la unién neuromus-
cular en la MG.

La técnica de abordaje sigue sien-
do muy discutida, esternotomia ver-

sus cervicotomia, y sera discutida en
la segunda parte del trabajo.

* OTROS TRATAMIENTOS: entre
los que se incluyen la Radiacién Cor-
poral total, que parece no aportar
grandes beneficios (26). El factor S-7
es de elevado coste, obligando a una
seleccion de los pacientes, con accion
temporal y complementaria de otros
tratamientos (26). El tratamiento con
altas dosis de gamma globulina
intravenosa (7S IgG) se supone que
actua bloqueando los autoanticuer-
pos por inibicién competitiva y deja
libres los receptores de acetilcolina
de la placa motora que estaba blo-
queados por estos anticuerpos (7).

VALORACION Y PREPARACION
PREANESTESICA (Tabla n? 3)

Se ha sefialado previamente que
hoy en dia la timectomia es la terapia
electiva, y ante lo cual los anestesio-
logos deben estar muy alertas con
este tipo de enfermos, obligando a un
estudio preoperatorio completo y pro-
fundo.

Es del todo necesario una relacién
muy estrecha con todos los servicios
meédicos que atienden o van a aten-
der al enfermo (Neurologia, Cirugia
Toracica, Anestesiologia y Reanima-
cion, Neumologia y Fisioterapia res-
piratoria, Rehabilitacién, etc.), unifi-
cando pautas de actuacién e inter-
cambiando informacioén en todo el
Peroperatorio.

Idealmente el paciente se debe
intervenir bajo cirugia electiva y
estando el paciente en remision (10)
o por lo menos bien controlado de su
sintomatologia, aunque gracias a los
avances en el arsenal farmacoldgico
del anestesiologo se pueden llegar a
intervenir en condiciones no idéneas.

El primer contacto con el paciente
se va producir en la Consulta de Pre-
operatorio, o bien de forma mas
infrecuente e inesperada, durante
una anestesia programada (33).

ANAMNESIS

Se debe realizar una cuidadosa
investigacion de los antecedentes
personales y familiares del enfermo,
inicio de la enfermedad, métodos
diagnodsticos efectuados, tratamien-
tos previos, y el que efectia en la
actualidad, farmacos, dosis y fre-
cuencia.

Se debe investigar asi mismo la
posible coexistencia de otras enfer-
medades autoinmunes, que veremos
mas adelante.

Los antecedentes anestésicos y
quirargicos del enfermo son de indu-
dable interés, orientandonos segiun
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la metodologia anestésica efectuada
v su evolucion postoperatoria.

En la Vista Preanestésica es el
momento para contactar con el
enfermo, presentandose el anestesio-
logo, explicandole lo que se va hacer,
sus complicaciones, y la evolucién
postoperatoria, buscando la confian-
za del enfermo y la ansiolisis no
medicamentosa, asi como la optimi-
zacion de su estado psicologico.

EXPLORACION FISICA

- Es de suma importancia en estos
enfermos, haciendo especial énfasis
en‘la intubacién y sus posibles difi-
cultades (3}, y valorando las pruebas
respiratorias, que especificaremos
mas tarde.

El estado fisico y nutricional es un
condicionante importante. Las difi-
cultades de masticacién y deglucion
puede dar lugar a un enfermo con
trastorno de la nutriciéon, y del
balance hidroelectrolitico, que impo-
nen una correccion de estas altera-
ciones. Puede ser necesario alimen-
tacién enteral o parental, con una
cuidadosa evaluacion de sus necesi-
dades y de los trastornos previos.

" Cualquier infeccién debe ser trata-
" da adecuadamente, no olvidando la
integraciéon de determinados antibio-
ticos pueden exacerbar la fatigalidad
muscular {(ver mas adelante).

EXPLORACIONES
COMPLEMENTARIAS

Se debe efectuar un Estudio Anali-
tico profundo, sistematico de sangre,
bioquimica completa, asi como estu-
dios de coagulacion, dado las posibi-
lidades de haberse efectuado.

Plasmaféresis en las semanas
inmediatamente anteriores (30), y
pudiéndose pedir, si éstas se hubie-
ran efectuado, niveles de colinestera-
sas.

La Valoracion Cardiologica sera,
asi mismo, minuciosa, dados los
trastornos del ritmo y la conduccién
que pueden presentar estos pacien-
tes (Q-T prolongado, taquicardia
sinusal, bloqueo de rama)(35), efec-
tuandose de rutina un ECG.

El estudio de la Funcién Pulmonar
es capital en estos enfermos (Pruebas
Funcionales Respiratorias), valoran-
do ademas la fuerza inspiratoria y
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FARMACO VIA ADULTOS DOSIS NEONA. FREC
NINOS

* NEOSTIGMINA 0 15mg 10mg 1-2mg 34
comprimidos

* MEOSTIGMINA | IM/IV 0,5 MG 0,1 MG 0,05 MG 2-3
ampollas.

* PIRIDOSTIG- 0 60 MG 30mg 4-10 mg 2-6
MINA.
comprimidos.

TABLA N22. FARMACOS ANTICOLINESTERASICOS. (La Frecuencia es en intervalos de

horas)(35).

(NEOSTIGMINA= PROSTIGMINA®, PIRIDOSTIGMINA= MESTINON®)

espiratoria (capacidad para aclarar
secreciones)(22). Las pruebas de fun-
cién respiratoria reflejaran el estado
de su capacidad vital (presentan un
patron restrictivo que en periodo de
crisis puede ser mixto)} y la mejoria
alcanzada con el tratamiento (26). Es
de suma importancia la educacién en
gjercicios respiratorios, asi como la
espirometria incentivada (10}. El
estudio de la funcién respiratoria nos
sirve asi mismo para valorar la posi-
bilidad de Ventilacion Mecanica pos-
toperatoria, como veremos en la
segunda parte del trabajo.

La realizaciéon de un estudio Radio-
logico de térax nos ayudara a valorar
el estado de los pulmones, la presen-
cia de tumor, asi como la posible des-
viacion de la via aérea. La Tomografia
axial computorizada, e incluso la
Resonancia Nuclear Magnética (10)
pueden llegar a ser necesarias.

ENFERMEDADES ASOCIADAS

Ya se ha sefialado antes la posible
asociacion con otras enfermedades,
de caracter autoinmune, de la MG, y
que pueden llegar a plantear proble-
mas en la Anestesia y la posterior
Reanimacion (Tabla n2l).

La posible presencia de afectacio-
nes del tiroides no controladas siem-
pre el retrasar la cirugia de la MG,
siempre y cuando no sea una urgen-
cia vital. Se debe llevar al paciente a
la situacién de eutiroidismo (34). En
casos de hipotiroidismo, puede no
reconocerse la enfermedad, dado su
inicio insidioso, debiendo tener pre-
sente la gran sensibilidad a los far-
macos depresores, la hipondinamia
cardiovascular, metabolismo enlente-
cido, especialmente de los opiodes,
disminucién del volumen intravascu-
lar, retraso en el vaciamento gastri-
co, ausencia de respuesta de los
reflejos barorreceptores, retraso de la
respuesta a la hipoxemia, hiponatre-
mia, hipotermia, anemia e hipogluce-
mia, dado que todos estos factores

pueden afectar desfavorablemente el
manejo preoperatorio y la reanima-
cion de estos enfermos.

La asociaciéon de la MG con la
Artritis Reumatoide tiene especial
importancia por las peculiaridades
de esta enfermedad, dado que muilti-
ples o6rganos pueden verse afectados
y pueden presentarse los efectos
colaterales del tratamiento(34). Una
valoraciéon muy importante es el
manejo de la via aérea, por los pro-
blemas que puede llegar a presentar;
las dificultades pueden deberse a'la
afectacion dela columna cervical, de
las articulaciones temporomandibu-
lares y de las articulaciones cricoari-
tenoides. Hemos de valorar si se pre-
senta afectacion del flujo cerebral
con los movimientos del cuello. Estos
problemas hacen que debamos pre-
ver una intubaciéon dificil, debiendo
estar preparados, efectuando una
intubacién con laringoscopio pulmo-
nar se valorara de forma simultanea
con la MG. La afectaciéon de la
hemostasia por el tratamiento con
aspirina puede plantear problemas,
asi como el tratamiento cortocoideo,
que veremos mas tarde.

La coexistencia con el Lupus Eri-
tematoso puede plantear problemas
derivados del tratamiento (aspirina,
corticoides, inmunosupresores) y de
la afectacion de los 6rganos danados
(pericarditis, disfuncién del ventricu-
lo izquierdo, afectacién pulmonar,
glomerulonefritis y alteraciones
hepaticas)

Hay que estar atentos a la presen-
cia de otras afecciones que pueden
llegar a coexistir con la MG y que
pueden complicar el curso de la
anestesia y reanimacién (ver mas
arriba).

MANEJO DEL TRATAMIENTO
MEDICO PREOPERATORIAMENTE

* Anticolinesterasicos.
Los criterios de la utilizacién de
estas sustancias en el peroperatorio



es muy discutido, mantenimiendo
actitudes muy variadas. Una rutina
efectiva (10) es disminuir la dosis
diaria de piridostigmina en un 20%,
0 aumentar el intervalo entre dosis,
fundamentandose en la disminucién
en la disminucion de la actividad fisi-
ca al ingresar en el hospital, y ade-
mas, tras la timectomia disminuyen
las necesidades de anticolinesterasi-
cos. La mayoria de autores estan de
acuerdo en suspender la medicacién
la mafiana de la intervencion, aun-
gque hay circunstancias donde puede
seguir administrandose (para dismi-
nuir los requirimientos de ventilacion
mecanica postoperatoria)(10), o bien
por dependencia fisica o psiquica de
la medicacién, pudiéndose adminis-
trar 1/30 de la dosis habitual por via
intramuscular (10). La supresion de
esta medicacién antes de la interven-
cién permite a la unién neuromuscu-
lar recuperar su sensibilidad a la
acetileolina, disminuida por la admi-
aistracion prolongada de estos far-
macos, disminuir las secreciones,
proporcionar cierta relajacién mus-
culares no despolarizantes durante
la' anestesia (6). Como sefalan Mora
et al (26) no hay acuerdo en el
momento en que debe suspenderse
esta medicacién, variando desde cua-
tro dias hasta ocho horas o la misma
manana de la anestesia.

* Corticoides

Todo paciente que haya estado
tomando corticoides al menos duran-
te.un afo, presentan una disminu-
cion de la funcién del eje hipofiso-
suprarrenal, por lo que, en este caso,
precisara la administracién peropera-
toria de un suplemento de corticoides
(31). Aunque no se ha establecido la
dosis 6ptima, se suele administrar
(15,31) por via intravenosa la maxima
cantidad de glucocorticoides que el
organismo es capaz de fabricar en
respuesta al maximo estrés (300
mg/dia/70 Kg de hidrocortisona).
Una dosis inicial de 100 mg IM de
hidrocortisona suministra un deposi-
to seguro que cubre los requerimien-
tos minimos, la dosis restante puede
administrarse requerimientos mini-
mos, la dosis restante puede admi-
nistrarse por via IV en dosis divididas
a lo largo de las primeras 24 horas
(15). En operaciones de cirugia menor
se suele administrar 100 mg/dia/70

VALORACION
PREOPERATORIA

* ANAMNESIS.

* EXPLORACION FISICA.

* PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS.

* ENFERMEDADES
ASOCIADAS.

*MANEJO DEL TRATAMIENTO
MEDICO.
PREOPERATORIAMENTE

* OTROS FARMACOS A TENER
EN CUENTA.

* MEDIDAS PREOPERATORIAS
PARA DISMINUIR LA
NECESIDAD DE
VENTILACION POSTOPERA.

* PREMEDICACION.

TABLA N<1. ENFERMEDADES ASOCIADAS A
MG (21)

kg de hidrocortisona por via IV (31).
Luego se disminuye gradualmente
estas dosis (alrededor de un 25%
cada dia), hasta que el paciente recu-
pera la capacidad de ingesta por via
oral. Llegados a este punto, adminis-
tramos la dosis habitual de manteni-
miento de glucocorticoides.

* Inmunosupresores

Se ha sefnalado antes los efectos
colaterales de la administracién de
inmunosupresores. Desde el punto
de vista anestésico y de reanima-
cion, la azatioprina prolonga la
accion de los reflejantes musculares
no despolarizantes (26), habiéndose
descrito interacciones entre la ciclos-
porina y el vecuronio (26), prolon-
gandose el bloqueo producido por
este relajante, incluso en pacientes
no miasténicos (37).

* Plasmaferesis

Se han sefalado antes los efectos
colaterales de la administracién de
inmunosupresores. Desde el punto de
vista anestésico y de reanimacion, la
azatioprina prolonga la accién de los
relajantes musculares no despolarizan-
tes (26), habiéndose descrito interac-
ciones entre la ciclosporina y el vecuro-
nio (26), prolongandose el bloqueo pro-
ducido por este relajante, incluso en
pacientes no miasténicos (37).

* Plasmaferesis
Se ha senalado antes las implica-

ciones que comporta la utilizacién de
esta técnica.

OTROS FARMACOS A TENER EN
CUENTA

Toda aquella medicacién que
posee efectos en la transmision neu-
romuscular debe ser evitada, o utili-
zada con precaucidén (10,21). Se
implican farmacos tales como anti-
biéticos, antiarritmicos, anticonvulsi-
vantes, antimaniacos, asi como mos-
tazas nitrogenadas, y diuréticos.

Numerosos antibiéticos causan
anormalidades electrofisiolégicas y
fatiga, su manifestacién clinica,
como efecto colateral, en pacientes
con una reduccién del factor de
seguridad de la transmision neuro-
muscular (21). Entre estos se
encuentran los aminoglucésidos:
colistina, polimixina, estreptomicina,
dihidroestreptomicina, kanamicina,
neomicina, gentamicina, tobramicina
y amikacina. Aunque no hay unani-
midad con respecto a la bacitracina y
tetraciclinas (25), los derivados peni-
cilinicos no alteran la funcion neuro-
muscular (29), asi como tampoco el
cloramfenicol, vancomicina y linco-
micina pueden hacerlo (29). De todos
modos, en pacientes con una infec-
cién severa que s6lo puede ser trata-
dos con antibiéticos como la Kanami-
cina y gentamicina, se pueden usar
bajo un control muy estricto (21).

La Quinidina y la Procainamida
afectan a los pacientes con MG
(10,21), pero la procaina usada con-
juntamente con una variedad de la
penicilina no provoca fatiga, posible-
mente debido a los bajos niveles san-
guineos (21).

La Fenitoina, Mefenitoina y la Tri-
metadiona, tres anticonvulsivantes,
se han asociado a la aparicion de MG
en enfermos sin evidencia previa de
la enfermedad (21). En este caso el
mecanismo puede ser inmunolégico,
similar al que aparece en pacientes
tratados con penicilina (24).

Otros farmacos como el Carbonato
de Litio y la Clorpromacina también
se han relacionado con la MG, y tam-
bién diuréticos u otros farmacos que
causan hipocaliema, tales como las
mostazas nitrogenadas (tiotepa}(10).
También se ha implicado farmacos
como el propanolol, hormonas tiroi-
deas y ACTH (26}

MEDIDAS PRECPERATORIAS
PARA DISMINUIR LA NECESIDAD
DE VENTILACION MECANICA.

Estan encaminadas a mejorar la
situacion del enfermo en el postope-
ratorio, y facilitar una pronta extuba-
cion en la Reanimacion, logrando evi-
tar, en la medida de lo posible, una
ventilacién mecanica prolongada, con
todos los riesgos que ello conlleva .
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Miastenia gravis:
Anestesia y reanimacion

Primera parte:
Generalidades y valoracion
preoperatoria

La Plasmaferesis que se utiliza con
éxito en el tratamiento de la MG, se
ha sugerido utilizarla en pacientes de
alto riesgo (grupos III y IV de la Cla-
sificacién de Osserman y Genkins), y
se ha visto (8) una disminucién de
los requerimientos de ventilacion
mecanica y cuidados de reanimacion
en pacientes a los que se habia efec-
tuado preoperatoriamente la plasma-
feresis.

Los corticoides a altas dosis pare-
ce que disminuye las complicaciones

postoperatorias y mejoran la funcién
neuromuscular, administrados preo-
peratoriamente. Se ha utilizado 1 gr
de metilprednisolona en timectomias
trasesternales (4).

La terapia anticolinesterasica se
suele suspender la mafiana de la
intervencién (ver mas arriba). Sin
embargo, si no es necesaria una
profunda relajacién muscular, se
puede dar la dosis matutina corres-
pondiente. La administracion oral de
piridostigmina preoperatoriamente
alcanza su pico aproximadamente a
las dos (26) o tres (10) horas de su
ingesta, cuando, se supone, que la
intervencién ha concluido y el
paciente estd preparado para la
extubacién {10), dada la duracién de
cuatro horas (26), aunque en trata-

miento continuado tienen un efecto
ecumulativo (26).

PREMEDICACION

No es aconsejable la utilizacion de
premedicacién con analgésicos y
ansioliticos, que potencialmente pue-
dan producir una depresion respira-
toria central (26), consecuentemente
los opiaceos deben estar proscritos, y
algunos autores (10} recomiendan la
administracién de diacepam oral
para reducir la ansiedad. La atropina
IM, para disminuir secrecciones
parece ser de resultados satisfacto-
rios (10), pero otros sefialan (26) la
controversia de utilizacion de atropi-
na y escopolamina en la premedica-
cién de estos enfermos.
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——— CASOS CLINICOS

Adenoma de hipoéfisis

Tratamiento médico y discordancia
radiologico perimétrica
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SUMMARY

RESUMEN

tacion quiasmitica.

Se presenta un caso de adenoma hipofisario en
una mujer joven, que tras profunda controversia
sobre su posible indicacién quiriirgica, fue trata-
do mediante Bromocriptina por via oral. La evo-
lucién radiolégica inicial mostré una importante
retraccién tumoral, mientras los campos visuales
experimentaban un progresivo deterioro por afec-

A prolactin producing hipophyseal adenoma in
a young woman was treated with oral Bromocrip-
tine. A quick decrease of tumoral size was
demonstrated by CT scan, whereas the impair-
ment of visual fields, due to quiasmatic damage,
progressivelly increased. The striking discordan-
ce between radiological and perimetric data in
this case is discussed.

INTRODUCION

Los adenomas hipofisarios consti-
tuyen el 15% de todos los tumores
intracraneales y son la causa mas
frecuente de hipersecrecién hormo-
nal por parte de esta glandula.

Dentro de los adenomas, la inci-
dencia mayor (30% - 40%) es la de
los prolactinomas, {tumores hipofisa-
rios productores de prolactina) que
en virtud de su tamarfio se les dife-
rencia en:

- Microadenomas (menores de 10

mm).

- Macroadenomas (mayores de 10

mmy).

Una sola determinacién de prolac-
tina puede tener valor diagnéstico si
es lo suficientemente elevada. Sin
embargo, dado que su secreccion es
pulsatil y que aumenta en situacio-
nes de stress (puncién venosa}, lo
ideal es realizar varias extracciones
con intervalos de 15-30 minutos, a
traves de una canula insertada en
vena. Se determina por radioinmuno-
analisis y sus valores normales osci-
lan entre 0-20 ng/ml, siendo en el
hombre inferiores a los de la mujer.

* Médico Civil Servicio de Oftalmologia.
** Cap. de San. (Med.). _
*** Cte. de San. (Med.). Jefe del Servicio de
Oftalmologia. Hospital Militar de La
Coruiia.

En general valores de prolactina
superiores a 200 ng/ml sugieren la
existencia de un prolactinoma.

Una vez confirmada la hiperpro-
lactinemia debe descartarse la inges-
ta de farmacos, embarazo y la exis-
tencia de nefropatia, hepatopatia e
hipertiroidismo primario como posi-
bles etiologias, pero es el estudio
radiologico con Rx simple P/A - late-
ral de la silla turca y sobre todo la
Tomografia Axial Computarizada de
alta resolucién o la Resonancia Mag-
nética Nuclear quienes tras el hallaz-
go de laboratorio confirman el diag-
néstico.

En la clinica pueden presentarse
con manifestaciones motivadas por
la hiperprolactinemia o bien con sig-
nos y sintomas derivados del efecto
compresivo-invasor de la tumoraciéon
hipofisaria, ya sea en forma de hipo-
secrecion de otras hormonas de la
hipéfisis anterior, como por la reper-
cusién realizada sobre las estructo-
ras vecinas, superior (quiasma opti-
co), laterales (senos cavernosos) e
inferior (seno esfenoidal e incluso
nasofaringe).

Los prolactinomas en la mujer van
a provocar oligomenorrea, amenorrea
primaria o secundaria, galactorrea o
infertilidad, asi como disminucién de
libido y en algunos casos se ha des-
crito mayor incidencia de alteracio-
nes psiquicas del tipo ansiedad, irri-
tabilidad o cefaleas tensionales.

En los hombres las manifestacio-
nes clinicas suelen comenzar 10 - 15
anos mas tarde que en las mujeres y
van a ser los sintomas compresivos
quienes con mas frecuencia motivan
la consulta médica. La expansién
tumoral puede originar cefaleas y si
es en direccién supraselar provoca la
compresion y desplazamiento del
quiasma y nervios opticos.

Las variaciones tanto en el patrén
de crecimiento del tumor como en la
localizacién anatéomica del quiasma
hacen que sean posibles otros defec-
tos campimétricos ademas de la tipi-
ca cuadranopsia bitemporal superior
que evoluciona hacia la hemianopsia
bitemporal y que de no ser tratado
puede conducir a la ceguera por
atrofia 6ptica.

La afectacién de III, IV y VI par
ocurre en el 20% de los pacientes y
es consecuencia de la extension
tumoral al seno cavernoso. Aunque
muy raro, se han descrito sindromes
de Foster - Kennedy (atrofia de papila
en un lado y edema papilar en el
otro) como consecuencia de un pro-
lactinoma.

Ademas de estos signos neurologi-
Cos, €s muy caracteristico que exista
una disminucion de la libido y de la
potencial sexual, si bien un porcen-
taje elevado de los varones no reco-
nocen esta sintomatologia. En un
14% de los mismos cursan con gine-
comastia y/o galactorrea.
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Adenoma de hipofisis

Tratamiento médico y discordancia

radiolégico perimétrica

La vascularizacién de los adeno-
mas puede alterarse con facilidad y
los infartos con degeneracion quisti-
ca del tumor son frecuentes pudien-
do dar lugar a curacién espontanea
del sindrome de hipersecrecion hor-
monal causado por el adenoma.

En el tratamiento hay que tener en
cuenta, que algunos microprolactino-
mas pasan inadvertidos en el TAC y
el 2,5 % de la poblacidn sana tiene
niveles de prolactina superiores al
normal. Estos planteamientos acon-
sejan aplicar terapéutica solo cuando
exista una clara expresioén clinica de
la disfuncién endocrina o de la
expansion tumoral. El tratamiento se
realiza mediante:

- Agonistas dopaminergicos (Bro-

mocriptina).

- Reseccibén quirurgica por via

transesfenoidal.

- Radioterapia hipofisaria.

Fig. 2.- Obsérvese en las dos imagenes superiores con ventana de
hueso, la erosién osea existente a nivel del suelo de la silla turca.

Pag. 288 M.M.-Vol. 49-N° 3-Afio 1933

Fig. 1.- Obsérvese el aumento del tamaiio de
la silla turca en su diametro anteroposte-
rior.

La Bromocriptina es un inhibidor
especifico de la secreccién de prolac-
tina que actua estimulando directa-
mente los receptores de Dopamina
(principal PIF) neuronales y de la

' celula hipofisiaria. Se ha mostrado

como un farmaco seguro y eficaz,
tanto en normalizar la prolactina,

. como en disminuir el tamarfio tumo-

ral, si bien se considera como un tra-
tamiento cronico de reemplazamiento
hormonal, particularmente en aque-
llos enfermos con macroadenomas,
ya que la suspension del tratamiento

implica crecimiento tumoral e hiper-
prolactinemia.

La reseccién quirurgica por via
transesfenoidal se encuentra estre-
chamente relacionada en su tasa de
curacién con la experiencia del neu-
rocirujano y con la cifra prévia de
prolactina, si es menor de 200 ng/ml
el porcentaje de curaciones supera el
75%, si es mayor no llega al 25%.
También son factores de buen pro-
nostico quird@irgico, la corta evolucion
de los sintomas y la menor edad del
paciente. Por el contrarip implican
peor prondstico en la cirugia, el sexo
masculino y la presencia de extensio-
nes laterales o invasivas.

Por los motivos anteriores, se con-
sidera a la Bromocriptina como tra-
tamiento de primera eleccién y en
aquellos casos en los que esta tera-
péutica es mal tolerada, no es eficaz
o s6lo lo es parcialmente, o bien
existe una gran masa tumoral con
graves problemas compresivos esta
indicada la cirugia. En muchos
casos el tratamiento quirtargico, se
puede considerar coadyuvante a la
terapéutica médica, ya que al dismi-
nuir la masa tumoral y la hiperpro-

Fig. 3.- Obsérvese la separacion de los sifones carotideos y elevacién
de ambas cerebrales anteriores.



lactinemia, disminuira los requeri-
mientos de Bromocriptina, aumen-
tando su eficacia y disminuyendo los
efectos adversos relacionados con la
dosis.

La radioterapia se utiliza en conta-
das ocasiones como coadyuvante al
tratamiento médico y quirtargico.

CASO CLINICO

Paciente de 32 aros, diagnostica-
da de adenoma hipofisario, tras ser
estudiada por presentar amenorrea
secundaria y cefaleas, que acudio a
nuestro Servicio de Junio de 1991
para valoracién oftalmologica y estu-
dio campimétrico por indicaciéon del
centro donde habia sido filiada su
afeccion.

Fig. 5.- Retraccién tumoral en los cbrtes mas anteriores.

Fig. 4.- Inicio de cuadranopsia bitemporal superior.

En los examenes que le habian
practicado destacaban una cifras de
prolactinemia de 565 ng/ml y unas
placas radiologicas (Fig. 1) con la
silla turca claramente aumentada de
tamano y conformacién abalonada.

Las imagenes de TAC en planos
coronales mostraban una gran masa
selar (Fig. 2-3) con diversas calcifica-
ciones, sin zonas hipodensas y con
gran desplazamiento de las estructu-

tencia del ad

ras supraselares, que era definido
como macroadenoma invasivo grado
IIT con. destruccién parcial de la silla
turca.

En cuanto al tratamiento de su
caso, no habia existido una opinién
consensuada entre endocrinologos y
neurocirujanos, sino que los prime-
ros aconsejaban la Bromocriptina y
los segundos indicaban de entrada la
cirugia de hipofisectomia transesfe-

Fig. 6.- Notese la franca reduccién del adenoma en su porcién
supraselar, volviendo a la normalidad las cerebrales anteriores y
sifones carotideos. Se visualizan calcificaciones intraselares y per-

con predominio lateroselar izquierdo.
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Adenoma de hipéfisis

Tratamiento médico y discordancia
radiolégico perimétrica

noidal. Ella habia optado e iba a ini-
ciar proximamente la terapia médica.
En el estudio oftalmolégico desta-
caron como datos de interes:
- Refraccion, astigmatismo midpi-
co OD 75° - 2,50 - 3,00
OI 160° - 3,00 - 4,00
- Agudeza visual con esta correc-
cion OD = 0,9 dif.
01=0,8
- Visién binocular al test T.N.O. de
60~
- Sensibilidad al contraste segiin
test CSV-1000 de vectorvision dentro
de limites normales en las cuatro
escalas de frecuencia para ambos
ojos.
- Presion ocular OD = 14 mm Hg :
Ol = 12 mm Hg Fig. 7.-Perimetrias cinéticas antes y tres meses despues de iniciado el tratamiento con Bro-
- Motilidad ocular extrinseca e | "o ¥ fina.

intrinseca conservada. i
- Biomicroscopia de polo anterior, | €1l el cuadrante temporal superior, | importante astenopia acomodativa y

diversos infiltrados epiteliales de mas intensa en OI donde llega a la | sensacién de peor vision. Aportaba
pequerio tamafio en ambas corneas, exclusion de la mancha ciega e inclu- | los tltimos TAC de control realizados

secuelas de queratoconjuntivitis epi- | So afectacion de la periférica 1/1IV. (Fig. 5 - 6), donde se objetiva una
démica por adenovirus padecida un Se le informé de que existia una | importante reduccion tumoral a
ano antes. pequefia repercusion en sus campos | €Xpensas de la porcion supraselar y

- Visién cromatica al test de | visuales de la compresion quiasmati- persistftncia de un adenpma pura-
Farnsworth dentro de la normalidad | ca ejercida por el prolactinoma, que | mente intraselar y lateralizado hacia

en los dos ojos. era preciso revisar en unos dos | laizquierda. B

- Oftalmoscopia con papilas de | meses. Las explora01ope§ oftalmologicas
bordes bien definidos y creciente La paciente acudié de nuevo en | cfectuadas eran similares a las ante-
midpico temporal. Vasos y retina sin | Octubre - 91, tras iniciar y proseguir riores con excepcion de:
alteraciones. con buena tolerancia su tratamiento - Disminucion en la vision de con-

- Perimetria cinética (Fig. 4), cierta | con Bromocriptina. Referia normali- traste en las dos escalas de mayor

retraccion de las isopteras intermedias | zacion de la prolactinemia, pero frecuencia, donde existia un descen-
so de 2 y 3 grados para cada ojo, res-

pecto al examen prévio.

- Perimetria cinética (Fig. 7) donde
L f‘/ﬁ/u se aprecia en OD una amputacion

M temporal completa para la isdptera
1/11, la cual en el O quedaba reduci-
da a un pequerio resto central en el
cuadrante nasal superior. También
en este ojo se comprueba una ampu-
tacion completa del cuadrante tem-
poral superior con exclusién de la
mancha ciega para la isoptera 1/1I'y
cierta retraccién por supuesto tem-
poral superior de la isoptera 1/IV.

Repetimos el estudio un mes y
medio mas tarde, la paciente mante-
nia cifras normales de prolactinemia
y por el contrario se hacia patente un
mayor deficit bitemporal de los dos
campos visuales. (Fig.8)

En Febrero del 92 continuaba sin
ninguna sintomatologia endocrina y
las perimetrias ofrecian una cierta
estabilizacion en OI y moderado
empeoramiento en OD (Fig. 9).

Fig. 8.- Perimetrias cinéticas que muestran el deterioro producido en los meses Octubre - - No es sino hasta Abril - 92, cuax}-
Diciembre del 91. do se detecta una moderada mejoria
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en los defectos perimétricos, asi
como en su vision de contraste, que
dos meses despues se ha restituido
hasta casi la normalidad (Fig. 10)
persistiendo como secuela una ligera
retraccion temporal superior en las
isopteras intermedias.

DISCUSION

La idea establecida de mejoria
inmediata visual producida tras la
hipofisectomia en los pacientes inter-
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Figura 9: Mayor déficit perimétrico en OD y estabilizacién de OI.

venidos quirurgicamente de adenoma
hipofisario con compresion quiasma-
tica, corroborada siempre en nuestra
experiencia, contrasta con la asincro-
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Figura 10: Secuelas definitivas campimétricas.

nia radiolégico-perimétrico referida
en este caso sometido a tratamiento
médico.

Aunque no esta descrito en la
bibliografia consultada, pensamos
como hipoétesis patogénica, que la
retraccion brusca tumoral inducida
por la Bromocriptina podria provocar
una herniacién o deslizamiento del
quiasma hacia la silla turca con
mayor sufrimiento de las fibras ner-
viosas, respecto al efecto compresivo
prévio, que se habia instaurado de
forma lenta y progresiva.

