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Editorial

MEDICINA  MILITAR EN
LA  ESCUELA  MILITAR

DE  SANIDAD
1  irdciarse  el  presente  año  1995,
se  abre  una  nueva  etapa  en

cdicinc  milik,, integrándose  ad
ministrativamente  en  el  Servicio  de
Publicaciones  del  Ministerio  de  Defensa.

La  sede  del  Consejo  de  Redacción  se
traslada  a  nuestra  Escuela,  siendo  ésta
la  mejor  opción  para  mantener  su  perio
dicidad.

Como  Director  de  la  Escuela  he  sido
designado  para  asumir  las funciones  de
dirección  del  Consejo  y  desde  estas  li
neas  editoriales,  envío  mi  cordial  saluta
ción  a  todos  los  suscriptores  y  lectores
que  de  una  forma  crítica  constructiva,
han  sido  constante  estímulo  para  man
tener  el  elevado  nivel  que  siempre  ha
caracterizado  a  esta  revista.

Con  espíritu  abierto  a  la  esperanza  y
en  nombre  del  actual  Consejo  de
Redacción,  expreso  el  compromiso  de
continuar  la  eficaz  y  brillante  labor  de
sarrollada  por  el  Consejo  anterior  pro
curando  que  la  metodología  y  la  estruc
lara  de  la  revista  vayan  encaminadas  a
la  motivación  estudiosa  e  investigadora,
fundamentalmente  en  nuestro  campo  di
ferencial  sanitario-militar.

La  actuación  de  nuestra  Sanidad  en
misiones  de  paz,  desplegando  las  for
maciones  sanitarias  lo  más  cerca  posi
ble  de  las  zonas  de  conflicto  y  utilizan
do  los  medios  tecnológicos  más  apropia
dos,  da  idea  de  la importancia  que  tiene
la  preparación,  entrenamiento  y  grado
de  profesionalidad  de  los  sanitarios  mi
litares  en  todas  las  áreas,  especialmen
te  en  medicina  preventiva,  en  los  moder
nos  métodos  de  tratamiento  y  evacua
ción  y  en  la  racional  gestión  de  los  re
cursos  sanitarios.

Los  avances  tecnológicos  y  las  mejoras
de  funcionalidad  (interrelación  discipli
nar)  de  la  logística  militai  han  estimula
do  a  nuestros  jóvenes  sanitarios  milita
res  a  una  seria  dedicación  en  este  cam
po.  Por ello, puede  afirmarse  que  el ámbi
to  de  nuestra  Revista  se  ha  ampliado  no-

tablemente,  ya  que  en  ella  tendrán  favo
rable  acogida  todas  las  experiencias  y
proposiciones  que  se  reciban  y  por  su  in
terés  sea  aconsejable  publicar

La  Escuela  Militar  de  Sanidad  tiene
actualmente  una  estructura  departa
mental.  La  investigación  y  desarrollo  en
nuestros  departamentos  es  absoluta
mente  necesaria.  Pero  toda  realización
de  un  proyecto  concreto,  siempre  es
complicada  y  no  se  puede  recurrir  a  mo
dificaciones  sustanciales  en  cortos  pe
ríodos  de  tiempo,  pues  ello  nos  indicaría
que  su  elaboración  no  se  efectuó  metódi
camente,  aunque  a  medio  y  largo  plazo
sea  una  magnifica  inversión.

La  organización  de  la  Escuela  está
concebida  deforma  que  implique  un  ca
rácter  formativo  de  profesores,  y  alum
nos;  sea  un  niícleo  revitalizador  como
incentivo  del  entusiasmo  científico  y
constituya  un  elemento  importante  en  el
cumplimiento  de  la  labor  de  preparar
mejores  profesionales  sanitario-milita
res,  al  conseguir  una  formación  especia
lizada  más  completa.

Este  centro  de  enseñanza,  debido  a
sus  posibilidades  de  convocatoria  do
cente  y  discente,  al  acoger  la  Revista,,
permite  la  importante  función  de  colabo
rar  y  promover  el dinamismo  e  inquietud
renovadora  en  todas  sus  secciones.

El  deseo  del  Consejo  de  Redacción  es
que,  con  auténticos  criterios  de  actuali
zación,  mcdicino miuiti sea  el  mejor  vehí
culo  de  dífusión  de  los  trabajos  cientifi
cos  realizados  en  los  díferentes  centros
sanitarios  militares.

Esta  publicación  estará  siempre
abierta  a  todas  las  ideas  y  colaboracio
nes  que  puedan  suponer  nuevos  conoci
mientos  tanto  en  el  campo  asistencial
como  en  el  logístico-operativo.

José  R.  Gutierrez  Diez
Gral.  Brig.  San.  Med.

DIRECTOR  M.M.
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NORMAS DE COLABORACION
1.  INFORMACION GENERAL.

medicIno miiitoi es  una revista abierta a la
colaboración de todos los médicos, farmacéuti
cos,  veterinarios y ayudantes técnicos sanita
rios  o diplomados universitarios en enfermería
de  los tres Ejércitos, así como al personal civil
integrado o relacionado con la asistencia sani
taria,  interesados en publicar trabajos que, por
su  temática se consideren merecedores de ser
incluidos en la revista.

Los trabajos deben remitirse a:

Consejo de Redacción de Medicina Militar
ESCUELA MILITAR DE SANIDAD
Camino de los Ingenieros, 6
28047 -  MADRID
La  Redacción de la revista acusará recibo

de  todos los trabajos enviados, reservándose el
derecho  de rechazar los originales que no juz
gue  apropiados, así como de proponer modifi
caciones a los mismos cuando lo estime nece
sario.

medicino mIiItoi, que no se responsabiliza de
las  opiniones y criterios del autor, aceptará so
lamente  trabajos inéditos, sin que, por tanto,
hayan sido publicados o  remitidos para su pu
blicación a otra revista.

2.  PREPARACION DEL MANUSCRITO.
De  cada trabajo se remitirán original y tres

copias,  tanto del texto como de las ilustracio
nes.

El texto se presentará mecanografiado a do
ble espacio en hojas DIN A4 (máximo de treinta
líneas escritas por hoja) blancas numeradas y
con  por lo menos 2,5  cm.  de márgenes. Se
acompañará de una versión  en Wordperfect
(5.0/5.1) en disco de ordenador de 31/2  pulga
das.

Comenzar  cada una de las secciones si
guientes en hojas distintas: primera página, re
sumen y palabras clave, texto, agradecimien
tos,  bibliografía, cada una de las tablas y pies
de  las figuras. Numerar las hojas consecutiva
mente,  comenzando por  la  primera página.
Mecanografiar el número de la página en el án
gulo superior derecho de cada hoja.

3.  PRIMERA PAGINA.
La  primera página debe contener:
1)  El título cómpleto del artículo. 2) La inicial

del  nombre y apellidos del autor o autores, cu
yo  número se aconseja no exceda de cuatro. 3)
Nombre del Centro, Servicio o Unidad donde se
ha  realizado el trabajo. 4) El Centro o Institución
al  que pertenecen autores y la ciudad donde
está ubicado. 5) Nombre y dirección del autor al
que debe dirigirse la correspondencia relativa al
manuscrito, con un teléfono y fax de contacto.
6)  Fuente(s) de subvención(es) en forma de be
cas, equipos o fármacos.

4.  RESUMEN Y PALABRAS CLAVE.
La  segunda página incluirá nuevamente el

título  del trabajo y un resumen con no más de
150 palabras.

El  resumen deberá indicar el propósito del
estudio  o investigación, lo esencial del material
(sujetos estudiados o animales de experimenta
ción) y de los métodos (procedimientos de ob
servación o análisis), los hallazgos principales
(dando  los datos específicos y, si fuera posible,
su  significación estadística) y las conclusiones
de  mayor relieve.

Debajo del resumen, añadir e identificar co
mo  tales-de tres  a seis palabras clave (Key

words).  Siempre que sea posible, utilizar térmi
nos  de la lista Medical Subject Headings (Enca
bezamientos de Temas Médicos) del Index Me
dicus.

5.  TEXTO.
Aunque  no necesariamente, el texto de los

artículos  sobre observaciones y experiencias
suele dividirse en secciones con los siguientes
títulos: Introducción, Material y métodos, Resul
tados,  Discusión y Conclusiones. Los artículos
largos  quizás necesiten subdivisiones de algu
nas secciones a fin de aclarar su contenido; es
to  se aplica sobre todo a las secciones Resulta
dos  y Discusión. Los artículos de otro tipo no
tienen por qué seguir este formato.

Se  evitará terminología foránea siempre que
exista  en castellano una palabra de uso habi
tual  para definir el término, así como abreviatu
ras  injustificadas; los términos que aparezcan
frecuentemente  en el texto  serán abreviados
tras  su primera citación.

Cuando haya varios autores en una misma
cita,  se utilizará la abreviaturay cois.” Se usa
rán  numerales para las unidades de medida o
tiempo (5 kg. 10 años, 20 pacientes), excepto al
inicio de frase (Cuarenta y dos pacientes...).

5.1.  Introducción.  Indicar con claridad el
propósito  del artículo. Decir brevemente sobre
qué  bases se funda el estudio u  observación.
Dar  sólo las referencias bibliográficas estricta
mente necesarias, evitando la revisión extensa
del  tema.

5.2. Material y Método. Describir con claridad
cómo  se han seleccionado los individuos de la
observación o experimento (pacientes o  anima
les de laboratorio, incluidos los controles). Des
cribir los procedimientos, los aparatos (añadien
do  entre paréntesis el nombre y dirección del fa
bricante) y los métodos con detalle suficiente pa
ra  que otros investigadores puedan repetirlos.
Dar  las citas de los métodos ya aceptados, in
cluidos  los estadísticos; dar las referencias bi
bliográficas y una descripción breve de los mé
todos  ya publicados pero que no son bien cono
cidos  todavía; describir os métodos nuevos o
sustancialmente modificados, indicar las razones
para usarlos y valorar sus limitaciones.

Cuando  se informa sobre experiencias en
seres  humanos, señalar si los protocolos em
pleados  seguían las normas áticas del comité
de  investigación clínica de la institución donde
se  hicieron las experiencias o  las directrices de
la  Declaración de Helsinki de 1975. Cuando se
informa  sobre experimentos en animales, de
clarar si se han seguido las normas para el cui
dado  y empleo de los animales de laboratorio
establecidas por la institución o  por el corres
pondiente  consejo nacional de investigación.
Nombrar  con precisión todos los fármacos y
sustancias  químicas empleados, indicando el
(los) nombre(s), la(s) dosis y la(s) vía(s) de admi
nistración.  No revelar los nombres de los pa
cientes, ni sus iniciales ni su número de registro
en  el hospital.

Indicar, cuando convenga, el número de ob
servaciones y la significación estadística de los
hallazgos. Puede, a veces, ser más oportuno
presentar  los análisis estadísticos detallados,
los  cálculos matemáticos y otras cosas por el
estilo, en forma de uno o varios apéndices.

5.3.  Resultados. Se presentarán de forma
clara,  concisa y sin comentarios, siguiendo un
desarrollo  lógico, dependiendo de lo expuesto

en  Material y Método. Se recomienda la utiliza
ción  de tablas y gráficos para un mejor segui
miento del estudio. Todos y cada uno de los re
sultados  expuestos deben haberse obtenido
según  la metodología expuesta en Material y
Método.

5.4.  Discusión. Destacar los aspectos nue
vos  e  importantes del estudio y las conclusio
nes  que se derivan de ellos. No repetir con de
talle  los  datos  expuestos  en  Resultados.
Señalar las implicaciones de los hallazgos y sus
límites y confrontar las observaciones propias
con  otros estudios relevantes. Poner en rela
ción  las conclusiones alcanzadas con los pro
pósitos del trabajo, pero evitar afirmaciones no
matizadas y  conclusiones no apoyadas sólida
mente en los datos. No reclamar la prioridad en
los  descubrimientos ni hacer alusión a trabajos
que  no estén terminados. Establecer nuevas hi
pótesis, si están justificadas, pero cuidar de se
ñalarlas  como tales. Cuando sea apropiado,
añadir alguna recomendación.

5.5.  Conclusiones. En el caso de realizarse,
serán  escasas en número y concisas, desta
cando  únicamente los aspectos originales más
significativos obtenidos del propio trabajo.

6.  AGRADECIMIENTOS.
Si  se  desean formular, figurarán tras  las

conclusiones. Citar sólo a quienes hayan hecho
contribuciones sustanciales al estudio. Los au
tores  son responsables de obtener la autoriza
ción  escrita de todos los que sean citados no
rninalmente en esta sección, pues los lectores
pueden  deducir que esas personas respaldan
los datos y las conclusiones.

7.  BIBLIOGRAFIA.
Al  final del trabajo se incluirá la bibliografía

consultada, numerada y ordenada por orden al
fabético y con los siguientes datos:

-  Apellidos e inicial del nombre del autor.
-  Título  completo del trabajo en el idioma

original.
-  Título completo o las abreviaturas admiti

das  internacionalmente, de la revista en
que  ha sido publicado.

-Tomo o  volumen, primera y última página
del  trabajo eh esa revista, número y año.
Por ejemplo:
Sanchidrián-Alvarado,  C.: “El  tracto gas

trointestinal del recién nacido en las hepatopa
tías  anictéricas”. Rey. Clin. Pediatr., Venez, 16,
págs. 334-338, 1953.

Si  se trata de libros:
-  Apellidos e inicial del nombre del autor.
-  Título completo y número de la edición.
-  Páginas citadas.
-  Nombre de la casa editorial, ciudad y año

de, publicación.
Por ejemplo: Sanchidrián-Alvarado, J.: “Pe

diatría”, págs. 44-69. Mallard. Caracas, 1966.

8.  TABLAS Y FIGURAS.
Los dibujos y esquemas se enviarán en con

diciones apropiadas para su reproducción di
recta.  Toda iconografía (fotografía, radiografía,
ecografia, TAC, etcétera) deberá remitirse sepa
rada  del texto y numerados correlativamente
los  pies de las figuras; cuando sea necesario
deberán venir escritos a máquina en hoja apar
te,  comprobando que la numeración coincida
con  los del texto.
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INTRODUCCION

El  temblor  postanestésico  espon
táneo  ocurre  en  el  40%  de  los  pa
cientes  durante  el  despertar  y  se  ca
racteriza  por  ser  sintomático,  mani
fiesto  y  tener  una  actividad  semejan
te  al  escalofrío  ‘.

Cap.  San.  (Med)  Servicio  de  Anestesiolo
gía,  Reanimacjón  y  Terapeútica  del
Dolor.  H.M.C.  “Gómez  Ulla”.
Médico  Civil.  Unidad  de  Cuidados  hiten
sivos.  Hospital  Militar  del  Aire.

Los  mayores  inconvenientes  para
el  paciente  incluyen:  un  aumento  de
la  tasa  metabólica  de  hasta  m  200%,
aumentando  el  consumo  de  oxígeno,
la  producción  de  anhídrido  carbóni
co  y  la  ventilación  minuto  hasta  ni
veles  tres  veces  superiores  a  los nive
les  anestésicos.  Además,  produce
una  exacerbación  del  dolor  postope
ratorio  5.910,11.12,14

Convencionalmente  ha  sido  consi
derado  como  una  respuesta  de  esca
lofrío  a  la  hipotermia  intraoperatoria,
sin  embargo,  el  temblor  no  siempre

es  una  respuesta  central  apropiada  y
coordinada  a  las  perturbaciones  tér
micas.  Por  ejemplo,  el  temblor  puede
ocurrir  en  pacientes  que  no  sienten
frío  25.26

En  el presente  trabajo  tratamos  de
analizar,  en  condiciones  de  normo
termia  (mediante  monitorización  de
la  temperatura  corporal  8.24),  la  inci
dencia  del  temblor  postanestésico  y
el  tratamiento  del  mismo  con  peque
ñas  dosis  de  meperidina  intravenosa,
tras  la  anestesia  general  con  óxido
nitroso  e  isoflurano,  para  dos  rangos

RESUMEN

El  temblor  postanestésico  espontáneo  ocurre
en  el  40%  de  los  pacientes  durante  el  despertar  y
se  caracteriza  por  ser  sintomático,  manifiesto  y
tener  una  actividad  semejante  al  escalofrío.

Los  mayores  inconvenientes  para  el  paciente
incluyen:  un  aumento  de  la  tasa  metabólica  de
hasta  un  200%,  aumentando  el  consumo  de  oxí
geno,  la  producción  de  anhídrido  carbónico  y  la
ventilación  minuto  hasta  niveles  tres  veces  supe
riores  a  los  niveles  anestésicos.  Además,  produ
ce  una  exacerbación  del  dolor  postoperatorio.

Convencionalmente  ha  sido  considerado  como
una  respuesta  de  escalofrío  a  la  hipotermia  intrao
peratoria,  sin  embargo,  el  temblor  no  siempre  es
una  respuesta  central  apropiada  y  coordinada  a  las
perturbaciones  térmicas.  Por  ejemplo,  el  temblor
puede  ocurrir  en  pacientes  que  no  sienten  frío.

En  el  presente  trabajo  analizamos,  en  condi
ciones  de  normotermia  (mediante  monitorización
de  la  temperatura  corporal),  la  incidencia  del
temblor  postanestésico  y  el  tratamiento  del  mis
mo  con  pequeñas  dosis  de  meperidina  intraveno
sa,  tras  la  anestesia  general  con  óxido  nitroso  e
isoflurano,  para  dos  rangos  diferentes  de  fracción
espiratoria  final  de  isoflurano  en  el  período  pos
toperatorio  inmediato.

Se  discuten  los  posibles  mecanismos  responsa
bles  del  temblor  postanestésico  tras  la  anestesia
con  isoflurano.

Entre  las  conclusiones  definitivas  cabe  rese
ñar  la  aparición  de  temblor  postanestésico  -en  el
despertar-,  asociado  o  no  a  clonus,  en  una  pro
porción  estadísticamente  significativa,  cuando
la  Fr  °  (Fracción  End-tidal  de  Isoflurano)  era  su
perior  a  0,20.

SUMMARY

Spontaneus  post-anesthesia  trembling  occurs
in  40%  of  patients  when  awakening,  and  is  cha
racterised  by  neing  syrnptomatic,  manifest  and
with  an  action  similar  to  shivering.

The  most  important  problems  for  the  patient
include:  an  increase  in  the  metabolic  rate  of  up
to  200%,  increasing  the  consumption  of  oxygen,
the  production  of  carbonic  anhydride  and  minute
ventilation  up  to  levels  three  times  higher  than
anesthetic  levels.  Furthermore,  postoperative
pain  is  exacerbated.

Conventionally  this  was  considered  as  a  shive
ring  response  to  intraoperative  hypothermia;  ho
wever  the  trembling  is  not  always  an  normal  and
coordinated  central  response  to  thermal  chan
ges.  For  example,  trembling  may  occur  in  pa
tients  who  do  not  feel  coid.

¡u  the  present  work  we  analyze  under  normal
thermal  conditions  (by  monitoring  the  body  tem
perature)  the  incidence  of  postanesthetic  trem
bling  and  the  treatment  of  the  same  with  small
doses  of  intravenous  meperidine,  foliowing  gene
ral  anaesthetic  with  nitrous  oxide  and  isoflurane,
for  two  different  ranges  of  fmal  aspiratory  frac
tion  of  isoflurane  during  the  immediate  postope
rative  period.

There  is  a  discussion  of  possible  mechanisms
responsible  for  postanesthetic  trembling  follo
wing  anesthesia  using  isoflurane.

Noticeable  among  the  definitive  conclusions
are  the  appearance  of  postanesthesia  trembling
on  waking,  associated  or  not  with  clonus,  in  a
statistically  singnificant  proportion  when  F,or  180

(Isoflurane  End-tidal  Fraction)  was  aboye  0.20.
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diferentes  de  fracción  espiratoria  fi
nal  de  isoflurano  en  el período  posto
peratorio  inmediato.

Se  discuten  los  posibles  mecanis
mos  responsables  del  temblor  posta
nestésico  tras  la  anestesia  con  iso
flurano.

MATERIAL  Y METODOS

Composíción  de  la muestra:

Se  seleccionaron  60  enfermos  que
iban  a  ser  sometidos  a  cirugía  electi
va  de  aproximadamente  una  hora  de
duración,  y  se  dividieron  aleatoria
mente  en  dos  grupos  de  30,  para  re
alizar  el  estudio  del  temblor  postope
ratorio  para  dos  valores  diferentes  de
fracción  espiratoria  final  de  isoflura
no,  durante  el  período  de  recupera
ción  inmediata.

Todos  los  pacientes  pertenecían  al
grupo  ASA 1 o  ASA II. La  temperatu
ra  axilar  era  normal  antes  de  la  ch-u
gía.  La historia  clínica,  la  analítica  y
las  exploraciones  complementarias
descartaron  hiper  o hipotermia,  alte
raciones  vasculares  periféricas  y  al
teraciones  del  sistema  nervioso  cen
tral  (SNC) o  periférico,  así  como  del
sistema  endocrino-metabólico.

Los  procedimientos  quirúrgicos  no
precisaron  de  grandes  incisiones
quirúrgicas,  ni  expusieron  una  gran
superficie  corporal  al ambiente.

Protocolo  anestésico:

Antes  de  realizar  la  inducción
anestésica,  se  colocaron  los  elemen
tos  de  monitorización  (excepto  ter
mómetro  esofágico),  y  se  recubrió  la
superficie  corporal  expuesta  al  am
biente,  con  paños  terrnoaislantes.

Tras  la  canulación  venosa  con  un
catéter  plástico  de  calibre  18  G,  se
procedió  a  la  premedicación  con  fen
tanilo  30  ig/kg,  dehidrobenzoperidol
0,05  mg/kg  y  midazolam  0,08-0,1
mg/kg.

La  inducción  se  realizó  con  etomi
dato  3  mg/kg,  y  tras  la  administra
ción  de  1,5  mg/kg  de  suxametonio
se  procedió  a  la  laringoscopia  directa
e  intubación  orotraqueal.

Se  instauró  ventilación  mecánica
(VPPI,  ZEEP,  circuito  anestésico
abierto)  con  un  volumen  corriente
entre  5  y  8  ml/kg  y  una  frecuencia
respiratoria  de  13  rpm.’ Se  ajustó  el
volumen  corriente  para  mantener
una  presión  espiratoria  final  de  C02

entre  35  y  40  mm  de  Hg  (ETCO2).
Una  vez  intubado,  y  ventilado  artifi
cialmente  el paciente,  le fue  colocado
el  termómetro  esofágico  en  el  tercio
distal.

Se  mantuvo  la  anestesia  con  iso
flurano  en  óxido  nitrosooxígeno  al
66-33%,  hasta  obtener  una  MAC
(Concentración  Alveolar  Mínima)  to
tal  de  1,3,  es  decir,  se  mantuvo  un
end-tidal  de  isoflurano  de  alrededor
del  0,7%.

Para  sustentar  la  relajación  neu
romuscular,  se  administró  vecuronio
en  perfusión  intravenosa  continua,
según  las  necesidades  quirúrgicas,
cuando  fueron  evidentes  los  signos
de  desaparición  completa  del  blo
queo  neuromuscular  despolarizante.

Una  vez  concluida  la  intervención
quirúrgica  se  procedió  a  despertar  al
enfermo  según  dos  protocolos:

-  Grupo  “ISO NO”. Se  discontinúa  la
administración  de  isoflurano  pero
se  mantiene  el  óxido  nitroso  hasta
que  los  valores  espiratorios  finales
de  isoflurano  son  inferiores  a
0,07%  y  entonces,  se  suspende  el
óxido  nitroso  y  se  administra  oxige
no  al  100%.

-  Grupo  “ISO  SI”.  Se  disminuye  la
fracción  inspiratoria  de  isoflurano
hasta  obtener  un  valor  espiratorio
final  de  isoflurano  del  0,2%  y  en
tonces,  se  suspende  el  óxido  nitro
so  y se  administra  oxigeno  al  100%.

Con  el  fin  de  minimizar  las  pérdi
das  calóricas  durante  el  acto  quirúr
gico  y  el  tiempo  anestésico  se  toma
ron  las  siguientes  medidas:

-  Se  comprobó  que  la  temperatura
del  quirófano  fuera  superior  a
22,5°C.  antes  y  durante  la  inter
vención  quirúrgica.

-  A  todos  lo  pacientes  se  les  colocó
entre  el tubo  endotraqueal  y  la  pie
za  en  “Y” del  ventilador  una  nariz
artificial  engstróm  edith  flex
(Gambro  Engstróm  AB,  Sweden)
con  el  fin  de  evitar  pérdidas  de  ca
lor  por  evaporación.

-  Se  cubrió  adecuadamente  con  pa
ños  termoaislantes  la  superficie
corporal  expuesta  al  ambiente,  ex
cepto  la  parte  correspondiente  al
campo  quirúrgico.

-  Todos  los  enfermos  recibieron  una
fluidoterapia  estándar  durante  el
acto  quirúrgico  de  entre  5-6
ml/kg/h,  siendo  la  temperatura
media  de  los  fluidos  al  inicio  de  la
perfusión  de  30°C  con  el fin  de  mi
nimizar  el  enfriamiento  corporal
por  líquidos  exógenos.

A  todos  los  enfermos  que  presen
taron  temblor  postoperatorio  se  les
administró  oxigeno  al  100% vía  mas-

carilla  facial  y  20  mg  de  meperidina
Iv.

Monitorización  y  toma  de  mues
tras:

Se  monitorizaron  continuamente
los  siguientes  parámetros:

-  Fracción  inspiratoria  y  espiratoria
final  de  oxigeno  (Fi02,  F,Oz),  oxido
nitroso  (FiN2O,  FENoO) e  isoflurano
FEt°),  expresadas  en  %.

-  Fracción  inspiratoria  y  espiratoria
final  de  C02  (FICO2,  FEtCO2),  expre
sadas  en  mm  de Hg (PEtCO2) o en  %.

-  ECG  (electrocardiograma)  en  la  de
rivación  II.

-  Frecuencia  cardíaca  (FC),  obtenida
a  partir  del ECG.

-  Frecuencia  del  pulso  (FP),  obtenida
a  partir  de  la  pulsioximetría.

-  Saturación  de  la  oxihemoglobina
mediante  pulsioximetría  (SP02),  ex
presada  en  %.

-  Amplitud  de  la  onda  pletismográfi
ca  de  pulso  (APLET) a  través  de  la
sonda  de  pulsioxirnetría  expresado
en  ganancia.

-  Frecuencia  respiratoria  (FR) obteni
da  a  partir  de  las  variaciones  del
C02  espirado  y  expresada  en  rpm
(respiraciones  por  minuto).

-  Presión  arterial  sistólica  (PAS), me
dia  (PAN) y  diastólica  (PAD) en  mm
de  Hg.  Método  de  medida  de  pre
sión  no  invasivo,  automático,  basa
do  en  oscilometría  y  con un  ciclo  de
medida  automático  cada  3  minu
tos.

-  Temperatura  esofágica  (TE), medida
con  termómetro  compatible  con  las
series  YSI-400.  Expresada  en  °C.

-  Temperatura  de  la  superficie  cutá
nea  del  antebrazo  (TCA). Medida
con  termómetro  compatible  con  las
series  YSI-400. Expresada  en  °C.

-  Temperatura  de  la  punta  del  tercer
dedo  (TYD)  del  mismo  brazo.
Medida  con  termómetro  compatible
con  las  series  YSI-400.  Expresada
en  OC,

Estos  parámetros  se  obtuvieron
con  un  monitor  Cardiocap  CH2S  y
un  monitor  de  gases  Capnomac  Ulti
ma  (Datex  Instrumentarium  Corp.,
Helsinki.  Finland)  conectado  en  serie
a  una  impresora  matricial  Epson  LQ
500  (Seiko  Epson  Corp.  Japan)  que
imprimía  todos  los  parámetros  cada
lo  segundos.  Los tres  termómetros  se
conectaron  a un  conmutador  electró
nico  que  mantenía  cada  termómetro
conectado  al  único  canal  de  tempe
ratura  del  Cardiocap  CH2S  durante
30  segundos.

También  se  midió  la  duración  del
acto  anestésico  (TIEMPO) en  minutos
para  cada  paciente,  y  en  el  caso  de
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aparición  de  temblor  postanestésico,
el  tiempo  transcurrido  hasta  apare
cer  dicho  temblor  tras  el  despertar
del  paciente  (TAT).

Parámetros  derivados:

-  Gradiente  de  temperatura  cutánea
(GTC)  =  temperatura  del  antebrazo
-  temperatura  de  punta  de  dedo.
Expresado  en  °C. Se toma  como va
lor  crítico  =  4  (valor absoluto).

-  Porcentaje  de  reducción  de  la  am
plitud  de  la  onda  pletesmográfica
de  pulso  (%PLET) obtenida  a  través
de  la  sonda  de  pulsioximetría  (to
mando  como  100%  la  máxima  am
plitud  durante  el  periodo  anestési
co  y  comparándola  con  la  mínima
amplitud  durante  el  periodo  de  re
cuperación  anestésica).  Expresado
en  %.  Se  fijó como  valor  crítico  una
reducción  del  15%.

Se  evaluaron  tres  variables  cuali
tativas  durante  el período  postopera
torio  inmediato:

-  La  aparición  de  clonus  (CLONUS)
tras  la  dorsiflexión  del  pie.

-  La  aparición  de  temblor  espontáneo
(TEP).

-  La  desaparición  del  TEP tras  la  ad
ministración  de  20  mg  IV  de
Meperidina  (MEP),

Análisis  estadístico:

Se  analizaron  las  siguientes  va
riables  cuantitativas;  EDAD,  PESO,
TALLA,  TIEMPO,  FEt,  %PLET,  TE,
TeA,  TYD y  GTC. Se  compararon  los
valores  medios  obtenidos  en  cada
grupo  de  protocolo  anestésico  con
los  del  otro  grupo,  considerándose
muestras  independientes,  mediante
la  t  de  Student.

Dentro  de  un  mismo  grupo  una
variable  cuantitativa  puede  llevar
asociada  otras  variables  cualitativas,
determinando  subgrupos  para  esa

variable  cuantitativa;  la  comparación
de  los  diferentes  subgrupos  se  reali
zó  mediante  el  análisis  de  la varianza
para  dos  factores,  obteniéndose  el
estadístico  F  y  fijándose  el  nivel  de
significación  para  una  P<0,05.

Las  variables  cualitativas  analiza
das  fueron  CLONUS, TEP  y MEP.  Se
contrastaron  los  valores  porcentua
les  obtenidos  para  cada  una  de  las
variables  en  las  diferentes  compara
ciones  realizadas,  obteniéndose  el
estadístico  de  contraste  z  para  la  di
ferencia  de  proporciones.  Este  esta
dístico  fue  calculado  usando  la  co
rrección  de  continuidad

C  =  -  “2  (1/nl÷1/n2).
Se  utilizó  el  análisis  de  la  coya

rianza,  dentro  del  grupo  ISO SI,  para
la  eliminación  estadística  de  otros
factores  diferentes  a  la  variable  FEt’0
que  pudieran  afectar  al  resultado  de
la  variable  TEMBLOR.

RESULTADOS

En  la TABLA  1 se  muestran  los da
tos  generales  de  la  muestra  y  los  va
lores  del  TIEMPO. La EDAD presentó
unos  valores  medios  para  el  grupo
ISO  SI de  28,17  ±  6,43  años  y para  el
grupo  ISO  NO de 27,52  ±  6  años.  El
PESO  presentó  unos  valores  medios
para  el  grupo  ISO  SI  de  73,3  ±  9,11
kg  y  de  73,18  ±  9,09  kg  en  el  grupo
ISO  NO. Los  valores  medios  de  la TA
LLA  fueron  de  165,40  ±  6,34  cm  para
el  grupo  ISO  SI  y  de  165,  28  ±  6,13
cm  para  el  grupo  ISO  NO.  El TIEM
PO  presentó  unos  valores  medios  pa
ra  el  grupo  ISO  SI de  60,6  ±  5,55  mi
nutos  y  para  el  grupo  ISO  NO  de
61,16  ±  6,32  minutos.  Los  valores
medíos  de  la  EDAD,  el  PESO,  la  TA

ISOFLURANO SI    EDAD (años)               ISOFLURANO NO    EDAD (años)

EDAD N MEDIA D.T. MIN  MAX DIF N MEDIA D.T. MIN MAX EDAD
ISOSI 30 37,63 13,34 17    59 NS. 30 37,8 14,38 16 60 ISONO

ISOFLURANO SI     PESO (kg)                 ISOFLURANO NO    PESO (kg)

PESO N MEDIA D MIN MAX DEF N MEDIA D.T. Mfl’ MAX PESO
ISOSI 30 74,06 11,82 55 100 NS. 30 73,83 10,9 58 95 ISO NO

ISOFLU RANO SI    TALLA (cm)                ISOFLU RANO NO    TALLA (cm)

TALLA N MEDIA   D.T.
169,73   6.26

MIN MAX DIF N MEDIA D.T. MIN MAX TALLA
ISO SI 30 160 184 N.S. 30 169,66 6,09 162 185 SO NO

ISOFLURANO SI    TIEMPO (s)                ISOFLURANO NO TIEMPO (s)

TIEMPON MEDIA D.T. MIN MAX DIF N MEDIA D.T. MIN MAX TIEMPO
ISOSI 30 60,6 5,55 53 69 N.S. 30 61,16 6,32 51 70 ISONO

N =  Número de casos  D.T. =  Desviación típica  MIN =  Valor mínimo MAX =  Valor maximo
DIF =  Diferencia entre medias o proporciones de los dos grupos y grado de significación.

Tabla  L Datos  generales  de  la muestra  y  tiempo  de  anestesia

EVOLUCION DE TEMPERATURAS
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LLA y  el  TIEMPO no  presentaron  di
ferencias  significativas  entre  los  gru
pos  ISO SI e ISO  No. De  todos  estos
resultados  se  deduce  la  homoge
neidad  de  los  dos  grupos  muestra-
les.

Las  tendencias  de  las  diferentes
temperaturas  medidas  durante  el es
tudio  se  pueden  visualizar  en  las  FI
GURAS  1,  1’,  1’.  En  la  TABLA II  se
presentan  los  valores  resultantes  en
el  despertar.  Los valores  medios  para
la  TE  en  el  grupo  ISO  SI,  fueron  de

ISOFLURANO SI     ESOFAGICA (°C)           ISOFLU RANO NO    ESOFAGICA (°C)

TE

ISO  SI

N

30

MEDIA

36,86

D.T.

0,242

MUJ

36,3

MAX  DIF

37,1  N.S.

N

30

MEDIA

36,84

T.

0,254

MIN

36,3

MAX
37,1

TE

ISO  NO

ISOFLURANO SI     DEDO (°C)                  ISOFLURANO NO    DEDO (°C)

PESO N MEDIA D.T. MIN MAX DEF N MEDIA D.T. MIN M.AX PESO

ISOSI 30 35,14 0,234 34,8 35,4 N.S. 30 35,14 0,258 34,5 35,4 ISONO

ISOFLURANO SI     ANTEBRAZO (°C)            ISOFLURANO NO  ANTEBRAZO (°C)

TALLA N MEDIA D.T. MIN MAZ DIF  N  MEDIA D.T. MIN MAZ  TALLA

SO  SI 30 33,87 0,341 33,4 34,4 N.S.  30  33,80 0,346 33,4 34,4  ISO NO

N  =  Número de casos  D.T. =  Desviación típica  MIN =  Valor mínimo MAX =  Valor maximo
DIF =  Diferencia entre medias o proporciones de los dos grupos y grado de significación.

Tabla  II.  Temperatura  esofágica.  temperatura  punta  de  dedo  y  superficie  cutánea  deI  ante
brazo

Figura  1’
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ra  cutánea  (GTC)= temperatura  cutá
nea  del  antebrazo  (TCA) -  temperatu
ra  de  la  punta  de  dedo  (TYD).

Los  valores  medios  de  %  PLET
fueron,  para  el  grupo  ISO  SI  de
8,86  ±  4,53%  y  no  se  diferenciaron
significativamente  de  los  valores
medios  del  grupo  ISO  NO  7,40  ±
4,73%.  Ambos  valores  medios  si  re
sultaron  significativamente  diferen
tes  e  inferiores  al  valor  crítico  fijado
del  15%  de  reducción  de  amplitud
de  la  onda  del  pulso.  En  el  grupo
ISO  SI  los  valores  medios  del  GTC
fueron  de  -1,273  ±  0,322  oc  y no  re
sultaron  significativamente  diferen
tes  de  los  del  grupo  ISO NO -1,33  ±
0,340  oc.  Ambos  valores  medios  del
GTC  si  resultaron  estadísticamente
diferentes  e  inferiores  al  valor  críti
co  de  4  oc.

Los  valores  de  la  Fst’°0 para  los
grupos  ISO SI e ISO NO se  presentan
en  la  TABLA IV  y  FIGURA  3,  con

36,86  ±  0,242°c  que  no  se  diferen
ciaron  significativamente  de  los valo
res  medios  de  la  TE  en  el  grupo  ISO
NO,  36,84  ±  0,254°C.  Los  valores
medios  de  la TYD en  el  grupo  ISO  SI
fueron  de  35,14  ±  0,234°C  y  de
35,14  ±  0,258°c  en  el grupo  ISO NO,
dichos  valores  medios  no  presenta
ban  diferencias  estadísticamente  sig
nificativas.  En  el  caso  de  la  TCA los
valores  medios  en  el  grupo  ISO  SI
fueron  de  33,87  ±  0,341°C  y  no  pre
sentaron  diferencias  estadisticamen
te  significativas  con  respecto  al  gru
po  ISO  NO  con  valores  medios  de
33,80  ±  0,346°C.

En  la  TABLA III  y  FIGURA  2  se
muestran  los  valores  medios  de  los
dos  parámetros  que  evaluaban  la  va
soconstricción  cutánea  termorregu
ladora  en  el  período  postanestésico:
el  porcentaje  de  disminución  de  la
amplitud  de  la  onda  pletismográfíca
(%PLET) y el  gradiente  de  temperatu

/

EVOLUCION DE  TEMPERATURAS GRUPO  SO  NO

    RESOFAGICA

      TEMP ANTESRAZO
TEMP.DEDO

      •GRAD. ANTEB.-DEDO

 TEMP.ESOF. FIN.
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unos  valores  medios  de  0,1452  ±
0,0108%  y  de  0.025  ±  0.0017%  res
pectivamente,  resultaron  estadística-
mente  diferentes  (P<0,O0 1).

La  frecuencia  de  las  variables
TEMBLOR  y  CLONUS  aparecen  ta
buladas  en  la  TABLA  IV y FIGURA 3.
Cuando  se  compararon  las  propor
ciones  entre  los  grupos  ISO  SI  (0,33
para  el  TEMBLOR  y  0,40  para  el
CLONUS) e  ISO  NO, resultaron  signi
ficatívamente  superiores  en  el  grupo
ISO  SI  (P< 0,001).  La  proporción  de
CLONUS  SIN  TEMBLORES  para  el
grupo  ISO SI  fue de  0,10,  y no  resul
tó  significativamente  diferente
(P<0,  1) a  la  del  grupo  ISO  NO.

Los  resultados  del  análisis  de  la
covarianza  de  las  variables  EDAD,
TALLA,  %PLET,  TE y  GTC frente  a  el
TEMBLOR  se  muestran  en  la  TABLA
y  y  demuestran  que  estas  variables
no  ejercen  estadísticamente  influen
cia  sobre  la  variable  TEMBLOR den
tro  del grupo  ISO SI.

El  tiempo  medio  de  aparición  del
temblor  (TAT) fue  de  1,29  ±  1,1503
minutos  y  como  puede  verse  en  la
TABLA  VI,  los  valores  extremos  fue
ron  de  0,1  y 3,1  minutos.

El  grado  de  asociación  de  las  va
riables  TEMBLOR y  CLONUS, en  el
grupo  ISO  SI  (FIGURA 4),  puede  de
ducirse  de  la  tabla  de  contingencia
de  la  prueba  exacta  de  Fisher  que
aparece  en  la TABLA VI.

Los  valores  medios  de  la  FEtIS<) en  el
grupo  ISO  SI  se  contrastaron,  me
diante  el  análisis  de  la  varianza  para
dos  factores  (TABLA VI y FIGURA 4),

con  las  variables  TEMBLOR y  CLO
NUS.  Los  resultados  demuestran  que

dentro  del  grupo  ISO  SI,  la  concen
tración  espiratoria  final  de  isoflurano
no  se  asocia  a  variaciones  intragru
pales  relacionadas  con  las  variables
TEMBLOR y CLONUS.

Por  último,  los  resultados  del  tra
tamiento  del  temblor  con  20  mg  1V
de  meperidina  se  reflejan  en  la  TA
BLA VII  y  FIGURA 5.  El  tratamiento
resultó  efectivo  en  el  100%  de los ca
sos,  desapareciendo  el  temblor  sin
otro  tipo  de  medidas.

DISCUSION

El  sistema  termorregulador  man
tiene,  usualmente,  la  temperatura
central  dentro  de  0,4  grados  centí
grados  de  la  “normal”,  que  en  los hu
manos  es  alrededor  de  37  °C.  La  hi
potermia  es  común  perioperatoria
mente  como  resultado  de  la  inhibi
ción  de  la  termorregulación  mediada
por  los anestésicos  combinada  con la
exposición  a  un  ambiente  frío  en  el
quirófano  9,10, 12,27,28,29,30.31

ISOFLURANO SI % REDUCCION AMPLITUD ONDA (%)         ISOFLURANO NO % REDUCCION AMPLITUD ONDA (%)

% PLET  N MEDIA D.T. MIN MAX DIF N  MEDIA D.T. MIN MAX % PLET

ISO SI  30 8,86 4,53 2 15 N.S. 30  7,40 4,73 1 15 ISO NO

COMPARACION CON VALOR CRITICO 15% P<O,OO1 COMPARACION CON VALOR CRITICO 15%

ISOFLURANO SI GRADIENTE TEMPERATURA CUTANEA ISOFLURANO NO GRADIENTE TEMPERATURA CUTANEA

GTC    N MEDIA D.T. MIN MAX DIF N  MEDIA D.T. MIN MAX GTC
ISO SI  30 -1,273 0,322 0,9 2 N.S. 30  -1,33 0,340 0,9 2 ISO  NO

COMPARACION CON VALOR CRITICO 15% P<O,OO1 COMPARACION CON VALOR CRITICO 15%

N =  Número de casos  D.T. =  Desviación típica  MIN =  Valor mínimo MAX =  Valor maximo
DIF =  Diferencia entre medias o proporciones de los dos grupos y grado de significación.

Tabla  III.  Vasoconstricción  termorreguladora  %  disminución  de  la  amplitud  onda  pietismo-
gráfica  (%PLET), gradiente  de  temperatura  antebrazo  -  punta  de  dedo  (GTC)

ISOFLURANO SI     FETiso (%)                 ISOFLURANO NO    FETiso (%)

FETiso  N  MEDIA  D.T. MIN  MAX DIF    N MEDIA D.T.  MIN  MAX  FETiso

ISO  SI  30  0,1452  0,0108 0,13  0,16 p<0,001  30  0,025 0,0017  0,00  0,09  SO NO

ISOFLURANO SI TEMBLOR POSTANESTESICO ISOFLURANO NO TEMBLOR POSTANESTESICO

TEMBLORFRECUENCIATOTALPORCENTAJE DIF FRECUENCIATOTALPORCENTAJE1TEMBLOR
SO  SI 10 30 0,33 P<0,001 0 30 0 SO NO

ISOFLURANO SI CLONUS POSTANESTESICO    ISOFLURANJO NO CLONUS POSTANESTESICO

CLONUSFRECUENCIATOTALPORCENTAJEDIF FRECUENCIATOTALPORCENTAJE CLONUS
SO SI 12 30 0,40 P<0,001 0 30 0      SO NO

ISOFLURANO SI CLONUS SIN TEMBLOR POSTANESTESICO ISOFLURANO NO CLONUS SIN TEMBLOR POSTANESTESICO

CL. SIN TEM.FRECUENCIATOTALPORCENTAJE DIF FRECUENCIATOTALPORCENTAJE L.  SIN TEM.

ISOSI 3 30 0,10 P<0,1 0 30 0      ISONO

N  =  Número de casos  D.T. =  Desviación típica  MIN =  Valor mínimo  MAX =  Valor maximo
DIF =  Diferencia entre medias o proporciones de los dos grupos y grado de significación.

Tabla  IV.  FETiso,  temblor  y  clonus

%  DE  DESCENSO DE LA AMPLITUD DE LA ONDA PLETISMOGRAFICA
GRADIENTE  DE TEMPERATURA DEDO-ANTEBRAZO
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normotermia  e  isoflurano

La  termorregulación  es  similar  a
otros  muchos  sistemas  en  el cerebro,
usa  un  feedback  negativo  para  mini
mizar  perturbaciones  de  los  valores
predeterminados  como  “normales”.
Se  sabe  que  el  sistema  se  basa  en
múltiples  señales  redundantes  pro
cedentes  de  casi  todos  los  tejidos.
4j5,16,26  El  procesamiento  de  la  infor

mación  termorreguladora  se  realiza
en  tres  fases:  sensado  de  la  aferencia
térmica,  regulación  central  y  res
puestas  eferentes  (FIGURA 6).

a)  Sensado  de  la  aferencia  térmi
ca:  la  información  de  la  temperatura
se  obtiene  a  partir  de  células  térmi
camente  sensibles  distribuidas  por
todo  el  cuerpo.  Las  células  sensitivas
al  frío  son  anatómica  y  funcional-
mente  diferentes  de  aquellas  que  de-

ISOSFLURANO SI

FACTOR VARIANZA GRADOS DE LIBERTAD

INDEPENDIENTE 67,8973 5

PARALELA 48,9818 7

GLOBAL 35,8737 10

CONTRASTE fI 0,84657 4

CONTRASTE ji                15,8646                     1

Ff3 =  0,012468      p =  1                        CONCLUSION

F   =  0,32389       p =  1            NO SIGNIFICATIVO: REGRESION PARALELA

F =  Estadístico F de Snedecor P =  Probabilidad

Tabla  y.  Análisis  de  la covarianza  para  edad,  talla,  TE, %PLET y GTC frente  a  temblor

anterior  de  la  médula  para  abolir  las
respuestas  termorreguladoras.

b)  Termorregulación  central:  la
temperatura  es  regulada  por  estruc
turas  centrales  (primariamente  el  hi
potálamo)  que  compara,  las  aferen
cias  integradas  desde  la  superficie
cutánea,  neuroeje,  y  tejidos  profun
dos  con  el  umbral  de  temperaturas
para  el frío  o el calor.

Cuando  la  entrada  térmica  inte
grada  excede  a  alguno  de  los  umbra
les,  se  inician  las  respuestas  adecua
das  para  mantener  la  temperatura
corporal  en  los  límites  normales.  se
denomina  ganancia  de  la  respuesta  a

tectan  el  calor.  Los  receptores  para
el  calor  aumentan  la  velocidad  de
descargas  cuando  la  temperatura
aumenta,  los  receptores  para  el  frío
lo  hacen  cuando  la  temperatura  dis
minuye.  Los  receptores  cutáneos  pa
ra  el calor  raramente  se  despolarizan
a  temperatura  cutánea  normal  y  son
probablemente  importantes  sólo  du
rante  el estrés  térmico.

Las  señales  del  frío  viajan  prima
riamente  por  fibras  A-delta  de  los
nervios  y  la información  del  calor  por
fibras  C  no  mielinizadas.  Las  fibras
C  también  detectan  y  conducen  la
sensación  dolorosa,  por  esta  razón  el
calor  intenso  no  puede  distinguirse
del  dolor  agudo.  La mayoría  de  la  in
formación  térmica  ascendente  atra
viesa  los  tractos  espinotalámicos  en
la  parte  anterior  de  la  médula  espi
nal,  pero  no  es  crítico un  tracto  espi
nal  específico  para  la  conducción  de
la  información  térmica,  puesto  que
se  tiene  que  destruir  toda  la  parte

20
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la  inclinación  existente  entre  la  in
tensidad  de  la respuesta  y la  diferen
cia  de  temperatura  entre  la  entrada
térmica  y el  umbral.  Este  sistema  de
umbrales  y ganancias  es  tan  sólo  un
modelo  para  el  sistema  termorregu
lador,  que  es  más  complejo  debido  a
las  interacciones  entre  las  respues
tas  reguladoras  y  los  efectos  témpo
rodependientes.

Las  respuestas  termorreguladoras
se  basan  en  la  temperatura  corporal
media,  que  es  un  promedio  fisiológi
co  compensado  que  refleja  la  impor
tancia  termorreguladora  de  los  dife
rentes  tejidos.  En  los  sujetos  no
anestesiados  es  0,85  Tcentrai +  0,15
Tcutánea  dónde  la  temperatura  prome
dio  cutánea  puede  estimarse  me
diante  la  siguiente  fórmula  T0t406
0,3  (Ttoráeica +  Tbmzo) +  0,2  (Tmusio +  Tpiern4,
0,4,32  La diferencia  entre  el umbral  mí
nimo  del  calor  y  el  umbral  máximo
del  frío  indica  la  sensibilidad  del  sis
tema.  El  rango  interumbral  (rango
de  temperaturas  en  el  que  no  se
produce  respuesta  termorregulado
ra)  es  típicamente  de  0,4  grados
centígrados.  No  se  conoce  como  el
cuerpo  es  capaz  de  determinar  el
umbral  de  temperatura  absoluto,
pero  el  mecanismo  parece  estar  me
diado  por  la  noradrenalina,  dopami
na,  5-hidroxitriptamina,  acetilcoli
na,  prostaglandina  El,  y neuropépti
dos.  Estos  umbrales  varían  diaria
mente  en  ambos  sexos  (ritmo  circa
diano)  27  y  mensualmente  en  la  mu
jer  en  aproximadamente  0,5  grados
centígrados.  El  ejercicio,  la  ingesta
de  alimentos,  infección,  hipo  e  hi
pertiroidismo,  anestésicos  y  otras
drogas  (incluyendo  el  alcohol,  se
dantes,  y  nicotina),  y  la  adaptación

Figura  3

al  frío  y  al  calor,  alteran  los  umbra
les  de  temperaturas  07,08,09.32  La  regu
lación  está  intacta  en  los  niños  pero
puede  estar  alterada  en  los  ancianos
o  en  pacientes  extremadamente  en
fei-mos.37

La  anestesia  general  disminuye  el
umbral  termorregulador  para  la  hi
potermia  en  2,5°C  y,  probablemente,
aumenta  el  umbral  de  temperatura
que  inicia  las  respuestas  a  la  hiper
termia  en  una  cantidad  semejante.
18,29,30,36  Ensanchando  el  rango  del  in

terumbral  se  produce  un  aumento
del  espectro  de  temperaturas  en  el
cual  las  respuestas  activas  intraope
ratonas  están  ausentes.  En  este  ran
go  los pacientes  son  poiquilotérmicos
y  los  cambios  de  la  temperatura  cor
poral  están  determinados  pasiva
mente  por  la  diferencia  entre  la  pro
ducción  calórica  metabólica  y la  pér
dida  de  calor  hacia  el ambiente.

Aunque  sea  integrada  en  el  hipo
tálamo,  la  mayoría  de  la  información
térmica  es  “preprocesada”  en  la  mé
dula  espinal  y otros  lugares  del  SNC.
Parece  ser  que  algunas  de  las  res
puestas  termorreguladoras  pueden
ser  determinadas  directamente  por
la  médula  espinal  (por  ejemplo,  ani
males  y  pacientes  con  secciones  me
dulares  altas  regulan  la  temperatura
mejor  de  lo que  cabría  esperar).

c)  Respuestas  eferentes:

El  cuerpo  responde  a  la  perturba
ciones  térmicas  (temperatura  corpo
ral  difiere del  umbral  apropiado)  me  -

diante  mecanismos  efectores  que  au
mentari  la  producción  metabólica  de
calor  o modifican  las  pérdidas  de  ca
lor.

Cada  efecto  termorregulador  tiene
su  propio  umbral  y  ganancia,  por  lo
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Temblor  postanestésico,
normotermia  e  isoflurano

DESAPARICION DEL TEMBLOR TRAS MEPEFEDINA

POSITIVOS         NEGATIVOS

FIGURAS

tanto  existe  una  progresión  ordena
da  de  respuestas  e  intensidades  de
respuesta  en  proporción  a  las  nece
sidades.  En  general,  los  mecanismos
efectores  ahorradores  de  energía,  co
mo  la  vasoconstricción  son  maximi
zados  antes  de  que  se  inicien  res
puestas  metabólicamente  costosas
como  el escalofrío.

Los  mecanismos  efectores  deter
minan  el  rango  de  la  temperatura
ambiente  en  la  que  el  cuerpo  puede
tolerar  sin  cambiar  la  temperatura.
Cuando  un  mecanismo  efector  espe
cífico  está  inhibido  (por  ejemplo  el
escalofrío  tras  la  administración  de
relajantes  musculares),  el rango  tole
rable  disminuye,  entonces  la  tempe
ratura  permanecerá  normal  hasta
que  otros  efectores  no  puedan  com
pensar  el estrés  sobreimpuesto.

Cuantitativamente,  la  regulación
conductista  (por  ejemplo,  vestirse
adecuadamente,  modificar  la  tempe
ratura  ambiente,  asumir  posiciones
que  evitan  la  superficie  cutánea,  y
realizar  movimientos  voluntarios)  es
el  mecanismo  efector  más  importan-
te.
•  -  Vasoconstricción  cutánea:  es  el
mecanismo  efector  más  usado.  El
calor  metabólico  se  pierde  primaria
mente  por  convección  y  radiación
desde  la  superficie  cutánea,  y  la  va
soconstricción  reduce  su  pérdida.  El
flujo  digital  total  se  divide  en  dos
componentes:  nutricional  (capilar)  y
termorregulador  (cortocircuito  arte
riovenoso).6  Los  cortocircuitos  arte
riovenosos  son  anatómica  y  funcio
nalmente  diferentes  de  los  capilares
que  proporcionan  el  flujo  nutricional
a  la  piel  (por lo tanto  la vasoconstric
ción  no  compromete  las  necesidades
de  los  tejidos  periféricos).15 Los  ner
vios  simpáticos  alfa-adrenérgicos  lo
cales  median  la  constricción  en  los
cortocircuitos  termorreguladores;  el
flujo  es  mínimamente  afectado  por
las  catecolarninas  circulantes  y no  se

han  observado  cambios  hemodiná
micos  sistémicos  durante  la  vaso
constricción  termorreguladora  (ex
cepto  durante  la  exposición  al  calor)
puesto  que  menos  del  10% del  gasto
cardíaco  atraviesa  estos  vasos;  las
arteriolas  más  gruesas  que  controlan
la  presión  sanguínea  no  se  ven  in
fluenciadas  por  la  vasoconstricción
termorreguladora.

La  vasoconstricción  reduce  más  el
flujo  de  las  extremidades  distales
que  el  flujo  de  la  piel  central  puesto
que  los  cortocircuitos  termorregula
dores  se  concentran  en  los  dedos  de
las  manos  y  de  los  pies.  Los gradien
tes  de  temperatura  en  la  superficie
cutánea  (temperatura  antebrazo  -

temperatura  de  la  punta  del  dedo)  se
pueden  medir  para  cuantificar  la
contribución  de  la  vasoconstricción
en  la  termorregulación.  Los  gradien
tes  típicos  y  normales  de  temperatu
ra  en  la  piel  están  entre  -2  y  +2 gra
dos  centígrados;  gradientes  superio
res  o  iguales  a  4°C  significan  vaso
constricción.

-  Tennogénesis  sin  escalofríos:  au
menta  la  producción  metabólica  de
calor  (medida  como  aumento  del
consumo  de  oxígeno)  sin  producir
trabajo  mecánico.  Aumenta  dicha
producción  en  un  100% en niños  pe
ro  sólo  en  un  25-40%  en  adultos.  La
intensidad  de  la  termogénesis  sin  es
calofríos  aumenta  en  proporción  li

Figura  5
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APARICION DE TEMBLOR POR GRUPOS

ISOFLURANO SI

TIEMPO  DEAPARICION DELTEMBLOR(m)

TAT N        MEDIA       D.T.         MIN        MIN        E.E.

SO  SI 10         1,29       1,1503        0,1         3,1        0,3637

PRUEBA EXACTA DE FISHER TEMBLOR VERSUS CLONUS

TEMBLOR      SUMA
CONCLUSION:

SI       NO         ‘      Pl COLA   0,000134     ASOCIACION DECAFIACTERES
CLONUS      9        3        12     P2COLAS 0,000134        ESTADISTICAMENTE

1        17       18     P TABLA   0,0001318         SIGNIFICATIVA

SUMA       10       20       30

ANALISIS  DELA  VARIANZA DE FETIso FRENTE A DOS FACTORES: TEMBLOR Y CLONUS

FACTOR VARIANZA G.L. E P NIVEL SIO.

NOaFERENCLS,S
SIGNIGICATIVASDELOS

VALORES DE FETIso

TEMBLOR 0,00002985 1 0,65968 1 NO

CLONUS 0,00006192 1 1,3683 0,25272 NO

INTERACCION0,00008541 1 1,8872 0,187125 NO

RESIDUAL 0,00004525 26

N  =  Número  de casos  D.T. =  Desviación típica  MIN =  Valor mínimo  MAX =  Valor maximo  E.E. =  Error es
tándar  de la media  G.L. =  Grados  de libertad  F =  Estadístico F de Snedecor  P =  Probabilidad

Tabla  VI.  Tiempo  de  aparición  del  temblor.  Asociación  de  temblor  y  clonus.  Análisis  de  la
varianza  de FETiso  frente  a  temblor  y  clonus
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neai  a  la  diferencia  entre  la  tempera
tura  corporal  media  y  su  umbral.  El
músculo  esquelético  y  la grasa  parda
son  las  fuentes  principales  de  la  ter
mogénesis  sin  escalofríos  en  el  adul
to.  La tasa  metabólica  en  ambos  teji
dos  está  controlada,  en  parte,  por  la
circulación  de  noradrenalina  circu
lante.

-  Escalofríos:  aumentan  la  pro
ducción  de  calor  metabólico  en  un
200%  en  adultos.  Este  aumento  es
pequeño  si  se  compara  con el  que  se
produce  con  el  ejercicio  (el cual  pue
de  aumentar  el  metabolismo  hasta
10  veces)  y  sin  embargo  es  sorpresi
vamente  inefectivo.  El  escalofrío  no
aparece  en  el  neonato,  niños  y  pro
bablemente  no  es  totalmente  efectivo
hasta  bastantes  años  de  edad.

El  patrón  electromiográfico  del
escalofrío  termorregulador  normal  se
caracteriza  por  una  actividad  tónica
rápida  de  aproximadamente  50  Hz;
sobreimpuesta  a  esta  actividad  rápi
da,  aparece  un  patrón  sincrónico
“creciente-decreciente”  de  muy  baja
frecuencia  (4  a  8  ciclos/mm)  que  es
tá  mediado  centralmente”51618. Debi
do  a  que  otras  actividades  muscula
res  pueden  ser  clínicamente  simila
res,  el temblor  se  considerará  escalo
frío  termorregulador  normal  sólo
cuando:  1)  la  temperatura  corporal
media  esté  por  debajo  del umbral  del
escalofrío,  2)  el temblor  esté  precedi
do  por  vasoconstricción  cutánea  y
terrnogénesis  sin  escalofríos,  y  3)  los
patrones  del  temblor  sean  iguales  a
los  del  escalofrío  mediado  central
mente.

Las  únicas  respuestas  termorre
guladoras  posibles  en  el  paciente
anestesiado,  paralizado  e  hipotérmi
co  son  la  vasoconstricción  cutánea  y
la  termogénesis  sin  escalofríos  37,383940

(FIGURA  7).  Los  pacientes  que  se
quedan  lo  suficientemente  hipotér
micos  (temperatura  central  de  alre
dedor  de  34,5°C)  demuestran  una
profunda  vasoconstricción  cutánea
que  es  fácilmente  detectable  utilizan
do  el  gradiente  de  temperatura  de  la
superficie  cutánea  (antebrazo  -  pun
ta  de  dedo),  medida  del  flujo median
te  doppler  basado  en  laser2,  volumen

pletismográfico,  u  otras  técni
cas38’39’40. Esta  vasoconstricción  regu
ladora  no  se  asocia  con  cambios  en
la  presión  sanguínea,  ni  es  observa
da  en  pacientes  normotérmicos  so
metidos  a  procedimientos  quirúrgi
cos  semejantes,  cambios  en  el  volu
men  vascular  y  estrés  quirúrgico  si
milares.  La temperatura  central  en  la
que  primero  se  detecta  vasoconstric
ción  significativa,  es  la  que  identifica
el  umbral  termorregulador  para  esta
respuesta.  Este  umbral  difiere  de
pendiendo  del  anestésico  considera
do  y  de  la  dosis  administrada  o con
centración.

El  umbral  de  la  vasoconstricción
termorreguladora  en  el  adulto  sano
anestesiado  con halotano-oxígeno  en
la  nefrectomía  electiva  para  donación
es  34,5  ±  0,2  grados  centígrados29’3°
El  umbral  de  vasoconstricción  para
los  niños  anestesiados  con  halotano
difiere  poco  de  los  valores  del  adulto
y  se  acompaña  de  un  aumento  del
consumo  de  oxígeno.

Durante  la  anestesia  con  isoflura
no  en  la  nefrectomía  electiva  para  do
nación,  el  umbral  decrece  aproxima
damente  3  grados  centígrados  por
por  ciento  de  isoflurano,  proporcional
a  la  concentración  inhalada.2”5’633’35’36

El  umbral  en  adultos  que  son
anestesiados  con óxido nitroso-fenta

nilo  para  el  mismo  procedimiento
quirúrgico  es  similar  34,2  ±  0,5  OC.30
Sin  embargo,  la  influencia  de  los
narcóticos  sobre  la  termorregulación
es  controvertida  ya  que  los  efectos  en
animales  son  diferentes  de  los  hu
manos.

La  ketamina  parece  que  deprime
menos  la  termorregulación  que  los
agentes  inhalatorios.  La  intensidad
de  la  vasoconstricción  periférica  es
similar  a  la  de  los  voluntarios  no
anestesiados,  lo  que  indica  que  la
ganancia  está  indemne  a  pesar  del
descenso  marcado  del  umbral.

En  el presente  trabajo  se  midieron
dos  parámetros  para  evaluar  la  vaso
constricción  cutánea  termorregula
dora  en  el  período  postanestésico:  el
porcentaje  de  disminución  de  la  am
plitud  de  la  onda  pletismográfica
(%PLET) y el  gradiente  de  temperatu
ra  cutáneo  =  temperatura  cutánea
del  antebrazo  menos  temperatura  de
la  punta  de  dedo  (GTC), (TABLA III y
FIGURA  2).  Los  valores  medios  de
%PLET  fueron,  para  el  grupo  ISO  SI
de  8,86  ±  4,53%  y  no  se  diferencia
ron  significativamente  de  los  valores
medios  del  grupo  ISO  NO  7,40  ±
4,73%.  Ambos  valores  medios  si  re
sultaron  significativamente  diferen
tes  e  inferiores  al  valor  crítico  fijado
del  15% de reducción  de  amplitud  de
la  onda  del  pulso.  En  el grupo  ISO SI
los  valores  medios  del  GTC fueron  de
1,  273  ±  0,322°C  y no  resultaron  sig
nificativamente  diferentes  de  los  del
grupo  ISO  NO,  -1,33  ±  0,340°C.
Ambos  valores  medios  del  GTC si  re
sultaron  estadísticamente  diferentes
e  inferiores  al  valor  crítico  de  4.
Todos  estos  resultados  demuestran
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Temblor  postanestésico.  _____

normotermia  e  isoflurano

que  ninguno  de  los  pacientes  de  los
dos  grupos  ISO SI e ISO NO presentó
vasoconstricción  cutánea  termorre
guladora  en  el  período  postanestési
co,  puesto  que  la  temperatura  um
bral  para  dicha  respuesta  termorre
guladora  no  había  sido  sobrepasada.
La  TE  (central)  presentaba  unos  va
lores  medios  de  36,86  ±  0,242°C  en
el  grupo  ISO SI y  de  36,84  ±  0,254°C
en  el  grupo  ISO  NO.  Estos  valores
son  superiores  al  valor  mínimo  de
36,6°C  (37  -  0,4)  del  umbral  termo
rregulador  del  ser  humano,  por  lo
que  ambos  grupos  permanecieron  en
normotermia.

El  consumo  de  oxigeno  corporal
no  aumenta  mucho  en  los  adultos
hipotérmicos,  indicando  que  la  ter
mogénesis  sin  escalofríos  en  míni
mamente  funcional  durante  la  anes
tesia  general40. Puesto  que  la  termo-
génesis  sin  escalofríos  es  mínima-
mente  importante  en  los  humanos
normales  no  anestesiados,  no  es  sor
prendente  que  su  influencia  durante
la  anestesia  sea  también  pequeña.
Cuando  los  niños  anestesiados  sú
fren  vasoconstricción,  el  consumo  de
oxígeno  aumenta  simultáneamente,
indicando  que  la  termogénesis  sin
escalofríos  permanece  intacta  y  que
su  ganancia  es  aproximadamente
normal.

El  efecto  clínico  de  la  variación  de
temperatura  en  las  incisiones  qui
rúrgicas  es  desconocido.  Todas  las
fórmulas  para  determinar  la  media
corporal  y  el  promedio  cutáneo  de
temperatura  fueron  desarrolladas  en
sujetos  normales;  por  lo  tanto  no
existen  fórmulas  capaces  de  tener
en  cuenta  las  diferencias  de  tamaño
y  localización  de  las  incisiones  qui
rúrgicas2432.  Puesto  que  los  recepto
res  térmicos  están  ampliamente  dis
tribuidos,  es  posible  que  las  entra
das  aferentes  desde  los  tejidos  ex
puestos  al  frío  por  las  grandes  inci
siones  contribuyan  significativamen
te  a  la  entrada  central  total  (hipota
lámica)  y  altere  los  umbrales  termo
rreguladores.  Los  pacientes  que  lle
nen  pequeñas  incisiones  (para  una
concentración  de  anestésico  dada)
pueden  requerir  menores  tempera
turas  centrales  para  disparar  la  va
soconstricción  termorreguladora  que
aquellos  que  necesitaron  grandes  in
cisiones

El  análisis  electromiográfico
(EMG)  del  temblor  en  los  pacientes
que  se  recuperan  de  la  anestesia  con
isoflurano  demuestran  dos  patrones:
una  actividad  clónica  (5  a  7  Hz)  se-

mej  ante  a  la  producida  por  el  clonus
patológico  y  al  clonus  inducido  por  la
f  lexión  plantar  y  una  actividad  tóni
ca,  que  representa  el  75%  del  tem
blor,  que  superficialmente  asemeja  al
escalofrío  normal.3  Estos  datos  su
gieren  que  el  temblor  postoperatorio
tiene  al  menos  dos  componentes,
uno  de  los  cuales  no  es  simplemente
el  escalofrío  normal.

Los  dos  tipos  de  temblores,  clóni
cos  y  tónicos,  son  más  frecuentes  a
concentraciones  espiratorias  finales
de  isoflurano  entre  0,1  y  0,2%.3 1 El
clonus  ocurre  cuando  el  control  des
cendente  cortical  falla  en  la  inhibi
ción  de  los  reflejos  espinales.
Durante  la  recuperación  inicial  de  la
anestesia,  reflejos  anormales  como  el
clonus,  nistagmus  y  signo  de
Babinsky  pueden  ser  puestos  de  ma
nifiesto  con frecuencia.2°  Esto  sugiere
que  concentraciones  intermedias  de
anestésico  inhiben  el  control  descen
dente  de  los reflejos  espinales  (esto  es
consistente  con  la evidencia  de  que  la
función  cortical  es  más  sensible  a  los
anestésicos  que  el  sistema  gamma
motor).  Por lo  que  una  posible  etiolo
gía  del  temblor  postoperatorio  clónico
es  que,  a  concentraciones  interme
dias  de  anestésico,  el  cerebro  está
“dormido”  y  la  médula  espinal  está
“despierta”,  resultando  una  sección
medular  funcional  que  causa  un  au
mento  de  la  actividad  refleja  espinal.
A  mayores  concentraciones  de  anes
tésico,  ambos  cerebro  y  médula  espi
nal  están  “dormidos”  y  la  actividad
refleja  espinal  está  disminuida;  me
nores  concentraciones  dejan  a  ambos
cerebro  y médula  espinal  “despiertos”
y,  consecuentemente,  los  reflejos  es
pinales  son normales.

•‘•

La  etiología  del  temblor  postopera
torio  tónico  está  todavía  por  identifi
car,  pero  parece  representar  el  esca
lofrío  normal  o  el  escalofrío  asociado
a  actividad  espinal  refleja.  Cierta
mente,  los  pacientes  que  se  quedan
lo  suficientemente  hipotérmicos
(temperatura  central  de  34,5°C)  co
mo  para  disparar  las  respuestas  ter
morreguladoras  durante  la  ciru
gía293036 las  continuarán  postoperato
riamente.  La  inhibición  de  la  termo
rregulación  por  el  isoflurano  es  dosis
dependiente29,  por  lo  tanto  en  un
determinado  punto  durante  el  des
pertar,  la  concentración  de  anestési
co  cerebral  disminuirá  lo  suficiente
como  para  que  se  activen  las  res
puestas  termorreguladoras.  Conse
cuentemente,  el  escalofrío  normal  es
posible  en  pacientes  que  permane
cen  hipotérmicos  cuando  sus  con
centraciones  anestésicas  residuales
sean  bajas.  El  temblor  tónico  en  el
despertar  puede  también  representar
respuestas  primitivas  espinales  o del
tallo  cerebral  a  la  hipotermia  enpa
cientes  en  los  que  la  regulación  corti
cal  permanece  inhibida  por  el  anes
tésico  residual.

En  el  presente  trabajo,  que  fue  di
señado  para  mantener  condiciones
de  normotermia  en  el  despertar
anestésico,  encontramos  que  la  fre
cuencia  de  TEMBLOR  y  CLONUS
(TABLA  IV y  FIGURA 3)  es  nula  para
valores  de  FETiso  de  0.025  ±
0.0017%  (grupo  ISO SI), sin  embargo
la  frecuencia  de  CLONUS  y  TEM
BLOR  es  significativa  en  el  grupo
ISO  SI  en  el  que  los  valores  medios
de  FETiso  eran  superiores  0,1452  ±
0,0108%,  siendo  los  valores  de  TE  y
GTC  estadísticamente  no  diferencia-
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/  ////
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termogénesis  sin  temblor  /  vasoconstricción

°C  33 35 37 39
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41  °C
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sudoracton

/   1
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FIGURA 7
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bies.  Esto  permite  afirmar  que  los
temblores  que  aparecen  en  el  posto
peratorio  inmediato  en  la  anestesia
con  isoflurario,  sin  hipotermia  peno
peratoría,  se  asocian  con  FETiso  del
orden  de  0,13-0,16%.

Un  análisis  más  detallado  del  gru
po  ISO  SI  reveló  que  las  variables
EDAD,  TALLA, %PLET,  TE  y  GTC no
tenían  estadísticamente  ninguna  in
fluencia  sobre  la  aparición  del  tem
blor  postanestésico.  Tampoco  hubo
diferencias  significativas  dentro  del
grupo  ISO  SI  para  la  F’ETiso entre
los  diferentes  pacientes  en  los  que
aparecio  o  no  CLONUS y TEMBLOR,
lo  que  permite  afirmar  que  aunque
la  aparición  del  temblor  postanesté
sico  asociado  a  isoflurano  depende
de  la  FETiso,  la  susceptibilidad  de
las  estructuras  del  SNC  a  concen
traciones  subanestésicas  de  isoflu
rano  presenta  gran  variabilidad  in
terpersonal  puesto  que  el temblor  no

se  presenta  en  todos  los  casos  (fre
cuencia  relativa  de  temblor  en  el
grupo  ISO  SI  de  0,33),  y  cuando  se
presenta,  el TAT es  también  variable
(valores  medios  de  1,29 ±  1,1503  mi
nutos  con  valores  extremos  de  0,1  y
3,1  minutos).

Una  de  las  características  más
singulares  de  este  tipo  de  TEMBLOR
postanestésico  es  su  asociación  esta
disticamente  significativa  y  muy  alta
con  la  aparición  de  CLONUS,  como
se  demuestra  por  la  prueba  exacta
de  Fisher  en  en  la  TABLA  VI.  Estos
resultados  están  de  acuerdo  con  la
hipótesis  de  que  a  concentraciones
intermedias  de  anestésico,  el cerebro
está  “dormido”  y  la  médula  espinal
está  “despierta”,  resultando  una  sec
ción  medular  funcional  que  causa
aumento  de  la  actividad  refleja  espi
nal.  Esta  peculiaridad  (asociación
con  CLONUS) le  confiere  una  carac
terística  diferencial  frente  al  escalo
frío  termorregulador  normal  que  se
asocia  a  la  hipotermia.

Las  medidas  intraoperatorias  de
calentamiento33  disminuyen  la  inci
dencia  del  temblor  postoperatorio  pe
ro  no  son  uniformemente  efectivas.

Por  el  contrario,  el  calentamiento  su
perficial  cutáneo  previene  y  trata  rá
pidamente  la  mayoría  de  los  temblo
res  postoperatorios  (independiente
mente  de  la  temperatura  central).2122
Por  qué  el  calentamiento  cutáneo  es
efectivo  no  está  todavía  claro,  pero
puede  resultar  de  la  inhibición  de  los
receptores  cutáneos  (que  disminuye
la  intensidad  del  clonus  en  los  para
plégicos)  o del  aumento  de  la entrada
térmica  caliente  en  el  hipotálamo,
que  disminuye  las  respuestas  termo
rreguladoras.  Los  narcóticos  IV son
en  general  inefectivos  en  el  trata
miento  del  temblor  postoperatorio,
pero  la  meperidina  (10-20  mg)  es
una  excepción.u1419zi222633 Debido  a
que  dosis  equipotentes  de  otros  nar
cóticos  son  inefectivas,  la  inhibición
es  posiblemente  el  resultado  de  una
propiedad  no-narcótica  de  la  meperi
dina.

Por  último,  los  resultados  del  tra
tamiento  del  temblor  con  20  mg  IV
de  meperidina  se  reflejan  en  la  TA
BLA  VII y  FIGURA 5.  El  tratamiento
resultó  efectivo  en  el  100% de  los ca
sos,  desapareciendo  el  temblor  sin
otro  tipo  de  medidas.
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Valoración  del  riesgo  quirúrgico
en  el  enfermo  cardiópata
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RESUMEN

INTRODUCCION

La  prevalencia  de  la  enfermedad
cardiovascular  afecta  tanto  a  pacien
tes  sometidos  a  cirugía  cardíaca  co
mo  no  cardiaca.  Esto  supone  un
gran  coste,  tanto  por  su  morbimorta
lidad  como  por  la  necesidad  de  estu
dios  más  o menos  complejos  para  su
diagnóstico  y  prevención.  No  debe
mos  dejar  de  destacar  que  esta  mor
bilidad  se  extiende  a  aquellos  pa
cientes  sin  antecedentes  cardiológi
cos  previos.

Desde  que  en  1978  Goldman  y
Caldera  establecieron  un  índice  de
riesgo  para  este  tipo  de  enfermos
(trabajo  clásicamente  empleado  has
ta  la  fecha)  se  han  multiplicado  los
estudios  que  no  refrendan  todas  sus
conclusiones  [1].  Por  ello  considera
mos  necesario  una  revisión  de  di
chos  estudios  para  intentar  clarificar
el  manejo  anestésico  de  estos  enfer
mos.

Cap.  San  (Med.) Alumno  de  Anestesiología
y  Reani  mación.  ILM.C.  “Gómez Ulla”

EPIDEMIOLOGIA  DE  LA
ENFERMEDAD  CARDIOVASCULAR

El  impacto  que  la  patología  car
diovascular  tiene  tanto  en  cirugía
cardiaca  como  no  cardiaca  nos  lo
muestra  claramente  el  gráfico  n2 1.
Hemos  tenido  que  utilizar  cifras  de
otros  paises,  más  concretamente
E.E.  U.U.,  dado  que  en  España  no
existen  estadísticas  significativas
que  ayuden  a  comprender  la  magni
tud  del  problema.  Manejando  cifras
de  1988  [4] se  observa  que  unos  25M
de  pacientes  requirieron  cirugía  no
cardiaca  frente  a  los 400.000  someti
dos  a  cirugía  cardiaca.  De  esos  25M,
7.8M  presentaban  riesgo  cardiaco
importante  dado  que  aproximada
mente  1 M  fueron  diagnosticados  de
enfermedad  coronaria  (angina  clási
ca,  cambios  en  la  onda  Q en  el preo
peratorio,  etc);  2-3  M presentaban
dos  o más  factores  de  riesgo  para  en
fermedad  coronaria  y  4 M tienen  una
edad  por  encima  de  65  años.  Pero  es
que  hay  más:  el  25%  de la  población
sometida  a  cirugía  no  cardiaca  re
quiere  distintos  tipos  de  cirugía  ma
yor:  intraabdominal,  torácica,  vascu
lar,  neurológica  y  ortopédica,  lo  que

debido  al  alto  grado  de  estrés  de  di
chos  procedimientos  aumenta  de  for
ma  notable  los factores  de  riesgo  car
diaco  Baste  como  ejemplo  decir  que
del  40-70%  de  los  pacientes  bajo  ci
rugía  vascular  mayor  muestran,  sin
signos  clínicos  evidentes  de  enferme
dad  coronaria,  estenosis  de  dichas
arterias  demostrables  angiografica
mente  [31.

Para  el  futuro,  el  panorama  se
ensombrece  aún  más,  debido  funda
mentalmente  al  aumento  en  el  nú
mero  de  las  intervenciones  y  un  in
cremento  en  el  grupo  de  sujetos  ma
yores  de  65  años.  Así,  se  espera  que
en  los  próximos  30  años,  el  número
de  cirugías  no  cardíacas  aumente  en
un  50%  y  el  porcentaje  de  enfermos
mayores  de  65  años  se  incremente
en  un  25-30%  [4]  teniendo  como
consecuencia  un  aumento  en  la  mor
bimortalidad  cardiaca  en  sujetos  so
metidos  a  cirugía  no  cardiaca.

Pero  el  problema  no  parece  termi
nar  aquí.  Recientemente  se  ha  diag
nosticado  una  población  de  2-5  mi
llones  de  pacientes  (USA) con  una
forma  clínica  de  enfermedad  corona
ria  conocida  como  isquemia  silente
[2],  cuyo  pronóstico  parece  ser  simi

En  los  últimos  años  han  aparecido  diversos
trabajos  sobre  el  riesgo  de  aparición  de  alteracio
nes  cardiacas  en  enfennos  cardiacos,o  no  cardia
cos,  sometidos  a  cirugía  no  cardiaca,  que  han
puesto  en  tela  de  juicio  algunos  postulados  bási
cos.  Por  ello  consideramos  necesaria  una  revi
Sión  de  los  trabajos  hasta  ahora  publicados  para
clarificar  los  factores  de  riesgo  cardiaco  en  di
chos  enfermos  a través  de  la historia  clínica  y  ex
ploraciones  complementarias.

M  =  1.000.000

SUMMARY

In  the  last  few  years,  a  number  of  publications
about  the  risks  of  vaxiations  in  the  heart  of  heart
patients  or  non  heart  patients  undergoing  non
heart  surgery  ,  have  put  in  doubt  various  basic
beliefs.  Due  to  this  we  consider  necessary  a  revi
sion  of  the  publications  until  now  published  to
clarify  heart  risk  factors  in  the  given  patients  th
rough  their  clinical  history  and  complementary
explorations.
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lar  a  la  que  se  manifiesta  clínica-
mente  sugiriendo  que  contribuiría  a
la  morbimortalidad  cardiaca  [5]. De
esto  hablaremos  más  adelante.

VALORACION  PREANESTESICA

Goidman  y  Caldera  [6] en  1977
realizaron  un  estudio  prospectivo  so
bre  1001  pacientes  del  que  extraje
ron  un  índice  multifactorial  de  riesgo
cardiaco  en  cirugía  no  cardíaca.  Este
estudio  ha  servido  de  guía  en  los  úl
timos  13  años  para  intentar  cuantifi
car  el  riesgo  en  el paciente  cardiópa
ta  que  iba  a  ser  sometido  a  cirugía
no  cardiaca.  Posteriormente  han  ido
saliendo  a  la  luz  otros  índices  como
el  NYHA ASA, etc.,  pero  ninguno  de
ellos  han  sido  realmente  útiles  en  la
práctica  y  están  sometidos  a  conti
nua  revision.  A la  vista  de  tan  con
trovertidos  estudios,  la  cuantifica
cion  del  riesgo  anestésico  en  estos
pacientes  pasa  fundamentalmente
por  dos  parámetros:

A)  PARAMETROS  EXTRAIDOS  DE
LA  HISTORIA  CLINICA

EDAD

Aunque  la  edad  no  parece  afectar
a  la  fracción  de  eyección,  volumen
ventricular  izdo  y  movimiento  de  la
pared,  en  un  trabajo  sobre  más  de
15.000  preoperatorios  de  rutina  en
personas  mayores  de  65  años  [7] se
encontron  ECG  patológicos  en  el
46,9  %  de  los  casos.  Las  anomalias
mas  frecuentes  las  reseñamos  en  la
Tabla  1.  Según  éste  estudio  los  pa
cientes  de  más  edad  sufren  mayor
riesgo  de  complicaciones.  De  hecho
el  infarto  de  miocardio  es  la  causa
principal  de  muerte  peroperatoria  en
dichas  personas  que  sufren  cirugía

no  cardiaca.  Otros  trabajos  recientes
parecen  corroborar,  en  cambio,  la
idea  de  que  la  edad  no  es  importante
si  el  estado  físico  general  es  bueno
[81.

INFARI’O DE MIOCARDIO PREVIO

Los  pacientes  con  IM  previo  pre
sentari  un  riesgo  mayor  de  reinfarto
perioperatorio  que  aquellos  que  no  lo
han  tenido  estimándose  su  mortali
dad  por  reinfarto  de  36-70%.  Cuanto
más  reciente  sea  el  infarto  previo,
mayores  posibilidades  parecen  exis
tir  para  que  el  enfermo  se  reirifarte.
Los  datos  de  que  disponemos  indi
can  que  dentro  de  los  tres  primeros
meses  de  la  aparición  del  primer  in
farto  las  posibilidades  oscilan  alrede
dor  del  30%  que  disminuyen  al  15%
entre  los  tres  y  seis  meses
[9.10,11,12y  13],ysóloal6%apar-
tir  de  los  seis  meses.  En  trabajos
posteriores  RAO et  al.  114] publica
ron  cifras  mucho  menores,  llegando
a  5-7%  de  reinfarto  en  pacientes  que
sufrieron  infarto  previo  dentro  de  los
tres  últimos  meses.  Este  autor  man
tenía  que  la  monitorización  agresiva
a  estos  pacientes,  para  cirugía  no
cardiaca  y  posterior  ingreso  en  la
Ud  un  termino  medio  de  tres  días  se
conseguía  reducir  de  forma  significa
tiva  la  morbimortalidad  en  estos  en-
ferinos.  Pese  a  la  importancia  de  este
trabajo,  hay  que  reseñar  dos  aspec
tos  negativos:  por  un  lado  no  se  ha
logrado  reproducir  los  resultados  de
RAO;  por  otro,  sus  implicaciones
económicas  requieren  mayor  estudio.

ANGOR INESTABLE

Si  los  pacientes  presentan  una
modificación  de  los  dolores  angino
sos,  bien  por  su  aparición  menos  de
cuatro  semanas  antes  de  la  interven
ción,  o bien,  por  la  disminución  del
umbral  del  dolor  (ángor  acelerado),
es  necesario,  si  es  posible,  diferir  la
intervención  en  razón  de  la  posibili
dad  de  aparición  de  insuficiencia  co-

ronaria  aguda  pre  y  post-operatoria.
Estos  pacientes  deben  ser  ingresa
dos  en  un  medio  hospitalario  a  fin  de
reforzar  el  tratamiento  médico  de  la
enfermedad  anginosa  y  considerar,  si
el  estado  del  paciente  lo  permite,
una  coronariografia.  La  intervención
se  planteará  cuando  la  sintomatolo
gía  anginosa  haya  sido  estabilizada
por  el  tratamiento  médico,  el pontage
aortocoronario  o por  la  dilatación  de
las  estenosis  coronarias,  si  ésta  es
suficiente.

ANGOR  ESTABLE

Cuando  los  enfermos  presentan
un  ángor  estable,  ciertos  factores  au
mentan  el  riesgo  operatorio  y  condi
cionan  el  pronóstico.  Estos  factores
deben  ser  buscados  en  el  momento
del  examen  preoperatorio  pues  per
miten  una  mejor  evaluación  de  la
gravedad  de  la enfermedad  anginosa:

-  Clase  funcional  del  ángor:  El
riesgo  de  isquemia  peroperatoria  es
mayor  cuando  el  ángor  es  invalidan
te  115].

-  Persistencia  de  cambios  de  la  re-
polarización  de  tipo  isquémico  en  el
ECG  en  reposo:  En  el  estudio  de
CARLINER  et  al.  [16]se  demuestra
que  la  existencia  de  anomalías  del
ST  o de  la  onda  T en  reposo,implican
la  existencia  de  un  riesgo  tres  veces
mayor  de  desarrollar  una  insuficien
cia  coronaria  aguda  que  en  pacientes
con  ECG normal.

-  Presencia  de  mas  de  cinco  extra
sístoles  ventriculares  por  minuto  en
el  ECG  en  reposo:  Esta  anomalía  es
muestra  de  la  gravedad  de  la  insufi
ciencia  coronaria  117]. Ello revela  fre
cuentemente  un  cambio  de  la  fun
ción  ventricular  izda  asociada  a  en
fermedad  coronaria  [18].

-  Cardiomegalia  en  la  radiografia
torácica:  Si  la  radiografía  torácica  re
vela  una  cardiomegalia  y  el  enfermo
no  presenta  ningún  signo  funcional
que  haga  sospechar  insuficiencia
ventricular  izquierda  es  necesario  re
alizar  una  escintigrafía  o una  ecocar
diografia  bidimensional  para  deter
minar  la  fracción  de  eyección  venta
cular  izquierda.

-  Antecedentes  de  insuficiencia
ventricular  izquierda

-  Existencia  de  una  Hipertensión
arterial:  Lo trataremos  más  adelante.

Pese  a  todo  esto,  los  trabajos  de
GOLDMAN  [19] afirman  que  la  pre
sencia  de  angina  estable  es  un  factor
insignificante  de  riesgo.  FOSTER  [20]
considera,  que  solo  la  toma  de  nitri
tos  preoperatorios  es  predictivo,  no
siéndolo  la  angina  per  se.  Una  expli
cación  a  estas  teorías  sobre  el  bajo

Alteraciones electrocardiográficas N° de pacientes

Bloqueo de rama 41
Extrasistolia 29
HVI 12
Signos de isquemia 10
Signos de sobrecarga 8
ACXFA 7
Flúter auricular 3
Cardioesclerosis 6

Tabla  L
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riesgo  asociado  a  angina  estable
puede  ser  debido  a  que  el  75% o más
de  los  episodios  isquémicos  en  pa
cientes  con  enfermedad  coronaria
son  indoloros  o silentes.

FALLO CARDIACO CONGESTIVO

Aproximadamente  2.3  millones
de  personas  en  E.E.U.U.  sufren  una
insuficiencia  cardiaca  congestiva,  y
en  pacientes  hospitalizados  mayores
de  65  años,  el  fallo  cardiaco  conges
tivo  es  el  grupo  de  diagnostico  prin
cipal.  La evidencia  clínica  o radioló
gica  de  fallo ventricular  izquierdo  no
siempre,  es  tan  evidente  en  pacien
tes  portadores  de  patología  corona
ria,  pero  podemos  afirmar  que  es
uno  de  los  más  importantes  factores
de  predicción  de  mortalidad  cardia
ca  a  corto  o largo  plazo  en  pacientes
con  infarto  de  miocardío  agudo.  Así,
se  ha  demostrado,  que  la  tasa  de
supervivencia  en  pacientes  infarta
dos  que  desarrollan  una  ICC es  me
nor  del  50%.  Es  mas,  trabajos  re
cientes  han  demostrado,  por  imagen
radionuclear,  que  en  pacientes  con
una  fracción  de  eyección  menor  del
0.30  la  mortalidad  acumulada  es
tan  alta  como  del  30%  [34]  .  Silo
expresamos  en  función  del  tiempo,
los  datos  son  aún  más  esclarecedo
res,  comprobándose  que  la  mortali
dad  a  los  dos  años  es  aproximada
mente  del  78%  en  aquellos  pacien
tes  que  presentan  una  presión  de
llenado  elevada  (>15  mmHg)  y  un
índice  de  trabajo  cardiaco  deprimido
(<20  g-m/m2),  frente  al  10% en  pa
cientes  con  función  ventricular  izda
compensada.

Globalmente,  el fallo  cardiaco  con
gestivo  preoperatorio  tiene  un  extra
ordinario  valor  como  factor  de  pre
dicción  de  mortalidad  peroperatoria
[6,  14,  20,  21,  221 .  pero  el valor  pre
dictivo  de  alguno  de  sus  signos  fisi
cos  está  en  discusión.  GOLDMAJ’J y
col.  [161 sugirieron  que  los  dos  índi
ces  de  fallo  cardiaco  con  más  valor
predictivo  eran  el  3Q ruido  cardiaco  y
la  distensión  yugular  venosa,  mien
tras  que  otros  signos  como  la  cardio
megalia  no  lo  tenían.  Para  FOSTER
et  al  (20) aunque  aceptan  como  sig
nos  predictivos  la  ortopnea  y  el  ter
cer  ruido  cardiaco,  sólo  la  movilidad
de  la  pared  del  ventrículo  izquierdo
tiene  un  valor  de  predicción  utilizan
do  un  análisis  multivariado.  En  lo
que  si  parece  que  hay  total  acuerdo,
es  en  aceptar  a  la  Fracción  de

0,4M
Cirugía Cardiaca

Eyección  (una  de  las  mejores  medi
das  de  la  función  ventricular  global)
como  el  mejor  método  de  análisis
predictivo  [33]. Los  estudios  realiza
dos  con  este  método,  sugieren  que
una  Fracción  de  Eyección  menor  del
0.40,  (determinada  por  imagen  ra
dionuclear  y  ventriculografia)  nos
anticipa  en  gran  medida  la  aparición
de  infarto  de  miocardio  perioperato
rio,  reinfarto  y disfunción  ventricular
peroperatoria,

HIPERTENSION  (HT)

Las  posibilidades  de  infarto  fatal
y  no  fatal,en  pacientes  con
Hipertensión  diastólica  (>90  mmHg)
aumentan  en  gran  medida  en  pre
sencia  de  hipercolesterolemia  y
anormalidades  del  ECG  [23].  El  tra
tamiento  de  la  hipertensión  reduce  la
mortalidad  asociada  a  apoplejía  y  fa
llo  cardiaco  pero  no,  aparentemente,
la  debida  a  infarto  de  miocardio.

La  controversia  surge  cuando  se
intenta  cuantificar  su  valor  como
factor  de  riesgo  peroperatorio.  Varios
investigadores  han  demostrado  que
la  HT preoperatoria  no  tratada  o mal
tratada  supone  un  mayor  riesgo  de
aparición  de  labilidad  de  la  presión
sanguinea  perioperatoria,  disritmias,
isquemia  miocárdica  y  complicacio
nes  transitorias  neurológicas  [8, 9.  y
24].  Otros  autores  como  RAO [14J y

Goldman  [13  y  24]  sugieren  que  la
HT  preoperatoria  suave  no  es  un  fac
tor  predictivo  de  problemas  cardia
cos  irreversibles.  Como vemos,es  un
problema  complejo  que  requiere  ma
yor  estudio.

DIABETES  MELLITUS

La  Diabetes  Mellitus  es  un  factor
de  riesgo para  enfermedad  coronaria,
siendo  éste  de  dos  a  tres  veces  ma
yor  que  para  la  enfermedad  arterios
clerótica.  Los  IM  de  los  diabéticos
tienden  a  ser  silentes,lo  cual  parece
tener  relación  con  una  alteración  de
la  sensibilidad  aferente.  El  riesgo
mayor  de  infarto  en  los  diabéticos
parece  venir  definido  por  un  tono  au
tonómico  anormal  (20-40  %  de  los
diabéticos),  siendo  éste  también  res
ponsable  de  la  aparición  de  isquemia
o  cardiomiopatía  [25]. Aunque  en  un
principio  no  se  valoraba  a  la  diabetes
como  factor  de  riesgo  importante  pa
ra  la  cirugía,  estudios  más  recientes
empleando  técnicas  mas  sensibles,
reafirman  a  la  DM  como  factor  de
predicción  potencial  [8,  9,  y  20].  Lo
que  requiere  un  mayor  estudio,  es  la
valoración  del  riesgo  relativo  al  tipo
de  Diabetes,  al  de  los  pacientes  que
han  recibido  tratamiento  contra  los
no  tratados  y el  beneficio  de  la  tera
pía  y control  perioperatorio  de  la glu
cosa
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DISRITMIAS

Pocos  estudios  valoran  adecuada
mente  la  importancia  de  las  disrit
mías  preoperatorias.  Los datos  apor
tados  sugieren  que  las  contracciones
ventriculares  prematuras  frecuentes
o  ritmos  distintos  del  normal,  son
predictores  independientes  en  pa
cientes  que  van  a  sufrir  una  cirugía
no  cardiaca  [6,  20  y  221. Por  otro  la
do  la  presencia  de  bloqueo  tri  o  bi
fascicular  (completo  o  incompleto),
bloqueo  de  rama  derecha  o hemiblo
queo  de  rama  izquierda  anterior,  no
parecen  aumentar  el  riesgo  periope
ratono  a  menos  que  se  asocien  a  in
farto  de  miocardio  [26 y 271.

ENFERMEDAD VASCULAR
PERIFERICA

La  enfermedad  isquémica  cardia
ca  es  frecuente  en  pacientes  con  al
teraciones  de  la  arteria  carótida,  aor
ta  o  circulación  periférica  [281. Por
ejemplo,  estenosis  coronarias  signifi
cativas  (mas  del  70  %),están  presen
tes  entre  el  14-78  % de  estos  pacien
tes  aunque  no  tengan  síntomas  de
enfermedad  coronaria.

Los  estudios  realizados  hasta  la
fecha  sobre  el  riesgo  penioperatorio
de  estos  enfermos,  se  han  centrado
en  la  cirugía  vascular.  Los  resulta-

Muy positiva

dos  indican  que  la  morbilidad  car
diaca  perioperatoria  es  muy  alta,
apareciendo  el  infarto  en  el  15%  de
estos  pacientes,  y  comporta  el  50  %
de  la  mortalidad  perioperatoria.  Las
causas  no  están  muy  claras.  Autores
como  Hertzer  [291 las  achacan  a  la
alta  prevalencia  de  la  enfermedad  co
ronaria  en  estos  pacientes  (sólo  un
8%  tienen  una  angiografía  normal).
Otros,  la  refieren  al  alto  estrés  que
supone  éste  tipo  de  cirugía  [8,  30,1.
Para  GOLDMAN [61, por  contra,  no
existe  riesgo  de  IM  en  estos  enfer
mos,  pero  sí  alto  riesgo  de  edema
pulmonar  postoperatorio  asociado  a
cirugía  aórtica  [61.

Para  cirugía  no  vascular,  el  riesgo
asociado  a  la  presencia  de  cirugía
vascular  periférica  es  desconocido.

ENFERMEDAD  CARDIACA
VALVULAR (ECV)

El  riesgo  perioperatorio  asociado
a  ECV  en  pacientes  quirúrgicos  no
cardiacos  es  dfficil  de  valorar  a  cau
sa  de  otros  factores  asociados  que  se
confunden  en  este  tipo  de  patologías
como  disfunción  ventricular,  disrit
mias,  hipertensión  pulmonar  y  enfer
medad  coronaria.  Entre  todos  los  es
tudios  realizados  (y respectivas  con
troversias)  sólo  la  estenosis  aórtica
ha  sido  asociada  a  un  incremento  de
la  mortalidad  en  ausencia  de  otros
índices  de  predicción  (ej.  galope,  o
distensión  venosa  yugular).  A  causa
de  los  pocos  trabajos  realizados  el
valor  de  predicción  de  la  enfermedad
aórtica  o mitral  valvular  es  dudoso.

Negativa o débilmente
positiva

COLESTEROL

El  riesgo  perioperatorio  asociado
con  hipercolesterolemia  es  descono
cido.

TABAQUISMO

Si  bien,  son  conocidos  los  efectos
del  tabaco,  tanto  agudos  como  cróni
cos,  no  ocurre  lo mismo  en  cuanto  a
su  importancia  como  factor  de  pre
dicción  de  riesgo  cardiaco.  FOSTER
et  al.  [201 encontraron  que  el  fumar
cigarrillos  no  puede  tomarse  como
factor  único  dentro  de  un  estudio
multivariado  de  riesgo  cardiaco  en
cirugía  no  cardiaca.  No existen  estu
dios  que  desarrollen  éste  aspecto
exclusivamente.

CIRUGIA PREVIA DE LA ARTERIA
CORONARIA

La  cirugía  previa  de  la  arteria  co
ronaria  parece  conferir  cierta  protec
ción  ante  la  morbilidad  cardiaca  pe
roperatoria.  Al menos  doce  estudios
sobre  un  total  de  2000  pacientes  re
portan  una  disminución  del  infarto
postoperatorio  y  mortalidad  cardiaca
en  pacientes  que  habían  sufrido  By
pass  coronario  (FOSTER [20]).

PREVIA ANGIOPLASTIA
PERCUTANEA TRANSLUMINAL

La  realidad  es  que  no  existen  da
tos  fidedignos  sobre  los beneficios  de
la  angioplastia  en  pacientes  someti
dos  a  cirugía  no  cardiaca.

TERAPIA CARDIOVASCULAR

Se  ha  demostrado  que  la  retirada
preoperatoria  de  la  terapia  cardiovas
cular  (nitratos,  B-bloqueantes,
Bloqueantes  de los  canales  del  calcio)
esta  asociada  a  alta  incidencia  de  is
quemia  peroperatoria,  disritrnias,  IM,
y  muerte  cardiaca  [30, 31 y 32].

Pese  a  ello,  son  necesarios  estu
dios  a  gran  escala  para  identificar
los  subgrupos  que  se  benefician  de
esta  terapia.