No obstante, esta afectaciéon visual
secundaria al desplazamiento quias-
matico post-retraccion tumoral, se
estabilizaria hacia los ocho meses de
haberse iniciado, para desaparecer
un afios despues.
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CASOS CLINICOS

Abordaje neuroquirargico en la
hernia discal foraminal lumbar
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RESUMEN

SUMMARY

' Se presenta un caso de un varon de 37 afios
con una hernia discal lumbar foraminal. Fue diag-
nosticado mediante exploracion clinica, Tomo-
grafia Computarizada y estudio E.M.G. Se realizo
estudio postquirirgico mediante Tomografia
Computarizada. Se expone la técnica neuroqui-
rirgica empleada por los autores para el abordaje
de la hernia discal lateral en este caso.

Palabras llave: Hernia Discal Lateral, Abordaje

We are Presented with a case of a thirty-seven
year old male with a Lateral lumbar disc hernia-
tion. He was diagnosed by means of a clinical
exploration a computed tomographic scanning
and a electromyography. A postsurgical study
was carried out by means of a computed tomo-
graphic scanning.

The employment of this neurosurgical thecni-
que is stated by the authors regarding the appro-
achment of the Lateral Lumbar disc herniation.

. Quiriirgico, Facetectomia.

Key words: Lateral Disc Herniation, Surgical
Approach, Facetectomy.

les laterales supone de un 5 a un

10% de todas las hernias de disco
(1,2). Su existencia se conoce desde
hace mucho tiempo, pero la demostra-
cién de estas lesiones se ha realizado
a partir del uso como técnica diagnos-
tica de la tomografia computerizada vy,
en los Gltimos arios, de la resonancia
magnética.

I a frecuencia de las hernias disca-

ANTECEDENTES

Clasicamente, las hernias de disco
Jumbares se pueden clasificar en ires
tipos: 1/ Centrales, en las cuales la
hemnia se encuentra en la linea media
del canal espinal; 2/ Posterolaterales
o Paramedianas, con la porcién her-
niaria situada a la derecha o a la
izquierda del canal; y 3/ Laterales,
Foraminales o Extraforaminales, en
las cuales la hernia se localiza en el
foramen o lateralmente a éste, compri-
miendo-la raiz que discurre por el agu-
jero de conjuncién comprometido.

* CAP. SAN. (MED).S. NEUROCIRUGIA H.M.
GOMEZ ULLA. Esc. Militar de Sanidad.
** MEDICO CIVIL. SERVICIO DE NEUROCIRU-
GIA HOSPITAL “LA PAZ”. MADRID.
**x CTE. SAN. (MED). H.M. GOMEZ ULLA.

Péag. 302 M.M.-Vol. 48-N° 3-Afio 1993

Los pacientes con hernias forami-
nales plantean problemas a la hora de
realizar su extirpacion, debido a que, o
bien el disco, o algan fragmento del
mismo se encuentra emigrado bajo
una faceta articular, habiéndose pos-
tulado diferentes técnicas quirurgicas
para realizar su abordaje.

CASO CLINICO

Varon de 37 afios de edad, que tras
realizar hace 9 afios un esfuerzo fisico
violento cursé con lumbociatica y episo-
dio de bloqueo de charnela lumbo-
sacra. Posteriormente tras ceder el cua-
dro con reposo y tratamiento médico
con analgésicos, antiinflamatorios y
neurotroficos, cursa con episodios de
lumbalgia periédicamente que cedian
con tratamiento similar. Dos meses
antes de ser visto en consulta, sufre un
episodio de lumbociatica, con irradia-
cién dolorosa por la region postero-
externa del M.I.D. hasta el tobillo,
incrementandose el dolor con las
maniobras de Valsalva y experimentan-
do parestesias de similar distribucion.

En la exploracién neurolégica, se
aprecia una fuerte contractura mus-
cular paravertebral, actitud escolitica
antidlgica, dolor a la percusién sobre
apofisis espinosas lumbares que se

irradia a M.L.D., maniobra de Lassé-
gue positiva en el M.I.LD. a 60° con
maniobra de Bragard positiva y terri-
torio de hipoalgesia L5 derecho.

Se realiz6 estudio radiologico sim-
ple, donde se aprecié una actitud
escoli6tica y un pinzamiento L4-L5. El
estudio neurofisiolégico detectaba
(E.M.G.) una afeccion radicular L4 y
L5 derechas. La tomografia computari-
zada (Fig.1) mostraba la existencia de
una hernia discal foraminal L4-L5
derecha.

Realizado estudio preoperatorio ¥
no mostrando éste alteraciones, fué
intervenido quirirgicamente realizan-
dose como técnica quirdrgica una
Hemilaminectomia Parcial 1L4-L5 Dere-
chas y Facetectomia de la articular
superior de la vértebra inferior (L5),
completdndose con una Foraminoto-
mia que expone el trayecto radicular
L5. Se practico extirpacion discal L4-
L5, quedando liberada la raiz en su
trayecto foraminal. o

El paciente fliié controlado postqui-
rargicamente, apreciandose remision
de sus sintomas y evaluado a los dos y
a los seis meses de la intervencioén,
encontrandose asintomatico y con
normalidad en la exploracién neurolo-
gica. Se realizo un estudio de-tomogra-
fia computarizada postquirargico (Fig.
2A v 2B). '



DISCUSION

Desde la utilizacién de la Tomogra-
fia Computarizada como técnica de
neuroimagen en el diagnostico de las
hernias discales lumbares, se han
descrito, cada vez con mas frecuencia,
la existencia de las hernias laterales
que pasaban desapercibidas con un
estudio mielografico (3), postulandose
por diversos autores distintas técnicas
quirargicas para el abordaje de las
mismas.

Abdullah, et al.,(1) en una revisién
de 138 casos, describe una técnica de
abordaje que permite respetar ambas
facetas articulares, mediante aproxi-
maciones laterales a través de la mus-
culatura lumbar paravertebral. Otros
autores (4 a 7) describen en series
menores, abordajes similares al des-
crito por Abdullah. Estas técnicas son
por lo general complejas y de uso
infrecuente para el neurocirujano.

John A. Jane, et al., (8) describe
una modificacién del abordaje neuro-
quirtargico estandar, que respeta en
parte las facetas articulares y que con-
siste, en realizar, una incisién curva
en la fascia disecando la musculatura
paraespinal, realiza flavectomia y
hemilaminectomia, para, posterior-
mente, tras control escépico, extirpar
la porcidn lateral de la faceta superior
de la vértebra inferior, con desinser-
cion del miusculo intertrasversario
lateral para lograr la exposicién radi-
cular y de la hernia.

Eddy Garrido, et al., presentan una
serie de 41 pacientes a los que se les
realiz6 una facetectomia unilateral
para lograr la extirpacién de la hernia
discal foraminal que presentaba. El
diagnostico fue realizado en todos Ios
pacientes mediante C.T., siendo el
nivel de afectacion discal L4-L5 el mas
frecuente y, realizando en todos ellos
hemilaminectomia y facetectomia

Figura 1

completa para visualizar la raiz en su
recorrido foraminal.

CONCLUSIONES

Las hernias discales foraminales
suponen de un 5 a un 10% del total y
su diagnéstico ha sido establecido con
certeza desde la utilizacién del C.T.
y/0 R.M. como técnicas neurodiagnos-
ticas (10, 11, 12).

De las diferentes técnicas descritas
para el abordaje de las mismas, el
empleo de la via paramediana o poste-
rolateral, lateral a la articulacion inter-
facetaria, supone la retraccién o seccién
de la musculatura paraespinal, con una
visién intraforaminal limitada y, con un
campo quirtirgico no muy habitual para
el neurocirujano. Quizas estas técnicas
tengan su mejor indicacién en aquellos
casos de hernias discales extrictamente
extraforaminales, de situacion lateral a
la unién interfacetaria.

Figura 2.A.

Con la técnica que describe Garri-
do, se puede lograr una adecuada
exposiciéon del recorrido radicular
intraforaminal, si bien, al realizarse
una facetectomia completa se puede
originar un cierto grado de inestabili-
dad de la columna cuya incidencia
aumenta a medida que los pacientes
precisan la realizacién de medidas
descompresivas en diferentes niveles
mediante hemi o laminectomias y
facetectomias maltiples (9, 13, 14),
precisando éstos posteriormente inter-
venciones para la estabilizacién de la
columna vertebral mediante diferentes
técnicas de instrumentacion.

La técnica que describen los auto-
res, hemilaminectomia parcial con
facetectomia parcial es un abordaje
sencillo, con el que el neurocirujano
se encuentra plenamente familiariza-
do. Proporciona una buena exposicion
de la raiz afectada, tanto en su tra-
yecto dentro del canal como su por-
cién intraforaminal. Permite una ade-
cuada extirpacion de los fragmentos
discales emigrados al foramen con
una nula o minima retraccién radicu-
lar, asi como, la extirpaciéon del disco
contenido atin en el espacio discal.
Minimiza la posibilidad de producir
inestabilidades susceptibles de nuevas
intervenciones al conservar parcial-
mente las facetas articulares, obte-
niendose un buen resultado clinico
con regresién de la sintomatologia
neurolégica y un buen resultado orto-
pédico con conservacion de la estabili-
dad de la columna vertebral.

Figura 2.B.
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MEDICINA PREVENTIVA

Manipulacién de farmacos

citostaticos

Cayetano Carrasco Suarez *

RESUMEN

La finalidad del presente trabajo es sensibilizar
a todo el personal sanitario y muy especialmente
a aquel que esta relacionado con el manejo,
administracién y almacenamiento de farmacos
citostaticos.

Igualmente pretende dar una serie de normas a
tener en cuenta para que la manipulacion de
estos firmacos se realice de una forma segura y
eficaz.

‘Se incide especialmente en la preparacion y
administracién ya que son las operaciones que
pueden ocasionar mayor riesgo para el personal
sanitario encargado de las mismas. También se
hace referencia al tratamiento de los residuos
que generan y a los accidentes que se pueden
producir durante la manipulacién de estos farma-
cos. La legislacién tanto a nivel nacional como
internacional ya esta recogiendo esta serie de
recomendaciones para que sean llevadas efectiva-

SUMMARY

The intention of the present work is to draw
the attention of all medical personnel, and parti-
cularly those involved in the handling, adminis-
tration and estorage of cytostatic drugs.

It also intends to give a series of rules to be
taken into account so that the handling of these
drugs will be done safely and efficiently.

Particular emphasis is placed on preparation
and administration, since these are the opera-
tions that can offer the greatest risk to medical
personnel in charge of them. Reference is also
made to the treatment of residues generated and
accidents that may arise during the handling of
these drugs. Legislation at both the national and
international levels is already collecting this
series of recommendations so that they may be
affetively put into practice.

mente a la practica.

INTRODUCCION

La adicién de la quimioterapia al
tratamiento quirargico y por irradiac-
cién, ha hecho posible un manejo sis-
tématico del cancer. Aproximadamen-
te existen 30 agentes quimioterapéuti-
cos disponibles en el mercado, y otros
70 se encuentran en fase de investiga-
cién. Los profesionales sanitarios rela-
cionados con la prescripcién y admi-
nistracion de estos agentes, se estan
viendo cada dia méas envueltos en las
consecuencias potenciales de la nece-
sidad de una exposicion a estos agen-
tes durante su manejo.

Una larga exposicion a medicamen-
tos antineoplasicos puede producir
efectos teratégenos o carcindégenos o
ambos a la vez. Asimismo, existen evi-
dencias demostrando que un contacto
directo, o una inhalacién de aerosoles
creados durante la preparacion y
administracién de medicamentos anti-

* comandante de Sanidad E.S. (Farmacia))
Departamento de Farmacia. Hospital Mili-
tar "Gémez Ulla’.
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neoplasicos, puede producir efectos
tales como vertigo, nauseas, dolor de
cabeza y dermatitis. Aunque existe
poca evidencia epidemiolégica que
apoye estos temores, sobre €l personal
encargado de preparar y administrar
estos medicamentos, es muy conve-
niente tomar una serie de medidas
para minimizar su exposicion a citot6-
xicos, a pesar de que un adecuado
programa de proteccién supone un
coste elevado, ya que resulta evidente
que el peligro debido a una exposicion
poco frecuente a cantidades muy
pequetias de estos medicamentos, €s
extraordinariamente bajo si se toman
las debidas precauciones.

Todas las medidas a adoptar para
la proteccion del personal estan enca-
minadas a conseguir el menor contac-
to directo posible con citotoxicos, y a
que cada exposicién sea lo mas peque-
fia posible, mediante la consecucion
de dos objetivos prioritarios:

- Reducir el niumero de contactos
innecesarios con medicamentos
citotdxicos, por parte del personal
del hospital.

- Prevenir la contaminacién del
ambiente hospitalario y de la plan-
ta en particular, debida a estos
agentes.

Este segundo punto se consigue
principalmente, manteniendo las solu-
ciones y los liofilizados de medicamen-
tos citotéxicos dentro de los contene-
dores y equipos en los cuales son
almacenados, preparados, transporta-
dos y administrados, lo que permite
disminuir al maximo el riesgo de un
contacto fisico directo con aerosoles,
polvos y soluciones de estos agentes
citotoxicos.

Se sugieren tres tipos de programas
de proteccion, que podrian catalogarse
como: riguroso, mas riguroso y muy
riguroso, debiendo cada hospital deci-
dir cual de ellos utilizar, en funcién de
sus recursos, requerimientos legales,
opinion del personal y fundamental-
mente del niimero de dosis de citotoxi-
cos que se preparen y administren.

Conviene recordar que una técnica
aséptica apropiada durante la prepa-
racién y administracién de agentes
citotoxicos es, con mucho, la medida



precautoria mas segura y mas barata
que se puede formar.

La politica y procedimientos para el
manejo de medicamentos citotdxicos
se clasifican en las areas siguientes:

- Normativa general

- Equipo, vestidos, efc.

- Preparacién del medicamento.

- Administracién del medicamento.

- Disposicién del material de dese-
cho y manejo de accidentes y con-
tarminacion.

- Vigilancia médica.

Para cada uno de estos puntos se
desingan tres niveles de actuacion,
denominados como I, II y III de tal
forma que el nivel Il es el mas protec-
tor elaborado y caro, mientras que el
nivel I es el menos protector. (Diaposi-
tivan® 1)

NORMATIVA GENERAL

A.- Politica y procedimientos
de trabajo.

1.- Procedimientos standards y poli-
tica por escrito.

a) Nivel I: Se desarrollaran por
escrito los procedimientos standard y
la politica a seguir, fundamentos en
las recomendaciones de los manufac-
turadores, regulaciones gubernamen-
iales, ete. Todo el personal que maneje
agentes citostaticos recibira una copia
de los procedimientos concernientes a
sus responsabilidades.

b) Nivel II: Igual que nivel I.

c) Nivel III: Igual que nivel I.

B.-Practica del personal.

1.- Entrenamiento. ‘

a) Nivel I: Todo el personal debe ser
informado de la especial naturaleza de
los agentes citostaticos y de la impor-
tancia de seguir los procedimientos
establecidos, asi como ser debidamen-
te entrenados, recomendandose una
reevaluacion semianual.

b} Nivel II: Igual que nivel L.

¢) Nivel III: Igual que nivel L.

2.- Embarazo

a) Nivel I: Si es posible, los miem-
bros del servicio que estén embaraza-
das y/o lactando a sus hijos no prepa-
raran o administraran citostaticos.

b} Nivel II: Igual que nivel 1.

¢ Nivel III: Igual que nivel I.

3.- Distribucién del trabajo

a) Nivel I: El trabajo se distribuira
entre el personal entrenado, de tal
forma que queden igualadas sus expo-
siciones.

b) Nivel II: Igual que nivel I.

Diapositiva n® 1

¢) Nivel III: Cuando un individuo
haya preparado o administrado 2.000
agentes citostaticos o después de 90
dias, esa persona sera relevada de su
trabajo durante un mes.

C.- Seguridad y control,
transporte y recepcion

1.- Acceso

a) Nivel I: E1 acceso a las zonas
donde se almacenan o preparan citos-
taticos, se limitara exclusivamente al
personal autorizado.

b): Nivel II: Igual que nivel 1.

¢): Nivel III: Igual que nivel 1.

2.- Materiales darnados

a) Nivel I: Los envases que como
consecuencia del transporte resulten
dafiados seran aislados y posterior-
mente abiertos cuidadosamente por
personal que lleve guantes de vinilo,
trajes cerrados, mascarilla contra
polvo y humos y proteccién ocular.
Todo esto se hara en una zona aislada
y preferentemente en una Cabina de
Flujo Laminal Vertical.

b): Nivel II: Igual que nivel 1.

¢): Nivel III: Igual que nivel I.

EQUIPOS Y VESTIDOS

A.- Equipo

1.- Cabina de Flyjo Laminar Vertical.

a) Nivel I: Debe ser de flujo vertical
y nunca de flujo horizontal. Si no es
posible el uso de una Cabina, ¢l medi-
camento se preparara en un ambiente
de trabajo tranquilo, lejos de corrien-
tes de calefaccion o refrigeracién, y
lejos del resto del personal.

- Un respirador y una careta de
plasticos o gafas protectoras.

- Para manipular citostaticos enva-
sados en viales, se emplearan
agujas con filtro hidrofébico.

- El trabajo se realizard sobre un
papel con la parte inferior de plas-
tico, que se renovara después de
cada preparacion, si solo se pre-
paran unos pocos citostaticos al
dia y se dispondra de los contami-

nados de la forma que se indica
mas adelante.

b) Nivel II: Se requiere una Campa-
na de Flujo Vertical para uso exclusi-
vo, a ser posible de la preparacién de
citostaticos. Consultar normativa para
el uso apropiado de la Campana.

¢] Nivel III: Campana de Flujo Verti-
cal. El sistema de ventilacion externo
debe estar sellado. Sebe existir un
exhaustivo sistema que martenga una
adecuada y constante presion de aire
exterior negativa.

2.- Jeringas

a) Nivel I: Las jeringas seran tapa-
das una vez llenadas. Las jeringas
tapadas no contendran aire o exceso
de solucién de medicamentos.

b} Nivel II: Igual que nivel 1.

¢) Nivel III: Igual que nivel 1.

3.- Recipientes coletores

a) Nivel I: Un recipiente colector
antisalpicaduras ( ejemplo: una cana-
leja de plastico o metal forrada con
capas de grasa estéril) para recoger el
exceso de diluyente o de solucion de
medicamentos. Unos viales estériles
vacios son unos recipientes colectores
que se pueden utilizar como alternati-
va. Los excesos de soluciéon se dejaran
en sus viales.

b) Nivel II: Igual que nivel .

¢) Nivel III: Igual que nivel I,

B.- Aparejo y proteccion
de los trabajadores.

1. Guantes

a) Nivel I: Deben llevarse guantes
mientras se preparen citostaticos.
Debe ponerse especial cuidado en no
cortar, punzar o desgarrar los guan-
tes. Los disponibles para cirugia o los
de cloruro de polivinilo (PVC) proveen
una proteccién sustancial, pero no
completa. Estos tltimos son probable-
mente mas protectores que los de
cirugia, pero son mas rigidos e inflexi-
bles y menos tactiles. Los guantes se
deshecharan después de cada uso o
cada hora si se preparan muchos pro-
ductos. Los guantes se pondran por
debajo de los puiios del vestido del
operador.

b) Nivel II: Igual que el nivel 1.

¢) Nivel III: Igual que el nivel I.

2.- Protecciéon de cara y gjos.

a) Nivel I Si no se trabaja en una
Camara de Flujo Vertical, debe llevar-
se un respirador ademas de una care-
ta de plastico (preferiblemente) o unas
gafas protectoras. La careta o las gafas
se limpiaran con un tejido apropiado y
agua, tras cada uso. Debe situarse un
surtidor para lavado de ojos en un
lugar rapidamente accesible. Asimis-
mo, se dispondra de una botella de
solucidén isoténica y estéril para el
lavado de ojos y cara en caso de emer-
gencia, en lugares donde los citostati-
cos se utilizan con poca frecuencia.

b) Nivel II: Con una Campana de
Flujo Vertical, el respirador y la careta
o las gafas son innecesarias.
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c) Nivel I1I: 1gual que el nivel II:

3.- Vestido

a) Nivel I: Cuando se preparan
citostaticos, debe llevarse un traje pro-
tector. Este traje sera de baja permea-
bilidad. cerrado en la parte delantera,
de mangas largas y punos elasticos. El
traje no debe llevarse fuera del area de
trabajo. Son preferibles los trajes des-
hichables, no recomendandose trajes
abotonados al [rente.

b) Nivel II: Igual que nivel 1. Si los
citostaticos se preparan en habitacio-
nes estériles dedicadas a tal fin, se lle-
varan zapatos y gorros.

¢J Nivel III: Igual que el nivel I1. (Dia-
positiva n®2)

PREPARACION
DEL MEDICAMENTO

A.- Procedimientos para
la preparacién del medicamento.

1.- Preparacion de productos estéri-
les.

a) Nivel I: Es esencial una técnica
aséptica apropiada para la seguridad
del paciente (por ejemplo: lavar el cue-
llo de la ampolla con alcohol isopropi-
lico al 70% antes de abrirlas). Deben
lavarse las manos antes de ponerse y
después de quitarse los guantes.

- Cualquier liquido que quede en la
parte superior de la ampolla, se hara
descender mediante golpecitos,antes
de abrirla. Una vez abierta, se rodeara
el cuelo de la ampolla con una gasa
estéril o con algodon.

- Los viales seran purgados con una
aguja equipada con un flujo hidrofobi-
co, para eliminar la presion interior
que puede existir.

Cuando se haga la dilucion del liofi-
lizado, el diluyente se introducira len-
tamente, discurriendo por la pared del
vial para evitar las salpicaduras.

- Se colocara una gasa estéril o
algodon alrededor de la aguja y la
parte superior del vial, cuando se
saque la solucion del agente citostati-
co del vial (si se utiliza la técnica de la
presion negativa. Esto es opcional se
trabaja dentro de una Campana).

- Para los viales, la medida del volu-
men final de la solucion se realizara
antes de retirar la aguja del vial, y una
vez que se haya equilibrado la diferen-
cia de presién entre vial y jeringa.

- El volumen de aire o diluyente, o
ambos, inyectados en un vial, sera la
minima cantidad que disuelva el medi-
camento, lo cual minimizara el
aumento de presion dentro del vial.

- Las jeringas y agujas ultilizadas se
volveran a tapar antes de disponer de
ellas y no se romperan ni destruiran
una vez usadas.
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Diapositiva n® 2

- Las jeringas a utilizar seran bas-
tante largas como para que nunca se
llenen mas de las 3/4 partes de su
capacidad total, pero seran también lo
sulicientemente pequenas como para
medir su contenido con relativa preci-
sion.

- Las jeringas en las que hayan
introducido agentes citostaticos, seran
rotuladas indicando: "AGENTE CITOS-
TATICO™.

- Si los citostaticos se preparan a la
vista del paciente, se advertira a éste
del porqué de la utilizacion de la care-
ta, gafas y el resto del material a fin de
prevenir cualquier tipo de aprehension
que pudiera desarrollar.

b) Nivel II: Igual que nivel 1. Se pre-
pararan dentro de la Campana de
Flujo Vertical.

¢) Nivel I1I: 1gual que nivel II.

ADMINISTRACION
DEL MEDICAMENTO

A.- Procedimientos para
la administracion
de medicamentos.

1.- Aparatos

a) Nivel I: Revisar las recomendacio-
nes sobre la utilizacion de la cabina de
seguridad y procedimientos de prepa-
racion. El personal que administre
citostaticos debe llevar:

- Guantes quirargicos deshechables
que se tiraran después de cada tso.

- Mascarilla quirargica (cuyo uso se
sugiere principalmente para proteger a
pacientes inmunodeprimidos). pero
que ademas provee una ligera protec-
cion al personal contra las gotas de
agentes citostaticos.

- Gafas protectoras con proteccio-
nes laterales.

- Traje con mangas largas, alterna-
tivamente puede ser de mangas cor-
tas, pero deben utilizarse protectores
para los brazos.

b) Nivel II: Igual que nivel 1.

¢) Nivel III: Ignal que nivel I.

2.- Equipo de citostaticos

a) Nivel I: El utilizar un equipo de
administracion de citostaticos puede
ser un medio conveniente para prove-
er al personal médico y de enfermeria,
la mayoria de los materiales necesa-
rios para preparar y administrar citos-
taticos con seguridad. El equipo debe
estar debidamente empaquetado y
contener materiales tales como:

- Una bandeja plana de plastico de
un tamano adecuado y desechable,
con un papel absorbente y una cara
de plastico. Los citostaticos se prepa-
raran sobre esta bandeja.

- Guantes quirargicos de polivinilo.

- Gasas para la limpieza.

- Viales vacios (5-15ml) como reci-
pientes para el exceso de solucion (si
se necesita).

- Traje desechable (opcional).

- Puesto que los proiectores de ojos
y cara son reutilizables. no se inclui-
ran en el equipo, pero es conveniente
una larjeta que recuerda la necesidad
de su utilizacion.

- Alcohol.

- Cualquier otro material comun-
mente utilizado en la institucion, para
la administracion de citostaticos.

- Adhesivos para poner sobre las
jeringas, indicando que conliene citos-
taticos.

- Mascarilla (si se considera necesa-
ria) para ponerse mientras se adminis-
tra el medicamento y un respirador
desechable para cuando se prepare.

b) Nivel II: Igual que nivel L.

c) Nivel III: Igual que nivel I.

3.- Equipos de administracion.

a) Nivel I: Los equipos de infusion
tendran unos topes adecuados. Se
vigilara por si hay signos de fugas
durante su uso. Durante la adminis-
tracion se colocara una superficie
absorbente, con la cara posterior de
plastico, bajo el tubo para que recoja
cualquier pérdida. Todas las jeringas,
botellas, bolsas v demas materiales
se limpiaran con gasas para evitar
cualquier contaminaciéon medicamen-
tosa.

Se limpiaran las manos tras la pre-
paracion o administracion de citostati-
cos.

b) Nivel II: Igual que nivel I.

c) Nivel I1I: Igual que nivel 1.

4.- Procedimientos para la adminis-
tracion, por escrito
a) Nivel I: Se prepararan por escrito
los procedimientos para ordenar y
adminisirar los agentes citostaticos,
que incluiran:
* Informacion que debe ir incluida
en la orden del médico.
* Informacion que debe ser revisada
antes de la administracion (proto-
colos).



* Normativa sobre los métodos de
administracién especificos.

Cualquier material o medicamentos
necesarios para tratar la extravasa-
cién estara a mano durante el proceso
de administracion.

b) Nivel II: Igual que nivel 1.

¢) Nivel III: Igual que nivel I.

5.- Etiguetas

a) Nivel I: Todos los envases de
citostaticos deben tener una etiqueta
para que advierta de su contenido.
Cualquier medicamento prepardo, que
no se vaya a administrar inmediata-
mente, debe ser etiquetado indicando
como minimo el nombre del medica-
mento, la concentraciéon y el volumen
o dosis total contenido.

b) Nivel II: Igual que nivel 1.

¢} Nivel III: Igual que nivel 1.

6.- Desechos del paciente.

a) Nivel I: La orina y otros excre-
mentos de pacientes que reciban
citostaticos, deben ser manejados lle-
vando guantes. Las prendas contami-
nadas seran reemplazadas. Evitar el
contacto con la piel y las salpicaduras
cuando se eliminen.

b) Nivel II: Igual quie nivel 1.

¢] Nivel III: Igual que nivel L.

7.- Cumplimiento

a) Nivel I: E]l personal que adminis-
tra citostaticos debe estar informado
acerca del equipo protector que debe
llevar, y los pasos a seguir para la pre-
paracién, administraciéon, desecho,
accidente por rotura o contacto con la
piel o los ojos. El cumplimiento de
estos requerimientos se verificara
periédicamente.

b} Nivel II: Igual que nivel 1.

¢) Nivel III: Igual que nivel 1.

DISPOSICION DEL MATERIAL
DE DESECHO Y MANEJO DE
ACCIDENTES Y CONTAMINACION

1.- Contacto directo

a) Nivel I: Se seguiran los siguientes
pasos: ,

- Cambiarse inmediatamente el
traje o los guantes que hayan estado
en contacto.

- Lavarse inmediatamente el traje o
los guantes, area de piel afectada con
agua y jabén: serd examinado por un
médico lo antes posible.

- Cuando se vean afectados los ojos
se lavaran con abundante agua, requi-
riendose una inmediata atencién
meédica.

- Los accidentes relacionados con el
contacto de piel y ojos seran registra-
dos y documentados de acuerdo con
los procedimientos habituales para
accidentes, en el hospital.

- Para aquellos citostaticos que se
usan frecuentemente y por aquellos
para los que existen inactivadores qui-
micos (e]: solucién de tiosulfato sodico
para la mecloretamina CIH), se ten-
dran preparadas soluciones para ser
utilizadas inmediatamente.

‘b) Nivel II: Igual que nivel 1.

¢} Nivel II: Igual que nivel L

2.- Pequefios accidentes en la Cam-
pana.

a) Nivel I: Los pequenos accidentes
con menos de 5 ml de material citosta-
tico, que ocurran dentro de una Cabi-
na de seguridad, se manejaran como
sigue:

- Mantener el flujo vertical.

- Si es liquido, se limpiarda con un
producto absorbente. )

- Si es s6lido, se cubrira y limpiara
con una gasa absorbente humedeciad.

- Colocar los materiales anteriores
con el citostatico absorbido en una
bolsapara desechos de citostaticos.

- La zona del accidente se limpiara
tres veces, usando agua estéril y luego
alcohol isopropilico al 70%.

- Cualquier fragmento de vidrio
roto, se introducira en un pequeno
contenedor de cartén o de plastico y
luego en la bolsa de desechos de citos-
taticos.

b) Nivel II: Igual que nivel 1.

¢) Nivel III: Igual que nivel 1.

3.-Pequerios accidentes fuera de la
Campana

a) Nivel I: Accidentes con menos de
5 m! de material citostatico, sobre
suelos u otras areas, fuera de la Cam-
pana, se manejaran como sigue:

- Marcar y aislar la zona del acci-
dente.

- Limpiar inmediatamente llevando
guantes, respirador y proteccién en
los ojos, procurando evitar las salpica-
duras. El material usado en la limpie-
za se introducira en la bolsa de dese-
chos.

b) Nivel II: Igual que nivel I,

¢) Nivel III: Igual que nivel 1.

4.-Equipo

a) Nivel I: Se recomienda disponer
de un equipo en caso de accidentes
que contendra: respirador desechable,
gafas, guantes de vinilo, dos o mas
hojas de material absorbente, botellas
que contengan una solucién adecuada
para la limpieza, y dos bosas de dese-
chos de citostaticos que deberan ser
de cierre hermético. colocadas para
poder distribuirlas, hechas a polietile-
no,polipropileno o un material equiva-
lente y etiquetadas debidamente,
advirtiendo de su contenido.

Cuando se utilice un equipo para
accidentes, se reemplazard por otro
nuevo. o

b) Nivel II: Igual que nivel I.

¢) Nivel III: Jgual que nivel 1.

. b.- Accidentes mayores
a) Nivel I, I y II: Todas las superfi-
cies contaminadas se lavaran con una
solucion de detergentes y posterior-
mente con agua. Si existen inactivado-

res quimicos especificos, se utilizaran.
Las gafas protectoras se lavaran con
agua y alcohol después de limpiar la
zona; los guantes, traje y respirador se
introduciran en una bolsa de desechos
de citostaticos.