De  todo  lo anteriormente  expuesto
y  a  la  vista  de  los  trabajos  realizados
hasta  la  fecha,  podemos  afirmar  que
sólo  el  infarto  de  miocardio  previo  y
la  insuficiencia  cardiaca  congestiva
en  curso  son  parámetros  predictivos
históricos  fiables,  no  habiéndose  en
contrado  hasta  ahora  un  índice  de
riesgo  seguro.  Los  trabajos  de
Goldman  y  Caldera  en  este  sentido,
no  han  sido  refrendados  por  otros
autores  [11.
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A)  Respuestas electrocardiográficas

B.-  PREDICCIONES
DIAGNOSTICAS

¿Cómo  podemos  evaluar  el  riesgo
perioperatorio  en  pacientes  viejos,
con  IM  previo,  angina  estable  o
Hipertensión?.  En  1980  diversos  in
vestigadores  concluyeron  que  los
predictores  históricos  eran  relativa
mente  insensibles  y  que  únicamente
un  test  preoperatorio  cardiaco,  no  de
rutina,  podía  evaluar  el  riesgo  con
certeza.  El  test  diagnóstico  sugerido
para  la  medida  preoperatoria  en  pa
cientes  bajo  cirugía  no  cardiaca  in
cluyen  Test  de  Esfuerzo,  Ecocardio
grafia,  Imagen  Radionuclear,  y  más
recientemente  Imagenes  con  Dipi
ridamol  Talio.

Los  criterios  electrocardiográficos  y
no  electrocardiográficos  predictivos
de  coronariopatía  grave  los  resumi
mos  en  la  tabla  II. Los  investigadores
de  esta  prueba  afinnan  que  la  inca
pacidad  para  incrementar  la  frecuen
cia  cardiaca  por  encima  de  90
lat/min,  después  del  ejercicio  en  bici
cleta  en  posición  supina  durante  dos
minutos  a  50  rey/mm  predice  el  in
farto  de  miocardio  peroperatorio  con
una  sensibilidad  del  80%.  Además,
aunque  con  un  pequeño  sacrificio  en
su  especificidad,  es  más  sensible  que
el  índice  de  riesgo  de  Goldman.  Este
mismo  grupo  recomienda  esta  prue
ba  para  identificar  falsos  negativos,
pacientes  geriátricos  de  bajo  riesgo,  o
con  riesgo  de  infarto  peroperato
rio[42].  Sin  embargo,  son  evidentes
las  limitaciones  de  esta  prueba  para
un  grupo  amplio  de  pacientes:  de
mencia,  limitaciones  de  la  movilidad
articular,  angina  de  esfuerzo,  y otras.

Es  evidente,  además,  que  la  inter
pretación  de  la  prueba  debe  atender-
se  a  la  luz  de  la  Historia  del  pacien
te,  sabiendo  que  su  valor  predictivo
es  mayor  en  los  hombres  que  en  las
mujeres.

Los  estudios  realizados  con  DIPI
RIDAMOL  TALIO,  demuestran  que
resulta  útil  para  la  estratíficación  de
los  pacientes  con  riesgo  intermedio,
valorado  mediante  cinco  factores  clí
nicos  (presencia  de  ondas  Q en  ECG
en  reposo,  antecedentes  de  ectopia
ventricular,  diabetes,  edad  superior
a  70  años  y  angina  de  pecho).
Fletcher  [43],  comprobó  la  superiori
dad  de  esta  prueba  sobre  la  valora
ción  clínica  con respecto  a la  identifi
cación  de  los pacientes  de  alto  riesgo
para  estudio  angiográfico  adicional  o
cirugía  de  derivación  coronaria  o tra
tamiento  intensivo  intra  o postopera

tono  (se  puede  poner  de  manifiesto
la  presencia  de  redistribución  en  ca
sos  en  que  la  estenosis  coronaria  sea
sólo  del 40-60%).

La  monitorización  Holter  ha  de
mostrado  su  eficacia  en  la  detección
de  isquemia  asintomática  con  un  ex
celente  valor  predictivo  positivo  para
las  complicaciones  cardíaca  postope
ratórias.  Las  limitaciones  de  éste  mé
todo  se  manifiestan  en  los  pacientes
con  bloqueo  de  rama  izquierda,  hi
pertrofia  ventricular  izda  con  sobre-
carga  y  alteraciones  del  ST-T  por
digoxina.

Otras  pruebas  más  recientes,  co
mo  la  Ecocardiografia  Trasesofágica
o  la  Reasonancia  Nuclear  Magnética,
están  en  estudio  en  relación  a  su  va
lor  predictivo.

Resumiendo  podemos  afirmar  que
sólo  ciertas  poblaciones  de  pacientes
se  benefician  de  ciertas  pruebas
diagnosticas  no  rutínarias,aunque
su  eficacia  y  coste  estén  en  contro
versia  11]. En  el  gráfico  2  resumimos
actuación  diagnostica  preoperatoria
mas  generalizada  ante  un  enfermo
con  angina  estable  [44].

ISQUEMIA SILENTE (IS)

Podemos  definirla  como  la  incapa
cidad  temporal  del  miocardio  para
hacer  frente  a las  demandas  requeri
das  como  consecuencia  de  una  este
nosis  de  las  coronarias  pero  que
aparece  sin  la  sintomatología  clásica
y  esencialmente  sin  dolor  [35].

En  general  existen  pocos  estudios
sobre  la  incidencia  real,  principal
mente  por  la  incapacidad  para  diag

nosticar  el  cuadro.  En  algunos  tra
bajos  1361 aparece  una  prevalencia
del  6.4+0.2  % para  hombres  entre  30
y  69  años,  y  del  2.6+0.2%  para  mu
jeres  entre  30  y  69  años.  Pero  estos
hallazgos  surgen  de  estudios  de  au
topsias  sobre  cadáveres  sin  antece
dentes,  y en  estos,  la valoración  que
da  mediatizada  por  el  colapso  propio
que  aparece  en  el cadaver  y  que  exa
gerará  la  estenosis.  Pero  además,
queda  la  pregunta  de  si  esa  lesión
hubiese  supuesto  alteración  hemodi
námica  en  esos  sujetos.

En  estudios  realizados  por  los
mismos  autores  pero  revisando  arte
riografias  coronarías,  encontraron
que  la  prevalencia  de  lesión  corona
ria  en  los  adultos  asintomáticos  fue
del  4%,  aprecíandose,  además,  que
un  10% de  los  pacientes  infartados
presentan  isquemia  miocardica  si
lente  en  el  plazo  de  30  días  tras  el
Infarto  Agudo  de  Miocardio.

La  IS  también  resulta  un  proble
ma  importante  en  el peroperatorio  de
cirugía  no  cardiaca,  aunque  como  ya
hemos  visto,  ciertas  cirugías  son
mas  proclives  a  su  aparición  como  es
el  caso  de  la  cirugía  vascular  [371 de
bido  al  mayor  riesgo  de  enfermedad
coronaria.  En  estos  casos  el  estable
cimiento  del  riesgo  cardiaco  se  basa
en  una  historia  de  limitación  cardia
ca  que  puede  quedar  enmascarada
por  los  síntomas  vasculares.  Estos
autores  encuentran  una  incidencia
en  los  preoperatorios  tanto  de  ciru
gia  vascular  como  no  vascular  del
15%,  incidencia  también  refrendada
en  otros  estudios  138].

El  problema  surge  cuando  se  pre
tende  encontrar  una  serie  de  factores

*   Respuesta del segmento ST

—  descenso
—  elevación

*   Depresión del segmento ST superior a 2,5mm.
*   Arritmias ventriculares serias que ocurren con frecuencias cardiacas bajas.
*   Presentación precoz (primeros tres mm) de depresión o elevación

isquemicas del segmento ST.
*   Duración prolongada del periodo de recuperación prolongada (>/8 mm) de

depresión isquemica del segmento ST.

B)  Criterios no electrocardiográfícos

*  Frecuencia cardíaca baja (<120 lat/min).
*  Hipotensión (descenso >11 10 mmHg de la presión sistólica).
*  Elevación de la presión diastólica
*  Bajo producto frecuencia por presión
*  Incapacidad para efectuar ejercicio por mas de 3 minutos.

Tabla  fi.  Respuestas  a  la  prueba  de  esfuerzo  predictivas  de  enfermedad  coronaria  grave.
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Valoración  del  riesgo
quirúrgico  en  el
enfermo  cardiópata

que  sirvan  para  establecer  criterios
de  riesgo.  De forma  general  todos  los
autores  parecen  coincidir  en  que
hasta  no  conocer  más  acerca  de  la
significación  pronóstica  de  la  IS  en
pacientes  asintomátícos  con  buena
tolerancia  al  ejercicio,  es  gratuito  el
uso  de  técnicas  intensivas  o muy  so
fisticadas  de  diagnóstico  [35  y  391.
Así  pues,parece  claro  que  la  contro
versia  planteada  hace  años  sobre  la
idoneidad  de  realizar  pruebas  siste
máticas  a  la  población  general  bajo
cirugía  no  queda  resuelta.  De  todas
formas,  en  toda  historia  preanesté
sica  habrá  que  recoger  datos  que  se
asocien  a  sintomatología  coronaria  o
antecedentes  familiares  de  factores
cardiovasculares  de  riesgo,  sabiendo
de  antemano,  que  tanto  la  historia
como  la  exploración  tienen  un  valor
limitado  en  este  tipo  de  cuadros.  De
los  métodos  de  exploración  de  que
actualmente  disponemos,  tanto  el

ECG  como  la  radiología  son  útiles  si
aparecen  signos  de  1AM reciente  o
calcificacionés  en  vasos  coronarios,
sobre  todo  en  pacientes  menores  de
50  años.  Pruebas  más  sofisticadas,
como  las  pruebas  de  esfuerzo,  estu
dio  ECG  continuo  o  cateterismo  car
diaco,  han  de  quedar  limitadas  a  pa
cientes  con  algún  riesgo  probable,
pues  su  realización  es  dificil,  por  el
coste  económico  y  social,  a  todos  los
enfermos  susceptibles  de  cirugía,
pudiendo  dar  incluso,  falsos  positi
vos.

En  definitiva,  lo  que  nos  interesa
averiguar  no  es  sólo  sí  existe  enfer
medad  coronaria,  sino  la  existencia
de  alteración  grave  que  puede  influir
en  la  cirugía  o en  la  técnica  anestési
ca  de  forma  que  las  puedan  hacer
impracticables.

En  el  periodo  posoperatorio  la  in
cidencia  de  isquernia  aumenta  en  los
tres  primeros  días  tras  la  interven
ción,  aunque  hay  autores  como
METZLER  [401 que  encuentran  una
incidencia  más  elevada  en  las  prime
ras  doce  horas  tras  la  intervención  y
al  tercer  día  que  en  los  dos  primeros.
Se  confirma  además  que  los  cuadros

con  clínica  típica  son  raros,  existien
do  únicamente  en  el  5%  de  los  pa
cientes  que  sufrieron  1AM. Otros  au
tores  (WONG  MG,  WELLINTON,
MANGANO D) [411 encuentran  cam
bios  isquémicos  a  lo  largo  de  la  pri
mera  semana.  Dentro  de  estos  cua
dros  algunos  autores  encuentran
mayor  incidencia  por  la  noche  en  re
lación  con  la  hipoxia  nocturna  [421,
así  como  la  necesidad  de  restablecer
la  medicación  previa  tan  pronto  co
mo  sea  posible.

Finalmente,  respecto  al  pronostico
de  la  IS  en  pacientes  previamente
asintomáticos,  es  bueno,  con  excep
ción  de  aquellos  pacientes  con lesión
de  tres  vasos.  Tampoco  podemos  de
ducir  que  la  IS  conduzca  irreversi
blemente  a  una  muerte  súbita,  y  no
se  han  encontrado  diferencias  en  la
letalidad  entre  infarto  de  miocardio
silentes  respecto  de  los  sintomáticos,
empeorando  el  pronóstico  para  am
bos  casos,  la  existencia  de  angina
previa  al  infarto.  El  grupo  de  pacien
tes  que  quedan  asintomáticos  tras
un  infarto  de  miocardio,tienen  una
mortalidad  mas  elevada,  pudiendo
llegar  al  6%.
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Síndrome  hepatopulmonar.
Revisión

Carlos  Jiménez  Pérez*
Juan  Montero  Vázquez**

SUMMARY

DEFIMCION

Puede  ser  definido  como  la  triada
clínica  de  hepatopatía,  aumento  del
gradiente  alveolo-arterial  respirando
aire  ambiente  y  evidencia  de  dilata
clones  vasculares  intrapulmonares.
(1,  2,  3).

HISTORIA

La  primera  descripción  publicada,
de  una  interrelación  entre  el hígado  y
los  pulmones,  data  de  una  observa
ción  clínica  de  Fluckiger  (4) en  1884
que  describió  la  coexistencia  de  cia
nosis,  acropaquias  y  cirrosis,  presu
miblemente  causada  por  sífilis,  en
una  mujer  de  37  años.  Más  tarde  en

Cap.  San.  (Mcd.)
TC0L. San.  (Mcd.)
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1935  Snell  (5) describe  a  tres  pacien
tes  con  hepatopatía  junto  con  una
desaturación  de  la hemoglobina.  Pero
no  fue  hasta  1956,  cuando  Rydell y
Hoffbauer  (6) describieron  detallada
mente  el  curso  clínico  y  la  autopsia
de  un  chico  de  17  años,  el  cual  pre
sentaba  una  cirrosis  juvenil  con  he
patoesplenomegalia,  ascitis  e  icteri
cia,  y  durante  los  tres  años  siguien
tes,  su  curso  se  complicó  con  una
disnea  progresiva  junto  con un  shunt
vascular  intrapulmonar  estimado  en
un  40% del  gasto  cardíaco  y  con una
saturación  de  hemoglobina  de  un
73%  (correspondiendo  a  una  Pa  02
de  menos  de  45 mlm  de  Hg).

El  paciente  murió  ocho  años  más
tarde,  de  un  fallo progresivo  hepático
y  cardíaco  y  la  autopsia  mostró  dila
taciones  vasculares  en  la  periferia
del  pulmón  así  como  comunicacio
nes  directas  entre  las  arterias  y  ve
nas  pulmonares  a  nivel hiliar.

El  término  síndrome  hepatopul
monar,  fue  sugerido  posteriormente
por  Kennedy  y  Knudson  (7) los  cua
les  describieron  a  un  paciente  que

desarrolló  disnea,  cuatro  años  des
pués  de  serle  efectuado  un  shunt
porto-cava,  por  padecer  una  cirrosis
alcohólica  evolucionada.

ETIOLOGIA  Y PATOGENIA

Existen  muchas  teorías  al  respec
to  de  la  etiopatogenia  de  esta  enti
dad.

1.  Disminución  del  volumen  pul
monar  por  elevación  de  los  diafrag
mas  junto  con  atelectasias  laminares
basales  y/o  coexistencia  de  derrame
pleural:  ésto  por  definición  no  es  el
caso  que  nos  ocupa.  (8).

2.  Se  han  descrito  comunicaciones
entre  la  vena  porta  y  capilares  alveo
lares  o venas  pulmonares  en  cadáve
res  humanos  y  de  ratas  pero  su  im
portancia  es  muy  cuestionada.  (9,
10,  11).

3.  En  pacientes  cirróticos  se  han
demostrado  post-mortem  “spiders”
pleurales  y  vasos  precapilares  pul
monares  dilatados  siendo  responsa

RESUMEN

Las  dilataciones  vasculares  pulmonares  asocia
das  con  alteraciones  hepáticas  pueden  producir
una  hipoxemia  severa,  dando  como  resultado  una
disminución  de  la calidad  de vida,  en  un  paciente
con  una  enfermedad  hepática  clinicamente  esta
ble.  A  pesar  de  lo  limitado  de  los  conocimientos,
sobre  el  síndrome  hepatopulmonar,  la  radiología
intervencionista  y  el  transplante  hepático  pue
den  ofrecen  una  mejoría  importante  en  pacientes
seleccionados,  por  lo  que  es  necesario  seguir
avanzando  en  el  conocimiento  de  las  alteraciones
circulatorias  pulmonares  que  complican  las  en
fermedades  hepáticas.

Pulmonary  vascular  dilations  associated  with
hepatic  problems  may  cause  sever  hypoxemia,
resulting  in  a  decrease  in  quality  of  life,  in  a  pa
tient  with  a  clinically  stable  hepatic  illness.  In
spite  of  the  limited  knowledge  of  hepatopulmo
nary  syndrome,  radiology  treatment  and  an  he
patic  transplant  can  offer  an  important  improve
ment  in  selected  patients.  Therefore  it  is  neces
sary  to  continue  to  extend  knowledge  of  pulmo
nary  circulatory  problems  that  complicate  hepa
tic  illnesses.
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ble  éstos de  una  alteración  de  la  re
lación  ventilación  perfusión  por  una
relativa  hipoperfusión.  (12,  13,  14).

4.  También  se  ha  propuesto  la
existencia  de  un  edema  intersticial
como  causante  del  cierre  de  vías  aé
reas.  (15,  16).

5.  Otros  mecanismos,  no  acepta
dos  por  la  mayoría  de  autores,  son:
Una  disminución  de  la  difusión  alve
olo-capilar  (17,  18), una  desviación  a
la  derecha  de  la  curva  de  disociación
de  la  hemoglobina  (19) y una  circula
ción  hipercinética  (20).

6.  Recientemente  se  ha  demostra
do  un  shunt  intrapulmonar,  junto
con  regiones  con  perfusión  excesiva
o  pobre  ventilación,  en  el  seno  de  ci
rrosis  alcohólica.  Se  deduce  que  la
alteración  de  la  relación  ventilación-
perfusión,  es  una  causa  importante
de  disminución  de  la  oxigenación  en
cirróticos  (21,  22,  23,  24),  descri
biéndose  una  relación  con  el número
de  “spiders”.

7.  También  se  ha  preconizado  un
aumento  del  número  de  vasos,  con
efecto  shunt,  o  dilatación  de  vasos
en  zonas  no  ventiladas.  La  última
posibilidad  reseñada,  se  basa  en
que  el  paciente  con  disfunción  he
pática,  podría  tener  factores  vasodi
latadores  circulantes,  originados  en
la  circulación  mesentérica,  fallando
en  su  metabolización  o  aclaramien
to  por  un  deterioro  hepático.
También  podría  deberse,  a  una  au
sencia  funcional  o  inhibición  de
sustancias  vasoconstrictoras.  Esta
última  posibilidad  se  apoya  en  la
rapidez  de  normalización  de  la  ven
tilación-perfusión,  las  acropaquias
y  la  cianosis  que  ocurre  en  éstos
enfermos  dos  o  tres  meses  tras  el
transplante  hepático.  (8).

Tabla  1

El  papel  de  incremento  del  gasto
cardíaco  asociado  a  éstos  factores  no
debería  ser  desestimado.  (25, 26,  27,
28,  29).

En  efecto,  un  espectro  de  vasodi
latadores  pulmonares  han  sido  iden
tificados  y  están  actualmente  en  es
tudio.  (Ver tabla  1).

ANATOMIA  PATOLOGICA

Berthelot  et  al  (12)  publicaron  el
primer  estudio  histopatológico  que
describía  dilataciones  vasculares  in
trapulmonares  y  pleurales,  asocia
das  con  la  enfermedad  hepática  cró
nica.  También  es  importante,  un  es
tudio  de  Williams  et  al  (30)  el  cual
demostraba  en  una  autopsia  que  las
dilataciones  vasculares  intrapulmo
nares,  pueden  ocurrir  como  compli
cación  de  un  fallo  hepático  agudo.
Ambos  estudios,  describen  dilatacio
nes  precapilares  (de  hasta  160  j.t  de
diámetro),  empleando  microémbolos
de  gelatina  en  la  autopsia.

Así  pues,  existen  vasos  anormal
mente  dilatados  a  nivel  precapilar
junto  a  unidades  de  intercambio  ga
seoso  en  el pulmón,  por  lo que  parti
cipan  en  la  difusión  de  moléculas  de
oxigeno  desde  el  alveólo.  Algunas  di
lataciones  vasculares,  pueden  ser
mayores,  pudiendo  estar  o  no  en  la
proximidad  de  unidades  de  inter
cambio  gaseoso  y  tener  paredes  vas
culares  que  imposibilitan  el  paso  de
oxigeno  al  flujo venoso.  (25).

FISIOPATOLOGIA

No  debe  confundirse  el  síndrome
hepatopulmonar  con  otros  problemas
circulatorios  pulmonares  documenta
dos  en  pacientes  con hepatopatía,  co
mo  pueden  ser  la  hipertensión  pul
monar  y  el  distress  respiratorio  del
adulto.  Su  curso  clínico  es  diferente  y
requiere  ser  diferenciado.  (3).

Se  han  observado  capilares  pul
monares  dilatados  en  pulmones  hu
manos,  con  un  intercambio  gaseoso
normal  (31,  32).  Si  éstos  capilares
eran  potencialmente  capaces  de  alte
rar  la  fisiología pulmonar,  en  el seno
de  una  hepatopatía,  es  desconocido.

La  medida  de  la  presión  arterial  de
02,  como  único  parámetro  en  pa
cientes  con  hepatopatía,  puede  no
ser  fiable,  debido  a  la  hiperventila
ción  y  a  la  circulación  hiperdinámica
(por  aumento  del  gasto  cardiaco).  Por
ésta  razón  el  gradiente  alveolo-arte
rial,  da  una  imagen  más  acertada  de
una  oxigenación  anormal,  ya  que  in
cluye  la  determinación  de  la  presión
parcial  de  dióxido de  carbono  (la cual
está  disminuída  como  resultado  de
una  hiperventilación)  (33,34).  De
aquí  que  una  Pa  02  de  70  mlm  de
Hg,  en  asociación  con  una  Pa  C02
de  24  mlm  de  Hg  y  una  frecuencia
respiratoria  mayor  de  24  por  minuto,
puede  representar  un  problema  de
oxigenación  en  un  paciente  con  ci
rrosis  (gradiente  alveolo-arterial  in
crementado  a  50  mlm  Hg con un  fal
so  cociente  respiratorio  de  0.8)  aún
con  una  Pa  02  razonable.  A pesar  de
todo  una  hipoxemia  severa  (Pa  02
menor  de  55  mlm  Hg) debe  sugerir
nos  un  síndrome  hepatopulmonar
(3).

Las  dilataciones  vasculares  (con
medidas  de  15  a  500  i  de  diámetro)
pueden  producir  hipoxemia  severa,
pero  de  forma  interesante,  pueden
responder  a  suplementos  de  oxigeno.
(Ver  figura  1).

Por  ésta  razón  no  es  apropiado  lla
mar  a  las  dilataciones  vasculares
“shunt  intrapulmonar”  ya  que  los
verdaderos  shunts,  muestran  poca
respuesta  a  los  suplementos  de  oxi
geno.  El  término  “alteración  de  la  di
fusión-perfusión”  representa  mejor
los  hechos  fisiopatológicos  y estudios
realizados  con  técnicas  de  elimina
ción  de  gases  inertes,  en  pacientes
con  hipoxemia  severa,  por  síndrome
hepatopulmonar,  han  confirmado
que  existe  un  problema  de  difusión,
para  las  moléculas  de  oxígeno,  lo
más  probable  debido  a  alteraciones
en  la  perfusión  pulmonar.  (23,  36,
37).

Algunos  pacientes,  tienen  una  po
bre  respuesta  a  los  suplementos  de
oxígeno,  son  éstos  individuos  los que
tienen  unos  vasos  extremadamente
dilatados  o  comunicaciones  arterio
venosas  directas,  en  las  cuales  las
moléculas  de  oxigeno  no  alcanzan  la
sangre  venosa  desaturada.  El  con
cepto  clave  es  que  las  moléculas  de
oxígeno,  respirando  aire  ambiente,
no  llegan  a  alcanzar  por  difusión  el
centro  de  los  vasos  dilatados  para
producir  una  adecuada  oxigenación,
pero  el  incremento  de  la  presión  par-

POTENCIALES VASODILATADORES PULMONARES:

-  Péptido intestinal vasoactivo.
-  Péptido relacionado genéticamente con la calcitonina
-  Péptido histidina isoleucina
-  Neuroquinina A
-  Sustancia P
-  Glucagón (Inhibidor de análogos de la somatostatina y potente vasodilatador

mesentérico)
-  Factor relajante derivado del endotelio
-  Factor auricular natriurético
-  Ausencia o inhibición de vasconstrictores como son: endotelinas, neuropépti

do  tirosina y serotonina.
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cial  de  oxígeno  en  el alveolo, produce
una  respuesta  incrementando  la  Pa
02  (3).

Debido  a  que  las  alteraciones  vas
culares  son  predominantes  en  los
campos  pulmonares  medios  y  basa
les,  los  pacientes  experimentan  un
empeoramiento  de  su  hipoxemia  al
pasar  de  la  posición  de  decúbito  a  la
de  bipedestación,  por  el  efecto  gravi
tacional,  con  un  incremento  del  flujo
sanguíneo  a  los  campos  pulmonares
basales  y  con  un  rápido  incremento
del  flujo  sanguíneo  a  través  de  los
vasos  dilatados  o comunicaciones  di
rectas,  dando  como  resultado  una
caída  de  la  Pa  02,  comparado  con
los  valores  obtenidos  en  la  posición
de  decúbito  (orthodeoxia)  (3).

CLINICA

Los  signos  y  síntomas  de  la  hepa
topatía  son  la  presentación  más  co
mún,  de  los  pacientes  diagnostica
dos  de  síndrome  hepatopulmonar,
siendo  el  síntoma  respiratorio  de
presentación  más  frecuente,  la  dis
nea.  (38).

Tanto  hepatopatías  agudas  como
crónicas  han  sido  asociadas  con  di
lataciones  vasculares  pulmonares  e
hipoxernia.  (38).

De  forma  más  común  el  síndrome
hepatopulmonar  se  presenta  en  pa
cientes  con  hepatopatía  crónica  evo
lucionada  a  cirrosis  especialmente  la
cirrosis  criptogenética,  cirrosis  alco
hólica,  hepatitis  crónica  activa  y  ci
rrosis  biliar  primaria.  Sin  embargo,
el  hallazgo  de  síndrome  hepatopul
monar  en  pacientes,  con  hiperten
sión  portal,  no  cirrótfcos  (38,  39), su
giere  que  lahipertensión  portal  sea
un  factor  predominante  relacionado
con  éste  síndrome.  No  parece  existir
relación  entre  esta  enfermedad  y  las
pruebas  bioquímicas  de medida  de  la
función  hepática  (tiempo  de  protrom
bina,  albúmina,  bilirrubina,  y  valo
res  enzimáticos),  ascitis  ni  sangrado
gastrointestinal.  (38).

Una  publicación  reciente  sugiere
su  relación  con  el  grado  de  varices
esofágicas  (40), también  la  existencia
y  el  número  de  “spiders”  tienen  una
gran  reláción  con  esta  entidad  (36).
Este  síndrome  ha  sido  descrito  tras
tres  a  siete  años  de  realizar  un  shunt
porto-cava  quirúrgico  (7, 41,  42)  así
como  shunt  esplenorrenal.  También
ha  sido  descrito  como posible  conse
cuencia  de  un  rechazo  hepático,  en
un  niño  con  atresia  biliar  (45).

Los  principales  signos  físicos  son
acropaquias  y  cianosis  en  pacientes
hipoxémicos.  El  examen  del  tórax
suele  ser  anodino.  El  síntoma  pul
monar  más  común  es  la  disnea  que
empeora  con  el  ejercicio  o  cuando  el
paciente  adopta  la  posición  de  bipe
destación  (platypnea)  (7,  38,  46).
Como  antes  se  mencionó,  una  ca
racterística  interesante  es  la  apari
ción  de  orthodeoxia  en  estos  pacien
tes.

No  parece  haber  correlación  en
tre  el  síndrome  y  la  medida  de  flujo
espiratorio  (volumen  espiratorio  for
zado  en  un  segundo,  capacidad  vi
tal  forzada)  ni  con  los  volúmenes
pulmonares.  La  mayoría  de  los  pa
cientes  muestras  una  medida  anor
mal  de  la  eficacia  del  intercambio
gaseoso  medida  por  el  test  de  difu
sión  de  monóxido  de  carbono  (38,
47).

En  general,  las  radiografías  de  tó
rax  son  normales  pero  en  algunos
pacientes,  pueden  sugerir  cambios
intersticiales  bibasales,  que  pueden
ser  reflejo  de  las  dilataciones  vascu
lares  que  ocuren  predominantemen
te  en  las  bases.  (3).

DIAGNOSTICO

Los  procedimientos  diagnósticos
hasta  ahora  descritos,  son  los  si
guientes:

1.  Gasometría  arterial  basal:  La
existencia  de  una  disminución,  por
debajo  de  los  límites  normales  de  la
Pa  02  con  una  desaturación  de  la
hemoglobina,  junto  con  un  empeora
miento  de  la  Pa  02  en  la  posición  de
bipedestación  respirando  aire  am
biente,  sugieren  pero  no  prueban,
las  existencias  de  un  problema  vas-

cular  intrapulmonar  complicando
una  hepatopatia.  (25).

La  administración  de  oxígeno  al
100%  (en  decúbito  y  bipedestación)
nos  da  una  información  importante.
Si  no  existe  mejoría  con el suplemen
to  de  oxígeno  (Pa  02  <  100  mlm  Hg)
se  debe  sospechar  un  verdadero
shunt  intracardiaco  o  intrapulmo
nar.  Una  respuesta  moderada  al  oxí
geno  al  100% (Pa  02  >  300  mlm  Hg)
no  excluye  un  shunt  intrapulmonar
significativo  capaz  de  producir  la  hi
poxemia.  Una  respuesta  normal  al
oxígeno  al  100%  (Pa  02  >  500  mlm
Hg),  por  definición  excluye  la  exis
tencia  de  un  shunt  intrapulmonar.
(18,  48).

Se  debe insistir  en  el hecho  de  que
las  dilataciones  vasculares  intrapiil
monares,  no  representan  necesaria
mente  un  shunt,  en  el estricto  senti
do  de  la  palabra,  en  cuanto  a  que
pueden  responder  a  un  suplemento
de  oxígeno  inspirado.  El  suplemento
en  la  concentración  alveolar  de  oxí
geno  (>21%)  puede  administrar  una
presión  suficiente  para  oxigenar,  por
entero  el  lecho  vascular  dilatado  y
elevar  el  valor  de  la  Pa  02.  Los  tér
minos  “defecto  de  difusión-perfu
sión”  y “desequilibrio  alveolo-capilar”
han  sido  propuestos  como  términos
más  apropiados  que  el  de  “shunt  in
trapulmonar”  (18, 48).

2.  Ecografía  de  dos  dimensiones
con  intensificación  de  contraste:
Este  es  el  procedimiento  no  invasivo
de  elección,  para  documentar  las  di
lataciones  vasculares  pulmonares.
En  el  sujeto  normal,  la  inyección  pe
riférica  de  un  contraste,  como  el ver
de  de  indocianina,  causa  microbur
bujas  que  pueden  ser  detectadas  en
las  cámaras  cardiacas  derechas  co
mo  un  “transeúnte  ecogénico”  o  por
opacificación  en  ecografía  de  dos  di-

Vasos
Dilatados

Vasos
Dilatados

Vasos
Normal  es

Aire
mbiene

•15-i .P502>soo

Figura  1: Alteraciones  vasculares  sospediadas  en  el  síndrome  hepatopulmonar.  El  diagra
ma  muestra  vasos  precapilares  próximos  a  unidades  intercambiadoras  de  gases  en  el  pul
món.  Algunas  dilataciones  vasculares  pueden  ser  mayores  y  no  estar  próximas  a  unidades
intercambi  adoras  de  gases.  (35).
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mensiones.  Estas  microburbujas,
luego  pasan  a  la  circulación  pulmo
nar,  donde  son  atrapadas  en  el lecho
capilar  (diámetro  de  8  a  15  )  y son
absorbidas  al  espacio  intraalveolar  o
son  disueltas  durante  el  tiempo  de
tránsito  pulmonar,  si  son  menores
cfe 8  t  de  diámetro  (49).

Los  pacientes  con  comunicaciones
intracardjacas  anormales,  muestran
una  inmediata  opacificación  de  las
cámaras  cardiacas  izquierdas  tras  la
llegada  de  microburbujas  desde  el
lado  derecho  del  corazón.  Los  pa
cientes  con  vasos  pulmonares  dilata
dos  a  nivel  precapilar  (mayores  de
15  ),  muestran  un  retraso  en  la
opacificación  de  la  aurícula  izquier
da  de  aproximadamente  tres  a  seis
contracciones  ventriculares  tras
abandonar  el ventrículo  derecho  (35,
50).

La  ecografía  transesofágica  es  más
sensible  para  la  detección  de  estas
dilataciones  vasculares  al  poder  ser
estudiadas  directamente  las  venas
pulmonares  que  desaguan  en  la  au
rícula  izquierda,  documentándose  la
entrada  de  microburbujas  en  la  aurí
cula.  Esta  técnica,  tiene  el  inconve
niente,  del  riesgo  que  supone  en  pa
cientes  portadores  de  varices  esofági
cas,  por  la  instrumentación  que  re
quiere.  (25).

3.  Test  de  macroagregados  de  al
búmina  marcados  con  Tecnecio  99:
El  principio  de  empleo  de  esta  téc
nica  es  similar  al  anterior.  Los  agre
gados  de  albúmina  son  mayores  de
20  !i  de  diámetro  y  no  deberían  pa
sar  a  través  del  lecho  capilar  nor
mal  (51).  La  detección  de  imágenes
de  macroagregados  de  albúmina  so
bre  los  riñones  y  cerebro  sugieren
un  shunt  intrapulmonar  o  intracar
diaco.  (25).

4.  Angiografía  pulmonar:  Permite
establecer  una  clasificación  clínica-
mente  útil,  de  los  cambios  vascula
res:

A)  El  tipo  1 de  modelo  angiográfi
co,  puede  presentarse  desde  cam
bios  mínimos  hasta  cambios  angio
gráficos  avanzados  (38).  El  angio
grama  puede  aparecer  normal  o  su
gerir  una  afectación  difusa  en  forma
de  pequeños  “spiders”.  Si  existen  di
lataciones  mayores,  la  imagen  apa
rece  como  esponjosa  ó  sucia.  Sin
embargo  no  se  puede  excluir  la  po
sibilidad  de  la  existencia  de  otro
proceso  vasodilatador,  como  entidad
causante  de  éstos  cambios  angio
gráficos.

Los  sujetos  con  cambios  mínimos
son  los  que  responden  a  la  inspira
ción  de  oxígeno  al  100%  al  adoptar
la  posición  de  bipedestación,  cuando
aparecen  los  cambios  avanzados  la
respuesta  al  oxígeno  es  pobre.  (3).

B)  El  tipo  2  es  menos  común,  son
los  sujetos  con  alteraciones  vascula
res  discretas  que  sólo muestran  una
respuesta  limitada  a  la  inspiración
de  oxígeno  al  100%.  Estos  cambios
vasculares  se  parecen  a  las  fistulas
arteriovenosas  (3).

La  angiografía  debería  ser  emplea
da  únicamente  para  detectar  el
trombroembolismo  pulmonar  como
causa  de  hipoxemia  y  en  pacientes
con  pobre  respuesta  a  la  inspiración
de  oxígeno  al  100%,  en  ambos  casos
motivado  por  el riesgo  que  entraña  el
estudio  en  sí mismo  y  en  el  segundo
caso  porque  estos  pacientes  suelen
presentan  un  mayor  número  de  com
plicaciones  postransplante  hepático.
(3,  25).

TRATAMIENTO

La  hipoxemia  en  éstos  pacientes
generalmente  responde,  inicialmente
a  suplementos  de  oxígeno  a  bajo  flu
jo  (2 a  4 l.p.m.)  a  través  de  la  cánula
nasal.  Más  tarde,  los  requerimientos
de  oxígeno  se  incrementan,  pudiendo
ser  utilizado  con  éxito  en  algunos
pacientes,  la  oxigenación  transtra
queal.

Con  respecto  al  tratamiento  con
drogas,  se  han  empleado  las  relacio
nadas  a  continuación:

1) Bimesilato  de  almitrina;  Es  una
sustancia  que  parece  alterar  la  rela
ción  ventilación-perfusión  en  el  pul
món  y  que  puede  ser  administrada
sin  peligro  en  cirróticos.  Se  ha  de
mostrado  mejora  subjetiva  y  objetiva
en  la  enfermedad,  manteniendo  los
niveles  séricos  de  almitrina  por  enci
ma  de  560  ngr/dl  durante  cinco  se
manas  (35).

II)  Bloqueantes  de  los  estrógenos;
La  adminsitración  de  tamoxifeno  co
mo  bloqueante  estrogénico,  tiene  un
potencial  teórico  en  el tratamiento  de
éste  síndrome.

En  un  estudio  de  25  pacientes  con
cirrosis  hepática,  la  relación  estra
diol/testosterona  libre  fue  más  alta
en  varones  con  cirrosis  y  “spiders”
cutáneos  que  en  el  grupo  control
(52).  Aunque  los  “spiders”  son  comu
nes  en  pacientes  con síndrome  hepa
topulmonar,  queda  por  determinar  si
las  alteraciones  hormonales  están
relacionadas  con  la  vasodilatacjón
pulmonar  o cutánea.

III)  Inhibidores  de  las  prostaglaridi
nas;  Se  ha  intentado  el  tratamiento
con  prostaglandina  F2a  de  forma  in

travenosa  (que  actua  como  vascons
trictora  del  lecho  vascular  pulmonar)
seguido  de  la  adminsitración  de  indo
metacina  a  dosis  de  75  mlgr  por  día,
vía  oral,  durante  seis  días  (ésta  ac
tuaría  suprimiendo  la  excreción  uri
naria  de  los  metabolitos  de  las  pros
taglandinas).  Los  resultados  fueron
poco  significativos  tanto  en  el  grado
de  oxigenación,  como  en  la  reducción
del  gradiente  alveolo-capilar.  (53).

IV)  Plasmaferesis;  Se  ha  intentado
esta  opción  terapéutica,  en  pacientes
con  cirrosis,  con  resultados  nada  sa
tisfactorios  (25).

V)  Análogos  de  la  somatostatina
(Sandostatin);  Existen  comunicacio
nes  sugiriendo  que  un  octreóxido,
análogo  de  la  somatostatina,  podía
cerrar  los  shunts  arteriovenosos  in
trapulmonares  antes  de  un  trans
plante  hepático  (demostrado  median
te  el test  de  macroagregados  de  albú
mina  marcados  con  Tc 99).  Los  mis
mos  autores  sugieren,  como  posible
causante  de  la  dilatación  del  lecho
vascular  pulmonar,  al  glucagón  (54).
Este  análogo  es  empleado  comun
mente,  en  el  tratamiento  de  tumores
productores  de  péptido  intestinal  va
soactivo,  pero  para  el tratamiento  del
síndrome  que  nos  ocupa,  no  se  ha
demostrado  su  eficacia.  (38, 55).

VI)  Corticoides  y  quimioterapia;
Existe  un  caso  publicado  por  Cadra
nel  et  al  (56)  de  un  sujeto  de  veinte
años,  afectado  de  hiperplasia  nodu
lar  regenerativa  hepática  y  linfade
nopatía  angioinmunoblástica  que
padecía  severa  hipoxemia  con  ortho
deoxia  y  dilataciones  vasculares  pul
monares,  demostradas  ecográfica
mente,  que  tras  doce  meses  de  trata
miento  con  ciclofosfamida  y  predni
sona,  se  resolvió  completamente  su
hipoxemia  con  remisión  de  las  dila
taciones  vasculares,  además  de  una
desaparición  de  su  enfermedad  in
munológica  pero  sin  cambios  en  su
hepatopatía.

VII)  Bloqueantes  adrenérgicos  y
simpaticomimétricos;  Se  han  utiliza
do  sin  éxito  el  isoproterrenol  y la  fe
nilefrina  junto  con  aminofilina  y  ade
más  los  beta  bloqueantes  no  modifi
can  la  oxigenación  arterial  en  cirróti
cos  (41, 55).

VIII)  Transplante  hepático;
Recientemente  se  han  publicado  va
rios  casos  que  sugieren  que  las  alte
raciones  en  el  intercambio  gaseoso,
asociadas  con  el  síndrome  hepato
pulmonar,  revierten  tras  el  trans
plante  hepático  (8,  57,  58).  Sin  em
bargo,  también  existen  algunos  ca
sos  descritos  que  refieren  la  no  re
versibilidad  del  mismo  síndrome,
después  de  transplantes  llevados  a
cabo  con éxito.  (59).

La  reversibilidad  de  este  síndro
me,  tras  un  transplante  hepático  es
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impredecible.  En  teoría,  el tipo  1, por
ser  un  problema  funcional,  sería  el
de  mayores  posibilidades  de  resolver-
se  tras  un  transplante  hepático,  lxi
cluso  con  dilataciones  vasculares
evolucionadas.  En  el  tipo  2  no  debe
esperarse  ninguna  mejoría  tras  el
transplante.  Con  el  perfeccionamien

to  de  los  cuidados  postoperatorios,  el
síndrome  hepatopulmonar  puede,
eventualmente  ser  una  indicación
para  transplante  en  vista  a  lós  nu
merosos  éxitos  publicados.

No  obstante,  son  precisos  nuevos
estudios  para  identificar  a  los  pa
cientes  con  síndrome  hepatdpulmo
nar  con  mayores  posibilidades  de
evolución  favorable  tras  un  trans
plante  hepático.  (3).

IX)  Embolización  vascular:  La
embolización  ha  sido  realizada  como
una  opción  terapéutica  en  el  tipo  1,

en  su  forma  avanzada,  y  en  el  tipo  2
del  síndrome  hepatopulmonar,  obte
niéndose  una  mejoría  en  la  oxigena
ción  arterial  (60).  Esta  técnica  pue
de  tener  efectos  limitados  en  pa
cientes  con  el  tipo  1,  por  la  imposi
bilidad  de  actuar  sobre  un  lecho
vascular  dilatado  deforma  difusa.
Es  más  útil  en  el  tipo  2,  especial
mente  en  pacientes  hipoxémicos  y
con  una  muy  pobre  respuesta  a  la
inspiración  de  oxígeno  al  100%  ó
aquellos  que  no  mejoran  tras  un
transplante.  (61,  62).
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RESUMEN

INTRODUCCION

En  la  actualidad  el  esófago  es  so
metido  a  un  elevado  número  de  ma
niobras  instrumentales  de  tipo  diag
nóstico  y  terapéutico,  ya  sea  por  pa
tología  propiamente  esofágica  (en  el
caso  de  las  dilataciones,  la  endosco
pia  o  la  escleroterapia)  o  no  (como
ocurre  en  las  intubaciones  o  el  son
daje  nasogástrico).  Estas  manipula
ciones  frecuentemente  tienen  lugar
en  pacientes  con  patologías  esofági
cas  diversas,  tales  como  la  esofagitis

Capitán  Médico.  DIENA. CUARTEL GENE
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péptica,  la  acalasia  o  las  neoplasias
esofágicas  (1-12).

En  este  contexto  se  comprende
que  la  causa  más  común  de  perfora
ciones  esofágicas  sea  la  iatrogénica
(48-68%).  Otras  causas  son  los
traumatismos  no  iatrogénicos  (10-
37%)  y  las  perforaciones  esofágicas
espontáneas  (12-15%)  (2, 4,  13).

La  mortalidad  de  los pacientes  con
perforaciones  esofágicas  tratadas  es
elevada,  oscilando  entre  el  16  y  el
29%.  Es  posible  disminuir  dicha
mortalidad  al  10%  si  el  diagnóstico
se  hace  con  prontitud  (7). De hecho,
el  factor  más  importante  en  la  reduc
ción  de  la  morbi-mortalidad  de  la
perforación  esofágica  es  la  rapidez
diagnóstica  (14).

Es  dificil,  sin  embargo,  un  diag
nóstico  basado  en  la  clínica  porque
la  aparición  de  los  síntomas  clásicos

(dolor  torácico,  enfisema  subcutáneo
y  neumomediastino)  ocurre  en  me
nos  de la  mitad  de  los  casos  (4).

Por  lo tanto  es  muy  importante  el
papel  que  juegan  los  diferentes  mé
todos  radiológicos  para  el  diagnósti
co  de  este  tipo  de  perforaciones.
Existen  numerosos  artículos  referi
dos  a  la  utilidad  de  la  radiografla  de
tórax  en  esta  patología  (2-4). En  este,
nos  referimos  a  los  signos  radiológi
cos  observados  en  el TC y  el esofago
grama.

MATERIAL  Y METODO

Se  presentan  26  casos  de  perfora
ciones  esofágicas  ocurridas  en  nues
tro  Hospital  entre  1979  y  1993.  Se
trata  de  17 varones  y 9  mujeres  con
edades  comprendidas  entre  18  y  77

SUMMARY

Se  presentan  26  casos  de  perforaciones  esofá
gicas.  La causa  de  la  perforación  fue  iatrogénica
en  25  casos:  Secundaria  a  dilatación  (n=1O),  es
cleroterapia  (n=2),  endoscopia  (n=4),  cirugía
(n=3),  inturbación  endotraqueal  (n=2),  colocación
de  endoprótesis  (n=3)  y  sondaje  nasogástrico
(n=1).  En  un  caso  la  perforación  fue  causada  por
un  cuerpo  extraño.  Se  realizó  esofagograma  en
22caso  y  TC torácico  en  7  pacientes.  El  tiempo
transcurrido  hasta  el  diagnóstico  fue  inferior  a
12  horas  en  14  casos,  entre  12  y  24  en  5  y  supe
rior  a las  24  horas  en  6  pacientes.

Se  hizo  tratamiento  quirúrgico  en  17  pacien
tes,  únicamente  drenaje  pleural  en  3  y  trata
miento  conservador  en  4.  Dos  pacientes  murie
ron  al poco  tiempo,  antes  de  la cirugía.

Se  discute  el  valor  del  esofagograma  y  la  TC
para  el  manejo  de  los  pacientes  sometidos  a ma
nipulación  esofágica  en  los  que  se  sospecha  la
posibilidad  de  perforación.

PALABRAS  CLAVE:  Esófago,  perforación,
Esófago  TC. Esófago,  radiografia.

26  cases  of  esophagal  perforations  are  presen
ted.  The  cause  of  the  perforation  was  iatrogenic
in  25  cases:  Secondary  on  dilation  (n=1O), scle
rotherapy  (n=2),  placement  of  endoprotesis  (n=3)
and  nasogastric  tube  (n=1).  In  one  case,  perfora
tion  was  caused  by  a  foreign  body.  An  esopha
gram  was  carried  out  in  22  cases  and  thoracic  TC
fil  7  patients.  The  time  elapsed  before  diagnosis
was  less  than  12  hours  iii  14  cases,  between  12
and  24  in  6  cases  and  more  than  24  hours  in  6
patients.

Surgical  treatment  was  given  to  17  patients,
only  pleural  drainage  for  3  and  conservative
treatment  for  4.  Two  patients  died  shortly,  befo-
re  surgery.

A  discussion  is  offered  of  the  value  of  the
esophagram  and  TC when  dealing  with  patients
undergoing  esophagal  manipulation  where  the
possibility  of perforation  is  suspected.

KEY  WORDS:  Esophagus,
Esophagus  TC. Esophagus,  x-ray.

perforation.
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años  (x=57). Todos  ellos  excepto  uno
sufrieron  la  perforación  secundaria
mente  a  maniobras  diagnósticas  o
terapéuticas:  dilatación  (10  casos),
endoscopia  (4  casos),  cirugía  (3  ca
sos),  colocación  de  endoprótesis  (3
casos),  escleroterapia  (2 casos),  intu
bación  endotraqueal  (2 casos)  y  son
daje  nasogástrico  (1  caso).  El  caso
restante  se  perforó  secundariamente
a  un  cuerpo  extraño.

En  todos  los  casos  sometidos  a
manipulaciones  existía  patología
esofágica  previa  consistente  en  eso
fagitis  péptica,  varices  esofágicas,
neoplasia  esofágica,  acalasia,  me
diastinitis  fibrosa  o  divertículo  de
Zenker.

Se  practicó  esofagograma  en  22
pacientes  utilizando  Gastrografin®
y/o  Sulfato  de  Bario  diluído  (Bari
gral)  como  medios  de  contraste  en
cantidad  variable  según  los  casos  y
no  excediendo  nunca  de  200  cc.  Se
utilizó  Gastrografin  en  todos  los  ca
sos  en  que  no  existía  riesgo  de  aspi
ración  (n=20).  Se  empleó  Sulfato  de
Bario,  cuando  no  se  pudo  localizar
la  fuga  mediante  Gastrografin®
(n=6)  y  cuando  existía  riesgo  de  as
piración  (n=6).  Se  obtuvieron  al  me
nos  3  proyecciones  diferentes  en  ca
da  caso.  Siete  pacientes  fueron  exa
minados  con  TC  realizada  mediante
dos  equipos  (Somaton  DR2  -SIE
MENS-  y  TOSHIBA  300S),  tras  la
administración  por  vía  oral  de  300
cc.  de  Gastrografin®  diluido  al  10%
y  practicándose  cortes  cada  10 mm.
desde  la  base  del  cuello  hasta  la  ca
vidad  abdominal  a  nivel  hepático.
En  3  casos  se  administró  contraste

yodado  endovenoso  en  forma  de  bo
lus.

Se  valoraron  mediante  TC  los  ca
sos  ocurridos  a  partir  de  1987  (n=7)
cuando  se  dispuso  en  nuestro  Ser
vicio  de  los modelos  de  scanner  cita
dos.  En  todos  ellos posteriormente  se
realizó  esofagograma  para  confirmar
la  localización  de  la  perforación.

RESULTADOS

El  esofagograma  (Fig.  1)  permitió
localizar  la  perforación  en  todos  los
casos  en  que  se  realizó,  ocurriendo
con  más  frecuencia  en  el  tercio  infe
rior  esofágico.  En  algo  más  del  20%
la  perforación  se  localiza  en  tercio
medio  esofágico  y  el  resto  (7,6%)  en
el  tercio  superior.  Dichos  hallazgos
se  resumen  en  la Tabla  1.

La  TC permite  observar  en  4  casos
fuga  de  contraste  (Fig.  2)  y  derrame

Fig.  3.
A.  TC  torácico:  Perforación  secundaria  a  colocación  de  prótesis  esofágica  (flecha).  Derrame
pleural  bilateral.  Enfisema  subcutáneo.

B.  Mismo  paciente  de  lafotografia  anterior.  Con  ventana  de  parénquima  pulmonar  se  obser
va  neumotórax  bilateral.

Fig.  1.  Esofagograma  en  perforación  esofá
gica  del  tercio  distal  infradiafragmático:
Fuga  de  contraste  y  neumoperitoneo.;1]

“Fr
-,  277                                        ECl

L/iø
1     —..  —   —  _4  SS;0]

Fig.  4.  A  y  B.  TC  torácico:  Perforación  en  mediastinitis  fibrosa,  secundaria  a  cirugía.
Ilidroneumotórax  loculado.

Fig.  2.  TC  torácico:  Perforación  esofágica
en  divertículo  de  Zenker  secundaria  a  en
doscopia.  Se  observa  la  fuga  de  contraste
(flecha),  colección  mediastínica  con  gas  en
su  interior  (mediastinitis)  y  derrame  pleural
derecho.

LOCALIZACION N %

Tercio  superior
Tercio  medio
Tercio  inferior:

Porción  torácica
Porción  abdominal

2
6

13
5

7,6
23

50
19,2

Tabla  1.  Localización  de  la  perforación  esofágica  mediante  esofagograma.
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pleural  bilateral  (Fig. 3A). En  3  engro
samiento  de  la pared  del esófago. Tres
pacientes  presentaban  colecciones
mediastínicas  observadas  por  TC  con
o  sin  gas  en  su  interior.  Pudo  detec
tarse  neumotórax  bilateral  en  un  caso
(Fig.  3B) e  hidroneumotórax  loculado
en  otro  (Figs. 4A y  B).  El resto  de  los
hallazgos  se resumen  en  la Tabla  2.

El  síntoma  más  frecuentemente
encontrado  es  el  dolor  torácico.
Otros  síntomas  y  signos  referidos
son  la  disnea,  expectoración,  ciano
sis,  fiebre  y  odinofagia.  Seis  pacien
tes  cursaron  sin  clínica  evidente.

El  intervalo  diagnóstico  fue  infe
rior  a  24  horas  en  20  casos  superan
do  en  6 las  48  horas.

Dieciocho  pacientes  evolucionaron
favorablemente  y  8  fueron  exitus.  Se
practicó  tratamiento  quirúrgico  en
17  casos,  drenaje  pleural  en  3, y  tra
tamiento  exclusivamente  médico  en
4  pacientes.

DISCUSION

La  manipulación  esofágica  que
más  frecuentemente  provoca  perfo
ración  es  la  dilatación  (2-4,  15).
Entre  1-15%  de  dilataciones  dan  lu
gar  a  rotura  esofágica  (9-1 1).

Si  bien  sólo  el  0,01-0,4%  de  las
esofagoscopias  dan  lugar  a  perfora

Tabla  2.  Hallazgos  TC en  la perforación  esofágica.

ciones  (1,  8,  12),  la  gran  frecuencia
con  la  que  se  practican  hace  que  es
ta  exploración  constituya  la  segunda
causa  de  rotura  esofágica  en  núme
ros  absolutos.

Otras  causas  de  perforaciones
esofágicas  iatrogénicas  son  la  coloca
ción  de  endoprótesis  esofágicas,  la
intubación  endotraqueal  y  el sondaje
nasogástrico  (6).

La  mayoría  de  perforaciones  tie
nen  lugar  en  esófagos  enfermos,  tal
como  sucede  en  todos  nuestros  ca
sos.  Suele  tratarse  de  neoplasias
esofágicas,  estenosis  secundarias  a
esofagitis  pépticas,  divertículos  (7) o
causas  más  raras  como  la  epiderrno
lisis  bullosa  (16), la  tuberculosis  (17)
o  la  mediastinitis  fibrosa  (18),  como
ocurre  en  uno  de  nuestros  pacien
tes.

La  localización  de  las  perforacio
nes  esofágicas  iatrogénicas  es  varia
ble.  En  algunas  series  el esófago  cer
vical  fue  la  zona  más  frecuente  de
perforación  esofágica  instrumental
(2).  En  cambio  en  nuestra  serie  la
mayoría  de  las  perforaciones  ocurrie
ron  en  el  tercio  inferior  (70%), hecho
también  observado  por  otros  autores
(13).  La localización  abdominal  es  in
frecuente  en  diversos  estudios  (2,  5)
y  presenta  hallazgos  radiológicos  di
ferentes  del  resto.

La  radiografia  de  tórax  puede  pre
sentar  diversos  hallazgos  como  neu
motórax,  neumomediastino,  ensan
chamiento  mediastínico,  derrame
pleural  cuya  localización  se  ha  queri
do  correlacionar  con  la  de  la  perfora
ción  por  algunos  autores  (2-4,  19).
En  el  caso  de  las  perforaciones  eso
fágicas  que  ocurren  por  debajo  del
diafragma  puede  observarse  neumo
peritoneo  (Fig. 1).

Sin  embargo,  la  radiografía  simple
de  tórax  es  normal  de  un  12  a  un
33%  de  las  perforaciones  esofágicas
por  causa  iatrogénica  (1,  19).  Ade
más,  como  ocurre  en  un  20%  de
nuestros  casos,  los  pacientes  pue
den  cursar  sin  clínica  evidente.  Por
ello,  ante  la  sospecha  de  esta  patolo
gía  es  preciso  realizar  otras  explora
clones.

El  esofagograma  permite  observar
la  fuga  de  contraste  por  el lugar  de  la
perforación.  Es  preciso  obtener  imá
genes  en  diferentes  posiciones  para
localizar  dicha  fuga,  que  pudiera  pa
sar  desapercibida  en  caso  contrario
(Fig.  6AyB).

El  contraste  a  utilizar  debe  ser
elegido  en  función  de  su  radioopaci
dad,  su  toxicidad  a  nivel  pulmonar,
mediastínico  y  de  serosas,  así  como
de  sus  características  organolépticas
(14).

Los  contrastes  de  Sulfato  de  Bario
presentan  una  alta  radiodensidad  y
buena  impregnación  del  esófago,
siendo  poco  irritantes  de  las  vías  aé
reas.  Sin  embargo,  a  nivel  pleural  y
peritoneal  puede  desencadenar  una
reacción  a  cuerpo  extraño,  y también
producir  fibrosis  mediastínica,  oclu
sión  intestinal  e  incluso  lesiones  pul
monares  tras  aspiración  (2, 14,  20).

Los  contrastes  yodados  no  presen
tan  efectos  adversos  en  cavidad  peri
toneal  ni  pleural.  Los  que  son  hiper
osmolares  (Gastrografin)  pueden  de
sencadenar  un  edema  agudo  de  pul
món,  por  ser  irritantes  de  las  vías
aéreas  e  hipovolemia  debido  a  su  hi
pertonicidad  (21, 22).

HALLAZGOS N

Fuga  de  contraste 4
Derrame  pleural  bilateral 3
Engrosamiento  esofágico  de  la  pared 3
Neumotórax  bilateral 1
Neumotórax  derecho  loculado 1
Neumomediastino 1
Enfisema  subcutáneo 1
Prótesis  esofágica 1
Borramiento  grasa  mediastínica 1
Hematoma  pared  esofágica
Defecto  replección  AD y retraso  llenado  cava

:
superior

1
1

Fig.  5.  A. Esofagograma:  Perforación  esofágica  en  tercio  distal  supradiafragmático  con fu
ga  de  contraste  a  dicho  nivel.

B.  Mismo paciente  que  en  lafotografza  anterior.  En  esta  posición  pasa  desapercibida  la fu
ga  de  contraste.
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Estos  efectos  secundarios  han  de
saparecido  al  utilizarse  contrastes
yodados  hidrosolubles  de  menor  os
molaridad.  A  diferencia  del  Gastro
grafin  cuya  osmolaridad  es  6 veces  la
del  plasma,  la  Metrizamida  (Amipa
que)  y  el  loxaglato  (Hexabrix)  tienen
una  osmoralidad  que  es  el  doble  de
la  plasmática.  La  osmolaridad  del
Iopamidol  es  prácticamente  igual  a
la  del  plasma,  aunque  debe  almace
narse  en  refrigerador  y  su  coste  es
elevado.

Todos  ellos,  sin  embargo,  pueden
presentar  reacciones  alérgicas  al  yo
do  y  su  radiopacidad  es  inferior  al
contraste  baritado,  de  tal  manera  que
la  no  observación  de signos  al utilizar
estos  contrastes  no  excluye  el  diag

nóstico  de  perforación  esofágica,  pu
diendo  existir  un  50% de falsos  nega
tivos  en  esófago  cervical  y  de  20  a
25%  en  esófago  torácico  (2,  14,  20-
25),  porcentaje  similar  al  observado
en  nuestra  serie  (6 casos  de  26).

Según  algunos  autores  los  con
trastes  de  baja  osmolaridad  hidroso
lubles  son  la  alternativa  al  bario  y al
Gastrografin  en  pacientes  con  riesgo
de  aspiración  o  comunicación  entre
esófago  y  árbol  tráqueobronquial
(20).  En  nuestro  estudio  se  utilizó  di
rectamente  Sulfato  de  Bario  ante
riesgo  de  aspiración  o  sospecha  de
fistula  traqueobronquioesofá.gica,  de
bido  a  su  mejor  radiopacidad.

La  TC  permite  además  valorar  la
afectación  del  mediastino  así  como
otros  signos  de  perforación  esofágica
(derrame  pleural,  neumotórax  o  hi
droneumotórax,  neumoperitoneo  en
las  perforaciones  de  esófago  abdomi
nal)  además  de  facilitar  determina
das  maniobras  terapéuticas  como  el

drenaje  de  las  colecciones  o abscesos
mediastínicos  por  vía  percutánea  o
endoesofágica  (23,  26,  27).  En  nues
tra  serie,  en  4  de  los  7  casos  evalua
dos  mediante  TC  pudo  diagnosticar-
se  la  fuga  de  contraste  y  en  3  la  exis
tencia  de  colecciones  mediastinicas.
La  TC constituye  un  método  comple
mentario  para  el  diagnóstico  de  la
perforación  esofágica  y  sus  complica
ciones,  que  pueden  pasar  desaperci
bidas  al  realizar  únicamente  el esofa
gograrna.

En  conclusión  tanto  el esofagogra
ma  como  la TC tóracoabdominal  jue
gan  un  papel  fundamental  en  el
diagnóstico  de  la  perforación  esofági
ca  iatrogénica  que  en  un  porcentaje
importante  de  casos  se  presenta  sin
síntomas  clínicos  y/o  una  radiogra
fia  de  tórax  completamente  normal.
El  esofagograma  permite  en  más  ca
sos  visualizar  la  perforación  y  la  TC
demuestra  en  más  casos  sus  compli
caciones.
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El  tratamiento  quirúrgico  del
seno  pilonidal  interglúteo  en

nuestro  medio

Pereira  García,  LF.*
Bas  Escobar,  E.**

SUMMARY

OBSERVACION CLINICA

Entre  diciembre  de  1991  y  febrero
de  1994  hemos  realizado  95  trata
mientos  quirúrgicos  por  seno  pioni
dal  interglúteo  en  89  pacientes,  lo
que  supone  el  31%  de  nuestros  in
gresos  hospitalarios.

Dada  la  naturaleza  de  nuestro
centro  sólo dos  de  los pacientes  eran
de  sexo  femenino.  La edad  media  fue
19,8  años.  Un  80%  de  ellos  podía
considerarse  hirsuto.  El  70% presen
taba  sintomatología  antes  de  incor
porarse  al  servicio  militar.  13 pacien
tes  (14,6%)  presentaron  abscesos
agudos,  66  (74,1%)  padecían  supu
ración  crónica  y  los  10  restantes
(11,2%)  mostraban  senos  pilonidales
no  complicados.

Esta  patología  es  la  más  frecuente
y  la  más  invalidante  para  el personal
de  tropa  bajo  nuestro  cuidado,  con
llevando  largos  períodos  de  incapaci
dad  para  el servicio.

En  la  TABLA  n.  1 se  exponen  los
tratamientos  realizados  y  el  tiempo
meáto  transcurrido  hasta  lograr  la
cicatrización.

Debido  a  las  características  de
nuestros  pacientes,  en  su  mayoría

Comte.  de  Sanidad  (Med).
““Médico  civil.
Servicio  de  Cirugía.

Hospital  Militar  de  Las  Palmas  de  Gran
Canaria.

personal  de  tropa  acuartelado  con
condiciones  de  vida  diferentes  a  las
de  los  civiles,  no  valoramos  el  tiempo
de  hospitalización  ni  hemos  tendido
a  disminuirlo  siguiendo  la  filosofía
de  “alta  precoz”.

Cuando  lo  hemos  intentado  se
han  presentado  dificultades  para
mantener  el reposo,  la  higiene  perso
nal  estricta  y  las  curas  necesarias.
Por  ello preferimos  mantenerlos  bajo
nuestra  atención  más  tiempo  del  que
sería  habitual  en  el  medio  civil.

En  este  sentido,  tampoco  nos  ha
sido  posible  controlar  la  evolución
más  allá  de  un  promedio  de  4,7  me
ses  ya  que  una  vez  licenciados  los
pacientes,  perdemos  contacto  con
ellos.  No hemos  tenido  éxito al  inten
tar  establecer  un  seguimiento  eficaz
mediante  correo  o teléfono.

En  la  TABLA  n  2  mostramos
nuestras  complicaciones  de  la  heri
da  y  recidivas  precoces  que  tende
mos  a  considerar  fracasos  operato
rios.

COMENTARIO

1.  Etiología  y  características  cmi-
cas:

El  seno  pilonidal  es  una  cavidad
dérmica  situada  típicamente  en  el
pliegue  interglúteo  que  con  frecuen
cia  contiene  pelo  y que  puede  evolu
cionar  hacia  cuadros  de  supuración
y/o  abscesificación  (1).

Aunque  se  considera  una  lesión
propia  de  varones  jóvenes  e  hirsutos
(2)  algunos  autores  que  atienden  po-

blación  general  aprecian  una  afecta
ción  similar  entre  ambos  sexos  y  la
afectación  de  personas  con  cobertura
pilosa  escasa  y lacia  (3).

Considerada  inicialmente  una  en
fermedad  congénita  originada  por  in
clusiones  ectodérmicas  en  el  rafe  sa
crocoxigeno,  hoy parece  bien  estable
cido  que  se  trata  de  un  proceso  ad
quirido,  siendo  así  inapropiada  la  de
nominación  de  “quiste. dermoide”  que
ocasionalmente  se  le  aplicaba.  Seno
o  enfermedad  pilonidal  son  los  térmi
nos  adecuados.

La  lesión  suele  situarse  en  la  línea
media,  y  está  recubierta  por  tejido
inflamatorio  carente  de  folículos  pilo
sos  y  glándulas  sebáceas.  Los  pelos
que  puede  contener  están  libres  y  no
se  acompañan  de  otros  elementos
epidérmicos  como  uña  o  sebo  tal  y
como  seria  de  esperar  en  un  quiste
dermoide.  Actualmente  se  considera
que  proceden  del  exterior  y  que  su
penetración  en  la  piel  se  ve  favoreci
da  por  el  movimiento  de  deambula
ción  y  por  microtraumatismos  loca
les  como  la  sedestación  prolongada.
El  resultado  es  un  granuloma  a
cuerpo  extraño  (4, 5,  6,  7).

Senos  pilonidales  aparecidos  en
otras  localizaciones  en  peluqueros  y
esquiladores,  presentan  característi
cas  semejantes  a  los  senos  del  área
interglútea,  apoyando  la  teoría  de  su
origen  adquirido  (8).

El  diagnóstico  diferencial  se  plan
tea  con  otros  procesos  supurativos
del  área  sacrocoxígena  y  especial
mente  con la fistula  perianal  (9).

La  lesión  se  manifiesta  clínica-
mente  al  infectarse  y  desarrollar  un

RESUMEN

Se  presenta  la  experiencia  quirúrgica  con  89
pacientes  intervenidos  por  seno  pilonidal  inter
glúteo,  comentando  las  características  de  la  en
fermedad  y  contrastando  los  resultados  obteni
dos.

Surgical  experience  is  presented  for  89  pa
tients  operated  on  the  intergiuteus  pilonidal  si
nus,  commenting  on  the  characteristics  of  the
illness  and  comparing  the  results  obtained.
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absceso  agudo  o un  proceso  supura
tivo  crónico  (10).  Dejada  sin  trata
miento,  tiende  a  la  abscesificación  y
mina  el  área  sacrocoxígena  con  tra
yectos  fistulosos.  Infrecuentemente
se  han  registrado  casos  de  maligni
zación  (11,  12),  por  lo  que  toda  le
Sión  extirpada  debería  remitirse  al
patólogo.

Dada  su  localización  y  su  tenden
cia  a  la  recidiva,  resulta  muy  invali
damente,  especialmente  para  pacien
tes  activos  en  edad  productiva  como
los  de  nuestra  serie.

2.  Tratamiento

Al  planear  el  tratamiento  no  plan
tea  dudas  la  necesidad  de  drenar  los
senos  pionidales  abscesificados  (13).
Si  además  se  realiza  una  buena  lim
pieza  quirúrgica  de  la  cavidad  del
absceso,  el  gesto  puede  ser  curativo
(14).

Existen  múltiples  técnicas  para  el
tratamiento  de  la  lesión  crónica,  pro
bablemente  porque  ninguna  es  ple
namente  satisfactoria.  Básicamente
se  diferencian  en  si se  extirpa  o no  el
tejido  en  que  se  asienta  la  lesión.

Las  resecciones  extensas  fueron
populares  mientras  se  confió  en  el
origen  congénito  de  la  lesión,  pen
sando  que  al  extirpar  masivamente
el  tejido  del  área  sacrocoxígena  se
eliminaban  las  inclusiones  dérmicas
ectópicas,  evitando  así  las  recidivas.
Pero  éstas  no  respondían  favorable
mente  a  las  grandes  resecciones  e
incluso  aparecían  sobre  injertos  dér
micos  ajenos  a  la  zona  en  la  que  se
suponían  asentados  los  restos  em
briológicos  (7).

Tras  aceptarse  que  el  seno  pioni
dal  es  un  proceso  adquirido,  han  cal
do  en  desuso  las  operaciones  agresi
vas  que  extirpaban  más  tejido  del  es
trictamente  necesario  para  eliminar
la  lesión  inflamatoria  del  seno  (15,  1,
7,  3).

A  continuación  contrastamos  los
resultados  de  las  distintas  técnicas
con  nuestra  experiencia.  Se  citan  los
tiempos  promedio  para  el  cierre  de  la
herida  publicados  por  Allen-Mersh
en  su  extensa  revisión  (1).

-  Técnicas  cerradas  conservado
ras:

Basadas  en  la  extracción  de  pelo  y
detritus  del  seno  y  posterior  inyec
ción  de  una  sustancia  irritante  con
el  fin  de  colapsar  la  cavidad.  Quizá
la  más  difundida  sea  la  fenolización
(16).

Tabla  n2 2

El  tiempo  promedio  de  cierre  es  de
40  días  (1).  En  nuestra  serie  tomó
un  promedio  de  tres  semanas,  pro
bablemente  por  tratarse  de  lesiones
pequeñas  sin  supuración  activa.
Nosotros  lo hemos  practicado  en  seis
pacientes  con  pequeños  senos  no  su
purantes  obteniendo  el  cierre  en
cuatro.  En  nuestra  opinión,  si  esta
técnica  se  realiza  en  forma  ambula
toria,  precisa  la  coordinación  con  el
Servicio  Médico  de  la  Unidad  del  pa
ciente  para  que  exista  una  continui
dad  entre  la  atención  hospitalaria  y
la  de  su  cuartel  (higiene,  reposo,  cu
ras,...).

-  Técnicas  de  incisión  y  puesta  a
plano  de  la cavidad  del  seno:

Consistentes  en  incidir  el  seno  y
sus  trayectos  secundarios.  Existen
gestos  asociados  sobre  la  cavidad  co
mo  la  aplicación  de  nitrato  de  plata
(17).  de  frío  (18)  o  electrocoagula
ción.

El  tiempo  de  cierre  es  de  43  días
o  36  si  se  asocia  alguno  de  los trata
mientos  complementarios  citados  (1).

Nosotros  sólo  lo  hemos  practicado
en  tres  pacientes  que  tardaron  19 días
en  cicatrizar,  tratándose  también  en
este  caso  de  lesiones  muy  pequeñas
sin  supuración  activa.

En  general  las  técnicas  conserva
doras  cicatrizan  más  rápidamente,
pero  recidivan  con  más  frecuencia
(19,  1, 20).

-  Marsupialización:
Es  una  variante  de  la  técnica  an

terior,  consistente  en  extirpar  la  pa
red  superficial  de  la  lesión,  suturan-

do  a  continuación  los  bordes  de  la
piel  al  perímetro  de  la  pared  profun
da  del  seno.  Se  han  descrito  buenos
resultados,  necesitándose  cuatro  se
manas  para  el  cierre  de  la  herida,
con  escasas  recidivas  (3). En  nuestro
caso  la  cicatrización  se  logró  a  los
35,8  días.  Hemos  encontrado  que
frecuentemente  la  pared  del  seno  no
presenta  la  suficiente  consistencia
para  soportar  la  sutura  y  que  la  heri
da  tiende  a  supurar.

-  Excisión  y  cierre por  segunda  in
tención:

Aunque  reputada  como  segura  por
sus  escasas  recidivas  (21),  soporta
un  largo  tiempo  de  cicatrización  con
un  promedio  de  73  días  (1).

En  nuestra  serie  los  enfermos  pre
cisaron  una  media  de  58  días  para
cerrar  la  herida.

Una  variante  interesante  de  esta
técnica  (Figura   1) consiste  en  su
turar  los bordes  de  la  piel al  fondo  de
la  herida,  lo que  supone  una  notable
reducción  del  tamaño  de  la  misma
(22)  y una  disminución  del  tiempo  de
cicatrización  a  27  días  (1),  que  en
nuestro  caso  ha  sido  de  36  días  y
con  una  sola  complicación  de  la heri
da  (Tabla 2).

-  Excisión  y  cierre primario:
Frente  a  la  ventaja  de  la  rápida  ci

catrización,  no  superior  a  dos  sema
nas  en  ausencia  de  dehiscencia  (1),
presenta  una  mayor  frecuencia  de
recidivas  (23).

En  nuestro  caso  se  precisaron
22,1  días  (tiempo  medio  incluyendo
el  cierre  diferido  de  las  dehiscencias
que  se  presentaron  el  24% de  los  ca-

PROCEDIMIENTO                            N    EVOL.

Drenajeabsceso1328,8  días
Curetaje +  esclerosis622  días
Apertura simple319  días
Apertura +  marsupialización del seno535,8  días
Excisión +  cierre primario2522,1  días
Excisión +  cierre por segunda intención3058  días
Excisión +  con sutura de la piel al fondo de la herida1336  días

Tabla  n2 1

PROCEDIMIENTO                       FRACASO/RECIDIVA

Curetaje +  esclerosis2    (33,3%)
Apertura simpleO
Apertura +  marsupialización3    (60%)
Excisión + cierre primario6    (24%)
Excisión + cierre por segunda intención3    (9%)
Excisión + sutura de piel a fascia glútea1    (4,7%)
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sos).  Los  casos  favorables  cicatriza
ron  en  13.5  días.

tic:
-  Exicisión  y  cierre  mediante  pias-

Resuelve  la  reconstrucción  de  la
zona  resecada  con  la  ventaja  de  la
rápida  cicatrización  y  sin  las  desven
tajas  del  cierre  primario  simple.  al
presentar  menos  dehiscencias  de  la
herida  y  una  menor  frecuencia  de  re
cidivas,  entre  otros  motivos  por  apla
nar  el  pliegue  interglúteo,  hecho  que
se  acompaña  de  mejores  resultados
a  largo  plazo  (1.  7.  24).  No  hemos
realizado  ninguna  plastia  en  esta  se
de  de  pacientes.

En  cuanto  al  tratamiento  antibió
tico.  parece  establecido  que  los  gér
menes  anaerobios  dificultan  la  cica
trización  en  intervenciones  por  seno
pilonidal,  aconsejándose  profilaxis
con  metronidazol  o  clindamicina.
tanto  en  cierres  primarios  como  en
los  diferidos  (25,  26).

3.  Recidivas:

Las  recidivas  parecen  asociadas  a
la  presencia  local  de  pelo  (27).  acon
sejándose  la  depilación  periódica  de
la  zona  operada.  Otro  factor  seria  la

persistencia  postoperatoria  de  la  for
ma  de  hendidura  del  pliegue  lnter
glúteo,  siendo  las  intervenciones  que
la  disminuyen  o  eliminan  ias  menos
proclives  a  la  recidiva  (1,  7).

En  cualquier  caso,  para  valorar
las  recidivas  se  precisa  un  segui
miento  mínimo  de  tres  años  (26).
Dadas  las  condiciones  de  nuestro
medio,  el  seguimiento  ha  sido  parcial
y  no  podemos  contrastar  resultados.

CONCLUSIONES

La  enfermedad  pilonidal  interglú
tea  representa  el  30%  de  nuestros
ingresos  y  supone  largas  estancias
hospitalarias,  con  incomodidad  e  in
capacidad  para  el  servicio  en  el  per
sonal  militar  de  tropa  atendido  en
nuestro  hospital.

No  existe  una  lécnica  quirúrgica
que  asegure  su  curación.  En  nues
tro  caso  las  más  eficaces  a  corto  pla
zo  han  sido  la  resección  económica
de  la  lesión  seguida  de  cierre  prima
rio  o  de  sutw-a  del  borde  de  la  piel  al
fondo  de  la  herida.  En  conjunto  he
nios  obtenido  tiempos  de  cicatriza
ción  más  cortos  que  los  de  otras  se
ries.  Esto  puede  deberse  a  la  juven
tud  de  nuestros  pacientes,  lo  que
supondría  una  mayor  reserva  bioló
gica  y  una  menor  evolución  de  sus
lesiones,

En  el  futuro  deseamos  contrastar
las  técnicas  plásticas  que  eliminan  la
hendidura  interglútea.
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El  tratamiento
__________  quirúrgico  del  seno

pilonidal  interglúteo
en  nuestro  medio

Fig.  1.  Excisión  de  la  lesión  y  suture  de  los
bordes  de  la  piel  al  fondo  de  la  herida.  El
anudado  se  efectúa  sobre  tubo  de  látex  pa
ra  evitar  la  encarnación  de  la suture  yfaci’
litar  su  retirada.

Las  caracteristicas  de  nuestro  me
dio  no  son  adecuadas  para  aplicar
criterios  quirúrgicos  de  cirugía  am
bulatoria  o  de  alta  precoz  y  solo  nos
permite  realizar  un  seguimiento  a
corto  plazo  de  los  pacientes,  Esto
nos  obliga  a  fijar  nuestros  criterios
en  base  a  la  información  disponible
en  la  bibliografia.
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Enuresis  como  primera  manifestación
de  un  adenocarcinoma  de  células  en
anillo  de  sello  primario  de  la  vejiga
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RESUMEN

INTRODUCCION

La  Clasificación  Histológica
Internacional  de  Tumores  de  la

TCo1.  San.  (Med.),  Jefe  de  la  Unidad  de
Anatomía  Patológica  Experimental.
Col.  San.  (Med.)  ()

mTCol.  San.  (Med.).  Servicio  de  Urología.
““Cap.  San.  (Med.).  Diplomado  en

Urología.
Hospital  Militar  Central  “Gómez  Ulla”.

O.M.S.  que  recoge  en  su  n  10,  los
correspondientes  a  la  vejiga  urina
ria  (MOSTOFI, F.  K.;  SOBIN,  L. H.;
TORLONI,  H.,  1974  (1),  pone  de  ma
nifiesto  la  multitud  de  lesiones
pseudotumorales,  y  tumorales,  tan
to  primarias  como  metastásicas,  a
nivel  de  este  órgano.  Fig.  1.
YOUNG,  R.  H,;  EBLE,  J.  N.  en  1991
(2)  exponen  una  clas(ficación  mi
nuciosa  de  los  carcinomas  pri
marios  de  la  vejiga  urinaria  y  se
ñalan  que  los  adenocarcinomas
constituyen  entre  el  0,5%  y  el  2% 1

de  todos  los  carcinomas  primarios
vesicales.  Fig.  2.

Estas  cifras  están  en  completo
acuerdo  con  las  señaladas  por  WAL
KER,  A. N.;  MILLS. S.  E.;  YOUNG, R.
H.,  1989  (3)  y  por  GRIGNON, D.  G.;
AYALA,  A.  G.  y  cois.,  estos  últimos,
en  1991  (4)  analizaron  en  la  revista
Cancer  72  casos  de  adenocarcinoma
primario  de  la  vejiga.  En  la  fig.  3  se
recoge  la  distribución  según  los tipos
de  su  estructura  histológica.

Antes  de  realizar  algunas  conside
raciones  especiales  sobre  los  adeno

t  Con el  trabajo  ya  en  imprenta  nos  llega  la
triste  noticia  del  fallecimiento  del  Cor.  Med.
DIZ  PINTADO,  hábitual  colaborador  de  la
Revista,  como miembro  del  Comité  Cientifico.

D.E.P.  nuestro  querido  compañero  a  cuyo hi
jo  colaborador  tambien  de  este  artículo,  como  al res
to  de  familiares  M.M. envia  su  más  sentido  pésame.

Paciente  varón  de  58  años  que  4  meses  antes
de  su  ingreso  presentó  enuresis  como  primera
manifestación  clínica,  sumándose  pronto  inconti
nencia  urinaria  progresiva,  con  microhematuria,
sin  dolor  ni  otras  manifestaciones  clínicas.  A  su
ingreso,  la  cistoscopia  mostró  aspecto  inflamato
rio  de  la  pared  vesical  que  se  achacó  a  posible  bil
harziasis.  La biopsia  puso  de  manifiesto  un  tumor
tipo  adenocarcinoma  de  células  en  anillo  de  sello.
La  laparotomía  exploradora  con  miras  a  cistecto
mía,  demostró  una  siembra  peritoneal  del  tumor
a  pequeños  nódulos,  y  una  linitis  plástica  vesical
y  rectal  (que  hizo  imposible  el  progreso  del  rec
toscopio).  Todo  ello  acompañado  de  una  hidrone
frosis  bilateral.  No  se  hizo  cistectomía.  Se  toma
ron  biopsias  quirúrgicas  y  endoscópicas  intraope
ratonas,  y  se  realizaron  derivaciones  pélvicas  y
colostomía  hacia  la  piel.  En  las  biopsias  se  confir
mó  el  diagnóstico  y la  procedencia  primariamente
vesical  de  la  turnoración.  El  paciente  murió  a  los
8  meses  del  inicio  de  los  síntomas.

El  caso  además  de  su  rareza,  unico  en  el
Servicio  de  A.P.  de  nuestro  Hospital  en  30  años,
comenzó  clínicamente  con  enuresis,  síntoma  no
señalado  con  anterioridad  como  signo  debutante
de  esta  tumoración  en  la  literatura  médica  inter
nacional,  al  respecto.

SUMMARY

A  male  patient  58  years  old  who  4  months  be
fore  being  admitted  showed  enuresis  as  a  first
chnical  manifestation  and  to  which  was  soon  ad
ded  progressive  urinary  incontinence  with  micro
hematuria,  without  pain  or  other  clinical  mani
festations.  When  admitted,  cystoscopy  showed
an  adenocarcinomas  type  tumor  of  the  signet
ring  cells.  Exploratory  laparotomy  with  a  view  to
cystectomy,  showed  a  peritoneal  seeding  of  the
tumor  into  small  nodules,  and  a  vesicular  and
rectal  plastic  linitis  (which  made  progress  by  the
rectoscope  impossible).  All  this  was  accompanied
by  bilateral  hydronephrosis.  No  cystectomy  was
carried  aotu.  Surgical  biopsies  and  intraoperatio
nal  endoscopes  were  taken,  and  pelvic  deriva
tions  and  colostomy  towards  the  skin  were  ca
rnied  out.  The  biopsies  confirmed  the  disgnosis
and  the  pnimarity  vesicular  origin  of  the  tumora
tion.  The  patient  died  8  months  after  the  symp
toms  began.

Aside  from  its  rarity,  the  only  case  in  the  A.P.
Service  in  our  Hospital  in  30  Yerars,  the  case  be
gan  clinically  with  enuresis,  a  symptom  that  had
not  previously  been  known  as  a  sign  of  the  onset
of  tumoration  in  international  medical  literature
on  the  subject.
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carcinomas  de  células  en  anillo  de
sello  de  la  vejiga,  indicaremos  otras
características  generales  de  los  ade
nocarcinomas  vesicales.  Estos  tumo
res  proceden  de  la mucosa  vesical  en
2/3  de  los  casos  y  en  1/3  de  casos
tienen  su  origen  en  el  uraco.  (4).
Raramente  son  el  resultado  de  la
complicación  de  una  extrofia  o
endometriosis  vesicales.

Entre  el  85%  y  el  90%  de  los  car
cinomas  del  uraco  serían  adenocar
cinomas.  (EBLE, J.  N.,  1989)  (5).

Estos  tumores  son  más  frecuen
tes  en  varones  y  muestran  una
edad  de  distribución  y  síntomas
similares  a  los  del  carcinoma  uro
telial.  En  una  minoría  de  casos  apa
rece  una  masa  palpable  suprapú
bica.

La  denominada  «mucosuria»  se
presenta  en  un  25%  de  casos  de  los
adenocarcinomas  uracales  y  puede  -

este  síntoma  ocasional-  sugerir  el
diagnóstico  (SHELDON, C. A.;  CLAY
MAN,  R.  y.;  GONZALEZ, R.  y  cols.
1984)  (6).

Desde  un  punto  de  vista  macros
cópico  el  aspecto  es  muy  variable,  y
no  presentan  usualmente  un  patrón
distintivo,  aunque  en  algunos  casos
una  apariencia  gelatinosa  y  blan
da  orienta  hacia  el  diagnóstico  de
adenocarcinoma.

Los  tumores  uracales  con  gran
frecuencia  crecen  por  extensión  infil
trando  músculo  de  la  pared  vesical,
y  superiormente  infiltran  el  espacio
de  Retzius  hacia  el ombligo.

A  nivel  vesical  aproximadamente
el  80%  de los  tumores  malignos  que
se  encuentran  complicando  una  ex
trofia,  son  adenocarcinomas.  (O’KA
NE,  H.  O.  J.;  MEGAW, J.  M.  1968)
(7)  y  (WALKER, A.  N.;  MILLS,  S.  E.;
YOUNG,  R.  H.,  1989)  (3).  Esta  alta
frecuencia  (relativa)  podría  ser  el  re
sultado  de  la  metaplasia  epitelio
glandular  previa  (del  urotelio),  fre
cuente  en  la  extrofia  vesical.

Con  rareza  el  adenocarcinoma  se
puede  originar  en:

a)  un  foco  de  endometriosis  ve
sical,  MORATINOS PALOMERO, P.;
CABRERA  CABRERA, J.  A.;  DIZ  PIN
TADO  M.  (1992  (8)).

Al-IZZI,  M.  S.;  HORTON,  L.  W.  L.;
KELLEHER,  J.  y  cols.,  en  1989  (9)
presentaron  4  casos  de  transforma
ción  maligna  de  endometriosis  ves!
cal.  Tres  casos  mostraban  patrón
morfológico  endometriode,  sin  em
bargo  un  caso  era  de  adenocarcino
ma  de  células  claras.  El  resto  de  los
adenocarcinomas  vesicales  no  suele

L  TUMORES EPITELIALES

A.  Papiloma  de  células  de  transición
B.  Papiloma  de  células  de  transición,  tipo  invertido
C.  Papiloma  de  células  escamosas
D.  Carcinoma  de  células  de  transición
E.  Variedades  del carcinoma  de  células  de  transición

1.  Con  metaplasia  escasmosa
2.  Con metaplasia  glandular
3.  Con metaplasia  escamosa  y glandular

F.  Carcinoma  de  células  escamosas
G.  Adenocarcinoma
H.  Carcinoma iridiferenciado

II.  TUMORES  NO  EPITELIALES

A.  Benignos
B.  Malignos

1.  Rabdomiosarcoma
2.  Otros

III.  TUMORES  VARIOS

A.  Feocromocitoma
B.  Linfomas
C.  Carcinosarcoma
D.  Melanoma maligno
E.  Otros

A.  «Cistitis»  papilar  (polipoide)
B.  «Nidos» de von Brunn
C.  «Cistitis»  quística
D.  metaplasia  glandular
E.  «Adenoma  nefrogénico»
F.  Metaplasia  escamosa

A.  Cistitis  folicular
B.  malacoplaquia
C.  Arniloidosis
D.  Pólipo fibroso  (fibroepitelial)
E.  Endometriosis
F.  Hamartomas
G.  Quistes

mostrar  asociación  con  lesiones  pre
vias,  (THOMAS, D.  G.; WARD, A. M.;
WILLIAMS,  J.  L.,  197 1)(10).

b)  Sin  embargo  algunos  casos
pueden  estar  asociados  a  schisto
somio.sis,  ELSEBAI,  1.,  1978  (11);
MORATINOS  PALOMERO,  P.  y  cols.
(1987)  (12).  En  1984  ELEM,  B.;
ALAM,  5.  Z.  (13), publicaron  un  caso
de  infestación  por  Schistosoma  hae
matobium  (schistosomiasis  vesical),
con  metaplasia  intestinal  del  urotelio

vesical  y  un  foco de  adenocarcinoma
vesical.  Mucho  más  frecuente  que  la
asociación  con  adenocarcinoma,  la
bilharziasis  o schistosomiasis  vesical
se  asocia  con  carcinomas  epidermoi
des,  que  evidentemente  no  nos  ocu
pan  este  estudio.  (El-BOLKAINY,  M.
N.;  MOKHTAR,  N.  M.;  GHONEIM,  M.
A.  y  cois,  198 1)(14).

c)  otros  pocos  casos  de  adenocar
cinoma  vesical  pueden  asociarse
con  aumento  del  tamaño  vesical,

CLASIFICACION  HISTOLOGICA  DE  LOS  TUMORES
DE  LA VEJIGA  URINARIA

1V.  TUMORES  METASTASICOS  Y  PROPAGACIONES
SECUNDARIAS

V.  TUMORES  NO  CLASIFICADOS

VI.  ANOMALIAS EPITELIALES

VII.  LESIONES  SEUDOTUMORALES

Fig.  1.  -  Clasificación  histológica  de  los  tumores  de  la  vejiga  urinaria.  Tomado  de
«Clasificación  Histológica  Internacional  de  Tumores  a2  10»  de  la  O.  M. S.,  Ginebra,  1974.
(Ref.  biblio.  n» 1)
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(FILMER,  R.  B.;  SPENCER,  J.  R.,
1990)(15);  o  con  condiciones  de  irri
tación  crónica,  como  en  el  caso  de
pacientes  paraplegicos  con  sonda
je  permanente.  (YOUNG,  R.  H.;
PARKHURST,  E.  C.,  1984)(16).

Los  subtipos  histológicos  de
adenocarcinomas  vesicales  son:
-  Entérico  (o intestinal  típico  o  papi

lar  o  también  denominado  lieber
kuhniano).

-  Mucinoso  (o  tubular;  incluyendo  al
adenocarcinoma  coloide).  -De  célu
las  en  anillo  de  sello.

-  De  células  claras.
-  De  tipo  mixto  (túbulo-papilar,

etc.).
-  De  tipo  endometriode  (derivado

de  endometriosjs).
-  Aquellos  sin  mayores  especjfica

ciones  diagnósticas  histológicas
que  adenocarcinomas.

La  mayoría  de  los  adenocarcino
mas  vesicales  y  del  uraco,  Fig.  3  se
corresponden  con  un  patrón  de  creci
miento  glandular  rio  especftco;  con
un  patrón  similar  al de  tipo  intestinal;
con  un  patrón  típicamente  mucinoso
(incluyendo  el  coloideo);  o  bien  con
un  patrón  de  crecimiento  cori células
en  anillo  de  sello.  En  el  tipo  intesti
nal  se  han  observado  células  de
Paneth,  (PALLESEN,  G,  1981)(17),  y
células  argirófilas,  (YOUNG,  R.  H.;
PARKEHURST,  E.  C.,  1984)(16).

El  adenocarcinoma  de  células  en
anillo  de  sello  primario  de  la  vejiga
urinaria  es  raro  y  fue  descrito  incial
mente  por  YOUNG.  (18)  en  1927  co
mo  carcinoma  coloide  de  la  vejiga.
(Aunque  en  puridad  hoy  se  considera
al  carcinoma  o  adenocarcinoma  co
loide  de  la  vejiga,  como  una  subvarie
dad  del  adenocarcinoma  mucinoso
vesical,  distinta  del  adenocarcinoma
vesical  de  células  en  anillo  de  sello).

CASO CLINICO

Paciente  varón  de  61  años  de
edad,  con  antecedentes  de  hiper
tensión  leve,  en  tratamiento  desde
hacía  un  año  (valores  de  hasta

11  / 17) con  Cumarici,  y  alérgico  a  fe
nilbutazona.

Cuatro  meses  antes  de  su  ingre
so,  empezó  con  eriuresis,  de  la  que  se
daba  cuenta  al  despertar  y  los  días
después  se  añadieron  síntomas  de
poliaquiuria  y  disuria,  por  lo  que
acudió  a  consulta  ambulatoria  y se
le  practicaron:  ecografia  y  análisis  de
sangre  y  de  orina  y  CT.  vesico-pros
tático  con  los  siguientes  resultados:
ESTUDIO  ANALITICO  DE SANGRE:

El  estudio  hematológico  mostró
VSG;  serie  roja  y  plaquetas  así  como
serie  blanca  normales;  solamente  los
N-segmentados  fueron  de  81%=6.
885(v.  n.  2.  500-5.  300).

En  suero  fueron  normales  los  va
lores  de:  glucemia;  colesterol:  trigli
céridos;  a.  úrico;  actividad  y  tiempo
de  protrombina;  fibrinógeno;  urea;
creatinina;  ASLO;  proteina  C  reacti
va;  factor  reumatoide;  fosfatasas  áci
das  totales;  fosfatasa  ácida  prostáti
ca;  PSA;  C.  PK.;  amilasa;  calcio;  fós

CLASIFICACION  DE  LOS  CARCINOMAS  PRIMARIOS
DE  LA VEJIGA  URINARIA

CARCINOMA  UROTELIAL

Papilar
No  papilar
Variantes  conteniendo

Diferenciación  escamosa
Diferenciación  glandular
Diferenciación  escamosa  y  glandular  Microquistes  («carcinoma  micro
quístico><)
Focos  sarcomatoides  (carcinoma  sarcomatoide»)  Diferenciación  trofo
blástica
Estroma  pseudosarcomatoso
Metaplasia  estromal  osea  o  cartilaginosa
Células  gigantes  de  tipo  osteoclástico

CARCINOMA  DE  CELULAS ESCAMOSAS

Variante:  carcinoma  verrucoso

ADENOCARCINOMA

Variantes
Por  el  lugar  de  origen

Del  urotelio  vesical
Uracal
A  partir  de  extrofia
A  partir  de  endometriosis

Subtipos  histológicos
Tipo  intestinal
Mucinoso(incluyendo  el coloide)
De  células  en  anillo  de  sello
De  células  claras
Sin  otra  especificación  que  adenocarcinoma

CARCINOMA INDIFERENCIAI)O

Variantes
Carcinomas  de  células  pequeñas
Carcinoma  de  células  gigantes
Carcinoma  linfoepitelioma-like
Sin  mayores  especificaciones  diagnósticas

CARCINOMA DE MAS  DE  UN TIPO HISTOLOGICO

Fig.  2.  -  Clasificación  de  los  carcinomas  primarios  de  la  vejiga  urinaria.  Tomado  de  Young,
R.  H.;  Eble,  J.  N.,  en  Progress  in  Pathology:  “Unusual  Formas  of  Carcinoma  of  the  Urinary
Bladder»,  human  Patholoyy,  22(10):  948-965,  1991.  (Ref.  biblío.  it2  59)

DISTRIBUCION  DE  LOS  TIPOS  HISTOLOGICOS  EN  72
ADENOCARCINONAS  VESICALES

Tipo
histológico

% del
total

%de
tumores
uracales

%de
tumores

no  uracales

Entérico
Mucinoso
De  cs.  en  anillo  de  sello
Sin  otra  especificación
mixto

19,  4
23,  6
16,  7
27,  8
12,  5

29
50

4
0

17

16
10
23
42
10

Fig.  3.  -Distribución  de  los  tipos  histológicos  de  adenocarcinomas  vesicales  uracales  y  no
uracales.  Tomado  de  Grignon,  D.  C.;  Ro,  J.  Y.;  Ayala,  A.  O.,  y  cois.:  Primary  adenocarcinoma
of  the  urinary  bladder:  A  clinicopathologic  analysis  of  72  cases».  Cancer,  67:2.  165-2.  172,
1991.  (Ref.  biblio.  u  »4).
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foro;  GOT: GPT;  CGT:  fosfatasas  al
calinas:  bilirrubina  total;  bilirrubina
directa:  se  encontró  un  valor  de  la
LDI-I  de  520  (y.  n.  230-460).

En  orina  valores  normales,  salvo
hemoglobina  -i-;  y  sedimento:  2-4  he-
malles  por  campo:  y  1-2  leucos  p/e:
Urocultivo  negativo.

Urografias  de  contraste:  se  ob
servó:  -Moderada  ureterohidronefro
sis  bilateral  -vejiga  de  escasa  capaci
dad,  irregular  y  desplazada  al  lado
izquierdo.

CT.  VESICO  PROSTATICO.  a  ni
vel  prostático  se  apreció  un  aumento
de  tamaño  glandular  5.  3  x  4.  1  con
impresión  en  suelo  vesical,  pero  con
buen  limite  capsular  y  valores  de
atenuación  sin  y  con  contraste  yoda
do  dentro  de  los  límites  de  la  norma
lidad.  La  vejiga  de  configuración  nor
mal.  presentando  una  paredes  en
grosadas  y  superficie  ligeramente
traveculada.  siendo  sugerente  de
vejiga  de  lucha.

TRATAMIENTO  AMBULATORIO
con:  Spasmo  urgenin  comp.:  2-2-2:
Seroprostat  grag.:  0-2-2-:  y  Rayeron.

EVOLUCION:  al  mes  del  comienzo
de  la  sintomatologia  notó  un  aumen
to  de  veces  en  que  tenía  que  ir  al  ba
ño  por  la  noche  se  le  comienza  a  dar
Rayeron  inyectable  y  Ditropan  en
grageas.  Sigue  durante  dos  meses
con  los  mismos  síntomas  y  apunta
que  le  aumenta  algo  la  disurla.  Le

plámica  S100).

aparece  sequedad  de  boca  y  gargan
ta  y  estómago  revuelto,  toma  algunos
comprimidos  de  deflacine  y  se  deja
de  inyectar  rayeron,  por  los  efectos
secundarios  citados.  Poco  antes  de
su  primer  ingreso  se  nota  dificultad
para  las  deposiciones  que  resultan
Irregulares  en  tiempo  y  cantidad.

AL  INGRESO,  presentaba  urgen
cia  miccional,  tenesmo  uretral  y  enu
resis  nocturna.  Asociado  todo  ello  a
stress.

LA  EXPLORACION  GENERAL,  fue
normal,  pero  el  tacto  rectal  dificulto
so  y  no  se  pudo  pasar  sonda  rectal.

EXPLORACION  URODINA.MICA:
la  cistomanometria:  muestra

una  capacidad  vesical  de  90  ml.:
presión  de  llenado  80  cm/H20;  pri
mera  sensación  vesical  76  ml.;  con
tracciones  involuntarias  del  detrusor
de  80  cm/H20  A  80  ml..  con  sensa
ción  de  urgencia  y  sin  incontinencia.
Durante  la  tos  si.  Presión  detrusor
flujo  miccional:  contracción  Invo
luntaria  del  detrusor:  volumen  de
orina  miccionado  96  ml.:  presión  de
detrusor  130  cm/H20.

Electromiografia  de  esfinteres
reflejos  uretrales:  llenado  vesical  y
tos,  nornal:  bulbocavernoso  y  plan
tares.  activados-Control  voluntario
del  esfinter,  si.  Actividad  del  esfínter
durante  la  micción,  no.  El  diagnósti
co  urodinámico  fue  de  vejiga  hiper
contractil.  Se  decide  descartar  pato
logía  de  región  lumbosacra  y  de  pro
,dmidades.

ESTUDIO  ANALIflCO:
orina:  Valores  normales  salvo  san

gre  -i-i-:  y  en  sedimento  heniaties  10-
12  p/c.  siendo  el  urocultivo  negativo.

Los  marcadores  tumorales:  PAP
y  PSA  arrojaron  valores  normales.
LA  ECOGRAFIA:

Mostró  un  engrosamiento  difuso
de  la  pared  vesical,  mas  marcado  a
nivel  de  zona  latera!  derecha  y  supe
rior,  que  no  parece  traspasar  dicha
pared.  Las  vesículas  seminales  pre
sentaron  una  ecoestructura  y  tama

ño  normal.  Próstata  de  tamaño  mo
deradamente  aumentado.