VIGILANCIA MEDICA

1.- Examenes médicos

a) Nivel I: La vigilancia del personal
sera standarizada. Los empleados
sujetos a una exposicion directa
aguda a citostaticos, deberan someter-
se a examen médico con particular
atencion a los ojos, membranas,
mucosa bucal y nasal y la piel.

b) Nivel II: Se hara un examen
meédico antes de que el operario sea
asignado a la preparacién o adminis-
tracion de citostaticos. El examen
incluira la determinacién de cualquier
factor de riesgo (historia médica fami-
liar, habito de fumar, etc.) y un
recuento sanguineo completo diferen-
ciado que permita medir cualquier
cambio que se produzca.

Los examenes médicos se repetiran
periodicamente en funcion de la edad
de la persona (cada 3 afios hasta una
edad de 40, cada 2 afnos hasta una
edad de 55 afios, y con edades supe-
riores, los examenes médicos se reali-
zaran anualmente). o bien en base a la
practica del hospital, y tras cada expo-
sicion aguda a algin agente citostati-
co.
c) Nivel III: igual que nivel II.
Cuando sea factible, la vigilancia
médica se ampliard hasta un scree-
ning de los empleados para evidenciar
cambios mutagénicos mediante test
realizado sobre muestras de orina

Una prueba que ha sido estudiada
como indicador para determinar el
riesgo potencial de exposicién a agen-
tes citostaticos, es la determinaciéon de
la excrecién urinaria de tioeteres en el
personal encargado de preparar o
administrar este tipo de sustancias.
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RESUMEN

SUMMARY

En el presente trabajo se expone, tras una
introduccién en la que se comenta la legislacion
actual que regula los reconocimientos médicos
del personal con responsabilidad de vuelo, un
estudio retrospectivo de las bajas psiquiatricas
producidas en el CIMA durante un periodo de 20
afios (1972-1991), asi como comparacién con las
registradas en otros paises, con objeto de extraer
consecuencias que nos puedan ayudar a mejorar
la eficacia diagnéstica y contribuir a mejorar la

Following an introduction in which comments
are made on the current legislation that regula-
tes medical examinations for personnel with
filgth responsability, the present work offers a
retrospective study of psychiatric causes of ill-
ness arising in the CIMA over a 20 year period
(1972-1991) and a comparison with those regis-
tered in other countries, in order to extract con-
sequences that could improve Flight Safety.

Seguridad de Vuelo.

INTRODUCCION

Basandose en el concepto de
“baja sanitaria”, definido en Logis-
tica Sanitaria como “el personal
que por accién del enemigo, por
enfermedad o por accidente, ha de
ser deducido de la plantilla de una
Unidad por espacio de mas de 24
horas para que pueda recibir tra-
tamiento”, podriamos delimitar el
de baja psiquiatrica -centrandonos
en el ambito de la Medicina Aero-
espacial, y con especial referencia
el medio militar- como aquella se
produce por la deteccion o declara-
cion de enfermedad psiquica o

* CAP SAN (MED) Diplomado en Psiquia-

tria.

** TTE SAN (MED) Alumno del Diploma de
Med. Aeroespacial.

#** CTE SAN (MED) Diplomado en Medicina
Aeroespacial Superior. CIMA.
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desajuste en la personalidad de
nuestros aviadores o personal con
responsabilidad de vuelo contem-
plada en la legislacién vigente,
ademas del resultado de la selec-
cién en este aspecto de todos
aquellos que quieren ingresar en
esta profesion y cuya personalidad
o enfermedad psiquica subyacente
puede crearle problemas de adap-
taciéon en su vida militar o aero-
nautica, y comprometer la Seguri-
dad de Vuelo. '

El C.I.LM.A., creado en 1942 con
el nombre de Centro de Investiga-
ciéon de Medicina Aeronautica y

-situado en el pabellon de Fisiologia

de la Ciudad Universitaria de
Madrid, y posteriormente ubicado
en donde actualmente se encuen-
tra, dentro del recinto del Hospital
del Aire, desde 1971 y con el nom-
bre de Centro de Instruccion de
Medicina Aerospacial, es ¢l institu-
to en donde se han vanido reali-

zando los reconocimientos médicos
y procesos de seleccion de pilotos,
aspirantes a pilotos, y personal
con responsabilidad de vuelo, ade-
mas de otras funciones como la
ensefianza, investigacion, ...Entre
ellas se encuentra la psicologica y
psiquiatrica.

Es precisamente desde el
momento de su nuevo emplaza-
miento en €l Hospital del Aire
hasta la actualidad, el periodo de
tiempo que hemos abarcado en la
recogida de datos de las bajas psi-
quiatricas producidas, tanto del
personal militar come del civil, con
objeto de representarlo grafica-
mente y ofrecer esta informacion a
aquel interesado en este tema,
maxime cuando no tenemos cono-
cimientos de que se hayan publi-
cado con anterioridad.

En tan largo espacio de tiempo,
veinte afios, han sido varias las
normativas que fueron aplicadas



en las calificaciones del personal.
Actualmente la normativa vigente
que regula la aptitud psiquiatrica
del personal del Ejército del Aire y
otros Ejércitos y Cuerpos de Segu-
ridad con implicacién en el vuelo,
estan recogidas en las “Normas
para la valoracién psicofisica del
personal de las Fuerzas Armadas
con responsabilidad de vuelo” (OM
n® 74/1992, de 14 de Octubre,
BOD n® 204 de 19 de Octubre de
1992), derogandose toda la norma-
tiva anterior. En caso de aspiran-
tes a pilotos militares (tanto con
titulacion aeronautica como sin
ella), el paso previo de los mismos
por la Academia General del Aire,
motiva que se les aplique las nor-
mas que regulan el acceso a Cen-
tros docentes militares de grado
superior, recogida en la Orden
75/1989 de 2 de Octubre (BOE n®

239, de 5 de Octubre de 1989).
Con respecto al personal civil, la
normativa actual que determinan
las disposiciones médicas para la
obtencion de titulos y licencias
aeronduticos, se encuentran en el
capitulo IV del Real Decreto
959/1990 de 8 de Junio, concreta-
dos en la Orden de 30 de Noviem-
bre de 1990 (BOE n? 302, de 18 de
Diciembre de 1990). Segun las
anteriores normativas, en el caso
del personal militar, no sélo es
reconocido aquel que realice fun-
ciones de pilotaje de aeronaves
(Grupo I), si no que también es
evaluado todo el que tiene plaza en
vuelo y tropas paracaidistas
{Grupo 1I). asi como el personal
que realiza funciones de apoyo al
vuelo (Grupo III). En el caso del
personal civil, se establece un
reconocimiento clase 1(pilotos
comerciales, de transporte, meca-
nico de a bordo y navegante;. tanto
de avién como de helicéptero) y
otro de clase 2(piloto privado de
avién o helicoptero, piloto de pla-
neador, y de globo libre), aunque a
efectos de reconocimiento psiquia-

trico no hay diferencias en 1 lo refe-
rente a enfermedades descalifican-
tes, como mas adelante veremos.

Una vez clasificado el personal

militar, es sometido a reconoci-
miento, pudiendo ser éste de
varias clases:

- Inicial: aquel que se efectia en
la evaluacion del que quiere
iniciar actividades o cursos
relacionados con el vuelo.

- Periodico: con objeto de man-
tener el grado de aptitud acre-
ditado en el inicial. Periodioci-
dad de una afo.

- Extraordinario: para compro-
bar el estado psicofisico de
aquellos en los que no es acon-
sejable esperar al periodico o
en circunstancias excepciona-
les qué obliguen a ello por
cambio en las condiciones
requeridas, tras no aptitud
temporal, por cese en el vuelo
tras dos afios, a peticién del
meédico de vuelo de su Unidad,
tras accidente aéreo, o a peti-
cién propia.

- Especial: Con objeto de acredi-
tar condiciones psicofisicas di-

Afio

PERSONAL RECONQCIDO
CIVIL Y MILITAR

N® (Miles)
CIFRAS TOTALES

PERSONAL RECONOCIDO

CIVIL Y MILITAR

82

83

AN

/

84

\\\\\\\\\

\\\\\\\\\\

RO o 060

i\\i\\\\l 4.101%

Bl MILITAR

B MILITAR

CIVIL

CIVIL

CIFRAS TOTALES

4 6 8 10
Ne (Miles)

Figura 1.

Figura 2.

MM.-Vol. 49-N° 3-Afio 1993-Pag. 309



Bajas psiquiatricas en
Medicina Aeronautica

Un estudio descriptivo-retrospectivo

y legislacién actual

ferentes a los otros tipos de re-

conocimientos y/o los requisitos

de la funcion a realizar lo hagan
necesario.

Con el personal civil se procede

de igual forma, variando unica-

mente la perioricidad en funcion
de la edad.

Por ultimo, se lleva a cabo la
calificacion, segun los resultados
del reconocimiento practicado en
el CIMA, pudiendo darse los
siguientes apartados:

- Apto

- Apto transitorio: al disminuir
las condiciones psicofisicas
que no afectan a la seguridad
de vuelo v que aconseja reco-
nocimiento extraordinario.

No apto circustancial: motiva-

do por enfermedad reversible o

temporal que pueda solucio-

narse antes de la resolucion de
la convocatoria correspondien-
te (en iniciales), o bien por pér-
dida de condiciones psicofisi-
cas que reduzcan la aptitud

profesional por un tiempo limi-

tado (en el resto)..

- Apto con restricciones: cuando
la disminucion de las condicio-
nes psicofisicas aconsejen la
limitacion de su aptitud para
un determinado cometido.

- No apto definitivo: por falta o
pérdida de las condiciones psi-

BAJAS PSIQUIATRICAS MILITARES
SEGUN DIAGNOSTICO

DEFINITIVAS+ TRANSITORIAS

Figura 4.
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' BAJAS PSIQUIATRICAS TOTALES

SEGUN DIAGNOS

CC

Figura 3.

cofisicas requeridas. que se
consideran irreversibles a jui-
cio del calificador o agotados
los plazos de no apto circus-
tancial.

En las tablas | y Il figuran las
alteraciones que suponen la desca-
lificacion en el aspecto psiquiatrico
(militares y civiles).

MATERIAL Y METODOS

Como hemos dicho anteriormen-
te, el periodo que abarca el estudio
es de veinte anos, desde el inicio
del ano 1972 hasta el final del ano
1991.

Los datos han sido recogidos de
las hojas con las relaciones nomi-
nales del personal reconocido y
calificado que se remiten a la
Direccion General de Aviacion Civil
y otros organos administrativos
militares, en unas ocasiones, y de
las fichas confeccionadas con la
informacion anterior (1) y memo-
rias anuales que el servicio realiza-
ba a final de ano, en otras ocasio-
nes, ya que la informatizacion del
CIMA ha sido instalada muy
recientemente(1991).

Una vez obtenidos los datos, y
previa clasificacion de los mismos
segun diversos criterios (tipo de
licencia, clase de escala, diagnosti-
co efectuado, calificaciéon aplica-
da...), se introdujeron en ordena-
dor para ser procesados y repre-
sentarlos graficamente con la
ayuda del programa HARWARD
GRAPHICS(version 2.3), asi como
del programa SIGMA, para el ana-
lisis estadistico.

Por otra parte, y teniendo en
cuenta la amplitud del periodo del
estudio, los diagnosticos realizados
por los diferentes psiquiatras que
han pasado por este servicio no
utilizaron los criterios diagnosticos
de trastornos psiquiatricos que
actualmente se recomiendan en
las comunicaciones cientificas y
trabajos de investigacion (funda-
mentalmente el DSM-III-R y la
CIE-10): es por ello que los trastor-
nos han tenido que agruparse en
grandes grupos nosologicos, segun
observamos en la tabla III.

Excluimos del estudio los datos
referentes a drogodependencia, por
ser considerados confidenciales, y,
aunque hay datos relativos al con-
sumo excesivo de alcohol, las
dependencias alcoholicas estan
refllejadas, en muchas ocasiones,
en las analiticas sanguineas practi-
cadas: por ello las cifras de inciden-
cia son sensiblemente mas bajas
en las presentadas en otros paises
en el medio aeronautico, y de las
que corresponden a la realidad.

Para terminar, en lo que respec-
ta a las clasificaciones, sélo hemos
tenido en cuenta, por asi reflejarlo
los documentos revisados, las cla-
sificaciones de no apto temporal
(NAT) y no aplo definitivo (NAD).
incluyendo las de no apto circus-
tancial y no apto transitorio en el
grupo NAT.

RESULTADOS

Tal y como vemos en la figura 1
y 2, el namero de personas reco-

BAJAS PSIQUIATRICAS CIVILES
SEQUN DIAGNOSTICO

T.m uctbos
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DEFINITIVAS+ TRANSITORIAS

Figura 5.



nocidas es considerablemente ele-
vado, siendo el de civiles (113.424)
mas elevado que el de militares
(67.967), lo que supone un total de
181.391 reconocimientos, en los
veinte anos del estudio. Si conside-
ramos el nimero de bajas psiquia-
tricas totales. que alcanza los 786,
la proporcion de las mismas supo-
ne un 0,043%.(0.059% en milita-
res y 0,033% en civiles), habiendo
diferencias significativas entre
ambos colectivos (p<0,001).

Teniendo en cuenta los diagnos-
ticos realizados, podemos obser-
var, en la figura 3, las diferentes
proporciones de enfermedades, de
forma global; la distribucién de
ellas referidas al personal militar y
al civil estan reflejadas en las figu-
ras 4 y 5. El analisis estadistico de
ambas distribuciones revela dife-
rencias significativas (p<0,01) para
los trastornos ansiosos, trastornos
de la personalidad. psicosis y alte-
raciones neurolégicas, siendo
menor la significacion para el
grupo de trastornos neuréticos
(p<0,05); los estados depresivos no
muestran diferencias en sus por-
centajes de interés estadistico.

Los diagramas sectoriales que
contienen la informacion de las
enfermedades observadas en la
poblacién de civiles y de militares,
en las que también consta las cali-

BAJAS PSIQUIATRICAS DEFINITIVAS
SEQUN DIAGNOSTICO

Tansomos
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Figura 6.

BAJAS PSIQUIATRICAS TEMPORALES
SEGUN DIAGNOSTICO
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Figura 7.

ficacione que fueron aplicadas
(NAT y NAD), son las correspon-
dientes a las figuras 6,7 y 8. La
comparacion de los porcentajes de
bajas definitivas solo muestra una
significacion del 95% para los tras-
tornos neuroticos. Si lo que consi-
deramos son las bajas temporales,
las diferencias alcanzan una
pequena probabilidad de error
(p<0.01) para los diagnosticos de
trastornos neurologicos, trastornos
ansiosos y de personalidad.

El desglose mas detallado de las
enfermedades registradas, en las
que incluimos las neurologicas,
esta representado en las figuras 9,
10, 11 v 12; en ellas podemos
observar el predominio de NAT, en
muchas ocasiones debido a la ten-
dencia a esperar que transcurran
los dos anos reglamentarios en
esta situacion para que pase a la
situacion de baja definitiva. Por
ello no debe de extranarnos el que
sean calificados como NAT trastor-
nos que son graves y recidivantes.
Esta tendencia decreciente en el
numero de NAD, sobre todo en la
ultima década, la podemos ver
mas claramente en las figuras 13 y
14.

Para terminar, otras distribucio-
nes de bajas, atendiendo al tipo de
licencia (en caso de personal civil)
o a la escala a que pertenece (en el
caso de personal militar) segun los
anos en que se produjeron, hemos
prescindido de presentarlas, salvo
si son datos globales (figuras 15 y
16): de igual forma hemos omitido
los graficos que contienen la distri-
bucion de frecuencias de los diag-

nosticos realizados por anos, por
estimarlo de menos interés, aun-
que disponibles para aquel a quien
pueda interesarle.

DISCUSION

El analisis de los resultados nos
lleva a plantearnos, en primer
lugar, el problema que surge del
elevado y creciente numero de
reconocimiento llevadas a cabo,
que resta tiempo, no solo al dedi-
cado a la exploracion de cada indi-
viduo, sino también al empleado
en otras actividades propia de este
Centro, sobre todo la investigado-
ra: y en segundo lugar, el pequeno
indice de bajas, tanto en civiles
como en militares, mas [recuentes
en eslos ultimos probablemente a
las mayores exigencias que plantea
la Aviacion Militar con respecto a
la Civil.

Hay que tener en cuenia que
estas cifras de bajas no represen-
tan la incidencia o prevalencia de
sujetos con algun trastorno, sino
el nimero de bajas psiquiatricas
contabilizadas con respecto al total
de actos de reconocimiento efec-
tuados. No obstante, las cifras dis-
tan muchisimo de la incidencia de
enfermedades psiquiatricas o neu-
rologicas que estima la OMS, lo
cual es logico si tenemos en cuen-
ta la seleccion que se lleva a cabo
en el comienzo de la actividad pro-
fesional de estos sujetos, asi como
de la autoseleccion, mediante la
cual no se presentan muchos de

BAJAS PSIQUIATRICAS TRANSITORIAS
SEGQUN DIAGNOSTICO

ClIViL{cifras totales)

Figura 8.
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ellos a ser profesionales de la Avia-
" ci6én al ser consciente de padecer
ciertas enfermedades o deficien-
cias aptitudinales.

Pero al comparar nuestras
difras con las reflejadas en otros
paises, tanto en la Aviacion Militar
como en la Civil (ver referencias
bibliograficas 1,9,11 y 12}, obser-

vamos que siguen siendo inferiores |

a las registradas en ellos, en donde
las bajas por causa psiquiatrica
(en las que se incluyen las cifras
de alcoholismo) constituyen el
segundo motivo de descalificacién
(13-14% del total de bajas), des-
pués de las enfermedades cardio-
vasculares. No obstante hay que
tener en cuenta, como hemos
comentado anteriormente, que no
se han contabilizado las cifras de
bajas por drogodependencias o por
consumo de psicotropos, asi como
la mayor parte de alcoholismo (al
ser detectados en la analitica san-
guinea y pasar a las estadisticas
de este departamento); este tema
sera objeto de un posterior trabajo
por su importancia en Medicina
Aeronautica (segiin algunos auto-
res, se encuentran cifras de alco-
holemia superiores a 15 mg% en
un 30-70% de los accidentes aére-
0s).

En lo que respecta a los diag-
nésticos llevados a cabo, conside-
rando los datos globales, destaca
un considerable niimero de bajas
debidas a alteraciones neurologi-
cas, enlas que el EEG anormal fue
responsable de gran parte de ellas.
La conveniencia o no de realizar

esta prueba de forma sistematica’

ha sido debatida desde hace
miucho tiempo al no haber acuerdo
en que parametros y hallazgos
electroencefalograficos. basarse
para la descalificacion, coste eco-
némico, baja incidencia de altera-

ciones,... Pero la importancia que.

tiene, en Aviacion, el detectar a
estos sujetos, hace aconsejable la
practica del mismo, como ocurre
en algunos paises como Inglaterra
¥ la Repiiblica Sudafricana (ver
referencias 13 de la bibliografia),
Con excepcion de las cifras de
alcoholismo, nuestros datos refle-
jan unos porcentajes similares de
trastornos ansiosos y depresivos
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y sensoriomatrices.

con el vuelo. :

el vuelo.

fa expresion oral.

drogas.

" PSIQUIATRIA

Norma General
Articulo 324.- Deficit significativo de aptitudes intelectuales, cognitivas

Articulo 325.- Psicosis de cualquier tipo y etiologia, incluso en situa-
cién clinica asintomatica o de remision.

~ Articulo 326.- Estructura neuréticas de la personalidad. Reacciones de
ansiedad incompatibles con el vuelo. Fobia al vuelo.

“ Articulo 327.- Trastornos psicopaticos de la conducta incompatibles

Articulo 328.- Inestabilidad emocional.
~ Articulo 329.- Sindrome psico-organico con deterioro psiquico.

- . Articulo 330.- Trastornos psicomotores de fondo neuropético o consti-
tucional, que se originen o acentuen emocionalmente, incompatibles con

Articulo 331.- Tartamudez y balbuceo que dificulten la inteligibilidad de

Articulo 332.- Tic persistente o habito espasmaodico grave.

Articulo 333.- Insomnio grave y prolongado.

Articulo 334.- Historia valorable de sonambulismo.

Articulo 335.- Estados crepusculares.

Articulo 336.- Eneuresis. Historia de eneuresis pasada la pubertad.
Articulo 337.- Historia de manifestaciones psicosomaticas severas.
Articulo 338.- Consumo de sustancias psicotropas.

Articulo 339.- Consumo habitual excesivo de alcohol. Consumo de

Articulo 340.- Cualquier otra alteracion psiquica que afecte al individuo
comprometiendo la correcta realizacion de sus actividades.

Tabla 1.

(muchas veces se presentan
ambos simultaneamente), asi
como de trastornos neuroticos,
que los presentados por otros
autores(G. BENNETT, R.SMITH,
W.GEOFFREY, C.RANDALL); no
ocurre lo mismo con los trastornos
de personalidad y psicosomaticos.
Posiblemente la inclusién de los
trastornos psicosomaticos en las
bajas de otros departamentos, el
contabilizarlos como estructuras
neurdticas de la personalidad o
trastormos afectivos, o el diagnosti-
car desompensaciones ansiosas y
depresivas en sujetos con trastor-
nos de la personalidad, puedan
justificar estas diferencias. La
futura adopcién de criterios opera-
tivos en el diagnéstico psiquiatrico
(como los actuales DSM-III-R y la
CIE-10 de la OMS) puede eliminar
estos problemas. Las cifras de psi-
cosis son, porcentualmente, seme-

jantes a las facilitadas por otros
autores. ’

La comparacion de dichas enfer-
medades entre personal civil y

militar, como hemos visto anterior-.

mente, no muestra diferencias en
los trastornos depresivos, y si en
cuanto a trastornos ansiosos y
neurologicos, que se han diagnos-
ticado mas en militares; sin
embargo los trastornos neuroticos,
los trastornos de personalidad y
las psicosis, han sido mas frecuen-
tes en civiles. Quizas sea mas
notorio y sorprendente la gran
diferencia en cuanto a los trastor-
nos de personalidad; creemos que
muchos de ellos se han contabili-
zado- dentro de los trastornos
ansiosos como consecuencia de los
resultados de la integraciéon de
estas personalidades con el medio,
ya que en, otros paises manifiestan
mas frecuencia de aparicion.



Contrastando ambos colectivos,
pero considerando la calificacién
aplicada, en el caso de NAD, no se
aprecian diferencias significativas
en los mismos, salvo en el caso de
los trastornos neurdéticos (mas fre-
cuentes en el personal civil); si se
considera el ntmero de NAT, las
diferencias significativas lo son de
igual forma que considerando los
diagnosticos totales (como antes
hemos comentado). Esto significa
que en los casos de gravedad, mal
pronéstico o probable no recupera-
cion del trastorno, la incidencia
viene a ser la misma en ambos
grupos.

CONCLUSIONES

Las conclusiones a las que llega-
mos después del analisis detallado
de lo expuesto anteriormente, y de
la revisién de la literatura, las
podemos resumir en los siguientes
puntos:

- Existencia de un ntmero muy
elevado de personas reconocidas
(181.391), mayor en el personal
civil (113.424) que en el militar
(67.967). :

- Deteccién de una baja inciden-
cia de descalificaciones psiquidtri-
cas (0.043 %.), sobre todo en per-
sonal civil (0.033 %.). En el caso
de militares, la incidencia supone
un 0.059 %. .

- Necesidad de investigar mas
profundamente la problematica del
alcoholismo en este medio, dada la
baja incidencia que hemos detec-
tado y la importancia que éste
tiene,  por su frecuencia e inciden-
cia en’'la Seguridad Aérea; ademas
€s comun su asociacién con far-
macos con efectos potenciadores
del alcohol. '
~*+.Frecuencia relativamente ele-
vada. de bajas por alteraciones en
el EEG -26% del total de bajas
neurologicas- lo 'que aconseja la
practica habitual del mismo por
las consecuencias nefastas que
una descarga epileptiforme tiene
en aviacion. - :

- Presencia de diferente propor-
cion de enfermedades, de forma
global, en civiles y militares. En
los primeros son mas frecuerites

4.4.2. Requisitos psicofisicos

El reconocimiento médico se basara en los siguientes requisitos.
4.4.2.1. El solicitante no padecera ninguna enfermedad o incapacidad
que puede impedirle repentinamente operar con seguridad una aeronave
y desempefiar con seguridad sus funciones.

4.4.2.2. El solicitante no tendra historia clinica comprobada ni diagnés-
tico clinico de:

a) Psicosis.

b) Alcoholismo.

¢) Dependencia a farmacos.

d) Desordenes de la personalidad, en particular cuando sean lo sufi-
cientemente graves como para haberse manifestado repetidamente por
su comportamiento exagerado.

e) Anomalia mental o neurosis de grado considerable que puedan
impedirle ejercer con seguridad las atribuciones correspondientes al titu-
lo que solicita o ya posee, a menos de que el dictamen médico acredita-
do indique que, en circunstancias especiales, la falta de cumplimiento
del requisito en cuestion, por parte del solicitante, sea tal que el ejercicio

tico clinico de:

que se soliciten.
b) Epilepsia.

de las atribuciones no afecta la seguridad del vuelo.

4.4.2.3 El solicitante no tendra historia clinica comprobada ni diagnds-

a) Enfermedad progresiva o no progresiva del sistema nervioso, cuyo
efecto, segun dictamen médico acreditado, pueda interferir con el ejerci-
cio de las atribuciones correspondientes al titulo, licencia y habilitaciones

¢) Cualquier otros trastorno recurrente del conocimiento, sin explica-
cién médica satisfactoria de su casa.

4.4.2.4 Se consideran como causa de incapacidad los casos de trau-
matismo craneoencefalico, cuyos efectos, segin dictamen médico acre-
ditado, puedan afetar al ejercicio de las atribuciones correspondientes.

Tabla 2.

los trastornos neurdéticos y de per-
sonalidad, asi como las psicosis.
En los segundos, los trastornos
ansiosos y las alteraciones neuro-
logicas se registran con mas fre-
cuencia. En los estados depresivos
no se aprecian diferencias signifi-
cativas. : :

- Registro de parecidas propor-
ciones de bajas psiquidtricas, en
general, con respecto a la de otros
paises (13-14% de las bajas son
por esta especialidad), sobre todo
en lo que respecta a los diagnosti-
cos de trastornos ansiosos, neuré-
ticos de personalidad y psicosoma-
ticos; en cuanto al alcoholismo, las
cifras distan mucho de las presen-
tadas por otros paises.

- No existencia de diferencias
significativas en los porcentajes de
bajas definitivas (salvo los trastor-
nos neurodticos) entre el colectivo

militar y civil; no asi en lo que res-

pecta a las enfermedades califica-
das como NAT.

- Necesidad de utilizar los crite-
rios diagnoésticos de trastornos men-
tales de la OMS y la APA(CIE-10 y
DSM-III-R) en nuestras estadisticas
y comunicaciones cientificas.

Por ultimo, afiadir unas consi-
deraciones y recomendaciones a lo
anteriormente expuesto:

- Necesidad de una seleccion
rigurosa, tanto para detectar tras-
tornos psicopatologicos, como para
escoger aquellas personalidades lo
mas estables y adecuadas al medio
aeronautico, dados los estreses a
los que van a ser sometidos.

- Dificultad del diagnéstico psi-
quiatrico en Medicina Aeronautica,
sobre todo en estadios precoces,
con la importancia que esto tiene
en este medio, debido en parte a:

* Carencia de informacioén veraz

y objetiva.
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Bajas psiquiatricas en
Medicina Aeronautica

Un estudio descriptivo-retrospectivo

y legislacién actual

* Organizacion administrativa y
elevado numero de personas
reconocidas, que resta tiempo
a las exploraciones.

* Nosologia y terminologia psi-
quiatrica confusa, que actual-
mente tratan de paliar los
actuales sistemas de clasifica-
cion.

* Ocultacion de datos.
Precocidad del cuadro.
Otros: no coordinacion con
otros servicios y unidades,
medios diagnosticos, persona-
lidad y conocimientos del psi-
quiatra,...
Importancia de la existencia de
un equipo multidisciplinar (psi-
quiatra, psicologo, especialista en
Medicina Aeronautica, y otros
especialistas), dada la complejidad
de factores que intervienen en cier-
tos casos y la existencia de una
franja entre aptitud y no aptitud
que aconseja la existencia de crite-
rios flexibles no especificados en
los reglamentos.

- Coordinacién y cooperacion
con otros organismos y servicios
fuera del Centro, que aporten
informacion fundamental para
poder llegar a un diagnoéstico
correcto; entre ellos se encuentran
los médicos de vuelo de Unidades
Aéreas, médicos de bases aéreas,

*

*

BAJAS PSIQUIATRICAS MILITARES
SEGUN DIAGNOSTICO

)
TP EA TA ED TD EZPMDEP T8 AL DF DI
Diagnostico(iniciales)

NAD " NAT
Cifras totales desglosadas

Figura 9.
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- TRASTORNOS DE LA PERSONALIDAD(TP): trastornos de la persona-
lidad, inestabilidad emocional, hipermotividad, bajo control emocional.
- TRASTORNOS ANSIOSOS:

* Estado de ansiedad (ED)

* Reaccion adaptativa ansioso (TA): estres, reaccion adaptativa
ansiosa.

* Neurosis de ansiedad (NA)

- ESTADO DEPRESIVO:

* Estados depresivos ansiosos (ED): estados depresivos ansiosos,
neurosis depresivas.

* Reaccion adaptativa depresiva (TD).

- ALTERACIONES NEUROLOGICAS:

* Alteraciones en el EEG(EEG): alteraciones en el EEG, disritmias
centroencefalicas y diencefalicas, inestabilidad diencefalica, disrit-
mia temporal, epilepsia,...

* Sincope (SIN)

* Vertigo(VER): vertigo, mareos

* Traumatismo craneoencefalicos(TCE)

* Accidente vasular agudo(ACV)

* Otros (OTR): enfermedad progresiva del SNC, encefalopatia cro-
nica, neoplasias del SNC, cefaleas, neuralgias,...

- PSICOSIS:
* Esquizofrenias (EZ): esquizofrenias, esquifrenia paranoide.
* Psicosis maniaco-depresiva: psicosis maniaco-depresivas(PMD),
hipomania (HP).
* Episodios psicoticos (EP).
- TRASTORNOS PSICOSOMATICOS (TS): integrados en el grupo de
neurosis (en el caso del personal civil).
- ALCOHOL (AL): alcohol, dipsomania alcoholica
- DEPENDENCIA A FARMACOS (DF).
- DEFICIT INTELECTUAL (D).
- TRASTORNOS NEUROTICOS:
* Neurosis sin especificar (NE)
* Neurosis fobica (NF)
* Ansiedad de vuelo (AV)
* Neurosis obsesiva (NO)
* Neurosis hipocondriaca (NH)
- ANOREXIA NERVIOSA (AN).
- OTROS:

* Sonambulismo (SO)

* Tartamudez (TT)

TABLA 3.- AGRUPACION DE DIAGNOSTICO EFECTUADOS EN GRANDES GRUPOS NOSOLOGI-
cos

BAJAS PSIQUIATRICAS MILITARES
SEQUN DIAGNOSTICO

BAJAS PSIQUIATRICAS CIVILES
SEQUN DIAGNOSTICO

0
TP EA TA NMA ED TD EP EZPMDAL DP
Diagnostico(iniciales)

NAD " NAT
Cifras totales desglosadas

’ S0 TR NE NF AVNONHEEGSI VETCAVAOTR
Diagnostico(iniciales)

NAD "INAT
Cifras totales desglosadas

Figura 10. Figura 11.