UROGRAFLAS  DE  CONTRASTE:
Mostraron:

-Retraso  funcional  bilateral  con
dilatación  mas  marcada  en  el  lado  iz
quierdo

-Stop  ureteral  bilateral  a  nivel  de
area  pelviana  -Vejiga  mas  retraída  e
irregular  con  imagenes  lacunares

LA  CISTOSCOPIA:  con  anestesia
intradural,  mostró  alteraciones  de
aspecto  inflamamatorlo  en  pared  ve
sical.  Los  hallazgos  mas  característi
cos  fueron:

-Vejiga  de  escasa  capacidad
-Pared  con  edema  generalizado  y

sangrante  al  roce  endoscópico  -mea
tos  ureterales  no  visualizables

El  cateterismo  ureteral,  no fue  posi
ble  y se  realizaron  tres  tomas  blópsi
cas  de  la  pared  vesical.

Una  Posibilidad  diagnóstica
que  fue  barajada  Por  la  imagen
inflamatoria  de  la  Pared  vesical  -

la  schistosomiasis-  fue  investigada.
siendo  negativos  los  huevos  en  orina
y  heces.  El  paciente  recibió  un  per
miso  ambulatorio  hasta  su  diagnós
tico  definitivo.

EL  ESTUDIO  HISTOPATOLOGI
CO:  aportó  el  diagnóstico  de  Adqpo
carcinoma  de  células  en  anillo  de
sello  que  coloniza  la  submucosa
vesical,  se  encontraron  además

ANTIGENO CELIJLAS TUMORALES CS.  REVEST.  ¡JROTELIAL

Lisozima - -

PSAP - -

PSA - -

slOO - -

AFP + -+

CEA + -

EMA ++ ÷÷
CK.  a.  p. m. ++ ++

CK.  b.  p. rn. +++ +++

Pig.  4.  -Se  recoge  el  resultado  del  estudio  inntunohlstoquimico,  tanto  en  células  tumorales
como  en  células  del  revestimiento  urotelial.  j’PSAP=Antigeno  Ptostástico  Especifico;
PSA=Antigeno  Prostático  Especifico;  AFP=Alfafetoproteina;  CEAAntigeno
Carcinoembrionario;  EMA=Antigeno  Epitelial  de Membrana;  CE.  a.  p.  vn. =  Citoqueratina
Alto  Peso Molecular;  CE. b. p.  m.  =Citoqueratina  de Bajo Peso Molecular;  SI OO=Proteina cito.

Fig.  5.-(Jrografla  mostrando  ureterohidrone
frosis  bilateral  por  stop  o  atrapamiento  en
area  pelviana.  Vejiga  retraída  e  irregular
con  imágenes lacunares.

Fig.  6.TAC  pélvico  mostrando  engrosamien
to  difuso  (por  linitis  plástica)  vesical  y  rec
tal.
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cambios  urotellales  diversos:  de  UI
perpiasia  y  metaplasia  escamosa  lo
cales  del  urotelio  y focos  de  displasia
y  de  carcinoma  in  siux»  uroteliales.
También  se  observaron  imágenes  fo
cales  de  cistitis  papilar  y  nidos  de
von  Brizan.  se  indicaba  la  necesidad
de  descartar  un  origen  extravesical.
aun  admitiendo  como  posible  el  oil-
gen  vesical  del  tunior.  El  componen
te  inflamatorio  y  desmoplásico  reac
tivos,  eran  intensos.

REINGRESO:  Al mes  de  su  ingreso.
se  produjo  su  reingreso  en  nuestro
hospital,  al  objeto  de  practicar  lapa
rotomía  exploradora  y  cistectomía.

ESTUDIO  PREOPERATORIO:
ANALJTICA:  Los  eritrocitos  habian

descendido  a  3.980.000/mme  con

una  hemoglobina  de  12  gibO  ml  y
un  hematocrito  de  35%.  El  resto  del
estudio  hematológico  se  mantuvo
normal.  La  VSG  fue  de  28  mm(bh):
6Omm(2h)  y  el  indice  de  Katz  de  29.

Las  determinaciones  en  suero  fue
ron  normales:  salvo  creatinina  de  2,
84  mgs/di(v.  n.  0.  6-U;  a.  úrico  7.  3
mgs/dl(v.  n.  3-7);  ASLO  de  l66(v.  n.
hasta  166);  proteina  C  reactiva  x-+:
urea  52  mcg/dlív.  n.  53167);  fibrinó
geno  533  mgs/dl(v.  n.  200-450).  Las
proteirtas  séricas  mostraron  valores

nonnales.  En  orina  la  urea  fue  de  59
gr/1{v.  n.  1025).  Los  elementos  anor
males  fueron  negativos  salvo  hemo
globina...  y  albúmina  0.  3  gr/U.  El
sedimento  mostró  35-40  hematíes
por  campo  y  8-10  leucos,  así  como
presencia  de  espermios.  El  uroculti
yo  mostró  4.000  uFc/ml  de  cocos
gram  (+).

ESTUDIO  CARDIORESPIRATORICt
RADIOLOGIA  DE  TORAX:  puso  de

manifiesto  una  dudosa  cardioma
galia  y  paquipleuritis  residual.

EL  ECO:  evidenció  una  bradicar
dia  sinusal.

se  recomienda  al  paciente  toma  de
Adalat  retard  comp.  1-0-0.  Tomaba
también  Baralgin.

EL  PESO:  del  enfermo  era  enton
ces  de  80-82  Kgs.

ESTUDIO  UROGRAFICO:  Mostró
hidronefrosis  bilateral  con  dilata
ción  ureteral  a  Partir  de  su  entra
da  vesical.

-  Severo  retraso  funcional  bilateral
-  Imágenes  similares  a  las  prece

dentes  en  ureter  y  vejiga.
TACTO  RECTAL:  muy  doloroso  con

aparente  contractura  del  esfinter.
LA  INSPECCION:  mostró  hemorroi

des  internas  trombosadas  e  Infla
madas,  corona  hemorroidal  infla
mada  erosionada  y  congestiva.

COWNOSCOPIA:  Se  introduce  co
lonoscopio  pediátrico  apreciándose,
entre  5  y  10  cm.  del  margen  anal,
mucosa  enrojecida,  mamelonada.
irregular  de  consistencia  dura,  de  la
que  se  toman  muestras.  No  se  pudo
proseguir  la  exploración  por  imposi
bilidad  de  pasar  el  endoscopio  la  le
sión  endocópica  se  interpretó  como
neoplasia  de  recto.

EL  ESTUDIO  í-IISTOLOGICO:  infor
mó  las  tomas  como:  mucosa  rectal
sin  alteraciones  histológicas.

WS  ESTUDIOS  PARA  VIH:  fueron
negativos.

LAPAROTOMIA  E  INTER  VEN
ClON  QUIRURGICA:

Ante  la  Imposibilidad  de  practicar
la  cistectomía,  pues  se  observó  pelvis
congelada.  y  aparentes  metástasis
peritoneales,  hepáticas  y  retroperito
neales,  se  hizo  rzefrostornia  de  des-

flg.  7.-Resonancia  magnética,  mostrando  gran  engrosamiento  de  la  pared  vesical,  que  dis
mlnui,e  su  luz.

flg.  8.-Pared  vesical  del  paciente  mostran
do  nidos de von Brunn  (grupos de  células  de
transición  situados  en  la  láqmina  propia
edematosa.  con o sin conexión  con  el  epite
lio  superficial.  II.  y  E.  x  200.

.  .••.‘_  ji   -

‘1

•  -  t_  —  -  ,  -

Fig.  9.-Se observa un area tumoral  con célu
las  en anillo de sello infiltrando  totalmente
a  la submueosa  vesical. Además  se  ven  imá
genes de  cistitis  quistica (grupos de células
transiclonales  con cavidad central quistica
en  la  lámina propia.  U.  y E. x 100.
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carga  percutanca  bilateral  por  ajécta
ción  perivesical  y  congelación  pélvica
(hidronefrosis  bilateral).  (linitis  plásti
ca  vesical)  y  colostomia  en  boca  de
cañón  de  escopeta.  en pared  iliaca  iz
quierda  por  infiltración  tumoral  con Ii
nitis  plástica  rectal.  Se  tornaron  nu
merosas  biopsias  quirCirgicas  de  In
tesuno.  vejiga  y  peritoneo.  En  el  mis
mo  quirófano  se  repite  COLONOSCO
PIA  con  el  siguiente  resultado:  A  la
inspección  hemorroides  internas  de
2.  Al  tacto  rectal,  desaparición  total
y  absoluta  del  aparato  esfinteriano  y
sustitución  del  mismo  por  un  tejido fi
broso  inetástico  que  infiJtra  toda  la
pared  rectal,  apreciándose  estenosis
de  la  luz  con  zonas  más  excrecentes
y  aspecto  de  bloque  compacto  peri
neal,  El  colonoscopio  lnfimtll  no  pro
gresa  a  más  de  10  cm.  del  margen
anal.  y  se  toman  numerosas  mues
tras  para  AP.  El  diagnóstico  colonos
cópico  fue  esta  vez  de:  infiltración  in
flamatoria  sin  descartar  posible  neo
plasia  de  todo el ano,  recto  y  vísceras
pélvicas.

La  ANATOMÍA  PATOLOGICA,  de
las  tomas  endoscópicas  demostró
mucosa  rectal  normal,  pero  en  las
muestras  que  contenían  submucosa
mostraban  infiltración  tumoral  por
adenocarcinoma  de  células  en  anillo
de  sello.

El  TAC  ABDOMINO  PEL VIGO  POS
TOPERATORJO.  mostró:  Higado  ho
mogeneo.  de  dimensiones  normales,
superficie  lisa  y  sin  evidencia  de  LO
ES.  Páncreas  y  bazo  así  como  espa
cios  retroperitoneales  normales  sin
evidencia  de  lesiones  adenopáticas.
Ambos  riñones  con  nefrostomia  bila
teral  funclonante  no  apreciándose  en
el  momento  actual  uropatia  obstruc
tiva.  El  riñón  derecho  a  nivel  del  polo
inferior  presenta  un  quiste  subcorti
cal  simple  de  2  cm.  de  diámentro.  La
vejiga  muestra  una  pared  engrosada.

El  recto  muestra  un  engrosamiento
parietal  difuso.  (linitis  Plástica  ve
sical  y  rectal).

LA  GAMMA  GRAFIA  HEPATICA  Y
OSEA:  ofrecieron  imágenes  normales.
LA  ANALÍTICA  POSTOPERATORIA
mostro:  estudio  hernatológico  normal,
salvo  hematies  3.650.000/mme.  he
moglobina  11  gj  lOOmI.  Valores  en
suero  normales  salvo  LDI-1 506  U.  hL
(y.  n.:  230-460);  C.  P.  K.  345  U.  hL.
(y.  n.:  hasta  195):  urea  75  mgs/dl(v.
n.:  18-50);  collnesterasa  8905  U.
l/L(300-9000);  hierro  53  nicg/dl(v.
n.:  53-167):  creatinina:  3.  33  mgr/dl
(0,  60-1.  00); ASLO: 166  Un.  Todd  Ev.
n.  hasta  166):  proteina  C  reactiva

Análisis  de orina:  74 mEq/L  (86,
6-173.  3); Anormales  en  orina  negati
vos.  Sedimento  1-2  leucos  por  cam
po.  Urocultivos  negativos.

ESTUDIO  ANA TOMOPA TOLOGICO:
Las  múltiples  tomas  biópsicas

quirúrgicas  realizadas  sobre  perito
neo  parietal  y  visceral;  uraco:  pericis
to  y  pared  vesical;  asi  como  tomas  de
endoscopia  vesical  y  colonoscopla
dieron  por  resultado  que:  la  mucosa
y  la  lamina  Propia  del  i.  y.  no  Pre
sentaba  afectación  tumoral.  Que
la  submucosa;  musculares  y .sero
sa  intestinal  estaban  afectas  Por
el  tunioral  igual  que  submucosa
vesical,  músculo  vesical  y  pericis
to.  Además  se  pudo  demostrar  la
gran  desmoplasia  y  claramente,  el
origen  urotelial  del  tumor  Pues
junto  a  la  mayor  parte  del  mismo
con  diferenciación  como  adenocar

cinoma  de  células  en  anillo  de  se
llo;  presentó  focos  índ(ferenciados
y  otros  de  carcinoma  urotelial  gra
do  citolágico  3.  Se  realizaron  técni
cas  histoquimicas  como  el  P.  A  5.
que  íue  positivo(÷-i-)  en  los  elementos
turnorales  y  en  el  urotelio  de  revesti
nIlento  (+).

Las  técnicas  inmunohistoquimi
cas  realizadas  y  los  resultados  obte
nidos  fueron:  LLSOZIMA  (en  células
tumorales  (-) y  en  células  uroleliales
de  revestimiento  (1);  PSAP  (en  célu
las  tumorales  (-) y  en  células  utotelia
les  de  reveslimiento  (1);  PSA  (en  cé
lulas  tumorales  (-) y  en  células  urote
bales  de  revestimiento  (-j);  CITOQUE
RATINA  DE  BAJO  PESO  MOLECU
LAR  (en  células  tumorales  E...) y  en
células  uroteliales  de  revestimienlo
E...»:  CITOQUERATJNA  DE  ALTO  PE
SO  MOLECULAR  (en  células  tumora
les  (++) y  en  células  urotellales  de  re
vestlmiento(÷÷fl;  CEA  (en  células  tu
niorales(-i-)  y  en  células  urotellales  de
revestimiento  )):  EMA  (ANTIGENO  DE
MEMBRANA  EPITELIAL  (en  células
lumorales  (++) y  en  células  uroteia
les  de  revestimiento  (i-+fl: AFP  (en  cé
lulas  tumorales  (+) y  en  células  uro
teliales  de  revestimiento  (-  +fl:  PRO
TEINA  CITOPLASMICA  5100  (en  cé
lulas  tumorales  (-) y  en  células  urote
hales  de  revestimiento  (-)).

TRATAMIENTO  POSTOPERATO
RIO  con:  Suplena  1.  000  cc.  (4  latas
de  235  mi);  Pentadinlc  400  cc.  (2  bo
tes  de  200  cc.  ):  zumos;  infusiones;
caldos.

En  el  postoperatorio  a  propuesta
del  Comite  de  Tumores  del  centro  re
cibIó  TRATAMIENTO  PALIATIVO
con:  Ufl’,  una  cápsula  a  cada  comi
da  11-1.  diario  durante  21  dias.
Descansar  7  y  repetir  previo  control
hemático.  Solumoderin  125  im  1
/dia;  BOREA  (medroxiprogesterona)
1  comp.  día  al  final  del  desayuno.
Además  estuvo  sometido  a  TRATA
MIENTO  SINTOMATICO  con:  Segu
nl;  metamucil  sobres  1-11:  baccidal
1-0-1.;  Dean,dt  c/24  h.;  Bepantel’  1-
1-1.:  así  como  Baralgln  1  c/6h.  y
Adalat  retard  1 comp.  /dia.

Fig.  10.-Se aprecian  imágenes de  ‘tnetapla
sia  glandular”  (cistitis  glandular:  células
glandulares  cilíndricas  y  ,nucosecretoras
en  la  lámina  propia  vesical,  colonizada  a
su  vez  completamente  por  el  tumor.  H.  y  E.
x  100.

Fig.  11.-En  esta  imagen  se  aprecian  cam
bios  de  transformación  pseudoglandular  y
de  metaplasla  escamosa  del  urotelio  del  re
vestimiento  vesical.  fi.  y  E. x  250.

flg.  12.-Se  observa  un  nido  de  urotelio  mos
trando  cambios  de  metaplasla  escamosa  a
nivel  de  la  submuoosa  vesical,  colonizada
por  el  tumor  y desmoplasia.  H.  yE.  x  250.
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En  el  imnediato  postoperatorio  hi
zo  hemorragia  por  la  colostomía  pre
cedida  de  emisión  de  heces  en  esci
balos,  que  fue  controlada  presentan
do  una  Hb  de  10,  3  y  un  Ht  de  31%,
y  una  bioquímica  general  normal.
salvo  urea  de  69.  Luego  la  urea  en
suero  se  elevó  a  84  y  hasta  180  mg.
¡di.  siendo  los  demás  valores  séricos
normales  salvo:  LDH  590  SU/Mv.  n.
230-460)  y  una  amilasa  de  370  SU/L
lv.  n.:  10-220).

Tras  unos  días  de  permiso  ambu
latorio.  para  despedirse,  el  17.  Xl.
93.  ingresó  por  tercera  vez  en  el  has
pital.  al  que  llegó  evacuado  por  vÍa
áerea  mantenido  con  fluidoterapia,
Zondac  y  dos  ampollas  de  primpe
ran.  El  paciente  ingresa  asintomático
y  eupneico.  El  paciente  permaneció
con  líquidos:  Intrapesin  sk  1.  000
cc/24h.;  Rlnger  500/24  h.:  glucosa-
lino  1.  000  cc/24h.;  Primperan  y
Toradol.

El  20.  Xl.  93.  el  paciente  estaba
consciente,  desorientado,  con  nula
respuesta  a  estímulos  verbales  y  po
bre  a  los  dolorosos:  caquéctico:  dis
neico:  con  mala  perfusión  tisular  pe
riférica;  ligero  Uraje  intercostal  y  su
praclavicular.  Auscultación  cardiaca
apagada  por  ruidos  venlilatorios.
Auscultación  pulmonar:  murmullo
vesicular,  con  roncus  diseminados.  A
la  palpación  abdomen  blando;  depre
sible.  No  se  oye  el  peristaltismo.  El
enlermó  murió  a  las  23  h.  del  23.  Xl.
93.  Los  síntomas  habían  comenzado
el  10.  3.  97  (ocho  meses  antes).

DISCUSION

Ya  hemos  citado  que  entre  el  0,
5%  y  el  2%  de  todos  los  carcinomas
vesicales  son  adenocarcinomas
(THOMAS  y  cols..  (10)).  El  adenocar
cinoma  de  células  en  anillo  de  sello
es  un  tumor  poco  frecuente  (ROSS.  1.
g..  l975U19).  MOSTOFI,  F.  K.;
THOMSON.  R.  V.:  DEAN.  A.  L.,
1955(20),  asi  como  otros  autores:
ANDERSTROM.  C.;  JOHANSSON,  5.;
von  SCHULTZ,  L..  1983(21)  y  GRIG
NON,  D.  J.:  RO,  J.  Y.;  AYALA. A.  G.,
y  cols.,  1991(22).  ofrecen  una  pro
porción  Para  el  adenocarcinoma
con  células  en  anillo  de  sello  en
tre  el  2%  y  el  15%  de  los  adeno
carcinomas  primariamente  vesi
cales.  Así  SAPH1R.  0..  1955  (23).
describió  dos  casos  entre  271  adeno
carcinomas  de  vejiga.  M0STOFI  y
cols.  (20)  dos  casos  entre  44.  CHOI.
H.;  LAMB,  5.;  PINTAR.  fC.  y  JA-

COBS,  5.,  1985)  (24)  tres  en  61.
THOMAS  y  cols.  (10)  un  caso  en  52
adenocarcinomas.

ABENOZA,  P.;  MANIVEL.  C.  y
FRALEY,  E.  E.  (1987)  (24  bis),  en  16
casos  de  adenocarcinoma  primario
de  la  vejiga  encontraron  3  de  células
en  anillo  de  sello;  3  de  tipo  coloide:  5
de  tipo  colónico  y  1 de  células  claras.
siendo  los  otros  4  restantes  diagnos
ticados  como  adenocarcinomas  sin
mayores  especificaciones.

Además  GRIGNON.  D.  J.;  RO.  J.
Y.;  AYALA, A.  O.  y  cols.  (22)  indican
que  aproximadamente  un  22%  de  los
adenocarcinomas  de  células  en  ani
llo  de  sello  serían  de  origen  uracal  y
el  resto  (78%)  propiamente  vesicales.
En  cambio  para  RONDO  y  cols.  (25).
hasta  un  68%  de  los  adenocarcino
mas  de  células  en  anillo  de  sello  sed
an  de  origen  uracal.

Frente  a  los  adenocarcinomas
de  la  vía  urinaria  debe  de  desear
tarse  siempre  un  origen  extravesi

cal.  Una  vez  desestimada  esta  posi
bilidad  se  ha  de  buscar  una  even
tual  área  de  carcinoma  transicio
nal,  y  por  último  en  la  vejiga,  se
ha  de  d4ferenciar  de  un  adenocar
cinoma  del  uraco.  (ALGABA,  F.,
1991)  (26).

En  este  sentido  COULSON.  W.  F.,
1978  (27),  además  de  señalar  la  ra
reza  de  los  adenocarcinomas  vesica
les  primarios  de  células  en  anillo  de
sello,  señala  como  más  frecuente  el
hecho  de  que  un  adenocarcinoma
vesical  con  Patrón  de  crecimiento
glandular,  origine  metástasis  en
las  que  se  puede  manifestar  un
Patrón  de  crecimiento  de  células
en  anillo  de  sello  y  la  posibilidad
de  tumores  con  este  patrón  de  cre
cimiento  (células  en  anillo  de  se
llo)  Procedentes  de  órganos  con ti
guos,  que  alcancen  por  infiltración
secundaria  la  pared  vesical.

Sobre  todo  en  el  adenocarcino
ma  de  tipo  entérico  (con  aparien
cia  intestinal),  o  el  de  células  en
anillo  de  sello,  hay  que  excluir.
un  tumor  Primario  en  el  tracto
alimentario,  antes  de  considerar
lo  primariamente  vesical.

El  crecimiento  de  un  adenocarci
noma  de  próstata  Puede  afectar  a
la  pared  vesical,  en  este  sentido
EPSTEIN,  J.  1.; KUI-TAJDA. F. P.;  LÍE
BERMAN.  P.  1-1.. 1986  (28).  observa
ron  que  aproximadamente  un  25%
de  los  adenocarcinomas  primaria
mente  vesicales  en  varones  o  en  mu
jeres  resultan  inmunoreactivos  ante
la  fosfatasa  ácida  próstatica  (PSA).
pero  no  reaccionan  frente  al  antígeno
próstata-especifico  (PSAP).

Fig.  13.-Composición  que  muestra  la  infiltración del  músculo  detrusor  vesical  por  células
tumorales  en “anillo de  sello”. Izquierda  x  200.  Derecha  x  250.  II.  yE.

Fig.  14.-Infiltración  de  la  grasa  perivesical
por  elemento  tumorales  indiferenciados.  II.
y  E.  x  200.
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Con  frecuencia  los  adenocarcino
mas  de  células  en  anillo  de  sello
(Signet-Ring  Ceil  Adenocarcinoma)
vesicales,  muestran  métastasis  en
el  momento  de  su  Presentación
clínica,  y  alrededor  de  un  50%  de
los  Pacientes  mueren  durante  el
Primer  año  tras  el  diagnóstico.
(BLUTE,  Nl.  L.:  ENGEN.  ID. E.:  TRA
VIS.  W.  D..  y  cols..  1989)  (29).  En  el
tratado  de  PETERSON.  R.  0.,  1086.
(30)  se  recogen  los  32  casos  conoci
dos  hasta  esa  fecha,  de  adenocarci
nonia  vesical  de  células  en  anillo  de
sello  e  Indica  un  pronóstico  muy  po
bre  y  que  pocos  pacientes  sobreviven
más  de  2  años.

Autores  como  GRIGNON,  D.  J.:
ENOEN.  D.  E.:  TRAVIS.  W.  ID..  y
cols.  (22).  sugieren  una  mejor  prog
nosis,  para  el  carcinoma  de  células
en  anillo  de  sello  cuando  este  es  de
procedencia  uracal.  (44%  de  sobrevi
vencla  a  los  5  años,  frente  a  solo  un
15%  de  sobrevivencla  para  los  de
procedencia  no  uracafl.  (ALGABA.  F..
199  1)(26)

Hay  casos  de  carcinomas  vesi
cales  de  células  en  anillo  de  sello.
que  aún  Presentando  una  extensa
afectación  de  la  pared  vesical,
muestran  al  estudio  cistoscópico
escasa  o  nulas  alteraciones  de  la
mucosa.  (BRAUN.  E.  V.:  ALI.  M.;  FA
YEMI,  A.  O..  y  cois.,  1981)  (31):
(GONZALEZ,  E.;  FOWLER,  Nl.  R.:
VENABLE.  ID. D..  1982)  (32).  En  esta
variante  de  adenocarcinoma  vesical
que  nos  ocupa,  debe  de  vigilarse  la
posibilidad  de  valorar  como  célu
las  en  artillo  de  sello  a  los  cam
bios  artefactuales  que  pueden
aparecer  en  algunas  muestras  ob
tenidas  Por  resección  transure
tral.

Algunos  autores  han  relacionado
condiciones  irritativas  crónicas
sobre  la  vejiga,  con  la  aparición  de
algunos  casos  de  carcinomas  de  cé
lulas  en  anillo  de  sello,  así  GOBLE.
N.  M.:  CLARKE,  T.  J.;  TEASDALE.
C..  en  1990(33)  publicó  un  caso  cn
relación  con  cateterizaclón  vesical
sostenida  durante  largo  tiempo.

Entre  los  años  1985  y  1088  indo
sives,  se  publicaron  en  la  literatura
internacional  11  casos  de  adenocar
cinoma  primariamcnte  vesical  de  cé
lulas  en  anillo  de  sello,  en  pacientes
comprendidos  entre  los  34  y  65
años,  que  clínicamente  presentaron
con  mayor  frecuencia:  hematuria
macroscópica  y  dolor  relacionado
con  la  micción.  Mas  del  50%  mu
rieron  entre  los  5  y  los  26  meses,
tras  el  diagnóstico.

AZADEF1.  B.:  VI..IAYAN. P.:  CHEJ
FEC.  G.,  presentaron  en  1989  (34),
dos  casos  de  adenocarcinoma  vesical
de  células  en  anillo  de  sello,  que
mostraban  un  patrón  de  linitis
plástica.  Al  estudio  histoquimico  la
mucina  presentó  positividad  para  los
mucopolisacáridos  ácidos  y  neutros
y  ausencia  de  sulfomucina.  La  inmu
nohistoquíinica  puso  de  manifiesto
positividad  en  células  tumorales  pa
ra  la  queratina  y  CEA  (Antígeno  car
cino-embrionario).  y  negativo  a  la  vi
mentina  y  frente  al  anLigeno  especifi
co  prostático.

En  la  analítica  el  nivel  sérico  de
CEA  en  los  casos  de  adenocarcinoma
de  células  en  anillo  de  sello  vesica
les,  puede  no  estar  elevado  como  en
el  caso  presentado  por  SAIKI  y  cols.
en  1987  (34bis)  en  un  varon  de  51
años  con  2.  3  ng/ml  En  otros  casos
como  en  el  presentado  por  KITAMU
RA  y  cols.  en  1988  (35)  correspon
diente  a  un  paciente  de  52  años  el
nivel  sérico  de  CEA  estaba  elevado
alcanzando  los  210  ng/inI.  El  pa
ciente.  en  este  último  caso,  fue  trata
do  con  cistectomia:  con  nefrourete
reciomia  derecha  y  ureterostomia

cutanea  Izquierda  y  murió  a  los  5
meses  de  la  intervención.

El-MEZNI,  F.;  El-OUKDI,  M.;  ZER
MANI,  R.;  y  cols,  1989  (35his)  entre
10  adenocarcinomas  primarios  vesi
cales,  sólo  encontraron  uno  de  célu
las  cn  anillo  de  sello,  que  originó  Ii
nitis  plástica.  De  los  10  casos  4  mu
rieron  en  pocos  meses  y  los  otros  6
estaban  en  estado  critico.  Estos  au
tores  enfatizan  también  la  Importan
cia  de  la  metaplasla  glandular  del
urotelio  vesical  en  la  histogénesis
de  estos  tumores.  En  este  mismo
sentido  KVIST.  E.:  SJOLIN.  K.  E.  EN
1990  (36)  publicaron  el  primer  caso
de  metaplasia  del  urotelio  vesical  ha
cia  células  en  anillo  de  sello  (frente  a
otros  casos  de  tipo  nefroide  o  colóni
ca),  sin  que  ocurriera  rnaiignización
durante  12  años  de  observación  otro
caso  con  este  mismo  cambio  mcta
plásico  fue  presentado  en  1901  por
BERNDT.  R. y  WEISSBROD,  Nl. (37).

En  1989  se  presentaron  siete  ca
sos  más  de  carcinoma  o  adenocarci
noma  vesical  de  células  en  anillo  dc
sello,  uno  por  CASANUEVA,  T:  DEL
GADO.  M;  POLANCO.  A.,  y  cols.  (38);
otro  por  BlANCO.  F.;  CRESCENZI,
A.:  SAVIOLI,  L  (39),  este  asociado  a
schis(osprniasis  vesical;  otro  caso
aparecido  en  la  literatura  japonesa
Ç’AMADA,  Y.;  YAMADA,  1-1.: MIYAGA
WA.  Y..  y  cols.  )  (40)  en  un  paciente
de  67  años  que  presentó  hematuria
macroscópica.  y  por  cistoscopia  una
masa  Implantada  en  la  cara  lateral
derecha  de  la  vejiga.  Sólo  afectaba  a
la  parte  más  superficial  de  la  sub
mucosa  y  se  trató  por  cistectomia
parcial.  Las  células  tumorales  mos
traron  CEA  positividad.  Cuatro  ca
sos  fueron  presentados  por  VALER
DIZ  CASASOLA,  5  y  PARDO  MIN
DAN,  F.  .J.  (41).  entre  25  adenocarci
nomas  de  vejiga  (17  metastásicos  y  8
primarios).  Los  4  pacientes  eran  va
rones  cntre  46  y  81  años  y  el  estudio
de  PAF  (Peroxidasa-Antíperoxidasa)
resultó  negativo  tanto  para  la  fosfa

Fig.  15.-Infiltración  peri  vascular  por  células  titmorales  en  anillo  de  sello.  U. yE.  Izquierda  x  400.  Derecha  x  600.

Pág.  44 MM-Vol.  51-N  1-Año 1995



tasa  ácida  prostática  (PSA)  como  pa
ra  el  antígeno  prostático  específico
(PSAP).  (Un  paciente  de  81  años  de
butó  con  hematuria  macróscopica  de
8  meses  de  evolución.  La  cistoscopia
reveló  múltiples  masas  nodulares  en
paredes  laterales  izquierda  y  dere
cha.  Se  trató  con  cistectomia  parcial.
no  evidenciando  tumor  tres  años
después.  Presentó  cordones  ocasio
nales  de  de  células  Iransicionales:  El
segundo  paciente  de  54  años  ingre
só  por  hematuria  macroscópica  de
un  año  de  evolución,  la  pielografla
intravenosa  demostró  irregularida
des  en  el  trígono  vesical  y  el  T.AC.
pélvico  demostró  un  engrosamiento
de  la  pared  postero-iníerior  de  la  ve
jiga  urinaria.  El  estudio  citológico
urinario  se  dió  de  adenocarcinoma.
Se  realizó  cistectomía  parcial  y  ra
dioterapia  y  a  los  Ires  años  del  diag
nóstico  estaba  libre  de  tumor.
Presentó  ateas  con  patrón  glandular.
de  cordones  de  células  trasicionales
poco  diferenciados  y  focos  escamo
sos:  El  tercero  de  65  años  ingresó
por  dolor  en  fosa  lumbar  cte  dos  me
ses  de  evolución  y  un  año  de  reten
ción  urinaria.  Se  palpó  masa  supra
púbica  y  la  próstata  estaba  aumen
tada  y  dolorosa.  El  T.  A.  C.  mostró
engrosamiento  de  vejiga  urinaria  e
hidronefrosis  bilateral.  Tras  el  diag
nóstico  por  RTU,  se  realizó  neji’osto

mía  con  colostomia  y  derivación  uri
naria.  Al  año  el  paciente  falleció  por
obstrucción  de  i.  d.  y  neumonia  bila
leral  y  presentaba  mestástasis  en
ganglios  mesentéricos,  estómago.  pe
ritoneo,  páncreas  y  glándulas  supra—
rrenales.  Fue  totalmente  de  es,  en
anillo  de  sello.  El  4  caso  presenta
ba  hacía  seis  meses  hematuria  ma
croscópica.  Por  citología  urinaria  se
diagnosticó  adenocarcinoma.  La  pie
lografia  intravenosa  demostró  defec
tos  en  la  pared  posterior  y  el  la  cú
pula  de  la  vesical.  Se  trató  por  cistec
tomín  parcial.  Tres  meses  después  se
vieron  metástasis  pulmonares  y  en
ganglios  del  hilio  pulmonar  y  con  el
T.  A.  C.  se  observaron  adenopatias
retroperiloneales.  Fue  tratado  tam
bién  con  adriamicina:  cisplatino  y  5-
fluorouracio.  Dos  años  después  el  T.
A.  C.  cerebral  demostró  metástasis  y
el  paciente  murió  con  pérdida  de
conciencia.  Se  observaron  algunos
nidos  de  es.  transiconales.).  Estos
últimos  autores,  que  mantienen  la
existencia  hasta  1989  de  sólo  14  ca
sos  de  adenocarcinoma  de  cs.  en
anillo  de  sello  primariamente  vesica
les,  con  información  clínico  patológi
ca  suficiente,  ponen  en  relación  di
recta  una  mayor  cantidad  de  células
en  anillo  de  sello  y  un  peor  pronósu
co  de  estos  tumores.  Por  lo  que  pro
ponen  que  la  existencia  de  células
en  anillo  de  sello  debe  de  investi
garse  en  todos  los  carcinomas  de
la  vejiga  (con  independencia  del
tipo  histológico  dominante),  ya
que  presumiblemente  el  hallazgo
de  células  en  anillo  de  sellos  sig
n(/ka  un  Peor  Pronóstico.

Con  parecido  interes  De  FILIPO,

N;  BLUTE.  R.  KLEIN,  L.  A,  señalaron
en  1987  (42).  que  los  carcinomas  de
células  en  anillo  de  sello  de  la  vejiga.
podían  ser  puros  o  presentarse  for
mando  parte  de  un  adenocarcirioma
con  patrón  morfológico  glandular  o.
en  algunos  casos  de  un  carcinoma
urotelial  y  que  aunque  muchos  auto
res  reservan  el  diagnóstico  de  carci
noma  de  células  en  anillo  de  sello
para  las  formas  puras  o  casi  puras,
sin  embargo  la  presencia  de  un  (‘Din
ponente  aunque  sea  minoritario  de
carcinoma  de  células  en  anillo  de  se
llo.  debe  ser  indicado  en  cualquier
caso.  En  un  estudio  realizado  por
BURNE11’,  A.  L.:  EPSTEIN.  3.  1.:
MARSHALL.  F.  F..  1991  (43),  en  28
pacientes  con  adenocarcinoma  vesi
cal.  entre  otras  conclusiones  señalan
que  los  tumores  que  mostraron  célu
las  en  anillo  de  sello,  presentaron
mayor  agresividad  que  los  otros  tipos
celulares.

ISI-IIZAKA.  K.:  MINE,  M.:  KANEO
YA.  F..  y  cois.  presentaron  en  1990
(44)  un  caso  de  carcinoma  vesical  en
células  de  anillo  de  sello  en  una  pa
ciente  de  72  años,  que  produjo  lini
tis  Plástica  similar  a  la  que  se  pre
senta  en  el  cancer  gástrico.  El  cancer
invadia  ampliamente  la  serosa  vesi
cal,  mientras  que  la  mucosa  mostra
ba  Invasión  minima.  Tratada  con  cis
tectomia  total,  recurrió  a  los  8  meses
tras  la  operación.  En  ese  mismo  año
HABADA,  M.:  KASE,  T.:  TAJIMA,  M.,
y  cols.  (45)  presentaron  otro  caso  en
un  paciente  de  78  años  con  microhe
maturia  y  poliaquiuría,  que  a  la  cls
toscopia  presentaba  un  tumor  no  pa
pilar  en  la  cúpula  vesical,  se  realizó
cistectomia  parcial  y  quimioterapia.  el

Fig.  16.-Infiltración  perlneural  por  elementos
P.A.S. positividad  en  células  tumorales  x  600.

tumorales.  Izquierda:  fi.  y  E.  x  200.  Derecha

e

ng.  17.-Se  aprecia  arriba  un  retazo  del  uro
telio  de  revestimiento  superficial.  Las  célu
las  tumorales  en  anillo  de  sello  muestran
su  P.A.S.  positividad  e  infiltran  la  lámina
propia  vesical.  x  600.
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curso  postoperatorio  fue  malo  falle
ciendo  a  los  4  meses  de  su  ingreso.
Estos  autores  mantienen  la  existen
cia  de  68  casos  de  CVCAS.  en  la  lite
ratura.

GRIGNON.  D.  J.:  RO.  J.  Y.:  AYA
LA,  A.  G.  y  JOI-ISON.  D.  E.  presen
tan  en  1991  (46).  12  casos  de  ade
nocarcinoma  vesical  de  células  en
anillo  de  sello,  recogidos  de  varias
instituciones,  repartidos  en  10  varo
nes  y  2  hembras  con  una  edad  me
día  de  58  años.  La  presentación  más
frecuente  fue  la  hematuria.  En  2  de
9  casos  observados  por  citoscopla  no
se  observó  lesión  en  la  mucosa.  Once
casos  fueron  vesicales  y  uno  uracal.
En  el  momento  del  diagnóstico  un
caso  estaba  en  estadio  B;  2  en  el  C;
7  en  el  D y  dos  en  estadio  desconoci
do.  Nueve  de  los  12  pacientes  muñe
ron  de  la  enfermedad  en  menos  de
16  meses  tras  el  diagnóstico.  con
una  sobrevivencia  media  de  9  meses.
Los  otros  3  pacientes:  uno  presenta
ba  metástasis;  otro  estaba  sano  y
otro  murió  por  causa  no  menciona
da.  Uniendo  estos  casos  con  otros  35
aceptados  por  los  autores  de  la  lite
ratura  médica,  los  sometieron  a  es
tudio  estadístico  y  señalaron  que  el
pronóstico  era  peor  cuando  se  trata
ba  de  un  carcinoma  de  células  en
anillo  de  sello  puro  que  cuando  se
trataba  de  un  tumor  mixto  o  con  are-
as  celulares  distintas  a  las  células  en
anillo  de  sello  (P=0.004)  y  también
encontraron  un  peor  pronóstico  para
los  de  origen  vesical  que  para  los
uracales  (P=0.004)  y  que  la  supervi
vencia  a  los  5  años  entre  los  estadios
B  y  D  también  fue  significativo  para
un  estadio  menor  (1’ menor  de  0.05).

En  1991  se  presentaron  dos  casos
más  uno  por  Nagata.  Y.  y  Suzuki.  k.
(47)  en  un  paciente  varon  de  50  años
aquejado  de  incontinenecia  urinaria.
La  cistoscopia  fue  de  tumor  vesical
Invasivo  y  la  biopsia  transuretral  re
veló  un  adenocarcinoma  de  células
en  anillo  de  sello.  La  evolución  dm1-
ca  rápida  cori pérdida  de  peso,  pleto
ra  abdominal  y  di.suria  y  ascitis  rnasi
va  e  invasión  peritoneal  impidieron  la
cistectomia  murió  a  los  7  meses  des
de  el  comienzo  de  los  síntomas.  La
autopsia  determinó  el  origen  vesical
y  la  invasión  de  tejidos  perivesicales
y  del  espacio  intraabdommnal.
Admiten  que  es  el  caso  35  de  los
descritos  en  la  literatura  y  que  sola
mente  la  cistectomia  total  previo
diagnóstico  precoz  y  definitivo,  es  el
único  procedimiento  útil  para  el  tra
tamiento  de  estos  tumores.

Otro  caso  presentado  por  Vechloli
Scaldazza.  C.  en  1991(48).  corres
pondiente  a  un  varon  de  51  a.  con
disuria  y  estrangurta.  La  analítica
mostró  hematuria.  La  urografia  de
mostró  un  engrosamiento  de  la  pa
red  lateral  derecha  de  la  vejiga  cerca
na  al  cuello  vesical  y  la  ecografia  se
ñaló  masa  vegetante  hacia  la  luz  que
afecta  a  la  pared  en  todo  su  espesor.
Fue  tratado  con  cistectomia  radical
con  ureterosigmoidostomia  y  murió  a
los  17  meses  después  de  operado.  El
area  vejetante  del  tumor  media  5  x  3
cm.  y  habia  afectación  metastásica
de  ganglios  hipogástricos.  Este  autor
sólo  admite  la  existencia  de  14  casos
de  carcinoma  vesical  de  células  en
anillo  de  sello  publicados  y  bien  do
cumentados.

En  1993  RUTHER.  U.:  SCHMIDT.
A.;  RUPP,  W.,  y  cols.  (49)  presentan
un  caso  de  ruptura  espontánea  del

bazo,  causada  por  metástasis  de  un
adenocarcinoma  vesical  en  anifio  de
sello  en  un  paciente  de  80  años.
Insisten  en  la  rareza  de  la  ruptura
espontánea  del  bazo  por  tumor  sóli
do.  y  en  la  necesidad  de  un  diagnós
tico  precoz  y  esplenectomia  para  dis
minuir  la  mortalidad.

LETESS!ER.  E.:  1-IAMY. A.:•  CUI
LLIERE,  P.  y  cols.,  1993  (50) presen
tan  dos  casos  de  adenocarcinoma  ve
sical  de  células  en  anillo  de  sello  con
invasión  de  recto.  Se  realizó  exante
ración  pétvica  seguida  de  evolución
fatal  a  los  6  y  7,  5  meses.  Los  auto
res  revisan  estos  dos  casos  con  otros
33  previamente  aportados.

También  en  1993  se  aportaron
otros  dos  casos  uno  por  KHOO.  5.
T.;  I-IOPPER,  1.  P.;  MUNSON,  K.  W.
(51).  en  una  mujer  de  60  años,  con
hematuria  sin  dolor  desde  hacia  un
año.  Clínicamente  se  observó  una
masa  suprapúbica  y  el  scanner  una
masa  de  5  cm.  de  diámetro  en  vejiga.
y  un  útero  fibroide.  La  masa  se  con-
firmó  por  urograma  Intravenoso.  Por
cistoscopia  y  biopsia  se  demostró  un
adenocarcinoma  de  células  en  anillo
de  sello,  situado  en  el  fondo  vesical.
En  la  laparotomia  no  se  observó  cre
cimiento  abdominal  y  se  hizo  cistec
tomia  parcial,  con  resección  del  re
manete  uracal.  La  excisión  fue  apa
rentemente  completa.  pero  el  tumor
recurrió  a  los  29  meses  y  la  laparoto
mia  reveló  un  tumor  extenso  como
una  masa  fija  en  la  pelvis  y  se  obser
varon  los  ovarios  aumentados  de  ta
maño  hasta  10  cm.  cada  uno.  Se  re-

alizó  ooforectomia  bilateral,  pero  no
exanteraclón  pélvica.  Los  ovarios
mostraron  metástasis  por  carcinoma
de  células  en  anillo  de  sello.  Tras  ello
se  le  trató  con  ciclofosfamida.

Si  el  crecimiento  submucoso  y
desarrollo  de  linitis  Plástica  es
un  patrón  de  crecimiento  recorto
cido  Para  el  a4enocarcinoma  vesi
cal  de  células  en  anillo  de  sello,
solo  se  han  señalado  4  casos  de
de  tumor  de  Krulcenberg  como
Presentación  Primaria  de  estos  tu
mores.  (BOWLBY. L. 5.;  SMITH.  M.
L..  1986)  (52).

Otro  caso  en  1993  fue  el  presenta
do  por  MURAl,  T.;  MIURA,  T,  KON

Fig.  18..Se  observa  aquí  la  citoestructura  tumorai  característica  y  la  positividad  citopló.s
‘Rica  para  la  fijación  de  antiíninunosueros  frente  a  los  antígenos:  SIP;  cEA; EMA  y
citoqueratinas.  x  550.
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DO,  1. y  FUJII,  ti  (53).  en  un  pacien
te  varon  de  63  años  con  dificultad
urinaria  y  micción  dolorosa.  El  tu
mor  era  pedunculado  y  del  tamaño
de  una  alubia  situado  en  la  pared  la
teral  izquierda  de  la  vejiga.  La  RTU
puso  de  manifiesto  un  adenocarcino
ma  de  células  en  anillo  de  sello.  Al
paciente  se  le  sometió  a  radioterapia
preoperatoria  y  el  tumor  que  estaba
limitado  a  la  vejiga,  no  mostró  recu
rrencia  a  los  22  meses  después  de  la
operación.  Estos  autores  mantienen
la  existencia  de  73  casos  de  carcino
ma  vesical  de  células  en  anillo  de  se
llo  recogidos  entre  la  literatura  médi
ca  inglesa  y japonesa.

KONDO,  A.;  BUN-ICHI,  O.  y  MIT-
SUYA  que  hicieron  una  revisión  so
bre  21  casos  de  adenocarcinoma  de
células  en  anillo  de  sello  afectando  a
vejiga  en  1981  (25),  observaron  que
estos  tumores  al  igual  que  los  carci
nomas  transiclonales  vesicales  son
más  frecuentes  en  el  hombre  (rela
ciónH/M4.3:  1).

VECCHIOLI  SCALDAZZA,  C,  (48)
señala  una  relación  de  frecuencia
hombre/mujer  de  12/2.  la  edad  me
dia  de  presentación  fue  de  52años
(entre  46y81  años).

Clinicamente  segun  MOSTOFI,  F.
K.:  THOMSON.  R.  y.  y  DEAN.  A.  L.
(20)  los  adenocarcinomas  de  células
en  anillo  de  sello  de  la  vejiga,  serían
similares  a  los  de  células  transicio
nales.  Los  síntomas  mas  frecuentes
son:  los  irritativos  (79%);  hematu
ria(64%);  retención  urinaria  (7%).  y
dolor  de  flancos  (7%).

Los  tumores  publicados  tenian  di
ferentes  localizaciones;  así  KONDO  y
cois.  (25)  encontraron  que  el  68%  de
los  adenocarcinomas  de  células  en
anillo  de  sello,  eran  de  origen  uracal.

Macroscopicamente  rara  vez  es
vejetante  como  han  señalado  entre
otros:  De  TURE,  E’. A.  y  cols..  1975
(54);  NAEIM.  F.;  SCHLEZINGER,  R.
N.;  De  la  MAZA,  L.  M.,  1972  (55):
CORWIN.  5.  1-1., y  cols..  1972  (56).
Aunque  HIRASAWA,  5.  Y  cols.  (1985)
(S6bls.  ) presentaron  un  caso  en  una
mujer  de  60  años,  que  a  la  cistosco
pta  se  reveló.  segun  los  autores.  co
mo  un  tumor  papilar  invasivo.  que
fue  tratado  por  cisteetomia  y  radiote
rapia  postoperatoria  falleciendo  a  los
seis  meses  del  ingreso.

Segun  VELARDIZ  CASASOLA  y
PARDO  MINDAN  (34)  el  70%  de  
tos  tumores  son  muy  infiltrantes
y  envuelven  difusamente  la  vejiga.
Idea  compartida  por  muchos  autores
como  GONZALEZ  y  cols.  (28).  Otra

agresividad  de  estos  tumores  es  la
que  se  refiere  a  la  infiltración  tu-
moral  de  las  estructruras  del  sa
co  pélvico.  en  más  del  50%  de  los
casos  recogidos  por  CHOI  y  eols.
(24).  Las  metástasis  alcanzan  al
23%  de  los  casos  recogidos  por
GONZALEZ  y  cols.  (28),  pudiendo  In
teresar  a  nódulos  línfaticos,  hue
so,  ovario,  pleura,  pericardio  y
meminges.  (Cl-IOI y  cols..  (24)).

El  pronóstico  como  hemos  señala
do,  es  particularmente  desfavorable
con  una  mortalidad  del  57%  entre  3-
15  meses  del  diagnóstico  (media  de
7.  5  meses),  segun  los  datos  recogi
dos  por  CHOI  y  cols(24).  La  sobrevi
vencía  más  larga  recogida  en  la  lite
ratura  ha  sido  de  45  meses  por
BRATJN  y  cols.  (31).

Otra  caracteristica  considerada  de
esta  neoplasia  es  es  la  escasa  o  nu
la  respuesta  a  la  radioterapia  y  a
la  poliquimoioterapia.  teniendo
tos  mejores  resultados  de  sobrevi
vencia  la  cistectomía  radical,  que
no  siempre  es  posible  por  su  rápida
difusión  (CHOI  y  cols.  (23)).  La  res
puesta  aunque  mala  a  los  citostáti
cos.  se  ha  utilizado  como  coadyuvan
te,  así  por  ejemplo  en  el  caso  presen
tado  por  SAIKI.  5.  y  cols  (1987)
(34b1s).  en  el  que  además  de  cistee
tomia  total  se  administró  ciclofosfa
mida.  adriamiclna  y  cisplatino,  falle
ciendo  el  paciente  a  los  2  años  y  dos
meses  de  la  intervención.