Servicios de Seguridad de Vuelo,
Jefes de Unidades, personas que
convivan con ellos,... Con ello,
podriamos detectar mas casos que
actualmente pasan despercibidos,
y acercarnos mas a las cifras que
publican otros paises, y evitar ries-
gos que incidan en la Seguridad
Aérea.

(1) Agradecimiento:

Nuestro agradecimiento a Virgi-
nia P. Hernan Barbero, por haber-
nos facilitado los citados docu-
mentos.

BAJAS PSIQUIATRICAS CIVILES
SEGUN DIAGNOSTICO

oL |
NE NF AV FV ANTCEVE 8l EEGAVAOTR
Diagnostico(iniciales)

NAD UNAT
Cifras totales desglosadas

Figura 12.

BAJAS PSIQUIATRICAS
CIVILES Y MILITARES

T273 747576 77 78 79 80 B1
Afio

- NAD ¥ NAT
%FRAS TOTALES DE NAD Y NAT

Figura 13.
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LOGISTICA SANITARIA

Asistencia médica a transeuntes
por el Servicio de Sanidad del
Sector Naval de Cataluia
durante el periodo 1989-1992

Miguel Peral Alarma*
José Mora Serra**

RESUMEN

Este trabajo presenta datos estadisticos sobre
la asistencia a transeiintes por el Servicio de
Sanidad del Sector Naval de Catalufia. Los solda-
dos de Infanteria de Marina y marineros de la
provincia de Barcelona, y realizan el Servicio
Militar fuera de su provincia originan un alto
namero de transeiintes durante los permisos y
fines de semana, cuyas incidencias médicas esti-
madas en un 2-3% de la poblacion son asistidos
por nuestro servicio.

INTRODUCCION

"El Servico de Sanidad del Sector
Naval de Catalufa es el encargado
del control sanitario de todos los
Marineros y Soldados de Infanteria
de Maiina destinados.en'la Armada
procedentes de Catalufia, durante el
tiempo que se encuentran en sus
domicilios por permisos. Es lo que
denominamos en este trabaJo como.
transetintes.

Este trabajo esta reahzado sélo
con los Marineros y Soldados de
- Infanteria de Marina de la provincia
de Barcelona.

“En la Tabla I se recogen los -datos
del niimero de.transeiintes genera-
dos durante los afios 1989 a-1992 y
el porcentaje que supone en relacion
a todos los destinados en la- Armada.
Puede observarse un ligero-descenso

* TTE.SANIDAD (E.S.}
** TTE SANIDAD (E.M.)
JEFATURA DE SANIDAD DEL SECTOR
NAVAL DE CATALUNA

-Péag. 316 M.M.-Vol. 48-N° 3-Afio 1993

| de estos porcentajes desde el 89 al

92, poco significativo si tenemos en
cuenta que no esta contabilizado el
mes de Diciembre del 92, donde es
presumible un incremento por los
perrmsos de Navidad.

Estos datos nos permiten predecir,
y solo de forma orientadora, que en
los afios proximos entre un 2 a un
3% del contingente de la Provincia de

Barcelona que sea destinado a la
Armada, padecera alguna lesién o
enfermedad durante sus tiempos de
permiso.

EL AVISO

El conocimiento de la existencia
de un transetunte que sufre alguna

Tabla I: % de transeuntes controlados

Ne MOZOS g _ :
. DESTINADO‘S ) N¢ DE ELLOS: N¢DE ELLOS Ne TRANSEUNTES

ANOS | . ALAARMADA ‘| 'DESTINADOS | DESTINADOS | ENFERMOS %

DE LA PROVINCIA | EN BARCELONA | FUERA DE’ ’

DE BARCELONA ' | o BARCELONA
1989 3.868 - 150 3.718 100 27
1990 3.726 150 " 3.576. 100 2’8
1991 3.725 150 3.575 90 2’5
1992 4.614 200 4.414 90 204

{*). No esta contabilizado €l mes de Diciembre.



lesion o enfermedad por parte del
Sector Naval, procede de 4 fuentes:

1. Del propio transeunte.

2. Del Hospital que lo atiende.
(Tanto civil como el H.M. de Barcelo-
na)j.

3. De la familia del transeunte.

4. De la Guardia Civil. {En caso de
accidente de trafico principalmente).

En la grafica I se observa que el
aviso procede en su mayoria y sin
excesiva diferencias entre uno y otro,
del propio transeunte y del Hospital
que lo atiende.

Cuanto mas grave es el proceso
patolégico, la informacion viene de
mano de la familia o del Hospital. El
aviso por parte de la Guardia Civil se
produce en determinados accidentes
de trafico de ambito provincial.

"HOSPITALIZACION

En la grafica II se compara el por-
centaje de transeuntes lesionados o
enfermos que fueron hospitalizados
en el H.M. de Barcelona y en diferen-
. tes H.Civiles de Barcelona y su pro-
vincia.

La mayoria ingresé en el H.M. de
Barcelona, lo que facilita enorme-
mente su control. La no existencia de
un centro de referencia en la aten-
cién a personal que esta cumpliendo
el S.Militar provocaria, en lugares
tan masificados como Barcelona, un
importante factor de dispersién, que
dificultaria el seguimiento.

ETIOPATOGENIA

Asimilando etiopatogenia con el
servicio que realiza el tratamiento
para simplificar su estudio, es Trau-
matologia con diferencia el servicio
que atiende a mas transeuntes. Lo
que nos esta indicando que son los
accidentes la principal causa etiolo-
gica que incide sobre el transetnte.

En segundo lugar encontramos el
Servicio de M.L, seguido en importan-
cia por Psiquiatria, Cirugia, Neumolo-
gia y Aparato Digestivo. Siendo Psi-
quiatria (como después veremos) la
que mayor numnero de exclusiones de
S.M. produce entre los transetntes.

LOS PACIENTES

Merece especial atencion en la
- etiopatogenia de los transeuntes los

NEs R

6RATFICA 1.0 Avise 000 AL SECtoR NAVAL O CATALUAD D2 LA EXSTENCIR DE un TrANSEUNTE ENFEQMD o WESIONADO.
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VAT 39% (1)

137 (¥),

1989 £.9%

) EAA3)
WAL (F)

33T,

367 %(H). \

19%,

£.994

(T): TRANSEUNTE. (Aviso dado por el propio transeunte).
(H): HOSPITAL. (Aviso dado por el hospital que lo atiende).
(F): FAMILIA. (Aviso dado por la familia del transeunte).
(G.C.): GUARDIA CIVIL. (Aviso dado por la Guardia Civil).

accidentes y en particular los de tra-
fico.

En la grafica IV, comparamos (en
valores absolutos) todos los transe-
untes lesionados o enfermos con los
accidentes y los que fueron de trafi-
co. Una vez mas queda plasmado
que la accidentalidad es una de las
principales causas de mortalidad en
la juventud y sobre todo en una
poblacién de riesgo como es el mari-
nero o el infante que llega a su casa
con unos pocos dias de permiso.

TIEMPO DE BAJA

En la grafica V analizamos el
namero de dias de media que son
bajas estos transetntes enfermos
hasta que vuelven a incorporarse a
sus destinos.

Con pocas oscilaciones este tiem-
po va a ser de un mes.

Suponemos que en el caso de no
existir un Hospital de referencia,
como el H.M. de Barcelona, estos
tiempos se verian incrementados, por

/\% DE HoSPiTALIZADDS.
A0O |
M 76 WOSRITALIZA009 EN EL HOSPITAL MILiTAR DE BARCELONA.
% D’la HOSTITALIZA0DS EN HOSPANLES CIviLES DE BANCELDNA ¥ PADVINCIA,
L o 157,
#H% . :
30 | 6187,
64‘/0 i
6 F
50 -
a }F
i | 1189
20
l 1
Ao F ‘
!
] I ks > NS .
19939 199 A9 1992
evaciea T ( %ode tezaseuntes hospibzlizzdos on eade 2vio )
f
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Asistencia médica a transeuntes
por el Servicio de Sanidad del
Sector Naval de Cataluna .
durante el periodo 1989-1992

la dispersion y la consiguiente difi-
cultad de seguimiento.

EXCLUIDOS

Estos transeuntes generan un
porcentaje importante de excluidos,
motivados principalmente por causas
psiquiatricas y secuelas de los trau-
matismos. Sélo un pequenio porcen-
taje son temporales y por tanto recu-
perables.

Dins b BA3A,

= si’os‘
A5%

At

1939 A%

GroFua M1, -

CLASIFICACIEN OF LOS TRANSEUNTES POz ESPECIAUOADES ME0ics - QSrZGIcAS .

1989 1990 1991 1992
TRAUMATOLOGIA(T) 47% 41% 34'4% 37'8%
MEDICINA INTERNA (M.]I) L 14% 26% 25'6% 10%
PSIQUIATRIA (PS) 8% 12% 8'9% 12°2%
APARATO RESPIRATORIO (A.R.} 9% 4% 4'5% 33%
APARATO DIGESTIVO (A.D.) 6% 2% | 33% 4'5%
CIRUGIAS (Q) 8% 7% 167% 16"7%
OTRAS (0) 6% 8% 6'7% 15°6%

Incluimos aqui (como pude verse
en la tabla VI) a los de larga enferme-
dad que solicitaron se les aplicara el
Art. 21-32 del Reglamento del S.M.
(“no cesaran en la Situacion de Acti-
vidad quienes se encuentren de baja
por herida o enfermedad, hasta el
momento de su curacién, salvo que
medie peticion expresa de los intere-
sados de pasar a la situacion de
reserva.”).

CONCLUSIONES

- Debido al alto ntimero de transe-
Gantes, en permisos y fines de sema-

_que acude a consultas, principal-
mente en el Hospital Militar de Bar-
celona. _

- Se observa segiin datos estadisti-
cos que el sérvicio mas demandado
es el de traumatologia.

- El “aviso™ de que se ha producido
algiin siniestro o enfermedad, lo
transmite - principalmente €l propio
interesado y el H.M. de Barcelona.

- El tiempo medio de los dias de
baja causados por los transetntes es
de 30 dias. : o »

- Los transeuntes generan un cier-
to porcentaje de Excluidos del Servi-
cio Militar, tras pasar Tribunal Médi-

GRATA Y NZME0i0 D2 0IAS DE PASA D L0S TRANSEUNTES ENFERMOS. na aumenta considerablemente €l co Militar, prlnC]_palmente por moti-
numero de personal hospitalizado y | vos psiquiatricos. '
o EXCLsi004. NUTRANSEUNTES. [T] N°02 TIANSEUNTES ENSERMOS . LESIONADDS.
™ N [ N2oe Accioenres.
100k 100 {00 N20E ACLIOENTES QUE FUERON OF TR2AFICH.
D 9, Excun00s (TOTALES + TEMPORALES + aSuicAcion arff.2it)
%0 b 90 % 0
of W - ¥ 1
il % excusoos Tememates | Recupacabies).
% 0 4
60 - 60
<4
s0 b i 54
Ao L LY
33
E ) o 3 4 423
3 2. 2017,
2 4 24
' It
"y 11, e -
[ i (I s « nios
19% }.990 4.9%) 4992 . 1989 1990 1994 2994, ?
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——— LOGISTICA SANITARIA

Criterios de seleccion de un respirador
portatil para anestesia de campana

Julio Ortiz Salazar *

Juan Muiioz-Mingarro Martinez *
Francisco Sierra Diaz-Penalver *

RESUMEN

Los grandes avances en anestesiologia han

SUMMARY

aumentado mucho la seguridad, pero a expensas
de emplear equipos complejos, que por motivos
‘logisticos no son susceptibles de empleo en
situaciones de campaiia.

Hemos tratado de definir los requisitos a cum-
plir por un respirador para que sea de utilidad en
estas situaciones, analizando las caracteristicas
de los principales modelos del mercado, y justifi-

The great advances in anesthesiology have
increased security very much, but make neces-
sary the use of complex equipments, that for
logistical reasons can’t be used on the battlefield.

We have precised the requirements of a veniti-
lator for its use under theese circumstances,
analyzing the specifications of the most impor-
tan models, and justifying the selection of the

cuado (Driger Ev-800).

cando la eleccién del, a nuestro juicio, méas ade-

one we find more accurate (Driager EV-800)

INTRODUCCION

Los grandes avances que se han
producido en el campo de la Aneste-
siologia, fundamentalmente en las
tres altimas décadas, han converti-
do a la anestésia general intrahos-
pitalaria en una série de técnicas
eficaces y seguras, pero también
complejas y que requieren uno
meédios tecnoldgicos sofisticados,
tanto para llevar a cabo la anestesia
en si, como para poder controlar y

* Cap. San. (Med)
Servicio de Anestesiologia y Reanimacion
Hospital Militar Central Gomez Ulla

monitorizar adecuadamente diver-
sos parametros del paciente y del
propio equipo. (Fig.1) (3,6,9,13,32)
En consecuencia, el anestesi6logo
occidental estd acostumbrado a tra-
bajar con un material moderno,
avanzado, que generalmente es tam-
bién voluminoso y pesado, puesto
que en circustancias normales se
tratara de un equipo estatico, per-
manentemente instalado en un qui-
rofano que probablemente dispon-
dra de conexiones centralizadas de
oxigeno, 6xido nitroso, aire compri-
mido y vacio, asi como de un siste-
ma eléctrico adecuado, conectado
para mayor seguridad a algan tipo

de generador de emergencia. (6, 9,
11, 13, 25, 29, 32)

ANESTESIA EN CAMPANA

Estas condiciones ideales no se
daran en situaciones de campania,
salvo en el caso de que se este ope-
rando en algin hospital previamen-
te existente y que este disponga de
los adelantos ya citados, y en conse-
cuencia lo mas probable es que
haya que actuar con material porta-
til en el seno de una formacién sani-
taria movil. (1,2,3,8,9,10,11,12,13,
15,16,18,20,22,24,25,29,31, 32).
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Por tanto, las consideraciones
logisticas obligan al empleo de
material mas simple (1,3,6,9,10,11,
12,15,16,18,20,22,24,29,30,31,32,
33); asi, si las posibilidades de
transporte son limitadas, los apara-
tos deben ser ligeros y compactos y
debe evitarse el llevar bombonas
con gases, por su excesivo peso y
volumen y su relativamente reduci-
da capacidad; esto es especialmente
importante si se van a emplear heli-
copteros o aviones ligéros. En con-
secuencia, probablemente se carez-
ca de gases comprimidos, oxido
nitroso e incluso de oxigeno y en
consecuencia se debera ventilar
mediante aire ambiente. De hecho
empleando este es posible obtener
una oxigenacion suficiente para
realizar la anestesia. aunque si se
dispone de oxigeno se podra enri-
quecer la mezcla empleando flujos
bajos (2-3 litros/minuto), lo que es
particularmente importante en la
induccion y educcion de la aneste-
sia, en los politraumatismos y en la
cirugia toracica y cardiovascular.
(4,5,6,8,9,10,12,14,15,17.21,29,
30,31.33)

Ventilando con volumenes ade-
cuados de aire, se le anada o no exi-
geno, el anestesiologo podra realizar
técnicas mixtas o puras, inhalato-
rias (halogenados u otros) o intrave-

Figura 2
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Figura 1

Vélvuia
unidireccional

Figura 3

nosas (pentotal, propofol, etomida-
to, benzodiacepinas, morficos, etc.).
(4,5,9,14,17,21,29,32)

Por otra parte, el oxido nitroso,
principal gas anestésico usado en la
anestesia convencional, actualmen-
te tiende a no emplearse en situa-
ciones de campana principalmente
por plantear problemas logisticos de
suministro, aunque hay otras cues-
tiones a considerar, como son los
hechos de que aumenta el volumen
de las colecciones gaseosas, como
por ejemplo el neumotorax, tan fre-
cuente en los politraumatizados y
que ademas su exclusion permite
simplificar los circuitos anestesicos,
asi como emplear un concentrador
de oxigeno.

El anestesiologo militar debe
conocer estos condicionantes y
saber trabajar en las circunstancias
citadas sin por ello dejar de realizar
una anestesia moderna y de calidad
(1,3,8,9,10,12,13,15,17,18,30,33),

Figura 4

Aporte
de oxigeno




Figura 6

aunque para ello tenga que recurrir
a sistemas diferentes de los que
habitualemente emplea, pero que
funcionan en base a los mismos
conceptos y leyes fisicas; de hecho
basta con poder asegurar la via
aerea vy una adecuada ventilacion
alveolar y disponer de una via veno-
sa y unos pocos [armacos para lle-
var a cabo la mayor parte de las
operaciones que se precisan en las
bajas de prioridad 1 y 2, que son
las que se intervendran habitual-
mente en las formaciones avanza-
das. (3.4,5,8,9,13,25)

Figura 5

LOS CIRCUITOS ANESTESICOS

La anestesia general clasica se
realizaba en respiraciéon esponta-
nea, evaporando agentes volatiles
como el eter o el cloroformo sobre
una mascarilla de gasa (Fig. 2);este
sistema esta actualmente completa-
mente abandonado debido funda-
mentalmente al riesgo de explosion
e incendio, a la dificultad de mante-
ner una profundidad anestésica
estable, a la facilidad con que se
produce una sobredosificacion, y a
la gran contaminacién y despilfarro

que se produce como consecuencia
del vertido del agente (1,3,4,5,
6,12,34). Digamos finalmente, que
el desconocimiento absoluto de esta
técnica por los modernos anestesio-
logos la convierten en algo peligroso
“per se™.(1)

Desde hace anos la anestesia
general se realiza mediante la utili-
zacion de circuitos anestésicos,con-
cebidos para vehiculizar al paciente
las mezclas gaseosas que se emple-
an para ventilarle; habitualmente se
emplea una forma de respiracion
que se denomina controlada y por
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la que se introduce periodicamente
en los pulmones una cierta canti-
dad de gases, de forma manual o
mediante unos aparatos llamados
respiradores o ventiladores, que
insuflan los pulmones mediante
una presion positiva intermitente;
excepcionalmente, en procedimien-
tos breves y sobre todo en anestesia
pediatrica se empléa la respiracion
espontanea, pero incluso en este
caso utilizamos un circuito aneste-
sico. {5,8,9,17,22,24,27,29)

Los circuitos pueden ser de multi-
ples tipos, pero en este tipo de situa-
ciones. deberemos emplearlos muy
simple, que no precisen el empleo de
gases comprimidos y que funcionen
por el principio de arrastre
(1,2,4,5,6,9,14,15,16,21,23,29,
30,32), por el cual los vaporizadores
“draw-over” proporcionan una deter-
minada cantidad de anestésico que
depende de la superficie de contacto
y el flujo de gas inspirado, sea este
regulado por el paciente (respiracion
espontanea) o el anestesitlogo (res-
‘piracién asistida/controlada).

Bastara asi con disponer de un
vaporizador para emplear anestési-
cos volatiles, una bolsa autohincha-
ble o un fuelle, una valvula de no
reinhalacién y una unidireccional y
las correspondientes tubulares para
conectarlas entre si. (1,4,5,6,9,
10,14)

Se trata en esencia de que la
mezcla llegue al paciente, bien por-
que comprimamos la bolsa o el fue-
lle. (1,4.5,6,14) v

Diversos sistemas se han emplea-
do en campafia 0 en situaciones
extremas afines; cronolégicamente
el primero en ser empleado (1953)
fué el EMO (Epstein, Macintosh,
Oxford) (Fig.3), que empleaba un
vaporizador termocompensado de
eter y un sistema Oxford de fuelle a
pedal y que fue posteriormente
modificado para afiadirle un vapori-
zador para Halotano OMV (Oxford
Miniature Vaporizer). (1,3,5,6,14,
17,20,28,34)

Es un sistema primitivo pero
muy econdémico que sigue emplean-
dose en paises subdesarrollados y
en muchos ejércitos como aparato
de campaiia (5,28), aunque es muy
voluminoso y su peso excesivo le
hace poco practico.

El AGA Anestor Militar sueco se
basa en los mismos principios pero
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1.- Sencillo, de manejo simple.

6.- Econémico y normalizado.

REQUISITOS DE CIRCUITOS ANESTESICOS

2.- Compacto, resistente, ligero y facilmente trasportable.

3.- Completo: tubuladuras, valvulas, balon/fuelle.

4.- Polivalente: funcionamiento en espontanea, manual y mecanica-
mente (si conexidn con respirador)

5.- Llevar incorporado vaporizador tipo “Draw-over” para halogenados.

TABLAI

emplea un vaporizador pequefio y
versatil, para éter, cloroformo y
halotano; sin embargo es también
pesado y voluminoso.(1,15)

El Dréager Cato 10 (Fig.4), de
dotacién en nuestros PQA,s es tam-
bién un desarrollo del EMO, con la
diferencia que el vaporizador permi-
te el empleo de eter y halotano.
Aunque fue adecuado en su
momento, es voluminoso y pesado
para los estandares actuales.

El Haloxair o Fluoxair es un apa-
rato posterior, que fue empleado por
el ejército USA en Vietnam
(1,5.6,12,14,17,29,31). Basado en el
mismo concepto, dispone de un fue-
lle accionado a pedal, que puede
sustituirse por un balén autchin-
chable, y un vaporizador termocom-
pensado para Halotano o Clorofor-
mo; funciona con aire ambiente, que
puede enriguecerse con oxigeno.

El Triservice anesthetic appara-
tus (TSA} (Fig.5), de dotacién en el
Ejército Britanico,para el que fue
especificamente disefiado, ha sido
ampliamente utilizado en campaifia
(Irlanda del Norte, Malvinas,
Oman)(16,21); consta de un balén
autohinchable y dos vaporizadores
OMV en serie, para Halotano y Tri-
cloroetileno; puede funcionar en
respiracién espontanea o en
manual y puede ademas acoplarse
a un respirador para funcionar en
automatico. (1,2,7,14,16,21,25,
29,32)

El Ohmeda PAC (Fig.6)(2,23), de
introduccién mas reciente es un cir-
cuito sencillo, que consta de un
vaporizador “Draw-over”, bolsa
autohichable, valvula respiratoria
unidireccional, y dos tubos corruga-
dos; es ligero, simple y resistente y
va dentro de un maletin, lo que faci-
lita notablemente su transporte.

Aunque los requisitos de un cir-
cuito anestésico sencillo ya han
sido citados indirectamente a lo
largo del texto, figuran recapitula-
dos en la tabla I para una mejor
comprension de nuestros objeti-
vos.(1,2,3,4,5,6,9,11,14,26,32)

RESPIRADORES

Como ya se dijo anteriormente,
solo con disponer de un circuito
adecuado, es posible realizar anes-
tesia general en respiracién espon-
tanea. De esta forma la simplicidad
es maxima, pero aparecen diversos
inconvenientes. (1,4,5,6,14,20,
24,32)

Asi, muchas intervenciones preci-
san el empleo de relajacion muscu-
lar para facilitar el abordaje quirur-
gico (14,15,20,22,24,32), haciendo
que, obviamente, el paciente no
puede respirar por si mismo; en
otras, como puedan ser las de ciru-
gia toracica o las abdominales altas,
la prépia localizacién del campo
hace que exista una grave dificultad
e incluso imposibilidad para que el
paciente movilice espontaneamente
suficientes cantidades de aire, por
lo que se producira hipoventila-
cion.(9) ’

Esto obliga a que el anestesidlogo

tenga que controlar la respiracion
durante toda o gran parte de la
intervenciéon (2,8,9,13,14,15,16,20,
22,24,
29,30). Como ya vimos, esto puede
hacerse manualmente cuando,
como sucede en todos los casos
descritos, el circuito dispone de
balén autchinchable (1,16), pero
obliga a una presencia constante a
la cabecera del enfermo, quitando
asi la libertad de movimientos preci-
sa para explorarle o administrarle
medicacién, salvo que se le deje
temporalmente en apnea.(2,13,14)

En consecuencia, si podemos
conectar un respirador al circuito
dispondremos de una maquina de
anestesia y consecuentemente de
una mayor capacidad de accién,
pudiendo incluso simultanear la
actuacion en otras intervenciones.
De esta forma, aunque el equipo se
torna mas complejo, el rendimiento
del anestesiologo es muy superior,
por lo que estimamos que es la
solucién mas adecuada. (2,13,15,
20,26,30,32)



Esto es aceptado por muchos
otros ejércitos, que disponen de sis-
temas de anestesia que consta de
circuito y respirador, como por
ejemplo puedan ser los equipos
FAST americanos, el Vacuvent
holandés, el Anestomat AR-046
suizo o el Sulla 808 y el Driger
Titus-A alemanes; sin embargo
todos ellos son voluminosos y en su
mayoria estan pensados para traba-
jar con suministro de gases exter-
nos (2,20), por lo que son poco
practicos para su empleo en prime-
ra linea.

Desde el momento que existen
tantas alternativas, queda claro
que por el momento no existe nin-
guna que sea Optima; nosotros
nos planteamos la necesidad de
tener un equipo que cumpliera los
requisitos necesarios y que pudie-
ra ser normalizado en el seno de
nuestras FAS, considerando como
la alternativa ideal combinar un
circuito anestesico sencillo, de
tipo Draw-over, con un respirador
que cumpliera con unos requisi-
tos minimos en cuanto a simplici-
dad, resistencia, seguridad y
caracteristicas fisicas y de funcio-
namiento, que aparecen expresa-
das en la tabla II. (1,2,3,4,5,6,9,
14,26)

MODELOS DISPONIBLES

Procedimos entonces a estudiar
las caracteristicas de diversos
modelos pértatiles de respiradores
existentes en el mercado, seleccio-
nando inicialmente 4 modelos (26):

1.- MEDUMAT VARIABLE, de
WEINMAN: HAMBURG (Fig.7).- Es
una buena opcibén, entre cuyas ven-
tajas podemos citar el embalaje en
maletin, su pequefio tamafio y esca-
so peso (3,6 Kg), asi como el hecho
de venir con un aspirador incorpo-
rado. Pero sin embargo, presenta
algunos inconvenientes fundamen-
tales, como son la relativa fragili-
dad, la excesiva exposicién de los
mandos, y la dificultad para conec-
tar de forma estable un circuito de
anestesia. Sus caracteristicas lo
hacen idéneo para empleo por
periodos de tiempo limitados y
exclusivamente para ventilar al
paciente, estando concebido como
respirador portatil de emergencia
para asistencia sobre €l terreno y en
evacuaciones.

2.- HCM-1600 A, de MMC
{Fig.8).- Es en principio, la opcién
menos adecuada, por ser el de
mayores dimensiones y peso y pre-
cisar una fuente externa de oxigeno
al ser su funcionamiento mixto
electroneumatico. Entre sus venta-
jas podemos destacar la facilidad de
instalacién de un circuito anestési-
co v los sistemas de monitorizacién
vy alarmas. Sus caracteristicas lo
harian mas adecuado para el
empleo en formaciones semimoviles,

que aprovechen instalaciones sani-
tarias preexistentes y esten sujetas
a minimos cambios de ubicacion.

3.- BEAR 33, de BEAR/INTER
MED (Fig.9).- Es una alternativa
interesante (2,26), que cumple casi
todos los requisitos citados, tenien-
do unas dimensiones y peso (14,5
kg) intermedios y unas prestaciones
adecuadas; sus inconvenientes fun-
damentalmente son los mismos que
en el primer caso, es decir, cierta
fragilidad, exposiciéon de los mandos
y dificultad para instalar un circuito
anestesico permanente. Esta conce-
bido mas bien como respirador para
empleo en evacuaciones programa-
das e incluso en asistencia en insta-
laciones extrahospitalarias como
residencias, domicilio__, ete.

4.- EV-800, de DRAGER (Fig.10).-
Es el modelo que mas se aproxima
al ideal citado, tanto por sus presta-
ciones como por su disefo (2,26), si
bién algunos aspéctos deben ser
cubiertos mediante diferentes acce-
sorios; podemos citar al respecto el
espirometro, la valvula para ventila-
cién con PEEP o el set enriquecedor
de oxigeno, que permite ventilar con
FiO02 de 0.4, y hasta de 1 si se
anade una fuente externa para
mezclar a bajo flujo. (Fig.11)(26)

Aunque sus principales caracte-
risticas figuran en la tabla III, pode-
mos recalcar que se trata de un res-
pirador polivalente, de tamano y
peso intermedios (31.8 * 23.5 * 34.3
cm y 14.5 kg respectivamente), de
disefio compacto, con una tapa
delantera deslizante que cubre y

1.- Simplicidad de manejo.

porte o empleo.
mandos o diales de control.
6.- Dimensiones y peso reducidos
presién o vacio.
da y asistida, PEEP)

enriquecer mezcla con oxigeno.
10.- Econémico y normalizado.

REQUISITOS DE RESPIRADOR

2.- Fiabilidad incluso en circunstancias extremas.

3.- Seguridad, con alarmas auditivas y visuales y
elementos para su monitorizacién propia.

4 - Resistencia a golpes leves/moderados en trans-

5.- Compacto, sin aristas cortantes ni exposicion de

7.- Eléctrico (red+baterias internas y de vehiculo),
sin dependencia de fuentes externas de gases,

8.- Polivalente (manual y automético: VPPI controla-

9.- Ventilacién con aire ambiente con posibilidad de

to

CARACTERISTICAS DRAGER EV-800

1.- DIMENSIONES: 31.8 * 23.5 * 34.3 (cm)
2.- PESO: 14.5 Kg (sin accesorios)
3.- CONTROL.: * Ciclado a tiempo (Vol. cte.)
* Ciclado a presidn (Vol. variable)
4.- FRECUENCIA: 1 - 38 respiraciones / minuto
5.- VOLUMEN TIDAL. (VT): 0.1 - 2.2 litros
6.- VOLUMEN MINUTO (VM): 1 - 28 litros / minu-

7.- FUNCIONAMIENTO:
* Bateria interna (aprox. 1 hora)
* Red (220 - 240 V)
* Bateria vehiculo (12 V)
8.- ACCESORIOS:
* Set enriquecedor de Oxigeno (Fi02: 0.4 - 1)
* Espirémetro v
* Valvula PEEP de 10 mBar

TABLA I

TABLA IT
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protege los controles y rieles latera-
les que permiten el montaje de
accesorios y facilitan la instalacion
del circuito anestésico.

Otros aspectos a destacar son:
que, aunque es basicamente de tipo
volumeétrico, funcionando ciclado por
tiempo y a volumén constante, tam-
bién puede emplearse ciclado a pre-
sion y con volumen variable: que
permite ventilar con frecuencias de 1
a 38/min, con Volumenes Tidal de
0.1a221yMinutode 1 a281y
que tiene baterias internas para fun-
cionamiento furante una hora, ade-
mas de conexioén a red (220 voltios) y
bateria de vehiculo (12 voltios).

Asi pues, es acorde con los para-
metros de modalidades y funciona-
miento demandados, siendo su
principal defecto el hecho de que
algunos de sus accesorios (set enri-
quecedor de oxigeno y valvula uni-
direccional, que sirve ademas de
conexion al tubo o mascarilla),
estan hechos de plastico, lo que
supone una potencial fragilidad y
obliga a llevar recambios de los mis-
mos.(26)

CONCLUSIONES

Estas caracteristicas, asi como el
hecho de ser de una casa comercial
con amplia experiencia en respira-
dores,incluyendo los de campana,
hicieron que fuera el seleccionado
para dotar el Hospital de Campana
de 50 camas (MQC-50), desarrolla-
do en el Parque de Sanidad en
1990, adquiriendose dos unidades,
que junto a sus correspondientes
accesorios y repuestos, asi como los
elementos del circuito anestésico,
van incluidos en el interior de un
contenedor de tamano mediano (A-
10)(Fig.12),lo que facilita notable-
mente su trasporte. Ademas, tene-
mos noticias de que Sanidad de la
Armada ha actuado de forma simi-
lar, habiendo dotado a la flota con
otras dos unidades de este mismo
aparato.

En cuanto al circuito anestesico,
optamos por uno de diseno propio,
basado en los ya citados, con un
vaporizador para Isofluorano de tipo
“draw-over” de la casa BOC (23,26),
una pieza en T con valvula espirato-
ria neumatica, y un baléon autohin-
chable conectado a la misma, usan-
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Figura 9

Figura 10

do los tubos corrugados y de moni-
torizacion y la valvula unidireccio-
nal del propio respirador. (Fig
13)(26)

En la actualidad vamos a comen-
zar a emplearlo en anestésia quirar-
gica para probar el adecuado funcio-
namiento del circuito, utilizando
concomitantemeénte diversos moni-
tores (gases espirados, oximetro,
pulsioximetro y capnigrafo), y siendo
nuestro principal objetivo el extraer
conclusiones que mejoren y hagan
totalmente seguro su empleo sobre
el terreno, en el que no dispondre-
mos de similares medios de control.
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RESUMEN

SUMMARY

Los autores de este trabajo dedicado a la histo-

ria natural y epldemlologla comparada de las
tuberculosis, realizan en primer lugar un estudio
de las motivaciones contradictorias sobre la tisis,
hasta el descubrimiento del factor de riesgo etio-
- 16gico, para pasar a continuacion a considerar las
- repercusiones que tuvo el descubrimiento del
bacilo de Koch sobre los criterios ecobioldgicos y
" epidemiolégicos del proceso. En tercer lugar rea-
lizan consideraciones sobre las bases clinicas y
los diferentes tratamientos utilizados y en cuarto
y iltimo lugar expresan algunas consideraciones
sobre las tuberculosis animales y los posibles
contagios heterélogos, refiriendose especialmen-
te al consumo de carnes de bovinos tuberculos y
- a los posibles salvajes. Se incluye bibliografia
-espaiola sobre el tema recomendada por los
autores.

Debido a los diferentes campos de conocimien-
to de los autores y a su feliz unién interdiscipli-
naria, este trabajo no solo encierra valor histori-
co, sino que rezuma un interés epidemiolégico no
exento de actualidad.

The authors of this work dedicated to natural
history and comparative epidemiology of tuber-
culosis, first carry out a study of the contradic-
tory motivations for the thesis up to the disco-
very of the etiological risk factor, passing there-
after to considerations of the repercussions that
the discovery of the Koch bacillus had on exobio-
logical and epidemiological criteria of the pro-

' _cess. Thirdly, consideration is given to tuberculo-

sis in animals and possible heterological conta-
gion, with special reference to the consumption
of meat from tubercular bovines and possible

_heterological contagion through dogs, cats and
"wild animals. A Spamsh bibliography recommen-

ded by the authors is included on the subject.

Due to the different fields of knowledge of the
authors and their good interdisciplinary union,
this work is not only of historical value but also
offers an epidemiological interest that is still
current today.

INTRODUCCION

Posiblemente ha sido la tuberculo-
sis, en su aspecto zoonodsico, uno de
los procesos contagiosos que han ori-
ginado mayor nuamero de discusiones
y discrepancias en distintos aspectos
de su contenido programatico. Al
estudio de estas cuestiones y de sus
repercusiones sanitarias y ecénomi-

* Ex-Jefe de la Seccion de Zoonosis en la
Escuela Nacional de Sanidad. Madrid.

** Teol. de San.(Med). Jefe de la Seccion
Anatomia Patolégica Experimental del
Hospital Militar Central “Gomez Ulla”

** Teol. de San (Vet). Seccion de Investiga-
cién y Doctrina. Centro Militar de Veteri-
naria. Madrid.
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cas vamos a dedicar el presente tra-
bajo, con el propoésito de aunar crite-
rios y sacar deduciones, que faciliten
las medidas de control y posterior
vigilancia en los animales recepti-
bles, principalmente bovinos y suide-
os y con ello evitar los contagios
heterélogos a la especie humana, en
beneficio de la salud ptblica.

I. MOTIVACIONES
CONTRADICTORIAS HASTA EL
DESCUBRIMIENTO DEL FACTOR
DE RIESGO ETIOLOGICO

Las tuberculosis son enfermeda-
des infecciosas y contagiosas, gene-

ralmente de evolucién crénica, del .

hombre y de los animales, originadas
por microorganismos pertenecientes
al género Mycobacterium en sus
variados “tipos” o estirpes a los que
después nos referiremos. Para algu-
nos las tuberculosis son el mejor
empleo de infecciones cronicas de
evolucién lenta.

Las noticias mas leJanas nos des-
criben una dolencia padecida por los
habitantes del altiplano de Pamir
4,000 anos a.J.C., cuyos sintomas la
identifican con la “tisis”, el primer
hombre con que se designa a traves
de los tiempos a la tuberculosis pul-
monar.

Una de las primera referencias
escritas de la tesis en la especia

.humana, procede de la Biblioteca del



Rey Asurbanipal (669-626 a.J.C) en
Ninive.

También se encuentran interesan-
tes datos sobre la tisis, en el libro
sagrado indio de Atharva-Veda.

Algunos datos de interés clinico se
consiguieron al estudiar esqueletos de
las momias ejipcias, en las que se des-
cubrieron mal de Pott y tuberculosis
pulmonar, y se sabe también por res-
tos oseos estudiados, que muy proba-
blemente la enfermedad estaba pre-
sente en el hombre del Neolitico.

Unos 350 anos a.C. Hipécrates la
denominé ‘“tisis” y describi6 sus sig-
nos y sintomas mas caracteristicos:
fiebre, tos, espectoracion hemoptisis,
fueron descritos admirablemente por
el padre de la medicina. La considero
‘especialmente grave en jovenes y la
estacién mas dificil para los que la
padecian, el otofio. Entre los signos
sefiala el rubor de los pémulos, el
brillo de los ojos y la forma de las
unas. La descripcién hipocratica fue
durante siglos el patrén para el diag-
nostico de la enfermedad, aunque
hoy en dia nos resulta evidente que
bajo la designacion de “tisis”, se
incluian otras enfermedades caqgecti-
zantes, como ¢l abceso y el cancer de
pulmén, entro otras.

Socrates, y mas tarde, Aristételes
tanian idea de la contagiosidad de la
enfermedad y este nltimo afirmaba
que: ‘el tisico corrompia el aire que
respiraba y rodeaba al enfermo de
algun principio morbégeno”

Segun las escrituras, Moises
prohibi6 a los hebreos consumir car-
nes de bueyes tisicos.

El médico enciclopedista Aureo
Cornelio Celso (53 a.C., 7d.C), aun-
que no esta claro cémo pudo lograrlo
sin autopsias sistematicas, describio
los gradines (piedras de granizo),
equivalente a los tuberculos milita-
res, y debi6 de hacerlo a expensas de
observaciones ocasiones.

Se entra en la era cristiana, con la
idea de la tisis como enfermedad
grave, contagiosa, que afecta de
modo especial a jovenes y constitu-
yendo una preocupacion para los
filésofos, médicos v pensadores. En
efecto aunque en cuanto al origen,
generalmente se habia admitido que
era debido a “una sustancia proce-
dente de la sangre”, sin mayores
especificaciones, no es menos cierto
que existen referencias de que tanto
Hipécrates, como Aristételes y Gale-
no, no solamente consideraban ya
contagiosa esta enfermedad, sino que

Fig.1.- Columna vertebral perteneciente a un hombre del Neolitoco 7000 a 3000 a.C. mos-
trando lesiones de posible origen tuberculoso.

recomendaban también “gue no se
comiera carne de los bovinos afecta-
dos”, lo que supone que admitian la
posible contagiosidad del proceso.

Galeno, que vivié del 131 al 200
dC., afirma categéricamente que la
tisis era debida a una ulceracién del
pulmén y de la garganta, con tos, fie-
bre, hemoptisis y adelgazamiento.
Sefialando en su génesis: Los trau-
matismos, las inflamaciones del trac-
to respiratorio superior y el enfria-
miento del parénquima pulmonar.

Celso Areteo de Capadocia, en el
siglo II acepta el criterio de Galeno y
completa el cuadro semioldgico, des-
cribiendo magnificamente la repercu-
sién de la ¢nfermedad sobre el esta-
do general del enfermo.

En el medievo, los arabes destaca-
ron en el estudio de la medicina,
sefialando la contagiosidad de enfer-
medades como la tisis (defendida
entro otros por Avicend), el saram-
pion y la viruela. Abulcasis, en el
siglo IX, hace referencia a las adeno-
patias cervicas, que vaciaba con u
hierro candente. '

Avicena, pretendié tratar a los tisi-
cos con pulmén de zorro pulverizado,
iniciando asi la opoterapia.

No fue hasta mediados del siglo
XVI cuando aparece el libro de Giro-
lano Frascastoro Di Verona (1483-
1553) titulado: “De contagionibus et
contagiosis morbis” (1546), en el que
dedica un capitulo a la tisis. En el se
distingue entre la tisis espontaneo
que surge por rotura de una vena -
motivada por derrame pleural u otra
causa- y tisis contagiada por convi-
vencia con un enfermo o por el uso
de ropas o enseres de los mismos. Di
Verona denomina “seminaria” al
hipotético agente de contagio (gérme-
nes invisibles) por considerarlo

comos semilla de la enfermedad,
aunque no pensd que dichos elemen-
tos de contagio fueran organismos
Vivos.

Ambrosio Paré (1517-1590) confir-
ma la contagiosidad de la tisis. Sep-
talius sefiala la tisis conyugal y el
contagio entre hermanos. Morgagni,
Linneo y Zachia afirman que era una
enfermedad contagiosa y severa.

Ya en el siglo XVII se considera a
la tisis como una enfermedad social
y se dispone de la necesidad de sepa-
rar a los tisicos de los sanos.

Los primeros estudios anatémicos
dignos de mayor consideracién son
los de inglés Plater y los del germano
Berner, y del francés Bonet, que fue-
ron relacionando con la clinica, los
primeros hallazgos anatémicos.

Frans de la Boe (Silvio) (1614-
1672) fue el primero en considerar
al tubérculo (tuberulum) como la
lesion fundamental, que se reblan-
decia y supuraba y al fusionarse .
con otros daba lugar a la “expecto-
racién de pus” tipico de los tisicos.
Estableci6 la relacion de las adeno-
patias cervicales (escrofulas) con la
tisis y su similitud lesional con el
pulmoén. El nombre de tuberculum
lo dié hacia 1.650 por la simili-
tud de las escrofulas cervicales
con la raiz de la patata (Selanum
tuberosum). Morton, a finales del
siglo XVII acepta las ideas de Silvio,
sefialando ademas que el tubérculo
como lesién fundamental, se produ-
ce en el pulmén y en los ganglios,
pero que puede aparecer en otras
visceras.

Stark y Reid son continuadores de
la idea de Morton, v Baillie, describe
la confluencia de las lesiones, la
Jusibén casiopurulenta y la formacion
de la caverna tuberculosa.
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Ruling (1974) y Krumita (1787) ya
aseguraban que la "lisis” que padeci-
an los bovidos era contagiosa.

Con eslas ideas se llega al siglo
XIX, y en 1803 Vetter describe tres
variedades de tisis: la llamada tisis
pulmonar consecutiva a ulceracion
del pulmén: la tisis hereditaria. que
esta constiuida propiamente por
tubérculos, y la tisis nodosa, que
afecta a los ganglios (nédulos) bron-
copulmonares.

En el primer tercio del siglo XIX
dos personalidades médicas de la
época van a iluminar el conocimiento
de la enfermedad, son: Bayle y Lae-
nec. Gaspar Lorenzo Bayle, publico
en 1810 su libro “Recherches sur la
phtisie pulmonaire” muriendo des-
pués de tuberculosis. En esta obra
describe la lesion fundamental de la
tisis: la granulacion miliar, indicando
que los tubérculos y ciertas infiltracio-
nes como dos formas lesionales dis-
tintas y establece seis [ormas de
tisis. entre las que figuran la: ulcera-
da; la forma sin ulceraciones; y la
granulia miliar.

Bayle fue precursor de René Theé-
ophile Hyacinthe Laenec (1781-1826)
padre de la neumologia. Eran tiem-

pos en que la ciencia francesa domi-
naba en el mundo occidental. Bayle
habia dicho: "La nosografia de la tisis
(phthisis) se basa en la anatomia
patolégica”, Laenec confirmé esta
idea, y publico dos ediciones (en
1819 y 1826) de su libro “Traité de
L'auscultation mediate” y que dedica
a las enfermedades del pulmén y del
corazon. No sélo diversos aspectos de
la tuberculosis -haciendo una des-
cripeion magistral de la misma- (con-
siderando las formas productivas y
exudativas como variantes de una
misma entité morbide), ademas de
ocuparse del asma; enfisema, de las
broncopatias cronicas, bronquiecta-
sias, pleuropatias, ete.

Laenec considera “la granulacién
amarilla” como precursora del tubér-
culo. Describe el proceso de “caver-
nizacion” y las relaciones de la
caverna con el arbol bronquial, rela-
cionando la anatomia patolégica con
la clinica y los cambios auscultato-
rios. Establecié con seguridad que
la materia tuberculosa o caseum era
igual en cualquier viscera en la que
se produjera lesion tuberculosa.
Considero al tubérculo una forma-
cion exlrana, al contrario que Brous-
sais que lo consideré una inflama-
cion de los vasos linfaticos del pul-
mon. No insistiéo demasiado en la
contagiosisdad de la tuberculosis,
aungque mantuvo que todos los tipos
de tuberculos y las neumonias
tuberculosas eran debidas al mismo

Fig.2.- Cauterizacion de érganos enfermos. Corresponde al manuscrito en turco de la obra de
“Chirurgia” de Saraf al-Din.
Siglo XV. Biblioteca Nal. de Paris.
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agenta causal, siendo un “unicista”
acérrimo, estableciendo en 1804
esta teoria. Es mas los primeros
datos cientificos indicativos de la
posible contagiosidad. no solo de
hombre a hombre sino también de
la intervencion de los animales, se
deben a Laenec, que el 1811 consi-
guié reproducir la tuberculosis en el
conejo, a partir de lesiones tisicas
humanas (-sin embargo incluyo la
tisis pulmonar entre los procesos de
tipo tumoral-) y en su consecuencia,
afirmar la unidad de las diversas
formas de “tisis pulmonar”. Esta teo-
ria fue en general admitida hasta el
punto de dar a los tuberculos su
nombre “tuberculos de Laenec”.
Murio de tisis, infectado muy posi-
blemente cuando practicaba la
necropsia de un paciente fallecido
de tuberculosis pulmonar.

En 1834. Lucas Schoenlein intro-
dujo el nombre de “tuberculosis”,
como entidad nosologica, integrando
la teoria unitaria de la phptisis de
Laenec y la nomenclatura de Sil-
vio, por la semejanza de la tumefac-
ciones cervicales, o “escrofulas”. y de
las adenopatias mediastinicas con la
patata, raiz del Solanum tubero-
sum. El término adquirido desde
entonces carta definitiva de naturale-
za.

El concepto unicista de Laenec,
sufrio el impacto de la obra y el pres-
tigio de Virchow. En efecto fue a
mediados del siglo XIX, cuando Vir-
chow y colaboradores, con base en
estudios histopatologicos, sostuvie-
ron: “que solo se podia hablar de
tuberculosis cuando existieran tubér-
culos” que definian como: “pequenos
ngdulos desprovistos de vasos, clara-
mente manifiestos, formados por una
sustancia caseosa macroscopicamen-
te identificable”, separando de este
modo alteraciones morbosas de los
ganglios linfaticos que denomina-
ron “escréfula”, la neumonia case-
osa que se desarrollaba en terre-
nos tuberculosos y las tubercelo-
sis animales, creando ya lo que des-
pués se denominaria teoria “dualista”
que motivé apasionadas discusio-
nes.Virchow creia que la infiltra-
cién caseosa del pulmén nada
tenia que ver con el tubérculo, al
gue habia estudiado ya con su
microscopio y lo consideraba for-
mado, por un conjunto de células
pequeiias de niicleo grande, igua-
les a las células linfoides de los
ganglios y del bazo. En este sentido
Virchow, llegd a considerar el tubér-
culo como un linforna, que podia evo-
lucionar hacia la caseificacion; fibro-
sis, o bien reabsorverse hasta su
curaciorn.

La gran personalidad de este ilus-
tre e intransigente meédico aleman,



hizo que estos equivocados concep-
tos se mantuvieran, como axiomati-
cos, durante mucho tiempo, incluso
después de que Koch descubriera en
1882, el bacilo originario de estos
procesos. En lo referente a las tuber-
culosis de los animales, aparte de las
insinuaciones anteriores a Laenec,
tan solo se hacia referencia a la
denominada “tisis perlada de los pul-
mones en los vobinos”, principalmen-
te de las vacas lecheras. Estos pul-
mones animales efectos -cuando
eran muy abundantes las lesiones-
eran decomisados en los mataderos
por considerarlos alimentos repug-
nantes.

Fueron Guaky. Hering y Fuch, los
primeros en atreverse a disentir del
criterio de Virchow y de su discipulo
Roll, considerando a la tuberculosis
pulmonar de los bévidos de igual
naturaleza que la del hombre, que
fue refutada por éste con la arrogan-
cia que le caracterizaba, insistiendo:
“que la enfermedad de los bovidos
localizada en el pulmon y las serosas,
no eran otra cosa que lesiones con
idéntico origen que los linfosarcomas
del hombre”.

En cuanto a las teorias del conta-
gio, mientras algunos meédicos reco-
mendaban, sin justificacion convin-
cente, que se destruyeran los vesti-
dos y ropas de cama que habian
estado en contacto con las personas
muertas de tuberculosis. en general
se segulia manteniendo la idea del
origen esporadico.

Como hemos citado Laenec aportd
quizas los primeros datos indicativos
de la posible contagisidad, pero que
sin embargo y contradictoriamente,
este autor que moriria de tisis a los
46 anos no enfatizoé en la contagiosi-
dad.

Después vendrian las experiencias
del médico militar Villemin y del vete-
rinario Chaveau, asi como las de
Klenke que merece la pena explicar,
va que fueron motivo de apasionadas
discusiones, sobre todo cuando se
planteé el problema de considerar,
que los productos derivados de los
animales tuberculosos, principal-
mente leche y came de los bovinos,
podrian ser originarios de la enfer-
medad en las personas que los con-
sumian.

En el ano 1865 Juan Antonio Ville-
min comunicaba a la Academia de
Medicina de Paris sus resultados tras
haber inoculado conejos y cobavos
con la (materia tuberculosa proce-

Fig.3.- Retrato de Laenec, maxima figura de
la clinica francesa de la época. Instituto de
H*® de la Medicina. Roma.

dente de procesos tuberculosos del
hombre v de los bovinos), tanto de
las granulaciones amarillentas como
de las infiltraciones y neumonias
tuberculosas. Todos los animales se
tuberculizaron. Con ello demostréo
“que la tuberculosis, tanto del
hombre como de los bovinos, era
contagiosa para los animales de
experimentacion y por ello conta-

Fig.4.- Rudolf Virchow (1821-1902). Fue pre-
cursor de la teoria dualista de la tuberculo-
sis, frente a la teoria unicista de Laenec.

giosa” y en su virtud “que esta
enfermedad era idéntica, en cuan-
to a su origen, en el hombre y en
los animales” atribuyvéndola a un
unico agente etiologico microscopico
desconocido. En su libro “Etudes sur
la tuberculosis” escribio estas defini-
tivas afirmaciones: “La tuberculosis
puede producirse en el cobayo y
en el conejo, inoculandole esputos
de enfermos humanos y con los
tejidos localizados en la pared
tordacica del ganado bovino tuber-
culoso” y por tanto establecié con
solidez el criterio “unicista” que en
pricipio fue aceptado por Koch. no
asi por Virchow que -como hemos
senalado- siguio negando la tubercu-
losis de los animales.

Junto a los estudios de Villemin
cabe citar los de Klenke en el arno
1843, que consistieron en inyectar
material tuberculoso en la vena mar-
ginal de la oreja de los conejos.
Todos los animales asi tratados
murieron con una diseminacion
tuberculosa hepatica y pulmonar.
Klenke, por un motivo distinto al de
Laenec, pues estaba obsesionado por
demosirar la contagiosidad de la
tuberculosis, no supo apreciar todo
el significado de sus experimentos. Y
el silencio llego a olvidar su aporta-
cién. que le hace precursor de Ville-
min, que anos después pudo afirmar
"que la tuberculosisera es efecto de
un agente causal especifico: un
virus”.

Poco después Jean Baptiste Agus-
tin Chauveau (1868) presento una
comunicacion en la citada Academia
de Medicina de Paris, demostrando la
posibilidad de originar la tuberculo-
sis en los animales, haciéndoles
ingerir productos tuberculosos pro-
cedentes del hombre. Entre los ani-
males se referia también a experien-
cias en terneras y con ello la siguien-
te advertencia: “Si la tuberculosis
bovina estd originada por la
misma causa etiolégica que la
humana, como se demuestra en
sus experiencias existe peligro
para la salud publica si se consu-
me leche o carne procedentes de
animales afectados por esta enfer-
medad”. De la importancia de estas
investigaciones dijo el gran fisico
francés D'Arsonval en la sesion
necrologica que la Academia de Cien-
cias le dedicd: “demostro la falsedad
de la creencia. entonces generalizada,
de la espontaniedad de la tuberculo-
sis, sospechando la existencia de un
agente especial, un virus, que espera-
ba que pronto seria visualizado, punto
de partida para poner freno a los con-
tagios”.

Las claras y rotundas afirmacio-
nes de Villemin y Chaveauw. contribu-
yeron en gran modo a que se contitu-
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yeran dos irreconciliables grupos, el
primero negando los contagios,
siguiendo al profeta Virchow (1821-
1920) y Chadwick (1800-1890) parti-
darios de la teoria dualista o espo-
radica y el otro, demasiado exigente,
que pedia el decomiso total, a efectos
del consumo, de todos los bovinos en
que se diangosticara la tiberculosis,
fuera cual fuera la localizacién y
extension de las lesiones, los partida-
rios de la teoria unitaria o unicista de
la tuberculosis. Unidad o dualidad en
la causa etiolégica y sus repercusio-
nes patogénicas y epidemiologicas,
que todavia plantea discusiones,
sobre todo en lo que se refiere al
aprovechamiento de las carnes pro-
cedentes de animales tuberculina
positivos. Se trata, en definitiva, de
las diferencias entre las exigencias
de los sanitarios mas escrupulosos y
los intereses economicos de los gana-
deros.

Estas experiencias fueron repeti-
das por médicos y veterinarios, con
identicos resultados. Entre los mas
conocidos citaremos a Saturnino,
alumno de Chaveau y Garlach. Este
ultimo, profesor de la Escuela Veteri-
naria de Berlin, afirmé en su célebre
obra “"Die Fleischkost des Menchen”
publicada en 1870 que “la leche, la
sangre y los miisculos de las per-
sonas tuberculosas e igualmente
de los animales, son infectantes
para los animales de laboratorio
administrados por ingestion”.

A conclusiones parecidas llego
Conhein lo que, al parecer, sirvio
para que Koch iniciara sus estudios,
que le llevaron al descubrimiento del
bacilo.

Breslau consiguié también conta-
giar la tuberculosis a conejos, intro-
duciéndoles en la camara frontal del
ojo, trocitos de tejidos tuberculosos
procedentes del hombre y bovinos,
pudiendo seguir la evolucion del pro-
ceso v la formacion de los pequenos
tubérculos, por trasparencia.

En Espana, todavia a mediados
del siglo XIX, se pensaba lo siguiente
de la tuberculosis bovina, que no
era contagiosa como muchos
creen. La principal causa es la
excesiva cantidad de leche que se
extrae a las vacas. El hecho de
que existan en un establo muchos
enfermos, se decia, se debe a que
los animales participan en comin
en las mismas causas de origen
ambiental. No era considerada ni
epizootia, ni de naturaleza heredi-
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Fig.5.- Robert Koch (1843-1910), en su laboratorio. Oleo de H. Kosh Statsbibliothek, Berlin.

taria. Cuando no es consecuencia
de una pulmonia aguda, es debida
-se decia- a una inflamacién lenta
cronica y por lo general repetida
del pulmén.

En cuanto al peligro del consumo
de las carnes, la maxima autoridad
en inspeccion de carnes en aquel
entonces. el veterinario Morcillo, ni
siquiera lo menciona en la segunda
edicion de su libro "Guia del Inspec-
tor de carnes”, escrito en 1864.

II EL BACILO DE KOCH,

SU DESCUBRIMIENTO

Y REPERCUSIONES EN LOS
CRITERIOS ECOBIOLOGICOS
Y EPIDEMIOLOGICOS

La tenacidad de un médico rural
aleman, Robert Koch y la fortuna que
siempre acude a la llamada de los
investigadores que buscan con insis-
tencia y apasionamiento el esclareci-
miento de una sospecha, en este
caso el factor etiologico de la tuber-
culosis, dié sus frutos. En la sesion
celebrada por la Sociedad de Fisiolo-
gia de Berlin, el 24 de marzo de
1882, a la que asistieron los mas
eminentes cientificos alemanes y
algunos extrangeros especialmente
invitados, directa o indirectamente
relacionadas con la salud publica,
entre ellos Virchow y Ehrlich. Robert
Koch, con la humildad que le carac-
terizo, leyd una breve comunicacion,
en la que concluia afirmando, nada
mas y nada menos “que habia con-
seguido aislar y visualizar el
microorganismo que originaba la
tuberculosis en el hombre y los
animales”. Todos los asistentes al

acto esperaban la intervencion del
omnipontente Virchow, que anterior-
mente habia discrepado de lo que en
ella se decia, cuando con anteriori-
dad Koch le fue a visitar para pedirle
consejo; pero ante la evidencia de las
preparaciones que presento y que
todos los asistentes pudieron exami-
nar, se limito a levantarse del sillon
que ocupaba, tomar el sombrero y
abandonar el local. No hay que olvi-
dar a este respecto que Virchow, al
igual que Chadewick (1800-1890) fue
defensor de la teoria “miasmatica”
frente a la teoria "contagionista”
defendidas por autores como William
Buradal y el propio Koch. Con una
prolongada ovacion de los asistentes,
quedaba confirmado uno de los des-
cubrimientos de mayor trascenden-
cia en patologia infeciosa. El micro-
organismo descubierto seria denomi-
nado en su honor “bacilo de Koch”.
Poco después publicaba el trabajo
bajo el titulo “Die Aetiologie Her
Tuberculose” Robert Koch, médico de
un pueblo de Silesia, a los 33 anos
habia descubierto el bacilo del car-
bunco, y a los 37 el que lleva su nom-
bre, las principales investigaciones
para este nltimo descubrimiento, las
realizo en productos obtenidos de un
obrero de 35 anos que muri6 tuber-
culoso y que en la autopsia presenta-
ba lesiones abundantes y generaliza-
das. Los macerados fueron inocula-
dos o cobayos con resultado positivo.
Hizo preparaciones con estos mace-
rados y con los procedentes de los
animales de laboratorio contamina-
dos y no pudo observar otra cosa que
ruinas, de lo que antes habian sido
tejidos, con pérdida total de su
estructura. Un venturoso dia se le



ocurrio introducir los portaobjetos
cubiertos de una capa fina de los
macerados, en una solucién de
azul de metileno alcalino, utili-
zando después la besubina como
coloracion de constraste. Y fué
entonces cuando pudo observar
unos minusuculos seres tenidos de
azul, que nunca aparecian en las
preparaciones hechas con tejidos
sanos, ni en los muertos por otras
enfermedades que no fueran la
tuberculosis. Con la tesoneria que le
caracterizaba, repitié una y mil veces
mas la experiencia y siempre con los
mismos resultados, hasta estar segu-
ro que su descubrimiento cumplia en
todos sus puntos lo que después se
denominarian “postulados de
Koch".

El colorante inicial mezcla de fuc-
sina y violeta de metil, [ue susti-
tuida mas tarde por fucchina feni-
cada, que resiste el alcohol y al
acido. Ehlich, Ziehl iy Neelsen, facili-
taron la coloracion que lleva el nom-
bre de los dos ultimos, demostrativas
de su dcido-alcohol resistencia y
que tifie a los bacilos de color
rojo.

Después de su trascendental des-
cubrimiento del bacilo tuberculoso,
fue llamado a Berlin, donde funda
una escuela de bacteriologia en la
que colaboraron Eberth y Léeffler
que, respectivamente descubren el
germen causal de la fiebre tifoidea y
de la difteria.

Las investigaciones de Koch va no
pararan durante el resto de su vida:
logra cultivar el bacilo tuberculoso,
primeramente en patata y después
en otros medios mas selectivos, entre
ellos en un medio constituido por
suero y sangre cuagulada, esteriliza-
da mediante calentamientos fraccio-
nados (tindalizacion). Los bacilos de
las colonias obtenidas sobre los cua-
gulos de sangre de su medio e cultivo
eran inoculados al animal vy reprodu-
cian la tuberculosis diseminada en
higado, bazo y pulmén. En 1890,
descubrié la tuberculina y aunque
no le sirvié, como esperaba, para
preparar una vacuna, como en 1881
habia logrado Pasteur para luchar
conira el carbunco bacteridiano,
puso en manos de los tisidlogos, un
producto de especial utilidad en los
diagnosticos y que sirvié al veterina-
rio Bang, de arma con la que planifi-
car su lucha contra la tuberculosis
bovina. Para preparar la denominada
tuberculina antigua de Koch, realiza

corrT

Fig.6.- Lesié

concentrados de caldo cultivo liquido
del bacilo, que contiene la sustancia
que sensibiliza al huésped, dando
lugar a la tuberculinorreaccion (reac-
cion tuberculinica o intradermorreac-
cion de Mantoux) que sigue siendo
hoy en dia un medio diagnostico de
la infeccion tuberculosa. Con ella
Von Pirquet, en 1902, puso en mar-
cha la cutirreaccion (justo es recor-
dar aqui que fue el test transcutaneo
mas antiguo y anterior al de Man-
toux, unico que se utiliza hoy en dia),
que hoy usamos purificada con el
mismo objetivo. Nos sirve para sepa-
rar los sujetos sanos de los infecta-
dos. es un instrumento indispensa-
ble en los estudios epidemiolégicos
sobre la tuberculosis y tiene la virtud
de ser la primera reaccién conoci-
da del tipo de hipersensibilidad
celular retardada.

A ésto siguio su preocupacion por
establecer las identidades o diferen-
cias entre los bacilos tuberculosos,
aislados de las diferentes especies
animales, principalmente de bévidos
vy aves. En la comunicacion de refe-
rencias de 1882 afirmaba Koch que
“el bacilo descubierto en el hombre
era idéntico al aislado de los bovinos
tisicos”. Por el contrario, en otra
Comunicacion presentada, en cola-
boracion con el veterinario también
aleman Schut, en el Congreso cele-
brado en Londres (1921) establecie-
ron que “los bacilos de la tuberculosis
hurmnana son diferentes de los que ori-
ginaba la bovina. Las personas pue-
den ser infectados por bacilos de la
tuberculosis hovina, pero rara vez les
produce enfermedad grave”. Esto ori-
ginod la repulsa enérgica de los “uni-

di pulmén de un fimico. Se observan bacilos A.A.R., teriidos en
rojo con la téenica de ziehl Neelsen x 800.

cistas” que asistian al Congreso,
principalmente encabezados por el
meédico Villemin, y los veterinarios
Chauveau; Nocard y Arloing. Pero
prevalecio el criterio de Koch y fue-
ron aprobadas las siguientes conclu-
siones, que cambiaron por completo
las normativas profilacticas que
algunos paises habian establecido
previamente, prohibiendo el consu-
mo de leche y carne de los bovinos
enfermos de tuberculosis:

1. Los bacilos de la tuberculosis
humana son diferentes de los de
la tuberculosis bovina.

2. Los hombres pueden ser
infectados por el bacilo de la
tuberculosis bovina, pero rara vez
les produce enfermedad.

3. Las medidas preventivas
para luchar contra la tuberculosis
humana, por consecuencia, deben
de ser dirigidas, principalmente,
contra el bacilo de la tuberculosis
humana.