HISTOGENESIS
Respecto  de  la  histogénesis  de  es

te  tumor  se  han  propuesto  las  si
guientes  teorías:

aJ  Estos  tumores  surgirían  de
restos  cloacales:  esto  sería  solo
cierto  en  los  casos  de  adenocarcino
ma  de  células  en  anillo  de  sello,  en
los  que  se  cumpla  el  origen  cloacal
del  tumor,  de  conformidad  con  los
criterios  propuestos  por  autores  co
mo  MOSTOFI  y  cols.  (20);  JAKSE,  G.:
SCI-INEIDER,  H.  M.:  JACOBI.  G.  H..
1978  (57):  y  BEGG.  ti.  C.  1931(581.
De  otra  parte  autores  como  ALGABA.
F.  (26)  reconocen  que  para  mantener
el  origen  vesical  de  un  adenocarcino
ma  de  células  en  anillo  de  sello  hay
que  descartar  primero  su  origen  ura-
cal.  amen  de  otras  condiciones  ante-
citadas.

b)  Otra  teoría  sugiere  que  lo
Primero  que  ocurriría  sería  una
metaplasía  del  urotelio  de  tipo
glandular  más  concretamente  ha
cia  células  en  anillo  de  sello  y
desde  esta  situación  se  pasaría
secundariamente  al  adenocarci
noma  vesical  de  células  en  anillo  de
sello.  Tal  mantienen  entre  otros  EL
MEZNI  y  cols.  (35):  KUIST  y  SJOLIN
(36)  y  BERNDT  y  WEISSBROND  (37
bis).

e)  La  hipótesis  que  nos  Parece
mas  fundada  a  parte  de  admitir
como  Posible  en  algunos  casos  la
b),  seria  la  quemantiene  que  el
epitelio  de  células  transicionales
(y  Por  tanto  urotelio  tumoral  vesi
cal)  tendría  la  capacidad  totipo
tencial  de  diferenciarse  hacia  epi
telio  tumoral  de  tipo  transicional
glandular.  o  escamoso  sin  necesi
dad  de  un  paso  metaplásico  pre
vio.  (MOSTOFI  y  cols,  (20).  En  este
sentido  la  descripción  anatomopato
lógica  recogida  por  diversos  autores
como:  CHOI  y  cols.  (24):  VELARDIZ
CASASOLA  Y  PARDO  MINDAN(41)
etc,  y  en  nuestro  caso,  en  los  que  se
recogen  focos  de  diferenciación  uro
telial;  escamosa;  de  adenocarcinorna
clásico  o  tubular;  o  indiferenciados.
junto  a  la  mayor  parte  del  tumor  con
patrón  de  crecimiento  como  adeno
carcinoma  o  carcinoma  de  células  en
anillo  de  sello,  refuerza  esta  teoría.

Pero  plantea  algunos  interrogan
tes:  ¿Qué  porcentaje  de  células  en
anillo  de  sello  es  necesario  para  con
siderar  a  un  tumor  primario  vesical.
como  adenocarcinoma  o  carcinoma
de  células  en  anillo  de  sello?.  Es  evi
dente  que  esta  pregunta  era  necesa
ria  pero  no  había  sido  formulada
hasta  ahora.  Creemos  que  para  me
recer  tal  nombre  deberla  tener  el  tu
mor  una  proporción  o  ar?a  de  célu
las  en  anillo  de  sello  superior  a  la
mitad  de  la  masa  tumoral  estudiada
y  que  este  patrón  se  repita.  tanto  a
nivel  de  los  focos  vesicales  del  tumor
primario  como  en  las  metástasis  y
areas  de  infiltración  directa  peri  o
extravesicales.

Fig.  19.-Mucosa  de intestino  grueso  proce
ciente  de  biopsia  endoscóplca,  que  compren
de  a  la  ,nuscularis  mucosae. No  se  observa
afectación  tumoral.  U.  yE.  x  150.
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Enuresis  como  primera
manifestación  de  un
adenocarcinoma  de  células  en  —

anillo  de  sello  primario  de  la
vejiga  urinaria:  presentación
de  un  caso  y revisión  de  la
literatura

Otra  cuestión  en  relación  con  lo
antedicho  es  que  a  veçes  se  estudian
solo  una  o pocas  pequeñas  tomas  del
tumor.  Por  ello  cabe  preguntar  si
¿Por  un  estudio  biópsico  por  RTV
puede  ser  diagnosticado  un  tumor
primario  vesical,  como  adenocarcino
ma  de  células  en  anillo  de  sello?,
creemos  que  si  las  tomas  son  esca
sas  -deberá  emitirse  el  diagnóstico
histológico  con  algunas  reservas  (de
jando  a  parte  la  discusión  de  si  es
primario  o  secundario,  en  la  que  no
entramos  en  este  punto).  En  efecto

algunos  autores  han  expuesto  el  he
cho  posible  de  que  por  artefacto  y
compresión  de  las  tomas  de  un  tu
mor  vesical  por  RTU  pudiera  llegarse
a  un  falso  diagnóstico  de  carcinoma
vesical  de  células  en  anillo  de  sello.
(ALGABA,  F.,  (26)): En  estrecha  rela
ción  con esta  posibilidad,  no  hay  que
olvidar  otra  también  antecitada,  y  es
que  un  carcinoma  urotelial;  adeno
carcinoma  tubular  vesical,  ect.  cuen
ten  con  focos  de  carcinoma  con  pa
trón  de  crecimiento  en  células  en
anillo  de  sello,  como  ha  sido  señala
do  entre  otros  por  De  FILIPO y  cols.
(42)  y BURNETI’  y cois.  (43).

d)  Otra  posibilidad,  va  que  este
tumor  invade  frecuentemente  la
próstata,  es  su  origen  a  partir  de
La  glándulas  mucinosas  de  la

próstata  especialmente  las  del
cuello  vesical-  debe  de  tenerse  en
cuenta.  Si  bien,  en  sentido  estricto,
esta  sería  una  posibilidad  a  descar
tar  antes  de  realizar  un  diagnóstico
de  adenocarcinoma  vesical  primario
de  células  en  anillo  de  sello.  En  esta
situación  los  antigenos  PSA y  PSAP
pudieran  ser  positivos  ya  que  ambos
son  específicos  para  las  glándulas
prostáticas.

EPSTEIN,  J.  1.; KUHAJDA, F.  P.;
-LIEBERMAN, P.  H.,  1986.  (28) des
criben  seis  adenocarcinomas  muci
nosos  de  la  vejiga  en  los  que  fue  po
sitiva  la  PSAP y  negativa  la  PSA. EN
los  4  casos  presentados  por  VELAR
DIZ  CASASOLA  y  PARDO  MIN
DAN(41),  tanto  el  PSA como  el  PSAP
fueron  negativos.

BIBLIOGRAFIA

1 .—MOSTOFI,  F.  E.;  SOBIN,  L.  H.;  TORLO
NI.  H. :  < clasificación  Histológica
Internacional  de  Tumores  n2  10.  TIpos
Histologicos  de  Tumores  de  la  Vejiga
Urinaria».  O. M.  S.  Ginebra,  1974.

2.—YOUNG,  R.  H.;  EBLE,  J.  N.:  Unusual
Formes  of  carcinoma  of  the  Urinary
Bladder’.  Human  Pathology,  Oct.,
22(10):  948-965,  1991.  -

3.—WALKER,  A.  N.;  MILLS,  S.  E.;  YOUNG,
-  R.  H.:  Mechenchymal  and  miscelane

ous  other  primary  tumors  of  the  un
nary  bladder.  «  en  Young,  R.  H.  (ed.  ):
Pathology  of  the  Urinary  Bladder.  New
York,  N.  Y.,  Churchill  Livingstone,  PP.
139-178,  1989.

4.—GRIGNON,  D.  G.;  AYALA, A.  G.,  y  cois.:
Primary  adenocarcinoma  of  the  un
nary  bladder:  A  cliniicopathologyc
anialysis  of  72  cases.  Cancer,  67:  2.
165-2172,  1991.  -  -  -

5.—EBLE,  J.  M.:  «Abnormalities  of the  ura
chus  en  Yóung,  R.  H.  (ed.  ):  Pathology
of  te  Uninary  Bládder.  New  York,  N.  Y.,
Churchill  Livinsgtone,  pp.  213-243,
1989.

6.—SHELDON,  C.  A.;  CLAYMAN,  R.  V.;
GONZALEZ,  R.  y  cols.:  Ma1ignant  ura-
cal  lesions”.  J.  Urol.,  131:  1-8,  1984.

7.—O’KANE,  H.O.J.;  MEGAW,  J.M.:
Carcinoma  in  the  exstrophic  bladder’.

Br.  J.  Surg.,  55:  63  1-635,  1968.  -
8.—MORATINOS  PALOMERO,  P;  CABRERA

CABRERA,  J.  A.;  DIZ  PINTADO,  M.:
Caso  de  síndrome  miccional  bajo,  sin

infección  urinaria  demostrada  de  apar
tición  ciclica.  Med.  mil.  Vol.  48(1):  58-
61,  1992.

9.—Al-IZZI,  M.  S.;  HORTON.  L.W.L.;  RE
LLEHER,  J.  y  cols.:  MaIignant  trans
formation  in  endometriosis  of  the  un
nary  bladder».  Histopathology.,  14:
191-198,  1989.

10.—THOMAS  DG.;  WARD,  A.M.;  WI
LLIAMS,  J.L.:  A  study-  of  52  cases  of
adenocarcinoma  of  the  bladder.  Br.  J.
Urol.,  43:  4-15,  1971.

1 1.—ELSEBAI,  1.:  «Cancer  of  the  bíharzial
bladdeni.  Urol.  Res.,  6:  233-236,  1978.

12.—MORATINOS  PALOMERO,  P.;  JAIME
MARTINEZ,  J.;  PAÑOS  LOZANO,  P.;
SAEZ  DE  BENTTO,  D.;  MARINEZ  MA
TUTE,  R.:  Esquistosomiasis  (bilbarzia
sis).  Aportación  de  un  caso  de  bilbar

ciosis  visto  en  el  H.  M.  C.  Gómez  Ulla.
Rey.  Med.  Mil.  43(1):  64-72,  1987.

13.—ELEM,  B.;  ALAM,  S.  Z.:  Total  intestinal
metaplasia  with  focal  adenocarcinoma
ini  a  schistosoma-infested  defunctioned
urinary  bladder».  Br.  J.  Urol.  56:  331-
343,  1984.

14.—El-BOLKAINY,  M.N.;  MOKHTAR,  N.M.;
GHONEIM,  M.A.  y  cols.:  The  impact  of
schistosomiasis  on  the  Pathology  of
bladder  carcinoma».  Cancer.,  48:  2.
643-2.  648,  1981.

15.—FILMER,  R.B.;  SPENCER,  J.R.:
Malignancies  in  bládder  augmenta
tions  and  intestinal  conduits.  J.  Urol.,
143:  671-678,  1990.

16.—YOUNG,  R.H.;  PARKHURST,  E.C.:
Mucinous  adenocarcinoma  of  bladder.
Case  associated  with  extensive  intesti
nal  metaplasia  of  urotelium  in  patient
with  nomfunctioning  bladder  for  twelve
years».  Urology,  24:  192-195,  1984.

17.—PALLESEN,  G:  Neoplastic  Paneth  cells
ini  adenocarcinoma  of the  urinary  blad
der:  A  first  case  reporte.  Cancer,  47:
1834-1837,  1981.

18.—YOUNG  EL.  Jr.:  «Colloid  carcinoma  of
the  urinary  bladder.  Boston  Med.
Surg.  J.,  197:  1079,  1927.

19.—ROSS,  L.  G.:  ‘Tumours  of  the  urinary
bladder».  En  Atlas  of  Tumour
Pathology,  second  series,  fascicle  11.
Washington  DC.  Armed  Forces  Institute
of  Pathology,  pág.  54,  1975.

20.—MOSTOFI,  F.  E.;  THOMSON,  R.  y.;  DE
AM,  A.  L.  Jr.:  Mucous  adenocarcinoma
of  the  urinary  bladder.  Cancer,  8:  741-
758,  1955.

21.—ANDERSTROM,  C.;  JOHANSSON,  5,;
von  SCHULTZ,  L:  Pnimary  adenocarci
noma  of  the  urinaxy  bladder,  a  clinico
pathological  and  prognostic  study.
Cancer,  52:  1.  273-1.  280,  1983.

22.—GRIGNON,  D.  J.;  RO,  J.  Y.;  AYALA,  A.
G.,  y  cols.:  Primary  signet  ring  cell  car
cinoma  of  the  urinary  b1adder.  Am.  J.
Clin.  Pathol.,  95:  1320,  1991.

23.—SAPHIR,  O:  Signet-ring  celi  carcinoma
of  the  uninary  bladder.  Am.  J.  Pathol.,
31:  223,  1955.

24.—CHOI,  H.;  LAMB,  5.;  PINTAR,  E.;  JA
COBS,  5.:  Primary  signet-ring  ccli  car
cinoma  of  the  urinaly  bladden.  Cancer,
53:  1985.

24bis.—ABENOZA,  P.;  MANIVEL,  C.;  FRALEY,
E.  E.:  Pnimary  adenocarcinoma  of  un
naxy  bladder.  Clinicopathologic  study  of
16  cases.  Urology,  29(1):  9-14,  1987.

25.—KONDO,  A.;  BUN-ICHI,  O.  y  MITSUYA.
«Signet-ning  cdl  carcinoma  involving
the  urinary  bladder:  Report  of  a  case
and  neview  of 21  cases».  Uneol.  mt., 36:
373,  1981

26.—ALGABA,  F.:  «Atlas  de  Patología  de  los
Tumores  Urogenitaies:  Diagnóstico
Morfológico  y  correlación  Clínico
Patológica”.  p.  94,  Ed.  F.  Puigvert,
Barcelona.  España.,  1991.

27.—COULION,  W.  F.:  Surgical  pathology”.
Philadelphia:  JB  Lippincott,  pp:  516-
517,  1978.

28.—EPSTEIN,  J.  1.;  KUHAJDA,  F.  P.;  LIE
BERMAN,  P.  H.:  Prostate-specific  acid
phosphatase  inmunoreactivity  ini  áde
nocarcinomas  of  the  urinary  bladden’.
Hum.  Pathol.,  17:  939-942,  1986.  -

29.—BLUTE,  M.  L.;  ENGEN,  D  E.:  TRA71S,
W.  D.,  y  cola.:  ‘Pnimary  signetning  cdl
adernocarcinoma  of  tge  bladden”.  J.
Urol.,  141:  17-21,  1989.

30.—PETERSON,  R.  O.:  Uroiogy  Patholo”.,  pp.
357-360,  Philadelphia:  Lippincott,  1986.

31.—BRAUN,  E.  V.;  ALI,  M.;FAYEMI,  A.  O.,
y  cols.:  ‘Pnimary  signet-rinq  cdl  carci
noma  of the  urinary  bladder:  Review  of
the  literatura  and  neiport  of  a  caseli.
Cancen,  47:  1.  430-1.  435,  1981.

32.—GONZALEZ,  E.;  FOWLER,  M.  R.;  VENA
BLE,  D.  D.:  «Pnimany  signet-ring  ccii
adenocancinoma  of  the  bladden(linitis
Plastica  of  the  bladder@.  Reipont  of  a
case  and  neview  of  literaturell.  J.  Unol.,
128:  1. 0271.  030,  1982.

33.—GOBLE,  M.  N.;  CLAREE,  T.  J.;  TEAS
DALE,  C.:  Signet  ring  cdl  adenocarci
noma  of  biadder  secondary  to  lonq
term  catheteiizatiom.  Unoiogy,  35:  279-
281,  1990.

34.—AZADEH,  B.;  VIJAYAN,  P.;  CHEJFEC,
G.:  “Linitis  lplastica-like  carcinoma  of
the  urinary  bladderll.  Br.  J.  Unol.,  May,
63  (5): 479-482,  1989.

34bis.—SAIKI,  S.;  HAMADA,  H.;  NABESHIMA,
S.;  KINOUCHI,  T.;  KURODA,  M.:  MIEl,

-        T.; KIYOHARA,  H.;  USAMI,  M.;  ROTA
RE,  T.:  IA  case  of  sígnet  ring  cd  carci
noma  of  the  uninary  biadderó”.
Hinyokika  Kiyo,  33(6):  9404,  1987.

Pág.  48 M.M.-Vol. 51-N° 1-Año 1995



35.—KITAMURA,  M.;  IWASA,  A.;  KAMEOKA,
H.;  MIYOSHI,  S.;  IWAO,  N.;  MIZUTANI,
S.;  TSUJIMURA,  T.:  A  case  of  signet
ring  celi  carcinoma  of the  urinary  blad
der,.  Hinyokika  Kiyo,  334(11):  2035-
40,  1988.

35bis.—El  MEZNI,  F.;  el  OUAKDI,  M.;  ZERMA
NI,  R.;  BENJILANI,  S.;  ZMERLI,  S.:
“Primary  adenocarcinoma  of  the  blad
der-  A  propos  of  10  cases.  Retros
pective  study.  Arch.  Anat.  Cytol.
Pathol.,  37(5-6):  249-253,  1989.

36.—KVIST,  E.;  SJOLIN,  K.  E.:  «Urothelial
metaplasia  of  the  bladder  mucosa.
Mephoid  colonic  and  signet  ring  celi
metaplasia.  APMIS.,  Apr.  98  (4):  287-
293,  1990.

37.—BERNDT,  R.;  WEISSBROD,  M.:  Signet
ring  metaplasia  of  the  urinary  bladder
mucosa!.  Pathologe.,  Nov.,  12(6):  341-
342,  1991.

38.—CASANUEVA,  T.;  DELGADO,  M.:  PO
LANCO,  A.;  ARRIZABALAGA,  M.;  BENI
TEZ,  J.;  SCRIBANO,  G.;  PUIG,  A.;  GA
LLARDO,  C.:  Signet  ring  cell  adenocar
cinoma  of  the  bIadder.  Arch.  Esp.
Urol.,  Oct.,  42(8):  802-805,  1989.

39.—BlANCO,  P.;  CRESCENZI,  A.;  SAVIOLI,
L.:  Signet  ring  ceil  carcinoma  in  a
Schistosoma-infested  bladder:  case  rel
port  and  histochemjcal  study.  Urol.
Int.,  44(3):  181-183,  1989.

40.—YAMADA,  Y.; YAMADA,  H.;  MIYAGAWA,
Y.;  HATANO,  Y.;  WAKI,  M.;  H!RA1WA,
S.;  SATO  T.;  HONDA,  N.;  FUKATSU,  H.;
SEGAWA,  A.  et  al.:  A  case  of  signet
ring  ce!!  carcinoma  of  the  urinary  blad
den!.  Hinyokika  lUyo.,  Jul.,  35(7):  1.
207-1.  211,  1989.

41.—VALERDIZ  CASASOLA,  S,;  PARDO
MINDAN, F.  J.:  Signet  ring  ce!! carci
noma  of the  uninaiy  b!adder:  study  of 4
cases  arid  rewiew  of  literaturee,.  Arch.

Esp.  uro!.,  Jul-Aug.,  42(6):  519-522,
1989.

42.—De  FILIPO, N.; BLUTE, R.;  KLEIN,  L. A.:
Signet-ning  ceil  carcinoma  of  the  blad

der.  “UroIo.,  29:  479-483,  1987.
43.—BURNEYI’,  A.  L.;  EPSTEIN,  J.  1.; MARS

HALL,  F.  F.:  Adenocarcinoma  of  un
nary  bladder:  classification  and  mane
cementl!.  Urolo,  Apr.,  37(4):  315-321,
1991.

44.—ISHIZAKA,  K.;  MINE,  M.;  KANEOYA,  F.;
SEKINE,  H.;  YOKOKAWA,  M.;  WASHI
ZUlIA,  M.:  Apparently  bladder  oricin
signet  ring  ce!!  carcinoma:  a  case  re
port.L.  Hinyokjka  Kiyo.,  NOV.,  36(11):
1990.

45.—HARADA,  M.;  lIASE,  T.;  TAJIMA,  M.;
MATSUSHIMA,  M.;  WAKAYAMA, M.:  A
case  of  signet  ring  ceil  carcinoma  of the
urinary  bIadder.  Kinyokika  Kiyo.,
Sep.,  36(9):  1.  073-1.  076,  1990.

46.—GRIGNON,  D.  J.;  RO,  J.  Y.;  AYALA,  A.
G.;  JOHNSON,  D.  E.:  Primary  Signet
ring  ceil  carcinoma  of  the  urinary  blad
den.  Am.  J.  Clin.  Pathol.,  Jan.,  95(1):
13-20,  1991.

47.—NAGATA,  Y.; SUZUKI,  K.:»A  case  of pr!
mary  Signet  ring  ceil  carcinoma  in  un!
nary  b!adder.  Hinyokika  Kiyo.,  May,
37(5):  531535,  1991.

48.—VECCHIOLI  SCALDAZZA,  C.:  Primary
signet  ring  ce!l  adenocarcinoma  of the
bladder.  Description  of a  case  and  re
view  of  the  literature,.  Minerva  Uro!.
Nefrol.  oct.  -Dec.,  43(4): 307-309,  1991..

49.—RUTHER,  U.;  SCHMIDT,  A.;  RUPP,  W.;
BADER,  H.;  NUNENSIEK,  C.;  RASS
WEILER,  J.;  ROTHE,  B.;  EISENBER
GER,  F.:  Spontarieous  slplenic  rupture
in  a  ipatient  with  sultiloculed  signet
nno  ceO  carcinoria  of  the  urinary  blan
derli.  Eur.  Uro!.,  23(3):  417,  418,  1993.

50.—LETESSIER,  E.;  HAMY,  A.;  GUILLIERE,
P.:  GENIER,  F.;  PAINEAU,  J.;  VISSET.:
Signet-ring  celi  adenocarcinoma  invol
ving  the  b!adder  and  the  rectum.
Alproipos  of  two  cases  ¿.  Ann.  Chir.,
46(10):  947-952,  1992.

51—1(1100,  S.  T.:  HOPPER,  1. P.;  MUNSON,
K.  W.:  Primaiy  Signet  ring  ce!!  adeno

carcinoma  of  the  ur!nary  bladderl!.  Br.
J.  Uro!.,  Mar.,  71(3):  357-358,  1993.

52.—BOWIBY,  L.  5.;  SMITH,  M.  L.:  Signet
ring  ce!!  carcinoma  of  the  urinary  blad
der:  primary  presentation  as  a  Kruken
berg  tumor.  Gynecol.  Onco!.,  25:  376-
381,  1986.

53.—MURAl,  T.;  MIURA,  T.;  KONDO. 1.; FU
JI!,  11.:  SuperficiaI  and  pedunculated
signet  ring  celi  carcinoma  of  the  un
nary  bladder:  a  case  report.  Hinyokika
Kiyo,  Dec.,  38  (12):  1.  395-1.  398.

54.—De  TUPE,  F. A.;  DEIN,  R.;  I-IACKE1T,  R.
L.;  DRYLIE,  D.  M.:  Pnimary  signet-ring
ce!!  carcinoma  of bladder  exemiplifvina
vesical  epithelial  mu1tipotentiality.
Urolo,  6:  240-244,  1975.

55.—NAEIM,  F.;  SCHLEZINGER,  R.  N.;  De  la
MAZA,  L.  M.:  Pnimary  Signet-ning  ce!!
carcinoma  of  the  b!adder.  Reiport  of  a
case  and  review  of  the  literature.  J.
Uro!.,  108:  274-276,  1972.

56.—CORWIN,  S.  H.;  TASSAY,  F.;  MALA
MENT,  M.;  GRADY,  11. C.:  Signet-ning
ce!!  variant  of  mucinous  adenocarcino
ma  of  the  b!adderll.  J.  Urol.,  106:  697-
700,  1971.

56bis.—HIRASAWA,  S.;  OKI,  M.;  ABE,  H.;  YUI,
1-1.; OKUMURA,  5.;  YOSHIDA,  K.;  AKI
MOTO,  M.:  Acase  of  signet  ring  ce!!
carcinoma  of  the  urinary  b1adder’.
Hinyokika  Kiyo,  31  (11):  2049-53,
1985.

57.—JAFISE,  G.;  SCHNEIDER,  H.  M.;  JACO
BI,  G.  H.:  Urachal  signet-ning  ceO  car
cinoma,  a  rare  variant  of  vesical  adeno
carcinoma:  Incídence  and  pathologica!
critenian.  J.  Uro!.,  120:  764,  1978.

58.—BEGG,  R.  C.:  The  colloid  adenocarci
noma  of  the  bladder  vau!t  arising  from
the  epithelium  of  the  uracha!  canal:
With  a  criticai  survey  of  the  tumors  of
the  urachus.  Br.  J.  Surg.,  18:  422,
1931.

59.—YOUNG,  R.  H.;  EBLE,  J.  N.,  en  Progress
in  Pathology:  Unusua1  Forma  of
Carcinoma  of  the  uninary  Bladden,
Human  Pathology,  22(10):  948965,
1991.

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

Nombre1       1                      1 1  1

Direcciól—!I’I(,.Ie,al 1

F:I:lacic5ril111IDtopostSJ!     Provincial

lirecciónal—!terior  1

Poblaciónl11  Dt°Postall1  Provincial1

Fechal____________ Firma

M.M.-Vol.  51-N° 1-Año  1995- Pág.  49



INTRODUCCION

El  síndrome  de  solapamiento  lu
pus-liquen  fue  descrito  inicialinente
por  Copeman  en  1970,  habiéndose
comunicado  desde  entonces  otros
casos  que  han  ido  ampliando  el  es
pectro clínico-patológico  de  este  pro
ceso (1,2,3).

Comunicamos  un  nuevo  caso  de
este  abigarrado  cuadro  clínico,  que
puede  presentar  problemas  diagnós
ticos  dada  la  heterogeneidad  posible
en  las  formas  de  presentación  dlinica
y  sobre  todo  en  el  espectro  histopa
tológico.

CASO  CLINICO

Un  varón  de  73  años  de  edad,  sin
antecedentes  personales  ni  familia
res  de  interés,  antiguo  guardia  civil
con  destino  en  medio  rural  durante

más  de  35  años,  acude  al  Servicio
por  presentar  una  lesión  en  la  región
de  la  nuca,  de  varios  años  de  evolu
ción.  asintomática,  que  había  ido
progresando  lenta  e  Imperceptible
mente.  Durante  la  evolución  fue  tra
tado  con  varios  tratamientos  tópicos.
Incluidos  emolientes,  corticoides  y
antimicóUcos.  sin  apreciar  mejoría.

La  exploración  dermatológica  evi
denciaba  la  presencia  de  una  lesión
en  la  región  de  la  nuca  en  forma  de
placa  eritematosa.  moderadamente
infiltrada,  de  borde  bastante  neto.
con  los  surcos  bien  marcados,  (Flg.
1).  En  el  resto  de  la  superficie  cutá
neo-mucosa  no  se  hallaron  lesiones
similares.

La  biopsia  de  la  lesión  muestra
bajo  una  epidermis  con  una  ligera
atrofla  y  focos  de  paraqueratosis,
combinados  con  otros  de  hiperque
ratosis  ortoqueratósica.  se  aprecia
un  Intenso  infiltrado  inflamatorio  de
predominio  linfocitarlo.  en  banda.
que  borra  la  membrana  basal  en  al
gunas  áreas  (Hg.  2).  Se  observan
también  cuerpos  de  Civatte  disemi
nados.  Se  aprecia  una  intensa  elas
tosis  solar,  con  degeneración  basófi
la  del  colágeno.  Los  infiltrados  infla
matorios  crónicos  se  continúan  de
forma  perivascular  y  perianexial,  ba

Síndrome  de  solapamiento
lupus-liquen

J.  Vázquez  García
J.  Seoane  L.estón*
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RESUMEN

Presentamos  un  nuevo  caso  de  síndrome  de  so
lapaniiento  lupus-liquen,  en  forma  de  una  placa
asintomática,  de  varios  años  de  evolución,  infil
trada  y  lévemente  atrófica,  en  la  nuca  de  un  va
rón  con  antecedentes  de  intensa  exposición  so
lar.  La histopatología  es  bastante  característica,
y  la  inmunofluorescencia  directa  resultó  negati
va.  Comentamos  brevemente  el  diagnóstico  dife
rencial  con  otras  dennatitis  liquenoidcs

PALABRAS  CLAVE:  Síndrome  de  solapamiento
lupus-liquen.  Dermatitis  liquenoide.

SUMMARY

We  repofl  one  new  case  of  lupus-liquen  overlap
syndrome,  presenting  as  a  solitary.  asymptoma
tic,  infiltrated  plague,  with  an  evolution  of  seve
ral years.  on  the  nape  of  a man  with intense  pre
vious  sun-exposure.

Histopathology  is  characteristic,  and direct lii
munofluorescence  was  negative.  Wc  comment
briefly  several  differential  diagnosis  with  other  Ii
chenoid  dermatitis.

FIgura  1.  Placa  erltentatosa,  brillante,  infil
trada,  de  bordes  bastante  netos,  en  la  re
gión  de  la  nuca,  sobre  una  piel  con  eviden
tes  muestras  de  degeneración  actinica.  —

5.  de  Dennatologia.  H. Militar.  La  Coruña
*  Cap.  de  San.  (Medj

•  Cte.  de  San.  (Med.)
5.  de  Estomatologia.  II.  Militar  La  Coruña

Cap.  de  San.  (MS.)  5.  de  A.  Patológica.
II.  Naval.  Ferrol.

Figura  2.  Intenso  infiltrado  inflamatorio  II
quenolde.  que  bosta  la  unión  dermoepidór
mica.  bajo  una  epidermis  con focos  de  atro
fla.  paraqueratosis,  y  cuerpos  coloides  ais
lados.  Bajo  el  infiltrado  liquenoide  existen

focos  perlanexiales  notorios.  Existe  un  fon
do  con  degeneración  del  colágeno  (li-E,
4OJQ.
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lupus-liquen

jo  el  infiltrado  en  banda  (Flg.  3).
Ocasionalmente,  en  zonas  de  acrosi
ringios  se  aprecla  cierto  grado  de  hi
perqueratosis  folicular.

Una  Unción  con  PAS  no  evidencia
alteraciones  de  la  membrana  basal.
por  otra  parte  dificti  de  ver  debido  al
Intenso  infiltrado  en  banda  (Fig.  4).

Una  inmunofluorescencia  directa
resulta  negativa,  no  evidenciando  de
pósito  de  inmunoglobulinas  ni  com
plemento  ni  fibrinógeno,  tanto  en  el
espesor  de  la  epidermis  ni  en  la
membrana  basal,  pese  a  la  existen
cia  de  cuerpos  de  Civatte.

Con  esta  correlación  clínico-pato
lógica  se  estableció  el  diagnóstico  de
sindrome  de  solapamiento  lupus-li
quen  y  se  realizó  una  batería  de  ex
ploracIones  complementarias,  con
sistentes  en  hemograma.  bioquimica
sanguínea.  proteinograma,  ANA,  ni
veles  de  complemento  y  patch-test
(serie  estándar-True-test),  siendo  to
dos  los  hallazgos  dentro  de  paráme
tros  normales.  Se  instauró  trata
miento  tópico  con  clobetasol  en  cura
oclusiva  durante  1 mes,  sin  objetivar
respuesta  tanto  clínica  como  histoló
gica.  Posteriormente  se  intentó  trata
miento  con  cloroquina  pero  no  fue
posible  por  contraindicaciones  oftal
mológicas.  Posteriormente  tan  sólo
se  le  prescribieron  fotoprotectores
potentes.  Actualmente,  tras  un  año
de  seguimiento.  la  lesión  permanece
estable.

COMENTARIO

El  síndrome  de  solapamiento  lu
pus-liquen  es  un  proceso  con  carac
terísticas  clínicas  e  histopatológicas
a  caballo  entre  el  liquen  plano  y  el
lupus  eritematoso.

Los  primeros  casos  fueron  descri
tos  por  Copeman  en  1970, y  poste
riormente  se  han  comunicado  otros
casos,  como  el  de  Thorman  y  la  serie
de  Romero,  en  1977  (1,  2.  4).  Estos
autores  describían  procesos  que
compartian  características  clínico
patológIcas  de  ambos  cuadros,  y  que
conforman  un  cuadro  clínico  muy
heterogéneo,  con  un  variable  abanico
de  hallazgos  histopatológicos  e  ín
munológicos,  entre  los  dos  extremos
del  espectro.

Clinicamnente  se  caracteriza  por  la
presencia  de  lesiones  de  localización
l’undamentalmente  acral,  siendo  la
forma  de  presentación  más  frecuente
como  placas  atróficas  hipopigmenta
das,  de  coloración  eritemato-violácea.

leve  hiperpigmentación  en  los  bordes,
leve  o  ausente  descamación  y  finas
telangiectasias:  ocasionalmente  se
aprecia  ulceración  (2).  Algunas  lesio
nes  pueden  mostrar  un  aspecto  ve
rrucolde,  representando  el  otro  extre
mo  del  espectro  clínico.  Es  excepcio
nal  encontrar  tapones  foliculares  y
pápulas  liquenoídes.  Las  lesiones
tienden  a  permanecer  estables  y  la
respuesta  a  los  tratamientos  suele
ser  pobre.  Habitualmente  las  lesiones
son  asintomáticas,  aunque  ocasio
nalmente  se  describe  sensibilidad  es
pontánea  o  a  la  presión,  y  no  suelen
presentar  fotosensibiidad  (1,  2,  3,  5).
Se  han  descrito  alteraciones  en  uñas
(onícodistrofia),  palmoplantares,  en
cuero  cabelludo,  y  en  mucosa  oral,
con  una  diversa  IncIdencia  (2).

Otros  casos  que  se  han  ido  publi
cando  posteriormente  han  mostrado
diversas  modificaciones  sobre  el  pa
trón  más  frecuentemente  descrito,
conformando  un  abigarrado  espectro
clínico,  sin  claras  características  de
uno  de  los  dos  extremos  (6,  7.  8.  9,
10).  Se  ha  intentado  establecer  dos
subgrupos  según  la  lesión  predomi
nante:  predominio  atrófico  o  predo
minio  verrucoso  (11).

Las  características  hístopatológi
cas  son  lransicionaies  entre  el  liquen
y  el  lupus.  mostrando  diversos  gra
dos  de  hiperqueratosis  o  atrofia,  de
generación  vacuolar  de  la  basal,
cuerpos  coloIdes  y  un  infiltrado  dér
mico  en  banda,  con  un  variable  pre
dominio  perianexial  y  ocasional  pre
sencia  de  tapones  foliculares  (2).
Frecuentemente  se  encuentra  engro
samiento  de  la  membrana  basal,  y

ocasionalmente  puede  encontrarse
incontiencia  pigmentaria  (11).  Otros
hallazgos  menos  frecuentes  los  cons
tituyen  la  hipergranulosis  focal,  la
papilomatosis  en  diente  de  sierra,  la
hiperqueratosis  folicular,  y  la  para
queratosis  focal  (3,  5).

Romero  et  al.  propusieron  clasifi
car  la  reacción  ilquenoide  según  el
contenido  linfocitario,  en  dos  sub
grupos:  el  rico  en  células  (liquenoide)
y  el  pobre  en  células  (lupoide)  (2).
Ambos  patrones  pueden  hallarse  con
frecuencia  en  el  mismo  paciente.

La  inmunofluorescencia  directa
muestra  diversos  hallazgos.  en  grado
variable.  Lo más  frecuente  es  la  pre
sencia  de  depósitos  de  lgM  en  la
membrana  basal  (8).  También  puede
hallarse  depósito  de  otras  inmuno
globulinas,  complemento,  fibrinóge
no  o  Incluso  ausencia  de  todos  ellos
(3,  8).  En  general.  puede  decftse  que
puede  encontrarse  todo  el  espectro
posible  de  las  dermatitis  liquenoides
y  del  lupus  eritematoso,  constituyen
do  la  IFD  un  método  de  diagnóstico
complementario,  no  especifico  nl  es
clarecedor  en  el  diagnóstico  diferen
cial  entre  ambos  procesos  ocasional
mente  (11).

Como  método  de  diagnóstico  muy
específico  se  ha  postulado  el  uso  de
la  inmunofluorescencla  indirecta  con
piel  autóloga  lesíonal  (3).  aunque  no
puede  constituir  un  método  de  ruti-  —
na  en  la  mayoría  de  los  centros.
Estas  lesiones  pueden  mejorar  con  el
uso  de  fotoprotectores  y  cortícoides
potentes  (1.  2.  3),  aunque  puede  de
cirse  que  la  respuesta  terapéutica  es
en  general  variable,  impredecible  y
en  general  pobre.

Tras  un  buen  número  de  casos
descritos,  no  está  claro  si  existe  un
auténtico  cuadro  mixto  LE-LP,  o  un
síndrome  de  solapamiento  entre  dos
procesos  que  pueden  coexistir  en  el
mismo  paciente,  tal  vez  compartien
do  una  etiopatogenia  común  (12,  7,
10.  13).

El  espectro  de  las  dermatitis  lique
noides  es  muy  amplio,  mayor  incluso
que  el  de  las  dermatItis  eczematosas
y  las  psorlaslformes  (14,  15).  Dentro

Figura  4.  Tinción  con  FAS,  que  no  evidencia
alteraciones  de  la  membrana  basal,  tapada
por  el  infiltrado  liquenoide.

FIgura  3.  Detalle  del  infiltrado  inflamatorio
linfohistlocitario,  de  distribución  peri  ane
rial  (U-E. 200X3.
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Síndrome  de  solapamiento
lupus-liquen

de  este  patrón  se  puede  distinguir
un  conjunto  de  procesos  que  com
parten  características  liquenoides
con  otras  de  otros  procesos  como
pueden  ser  el  lupus  eritematoso  y
las  queratosis  actínicas,  haciendo  a
veces  muy  dificil  su  diferenciación
clínico-patológica.  Así,  por  ejemplo,
algunos  autores  consideran  que  la
queratosis  benigna  liquenoide  y  la
queratosis  actínica  liquenoide  son  el
mismo  cuadro  (16),  mientras  que
otros  los diferencian  (17).

Dentro  de  este  espectro  clínico-pa
tológico  podemos  distinguir  un  grupo
de  procesos  que  pueden  presentar
en  un  momento  dado  problemas  de
diagnóstico  diferencial  con  el  sín
drome  de  solapaniiento  lupus-liquen,
desde  el  punto  de  vista  clínico  o  es
trictamente  histopatológico.

La  queratosis  actinica  liquenoide
(QAL) es  un  cuadro  descrito  inicial-
mente  por  Hirsch  y  Marmelzat  (18),
que  consiste  básicamente  en  una
queratosis  actínica  que  presenta  una
inflamación  liquenoide  (19,  20).  Su
diferenciación  fundamental  con  la
queratosis  benigna  liquenoide  radica
en  la  presencia  de  atiplas  en  los  que
ratinocitos  (21).  Ultimamente  se  ha

añadido  la  inmunofluorescencia  co
mo  criterio  diferenciador  (17).

La  Queratosis  benigna  liquenoide
(QBL)  fue  descrita  inicialmente  por
Lempkin  y  Helwig  (22) y  Shapiro  y
Ackerrnan  en  1966  (23).  Desde  en
tonces  se  han  publicado  múltiples
casos  discutiendo  la  nosología  de  di
cha  entidad  y  sus  diferencias  con
procesos  similares  (24). Se  ha  venido
utilizando  como  sinónimo,  de  forma
prácticamente  indistinta,  el  término
de  queratosis  liquenoide  (16).

Generalmente  se  presenta  como
una  lesión  única,  asintomática,  loca
lizada  con  más  frecuencia  en  el tron
co  y  miembros,  de  predominio  en  el
sexo  femenino,  sobre  todo  en  edades
avanzadas  (21, 23).  La imagen  histo
patológica  muestra  un  infiltrado  li
quenoide,  con  paraqueratosis  focal,
hiperqueratosis,  hipergranulosis,
acantosis  y  ocasional  presencia  de
eosinófios  y  células  plasmáticas  en
el  infiltrado.  Aunque  no  es  lo  habi
tual,  hasta  en  el  11% de los casos  se
describen  leves  atiplas  en  los  quera
tinocitos  (21,  24).  En  el  50%  de  los
casos  se  encuentra  una  elastosis  so
lar  asociada  (24).  La  inmunofluores
cencia  directa  muestra  característi
cas  que  recuerdan  al  liquen  plano,
con  complejos  de  inmunoreactantes
depositados  en  la  unión  dermoepi
dérmica  o  en  la  dermis  papilar,  co
rrespondiendo  con  cuerpos  coloides
(24,  25,  26).

Actualmente  se  le  considera  una
lesión  frecuente,  aunque  poco  cono
cida  por  los patólogos,  y por  lo tanto
poco  diagnosticada  (17). Se  conside
ra  establecido  el  diagnóstico  ante
una  lesión  solitaria  no  pruriginosa,
con  un  cuadro  histopatológico  con
sistente  en  la  presencia  de  hiper
queratosis,  hipergranulosis,  acanto
sis  focal,  paraqueratosis,  sin  pre
sencia  de  atipias  en  los  queratinoci
tos.  La  tinción  con  S-100  y  LN-3
muestra  un  número  de  células  den
tríticas  normal  o  incrementado,
aunque  no  tanto  como  en  el  liquen
plano  (17)..

Finalmente,  en  casos  muy  deter
minados,  habría  que  descartar  un  li
quen  plano,  en  algunas  de  sus  for
mas  clínicas  o  un  lupus  eritematoso
discoide  (3).

Nuestro  caso  presenta  caracte
rísticás  no  demasiado  específicas  de
ninguno  de  los  procesos  descritos,
aunque  el conjunto  creemos  que  co
rresponde  con un  síndrome  de  sola
pamiento  lupus-liquen.  Clínica  e
histopatológicamente  es  muy  suges
tivo  de  este  cuadro,  aún  cuando  la
inmunofluorescencia  directa  no  lo
es.  De  todas  formas,  se  han  descrito
casos  con  IFD  negativa,  pese  a  la
presencia  de  cuerpos  citoides  (3,
12).  No  hemos  podido  realizar  IFI
debido  a  la  dificultad  técnica,  lo  que
probablemente  hubiese  resultado
muy  resolutivo.
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Paraganglioma  del  X° Par.
A  propósito  de  un  caso
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RESUMEN

INTRODUCCION

Los  paragangliomas  cervicales  son
tumores  ricamente  vascularizados,
desarrollados  a  partir  del  tejido  para-
ganglionar  del  cuello.  Se  localizan  en
la  región  intercarotídea,  yugulotim
pánica  y vagal.

El  tejido  paraganglionar  tiene  un
origen  común  embrionario  en  las  cé
lulas  ectodérmicas  de  la  cresta  neu
ral.  Pertenece  por  tanto  al  sistema
APUD.

En  general  se  distinguen  los  para
gangliomas  cromatofines  y  los  no
cromatofines  según  su  afinidad  por
la  coloración  de  Henle.  Pero  también
se  puede  hacer  una  clasificación  to
pográfica  dividiéndolos  en  branquio
méricos,  (generalmente  cervicocefáli
cos  y  no  cromatofines),  y  metaméri
cos.

El  papel  fisiológico ha  sido  demos
trado  en  los  paragangliomas  carotí
deos,  siendo  doble  su  función  como
quimioreceptores  (sensibilidad  a  la

Cap.  San.  (Med.)  Servicio  de  O.R.L.
Hospital  del  Aire.

 Médico  Adjunto.  Servicio  de  O.R.L.
Hospital  12  de  Octubre  de  Madrid.

Jefe  del  Servicio  de  O.R.L.  Hospital  12

de  Octubre  de  Madrid.

hipoxia,  hipercapnia  y  acidosis  san
guínea)  y baroreceptores.

Los  paragangliomas  son  tumores
raros.  Su  frecuencia  se  estima  en  el
0,012%  de  los  tumores  de  cabeza  y
cuello.  De  distribución  similar  entre
ambos  sexos,  su  edad  de  presenta
ción  se  sitúa  entre  los  30-60  años,

con  cierta  incidencia  familiar  demos
trada.  Se ha  postulado,  como  posible
factor  etiológico,  la  vida  en  condicio
nes  de  hipoxia,  que  provoca  una  hi
perplasia  pretumoral.

Los  paragangliomas  branquiomé
ricos  se  dividen  en  timpánicos,  yugu
lares,  carotídeos  y  vagales.  Estos  úl

Presentamos  un  caso  de  Paraganglioma  del  X°
Par  cervical,  tumor  poco  frecuente  dentro  de  la
patología  cervical,  desarrollado  a partir  de  las  cé
lulas  ectodérmicas  de  la  Cresta  Neural.  Des
cribimos  la  cinica,  estudio  radiológico  e  histoló
gico  así  como  la  actitud  terapéutica.  Realizamos
la  comparación  con  lo  descrito  en  la literatura.

SUMMARY

We  show  a  Paraganglioma  of  the  Vagus  Nerve
in  the  neck,  which  is  unusual  tumour  in  the  cer
vical  pathology,  developed  from  the  ecthodermic
cells  of  the  Pleural  Crest.  We describe  the  clinic
symptoms,  radiologic  and  histologic  studies,  as
well  as  therapeutic  actitude.  We have  made  this
proyect  in  comparison  with  the  literature.

Figura  1.  TAC CERVICAL:  masa  de  partes  blandas  en  los  espacios  carotídeo,  parotídeo  y  pa
rafaríngeo  que  hace  protusión  en  pared  de  orofaringe.
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timos  representan  el  2,5%  del  con
junto  y  se  desarrollan  en  el  interior
del  nervio,  entre  los  axones,  más  a
menudo  en  el  polo  Inferior  del  gan
glio  plexiforme,  bien  detrás  del  ner
vio  o  en  el  tejido  celular  circundante.
(1,  2).

CASO  CLINICO

Se  trata  de  un  paciente  de  60
años  de  edad,  varón,  en  cuyos  ante
cedentes  personales  y  familiares  no
hay  datos  de  interés  que  resaltar.
Acude  a  consulta  presentando  tumo
ración  laterocervical  derecha  de  dos
años  de  evolución,  sin  otra  sintoma
tología  acompañante.

En  la  exploración  cinica  se  apre
cia  tumoración  laterocervical  a  nivel

del  ángulo  submandibular  derecho.
pulsátil,  de  consistencia  elástica,  in
dolora  y  tamaño  aproximado  de  5x5
cms.  En  orofaringe  se  observa  gran
propulsión  de  la  amígdala  homolate
ral  y  pared  lateral  faríngea  con  ex
tensión  hacia  seno  pirifonne  del  nus
mo  lado.  La  mucosa  presenta  un  as
pecto  normal.  El  resto  de  la  explora
ción  O.R.L.  es  normal.

Se  le  realiza  estudio  radiológico
consistente  en  una  T.A.C.  cervical
que  muestra  masa  de  partes  blandas
situada  en  los  espacios  carotideo.
parotídeo  y  parafaríngeo,  englobando
al  paquete  vasculonervioso  del  cuello

sin  aparentar  relación  con  la  glándu
la  Parótida.

La  RM  confirma  la  imagen  con  hi
percaptación.  bien  deliniitada,  sin  in
vasión  de  estructuras  intracraneales.

Se  le  realiza  Angiografia  selectiva
de  las  Arterias  Carótida  y  Cerebral
derecha  observando  masa  hipervas
cularizada  que  desplaza  la  carótida
interna  por  encima  de  la  bifurcación
carotídea.  El  aporte  vascular  se  reali
za  a  través  de  las  ramas  de  la  Arteria
Carótida  Externa,  en  concreto  de  la
Arteria  Faríngea  Ascendente.  Se  des-
carta  la  presencia  de  localizaciones
contralaterales.

Al  paciente  se  le  realiza  embolec
tomia  previa  a  la  cirugía.  En  la  inter
vención  se  accede  por  incisión  late
rocervical,  apreciándose  tumoración
retrocarotidea  encapsulada,  que  des-
plaza  la  Arteria  Carótida  Interna  ha
cia  delante  haciendo  un  sifón,  sin
llegar  a  infiltrarla.  Se  individuatiza
en  toda  su  extensión,  demostrando
su  origen  en  el  Vago,  que  tiene  que
ser  seccionado  para  la  exéresis  tu
moral.  La  masa  se  extiende  hasta  el
Agujero  Rasgado  posterior  compri
miendo  al  Xll°  par  en  su  trayecto
cervical.

El  estudio  anatomopatológico  de
la  pieza  reveló  una  masa  de  5x5x2.5
cms  de  tejido  blanquecino  en  su  pe
riferia,  de  consistencia  fibroelástica
que  presenta  un  centro  de  color  ma
rrón  oscuro  y  de  aspecto  carnoso.

Microscópicamente.  se  observa  ex
tensas  áreas  de  tejido  necrótico  en
las  que  se  aprecian  émbolos  de  polie
tileno.  El  resto  del  tejido  es  de  aspec
to  endocrinoide,  con  células  ovoides
o  poliédricas  con  citoplasma  claros

Figura  3. AIVGIOGRAFL4  CERVICAL:  selectiva
de  la  Arteria  Carótida  derecha:  masa  hiper
vascularizada  que  desplaza  la  Arteria
Carótida  interna  hacia  delante.

Figura  2.  RM  CERVICAL:  tumoraclón  hiperdensa  que  se  atiende  desde  bose  del  craneo  sin
invasión  intracraneal.

Figura  4.  CAMPO QUIRURGICO: donde  se  aprecian  las  Arterias  Carótida  Común.  Carótida
Externa  e Interna,  el  tumor  y sus  relaciones  con  el XIV  Par,  según  esquema  adjunto.
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vacuolados  y  núcleos  ovoides  hiper
crómicos  con  discreto  pleomorfismo.
Se  diagnostica  como  paraganglioma.

Actualmente,  tras  seis  meses  de
evolución,  el  paciente  se  encuentra
sin  recidiva  de  la  lesión  con  sínto
mas  propios  de  la  sección  del  X  Par
derecho.

DISCUSION

Los  aspectos  clínicos,  histológicos
y  evolutivos  de  nuestro  caso  lo pode
mos  englobar  dentro  del  desarrollo
normal  de  estos  tumores.