No se di6 entonces interés al baci-
lo aislado de las aves, ni de otros
animales.

Los disconformes con estas con-
clusiones, pensaron que el cambio de
postura se debia a las presiones de
los ganaderos, por el decomiso de
reses que venia practicandose desde
1882, que mantenian aun una eleva-
da prevalencia en sus rebanos. Ya
que anteriormente las leches y car-
nes se aprovechaban sin ninguna
limitacién., salvo que tras el sacrificio
de los animales, las masas muscula-
res entraran en la categoria de
‘repugnantes”.

Los bacilos causa de tuberculosis,
se agrupan en la familia Mycobacte-
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riaceae y género Micobacterium, que
comprende “extirpes” o “tipos”, que
segun Arloing y Nocard, confirmado
después por T. Smith se consideran:
“como grados distintos en la escala
filogénica, por adaptacion biologica a
cada uno de los distintos hospedado-
res, ejerciendo sobre ellos una accion
patogeua preferente pero no exclusi-
va”.

Segun Kuyon la relaciéon de tipos
segun sus efectos patogénicos es:

A. My.tuberculosis [tuberculosis
humana).

B. My.bovis (t. vobina).

C. My.avium y My. microti (iL.de
aves y roedores respectivamente)

D. Micobacterias alipicas.

a. fotocronogenas (My.balnei y
My.marinum).

b. Serocromogenas (My. scrofula-
cieum).

c. cromogenas (My.
y My.Terrae).

E. Saprofitos de rapido crecimien-
to (My. bacae y My. fortuitum)..

T. Smith, ya en 1898 establecio
analogias y diferencias entre los dife-
rentes tipos. Rivolta trabajo en este
mismo sentido afirmando que “el
bacilo tuberculoso de las aves no
es idéntico al de los mamiferos”.

Puede decirse que el género myco-
bacterium, comprende hoy a casi 50
especies, de las cuales en Espana
solo interesan por patogenicidad: el
Mycobacterium tuberculosis, y
excepcionalmente los Mycobacte-
rium bovis y Mycobacterium afri-
canum.

Han sido muy diversos los medios
de cultivo recomendados:

Lowenstein. Pawlowly, Saiton,
Dorset, Lubernau, Petref y el liquido
de Kirchner-Herman.

El My. tuberculosis crece bien en
los medios biliados y glicerinados. El
My. bovis crece mal en los medios
biliados y bien en el medio de Stone-
brinnlk-Lasalie.

En nuestros ambientes los medios
de cultivo méas utilizados son el de
Lowestein-Jensen y el de Milddel-
brook. En la actualidad se ensayan
métodos radiométricos y de hibrida-
cién de dcidos nucleicos.

La diferencia patogenica para los
animales de laboratorio indican que
el My. tuberculosis, es muy patogeno
para el cobayo, poco para el conejo y
nulo para las aves. El My. bovis lo es
para el cobayo y el conejo; originando
en este tltimo un cuadro progresivo

intracelulares

Fig.7.- Muerte de Xavier Bichat asistido por los doctores Espanon y Roux. Cuadro de L. Her-
sent, Paris.

semanas y 2 meses. No es patogeno
en el pollo. El My. avium es patogeno
en el pollo y en menor intensidad en
el conejo, ¢ inocuo para el cobayo.

El My.microti fue aislado por Wells
en 1983 en el raton de campo “Micro-
lis agrestis™.

III. CONSIDERACIONES
HISTORICAS SOBRE CLINICA
Y TRATAMIENTO DE LA
TUBERCULOSIS

La tuberculosis humana ha sido
una de las grandes enfermedades del
siglo XIX, con una difusion muy
grande en el proletariado generado
por la revolucion industrial, pero
también sucumbieron a ella persona-
jes notorios como Bichal, Lord Byron,
Lamartine, Gustavo Adolfo Becker,
Chopin, Juan Crisoéstomo de Arriaga,
Simén Bolivar, y mas recientemente
Kafka y Modigliani.

FORMAS CLINICAS Y PERIODOS DE
LA TUBERCULOSIS

La clinica de la tuberculosis ha
tenido tres adquisiciones fundamen-
tales en el siglo XX: La teoria de
Ranke, el infiltrado precoz de
Asman y Redeker y la tuberculosis
pulmonar hematégena terciaria
de Brauning y Redeker.

La teoria de Ranke pone en rela-
cion el estado inmunoloégico del
huesped y el desarrollo de la enfer-
medad, en 1916 fue cuando Ranke
considerdé sus tres periodos por
analogia con la sifilis y mas tarde

que le produce la muerte entre 2 | Pagel y Ulrici, anadieron un cuar-
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to periodo. Behing definio el proceso
tuberculoso como “larga y triste can-
cion que empieza en la cuna y termi-
na en la muerte”

El complejo primario, que recibio
los nombres de afecto primario de
Ranke, chancro de inoculacién de
Parrot-Kuss, y nodulo de Ghon, por el
patélogo que describio la lesion, o
chacro tuberculosos de inoculacion,
por su analogia con la lesién inicial
de la sifilis, enfermedad con la que se
ha comparado repetidamente la
tuberculosis por sus caracteristicas
evolutivas. Lo mismo que en la sifilis,
hay una participacion de la adenopa-
tias satélites, que en la tuberculosis
seran las peribronquiales, hiliales y
paratranqueales, por el paso de los
bacilos por via linfatica a éstas, y
reproduccion de lesiones granuloma-
tosas caseificantes (Ley de la adeno-
patia similar de Parrot) El conjunto
de la lesion, afecto primario mas
adenopatia satélite recibe el nom-
bre de complejo primario. En esta
primoinfeccion se produce ademas
del foco de neumolinfangitis la res-
puesta antigénica. Con relativa fre-
cuencia, especialmente en ninos,
alrededor del complejo primario, se
produce una zona de infiltracion
inflamatoria perifocal inéspecifica
edematosa y de células redondas,
que los clasicos denominaron infiltra-
cion primaria de Redeker o epituber-
culosis de Eliasberg y Neuland. A
partir de este estado inmunitario, el
organismo respondera al reinfectado
del bacilo de una forma diseminada
llamada secundarismos en el lengua-
je de Ranke: como la tuberculosis
miliar, granulia, pleuritis, la sesple-



noneumonias de los autores france-
ses o infiliraciones secundarias de
los alemanes. Estas respuestas coin-
ciden con hipersensibilidad elevada y
respuestas coinciden con hipersensi-
bilidad elevada y respuestas muy
positivas a la tuberculina. Las lesio-

nes locales se producen en el tercer

estadio de Ranke, y sus formas mas
frecuentes son el infiltrado infra-
clavicular de Asman y Redeker y
¢l complejo nodular apicorretro-
clavicular de Hedwald y Malmros.
Son las dos formas de comienzo mas
frecuentes de la tuberculosis pulmo-
nar del adulto. Pueden ulcerarse, y
originar una caverna, a partir de la
cual se origina diseminacion bronco-
gena del material bacilifero.

El infiltrado precoz, denominado
también prelisico, era una infiltracion
retroclavicular que tendia al reblan-
decimiento y la ulceracién y si la
baciloscopia era positiva, estaba indi-
cado el neumotorax Lerapettico ya
que abalir la caverna pretistica o
precoz, suponia evitar o cortar la
tisis y fue un objetivo imperioso el
tiosiologo de la primera mitad del
siglo XX. La utilizacion en medicina
de los rayos X, descubiertos por Wil-
kelen Konrak Réengent en 1895,
abrieron esta posibilidad. vy posibili-
taron la definicion de este cuadro.

Tuberculosis pulmonar hematoé-
gena terciaria. Eran formas nodula-
res y en general bilaterales, con ima-
genes hiliales, que Brauning y Rede-

| Fig.8.- Imagen macroscopica de un rinén,

mostrando en la seccion bibalba del mismo,
una pionefrosis tuberculosa. El caseum apa-
rece con un aspecto caracteristico “en reque-
son", ocupando los pseudoquistes o cavida-
des pielocaliciales, tipicas de la Th. caseosa
renal o rinos mastic.

kker comparaban a los hilios pulmona-
res de la radiogralia de un paciente
con estenosis mitral, en el caso de la
tuberculosis por linfadenopatia. Se
distinguen de los secundarismos y
diseminaciones postprimarias, en que
mientras que estas traducen una res-
puesta general del organismo tuber-
culoso. la forma hematogena tercia-
ria, era la forma hematégena en su
localizacion pulmonar. Hoy en dia se
han superado las complejas clasifica-
ciones de las formas clinicas de la
tuberculosis, que tanto predicamento

tubieron en la primera mitad del siglo
XIX. Hoy el bacilo es abatible y como
pronosticara Sayé en su obra "La
tuberculosis traqueo-bronquipulmo-
nar”: “cuando podamos exterminar
el bacilo de Koch habremos venci-
do la tuberculosis”

Respecto de las formas clinicas
puede senalarse, que durante la pri-
mera mitad de este siglo -es decir
antes de la difusion de los actuales
quimioterapicos antituberculosos-,
los médicos al no disponer de trata-
miento eficaz para combatir la enfer-
medad (salvo la colapsoterapia meédi-
ca y quirargica- toracoplastia-), se
detenian en un minucioso control cli-
nico, tanto exploratorio fisico, como
sobre todo con las minuciosas explo-
raciones radioscopicas, y en menor
proporcion radiograficas, para bauti-
zar una nueva forma clinica. Asi
Simon en 1921 describe unos peque-
nos nodulos de contorno irregular,
de localizacion apical uni o bilatera-
les. En 1930, Redeker, denomina
diseminacion precoz, a la misma ima-
gen de Simon, pero que también es
de asiento subapical. Y poco despues
con el nombre de Generalizacion pre-
coz, Hubschmann se referia a una
siembra de nodulos mas gruesos,
ampliamente repartidos por ambos
campos pulmonares, coinicidiendo
casi siempre con una diseminacion
hematégena extrapulmonar.

Es la época de las clasificaciones
de las lesiones tuberculosas(basadas
en la primera de Albercht] en tres
grupos: cirroticas; nodulares y neu-
monicas. Con la radiologia, van apa-
reciendo nuevas clasificaciones, unas
atienden sobre todo al factor clinico
evolutivo y otras al anatémico. Como
ejemplos de la primeras tenemos la

Fig.9.- Proceso de preparacién de suero antituberculoso, segiin una lamina de principios del siglo XX. Museo de Historia de la Medicina.
Paris.
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de Bacmeister que distinguia las for-
mas: progresivas, estacionarias y
latentes; y de las segundas la de Fra-
enkel y Graeff y entre nosotros la de
Zapatero. En Espana en 1932 Tapia.
uno de los mejores tisiologos espano-
les, en su obra en cuatro tomos
“Diagnéstico y Tratamiento de la
Tuberculosis Pulmonar” expone una
compleja clasificacion clinica de la
tuberculosis, ampliamente utilizada
en Ameérica del Sur, Portugal y Espa-
na. Casi simullaneamente Michel en
Italia establece su clasificacion y
posteriormente Costantini, también
sobre la misma base que Tapia (que
concebia la evolucién de la infeccion
tuberculosa de dos fases: una de
primoinfeccién, coincidente con
las primeras acometidas del baci-
lo con el organismo y otra de rein-
feccién, cuando el organismo ya
impresionado sufre una reinfec-
cién exdégena o endogena).

Entre otras formas ya citadas y en
evitacion de exahustivas clasificacio-
nes al uso, citaremos tan sélo algu-
nas: _formas de tuberculosis miliar
como: la tifobacilosis de Landouzy o
tuberculosis milirar aguda generaliza-
da y la forma eronica de Burnand-
Sayé; de tuberculosis infiltrativas
como: el infiltrado precoz subclavicu-
lar de Assman (1992) y infiltrados
redondos de Steigner (1930) mas
conocidos como tuberculomas/infil-
trados fugaces tuberculosos de Leit-
ner.

LA CURA SANATORIAL
ANTITUBERCULOSA

La cura sanatorial: A pesar de
los progresos evidentes en el conoci-
miento de la tuberculosis operados
desde mediados del siglo XIX se con-
tinudé con una pobreza terapettica
desoladora. Durante todo el siglo XIX
se practico el reposo y la climatotera-
pia. Se creia que un clima suave,
seco y regular era conveniente para
favorecer la “autocuracion” del
enfermo de tisis. En la obra de tisio-
logia de Brehmer y Dettwailer, un
auténtico tratado de tb. pulmonar,
aparecido en 1892, se habla de las
condiciones que debe cumplir un
sanatorio. En Alemania se establecio
el primero, ¥ pronto en Suiza, Fran-
cia, Inglaterra e Italia y, sucesiva-
mente, en los Paises Bajos y Nordicos
[inicialmente se ubicaban en las
laderas de las altas montanas de los
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Fig.10.- Parénquima hepdtico mostrando granulomas tuberculoides de tipo exudativo con
células gigantes, epiteliodes, y corona linfocitaria, en una caso de Tb. hepdtica. Tricrémico
de Masson. X 600

Alpes franco-helvéticos: Davos, Les
Avanst, St. Morit etc.; sierras de Gre-
dos. Guadarrama, Pirineos elc en
Espana; Pra Catinat y Aspromonte,
en Italia, Gérbersdor[ en Silesia, Fal-
kestein en Alemania. etc.).

Trudeau crea en los EE.UU el
sanatorio de Aridondalk Cottage en
1884, y a principios del siglo XX se
instalaron los de lago Saranac, que
cerraron en 1954. En los sanatorios
se ofrecia al enfermo tuberculoso,
clima, disciplina y reposo, acom-
panados de una régimen de alimen-
tos variable segin las modas consi-
deradas. Ademas se aislaba al
paciente y se evitaban posibles con-
tagios. A todo ello se uniria despues
la colapsoterpia. Los sanatorios anti-
tuberculosos, fueron reconvertidos
en todos los paises, tras el estableci-
miento de la quimioterapia especifi-
ca, eficaz, en los tratamientos antitu-
berculosos.

Recordamos que en las postrimeri-
as del pasado siglo y principios del
actual en Norteamérica y en algunos
paises europeos (Suiza. Suecia y
Francia) se exponia a los enfermos
durante la noche a temperaturas
polares, cubiertos de pieles de oso,
hasta la cabeza, con gafas oscuras y
dejando solo al descubierto un res-
quicio para respirar el aire helado,
mientras el vapor de agua exhalado
se congelaba en (émpanos gue pen-
dian de los bigotes, entonces en uso.

Junto a ello, el ejercicio fisico,
cuanto mas violento mejor, hasta el
punto que en algunos Sanatorios, se
emprendian excursiones en esquies,
por las montanas, cuya nieve solia

tenirse de rojo hemoptico: en otros se
monta a caballo para trotar o se rea-
lizan excursiones en coches de caba-
llos por caminos cuanto mas tortuo-
sos y pedregosos mejor. Se llegaron a
utilizar sillas de movimiento saltante
y de balanceo. A pesar de todo lo
cual habia enfermos que curaban,
para pérfido ejemplo de los que
seguian.

En general el reposo era muy
intenso y se realizaban paseos dia-
rios, hasta llegar progresivamente a
3-4 km. diarios.

Las dietas utilizadas fueron a
principios del siglo de sobrealimenta-
cion, al “gavage” o “alimentaciéon for-
zada” preconizada entre otros por
Osler; Devove, etc. Habia también
dietas especiales como las de Gerson:
Pottenger y Philip, esta ultima a base
de carne cruda (zomoterapia). a
razon de 180 gr. tres veces al diamsen
trocitos en forma de sopa.

Frente a estas dietas y por los
anos 1925-1935 gozo de gran predi-
camento el régimen de Gerson-Her-
manndorfer-Sauerbruch, que tras
varios cambios quedé convertido en
un régimen vegetariano de 2546
calorias, permitiendo la ingesta de
100 gr de carne a la semana.

Recordamos también en este
punto, que fue pocos anos después
del descubrimiento.del agente causal
de la enfermedad, cuando en 1887
Sir Robert Philip, Profesor de Tisiolo-
gia de la Universidad de Edimburgo,
creo el primer Dispensario Antitu-
berculoso del mundo. en la idea de
que la forma mas rapida y eficaz
para disminuir la tuberculosis en



una comunidad, era la de identifi-
car lo antes posible, los casos con-
tagiosos, con baciloscopia positi-
va en esputos. Separando los no
tuberculosos de los tuberculosos,
distinguiendo entre estos los por-
tadores de lesiones inactivas y los
que estaban en actividad, e indi-
cando aquellos que podian seguir
tratamiento en su domicilio,
requerian hospitalizacién o eran
tributarios de la cura sanatorial.
Para ello se debia disponer segun
Philip de instalciones radiologicas, de
un laboratorio bacteriolégico iy de un
Servicio de Laringologia. Asi mismo
destacé que el Dispensario debia
eslar dirigidos por un tisidlogo. Los
dispensarios se fueron asentando en
todo el mundo y su labor se amplio
mas tarde a la vacunacion con BCG
v a la quimioprofilaxis.

REFERENCIA A LOS
PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS
CONTRA LA TUBERCULOSIS
PULMONAR

La colapsoterapia: ya en el siglo
XVIIL, Gilchrit habia observado que
cuando un tuberculo padecia de
pleuritis con abundante derrame, las
lesiones pulmonares subyacentes
mejoraban o incluso se curaban. En
1820 Carson formulo la colapsotera-
pia. Se trataba de favorecer la ten-
dencia de retraccion o colapso del
parénquima pulmonar, que dismi-
nuia el volumen cavitario y ponia la
viscera en reposo. Carsén confirmo
en 1833 su hipétesis de trabajo en
conejos pero el tinico neumotoérax
que realizo en un enfermo fue un fra-
caso.

Clinicos como Potain en 1.888, Sto-
kes. Herard, Toussaint y Forlanini,
comprobaron que las pleuritis con
derrame complicacion de un neumo-
torax "expontaneo” homolateral, mejo-
raban a veces a los enfermos de mo-
do sorprendente. Estas observacio-
nes ayudaron al propio Carlo Forlani-
ni a crear y a realizar su teoria del
neumotorax artificial intrapleu-
ral. En 1888 practicé su primer neu-
motorax a una enferma con pleuresia
con derrame, sustituyéndolo por
aire. En 1.906 cominico su técnica y
complicaciones sobre 25 casos. La
difusion del neumotérax terapentico
se consiguio con el VII Congreso
Internacional de la tuberculosis
(Roma,1912).

Fig 11.- Imagen microscépica de una tuberculosis pleural exudativo-caseosa. Se obserban
numerosas células gigantes multinucleadas de Langhans y la necrosis caseosa, que se tifie
intensamente en rosa y es de aspecto granuloso. H.y E. X 600,

Forlanini expuso su segunda serie
de 173 enfermos tratados durante 24
anos.

De modo simultaneo, en Nortea-
mérica, Murphy con independencia y
desconocimiento de las investigacio-
nes del profesor italiano, trabajo
sobre el mismo tema, dando a cono-
cer, en 1989 en el IV Congreso de la
Sociedad Americana de Medicina,
celebrado en Denver, sus resultados
satisfactorios.

A partir de entonces en cada pais
hay un introductor del método: En
Alemania fue Kiiss, que crea el pri-
mer aparato para establecer el neu-
motorax terpeuntico, utilizado por
tisiologos de todo el mundo. En Fran-
cia lo introdujo Dumarest, que apren-
di6 en Pavia con Forlanini. En Espa-
na el neumotérax artificial intrapleu-
ral (NAI) lo introdujeron Sayé en
1913 y unos dos anos después
Raventés, en 1920 publicaba su
casuistica de 70 casos tratados, con
curacion duradera en 23.

Cuando existian bridas pleurales,
el procedimiento no era practicable,
hasta que Jacobeus en 1915 introdujo
la toracoscopia que realizaba con un
cistocopio. Primero utilizo la endosco-
pia intrapleural, para el examen sim-
ple de la cavidad y el diagnostico de

lesiones pleuro-pulmonares; luego -

para recoger material biopsico y final-
mente en 1912, para seccionar por
caulerizacion, las adherencias pleuro-
pulmonares que con frecuencia se
observan y dificultanban los NAI. Se
denominé neumolisis intrapleural que
fue perfeccionado por Maurer (opera-
cion de Jacobeus-Mauwrer).

En 1921 fue invitado por la Acade-
mia de Berlin a pronunciar la leccion
inagural, disertando sobre el procedi-
miento y sus aplicaciones. La colap-
soterapia ofrecié por primera vez a
nivel mundial la posibilidad de serias
mejoras y de curas aparentes del
proceso.

El neumotérax extrapleural, fue
un método colapsoterapico propuesto
por Graff'y Schimidt, en 1936, para el
tratamiento de cavidades tuberculo-
sas no tributarias de un NAL y com-
prendia la reseccion parcial de una o
dos costillas. Se utilizé sobre todo en
Francia, Italia y Espana.

La apicolisis con empaste, fue
preconozida por Baer en 1913 y era
un neumotorax extrapleural, en el
que en lugar de inyectar aire, se
rellenaba la zona despegada del vér-
tice pulmonar con parafina fundida.
En Espana se generalizoé poco por las
complicaciones que comportaba.

Brauer en 1903 fue el primer en
proponer la toracoplastia consistente
en colapsar el pulmon mediante
reseccion extraperiostica de un
numero adecuado de costillas. Ciru-
janos como Friederich y Wils Saur-
bruch en 1912, establecieron la téc-
nica. La colapsante o toracoplas-
tia total terminé imponiéndose
sobre las parciales o relajantes -por
su menor efecto- , en {as que la
reseccion no superaba a 7 costillas
(Graff, 1928).

Las frenicectomias, alcanzaron
menor predicamiento por sus irregu-
lares efectos y merma de la funcién
respiratoria, permanente. La seccion
del nervio frénico fue practicada por
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vez primera, en 1911, por Stuertz
para tratar lesiones cavitarias de la
base pulmonar. Mientras que Felix,
de la clinica de Sauerbruch preconizé
la reseccién de unos 10 cm. de longi-
tud (freniceptomias), Desde 1934
siguiendo el proceder de Alexander, s€
preferian las pardlisis transitorias -
6-10 meses-, mediante aplastamiento
del nervio, en un trayecto de 2-3 cm.
1a denominada frenicotripsia.

La cavernostomia propuesta
por Monaldi a la Seccién Lazial de la
Federacion Nacional Fascista contra
la TP, €l 15 de julio de 1938, consis-
tia en introducir en la caverna por
via transparietal, una sonda conecta-
da a un sistema de aspiracion. Para
su ejecucion era condicion indispen-
sable la existencia de sinfisis pleural
en la zona. Se utilizdé de modo irregu-
lar durante unos 25 afnos.

En cuanto a la intervencién qui-
riirgica directa sobre las lesiones
pulmonares, fue Block, 1887, el pri-
mero que se atrevidé a realizar una
resecciéon pulmonar en un paciente
tuberculoso, consitituyendo un
rotundo fracaso. El segundo fue Tuf-
fier en 1891 que combind una lobec-
tomia con una apicdlisis, en un
paciente de 19 aros, con buenos
resultados. Hubo una etapa, cuando
se inicia la protecciéon antibioguimio-
terapica, en que las resecciones qui-
rargicas parciales fueron realmente
frecuentes y econimicas desde el
punto de vista funcional.

REFERENCIA
A LOS TRATAMIENTOS
MEDICAMENTOSOS ESPECIFICOS

Se comprende facilmente que una
enfermedad, grave, social, polimorfa,
frecuente y contagiosa diera lugar a
numerosas tentativas de tratamien-
tos medicamentosos, aunque estos
fueran generalmente ineficaces.
Muchos se aplicaron sin pretensio-
nes de especificidad (calciterapia de
Sargent; creosota; guayacol; tanino;
arsenicales como el licor de Fowler,
etc.) y otros con la pretension de ser
especificos. Entre estos ultimos el
primero fue la tuberculinoterapia,
establecida por el propio Koch, en
la creencia de que al igual que habia
conseguido Pasteur para el carbun-
do, el procedimiento estimularia la
inmunidad activa frente al proceso
tuberculoso. Sus pretensiones con la
denominada Linfa de Koch (que no
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Fig 12.- Celulas tuberculosas tipo Langhans,
mostrando la distribucién de los nucleos en
la periferia celular o “en herradura” Foto-
grafia realizada con luz U.V. por el Dr. Cor-
tazar. Tomada del Atlas “Trabajos Practicos
de Histologia”, confecionado por El Cte.
Méd. Muiioz Cortazar en 1935.

era otra cosa que un extracto obteni-
do a partir de cultivos de Bacilo
tuberculoso, en caldo de glicerina)
desgraciadamente no se vieron
acompanadas por la realidad y la
tuberculina no sirvié a tales fines.
Los tuberculosos pudientes acudie-
ron “en peregrinacién”’ a Berlin, para
ser tratados por el nuevo remedio del
que esperaban maravillas. Constitu-
yeron un formidable fracaso y maxi-
me cuando Virchow, con su gran
autoridad, presentaba en la Sociedad
de Medicina de Berlin, lesiones pul-
monares reacionales, tan intensas y
distintas de las clasicas, que no dudo
en describirlas como una nueva
forma de tuberculosis pulmonar
aguda, creada por la tuberculina.

Sin embargo y esto no es mas que
una contradiccion mas en la historia
de la tuberculosis, el olvido durd
poco y ya en el segundo decenio de
nuestro siglo, volvié a renacer con
nuevo impulso. Llegando a existir un
centenar de productos con el nombre
de tuberculina: La tuberculina vieja
de Koch, la tuberculina nueva de
Koch, tuberculina de Denys, la tuber-
culina vobina de Spenger, etc. Cayen-
do en desuso en la década de los
treinta de este siglo.

En 1912, Friedman, en Berlin,
prepard una vacuna con intenciones
terapeuticas y de profilaxis, a base
de bacilos atenuados. Fue utilizada
en Hungria y Sayé la aplicoé en Barce-
lona antes de que apareciera la criso-
terapia.

En 1921, Calmette y Guarin
aplican su vacuna {(la BCG) con
propositos profilacticos. Solo se apli-
ca de modo muy residual. Ya que la
vacunacién maxiva y sistematica,
esta desaconsejada por no prevenir
la infeccion tuberculosa.

La crispoterapia, fue la aplicacion
de sales de oro, inicialmente en forma
de “sanocristina” y mas tarde en
forma de “solganal” B. Sus resultados
fueron negativos. La Aureoterpia fue
introducida por Moligrad en 1924,
apoyandose en los principios quimiote-
raticos de Erlich, introdujeron el hipo-
sulfito o tiosulfato de oro y sodio (sano-
cristina). Pronto se emple¢ en Dina-
marca e Italia y luego en gran namero
de paises -entre ellos Espafia- bajo
las denominaciones de Orosanil, Sol-
ganal B, Crisalbine, etc. La terapia se
tuvo por til en los procesos agudos o
“d’emblée”, o reagudizaciones de pro-
cesos croénicos. Su administracion era
intramuscular o endovenosa y el tra-
tamiento se mantenia a lo largo de
meses. Los efectos toxicos sobre higa-
do y rifién y los escasos resultados
satisfactorios, hicieron que se aban-
donase al cabo de pocos afios. Dog-
magk en 1940 descubrié el primer
quimioterapico de la época actual, el
TBI (para-acetil-amino-benzaldehi-
do), con el comienza a sintetizarse
una serie de derivados de las Tiosemi-
carbazonas, hasta sintetizarse una
serie de derivados de las Tiosemicar-
bazonas, hasta llegar al TBL. Dejo de
usarse pronto en el hemisferio norte
al aparecer nuevos tuberculostaticos.
Pero en algunos paises del tercer
mundo, en extrema pobreza de Asia Yy
Africa, aun sigue empleandose, junto
con la Hidracida del acido isonicétini-
co, por su bajo costo.

Sulfonas: Los derivados diamino-
fenil-sulfonicos, de no gran eficacia,
dejaron de emplearse a partir de
1956. Sin embargo el advenimiento
de la quimioterpia antituberculosa
puede asociarse a los trabajos de
William Feldeman, (que contribuy? al
tratamiento de la lepra mediante sul-
fonas).

Fue Selman-Abraham Waksman
junto con Schatz y Bugie, quien al
aislar la “estreptomicina” en 1943,
a partir de cultivos de actinomices -
clasificando entre los estreptomices-
(Streptomyces griseus), hongo que
habia identificado en 1916 en la tra-
quea de un pollo, quien por primera
vez pudo presentar al mundo un pro-
ducto antituberculoso verdadero,
cuyo tnico inconveniente era su alto
costo. El producto a partir de 1946
se difunde por todo el mundo alcan-
zando su utilizacion en la clinica
practica a partir de 1948, siendo el
antibiético especifico bactericida con-
tra la tuberculosis. La estreptomicina
es un aminoglucdsido bactericida en
fase de reposo, que 10 se absorve por
via oral. En el British Medical Council
se llegd a la concluciéon que la medi-
cacién antibacilar, debia ser una
asociacion de varios farmacos antitu-
berculosos. En efecto muy pronto se



observo, que la mejoria de los enfer-
mos se detenia al tercer mes del tra-
tamiento, empezando a positivarse la
baciloscopia en esputos.

El precio oficial, en su momento
inicial, en Espana, de una envase de
1gr. era de 200 pesetas y en el “mer-
cado negro” de 1.000 pesetas -de
entonces-, mientras que en 1979 su
valor era de menos de 40 pesetas y
en la actualidad alrededor de 200
pesetas como al principio.

Debido a su ototoxicidad (sobre el
VIII par craneal) y renal, en el ano
1960, la “Food and Drug Administra-
tion” prohibe en Norteamerica: “En
interés de la salud publica, la pres-
cripeion y venta de la DHE (Dihidro-
Estreptomicina) y de sus sales, combi-
nadas con Penicilina, por poder ser
nocivas, administradas parenteral-
mente.para los humanos en cuanto
que su uso conduce. a veces, a la sor-
dera..” Mientras que en nuestro pais
aunqgue su utilizacion fue cayendo en
desuso, so6lo hace poco mas de cinco
anos fue prohibida en Espana.

AVIAR

Fig 13.- Arriba tres muestras de bazo en un
pollo inoculado con el My.aviar. El de la
derecha normal de tamano y con una peque-
na lesion. El del centro tiene muchas lesio-
nes y se encuentra algo hipertraofiado. El de
la izquierda con mayor tamaio

muchas lesiones.

Abajo: Inoculaciones en animales de labora-
torio para identificar una Mycobacteria
tuberculosa. Las flechas indican la interpre-
tacién segiin los animales inoculados.

En 1943 -en plena guerra mun-
dial- Lhemann habia sintetizado el
PAS y hacia 1946 lo probo en el
sanatorio del Sur de su actividad
antibacteriana. Tuvo gran importan-
cia al asociarse a la esrtreptomicina -
farmaco que establecia resistencia
bacilar al final del tercer mes de su
utilizacion-. Ha sido muy amplia
durante una veintena de afnos en
réegimenes standard de tratamiento
farmacolagico.