Las  características  clínicas  están
determinadas  por  la  localización  y el
tamaño  del  tumor.  Son  similares  a
los  tumores  parafaríngeos  en  los  que
la  tumefacción  laterocervical  y/o  pa
rafaríngea  es  el único  síntoma  acom
pañante.  Llama  la  atención,  en  nues
tro  caso,  la  ausencia  de  manifesta
ciones  neurológicas  que  podrían  dar-
se  por  las  relaciones  propias  del  tu
mor  con  el  X  Par  (disfonía  con  voz
bitonal,  disfagia  por  atonía  esofágica,
parestesias  faríngeas,  síncopes)  y,  en
este  caso,  con  el XIP  Par  (motilidad
lingual).  La  clínica  no  permite  dife
renciarlo  de  otros  tumores.  (3, 4,  5).

La  exploración  radiológica  con  la
TC  nos  permite  apreciar  el  tamaño  y
la  localización  de  la  masa,  su  exten
sión  y relaciones  con la  base  del  crá
neo  y  su  carácter  vascular.  La  RM
refuerza  los  límites  tumorales  indi
cando  su  posible  extensión  intracra
neal.  (5).

Por  último  descartar  la  PAAF ante
el  peligro  de  hemorragia  e  incidir  en
la  utilidad  de  la  Angiografía  selectiva
y  la  digitalizada  que  nos  permite  ha
cer  el  diagnóstico  con  una  certidum
bre  casi  absoluta.  Como premisa,  de
be  ser  siempre  bilateral  para  elimi
nar  la  posibilidad  de  localizaciones
múltiples.  En  la  Angiografía  se  pone
de  manifiesto  la  Arteria  Faríngea  as
cendente  como  vaso  nutricio  casi
constante.  Como  particularidad  del
Paraganglioma  del  Vago,  en  la
Angiografía  aparece  la  imagen  tumo
ral  algodonosa  y  difusa  con  rechazo
de  las  Arterias  Carótidas  interna  y
externa  hacia  delante  sin  ensancha
miento  de  la  horquilla  carotídea.  (7).

El  típico  aspecto  histológico  no  de
ja  lugar  a  dudas  para  el  diagnóstico
aunque  se  podría  discutir  la  posibili
dad  de  hallarnos  ante  un  tumor  caz
cinoide  o sarcoma  de  partes  blandas.
Por  otra  parte,  se  considera  un  tu
mor  benigno  de  crecimiento  lento

(aunque  están  descritas  formas  ma
lignas),  en  la  que  el  polimorfismo  ce
lular  y  la  hipercromatosis  nuclear  no
constituyen  elementos  en  favor  de  la
malignidad.  (4, 6).

El  diagnóstico  diferencial  se  plan
tea  con  los  Aneurismas  carotídeos,
los  Simpatomas  malignos.  Schwano
mas  y tumores  nerviosos  benignos.

El  tratamiento  de  elección  es  la
exéresis  quirúrgica  siempre  que  no
existan  contraindicaciones  (como  el
estado  general  del  paciente,  relacio
nes  cmprometidas  del  tumor,  formas
múltiples  o  malignas...).  Se  discute
la  embolización  previa  a  la  cirugía,
por  el  peligro  de  succión  retrógrada
de  émbolos.  La constante  es  la  impo
sibilidad  de  liberar  el  nervio,  por  lo
que  debe  ser  seccionado  en  el  polo
inferior  del  tumor.  Por  otra  parte,  la
Radioterapia  no  tiene  efectos  demos
trados  sobre  la  célula  tumoral.

Como  secuelas,  podrían  presen
tarse  alteraciones  neurológicas  cen
trales  por  efectos  de  la  manipulación
quirúrgica  vascular,  y  la  parálisis  de
nervios  craneales,  Xe y  XIP  más  fre
cuentemente.  (1, 2,  5,  6).
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Figura  5.  Esquema  de  las  relaciones  en  el  campo  quirúrgico:  T  =  Tumor;  ACC  =  Art.  Carótida
Común;  ACI  =  Art.  Carótida  Interna;  ACE  =  Art.  Carótida  Externa;  SMX  =  Glándula
Submaxilar;  XII  Hipogloso.
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SUMMARY

CASO  CLINICO

Mujer  de  64  años que  desde  hace
dos  meses  y  después  de  un  catarro
de  vías  altas,  presenta  tos  irritativa,
sin  expectoración,  ni  fiebre  ni  dis
nea,  y  que  durante  todo  este  período
de  tiempo  aquejaba  un  dolor  retroes
ternal  de  características  sordas,  que
le  molestaba  durante  casi  todo  el  día
pero  que  no  le  impedía  dormir.  No
presentaba  astenia  ni  anorexia  ni
pérdida  de  peso,  ni  sudoración  noc
turna.

-  Antecedentes  Personales:  Artro
sis  -generalizada,  en  tratamiento  con
Mutabase  desde  hace  unos  años  por

Cap.  San.  (Med.) Serv.  de  Neumología.
Cap.  San.  (Med.) Serv.  de  Anatomía  Pato
lógica.
Cte.  San.  (Med.) Sen’.  de Neumología.
Cte.  San.  (Med.) Serv.  de Anatomía  Pato
lógica.

Hospital  Militar  Central  ‘Gómez  Ulla”

depresión  reactiva.  No fumadora.  No
alergias  conocidas.

-  Antecedentes  Familiares:  Padre
fallecido  por  cancer  de  pulmón  a  los
63  años.  Un  hijo  diagnosticado  de
esclerosis  múltiple.

-  Exploración  fisica:  unicamente
destaca  un  soplo  sistólico  1/1V,  sin
ningún  otro  dato  de  interés.

-  Pruebas  Complementarias:  la
analítica  elemental  de  sangre  com
pleta  y  el estudio  de  coagulación  fue
ron  normales.  En  el análisis  de  orina
destacaba  como  único  dato  una  cal
ciuria  de  438,8  mg/24  hs.  La prueba
de  tuberculina  fue  de  4  mm.  La ra
diografia  de  manos  y  pies  fue  normal
así  como  el  fondo  de  ojo y  la  ecogra
fía  abdominal.

-  Estudio  funcional:  se  realizó  es-
pirometría  obteniéndose  los  siguien
tes  valores:  FVC  2100  (84%),  FEV1
1600  (81%), con Tiffenaú  de  72% con
estudio  de  difusión  y  compliance
pulmonar  normal.  La gasometría  ba

sal  fue  normal  mostrando  los  si
guientes  valores:  Ph  7.37,  PCO2 37.4,
P02  76,  HCO3 22.0,  TCO2 23.2,  Beb  -

2.1.  SBC  23.2,  BEec  -3.4,  %SOz
94.7.

-  Estudio  Radiológico:  mostró  au
mento  de  la  línea  paratraqueal  e  lii
lio  derechos  (Figura  1), La TC  infor
maba  de  gran  adenopatía  en  espacio
interaortocava;  ensanchamiento  de

RESUMEN

Se  presenta  el  caso  de  una  sarcoidosis  estadio-
-  1 en  mujer  de  64  años,  que  debutó  cinicamente

-  con  tos  persistente  y  doiorixniento  retroesternal.
-  El  estudio  pór  técnicas  de  imagen,  biopsia  pul
-  monar  y  ganglionar  -por mediastmoscopia,  resul
tan  de  gran  ayuda  para  el  diagnóstico.

The  case.  is  presented  of  a  State-I  sarcoidosis,
in  a  64  year  oid  woman,  that  began  clinicaily
with  a  persistent  cough  and  retrosternal  pain.
The  study  using  image  techniques,  iung  and  gan
giial  biopsy  through  mediastinoscopy,  is  of  im
portant  assistance  in  diagnosis.

Fig.  1: Radiografia  PA de  Torax
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la  línea  pleuroacigoesofágica,  que
podría  estar  en  relación  con  adeno
patías,  así  como  del  espacio  prevas
cular  y  del  hilio  derecho;  y  ligero  de
rrame  pericárdico  (Figuras  2  y  3). Se
realizó  por  tanto  un  eco-doppler  in
formándose  como  “pequeño  derrame
pericárdico  anterior  sin  otra  patolo
gía  significativa”.

A  la  paciente  se  le  efectuó  una  fi
brobroncoscopia  objetivándose  úni
camente  una  compresión  extrínseca
del  LID,  con  un  pequeño  mamelón
de  la  mucosa  a  dicho  nivel.  Se  prac

zante.  concordante  con  sarcoidosis.
Se  descartó  un  proceso  fimico  con  la
realización  de  técnicas  histoquímicas
(Ziehi-Nielsen)  para  la  detección  de
Bacilos  Acido Alcohol  Resistentes,  no
observándose  estructuras  bacilares
(Figura  4 y  5).

DISCUSION

Presentamos  el caso  de  una  mujer
de  64  años  diagnosticada  de  sarcoi
dosis  estadio  1. En  la  mayoría  de  las
series  consultadas  (1,  2,  12,  18)  el
mayor  número  de  pacientes  se  situa
entre  los  20  y los  40  años  siendo  po
co  frecuente  encontrar  la  sarcoidosis
por  encima  de  los  60  años.  Es  más
habitual  en  el sexo  femenino.

lación  entre  los  hallazgos  registrados
en  la  TAC y  el  diagnóstico  histopato
lógico  en  la  sarcoidosis  con  afecta
ción  pulmonar  (3,  7,  10). El  estudio
funcional  en  nuestra  paciente  deter
minó  unos  parámetros  dentro  de  la
normalidad.  Es  frecuente  encontrar
en  el  estadio-I  alguna  alteración
funcional  en  ausencia  de  lesiones
parenquimatosas  en  la  radiografia,
siendo  la  alteración  de  la  difusión  la
más  precoz  (2).  En  estadios  avanza
dos  no  sólo  existirían  alteraciones  de
tipo  restrictivo  sino  también  de  tipo
obstructivo  (5,  13).  Se  alteran  asi
mismo  las  propiedades  elásticas  del
pulmón  con  reducción  de  la  “com
pliance”  (1,  2).  Como en  nuestro  ca
so  son  excepcionales  hipoxemias  por
debajo  de  65-70  mmHg.

ticó  lavado  bronquial  cuya  citología
fue  negativa,  y  biopsia  del  referido
mamelón  que  fue  informado  como
“mucosa  bronquial  sin  alteraciones
histológicas  reseñables”.

Posteriormente  se  procedió  a  la
realización  de  mediastinoscopia  re
glada  con toma  biópsica  a  nivel  1 OR.
4R.  y  2R.  El  material  obtenido  se  re
mitió  al  Servicio  de  Anatomía
Patológica  que  informó  de  proceso
granulomatoso  crónico,  no  necroti

En  los  trabajos  que  hemos  revisa
do  (1,  2,  17),  es  frecuente  que  el
diagnóstico  se  produzca,  en  sujetos
asintomáticos,  siendo  un  hallazgo
radiográfico  en  un  20  a  un  30%  de
los  casos.  La  sintomatología  precoz
es  totalmente  inespecífica  presentán
dose  en  un  20-30%  tos  y  dolores  to
rácicos  atípicos,  que  fueron  los  sín
tomas  que  llevaron  a  nuestra  pacien
te  al médico.

Con  hasta  un  60%  de  casos  sin
sintomatología  relevante,  es  lógico
que  sean  de  gran  importancia  para
el  diagnóstico  y  el  estadiaje  las  téc
nicas  de  imagen:  radiografía  conven
cional  y  TAC  (1, 2, 3, 7,  8,  10,  14).
Lo  encontrado  en  la  radiografía  de
tórax,  presencia  de  adenopatías  hi
liares  y mediastínicas,  se  objetiva  en
el  50% de los casos  en  estadio-I  (16).
El  TAC de  alta  resolución  es  el  mejor
método  debido  a  que  puede  descu
brir,  como  en  nüestro  caso,  adeno
patías  que  no  se valoraron  con  la  RX
de  tórax  así  como  descartar  afecta
ción  parenquimatosa.  Según  nume
rosos  trabajos  existe  una  alta  corre-

Nuestra  paciente  no  presentaba
hipercalcemia  pero  sí  hipercalciuria
de  438,8  mg/24  hs.  Se  ha  apunta
do  que  hipercalciuria  de  438,8
mg/24  hs  podrían  ser  un  indicador
de  actividad  de  la  inflamación  de  la
enfermedad  (17).  Siendo  la  hiper
calcemia  un  criterio  de  afectación
extrapulmonar  y  poco  frecuente  (2,
19).

Fig.  2.  y  3.-TAC de  Torax.  Adenopatías  Prevasculares.

Fig.  4..Pequeños  granulomas  densamente
agrupados  que  borran  la  arquitectura  gan
glionar.  IlE x  40

Fig.  5.-Los  granulomas  están  constituidos
por  células  epitelioides  que  ocasionalmente
constituyen  celulas  gigantes,  bordeadas  por
una  corona  linfocitaria  y  sin  necrosis  cen
tral.  IlE x2000
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Sarcoidosis  estadio-I  en
una  mujer  de  64  años

Es  sabido  la  alta  rentabilidad  dliag
nóstica  mediante  mediastinoscopia
(9).  En  nuestro  caso  las  biopsias  to
madas  por  el  cirujano  torácico  fueron

suficientes  para  que  el  anatomo-pa
tólogo  diagnosticara  la enfermedad.

Por  otra  parte  existe  amplio  con
senso  en  que  se  trata  una  enferme
dad  autolimitada  en  un  alto  porcen
taje  de  pacientes:  30-50%  remiten  en
los  3  primeros  años,  30%  progresa
en  los  5  años  que  siguen  al  diagnós
tico,  y  permanece  estable  el  20-30%

restante  (1,  2,  15).  También  existe
consenso  en  que  no  deben  tratarse
los  estadios  en  los  que  se  preven  re
solución  (el  estadio-I  radiológico  se
resuelve  en  el  60-80%  de  los  casos)
(1,  2,  17). Por  otra  parte,  los  corUcoi
des  son  muy  efectivos  clínicamente
pero  no  curan  la  enfermedad  (2,  4,
11,  18).
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RESUMEN

Las  enfermedades  cardiovascula
res  constituyen  la  primera  causa  de
mortalidad  en  nuestro  país,  pues
vienen  ocasionando  más  del  40%  del
total  de  defunciones  habidas.

Los  factores  de  riesgo  clásicos  de
las  enfermedades  cardiovasculares

Entre  los  factores  de  riesgo  más
claramente  identificados  destacan:
Alto  nivel  de  colesterol  en  sangre,  es
pecialmente  LDL; hipertensión;  consu
mo  de  cigarrillos;  sedentarismo,  etc.
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Estos  factores,  en  conjunto,  vendrían
a  explicar  una  parte  significativa  de  la
varianza  de  las  enfermedades  corona
rias,  que  algunos  estudiosos  sitúan  en
torno  al  50%.  El tanto  por  ciento  res
tante  es  atribuido  a  factores  de  riesgo
de  tipo  psicosocial  y  conductual  que
favorecerían  y contribuirían  a  la  apari
ción  o al  desarrollo  de  las  enfermeda
des  coronarias.  Entre  estos  factores,  el
de  más  reconocido  prestigio  hasta  el
momento  es  el denominado  “Patrón de
conducta  tipo  A”. También  reciente
mente  se  está  prestando  una  notable
atención  al control  de  ira.

El  patrón  de  conducta  tipo  A  (PAC)

Mucho  se  ha  escrito  desde  que  los
cardiólogos  Friedman  y  Rosenman
acuñaron  en  los  años  50  este  con
cepto.

Estos  autores  han  llevado  a  cabo
los  más  importantes  y  completos  es
tudios  sobre  el  PAC,  tanto  desde  el
punto  de  vista  clínico  como  epide
miológico.

El  gran  hallazgo del PAC ha  consisti
do  en  caracterizar  un  estilo de vida  di
ferente  entre  los  pacientes  coronarios.
El  PAC ha  sido definido  como un  con
junto  de  acción-emoción  que  incluye:
1)  disposiciones  conductuales:  ambi
ción,  agresividad,  competitividad,  im
paciencia.  2) conductas  especfficas:  ten
sión  muscular,  actitud  de  alerta  pro
longada,  estilo verbal rápido  y enfático,
ritmo  acelerado  de  actividades.  3)  res
puestas  emocionales:  tmtación,  hostifi
dad,  incremento  del  potencial  de  ira
(Rosenman,  1991).

El  PAC surge  como reacción  de  una
persona  predispuesta  ante  una  situa
ción  que  es  percibida  como  amenazan
te  o competitiva,  enfatizándose  la  inte
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campañas  de  promoción  de  salud.  Del  éxito  de
estas  actuaciones  se  pueden  derivar  considera-
bies  beneficios  de  diversa  índole:  mejora  del  esta
do  general  de  salud  de  la  población,  reducción  de
gastos  en  asistencias,  hospitalizaciones  y  pensio
nes;  disminución  de  incapacidades  laborales,  pro
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En  la  Campaña  de  Prevención  de  Enferme
dades  Cardiovasculares  en  las  Fuerzas  Armadas,
Unidad  de  Reconocimientos,  Sección  Hos
pitalaria  “Generalísimo  Franco”,  Madrid,  se  ha
coordinado  a  diversos  especialistas  de  las  cien
cias  de  la  salud  para  desarrollar  un  programa  de
intervención  multidisciplinar  que,  contemplando
la  multicausalidad  reconocida  a  los  trastornos
cardiovasculares,  incidiese  en  la  prevención  tan
to  de  los  aspectos  de  riesgo  coronarios  clásicos,
como  en  los  aspectos  comportamentales  que  fa
vorecen  y  contribuyen  a la aparición  y/o  desarro
lb  de  las  enfermedades  coronarias.

SUMMARY

Prevention  of  cardiovascular  illnesses  should
have  an  important  place  in  health  promotion
campaigns.  From  the  success  of  these  actions
considerable  beneflts  of  various  types  should  be
derived:  improvement  in  the  general  state  of  he
alth  of  the  population,  reduction  in  helth  care,
hospitalization  and  pension  costs;  decrease  in  la
bour  disabilities,  prolongation  on life  expectancy,
etc.

During  the  Campaign  for  the  Prevention  of
Cardiovascular  Illnesses  of  the  Armed  Forces,
Health  Care  Unit  of  the  “Generalísimo  Franco”
Hospital  Section,  Madrid,  various  specialists  in
health  sciences  were  coordinated  to  develop  a
multi-discipline  programme  of  intervention  that,
in  view  of  the  multitude  of  known  causes  of  car
diovascular  problems,  were  involved  in  the  pre
vention  of  both  the  risk  aspects  of  classic  coro
naries  and  in  the  behavioural  aspects  that  encou
rage  and  contribute  to  the  appearance  and/or  de
velopment  of  coronary  illnesses.
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racción  entre  la  persona  y  su  medio
ambiente.  La validación  de  constructo
del  PAC se  ha  realizado desde  diferen
tes  perspectivas,  pero  con  resultados
consistentes  (Booth-Kewley  y
Friedman,  1987; Matthews,  1988).

Aunque  no  sea  posible  dar  cuenta
aquí  de  la  gran  cantidad  de  literatu
ra  especializada  publicada  en  torno
al  PAC,  sí  podemos  al  menos  con
cluir  que  la  gran  popularidad  alcan
zada  por  éste  es  debida  a  haberse
evidenciado  como  un  factor  de  riesgo
independiente  en  los trastornos  coro
narios  (Bienias  y  Strube,  1991).

Sin  embargo  PAC y predisposición
coronaria  no  son  términos  totalmen
te  equivalentes.  Aún  no  están  claros
los  mecanismos  que  median  las  rela
ciones  entre  la  conducta  y  el  trastor
no  (Abbott  y  Sutherland,  1991).  De
la  misma  manera  que  una  gran  parte
de  las  personas  que  cuentan  con  los
factores  de  riesgo  clásicos  tampoco
llegan  a  desarrollar  enfermedades
cardiovasculares.  De  ahí  parte  la
presunción  de  que  puedan  existir  al
gunos  aspectos  del  PAC que  sean  es
pecialmente  relevantes  como  respon
sables  de  la  ocurrencia  de  trastornos
cardiovasculares.

El  papel  de la  ira/hostilidad  en  las
enfermedades  cardiovasculares

La  ira  es  una  de  las  emociones
con  mayores  repercusiones  en  el ám
bito  de  la  psicología  de  la  salud.  El
número  de  estudios  e  investigaciones
en  curso  que  pretenden  identificar  el
papel  que  esta  variable  juega  en  los
distintos  problemas  de  salud  va  en
aumento,  por  ser  una  emoción  que
produce  una  gran  cantidad  de  acti
vación  psicofisiológica:  aumento  de
la  frecuencia  cardíaca,  elevación  de
ia  presión  arterial,  del  pulso,  de  la
temperatura,  de  la  conductancia  de
la  piel,  etc.  (Fdez.-Abascal,  1994).

En  este  sentido,  la  medida  de  ira-
hostilidad  a  través  del  STAXI
(Spielberger,  1988) es  un  instrumento
que  está  demostrando  una  buena  ca
pacidad  predictiva  de  las  enfermeda
des  coronarias  (Fdez.-Abascal,  1994).

El  programa de intervención  psicoló
gica  en la Campaña  de Enfermedades
Cardiovasculares  de las  FAS

La  actuación preventiva sobre los
factores  de  riesgo  coronario  clásicos

ha  sido  especialmente  notoria  en  el
campo  de  la  salud  durante  los  últi
mos  años.  Pero  como  ya  se  ha  co
mentado,  existen  dimensiones  psico
sociales  y  comportamentales  que
cuentan  con  un  peso  específico  como
factores  de  riesgo  de  las  enfermeda
des  cardiovasculares.

En  este  trabajo  damos  cuenta  de
una  experiencia  de  intervención  psi
cológica  con fines  preventivos  llevada
a  cabo  en  el  marco  de  la  Campaña
de  Prevención  de  Enfermedades
Cardiovasculares  en  las  FAS,  en  el
Hospital  Militar  “Generalísimo
Franco”,  de  Madrid.  (Campos  y  cols.,
1990;  Domingo  y  cols.,  1989;  Mejías
ycols.,  1986).

Objetivo  de  la  intervención  pre
ventiva

Dada  la  multicausalidad  de  las
enfermedades  crónicas  es  preciso  ac
tuar  sobre  todos  los  factores  de  ries
go  que  se  hayan  identificado  en  cada
persona  para  desarrollar  un  progra
ma  preventivo  que  sea  eficaz,  inci
diendo  tanto  en  los  aspectos  de  ries
go  coronario  clásicos  como  en  los as
pectos  comportamentales.

En  un  trabajo  anterior  ya  informa
mos  sobre  los  resultados  obtenidos  a
partir  del  análisis  correlacional  entre
factores  biomédicos  de  riesgo  coro
nario  y  factores  psicológicos,  así  co
mo  con  otros  hábitos  de vida  (Mejías,
Méndez  y  Tomé,  1993),  que  ponían
de  relieve  la  conveniencia  de  incluir
programas  de  tratamiento  y  manejo
de  ansiedad  y estrés  en  las  actuacio
nes  preventivas  sobre  los  trastornos
cardiovasculares.

A  partir  de  estos  resultados  y  de
otros  procedentes  de  nuevas  mues
tras  (varones  y  profesionales  de  las
FAS)  se  han  planteado  la  posibilidad
de  realizar  un  abordaje  más  amplio
en  cuanto  a  la  intervención  psicoló
gica  se  refiere.  Con  ello  se  persigue
ofrecer  un  servicio  de  mayor  calidad
al  usuario,  de  manera  que  éste  reci
ba  información  sobre  las  recomenda
ciones  que  hoy  día  se  consideran
más  apropiadas  para  la  adopción  de
un  estilo  de  vida  saludable  desde  el
punto  de vista  cardiovascular.

Recursos

No  es  posible  realizar  este  objetivo
si  no  se  cuenta  con  el  apoyo  de  un
equipo  interdisciplinar,  en  estrecha
colaboración:  Por  una  parte,  de  los
Médicos  de  las  Unidades  Militares  en
las  que  están  destinadas  las  perso
nas  que  acuden  a  reconocimiento;

por  otra,  del  personal  de  la  Unidad
de  Reconocimientos  del  Hospital;  y
finalmente,  del  Internista,  Cardiólogo
y  Psicólogo.

Con  estos  recursos  humanos  y
con  los  recursos  materiales  disponi
bles  en  ese  momento  en  el  Hospital,
se  diseñó  el  Programa  de  Prevención
Psicológica  como  se  detalla  a  conti
nuación.

Fases  del  Programa  de  Prevención
Psicológica

1 .-Reconocimiento  y  evaluación  psi
cológica

El  reconocimiento  médico  efectua
do  abarca  el  registro  de:  Tensión  ar
terial,  RX,  E.C.G.  analítica  sanguí
nea,  historia  clínica,  antecedentes
familiares,  ejercicio  fisico,  sobrepeso,
dieta,  consumo  de  alcohol  y  tabaco,
etc.

La  evaluación  psicológica  se  reali
za  mediante  la  aplicación  de  los
Cuestionarios  ISRA  (Miguel Tobal  y
Cano  Vinden,  1986,  1988)  y  STAXI
(Spielberger,  1988, 1991). ISRA eva
lúa  las  respuestas  de  ansiedad  en  di
ferentes  situaciones  de  la  vida  coti
diana  a  través  de  los sistemas  fisioló
gico,  cognitivo  y  motor.  STAXI pro
porciona  una  medida  de  la  expresión
de  ira  como  estado  emocional  y  como
rasgo  de  personalidad,  ya  que  re
cientes  investigaciones  sugieren  que
la  ira  y  la  hostilidad  contribuyen  a  la
patogénesis  de  muchos  trastornos
médicos,  entre  ellos  la  hipertensión,
las  enfermedades  coronarias  y  el
cáncer.

2.-Informe  y  recomendaciones  a
través  de  una  carta personal

Se  procedió  al  envio  de  una  carta
personal  dirigida  a  todas  las  perso
nas  cuyas  puntuaciones  en  los facto
res  psicológicos  considerados  eran
muy  superiores  a  la  media  (percentil
80).

En  dicha  carta  se  incluían  diver
sas  recomendaciones  de  interés  para
la  adopción  de  un  estilo de  vida  salu
dable  desde  el punto  de  vista  cardio
vascular.  Igualmente,  para  todas
aquellas  personas  interesadas  en
ampliar  datos,  resolver  dudas,  etc.,
se  les  invitaba  a  asistir  a  una  sesión
informativa  que  se  celebraría  próxi
mamente  en  el  Hospital  para  tratar
estos  aspectos  en  mayor  profundi
dad.

3.-Conferencia-coloquio.  Impartida
por  Internista,  Cardiólogo  y
Psicólogo,  con  una  duración  aproxi

Intervención  multidisciplinar  en  la
_______  campaña  de prevención  de  enfermedades
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mada  de  90  minutos.  Cada  uno  de
los  ponentes  se  encarga  de  abordar
desde  su  especialidad  respectiva  la
etiología  multifactorial  de  los  trastor
nos  cardiovasculares,  lo  que  permite
encuadrar  multidimensionalmente  la
prevención  y  el  tratamiento  de  las
enfermedades  cardiovasculares,  al
tiempo  que  se  consigue  una  mayor
sensibilización  de  los  profesionales
de  las  FAS sobre  la  importancia  del
mantenimiento  de  un  buen  estado
de  salud  a  partir  de  los  comporta
mientos  más  básicos  y cotidianos.

La  sesión  se  desarrolló  con  buen
grado  de  participación  e  interés,  co
mo  quedó  patente  en  el  breve  cues
tionario  de  opinión  que  se  distribuyó
al  finalizar,  reflejándose  un  nivel  de
satisfacción  con  la  temática  expues
tas  del  90%,  y  apreciándose  la  falta
de  información  con respecto  a  la  ma
teria  en  un  40% de los asistentes.  En
total,  sobre  unas  200  personas  reco
nocidas,  fueron  35  las  convocadas,  y
20  asistieron  al  acto.  De éstas,  7 de
mandaron  asistencia  individualiza
da.

4.-Entrevistas  individualizadas

El  internista  y  el psicólogo  mantu
vieron  entrevistas  con  aquellas  per
sonas  que  en  la  sesión  informativa
demandaron  asistencia  individuali
zada.  Durante  unos  60  minutos,  los
interesados  explicitaron  las  diversas
problemáticas  de  cada  caso.  El análi
sis  de  las  necesidades  y  demandas
manifestadas  en  estas  entrevistas
hacía  referencia  fundamentalmente  a
problemas  en  los  que  un  elevado  ni
vel  de  tensión  interfería  la  ejecución
de  otras  conductas:  insomnio,  irrita
bilidad,  jaquecas,  trastornos  psicofi
siológicos  diversos,  pensamientos
perturbadores,  etc.

Aunque  el  número  de  personas
que  consultaron  era  reducido,  no  por
ello  se  consideró  menor  la  obligación
de  dar  respuesta  a  los  problemas
planteados.  Para  ello  se  diseñó  un
programa  mínimo  de  tratamiento  en
grupo  basado  en  el  entrenamiento
sobre  técnicas  de  reducción  y control
de  la  ansiedad  y el estrés.

5.-Sesiones  grupales  para  el apren
dizaje  de  técnicas  de  reducción  y  con
trol  de  ansiedad  y  estrés

El  grupo quedó constituido por cuatro
personas.  Se ha  utffizado la  técnica  de
Bemstein  y  Borkoweck (1983), estable
ciendo  la  frecuencia  de  una  sesión  por
semana  durante  dos  meses.  El objetivo
de  esta técnica es la disminución y la re
ducción  paulatina  de la tensión, median
te  la participación activa en el aprendiza
je  de  las  habffidades necesarias  para  la
relajación.  Se  realizan ejercicios de  ten
sión  y  relajación de  los diversos  grupos
musculares  dirigiendo la  atención  a  las
sensaciones  asociadas  a  cada  uno  de
esos  fenómenos, y a  sus diferencias.

6.-Evaluación  post-tratamiento

Los  participantes  en  el  grupo  de
entrenamiento  en  técnicas  de  reduc
ción  y  control  de  ansiedad  y  estrés
cumplimentaron  los  cuestionarios
que  fueron  aplicados  en  la  primera
fase  del  programa.  Se  ha  apreciado
una  disminución  significativa  de  las
puntuaciones  de  ansiedad  en  el  50%
de  los  casos.  La disminución  de  pun
tuaciones  en  la  dimensión  de  ira  no
ha  sido  tan  marcada  como  la  de  an
siedad.

DISCUSION

En  conjunto,  consideramos  que  la
experiencia  puesta  en  práctica  ha  si
do  positiva,  y ello por  varios  motivos.

1.-Se  ha  coordinado  a  diversos  es
pecialistas  (médicos,  cardiólogo,  in
ternista  y  psicólogo)  en  un  programa
de  prevención  que  ha  tratado  de  con
templar  una  amplia  gama  de  factores
que  están  determinando  la  etiología
multifactorial  de  las  enfermedades
cardiovasculares.

2.-Se  ha  comprobado  la  convenien
cia,  así  como el interés  y la buena  aco
gida  que  la  educación  sanitaria  des
pierta  entre  los  profesionales  de  las
FAS:  Un  90% de  grado  de  satisfacción
de  los asistentes  con la conferencia-co
loquio  sobre  “Recomendaciones para  el
mantenimiento  de  una  buena  salud
cardiovascular”;  y  un  40%  que  mani
festaron  estar  previamente  desinforma
dos  respecto  a  esta temática.

3.-El  reducido  tamaño  del  grupo
de  entrenamiento  en  técnicas  de  re-

ducción  y  control  de  ansiedad  y  es
trés  no  permite  realizar  generaliza
ciones  al  respecto.  Pero  sí  que  se
pueden  efectuar  algunas  reflexiones:
Por  una  parte.  de  contar  con  mayo
res  grupos,  sería  posible  hacer  una
valoración  amplia  de  la  eficacia  del
programa.  Y  por  otra,  habría  que
contemplar  la  posibilidad  de  que
aquellos  sujetos  que  no  mostraron
reducciones  significativas  en  las
puntuaciones  de  los  cuestionarios
aplicados,  fuesen  objeto  de  deriva
ción  hacia  una  intervención  terapéu
tica  que,  además  de  la  técnica  de  re
lajación,  incluyese  también  técnicas
cognitivas,  desarrollo  de  habilidades
sociales,  etc.  (Deffenbacher,  1993).

CONCLUSION

La  prevención  de  las  enfermedades
cadiovasculares  debe  ocupar  un  lugar
prioritario  en  las  campañas  de  promo
ción  de  salud.  Del  éxito  de  estas  ac
tuaciones  se  derivan  notables  benefi
cios  de  diversa  índole:  mejorar  el esta
do  general  de  salud  de  la  población;
ahorros  económicos  en  asistencia,
hospitalizaciones,  pensiones,  etc.;  dis
minución  del  número  de  invalideces  e
incapacidades  laborales;  prolongación
de  la  esperanza  de vida,  etc.

La  complejidad  y  la  variada  etiolo
gía  reconocida  a  los  trastornos  car
diovasculares  dificultan  las  investi
gaciones  que  tratan  de  identificar  los
factores  determinantes  de  la  enfer
medad,  ya  que  en  ella  intervienen
elementos  tanto  biológicos  como  psi
cológicos  y  sociales,  Los  planes  de
actuación  llevados  a  la  práctica  se
centran  en  los  componentes  que
hasta  el  momento  han  demostrado
tener  alguna  repercusión  en  los  pro
blemas  coronarios:  medicación,  die
ta,  ejercicio  fisico,  reducción  del  con
sumo  de  alcohol  y tabaco,  control  del
estrés,  modificación  del  patrón  de
conducta  tipo A, etc.

Si  desde  muy  antiguo  se  ha  reco
nocido  la  influencia  que  las  emocio
nes  tienen  sobre  el  corazón,  hoy  día,
y  a  pesar  del  espectacular  avance
biotecnológico,  no  se  dispone  de  res
puestas  concluyentes,  y  el  camino
continúa  abierto  para  poner  a  prue
ba  nuevas  hipótesis  que  posibiliten
el  diseño  de  programas  eficaces  que
permitan  mantener  nuestro  coraz6n
en  óptimas  condiciones.
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Deseo que, en lo sucesivo, todos los envíos
me sean remitidos a las señas que indico a continuación.
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Equipo  de  anestesia
reanimación  a bordo  del  B/E
«Juan  Sebastián  de  Elcano»

Antonio  José  Aragón  Romero  *

INTRODUCCION.

El  Buque  Escuela  (B/E)  de  guar
diamarinas  de  la  Armada  Española
“Juan  Sebastián  de  Elcano”  posee
una  gran  tradición  de  travesías  de
larga  duración  con  estancias  prolon
gadas  en  la  mar,  siendo  muy  fre
cuentes  las  navegaciones  de  mas  de
15  días  de  mar  a  lo largo  de  sus  cru
ceros  de  instrucción.  A ello  se  añade
que  por  sus  características  de  lento
andar,  arboladura  y  aparejo  (foto 1), y
las  navegaciones  que  dificultan  o im
posibilitan  la  evacuación,  hacen  ne
cesaria  la  presencia  de  un  equipo  de
anestesia  y  reanimación  a  bordo  del
mismo  en  los  cruceros  de  instruc
ción  que  realiza  con  los  alumnos  de
la  Escuela  Naval  Militar.

Todo  ello  sin  olvidar  que  no  es  ex
cepcional  que  la  asistencia  sanitaria
que  puede  prestar  el  país  visitado,  o
al  que  se  pueda  realizar  la  evacua
ción  es  inferior  al  existente  a  bordo
de  buque.

Por  esto  tras  la  finalización  del  LXI
crucero  de  instrucción  realizado  en
1.990  se  procedió  a  una  extensa  mo
dificación  y reforma  de  la  enfermería

Capitán  de  Sanidad  ES  Servicio  de
Anestesía,  Reanimación  y  Trat  del  Dolor.
Hospital  Naval  del  Mediterráneo.
Cartagena.

general  del  buque  y  material  de
Anestesia  Reanimación  embarcado  a
bordo  del  mismo  bajo  la  dirección  del
capitán  medico  F. Morillas  que  había
efectuado  el  crucero  y  que  fue  lleva
da  a  la  practica  por  el  capitán  medi
co  A.J.  Aragón  que  realizaría  el  si
guiente  crucero  de  instrucción.

ENFERMERIA.

La  antigua  enfermería  del  buque
situada  debajo  del  puente,  en  el
combés  del  buque  disponía  de  cinco
espacios.

a.-  Quirófano.
b.  -  Area  de  consulta.
c.  -  Area  de  hospitalización.
d.-  Cuarto  de aseo.
e.-  Cuarto  oscuro.

Estos  espacios  si  bien  no  sufrie
ron  cambios  estructurales  fueron
modificados  para  un  mejor  aprove
chamiento  y  adaptación  a  las  nuevas
necesidades  y equipos.

a.-  Area Quirúrgica:

Se  procedió  al  desmantelamiento
de  la  misma  para  la  instalación  de
suelo  antiestatico,  cuestión  que
planteó  grandes  dificultades  técni
cas,  en  un  barco,  así  como  de  un  sis
tema  de  alarma  para  evitar  las  posi
bles  corrientes  inducidas  y  los  efec
tos  de  estas  sobre  los  pacientes(1).

Del  mismo  modo  la  instalación  eléc
trica  fue  totalmente  modificada  con
la  introducción  de  un  equipo  de  ba
terías  para  que  los  diversos  equipos
de  electromedicina  pudieran  funcio
nar  de  forma  autónoma  ante  un  po
sible  fallo  de  energía  eléctrica  de  los
generadores  del  buque  en  cualquier
circunstancia.

La  instalación  de  gases  medicina
les  fue  sustituida  por  una  totalmente
nueva,  a  partir  de  una  central  de
oxígeno  situada  en  la  cubierta  del
barco  adosada  a  la  pared  de  la  enfer
mería  formada  por  dos  botellas  de
oxigeno  de  3400  1,  colocadas  en  un
arcón  de  acero  inoxidable,  con  una
autonomía  de  unas  17  horas,  a  un
flujo  de  8  1/mine,  forrado  de  aislante
térmico  y  con  ventilación  para  refri
geración,  ya  que  al  estar  en  cubierta
y  navegar  con  gran  frecuencia  por
mares  cálidos,  la  temperatura  inte
rior  podría  alcanzar  niveles  de  ries
go,  así  como  drenaje  para  la  evacua
ción  del  agua  de  mar  que  pudiera
embarcar  por  los  golpes  de  mar.  El
objeto  de  disponer  de  dos botellas  en
baterías  fue  el  de  asegurar  en  todo
momento  el  suministro  de  oxigeno,
al  estar  una  conectada  y  otra  en  re
serva  pero  conectada  a  la  red.  La
instalación  fue  dotada  de  un  filtro  de
micro  partículas  sólidas  para  permi
tir  la  utilización  en  caso  de  emergen
cia  del  oxigeno  industrial(2)  que  em
barcaba  el  buque  para  las  diversas
necesidades  del  servicio  de  energía  y

RESUMEN

Se  presenta  la  dotación  de  anestesia  y  reani
mación  a  bordo  del  B/E  “Juan  Sebastián  de
Elcano”  como  referencia  a  posibles  dotaciones
navales.

SUMMARY

It  is  presented  the  equipment  for  anaesthesia
and  reanimation  on  board  the  Spanish  Navy  tail
ship  “Juan  Sebastián  de  Elcano”  as  a  reference
to  other  naval  equipment.
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Equipo  de  anestesia
reanimación  a bordo
del  B/E  «Juan
Sebastián  de  Elcano»

propulsión.Se  disponía  en  total  de
dos  botellas  en  arcón  y  otras  dos  de
oxígeno  medicinal  en  estibas,  a  las
que  se  añadian  otras  cuatro  de  oxí
geno  industrial  en  otras  estibas.  El
sistema  fue  dotado  de  los  manore
ductores  correspondientes  y  siste
mas  de  alarmas  para  falta  de  gas  en
circuitos.

Estibadas  al  mismo  lado  de  la
central  de  oxígeno  se  colocó  la  de
oiddó  nitroso,  de  la  que  solo  se  dis
ponía  de  una  unidad,  por  no  consi
derarlo  imprescindible,  ya  que  es  de
tódos  conocidos  que. se  pueden  reali
zar  anestesia  sinel  (3).

El  aire  comprimido.  sé  obtenía  del.
compresor  dél  barcó,  almacenándolo
en  un  tanque  de  présión  colocándo
dos  filtros  en  la  línea  para  secarlo  y
eliminar  las  impurezas  en  suspen
sión  que  pudieran  existir.  Este  aire
comprimido  se  empleaba  como  gas
motriz  y  respiratorio  en  un  ventila
dor  Nutfield  200  y  para  un  venturi
empleado  como aspirador.

La  instalación  de  gases  medicina
les  se  prolongo  hasta  el  area  de  hos
pitalización.  -

Como  se  comentó  al  principio  la
instalación  de  gases  y eléctrica  se  do
to  de  las  alarmas  correspondientes.

El  objeto  de  todo  ello  fue  dotar  a
esta  area  de  toda  la  infraestructura
necesaria  para  realizar  un  acto  anes
tésico  o  cualquier  medida  de  reani
mación-intensivo  (foto 2)

Se  procedió  también  a  la  instala
ción  de  nuevos  enchufes  y  de  la  po
tencia  necesaria  para  los  distintos
equipos  de  electromedicina  como
monitores,  estufas  de  cultivos  y  au
toclaves.

b.-  Area  de  consulta:

Fue  remodelada  para  la  colocación
de  estanterías,  annarios  y  otro  mobi
liario  para  la  estiba  y  arranchado  del
material  médico  y  medicamentos.
dotandosela  de  una  mesa  camilla
abatible  para  explorar  a  los  pacien
tes.

c.-  Area  de  hospitalización:

Se  sustituyeron  las  antiguas  lite
ras  por  cuatro  nuevas.  De  estas  las
dos  de  abajo  servían  al  mismo  tiem
po  de  arcones  para  la  estiba  y  arran
chado  de  diverso  material  como  el
aparato  de  rayos  X, fungible  de  labo
ratorio  etc.

Cada  una  de  las  camas  era  de  80
cm  y  a  una  se  le  dotó  de  railes  porta
monitores  y  una  toma  de  oxígeno  de
la  red  de gases  y  otra  de  aire  compri
mido  para  ini  venturi  de  aspiración  o
gas  motriz,  existiendo  por  lo  tanto
una  cama  que  permitía  la  atención  a
un  paciente  crítico.De  esta  manera
se  podrían  tener  dos  pacientes  críti
cos,  uno  en  la  enfermería  y  otro  en
quirófano.

Las  dos  camas  de  arriba  eran  aba
tibles,  cada  una  de  80  cm  de  ancho  y
permitían  la  colocación  mediante
ganchos  de  los  liquidos  de  infusión
intravenosa.

d.-  Cuarto  de  aseo:

Se  adaptó  para  cumplir  simultá
neamente  las  funciones  de  cuarto
oscuro  para  revelado  de  las  placas
de  Rx.

e.-  Cuarto  oscuro:

Se  modificó  para  la  colocación  de
un  laboratorio  para  la  realización  de
las  diversas  técnicas  de  hematología
y  bioquímica  precisa,  dotandosele  de
un  equipo  Kodak  para  la  realización
de  determinaciones  de  bioquímica,
enzimáticas  y  de  iones  mediante  fo
tocolorimetría  con  discos  de  reacti
vos  y  química  seca,  así  como  de  una
centrifugadora  para  la  obtención  del
suero  de  la  muestra,  micropipetas
eléctricas  y  las  técnicas  de  extincion
para  la  realización  de  formulas  y re
cuento  leucocitario,  siendo  necesario
colocar  en  un  espacio  muy  reducido
todo  este  equipo,  que  permitía  la  rea
lización  de  un  determinaciones  de
sodio,  potasio,  cloro,  calcio,  hemo
globina,  bilirrubina  total,  amilasa,
colesterol,  trigliceridos,  creatinina,
GOT,  GPT,  gamma  GT,  LDH,  CPK,
Glucemia,  BUN. con  una  gran  fiabili
dad,  rapidez  y  de  varios  pacientes  al
mismo  tiempo.

EQUIPOS.

La  enfermería  del  buque  disponía
de  un  respirador  Penlon  Nuffield  200
(4)  que  precisa  gas  motriz  que  puede
ser  oxígeno,  oxígeno/aire  u  oxíge

Foto  1.- Gavieros  en  la cruz  del  mayor  proel
y  aspecto  del  aparejo  de  los  mástiles.

Foto  2.-  Quirófano  modjficado  con  mesa,  lámpara,  y  a  cabecera  de  paciente  conexiones  de
gases,  lvuttfiel  200,  aspirador,  Oxilog,  EV 800.
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no/nitroso  conectándose  el  circuito
de  paciente  directamente  al  modulo
de  control,  dispone  de  tres  regulado
res,  uno  de  tiempo  inspiratorio,  otro
de  tiempo  expiratorio  y  el  de  flujo  en
litros  por  segundo,  con  un  conmuta
dor  de  conexión  y un  manómetro  pa
ra  control  de  presión  en  vías  aéreas.
Intercalado  llevaba  un  vaporizador
de  Halotano  Penlon  Abingdon  y  un
juego  de  rotametros  para  oxígeno  y
oxido  nitroso.  El circuito  de  paciente
era  un  Bain  de  adultos.  Este  equipo
planteaba  los  problemas  de  un  gran
consumo  de  gas  al  ser  un  sistema
abierto  de  hasta  0,75  1/segundo  a
los  que  se  añadian  la  de  ser  un  equi
po  diseñado  para  empleo  de  corta
duración.

El  monitor  de  ECG  era  un  Bexen
de  un  solo canal,  bipolar  conectado  a
red,  sin  batería,  dotado  de  alarma  de
mínima  y  máxima  frecuencia  cardía
ca,  sin  registro  de  papel.

Estos  equipos  fueron  aumentados
con:

Respirador  Dragger  EV 800.  por
tátil,  dotado  de  batería  que  permite
una  autonomía  de  uno  90  minutos
(foto  3).  Este  equipo  permite  la  reali
zación  de  ventilación  mecánica  con
vencional  volumétrica  (VMC) y  de
sincronizada  intermitente  (SIMV) con
limite  de  presión  y alannas  de  desco
nexión,  no  precisando  gas  pues  ven
tila  con  aire  ambiente  que  se  puede
enriquecer  hasta  una  fio2  del  50%,
con  un  consumo  inferior  de  oxígeno
que  el  Penlon  Nutffield,  además  de
ser  mas  versátil.  El  circuito  de  pa
ciente  también  es  abierto,  y  se  le
añadió  un  válvula  de  PEEP  de  hasta
20  cm  de  H20.  Con  este  equipo  se
podrían  realizar  anestesias  intrave
nosas,  ya  que  no  se  considero  nece
saria  la  colocación  de  un  vaporizador
de  halogenado,  y  mantener  ventilado
a  un  paciente  con  mucha  mas  fiabili
dad  y  tiempo  que  el  Nutffield,con  la
única  limitación  de  no  poder  aportar
una  Fi02  superior  al  50% y  un  peso
del  equipo  de  unos  12  Kg en  caso  de
movilización  o  traslado  del  paciente
(5).

Respirador  Dragger  Oxilog.  Este
es  un  respirador  muy  conocido,  y
extendido  como  respirador  de  trans
porte.  Es  un  volumétrico,  de  muy
poco  peso,  y  que  emplea  gas  como
fuerza  motriz,  lo  que  puede  limitar
su  empleo  en  un  momento  dado.
Esta  dotado  de  un  circuito  abierto,  y
aporta  una  mezcla  respiratoria  del
50%  o  100%  de  Fi02.El  empleo  que
se  tenia  previsto  era  el  de  respirador

transitorio  para  trasladar  a  un  posi
ble  paciente  hasta  un  respirador
mas  fiable  en  la  enfermería  o  en  ca
so  de  realizar  una  evacuación  a  otro
buque,  o  a  tierra.  La  principal  limi
tación,  era  la  del  gran  consumo  de
gas  lo  que  condicionaba  en  caso  de
uso  a  emplear  una  bala  680  1,  con
un.  peso  de  12 kg  vacía,  con  la  con
siguiente  tara,  ya  que  a  diferencia
del  EV 800,  en  caso  de  fallar  el  su
ministro  de  gas  fresco,  el  respirador
no  cicla.  El  oxilog  es  un  respirador
de  utilidad  demostrada  en  la  realiza
ción  de  traslado  de  pacientes  venti
lados.

Monitor  de  ECG,  desfibrilador  y
marcapasos  externo  S&W:Este  es
un  equipo  compacto,  dotado  de  una
batería  interna  que  permite  la  utili
zación  del  mismo  de  forma  autóno
ma  y  conectado  a  red.  Las  funciones
son  las  de  monitor  de  ECG  median
te  electrodos  bipolares  o  directa
mente  por  la  aplicación  de  las  palas
del  desfibrilador,  la  realización  de
desfibrilación  o  cardioversión  a  dife
rentes  intensidades  y  las  de  marca
pasos  mediante  electrodos  externos,
aplicados  en  el  tórax  del  paciente.
Es  un  equipo  diseñado  para  su  uso
tanto  hospitalario  como  extrahospi
talario.

Laringoscopios:  A los ya  existentes
convencionales  de  bombilla  en  pala,
se  añadieron  otros  de luz  fría  con  pa
las  de  plástico.

Camilla  rígida  con arnés  para  eva
cuación  por  helicóptero,  dotada  de
flotadores  de alta  visibilidad.

Colchón  de  vacío,  para  evacuación
de  pacientes.

Férulas  cervicales  y  neumáticas
para  miembros.

Equipos  de  minitraqueotomia  y
cricotiroidectomia.

Todo  este  material  fue  estibado  en
la  enfermería  general  del  buque,  sal
vo  la  camilla  rígida,  que  quedo
arranchada  debajo  del  alerón  del
puente.