El PAS constituyo, junto con la
Estreptetomicina y la Hidracida
del dcido isonicotinico, la triada
medicamentosa empleada hasta
principios de la década de los
setenta, a partir de cuyo momento
Sfue disminuyendo su utilizacion
hasta caer, en la actualidad, en
el olvido.

Hacia 1945 se descubre la accion
de los derivados de la amida nico-
tinica, que fue intensamente estu-
diada en los EE.UU y en Francia. En
1951 se ensaya la hidracida del acida
tsonicotinico -rimofon-, en el sanatorio
Sea View, dirigido por el eminente
tisidlogo norteamericano Ambersorn.

La accion bactericida de este qui-
mioterapico sobre el bacilo de Koch,
fue establecida por Robitzet, Selikoff
y Omstein. en 1952, siendo medica-
mento clave del tratamiento de la
enfermedad. Es el tiinico supervivien-
te de los tres grandes (Estreptomici-
na: PAS y la Hidracida). Es bacterici-
da y actua sobre bacilos intra y
extracelulares y es insustituible en
cualquier pauta terapeutico actual
frente al BK.

Los resultados extraordinarios
convirtieron al producto, en el
medicamento antibacilar por
excelencia. A partir de su empleo
puede hablarse de curacién de la
tuberculosis.

En 1952 se sintetiza por Kush-
ner la piracidamina, bacterida
intracelular, y pronto se abandona
por su hepatotoxicidad. Pero de
nuevo a surgido en el ultimo decenio,
al ser rehabilitado por el British
Medical Research Council solo para
los dos primeros meses del trata-
miento, dada su intensa actividad
tuberculostatica, siendo bacterizada
fundamentalmente contra los bacilos
intracelulares.

En 1965, los italianos P.Sensi y
N.Maggi descubren en Milan la
ripampicina que obtuvieron por semi-

sintesis a partir del Streptomices -

mediterranea, y que es un farmaco
que completa la quimioterapia intitu-
berculosa de hoy en dia.

El Etambutol, es un antibacilar
de sintesis descubierto en Norteamé-
rica por Wilkinson, en 1961. Ejerce
su accién bacteriostatica inhibiendo
la sintesis de los precursores 16s y

Fig 14.- Equipo para practica las pruebas de
tuberculinizacién en animales y su modo de
higienizarlo.

23s del RAN del Mycobacterium
tuberculosis. puede originar neuritis
optica retrobulbar y otros efectos
toxicos. Ello restringe su uso y obli-
ga. en su caso, a controles optalmo-
logicos al inicio y durante su admi-
nistracion

La Etionamida, fue sintetizada
en Francia por Lobermann y Moyeux,
en 1956. Hoy no se encuentra en las
oficinas de Farmacia, tras su situa-
cién por la rifampicina, ya que tenia
mala tolerancia gastrointestinal, toxi-
cidad hepatica y efectos teratégeno
en animales experimentales, por lo
que su uso debia evitarse durante la
gdestacion.

La Cicloserina, es un antibiético
de accion bacteriostatica, obtenido
en 1954, por Harned y Kropp, del
Streptomyces orchiodaceus. Es neu-
rotéxico. efecto evitable con la Pirido-
xina. Se emplea poco en la actuali-
dad.

La Capreomicina, es un bacte-
riostatico aislado en 1960 de Sirep-
tomyces capreolus. De escasa utili-
dad por sus efectos secundarios
(necrosis tubulo rena ly ototoxici-
dad).

La Kanamicina, es un antibiético
bactericida producido por el Strep-
tomyces Kanamyceticus. Aislado por
Umezawa en 1952 pertenece al
grupo de los aminoglucdsidos, es de
menor efectividad y mas toxico, que
la Estreptomicina. No se usan en la
actualidad.

La Viomicina, sintetizar en 1951,
por Harned y Kropp a partir del
Streptomyces puniceus. Es también
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del grup6 de los aminoglucosidos, y
como la Kanamicina de menor activi-
dad que la Estreptomicina. Solo se
utiliza en casos aislados de retrata-
miento por su elevada toxicidad
renal, hematopoyéctica y acustica.

Para terminar esta breve resefia
sobre medicacion espécifica antitu-
berculosa diremos, que en la XVII
Conferencia Internacional contra la
Tuberculosis, celebrada en Roma, en
1963 con participacion de 21 paises,
se establecio la pauta de los tres gran-
des (Haciendo referencia a los tres
politicos, que regian el mundo por
aquellos afos: Churchill. Roosevelt y
Stalin) y que fue aplicada oficialemen-
te en Esparia, por el Patronato Nacio-
nal Antituberculosos. En la XXI Confe-
rencia celabrada en Moscti, en 1971,

" se asisti6 al asentamiento terapeatico
de la Rifampicina, como tuberculosta-
tico de primer orden, preconizado por
la escuela francesa con Canetti a la
cabeza. Ya en la XXIII Conferencia
Internacional contra la Tuberculosis,
celebrada en México, en 1975, se pro-
dujo practica unanimidad en que los
dos tuberculostaticos imprescindibles
en el tratamiento de la TP eran la
Rifampicina y la Hidracida del
acido Isonicotinico, junto a un ter-
cer farmaco, que podia ser Etam-
butol, Estreptomicina, etc.

La importancia de la tuberculosis
es tal, que en nuestro pais, al esta-
‘blecerse, oficialmente y por primera
vez, las especialidades médicas, en
1955, se separan la de Tisiologia y
Aparato Respiratorio, siendo al cabo
de casi 30 afios cuando la legislacion
las unifica con la denominacién de
neumologia.

En 1963 Canetti, basandose en el
caricter, en cierta forma incidental,
de la enfermdad tuberculosa, en
relacién con la frecuencia de la infec-
_cién tuberculosa, en relacion con la
frecuencia de la infeccién tuberculo-
sa, en la extraordinaria eficacia de la
quimioterapia antibacilar; en los
cambios producidos en el aspecto
epidemioldgico. de la tuberculosis
pulmonar, etc. simplifica la forma de
comprenderla frente, a las numero-
sas y variedades modalidades clinico
evolutivas que hicieron, hasta una
época relativamente préxima, que
esta enfermedad fuera la mas com-
plicada, en todos los aspectos, de la
Patologia humana. Asi de los tres
estadios de Ranke se pasa hoy al
concepto de Infeccion Tuberculosa
y de Enfermedad Tuberculosa.
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Fig 15.- Torax aplastado de delante hacia
atras, en un tuberculoso fibrocaseo (A.Bezan-
con). Tomado de: L.Landouzy-Léon Bernard:
“Eléments D’anatomie et de Physciologie
Medicales”. Masson et Cie. Ed. Paris. 1913.

IV. LAS TUBERCULOSIS ANIMALES
EN RELACION CON LOS POSIBLES
CONTAGIOS HETEROLOGOS

A estos efectos solo interesan y
por este orden las tuberculosis bovi-
na, porcina y canina. La de aves tes-
timonialmente. Las atipicas en esca-
sisimas ocasiones y en relacién con
sensibilizacién alérgica. En este sen-
tido alguna de estas etiologias cobra
hoy alguna mayor importancia tras
la aparicion del SIDA, y ser la tuber-
culosis una de las infecciones inter-
currentes a tener en cuenta.

En Espara la realidad suponia una
prevalencia de la tuberculosis vacuna
del 10% en la totalidad de los censos
que en las vacas lecheras llegaba
hasta el 60 % en algunos establos. La
leche de estas vacas se suministraba
impunemente, hasta que eran lleva-
das al matadero, en donde en
muchos casos se procedia al decomi-
so total, siguiendo las exigentes
medidas establecidas en el total,
siguiendo las exigentes medidas esta-
blecidas en el Reglamento General de
Mataderos promulgado en 1918. Los
indudables contagios heterdlogos a
traves de la leche y carne, ocasiona-
ban en el hombre lesiones de prefe-
rente localizacion extrapulmonar.
Gley en Inglaterra fijo los siguientes

porcentajes: ganglionares 50%; lupus

48, escrofulosis 36,90; meningitis 24;
osteoarticulares 19; genitourinarias
17 y solo 1% pulmonares.

Segan Smith el 28% de las menin-
gitis tuberculosas denunciadas en
Inglaterra entre los afios 1934-45,
eran de origen bovino. Para Gernez
(1939) el 12,2% de la tuberculosis
humanas estaban originadas por el
My. bovis y en los nifios se elevaba al
30. Se acepta unanimemente que las
vacas tuberculosas, incluso sin lesio-
nes mamarias, eliminan por la leche
grandes cantidades de My. bovis y en
ocasiones My. tuberculosis, en vacas
contagiadas por el hombre. En los
nifios es mas peligroso debido a que
la debil barrera intestinal facilita el
paso de bacilos por via linfatica hacia
el SRE por el que estos bacilos tienen
especial tropismo.

Este tipo de contagio heterdlogo
también se producia por el consumo
de laticinios, fabricados con leche
contaminada (nata, mantequilla y
queso principalmente). En el queso el
My. bovis persiste incluso mas de
dos meses a pesar de la acidez y fer-
mentaciones.

Parker y Krunwiede, en 1811,
establecieron que en nifos menores
de 5 anos, la infeccién tuberculosa
de origen bovino, a traves de la leche,
constituia el 26'56% de los casos.

Fueron Klebs y Bering, en 1873,
de los primeros en demostrar el
caracter infectante de la leche de
vacas tuberculosas sin lesiones
mamarias, que poco después ratifica-
ria los veterinarios franceses de la
época: Nocard y Chauveau. Poco des-
pués lo hicieron Calmette (médico) y
Guerin (veterinario), cuando investi-
gaban el bacilo que denominarion
BCG (bacilo Calmette Guerin).

Son muchos los trabajos en los
que se indican porcentajes de
My.bovis en las leches, antes de las
campaiias contra la tuberculosis
bovina, en algunos paises ya erradi-
cada, y de establecer la obligatorie-
dad de pasteurizar la leche. Asi en

.Londres, Mac Fadyean el 22%. En

Berna, Thoni el 14. En Berlin, Petri
también el 14. Klimer en algunas ciu-
dades alemanas, el 30% en las de
venta libre, 18% en las controladas
sin pasteurizar y el 2% en las pasteu-
rizadas.

Gervois en 1937, encontré en un
estudio hecho sobre 11.045 personas
enfermas de tuberculosis, que el
12,2% lo eran a causa del My. Bovis
y con muchas posibilidades de que lo
fueran a través de la leche.

En Esparia, los trabajos de Alvaro
Alciniega en 1932 indicaban, que el
50% de las vacas lecheras de Vizcaya
daban reacciones positivas a la
tuberculina y que del 2 al 6% pre-
sentaban lesiones mamarias lo que



suponia la eliminacién de bacilos
tuberculosos por la leche, concumida
en muchas ocasions cruda o insufi-
cientemente hervida.

Pérez Pardo, investigd el My.bovis
en las leches que se consumian en
Madrid por el afio de 1936, encon-
trandolo en un 5% de las muesiras,
con la preocupante advertencia, que
de las 200 lecherias de donde se
tomaron las muestras, el 8% vendian
leche contaminada. A resultados
parecidos habian llegado ya en 1933
Arroyo Garcia e Hidalgo, en su traba-
jo publicado en la Rev. de Hig. y San.
Pec. Tomo XXIII, pag.972.

El peligro del hombre debido al
consumo de carnes de animales
tuberculosos, resultan contradic-
torios y sometidos a incertidum-
bre los dictamenes de los Inspec-
tores veterinarios al respecto.

Unoc de nosotros en una comuni-
cacion presentada a las I Jornadas
Cientificas organizadas por el Centro
Militar de Vaterinaria, con el titulo:
“Problematica historiogrdfica,
sanitaria y economica del destino
de las carnes procedentes de los
animales tuberculosos”, exponia el
problema en Esparia.

En Espafia el decomiso de carnes
procedentes de bovinos tuberculosos,
no preocupd a las autoridades sani-
tarias, incluidos los veterinarios res-
ponsables de la inspeccion de car-
nes, hasta que fue aprobado el
Reglamento de 25 de febrero de 1859,
en el que tan soélo figuraba esta refe-
rencia: “Los inspectores de carnes
dispondran que se haga una lim-
pieza de los pulmones en las reses
vacunas debido a su baja cali-
dad”, pero sin especial réferencia a
la tuberculosis

En 1901, a pesar de las conclusio-
nes del Congreso de Londres, en el
que prevalecieron Iso “dualistas”,
presenté el Dr. Ubeda del Corral -
veterinario militar- , en una de las
sesiones de la Sociedad esparola de
Higiene, una Comunicacién con el
titulo: “Peligros de la alimentacién
pos consumo de las carnes tuber-
culosas”, influida por las teorias de
los “intransigentes”, exigia a las auto-
ridades sanitarias que: “Decretaran
el decomiso total de los animales
tuberculosos, sea cual fuera las
caracteristicas de la enfermedad” La
intervencion de D.Dalmacio Garcia
Izcarra, Director de la Escuela de
Veterinaria, hizo que se suavizaran
sus exigencias, aprobandose por

Fig 16.- Fotografia de Selman Waksman (1988-1973) y de Alexander Fleming (1881-1955),
descubridores de la estreptomicina y de la penicilina respectivamente.

unanimidad las posibilidades de
decomisos parciales.

Esta conclusion se recogi6 en el
Reglamento de Policia Sanitaria de los
Animales Démesticos, aprobado por
R.O. de 13 de julio de 1904, que figu-
ran en los articulos 147 y 148. Se
establecian las indemnizaciones a
los propietarios de los animales y
permitia la esterilizacion de los
decomisos y la autoridad del con-
sumo de estas carnes.

Con anterioridad (1884), Juan
Arderius en su trabajo: “La tubercu-
losis de los animales bajo el punto
de vista de la higiene piiblica”
adopta posiciones “tolerantes” de
acuerdo con el criterio de los veteri-
narios franceses, opuestos a las teo-
rias aprobadas en el Congreso de
Londres y también a los “intoleran-
tes” que exigian el decomiso e inutili-
zaciéon sin ninguna excepcion. En
este trabajo se inspiro Garcia Izcara
para mantener estos criterios, en su
discusion con el Dr. Ubeda.

Por estas fechas el veterinario
valenciano Ramén Goémez Pérez,
presentdé en la Real Academia de
Medicina de Valencia el Discurso
para su ingreso como Academico
Numerario (la lectura se retrasd
hasta 1909): “La identidad de las
tuberculosis en las diferentes
especies y la necesidad de medi-
das profilacticas , con las cua-
les se puede evitar su propaga-
cion a la especie humana”. Parti-
dario de las teorias “unicistas”
admitia la posibilidad del contagio
por el consumo de carnes de los
bovinos tuberculosos, y proponia
los decomisos parciales.

En el Congreso Internacional de
Higiene y Demografia celebrado en
Madrid (1905), se acordd: “que se
haga el sacrificio inmediato de
los animales clinicamente tuber-
culosos y demacrados (tisicos)
cuyos restos solo se utilizardn
para usos industriales, con la
excepcion de las carnes que se
hallen en buen estado de gordura,
que pudiera librarse el consumo
previa su esterilizacién por el
calor”.

En 1.908 se celebr6 en Zaragoza el
I Congreso Internacional de Tubercu-
losis, Dalmacio Garcia insistié en sus
teorias “moderadas” tratando de
compaginar las exigencias sanitarias,
no suficientemente explicadas, y las
economicas, tendentes a evitar las
pérdidas que los “exigentes” origina-
rian, sin razdén cientifica, a los gana-
deros. Presenté una Comunicacion:
“Las carnes procedentes de los
animales tuberculosos, desde el
punto de vista de la higiene ali-
mentaria”, en el que mantenia los
mismos razonamientos que la Socie-
dad de Higiene en 1901, en defensa
de las disposiciones oficiales recogi-
das en el Reglamento de 1904.

Las conclusiones se recogieron en
el Reglamento General de Mataderos
aprobado por R.D. de 5 de diciembre
de 1918, estableciendo como causa
de decomiso total:

... En el caso de lesiones tuber-
culosas, cualquiera que sean,
acompafiados de consumicién o
caquexia.

... Cuando se aprecian tubércu-
los en los miusculos, en los huesos
o en las articulaciones.
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... En el caso de generalizacion,
traducidas por granulias miliares
en todas o en algunas de las
siguientes visceras: bazo, higado,
pulmones o rifiones.

... Cuando existan a la vez
lesiones tuberculosas importantes
(cavernas y focos caseosos exter-
nos) en los 6rganos de la cavidad
tordcica o abdominal.

Autorizaba el aprovechamiento
de carnes tuberculosas, previa
esterilizaciéon apropiada, bajo la
vigilancia de los Inspectores vete-
rinarios.

Estos criterios mantenidos en
sucesivas legislaciones, estarian
avalados segnun el Prf. Rafael Gonza-
lez Alvarez en que: el decomiso de
masas musculares s6lo estaria justi-
ficado en casos de diseminacién
hematbgena bacteriana aguda y per-
sistente, poco frecuente en la tuber-
culosis bovina, en general de predo-
minio linfégeno. Ademas el My.
bovis no se reproduce en los mitscu-
los, desapareciendo sus propiedades
contagiantes. Ya que el tropismo por
el SRE del bacilo, deja libre las
masas musculares. En resumen
solo aconseja el decomiso total, en
casos comprobados de generaliza-
cion aguda, tanto precoces como
tardias, posibles en los animales
adultos, denominadas “formas de
ruptura” por falta de defensas y en
casos de reinfeccién por haber desa-
parecido el estado alérgico. Los
decomisos por caquexia estarian
justificados, mas que por el peligro
de contagio, por considerar a estas
carnes como repugnantes y escasa-
mente nutritivas.

En cuanto al decomiso de carnes
procedentes de animales tuberculo-
sos con adenopatias, Gonzdlez Alva-
rez indica que solo deberian tenerse
en cuenta, cuando existan lesiones
caseosas macroscopicas.

El recurso de la esterilizacién de
carnes, que se mantiene en todas las
legislaciones, seria inoperante segiin
el Congreso de Berna, por no existir
instalaciones en la inmensa mayoria
de los mataderos y porque estas car-
nes son rechazadas por los consumi-
dores.

Hay que considerar la posibilidad
de tuberculosis porcinas por My.
tuberculosis, por alimentacién de los
mismos con desperdicios proceden-
tes de personas enfermas.

En cuanto al My.aviar se le consi-
dera mucho menos peligroso que el
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Fig 17.- Tasas de mortalidad por tuberculosis en Espana, por cada 100.000 habitantes,
entre 1940-1973, donde se ve un claro descenso. Tomado de Carlos Zurita y Gonzdlez- Vidal-
te: “La Tuberculosis del aer, del hoy y del maiiana (12 parte). Anales de la Real Academia

Nacional de Medicina. Afio 1990, Tomo CVHI. Cuaderno Tercero. Pags. 513-523.
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80 85 90
ANOS

Fig 18.- En estas curva de tasa de mortalidad por tuberculosis, se observa un aumento de la
misma a partir de 1975. Tomado de Carlos Zurita y Gonzdlez-Vidalte: “La tuberculosis del
ayer, del hoy y del maiiana” (2¢ parte). Anales de la Real Academia Nacional de Medicina.

Afio 1990. Tomo CVII. Cuaderno Cuarto. Pags. 561-586.

bovino, en relacién con el consumo
de carnes.

En cuanto a los posibles contagios
heterélogos a traves de perros, gatos
y animales salvajes, con frecuencia el
hombre actua como fuente de conta-
gio primaria (ciclo hombre-animales-
hombre). Los perros y gatos adquie-

ren el contagio por via aerea, (gotitas .

de Flilgge) y esputos, principalmente
cuando conviven con personas tuber-
culosas con lesiones abiertas. La pre-

sencia en ellos del My.tuberculosis se
observa hasta en un 75%. El resto lo
seria por el My. bovis y raramente el
My.avium. Todavia tiene actualidad
el clasico aforismo de Cadiot: “ Perro
de café, de dancing y de garagje es
perro tuberculoso”. Las primeras vic-
timas de los contagios de los perros
tuberculosos son los nifios. Eliminan
bacilos tuberculosos por: tos, saliva,
heces y orina. Igual sucede con los
gatos*aunque en menor proporcion.



En general la contaminacién de
carnivoros por My.bovis se producen
por via digestiva, al consumir leche o
visceras de bovinos tuberculosos.

La tuberculosis en los animales
salvajes es rara en libertad y fre-
cuente en los recluidos en zoos. Los
monos son muy susceptibles al
Muy.tuberculosis y al My. bovis y los
ciclos son similares a los considera-
dos.

También puede haber problemas
en los animales “piliferos” (visiones y
zorros plateados), sobre todo si son
alimentados con visceras y carnes de
animales tuberculosos y cuando sus
cuidadores tienen lesiones abiertas.

Hoy en dia las perspectivas de
la lucha contra la tuberculosis, en
lo que se refiere a los contagios

heterélogos, son muy halagueiias,
debido a las campaiias de lucha y
la obligatoriedad de sanear la
leche, tanto la destinada a consu-
mo directo como a laticinios. Las
campaiias de lucha se basan en
los diagnostivos mediante la
tuberculinizacion y la obligatorie-
dad de sacrificios, con indemniza-
ciéon de todos los animales que
reaccionen positivamente, cuyas
carnes seran o no aprovechadas,
de acuerdo con la legislacién
vigente especificada y censurada
anteriormente,

Precisamente y respecto a la
tuberculinizacién animal, existe una
anécdota, con significacion histérica
que es la siguiente. Tras el descubri-
miento de Koch de la tuberculina y
comprobadas sus exclusivas aplica-
ciones diagnébsticas, el veterinario
danés Bang, establecié un plan de
lucha contra la tuberculosis bovina y
con ello eliminar el peligro que esto
suponia para la salud pablica, indi-
cando: “que la prueba de la tuberculi-

na permite a los veterinarios separar
los animales enfermos de los sanos”.
De acuerdo con este criterio, el
Gobernador de Zaragoza en 1902,
tras consultar al Dr.Luis del Rio,
catedratico de la Facultad de Medici-
nay al veterinario militar D. Marcelino
Ramirez, dispuso la tuberculiniza-
cion de todas las vacas destinadas a
la producién de leche, para el consu-
mo publico en Zaragoza. Las protes-
tas de los ganaderos y las quejas lle-
garon al Consejo de Sanidad, que
sometio el problema a la Real Acade-
mia de Medicina, que sometid el
siguiente dictamen “ La Real Acade-
mia no admite, ni en el terreno
teorico ni en el experimenteal, de
modo concluyente, la afirmacion
de Nocard (que ratifico los postu-
lados de Bang) y partidarios, en
cuanto a la posibilidad de la
tuberculinizacion para establecer
el diagnéstico anticipado de la
tuberculosis de los bovinos y su
inocuidad”
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Por otra parte, dentro de los limites de
un manual de este tipo, los autores han
intentado, con su temario para Médicos
Residentes, abarcar un considerable
nimero de datos sobre Neurologia,
Nefrologia, Hematologia, Inmunologia,
Hematologia, Endocrinologia, Metabolis-
mo, Cardiologia, Neumologia, Enferme-
dades Infecciosas y del Aparato Digesti-
vo y Procesos sistémicos y A.L.
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M. R. Lozano Gomez — SESIONES CLINICAS EN PATOLOGIA sidente de la Sociedad Espariola de Pa-
DIGESTIVA tologia Digestiva y el Cap. de San.

J. Corredoira Amenedo — ORTESIS Y PROTESIS DEL APARATO (Med.) C.Silva Gonzalez, ambos del Ser-
LOCOMOTOR vicio de Aparato Digestivo del Hospital

— VADEMECUM DE NUTRICION Universitario del Aire. de Madrid..expo-

ARTIFICIAL nen con absoluta claridad su ya dilatada

experiencia en este campo de la Gastro-
enterologia.

Dr. J.M. Torres Medina
Cor. San.(Med.) (RT).
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Sordera

PROFUNDA BILATERAL
PRELOCUFIVA

4% edicion

m
MASSON

SORDERA PROFUNDA
BILATERAL
PRELOCUTIVA

J.Perell6 y F.Tortosa. -
Editorial: MASON S. A.

parece este tratado, como 4* Edi-
Acic’m al Titulo “Sordomudez” de
amplia difusion anterior y harto
conocido por otorrinos y profesionales
dedicados a la problematica de la locu-
cién y sorderas profundas. Con el nuevo
titulo se pone al dia, se perfecciona y se
anaden nuevos elementos que logica-
mente hacian falta dada la evolucion
rapida de estos, como de otros proble-
mas relacionados con esta materia.
Como en las obras anteriores de
estos mismos autores destaca la clari-
dad, la exposicién didactica y ordenada
de las materias a las que ya nos tiene
acostumbrados el Dr. Perelld: No falta el
capitulo dedicado a la historia de la pro-
blematica general de la Sordomudez con
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ilustraciones y reproducciones de porta-
das de textos que resultan particular-
mente interesantes.

Los capitulos dedicados a la etiologia
y anatomia patologica son exhaustivos y
ordenados, dando una idea muy comple-
ta del susbtrato de estos problemas.

Logicamente la parte dedicada a la
Pedagogia del sordo es la mas extensa y
aqui es donde mas se aprecian las nue-
vas aportaciones y la puesta en actuali-
dad de muchos de los recursos técnicos
actuales.

Hace un estudio de todos los métodos
empleados en la reeducacion con nota-
ble critica y aplicaciones de los mismos.

En fin obra muy interesante, no solo
para el logopeda y educadores sino para
el otorrinolaringologo que encontrara en
ella bien expuesto y en plena actualidad
todo lo que se relaciona con este tre-
mendo problema. Libro en verdad que no
debe faltar en la biblioteca, de los que
nos dedicamos a esta especialidad.

Dr. Feo. Gallego Aranda
Cor. San. (Med).

Jefe Sevicio O.R.L.
H.M.C. "Gémez Ulla"

€. vazouu MARTINEZ /

. SANTOS-RUIZ
J RIARDL\ ROMERO
M.LOPEZ DE LA TORRE

e

VADEMECUM DE
NUTRICION ARTIFICIAL
22 EDICION

C. Vazquez; * M. A. Santos-Ruiz;
* J. Riarola; M. Lopez

JARPIO EDITORES

como enteral, ha surgido en los dlti-

mo afos en nuestros ambitos hospi-
talarios de forma rapida y amplia. Parale-
lamente al trabajo clinico e investigacién
en dicha materia, los laboratorios farma-
céuticos han hecho un gran esfuerzo
para sacar al mercado todos los compo-
nentes que forman parte de estas unida-
des nutrientes, tales como soluciones
nitrogenadas y electrolitos en lo que se

I a nutricion artificial, tanto parental

refiere a nutricion parenteral. También la
nutricion enteral constituye hoy una alter-
nativa eficiente a la nutricion parental.
Esta ultima modalidad nutricional, cuyo
desarrollo ha sido mas lento y que en
principio disponia de un armamento tera-
peutico restringido, es hoy un auténtico
abanico de posibilidades terapéuticas.

Tal despliegue de posibilidades ha
hecho precisa una clasificacion basada
en algun criterio fundamental que facilite
la eleccion de aquel preparado que
mejor se adapte a las necesidades nutri-
cionales y situacion metabdlica de un
paciente concreto. Dicho trabajo ha sido
elaborado con rigor por los autores M.A.
Santos-Ruiz; C. Vazquez y otros, realiza-
do conjuntamente entre la Unidad de
Nutricion Clinica del Hospital Severo
Ochoa y el Servicio de Farmacia del
Hospital Militar “Gomez Ulla".

En definitiva, podemos concluir dicien-
do que se trata de un libro eminentemen-
te practico y de actualidad fundamental-
mente hospitalaria que puede ser utiliza-
do tanto por el personal médico y farma-
ceutico como por el de enfermeria.

Dr. J. Corredoira Amenedo
TCol. San. (Farm.)
Farmacia HM.C. "Gomez Ulla"

(*) Capitan de Sanidad

ORTESIS f;

PROTESIS %

FJEI.

APARATD 'y
i‘%

LOCOMOTOR

3. EXTREMIDAD
SUPERIOR

“ORTESIS Y PROTESIS DEL
APARATO LOCOMOTOR.
3. EXTREMIDAD SUPERIOR”

R. VILADOT, O. COHI, S. CLAVEL.
Editorial Masson, S.A., 1992.

integral que edita MASSON, sobre

el uso de aparatos ortopédicos en
la profilaxis y correccion de las deformi-
dades del aparato locomotor, asi como,
en las deficiencias motoras de origen
neuromuscular, traumatico ¢ congénito.

Este volumen, es el 4° de una obra

Los anteriores voliumenes del conjunto
de la obra, fueron dedicados a la Colum-
na Vertebral uno y dos a la extremidad
inferior; todos ellos han sido dirigidos y
coordinados por un traumatodlogo R.Vila-
dot, un técnico ortopédico O.Cohi y un
ingeniero industrial S.Clavel.

Este nuevo volumen dedicado a la extre-
midad superior, se presenta con 33 capi-
tulos a cual de ellos mas interesante
para todos los que nos dedicamos al
estudio y tratamiento del aparato loco-
motor.

Desde el capitulo primero, dedicado a la
filogenia y evolucion ontomorfogenética
de las extremidades, hasta el ultimo,
dedicado a la rehabilitacion en amputa-
ciones de la extremidad superior,inter-
vienen una serie de especialistas en
Traumatologia y C. ortopédica, Reumato-
logos, Técnicos Ortopédicos y Rehabili-
tadores, ademas de los coordinadores
de la obra.

En dichos capitulos, nos ponen al dia
sobre una serie de nuevas ORTESIS de
soporte e inmovilizacion en afecciones y
traumatismos de la extremidad superior,
ortesis funcionales adecuadas a suplir
los déficit neuroldgicos y mejorar al maxi-
mo las funciones perdidas, ortesis auxi-
liares del tratamiento rehabilitador, orte-
sis correctoras de deformidades asi
como, la ultima novedad en la Protetiza-
cion del miembro superior tanto pasivos
como funcionales, en estos Gltimos las
protesis hibridas de energia mixta (cor-
porea y extracorporea) adquieren un
gran relieve.

La biomecéanica en la confeccion de la
protesis, es algo fundamental y por ello,
la ponen de relieve en los diversos capi-
tulos asi como, la interrelacion anatomo-
fisiolégica de los déficits neurolégicos,
traumatologicos o reumaticos y trata-
miento ulterior, son expuestos de forma
sencilla y a la vez brillante.

Dr. M. R. Lozano Gomez
TCol. San. (Med.)

Serv. de Traumatologia
H.C.M. "Gémez Ulia"
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 EN[UPATOLOGIA |
< DIGESTIVA

DIRECTORES
DIRECTORES

100 FERRANDO CUCARBULA  fower PEREZ-PIQUERAS *
et iy Conioere

SESIONES CLINICAS

fhsedves:

SESIONES CLINICAS EN
PATOLOGIA DIGESTIVA

FERRANDO CUCARELLA J;
PEREZ-PIQUERAS J.

MEDITOR S.L.

ajo el patrocinio de la Sociedad
Espafiola de.Patologia Digestiva,

Laboratorios Almirall S.A. ha distri-
buido en.8 fasciculos la totalidad de las
Sesiones Clinicas en Patologia Digesti-
va, celebradas en los Hospitales de la
comunidad de Madrid a lo largo del
Curso 1991/92.

La obra de 397 paginas y 67 capitulos
esta presentada de forma sencilla en 8
fasciculos con el siguiente contenido:

I. ESOFAGO
Capitulos 1 al 8.

Il. ESTOMAGO
Capitulos 9 al 16.

[l ESTOMAGO
Capitulos 17 al 25.

V. INTESTINO DELGADO
Capitulos 26 al 34.

V. INTESTINO GRUESO
Capitulos 35 al 43.

VI. HIGADO Y VIAS BILIARES
Capitulos 44 al 52.

VII. HIGADO Y VIAS BILIARES
Capitulos 53 al 60.

VIIl. PANCREAS Y PERITONEO
Capitulos 61 al 67.

Los capitulos, que han sido elabora-
dos por 38 de los mas prestigiosos gas-
troenterélogos del pais de una forma
practica y con sistemética de sesiones
clinicas, han sido realizados bajo la
direccién del Prof. Titular de Medicina del
Hospital Clinico Universitario de Valencia
y Presidente de la Sociedad Espafiola de
Patologia Digestiva Prof. J. Ferrando
Cucarella y el TCol. de Sanidad (Medici-
na) J. Pérez-Piqueras, Prof.Asociado de
Medicina U.C.M. del Hospital del Aire y
Vicepresidente de la Sociedad Espafiola
de Patologia Digestiva. En ellos se pasa
revista a la patologia mas frecuente de la
especialidad desde un punto de vista
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didéctico, con gran cantidad de esque-
mas y una iconografia muy demostrativa.
Cada capitulo cornienza con la pre-
sentacién de una historia clinica comple-
ta de un paciente, su correspondiente
exploracion fisica y el resumen de los
datos clinicos obtenidos. A continuacién
se discuten las exploraciones comple-
mentarias que fueron necesarias para lle-
gar al diagnostico diferencial realizado.
Tras la toma de una decision diagnostica,
se orienta la actitud terapeutica adopta-
da, para después comentar la evoluciéon
del paciente y las caracteristicas mas
fundamentales del proceso estudiado.
Esta clara estructuracién, unido a la
inclusion de al menos cinco preguntas
tipo test con respuestas razonada por
capitulo, le confiere a la obra un interes
primordial para el Medico Residente y, en
general, para aquellos profesionales con
especial interés en la Gastroenterologia.

Dr. J. M. Torres Medina
Cor. San. (Med.) (R.T.)

BRI Acolescencia
B v depresion

B . varcELL

ADOLESCENCIA
Y DEPRESION.
Un abordaje multifocal.

Autor: Daniel MARCELLI
Edicién: MASSON, S.A. Barcelona 1992

I caracter evolutivo de la personali-
dad humana, y los distintos grados

de desarrollo por los que pasa,
matizan, enriquecen, individualizan y
personalizan al ser humano. Pero tam-
bién complican su estudio.

Ello hace que, a veces, se tienda a
simplificar el comportamiento o los pade-
cimientos del hombre a su expresion en
el periodo de adulto. Los sistemas clasifi-
catorios, con la rigidez de sus criterios,
adn lo hacen mas visible. Como paradig-
ma de esta evasién de la complicacion
evolutiva en los factores etiologicos, -en
la expresion clinica y en el tratamiento
de ciertos trastornos o enfermedades de

la infancia y de la adolescencia, se viene
citando su ausencia en la consideracion
de sus trastornos efectivos en el Eje Il
(“Trastornos del desarrollo”) del sistema
DSM-Ill, y desde luego en el Eje 1 (“Sin-
dromes clinicos”).

Por otra parte son muy conocidas las
aportaciones de A.Freud, M.Klein,
R.Spitz, P.Blos y otros muchos en el
campo de la depresién y la adolescencia
pero, pese a ellas, persisten muchos
aspectos pendientes de adecuado estu-
dio. Y es que la adolescencia, tras sus
caracteristicas de timidez y taciturnidad,
de rebeldia y oposicionismo, de preocu-
pacién por la corporabilidad, de su nece-
sidad evidente de apoyo y aparente
rechazo a lo familiar y social, todo ello en
plena explosion biologica de lo sexual y
de plenitud en fa maduracion cognitiva, a
lo que hay que afadir su manipulacion
por el vertigo de la sociedad actual con-
sumista y competitiva, se constituyen en
un campo complejisimo en el que se
siembran multitud de semilias “depresi-
vogenas” cuya recoleccién adopta unas
formas, variadisimas y dificiles de reco-
nocer, de conductas que no se corres-
ponden con los criterios de enfermedad
establecida tipicos del aduito.

El libro del Prof. D.MARCELLI intenta
hacer comprender esas especificidades
y esas diferencias, esas conductas
caracteristicas y esa sintomatologia etipi-
ca que dificultan, en muchos casos, el
diagnostico preciso y, lo que es mas
importante, su adecuado abordaje y
correcto tratamiento. Una vez més el
caracter de manual y la pretensién de un
enfoque multifactorial hace compleja la
comprensién de tantos aspectos y la pro-
fundizacion en los mas importantes
sobre todo en lo que se refiere a la tan
especial relacion adolescente-médico, a
los métodos de exploracion y diagndstico
que le son especificos y al alin mas parti-
cular tratamiento de estos individuos
jovenes. Esto debfa quedar mas claro y
concreto cara al médico general, el
pediaira y hasta para el psiquiatra gene-
ral que son, en la practica cotidiana,
quienes mas “casos problema” reciben y
mas dificultades encuentran para dife-
renciar las “autenticas depresiones de la
infancia y adolescencia” de la ingente
gama de conductas propias de la epoca
critica de la adolescencia, o de las
menos propias pero complejas formas
mitis o de comienzo de otras patologias
fisicas o psiquicas y, sobre todo, de
conocer la pauta mas precisa de trata-
miento o asistencia a estas personas en
evolucién personal.

No obstante, el libro es interesante,
establece inquietudes e inicia vias orien-
tadoras en el complejo campo de la con-
ducta de! adolescente. Lo que no es
poco para solo un manual.

Dr. J. L. Gerona Llamazares
TCol. San. (Med.) (R.T.)
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PROBLEMAS
VASCULARES

Coleccion de Enfermeria
(Nurse Review)

Primera edicion espafiola.
Abril de 1992.

Editorial Masson, S.A. Barcelona.
160 p4ginas.

a Angiologia y C. Vascular es una
disciplina dedicada a la profilaxis,

estudio y tratamiento médico y qui-
rirgico de las enfermedades vasculares.

Su separacion de la C. Cardiovascular
ha surgido a rafz de los notables avan-
ces experimentados en ambos campos
lo que ha condicionado la creaccién de
servicios independientes.

La importancia que la enfermeria
tiene dentro de la C.Vascular queda de
manifiesto tanto en la obligatoriedad de
establecer un diagnostico lo méas precoz
posible como en el de la necesidad de
utilizar una terapia altamente especifica
y no exenta de riesgos (anticoagulantes,
fibrinoliticos, etc...), lo que implica una
completa integracion médico-personal de
enfermeria.

El libro PROBLEMAS VASCULARES,
correspondiente a la serie Nurse Review
de la Editorial Masson, nos ayuda extra-
ordinariamente en la dificil misién de
aconsejar la literatura adecuada para
completar la formacion teérica de la
patologia vascular a los Diplomados en
Enfermeria. Se divide en tres secciones:
A) el shoch, B) la hipertension y C) la
enfermedad vascular periférica. Este Ulti-
mo apartado es el que justifica realmente
el enunciado del libro, si bien los dos pri-
meros complementan necesariamente a
aquel. Dentro de la patologia vascular se
comentan los distintos problemas arteria-
les, venosos y linfaticos tanto en su
punto de vista clinico como diagndstico,
haciendo especial hincapié en la actua-
cion terapéutica, todo ello desde el punto

de vista del personal de enfermeria sin
que por ello se dejen de mencionar las
mas modernas técnicas de que dispone-
mos en el apartado de diagnéstico.
Sobre un texto suficientemente desarro-
Hlado y a la izquierda del mismo se van
estableciendo, a modo de guién, una
sefie de conceptos basicos para la mejor
comprensién de los problemas tratados,
dando mayor importancia a la fisiopatolo-
gia que sirve de base para la formulacion
de diagnésticos de enfermeria a fin de
establecer la conducta mas adecuada
tanto en el aspecto preventivo como
terapéutico. Los esquemas y diagramas
son muy abundantes y ayudan a facilitar
la lectura.

Por otra parte, al ser un libro de enfer-
meria presenta las logicas limitaciones a
la hora de profundizar en los temas que
abarca, pero al tratar los mismos desde
un punto de vista diferente al de los ciru-
janos vasculares he encontrado en él un
punto de referencia Util para establecer
los necesarios protocolos de seguimiento
de los pacientes hospitalizados portado-
res de patologia vascular.

Dr. R. Alguacil Rodriguez
Cte. San. (Med.)

Serv. C. Cardiovascular
H.M.C. "Gémez Ulla"
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de Sanidad Militar

FELICITACION AL
EXCMO Sr. GENERAL
DE SANIDAD (MED.)
D. ALEJANDRO
DOMINGO GUTIERREZ

a Revista Internacional de los Servi-
L cios de Sanidad de las Fuerzas Arma-

das, organo oficial del Comité Interna-
cional de Medicina Militar del que es Presi-
dente e! Excmo. Sr. General de Sanidad
(Med.) D.A.Lain Gonzalez, en el n°
10/11/12, Tomo LXV de 1992 felicita publi-
camente al Excmo.Sr. General de Sanidad
(Med.) D. Alejandro Domingo Gutierrez,
actual Director del Hospital Militar de Zara-
goza y Secretario del citado Comité, por su
ascenso haciendose resaltar en la felicita-
cion su inolvidable actuacion como Secre-
tario General del XXVIIl Congreso Interna-
cional de Medicina Militar celebrado en
Madrid en abril de 1990.

IN MEMORIAM:
COR. SAN. (MED.)
CASTELLOTE VELA

| Coronel Médico Castellote Vela ha
Emuerto, como consecuencia de un

accidente de trafico cuando regresa-
ba de su trabajo que por necesidades de
servicio desempefiaba en el Sanatorio Mili-
tar del Generalismo de Guadarrama donde
curiosamente ya habia prestado servicios
también de manera circunstancial en 1972.

El Cor. San. (Med.) Castellote se distin-
guié siempre, dentro de su serena seguri-
dad, por una envidiable vitalidad para todo
lo concerniente al buen hacer médico y
militar que se traducia en su abnegada
entrega durante su abnegada labor reco-
nocida por todos los que junto a él trabaja-
ron en el Servicio de Radioelectrologia del
Hospital Militar Central Gémez Ulla, a
cuya remodelacién y alto rendimiento con-
tribuy6 y potencioé por sus vastos conoci-
mientos, desde que ingresé en el mismo
en 1967 procedente del Hospital Militar de
Logrofio.

Nuestro inolvidable compafero fue una
persona querida tanto por el personal de su
Servicio como del resto del Hospital, donde
gozaba de una gran simpatia por su caréac-
ter extrovertido. Glosar aqui con terminolo-
gia retérica sus grandes méritos cientificos,
sus dotes docentes o sus muchos trabajos
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publicados seria quizés disminuir indirecta- -

mente su gran humanidad y su extraordina-
ria personalidad.

. Fue un gran médico al que se acudia en
los momentos de vacilaciones para aclarar
cualquier duda en la interpretacion radio-
gréfica pero incluso para solicitar consejos
de indole clinico porque imperaba en él

sobre sus muchos conocimientos ese dificil |

sentido comiin que destaca a los elegidos.
Descanse en paz.

X CURSO DE
ACTUALIZACION
DE PATOLOGIA
INFECCIOSA

urante los dias 15 al 19 de febrero del
Dpresente afio y organizado por el Ser-
vicio de Enfermedades Infecciosas,
del que es Jefe el Cor. de San. (Med.) D.
José M? Pastor Gomez ha tenido lugar en
el Hospital Militar Central Gomez Ulla el X
CURSO DE ACTUALIZACION DE PATO-
LOGIA INFECCIOSA, con validez para el
Doctorado en el Departamento de Medicina
de la Universidad Complutense de Madrid.
El Curso se celebrd en el Salén de actos
del citado hospital con arreglo al siguiente
programa:

Lunes, dia 15: 11,30 horas:

PROBLEMATICA ACTUAL DEL TRA-
TAMIENTO DE LAS INFECCIONES POR
GRAM POSITIVO. Dr. F. Baquero. Servi-
cio de Microbiologia, Hospital Ramén y
Cajal. Madrid -

12,30 horas:

INFECCIONES EN LA BOCA. Dr.
J.Prieto. Catedra de Microbiologia. Facul-
tad de Medicina. Universidad Complutense
de Madrid.

Martes, dia 16: 11,30 horas:

INFECCIONES DE PARTES BLAN-
DAS. Comandante de Sanidad M. Gomis.
Servicio de E.Infecciosas. HM.C. Gomez
Ulla. Madrid

12,30 horas

LITIASIS INFECCIOSAS. Dr. F. So-
riano. Servicio de Microbiologia. Fundacién
Jiménez Diaz. Madrid

Miércoles, dia 17: 11,30 horas:

FORMAS CLINICAS Y RADIOLOGI-
CAS ACTUALES DE LA TUBERCULOSIS
PULMONAR. Comandante de Sanidad

José M. Martinez Albiach. Servicio de A.

" Respiratorio. H.M.C Goémez Ulla. Madrid

12,30 horas:
INFECCIONES GASTROINTESTINA-
LES. Dr.M.Lopez-Brea. Servicio de Micro-

_ biolgia. Hospital de La Princesa. Madrid
- Jueves, dia 28: 11,30 horas:

PROFILAXIS SECUNDARIA EN

. PACIENTES CON SIDA. Dra. M? A. Me-
“néndez. Servicio de E. Infecciosa. H.M.C.

Gomez Ulla. Madrid

12,30 horas:

MANIFESTACIONES CUTANEAS EN
LAS E.INFECCIOSAS. Dr. M. Fernandez- -
Guerrero. Servicio de E.Infecciosas. Fun-
dacién Jiménez Diaz. Madrid

Viernes, dia 19: 11,30 horas:
CANCER Y SIDA. Dr. C. Pérez de

' Oteyza. Profesor Titular de Medicina

H.M.C. Gémez Ulla. Madrid

: 12,30 horas:

TRATAMIENTO NO ANTIBIOTICO DE

" LA SEPSIS. Dr.J.M. Aguado. Unidad de

E.Infecciosas Hospital 12 de Octubre.
Madrid.

XV JORNADAS
NACIONALES
DE LA ASOCIACION
ESPANOLA
DE ENDOSCOPIA
DIGESTIVA

| JORNADAS
DE LA ASOCIACION
ESPANOLA
DE ENFERMERIA
ENDOSCOPICA.

de 1992 organizado por el Cte. San.
(Med). Castillo Begines, Jefe de Ser-
vicio de Aparato Digestivo y Endoscépia

Durante los dias 6 y 7 de Noviembre

- Digestiva del Hospital Militar de Burgos,

tuvieron lugar en dicha ciudad las XIV Jor-
nadas de la Asociacién Espafiola de

. Endoscopia Digestiva y | Jornada de la

Asociacion Espafola de Enfermeria Endos-
copica.

La | Jornada de Enfermeria Endoscdpia
se desarrollé durante la tarde del dia 6 de
Noviembre, iniciandose con una mesa
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redonda presidida por el Presidente de la
Sociedad de Endoscépia Digestiva, Dr.
Ramirez Armengdl, con el tema de “Mini-
mos en una seccién de endoscopia digesti-
va y mantenimiento de aparataje”, siendo
sus ponentes DUE. Perez Garcia, Zarate
del Tio, Moral Claver, del Hospital Clinico
de Barcelona, Zaragoza, y Hospital La Paz
respectivamente y la Auxiliar de Enfermeria
Cuevas del Pino del Hospital San Joan de
Reus.

Una vez finalizada dicha mesa se abrio
un coloquio entre los asistentes.

Trés un breve descanso se inicié entre
los 175 DUE, y Auxiliares de Enfermeria
que asistieron a esta Jornada, el estudio y
aprobacién del anteproyecto de estatutos
de esta nueva Asociacién, nombrandose
una junta Gestora para la iniciacion de los
trdmites necesarios para su legalizacion.

De igual forma, se convoco la Il Jornada
de Enfermeria en Endoscépia Digestiva, en
Noviembre de 1993 en Cadiz.

El dia 7 de Noviembre a las 8:30 horas
se iniciaron las XIV Jornadas de la Asocia-
cién Espafiola de Endoscopia Digestiva,
con una breve presentacion del Dr. Castillo
Begines que dié paso a cinco mesas de
comunicaciones que englobardn un total de
66 comunicaciones presentadas, y reparti-
das en Tramo Digestivo Superior, Inferior y
Laparoscépia, de las de un total de 100
comunicaciones recibidas de todos los
Hospitales de Espafia a estas Jornadas de
Endoscopia Digestiva. Cabe destacar,
entre estas, las comunicaciones presenta-
das: "Bezoar esofagico. Tratamiento
endoscopico" del TCol San (Med.) Pérez
Piquéras del Hospital del Aire de Madrid y
la de “Polipo Fibroide: Despistaje endosco-
pico de malignidad” presentada por el Cap.
San. (Med.) Pérez Cuadrado del Hospital
Naval de Ferrol.

Después de cada comunicacion siempre
existié un coloquio entre los 300 endosco-
pistas que lienaron hasta su finalizacién el
Salén de Actos de la Caja de Ahorros del
Circulo Catolico de Burgos.

A las 21:00 horas tuvo lugar la Asam-
blea de la Asociacién Espafiola de Endos-
cOpistas Digestiva, en donde el TCol. San.
(Med.) Montero Vazquez del Hospital
Gomez Ulla de Madrid en calidad de Secre-
tario de la Asociacién Espafiola de Endos-
copia Digestiva, ley6 la memoria anual de
la Asociacion. Finalmente el Dr. Castilio
Begines, secretario de estas Jornadas,
cerrg el acto agradeciendo tanto al perso-
nal de enfermeria como a los médicos
endoscopistas que se desplazaron a la ciu-
dad castellana, el alto nivel cientifico que se
habia desarrollado durante la doble Jorna-
da de Endoscépia.

CORRESPONSALES
DE MEDICINA MILITAR

a Redaccion de MEDICINA MILITAR,
L con el fin de facilitar a nuestros lecto-
res cumplida informacién de los actos
de caracter médico o militar celebrados de

XXIX CONGRESO
INTERNACIONAL
DE MEDICINA MILITAR
Estambul (Turquia),
18 a 25 Septiembre 1993.

or invitacion del Gobierno de Tur-
Pquia, el XXIX CONGRESO

INTERNACIONAL DE MEDICINA
MILITAR se celebrara en Estambul del
18 al 25 de Septiembre de 1993.

Estan invitados a participar todos los
jefes, oficiales de los servicios de Sani-
dad de la Fuerza Armadas de todo el
mundo, tanto en aetivo como en la
reserva.

" En numeros sucesivos MEDICINA
MILITAR tendra informado a sus lecto-
res sobre tan importante acontecimiento.

antemano o que se fueran a celebrar en los
distintos Hospitales Militares, se dirigié a
los directores de los mismos para que
tuvieran a bien nombrar a un jefe u oficial
médico que sirviera de enlace o correspon-
sal entre el hospital y MEDICINA MILITAR.

Con caracter oficial MEDICINA MILITAR
ha recibido el nombramiento de los Directo-
res de los Hospitales de Madrid (Gomez
Ulla), Sevilla, Zaragoza y Las Palmas de
Gran Canarias. Esperemos que en fechas
proximas los distintos Hospitales Militares
de Tierra, Mar y Aire completen sus nom-
bramientos.

Los corresponsales designados hasta
ahora son los siguientes:

TCol. San. (Med.), D.Francisco Soler
Vazquez, del Hospital Militar Vigil de Quifio-
nes de Sevilla; Cte. San. (Med.) D.Julio
Ferrero Arias, del Hospital Militar Central
Gomez Ulla de Madrid; Cap. San. (Med.) D.
Enrique Alfaro Torres del Hospital Militar de
Zaragoza y Cap. San. (Med.) D. Anselmo
Javier Gomez Duaso del Hospital Militar de
Las Palmas de Gran Canarias. Rogamos a
todos los comparieros de los centros citados
se pongan directamente en comunicacion
con los Jefes y Oficiales Médicos citados
para cualquier noticia de caracter profesional
que consideren de interes publicar en MEDI-
CINA MILITAR. La remision de trabajos para
su publicacion pueden hacerlo mejor directa-
mente a la Redaccién de la revista.

TOMA DE POSESION DEL
NUEVO DIRECTOR DEL
HOSPITAL DE LAS PALMAS

| pasado viernes 12 de febrero, se
E efectud la toma de posesion del

Coronel de Sanidad D. Ramoén J.
Garcia Esteban como nuevo director del
Hospital Militar del Rey de Las Palmas de
Gran Canarias. El acto de toma de pose-
sion se desarroll6é en el salén de actos del
Hospital, siendo presidida por el Excmo. Sr.

General de Division DISAN, acompafiado
por las maximas autoridades de los tres
ejércitos y la Guardia Civil de la Plaza.

En el discurso del nuevo Director, se
resalté la conveniencia de alcanzar un
nuevo convenio con la Sanidad Civil, dentro
del marco que supone el reciente acuerdo
enire los ministerios de Defensa y Sanidad
para el uso civil de los hospitales militares.
Se refiri6 también el Coronel Garcia Este-
ban a fa posibilidad de convertir el hospital
en centro docente universitario en el futuro.
Concluyd su discurso con un recuerdo a su
trayectoria profesional,dentro de la antigua
Sanidad del Ejército del Aire y con un ofreci-
miento personal a todos sus subordinados.

Cerrd el acto el General Montoro, con
unas breves palabras de felicitacién al
nuevo Director y una referncia al interés
que tiene el Hospital de Las Palmas dentro
de la futura red sanitaria de la Defensa.

Desde estas lineas, nuestra felicitacion
al nuevo Director del hospital islefio, con el
deseo de que ese hospital, que fue el pri-
mero de la Sanidad Militar en realizar un
concierto de asistencia con el INSALUD,
sea pionero también en la aplicacion practi-
ca del nuevo Convenio Marco Defensa-
Sanidad.

TEMAS DE SANIDAD
EN EL CATALOGO
DE PUBLICACIONES DEL
MINISTERIO DE DEFENSA
CORRESPONDIENTE
AL ANO 1992,

C omo en afos anteriores el Ministerio

de Defensa distribuye el CATALO-

GO DE PUBLICACIONES. En el
mismo, del afio 1992, aparecen los siguien-
tes titulos relacionados con Sanidad:

EFECTOS DE LAS ARMAS NUCLEA-
RES, ASISTENCIA A BAJAS MASIVAS
NUCLEARES. Luis Villalonga Martinez.
Academia de Sanidad Militar. Ed. 1986
Form: 20x27 cm. P.V.P. 2.000 ptas.

HIGIENE Y SANIDAD A BORDO. Vi-
cente Lamoureux. Editorial Naval. Colec-
cién: HOMBRES, HECHOS E IDEAS. Ed.
1986 Form: 15x25 cm. ISBN: 847341-030-
0. NIPO: 099-86-014-8. P.V.P. 600 ptas

MEDICINA AERONAUTICA, LA. Pedro
Gomez Cabezas. Insitituto de Historia y
Cultura Aeronautica. Ed.1987 Form: 18x25
cm. ISBN: 84-505-4394-0. NIPO: 099-87-
051-2. P.V.P. 2.000 ptas

ATLAS DE PATOLOGIA TUMORAL
DEL SISTEMA NERVIOSO. J. Vaquero y
S. Coca. Secretaria General Técnica.
Coleccién: CIENCIA Y TECNICA. Ed. 1990
Form: 17x24 cm. Pag. 368. ISBN: 84-7823-
098-X. NIPO: 076-90-051-2, P.V.P. 4.000
ptas.

TRATAMIENTO MEDICO DE URGEN-
CIA. Sanidad del Aire. Ed. 1983 Form:
15x21 cm. Pag. 201. P.V.P. 800 ptas.
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—— Cartas al Director

SOBRE MISIONES EN
AMBIENTE TROPICALES
Y SUBTROPICALES:
RECOMENDACIONES
MEDICAS

Y CONSIDERACIONES
MEDICO AERONAUTICAS.

Sr. Director:

Hemos:leido con detenimiento al inte-
resante articulo de J.Azofra y cols.
(Medicina Militar Vol. 49, n®1,1993, pags.
87 a 90) sobre un tema tan desconocido
en nuestro medio como es el de los
aspectos médicos de las misiones milita-
res en ambientes tropicales y subtropica-
les. La cada vez mas frecuente participa-
cién espafiola en misiones de la O.N.U.,
la mayoria en paises del ambito geografi-
co citado y nuestra participacion en-3u
preparacion médica nos obliga a comen-
tar ciertos aspectos del citado articulo
con los que no estamos de acuerdo.

Como reconocimiento médico previo a
la partida, es del todo insuficiente la sola
visita al dentista. La O.N.U., obliga a
someterse a los futuros expedicionarios
a un reconocimiento médico uniformiza-
do, en el que desde luego esta incluida
la vista al odontdlogo. Esta labor Ia desa-
rrofia la Unidad de Reconocimiento del
H.M. “Generalisimo Franco”, bajo la
direccién del Comandante Médico J.
Mejias Eleta.

Ademds del citado reconocimiento, el
Centro Militar de Asistencia Sanitaria
Preventiva “Ramén y Cajal’(1) tiene la
misién de elaborar los informes de Geo-
grafia Médica de la zona, actualizarios
con la periodicidad que se créa conve-
niente y realizar y cumplir el calendario
vacunal pertinente y mas ajustado a la
zona a visitar.

Por dffimo, la Escuela Militar de Sanl-
dad, en colaboracién con el CEMASP
“Ramoén y Cajal” imparte un cursillo de
primeros auxilios y educacién sanitaria,
facilitando un completisimo botiquin indi-
vidual y una Cartilla de Normas Sanita-
rias para viajeros que se desplazan en
misiones especiales.

Aconsejan los autores en uno de los
primeros parrafos: “Al principio procure
beber poco alcohol”. Estamos completa-
mente de acuerdo, pero no solamente al
principio, el consumo desbebidas alcohdli-
cas debe ser moderado siempre en
ambiente tropical, y deberia serlo en cual-
.quier ambiente, maximo en el nuestro.

En estos paises, casi en su totalidad
pertenecientes al tercer mundo, deberia
tenerse gran precaucién con los bafios
marinos y no disfrutar de la playa con
tranquilidad. Baste recordar las infesta-
ciones por niguas o tungas, las urticarias
por celentéreos marinos (medusas prin-
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cipalmente) y los empozofiamientos por
espinas venenosas- de pescado roque-
ros.

Un militar profesional con una patolo-
gia previa, como la que se desprenderia
del que esté tomando anti H-2, es un
serio candidato a no pamc;par en este tipo
de misiones. Bajo ningtin concepto, debe-
rian viajar personas con patologia previa,
ya que la mayoria de los cometidos se
desarrollan en zonas mal comunicadas,
aisladas y muy lejanas de niicleos pobla-
cionales que cuenten con la debida asis-
tencia médica; bajo estas condiciones. la
pato/ogla mds banal puede convertirse en
un serio problema.

No encontramos la neceSIdad de con-
tactar con los Servicios de Sanidad Exte-
rior del Ministerio de Sanidad y Consu-
mo, ya que nuestro Ministerio, el de
Defensa, cuenta con los medios aseso-
res adecuados, suficientes y necesarios,
ubicados en el CEMASP “Ramén y
Cajal” (Servicio de Geografia Médica y
Vacunaciones que se bastan para reali-
zar las funciones encomendades). Tan
solo estamos a la espera de ser recono-
cidos proximamente como Centro Inter-
nacional de Vacunaciones para poder
administrar la vacuna antiamarillica y
proporcionar la Cartilla Internacional de
Vacunaciones. En resumen: estamos
desarrollando nuestra funcién desde
hace algo més de cuatro afics y, aparte
de los errores de toda obra humana, nos
sentimos mds que satisfechos de la labor
realizada.

La administracién de la vacuna anti-
colérica, debe dejar de ser un motivo
de polémica de una vez por fodas: sen-
cillamente no debe administrarse. La
O.M.S. no la recomienda (Asambléa
Mundial de la Salud de 1973), el Regla-
mento Sanitario Internacional ha dejado
de contemplarla (se ha suprimido su
aparato en la Cartilla Internacional de
Vacunaciones), en 1992 ningun pais la
exigia ya (Viajes Intarnacionales y
Salud, O.M.S., 1992), su poder inmund-
geno es escaso, sobre todo para los
procedentes de dreas no endémicas
como Espana, su duracién es muy
corta, sus efectos secundarios no son
nada despreciables y proporciona una
falsa sensacién de seguridad.

La vacuna antipoliomielitica oral de
Sabin esta contraindicada en el adulto,
ya que esta de sobra documentado el
mayor niumero de parélisis postvacuna-
les que produce en el vacunado y en sus
contactos. La vacuna recomendada en
estas edades debera ser siempre la
vacuna parental de virus muertos (inacti-
vados) de Salk.

Una vez superada la primera etapa en
la inmunizacion de-la hepalitis B, no es
pertinente plantearse ante que circuns-
tancias debemos vacunar con este pre-
parado:-debe convertirse en una vacuna

de administracion rutinaria, y muy espe-
cialmente en todo el personal militar
objeto del articulo.

Los efectos secundarios de la vacuna
antitifica parental se han magnificado de
manera exagerada, desconociendo en
base a gque datos, ya que nuestra expe-
riencia no- llega al 3% de reacciones
secundarias de caracter leve, banigno y
de corta duracién e intensidad. Probable-
mente la vacuna actual Ty-2 aun arrastra
la leyenda negra de las reacciones
secundarias de la TAB con la que muy
poco tiene ya que ver. No es este el
lugar ni el momento de anumerar los
motivos por los que no nos inclinamos
por la vacuna antitffica oral Ty-21a, en el
¢aso que nos ocupa, sera necesaria con-

. siderar que la cloroquina, de obligada

adminsitracion en la inmensa mayoria de
los paises considerados, inactiva los gér-
menes vacunales haciendo ineficaz por
completo la vacuna.

No comprendemos la no inclusion en
la lista de vacunaciones recomendadas
de la antitetdnica, sobre todo teniendo en ..
cuenta que los profesionales de nuestras
FAS tienen abandonada casi por com-
pleto su practica. No debe olvidarse que
una herida en el iropico debe considerar-
se potencialmente tetanigena indepen-
dientemente de sus caracteristicas.

La administracién profilactica de cloro-
quina, se realiza, por motivos préacticos,
con indepencia del peso, tomandose dos
comprimidos semanales (300 mg. de la
base), siendo suficiente tomar dos com-
primidos el dia anterior al de la partida,
otros dos el dia de la partida y dos a la
semana hasta pasadas cuatro semanas
tras el regreso.

La retinopatia pigmentaria, puede apa-
recer cuando la dosis acumulada exceda
Jos 100 mg de la base, circunstancia a la
que se puede llegar cuando la dosis
semanal de 300 mg. de la base se prolon-
ga mds de seis afios sin realizar descan-
sos periodicos.

La administracién de primaquina no .
esta indicada en este tipo de misiones,
ya que no debe tomarse més de dos
meses seguidos.

Felicitamos a los autores del articulo
por haber abordado por vez primera en
nuesira revista un tema de tania actuali-
dad y de tan gran interes para la Sanidad
Militar.

Francisco Martin Sierra
Comandante de Sanidad (Médico)
Jefe del Servicio de Vacunaciones y
Geografia Médica

Centro Militar de Asistencia Sanitaria
Preventiva "Ramén y Cajal”

(1) La denominacién anterior y més afortunada def citado Cen-
tro, era la del Instituto de Medicina Preventiva del Ejército
“Capitén Médico Ramdn y Cajal".
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