A  ello  se  deberá  de  añadir  todo  el
material  necesario  para  la  realiza
ción  de  las  diversas  técnicas  de
anestesia  y reanimación.

Fármacos:

-  Inductores:Tiopental,  Ketamina,
Etomidato,  Midazolan.

-  Analgesico  inhalatorio:Halotano
-  Analgésicos  uso  Anestesia:  Fen

tariyl,  Alfentanyl,  Cloruro  Mórfico.
-  Analgésicos  No  Anestésicos:  Codeí

na,  Dipirona,  Salicilato  de  Lisina.
-  Anestésicos  Locales:  Lincaina  5%

Hiperbárica,  Lincaina  2%,  Bupiva
cama  0,5%  HB.

-  Relajantes  Musculares  y Antagonis
tas:  Succinil  Colina,  Vecuronio.

-  Antiarritmicos:  Digoxina,  Verapa
mil,  Propariolol,  Amiodarona.

-  Inotropicos:Do.pamina,  Dobutami
na.

-  Diureticos:Furosemida.
-  Vasodilatadores  e  Hipotensores:

Nitroglicerina,  Nitroprusiato,  Labe
talol,  Hidralazina.

-  Cloruro  potásico  y cálcico.
-  Vasodilatadores  e  Hipotensores:

Nitroglicerina,
Además  del  correspondiente  al

cargo  asignado  al  buque  para  la  en
fermería.

Foto  3.-  Respirador  Nuttfleld  200,  rotametros,  vaporizador  Penlon  y  EV  800
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Material:

Ademas  del  asignado  se  dispuso
del  siguiente  como  fungible:
-  Tubos  endoti-aqueales  de  los  n  6  al

8,5  0.1.
-  Guedeles  n9  3  al  6.
-  Mascarillas  del  n9  3  al  6.
-  Introductores  de  dos  calibres  (4,3  -

5.6  mm).
-  Filtros  para  los  circuitos  del  respi

rador.
-  Cánulas  de  Yankauer  para  el  aspi

rador.
-  Equipos  de  Punción  Yugular  o

Subclavia  mulillumen.
-  Introductores  de  Swan-Ganz  7  F.
-  Sondas  Nasogástricas.
-  Trocar  torácicos.
-  Válvula  de  Heimlich.
-  Sondas  Vesicales.
-  Bolsas  Colectoras.
-  Sistemas  dosificadores  Dial  Flow

(abbott)
-  Soluciones  de  Ringer  Lactado.

Salinos  0,9%.
-  Manito!  20  %.
-  Hemoce  y  Hidroxietil  almidón.
-  Bicarbonato  1/6  M.
-  Minervas.
-  Sistemas  de  infusión  liquidos  IV.
-  Agujas  espinales  del  22  y  25G.
-  Equipos  de  anestesia  epidural  con

aguja  thouy  l8G.  catéter,  filtros  y
jeringuilla.

-  Equipos  para  anestesia  plexo  axilar.

HEMODERIVADOS.

Para  prever  la  posible  necesidad
de  realizar  una  transfusión  de  san
gre  durante  la  navegación,  se  efectúo
a  todos  los  miembros  de  la  dotación
una  valoración  para  uso  de  los  mis
mos  como  donantes  en  caso  de  nece
sidad  (6),  por  parte  del  5.  de

Hematologia  del  Hospital  Naval  de  5.
Carlos,  llevando  a  bordo  sistemas  de
extracción  y  almacenamiento  de  san
gre  y  los  reactivos  para  comproba
ción  de  grupos  sanguíneos,  y  prue
bas  cruzadas.  Todos  los  sujetos  sus
ceptibles  de  grupos  sanguíneos  poco
habituales,  fueron  identificados,  así
como  los  portadores  de  O  -.

INCIDENTES  DEL  LXII  CRUCERO
DE  INSTRUCCION  1990/1991.

Si  el  anterior  se  caracterizo  por
sus  incidencias,  con  un  ahorcamien
to,  y  paciente  con  Iraumatismo  cra
neoencefálico.  que  precisaron  intu
bación  en  ambos  casos  y  en  el  se
gundo  mantenerlo  durante  mas  de
20  horas  con  ventilación  mecánica
hasta  que  las  condiciones  de  la  mar
permitieron  su  evacuación,  este  no
presento  tal  morbilidad.

Se  atendieron  dos  pacientes  con
traumatismo  torácico,  uno  de  ellos
con  fractura  de  cuatro  costillas  en
hemitórax  decho.  y  el  otro  con  una
contusión  pulmonar,  este  al  caer  por
un  hueco  de  cuatro  metros.

Dos  intoxicaciones  por  gases.  con
broncoespasmo  que  precisaron  oxi
genoterapia  durante  cuatro  y  seis
horas,  manteniéndolos  en  observa
ción.

Un  traumatismo  craneal.
tura  de  la  tabla  externa  del
que  fue  evacuado  al  tener
puerto.

Dos  episodios  de  broncoespasmos
en  el  marco  de  un  cuadro  de  alergia
en  e!  mismo  paciente,  que  se  resol
vieron  sin  incidencias.

Fractura  de  rotula  en  el  curso  de
un  temporal  antes  de  la  llegada  a
Marín,  sin  incidencias.

Abdomen  agudo  por  apendicitis.
frente  a  las  costas  de  Venezuela.  que
fue  desembarcado  en  Isla  Margarita
para  intervención,  Incorporándose  al
buque  a  los  cinco  días,  durante  la
estancia  en  La  Guaira  [Venezuela).

Foto  4.-  El  “Juan  Sabastian  Elcano”  entran.
do  en  el  puerto  de  Cádiz.
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RESUMEN SUMMARY

INTRODUCCION

La  ausencia  de  uniformidad  en  los
registros  utilizados  por  los  Servicios

Tte.  San.  (Med).  Hospital  Naval  del
Mediterráneo
Tte.  Cor.  San.  (Med).  Hospital  Naval  del
Mediterráneo

“Ingeniero  Industrial.  Universidad
Politécnica  de  Valencia

Centro  de  Proceso  de  Datos  Hospital  Naval
del  Mediterráneo.  Cartagena.

Sanitarios  de  la  Unidades  Militares,
en  cuanto  a  su  contenido,  diseño  y
utilización  de  los  mismos,  imposibili
ta  el  tener  conocimiento  epidemioló
gico  de  los  problemas  de  salud  exis
tentes  en  dichas  Unidades,  el  poder
identificar  los  distintos  factores  de
riesgo,  y  el  poner  en  marcha  medi
das  de  vigilancia  epidemiológica  y
planificación  sanitaria.

Es  necesario,  por  tanto,  el  conse
guir  un  minimo  de  uniformidad  con

el  fin  de  facilitar  el  trabajo  clínico,  y
que  permita  la  autoevaluación  del
profesional  y  favorezca  el  análisis  y
posibilidad  de  comparación  del  tra
bajo  realizado  (1).

Para  ello sería  necesario  la  defini
ción  de  un  conjunto  mínimo  de  da
tos,  que  satisfaga  las  necesidades
de  los  diferentes  profesionales  que
trabajan  en  el  mismo  área,  y  que
estén  incluidos  en  los  registros  dia
rios,  adaptándolos  mediante  su  am-

La  falta  de  unifonnidad  existente,  en  los  regis
tros  sanitarios  utilizados  por  los  Servicios  Médi
cos  de  la  distintas  Unidades  Militares,  imposibili
ta  el  tener  un  conocimiento  exacto  sobre  sus  es
tados  de  morbilidad.  La  ausencia  de  esta  infor
mación,  a  nivel  nacional,  dificulta  conocer  el  es
tado  de  salud/enfermedad  del  personal  militar  y
la  posible  disponibilidad  de  sus  recursos  huma
nos  y  materiales.

Es  necesario,  por  tanto,  el  definir  un  conjunto
mínimo  de  datos,  que  satisfaga  las  necesidades
de  información  de  estas  Unidades  y  que  con  su
análisis,  permita  el  adecuar  los  distintos  recursos
existentes  a  las  necesidades  presentes  en  tales
Unidades.

Para  dar  respuesta  a  estas  cuestiones,  se  utili
zan  las  técnicas  de  consenso,  con  el  objetivo  de
definir  el  conjunto  mínimo  de  datos  a  registrar,
para  obtener  información  puntual  sobre  la  casuís
tica  de  morbilidad  del  personal  militar,  y  definir
el  sistema  de  información  para  la  recogida  y  tra
tamiento  de  la  misma.

PALABRAS  CLAVES:
Conjunto  Mínimo  de  Datos,  Fuerzas  Armadas,

Estudio  Delphi,  Morbilidad.

The  lack  of  uniformity  found  in  medical  regis
ters  used  by  the  Medical  Services  in  the  different
Military  Units,  makes  it  impossible  to  exactly
discover  their  morbidit  rate.  The  absence  of  this
information  at  the  national  leve!  makes  it  diffi
cult  to  discover  the  state  of  health/illnesses  of
military  personnel  and  the  possible  avaiblability
of  human  aud  material  resources.

Therefore  it  is  necessary  to  define  a  minimal
group  of  data  that  will  satisfy  the  information
needs  of  these  Units,  so  that  an  analysis  of  the
same  will  allow  the  various  existing  resources  to
be  adapted  to  the  requirements  found  in  these
Units.

In  order  to  answer  these  questions,  consensus
techniques  will  be  used  to  define  the  mínimum
data  to  be  registered,  in  order  to  obtain  exact  in
formation  on  the  causes  of  morbidity  in  military
personnel  and  to  define  the  information  system
to  collect  and  treat  these  data.

KEY  WORDS:  Minimum  group  of  data,  Armed
Forces,  Delphi  Study,  Morbidity.
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Conjunto  mínimo  de
datos,  en  las  Fuerzas
Armadas,  para  analizar  el
estado  de morbilidad  de  su
personal.

pliación  a  las  necesidades  locales,
no  impidiendo  que  puedan  incre
mentarse  en  función  de  sus  pecu
liaridades,  conservando  el  núcleo
básico.

Para  trabajar  en  un  conjunto  mí
nimo  de  datos  es  necesario  definir
(2):

a.-  Conjunto:  Grupo  de  datos  defini
dos  e  identificados  en  un  área
concreta.

b.-  Mínimo:  El  menor  número  de  da
tos  esenciales  necesarios  para
trabajar  en  un  área  concreta.

En  la  selección  de  cada  uno  de  es
tos  datos,  debe  tenerse  en  cuenta
que:

a.-  Se  obtengan  con  exactitud  y  gas
to  razonable.

b. -  Sean  convenientes  para  todos  los
pacientes  y  profesionales.

c.-  No  dupliquen  los  obtenidos  por
otras  fuentes.

d.-  Se  adapten  a  los niveles  de  confi
dencialidad  habituales.

e.-  Sean  periódicamente  revisados
acerca  de  su  utilidad  y  coste  de
obtención.

Para  dar  respuesta  a  estas  cues
tiones  y  agrupar  las  opiniones  de

1
¡

los  distintos  profesionales  que  tra
bajan  en  este  área,  se  utilizan  las
técnicas  de  consenso,  ante  la  impo
sibilidad  de  poder  obtener  los  datos
de  una  forma  objetiva.  De  todas  las
técnicas  existentes,  la  técnica
Delphi  (3,4)  es  probablemente  la
más  útil,  pues  consigue  una  inte
racción  estructural  y  anónima  entre
expertos,  empleando  un  método  de
cuestionario  con  repetición  de  infor
mación  controlada  para  eliminar  o
reducir  los  inconvenientes  de  las
reuniones  cara  a  cara.

El  objetivo  del  presente  trabajo  es
definir  el  conjunto  mínimo  de  datos
a  registrar,  para  tener  información
puntual  sobre  la  casuística  de  mor
bilidad  del  personal  de  las  Fuerzas
Armadas.  Y definir  el  sistema  de  in
formación  para  la  recogida  y  trata
miento  de la  misma.

MATERIAL  Y  MÉTODOS.

La  identificación  del  conjunto  mí
nimo  de  datos   el  consenso  en
tre  los profesionales  motivados  por  el
tema;  por  ello  se  contactó  con  médi
cos  experimentados  en  esta  área.  El
grupo  de  expertos  consultados  fue el
conjunto  de  médicos  que  ejercen  su
actividad  sanitaria  dentro  de  las  Uni
dades  Militares  y  que  tienen  a  su
cargo  la  salud  del  personal  asignado
a  dichas  Unidades,  a  los  que  se  le in
vitó  a  participar  en  el  estudio,  des
pués  de  habérseles  explicado  los  ob
jetivos  y  finalidad  de  éste.  Los pasos
seguidos  en  la  técnica  Delphi  son  los
siguientes  (figura  1):

1.-  Formulación  de  la  pregunta:  El
objetivo  de  la  pregunta  era  definir  el
conjunto  mínimo  de  datos  a  recoger
de  forma  diaria,  en  cada  una  de  las
enfermerías,  con el fin  de  tener  cono
cimiento  de  la  actividad  diaria  que  se
realiza,  la  carga  de  trabajo  que  se ge
nera  en  un  área  especializada,  en  un
centro  hospitalario  y  las  característi
cas  de  la  morbifidad  presente  en  es
tas  Unidades.

2.-  Selección  de  los participantes  y
contacto  con  ellos.  Se  eligieron  como
participantes  el  conjunto  de  médi
cos,  21,  pertenecientes  a  los  Servi
cios  Sanitarios  de  las  Unidades  Mili-

Agosto Sep. Oct. Nov. Dic. Ene.

Pilotaje

l  cuestionario •
10  plazo

20  plazo

.

1993-1994
---

2°  cuestionario •
1°  plazo

2°plazo II
3°  cuestionario 1
1°  plazo

2°  plazo . .. •
Informe  final

Figura  1.  Cronograma  del  estudio

Porcentaje Nombre del ítem Contenido del ítem

60,00% Destino Codificado

100,00% Edad Numérico

100,00% Sexo Codificado

100,00% Diagnostico Texto libre

56,00% Tipo de Paciente Codificado

20,00% Fecha de rebaje Campo fecha

20,00% Fecha de alta Campo fecha

85,00% Derivación Codificado

65,00% Radiología SVNo

60,00% Laboratorio Si/No

65,00% Especialista Si/No

72,00%

100,00%

Urgencias

Accidentes

Si/No

Codificado

Tabla  L- Items  seleccionados  en  el primer  cuestionario,  con  su  porcentaje  de  aceptación,  ti
po  cte ítem  j5onita  de  cumplimentación.
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tares,  navales  y  terrestres,  ubicadas
en  esta  ciudad.

3.-  Elaboración  y  envío  del  primer
cuestionario:  El cuestionario  se remitió
a  primeros  de  Septiembre  de  1.993,
dejando  que  los  participantes  contes
tarán  en  texto  libre  a  la  pregunta  for
mulada.  Se  aceptaron  las  respuestas
que  llegaron a mediados  de  mes.

4.-  Análisis  de  los  resultados  del
primer  cuestionario.  Se  organizaron
las  respuestas,  agrupando  las  que
eran  idénticas  o similares  y ordenán
dolas  para  facilitar  la  lectura.  Este
trabajo  se  realizó  durante  los  quince
primeros  días  del  mes  de  Octubre.

5.-  Elaboración  y  envío  del  segun
do  cuestionario.  El  nuevo  cuestiona
rio,  enviado  a  mediados  del  mes  de
Octubre,  incluía  las  distintas  res
puestas  de  los  participantes,  organi
zadas  en  una  lista  en  las  que  se
identificaban  los  diferentes  concep
tos  expresados.  Pidiendo  que  se  res
pondiera  de  forma  afirmativa  o nega
tiva  a  cada  una  de  ellas  y  que  se  co
mentara  sobre  la  oportunidad  de
aprobarlo  o rechazarlo.

6.-  Análisis  de  las  preguntas  al se
gundo  cuestionario.  Se  revisaron  las
respuestas,  recontando  los  votos  y
agrupando  los  comentarios.  Se  ac
tualizaron  los  ítems,  con  arreglo  a
las  respuestas,  aceptando  aquellos
solicitados  y  eliminando  los  que  ha
bían  sido  rechazados  por  la  totalidad
de  los  participantes.

7.-  Elaboración  y  envío  del  tercer
cuestionario.  Se  remitieron  las  res
puestas  junto  con  las  puntuaciones
obtenidas  y  los  comentarios  a  los
distintos  ítems,  explicándose  las  ra
zones  y  motivos  de  exclusión  del
cuestionario,  de  algunos  de  los
ítems.  Se  adjuntó  una  carta  anun

ciando  la  decisión  del  equipo  coordi
nado  de  seleccionar  tan  solo  aquellos
ítems  que  fueran  contestados  de  for
ma  afirmativa  por  un  70%  de  los
participantes.

8.-  Análisis  de  los  datos  del  tercer
cuestionario.  Se recibieron  en  el  mes
de  diciembre  las  respuestas  a  este
tercer  cuestionario,  permitiendo  me
dir  el  grado  de  acuerdo  alcanzado  so
bre  la  pregunta  planteada.

9.-  Informe  final.  Se  elaboró  una
nota  sobre  los  resultados  dando
cuenta  del  acuerdo  obtenido.

RESULTADOS.

Participaron  un  total  de  21  médi
cos  que  contestaron  al  primer  cues
tionario;  el  segundo  y  tercero  lo con
testaron  18  médicos,  un  60%  perte
necían  a  Unidades  de  Tierra  y  el res
to  a  Unidades  Navales.  Por  la  dispo
sición  geográfica  de  la  zona  en  donde
se  inició  el  estudio,  no  estuvo  pre
sente  ningún  médico  perteneciente  a
una  Unidad  del  Ejército  del  Aire.  La
edad  media  fue  de  38  años,  con  un
rango  entre  33  y  45  años.  Todos
ellos  tenían  una  experiencia  en
Servicios  Sanitarios  superior  a  los  7
años.

Como  respuesta  a  la  pregunta  for
mulada  en  el primer  cuestionario,  se
definieron  un  total  de  13  ítems,  de
los  que  5  se  complementaban  de  for

Porcentaje Nombre del ítem Contenido del ítem

85,00% Destino Codificado

100,00% Edad Numérico

100,00% Sexo Codificado

100,00% Diagnostico Texto  libre

100,00% Tipo  de Paciente Codificado

65,00% Categoría paciente Codificado

85,00% Tipo  de rebaje Codificado

95,00% Derivación Codificado

90,00% Radiología Si/No

85,00% Laboratorio Si/No

75,00% Especialista Si/No

74,00% Baja Hospital Si/No

80,00% Urgencias Si/No

100,00% Accidentes Codificado

Tabla  II.- Items  seleccionados  en  el  segundo  cuestionario,  con  su  porcentaje  de  aceptación,
tipo  de  ítem  yforma  de  cumplimentación.

(Código) Descripción (Código) Descripcción (Código) Descrp.

(1) Accidente dentro
del  recinto militar

(1) En el destino de trabajo
(2) Fuera del destino de

trabajo
(3) Con actividades

deportivas
(4) En horas francas
(5) Fallecido
(6) Armas.
7)  Otros

(1)  Maniobras
militares

(2)  No maniobras
militares

(2) Accidente fuera del
recinto  militar

(1)  En el destino de trabajo
(2)  Fuera del destino de

trabajo
(3) Con actividades

deportivas
(4)  En horas francas
(5)  Fallecido
(6) Armas.
(7) otros

(1)  Maniobras
militares

(2)  No maniobras
militares

Tabla  III.  Tabla  de  codificación  de  los  accidentes  ocurridos  al  personal  militar  dentro  yfue
ra  de  los  destinos.  Dividido  en  tres  códigos:  El  primero,  divide  los  accidentes  en  dos  gran
des  grupos,  el  segundo  código,  divide  al  primero  en  7  categorías,  y  el  tercer  código  divide
cada  una  de  estas  categorías  a  su  vez en  dos.
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ma  codificada,  3 se  complementaban
marcando  la  casilla  correspondiente
y  el  resto  se  rellenaba  en  forma  de
texto  libre.  Los  distintos  items  selec
cionados  vienen  reflejados  en  la  ta
bla  1.

En  el  segundo  cuestionario,  y  por
unanimidad  de  todos  los  participan
tes,  se  suprimieron  dos  de  los  ítems
(Fecha  y alta  del  rebaje),  y  se  añadie
ron  3  más  a  los ya  existentes  (Cate
goría  del  paciente,  Tipo  de  rebaje  y
Baja  Hospitalaria),  quedando  com
puesta  la  matriz  de  recogida  de  datos
por  14  ítems  (tabla  II),  de  los  que  8
ítems  se  cumplimentaba  de  forma
codificada,  4  solo  tenían  que  marcar-
se  en  la  casilla  correspondiente,  y
lino  de  texto  libre  que  correspondía
al  diagnostico.

Del  segundo  al  tercer  y  ultimo
cuestionario,  se  aceptó  por  el 85% de
los  participantes,  la  totalidad  de  los
ítems  presentados,  definiéndose  en
este  ultimo  cuestionario  las  tablas  de
codificación  de  los  ítems  de  acciden
te  y  tipo  de  rebaje,  quedando  como
muestra  la  tablas  III y lv.

Con  los  ítems  seleccionados  y
aceptados,  en  este  último  cuestiona
rio,  se  definió  una  matriz  de  recogida
de  información,  para  su  utilización
de  forma  diaria,  por  el  personal  sani
tario  de  estas  Unidades  (tabla  y).  En
esta  matriz  de  -datos,  las  colunmas
radiologia  (RAD), laboratorio  (LAB),
especialidad  (ESP),  urgencias  (URG),
ingreso  hospitalario  (BH), hacen  refe

rencia  a  la  forma  de  derivación  del
personal  atendido,  por  causa  de  la
patología  afecta,  a  cualquiera  de  es
tos  servicios.

DISCUSION

Los  datos  que  se  presentan  deben
valorarse  como  una  primera  aproxi
mación  al  tema  del  conjunto  mínimo
de  datos  a  registrar,  pues  sólo  refle
jan  la  opinión  de  unos  pocos  profe
sionales  de  la  Sanidad  Militar  que
trabajan  en  este  área.

Pero  será  un  punto  de  partida  que
servirá  para  definir  una  matriz  bási
ca  de  recogida  de  información  dentro
de  las  distintas  Unidades,  que  refle
jaría:  la  actividad  sanitaria  realizada
en  cada  una  de  ellas,  con  análisis  de
las  patologías  más  frecuentes  que  se
presentan  en  cada  una  de  estas
Unidades  y  posible  relación  que  tie

nen  con  la  actividad  militar  que  de
sempeñan;  una  valoración  objetiva
de  la  atención  sanitaria  que  se  pres
ta  al  colectivo  militar,  de  estas  Uni
dades,  con  análisis  de  los  métodos  y
técnicas  exploratorias  utilizadas;  ti
pos  y  número  de  recursos,  materia
les  y  humanos,  utilizados  por  dichas
enfermerías,  para  la  realización  de
sus  tareas  sanitarias;  la  presión
asistencial,  que  dichas  Unidades
ejercen  sobre  el  área  hospitalaria  de
referencia  y  por  último,  tener  conoci
miento  de  los  tipos  y  características
de  los  accidentes  más  frecuentes,
presentes  en  esas  Unidades,  con  po
sibilidad  de  analizar  sus  factores  de
riesgo.  Todo  esto  permitiría  poner  en
marcha  medidas  preventivas,  y  de
planificación  sanitaria,  así  como  me
didas  de  disposición  y  utilización  de
recursos  humanos  y materiales.

Para  la  implantación  correcta  de
este  sistema  y  obtener  su  máxima

DESTINO PAC. SEXO DIAGNÓS. TIPO/PAC T.  REBAJE DERIVACION RAD LAB ESP URG BH ACC

V-M N/R URG/NOR
V-M N/R URG/NOR
V-M N/R URG/NOR
V-M N/R URG/NOR
V-M NIR URG/NOR
V-M N/R URGINOR
V-M N/R URG/NOR
V-M N/R URG/NOR
V-M N/R URG/NOR
V-M NIR URGINOR
V-M N/R URG/NOR
V-M N/R URG/NOR
V-M N/R URG/NOR
V-M N/R URG/NOR

Nota:  Pac: Paciente; Diagnos: Diagnóstico; T. Rebaje: Tipo de rebaje; Rad: Radiología; Lab: Laboratorio; Esp: Especialista; Urg: Urgencias; B.H.: Baja
Hospital; Acc: Accidentes.

Tabla  V.  Matriz  resumen  de  recogida  diaria  de  información

Código Descripción

(1) Ingresado en enfermería

(2) Dispensado de Servicios

(3) Dispensado del uso de calzado militar

(4) Dispensado de realizar actividades deportivas

(5) Dispensado del uso de armas de fuego

(6) Dispensado de la realización de actividades acuáticas

(7) otros

Tabla  IV.-  Codificación  de  las  distintas  formas  que  al  personal  militar  se  le  dispensa,  con
forme  a  la  patología  clínica  que  presentan.
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efectividad,  se  requiere  la  utilización
de  recursos  informáticos.  La recogi
da  de  información  debe  hacerse  de
forma  diaria  y  ser  procesada  en  el
ordenador.  Con  la  periodicidad  esta
blecida,  se  remitirían  al  escalón  de
mando  inmediatamente  superior,  pa
ra  el  procesamiento  de  todos  los  da
tos  recogidos,  teniendo  en  ese  mo
mento  información  puntual  de  toda
la  zona  de  influencia  y  pudiéndose
controlar  desviaciones.  Conformo  se
asciende  en  la  cadena  de  mando,  la
información  obtenida  abarca  áreas
mas  extensas,  llegando  el  caso  de  te
ner  conocimiento  exacto  y  puntual
de  información  sanitaria  nacional  (fi
gura  2).

La  recogida  fiable  de  esta  informa
ción  podría  aportar  datos  reales  de:
nivel  de  asistencia,  morbilidad  y  sus
causas,  imputables  o  no  al  equi
po/material  militar.

Figura  2.  Recogida  y  remisión  de  la  información  de  escalones  inferiores  a  escalones  supe
riores.
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El  botiquín  personal  de
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INTRODUCCION

En  la  denominada  “Sala  de
Sanidad  Militar”  del  Museo  del
Ejército  (Nota  n  1) (1)  el  fondo  del
mismo,  que  lleva  por  número  de  ca
tálogo  el  55.054,  está  situado  en  la
vitrina  n  6  y  constituído  por  una
magnífica  pieza  en  buen  estado  de
conservación,  que  es  el  Botiquín  de
Medicinas  de  Campaña  que  el  Excmo.
Sr.  Capitán  General  D.  Baldomero
Espartero,  Príncipe  de  Luchana,  utili
zara  en  todas  las  operaciones  en  que
intervino  durante  la  1  Guerra
Carlista.,  a  la  que  teóricamente  puso

T.  Col,  de  Sanidad  (Médico), Jefe  de  fa
Sección  de  Anatomía  Pato  lógica
Experimental.  Hospital  Militar  Central
“Gómez  Ulla”.

““  Cor.  de Sanidad  (Médico),  en  la Reserva
“““  Cor.  de Sanidad  (Veterinario),  Jefe  de  la

Sección  de  Investigación  y  Doctrina.
Centro  Militar  de  Veterinaria.
Estudiante  de  Historia  de  la Ciencia.

fin  con  el  convenio  de  Vergara  el  31
de  agosto  de  1839.

Este  botiquín  es  de  origen  inglés,
lo  cual  no  es  nada  extraño  dado  que
las  relaciones  con  los  ingleses  du
rante  la  época  de  la  Primera  Guerra
Carlista  fueron  notorias.  Un  hecho
entre  otros  muchos  nos  sirve  para
poner  de  manifiesto  lo  que  decimos:
Las  potencias  que  integraban  la
Cuádruple  Alianza,  concluida  en
Londres  el  22  de  abril  de  1834  entre
Francia,  Gran  Bretaña,  España  y
Portugal,  para  pacificar  la  Península
Ibérica,  por  medio  de  la  expulsión  de
los  pretendientes  absolutistas  o  car
listas,  enviaron  contingentes  de  tro
pas  al  gobierno  de  Madrid.  Al  lado
del  ejército  cristino  tomaron  parte
en  nuestra  primera  guerra  civil  (1 
guerra  Carlista  de  1833  a  1840  ó
“Guerra  de  los  siete  años”),  tres  le
giones  extranjeras:  la  francesa,  la
portuguesa  y  la  inglesa.  Esta  última
mandada  por  el  general  inglés  Lacy
Evans,  contaba  con  unos  10.000
hombres  y  de  sus  servicios  sanita
rios  conocemos  numerosos  detalles

por  una  obra  que  escribió  ALCOK (2)
cirujano  inglés  de  la  misma,  y  que
publicó  al  término  de  la  contienda.

Nota  n  1.  Donde  hoy  se  ubica  el  Museo  del
Ejército  en  Madrid  correspondió  antaño  al
Palacio  del  Buen  Retiro,  fundado  por  el  Rey
Felipe  iv;  en  cuyo  Salón  Principal  o  Salón
del  Trono  se  celebraron,  entre  otros  actos
solemnes,  cortes  en  las  que  se  estableció  la
Ley  Sálica;  exposición  de  la  capilla  ardien
te  a  los  cadáveres  de  Felipe  V y  de  su  hijo
Luis  1 y  la  proclamación  como  Patrona  de
España  a  la  Purísima  Concepción.  La  base
del  Museo  del  Ejército  actual  ha  sido  el  de
Artillería,  fundado  por  iniciativa  de  Godoy
por  Real  Orden  de  1803  con  el  nombre  de
Real  Museo  Militar,  situado  desde  1816  en
el  Palacio  de  Buenavista.  En  1841  el  gene
ral  Espartero,  Regente  del  Reino,  ordenó
que  el  Real  Museo  Militar  se  trasladase  des
de  el  Palacio  de  Buenavista  (donde  fijó  su
propia  residencia),  al  Palacio  del  Buen
Retiro  donde  estaba  entonces  el  Real
Gabinete  Topográfico.  Como  señalaba  el
Gral.  Luís  Bermudez  de  Castro  (1), “en nues
tro  Museo  del  Ejército  parece  extremarse  la
emoción,  porque  en  él  coinciden  circunstan
cias  que  lo  avaloran  para  que  pueda  consi
derarse,  si  no  el  primero,  uno  de  los  prime
ros  y  mejores  Museos  Militares  del  Mundo”.

RESUMEN

En  este  trabajo  los  autores  estudian  el  boti
quín  personal  de  medicinas,  utilizado  por  el
General  Espartero  y  Príncipe  de  Luchana,  en  la
primera  Guerra Carlista  a  la  que  teóricamente  se
puso  fin  con  la  Paz  de Vergara a  finales  de  agosto
de  1839.

El  interés  de este  botiquín,  de  origen  inglés,  es
doble  ya  que de  una  parte  nunca  había  sido  estu
diado  hasta  ahora,  lo  que ha  permitido  demostrar
su  autenticidad  y  valoración,  y  de  otra  parte  al
conservarse  en  él  todos  los  envases  y  productos
originales  casi  al  completo,  ha  permitido  a  los
autores,  especiales  consideraciones  sobre  los
mismos  y  la  farmacopea  de  la  época,  de  hace  más
de  siglo  y  medio.

SUMMARY

In  this  work  the  authors  study  personal  first
aid  medicine  kits  used  by  General  Espartero  and
the  Prince  of  Cluchana  during  the  first  Carlist
War  that  ended  with  the  Peace  of  Vergara  at  the
end  of August  1839.

This  first  aid  kit,  of  British  origin,  is  of  inte
rest  for two  reasons  since  on  the  one  hand  it  han
never  been  studied  before,  thus  allowing  its  aut
henticity  and  value  to  be  demonstrated,  and  on
the  other,  because  the  ‘containers  ami  original
products  are  almost  ah preserved  the  authors  ha-
ve  been  able  to  offer  special  comments  on  them
and  on  the  pharmacopocia  of  the  period,  more
than  a  century  and  a haif  ago.
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La  legión  británica,  por  recomenda
ción  de  Guthrie,  trajo  a  España  co
mo  elementos  de  evacuación  doce
carros  Cherry’s  en  los que  cabían  só
lo  cuatro  heridos  sentados  y  eran
bastante  pesados  empleándose  para
tiro  dos  caballos  o mulos.  Si  se  rom
pían  las  varillas  y  quedaban  inmovi
lizados  en  los  caminos  angostos  su
ponían  un  serio  obstáculo  al  paso  de
las  tropas.

Baldomero  Fernández  Espartero,
nació  en  Granátula  (Ciudad  Real)  el
27  de  octubre  de  1793.  Al estallar  la
Guerra  de  la  Independencia  en  1808
huyó  del  Seminario  de  Almagro  don
de  se  encontraba  realizando  estudios
eclesiásticos,  para  sentar  plaza  en  el
cuerpo  de  estudiantes  denominado
el  “Batallón  Sagrado”  con  el  propósi
to  patriótico  de  oponerse  a  la  inva
sión  napoleónica.  En  enero  de  1815
con  el  grado  de  capitán,  fue  agrega
do  al  ejército  expedicionario  del
General  Morillo  con  el  que  partió  a
América  para  combatir  a  los  inde
pendentistas,  siendo  herido  de  gra
vedad.  Alcanzó  el  grado  de  Brigadier,
regresando  definitivamente  a  España
en  1825.  Al  morir  Fernando  VII,  se
declaró  ardiente  partidario  de  Isabel
II,  y  el  gobierno  aceptó  su  ofreci
miento  de  combatir  a  los  rebeldes
carlistas.

(A  la  muerte  de  Femando  VII,  su
hermano  Carlos  alega,  los  derechos
sucesorios  a  la  corona  de  España,
fundado  en  la  Ley Sálica  que  intro
dujera  Felipe  y  en  1731,  que  prohi
bía  la  sucesión  en  el  trono  de  una
hembra.  Derogada  la  Ley por  Carlos
1V en  1789,  Femando  VII la  restable
ció  en  1832  ante  el  temor  de  provo
car  la  guerra  civil,  pero  acabó  por
restaurar  los  derechos  a  la  sucesión
femenina.  Estos  hechos  y  otros  no
menos  importantes  sociales  y  políti
cos,  dieron  lugar  a  que  la  sociedad
española  se  dividiera  en  dos  bandos
los  cristinos  o  isabelinos,  partida
rios  de  M.  Cristina  de  Borbón  y
de  su  hija  Isabel  uy  los  carlistas
por  el  nombre  del  pretendiente
Carlos  M.5  Isidro  de  Borbón,  que
tomó  el  nombre  de  Carlos  V.  Se
produjeron  así  una  serie  de  guerras
civiles  denominadas  por  lo  mismo
Guerras  Carlistas:  la  primera  se  de
sarrolló  desde  1833  a  1840  y  por
ello,  se  conoció  también  como  Gue
rra  de  los  siete  años.)

Espartero  para  combatir  a  los car
listas  se  trasladó  en  1833  con  su  re
gimiento  a  Valencia  y  en  enero  de
1834  fue  nombrado  Comandante

General  de  las  tropas  que  operaban
en  Vizcaya  iniciando  una  etapa  de
luchas  ininterrumpidas  en  el  frente
del  norte.  Uno  de  los  primeros  he
chos  de  armas  de  esta  guerra  en  la
que  Espartero  demostró  sus  condi
ciones  militares  fue  la  ruptura  del
cerco  que  sufrió  Guernica,  penetran
do  a  viva fuerza  en  la  población  el  17
de  febrero  de  1834.  Así  continuó
participando  en  numerosos  hechos
de  guerra  y  distinguiéndose  siempre
por  la  oportunidad  con  que  acudia  al
sitio  de  mayor  peligro  y  el valor  y pe
ricia  desplegado  en  todo  momento.
Un  hecho  que  nos  interesa  resaltar
es  la  protección  y  conducción  eficaz
que  prestó  a  la  legión  inglesa,  que
operaba  en  favor  de  los  isabelinos,
en  su  traslado  desde  Bilbao  a  Vitoria
atravesando  territorio  dominado  por
los  carlistas.

En  1836  al  dejar  el  mando  el  Ge
neral  Córdoba,  el gobierno  le nombró
con  fecha  17 de  septiembre,  General
en  Jefe  del  Ejército  de  Operaciones
del  Norte  y  Capitán  General  de  las
Provincias  Vascongadas.  En  este
mismo  año  realizó  una  ofensiva  con
tra  los  carlistas  tras  reunir  las  tro
pas  francobritánicas  de  Jauregui  y
Lacy  Evans,  todo  ello  tras  la  derrota
de  este  último  general  en  Oriamendi.

Ya  en  el  año  1839  Espartero  tomó
la  iniciativa  contra  Maroto,  con la  ex
pugnación  de  Ramales  y  Guarda-
mino,  (fuertes  que  constituían  la  lla
ve  de  las  posiciones  carlistas  en
Santander)  y  se  mantuvieron  terri
bles  combates  en  el  paso  del  desfila
dero  que  forman  las  peñas  del  Moro
y  Mazo,  hasta  llegar  a  Ramales  don
de  prosiguió  la  lucha  que  se  resolvió
por  fin  el  1 1  de  mayo  a  favor  de
Espartero,  y  el  día  31  de  agosto  de
1839  en  la  villa de  Guipúzcoa,  a  ori
llas  del  Deva,  denominada  Vergara
se  firmó  el  convenio  del  mismo  nom
bre  conocido  también  como  Paz  o
abrazo  de  Vergara,  por  la  que  se
abrazaron  generales  y  soldados  de
uno  y  otro  bando.  Estos  éxitos  le va
lieron  a  Espartero  la  Grandeza  de
España  y  duque  de  la  Victoria.  A
partir  de  entonces  y  sin  abandonar
la  faceta  militar,  inició  una  fase  polí
tica  que  le  llevó  el  10  de  mayo  de
1841  a jurar  el  cargo  de  Regente  del
Reino,  de  manos  de  Argüelles,
Presidente  del  Consejo,  que  fue  a  su
vez  nombrado  tutor  de  Isabel  II.
Durante  su  período  de  regencia  re
primió  a  los republicanos  y  a  los par
tidarios  de  la  reina  madre  D.  M.
Cristina,  exiliada  en  Francia.

El  21  de  junio  de  1843,  el  regente
salió  de  la  Corte  para  combatir  a  sus
enemigos,  pasando  a  Albacete  y  a
Sevilla  (bombardeada  por  el  general
van  Halen,  siguiendo  el  ejemplo  de
su  propio  jefe  un  año  antes  en

Barcelona).  Su  ejército  fue  desertan
do  y  al  pasar  de  Sevilla  a  Cádiz  se
terminaron  por  dispersar  los  hom
bres  que  le  quedaban.  Enterado  de
la  deserción  de  las  tropas  de  Seoane
en  Torrejón  de  Ardoz  y  de  la  de
Narváez  y  O’Donnell  en  Madrid,  se
puso  en  fuga  llegando  al  Puerto  de
Santa  María,  embarcando  en  el  çru
cero  británico  Meteor  del  que  trans
bordó  en  Cádiz  al  navío  inglés
Malabar,  que  le  condujo  a  Londres.

En  1848  fue  rehabilitado  total
mente  por  Narváez.  Volvió al  gobier
no  reclamado  por  los  vencedores  de
la  revolución  de  1854,  hasta  1856  en
que  abandonó  el  mismo,  retirándose
a  Logroño.  Amadeo  1 le  concedió  el
título  de  Príncipe  de  Luchana.  Murió
en  Logroño el  8 de  enero  de  1879.

Por  esta  breve  reseña  de  la vida  de
Espartero  podemos  comprender  en
tre  otros  hechos,  su  estrecha  rela
ción  con  los ingleses,  tanto  en  su  vi
da  militar  como  política.

DESCR[PCION  GENERAL  DEL
BOTIQUIN

Botiquín,  significa  mueble,  caja  o
maleta  para  guardar  medicinas  o
transportarlas  a  donde  convenga  y
también  el  conjunto  de  estas  medici
nas.  (17).

El  botiquín  personal  de  medicinas
del  Gral.  Espartero,  está  fabricado
en  madera  y  constituido  por  tres
cuerpos  a  modo  de  tríptico,  articula
dos  por  bisagras  metálicas,  abrién

Fig.  1.  Caja  que  tenían  las farmacias.  para
guardar  en  ella  los  medicamentos  más  pre
cíados,  denominados  “Ojos  de  boticarios”,
corresponde  a  una  manufactura  granadina
del  siglo  XVI, en  madera  policromada.
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El  botiquín  personal  de
medicinas  del  General
Espartero  durante  la
Primera  Guerra  Carlista
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Fig.  2.  El  Colegio  de Farmacéuticos  de
Valencia  publicó  con  el  titulo  de  ‘tfficina
Medico.mentiorum”  das farmacopeas.  la  se
gunda  de  ellas  (1 698)  fue  la  primera  en
España.  que  incluyó  un  preparado  de
Paracelso.  el  denominado.  Emplasto  de
Paracelso’.

dose  en  forma  de  armario  y  dispo
niendo  de  un  asa  metálica  abatible.
dorada,  que  se  fija  en  su  cara  supe
rior  en  el  cuerpo  central  y  que  sirve
para  su  transporte  eventual.
También  dispone  de  base  o  platafor
ma  de  madera,  formando  cuerpo  con
el  mismo.

Se  cierra  mediante  llave  y  trampi
lla.  Está  fabricado  en  Inglaterra.  y
contiene  los  medicamentos  y  simples
originales  y  correspondientes  a  la  de
la  farmacopea  del  primer  tercio  del
siglo  XIX.

El  cuerpo  central  se  compone:
arriba  de  un  compartimento  alarga
do  transversalmente,  conteniendo
cinco  frasquitos  con  medicinas  y
abajo,  en  horizontal,  van  dos  cajo
nes  superior  e  inferior.

En  cada  uno  de  los  cuerpos  Late
rales,  que  se  abren  y  abaten  me
diante  bisagras  y  forman  cuerpo  con
el  central,  existen  dos  compartimen
tos  con  eje  mayor  vertical,  uno  supe
rior  con  4  frasquitos  de  medicinas  y
otro  inferior  con  tres  frasquitos.

El  botiquin  lleva  la  etiqueta  de  su
procedencia  en  inglés.  al  igual  que
todas  las  anotaciones  y  medicinas.
En  la  etiqueta  se  lee:  “SQUIRE  GIE
MIST  TO  THE  QUEEN”  (Farmacia

Escudero  de  la  Reina),  que  en  la  épo
ca  estaba  situada  en  el  n.°  277.  de
Oxford  Street,  en  Londres.

Como  veremos  en  la  descripción
detallada  por  compartimentos  y  des
pués  de  los  medicamentos  que  con
tiene,  se  trata  de  algún  modo  de  un
pequeño  arsenal  terapéutico  medica
mentoso  representativo  de  la  farma
copea  de  la  época.  También  se  ha
optado  por  explicar  algunos  de  los
términos  especializados  de  la  farma
cia  de  entonces,  que  hoy  están  en
muchos  casos  en  desuso,  para  su
mejor  comprensión.

DESCRIPCION  DEL  CUERPO
CENTRAL  Y  DE  SUS
COMPARTIMENTOS  Y
ELEMENTOS

EL  COMPARTIMENTO  SUPERIOR
del  cuerpo  central,  está  subdividido
a  su  vez  en  5  subcompartimentos
iguales,  cada  uno  de  los  cuales  con-
llene  un  frasquito  con  medicina.  Los
frascos,  todos  Iguales  son  de  cristal  y
cuadrangulares  y  con  tapones  tam
bién  de  cristal.  protegídos  por  gamu
za  de  cuero  flexible  enroscado  por
cuerda  al  cuello  de  cada  frasco.  Es
tos  frascos,  de  izquierda  a  derecha.
son:

Prirnerfrasco:  lleva  la  leyenda  en
papel  o  etiqueta  a  imprenta  pegada
al  envase  de:  “POWDERED  TURKEY
RHUBARD”  (Ruibarbo  turco  pulveri
zado),  contiene  un  polvo  de  color
amarillo  parduzco.

Fiy.  3.  Portada  de  la  Primera  Farmacopea
que  rigió  la  preparación  de  medicamentos
en  toda  España.  denominada  “Pharmaco
poela  Matritensis”.

Segundo  frasco:  lleva  la  leyenda
de  la  misma  forma,  de:  tALCINED
MAGNESIA”  (Magnesia  calcinada)  y
está  constituido  por  un  polvo  blan
co.

Tercer  frasco:  lleva  la  leyenda  de
la  misma  forma,  en  papel  o  etiquela
a  Imprenta  pegada  al  envase  de:
“LAUDANUM/Dose-from  15-30
Minims./POISON”.  (LAUDANO.  Dosis
de  15  a  30  minims./Veneno).  Este
frasco,  ya  vacio,  sólo  tiene  un  resi
duo  seco  de  color  marrón  en  el  fon
do.  y  falta  la  cuerda  o  tramilla  de  la
gamuza.

El  minim  era  una  medida  de  flui
dos  muy  utilizada  en  la  farmacia  de
la  época  equivalente  a  0.95  de  grano.

Cuarto  frasco:  Es  en  todo  igual
que  el  tercero  (leyendas  y  contenido).
Le  falta  la  gamuza  y  contiene  un  li
quido  marrón  oscuro-precisamente
Laudano.

Quinto  frasco:  Es  igual  en  todo
que  el  cuarto  (leyendas  y  contenido).
le  falta  sólo  el  hilo  o  tramilla  que  su
jel.a  la  gamuza,  y  contiene  el  igual  li
quido  que  el  anterior.  Laúdano.

EL  CAJON  TRANSVERSO  SUPE
RIOR:  Está  en  el  cuerpo  central  del
botiquin  inmediatamente  debajo  del
compartimento  superior  vertical  y
contiene  departamentos  para:

da.
Una  probeta  de  cristal:  gradua

Una  balanza  conzpleta:  con  fiel  y
platillos  de  metal:  soporte  e  hilos.  Se
denominaba  granario.

Una  caja  con  pesas:  La  caja  es
de  cartón  fino  redondeada  y  aplana
da  y  con  tapadera  ajustada  también
de  cartón.  Contiene  pesas  para  pesa
das  en  el  granario,  unas  de  metal  y
otras  de  papel.  Las  pesas  de  metal
señaladas  con:

-  2  Drachm  (Dracma)
-  1  Drachm
-  1/2  Drachm
-2  Scruple  (Escrúpulo)
-  1  Scruple
-  1/2  Scruple
-  También  hay  pesas  más  peque

ñas  de  papel  azul  en  las  que  no  pone
ninguna  marca  o bien  0.

El  dracma,  es  una  medida  de  pe
so  utilizada  en  farmacia,  equivalente
a  la  octava  parte  de  una  onza.  equi
valente  a  3  escrúpulos.  o  60  granos.
o  sea  3594  milígrarnos.

Medida  ponderal  inglesa  del  siste
ma  Avoidupois.  equivalente  a  1.7718
gramos.  -

Medida  ponderal  inglesa  del  siste
ma  Troy.  equivalente  a  1.5552  gra
mos,  en  Inglaterra  lo  designan  con
las  siglas:  D.W.T.

El  escrúpulo  es  una  medida  de
peso  antiguo  equIvalente  en  Castilla
a  24  granos,  o  sea  1198  miligramos.
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Unidad  de  masa  (peso)  del  sistema
inglés  de  medidas  farmacéuticas,  equi
valente  a  20  granos  ingleses  o  1.296
gramos.  Abreviatura  ser.  (Nota  2).

EL  CA5JON  TRANSVERSO  INFE
RIOR:  Contiene  los  siguientes  ele
mentos:

Un  almirez  de  cristal  y  mango
también  de  cristal.

Tres  cajas  de  cartón:  redondea
das  y  aplanadas  con  tapa  de  cartón.

Caja  mayor  En  su  anverso  pone
la  siguiente  leyenda:  CHEMIST  ro
TIIE  QLJEEN  SQUIRE  /  Antibilious
PhIs  /  Two  per  a  dose  /  277
Oxford  Street.  (FARMACIA  ESCU
DERO  DE  LA REINA/Pildoras  antibi
losas/dos  por  dosis).  En  su  reverso
lleva  la  leyenda:  PU.  Ilydrarg.
(Píldoras  de  Hydrargirium).  Son  píl
doras  redondeadas  de  unos  0,45
cm..  que  se  deshacen  al  apretarlas
entre  los  dedos  y  están  constituidas
por  un  polvo  amarillento.

Caja  mediana:  En  el  anverso  lle
va  la  leyenda:  Tite  aperient  pili  (píl
doras  laxantes).  En  el  reverso,  no
hay  leyenda.  Contiene  pildoras  de
polvo  amarillento,  mas  ocre  que  las
de  la  caja  mayor,  y  que  miden  apro
ximadamente  0,45  cm.  de  diámetro.

Caja  pequeña:  En  el  anverso  po
ne  la  leyenda:  Purgante,  en  español,
y  nada  en  el  reverso.  Contiene  dos
píldoras  redondas  y  de  mayor  con-

sistencia  -dura-  que  las  contenidas
en  cajas  anteriores.  La  de  mayor  ta
maño  mide  0,45  cm.  de  diámetro  es
de  color  amarillo  anaranjado  y  con
algún  moteado  más  oscuro.

La  menor  mide  0.35  cm.  de  diá
metro  y  es  de  color  blanco  grisáceo.
Ambas  presentan  además  de  la  du
reza,  una  superficie  lisa  y  pulida,  no
pulverulenta  como  las  anteriores.
(Píldoras  perpétuas).

En  este  cajón  transverso  inferior
del  cuerpo  central  del  botiquín,  tam
bién  hay  un  espacio  con  cuatro  com
partimentos  conteniendo  sendos
frascos  iguales.  de  cristal  y  cuadran
gulares,  con  tapones  de  lo  mismo,
gamuza  de  cuero  flexible  blanco  y
una  tramilla  que  recoge  la  gamuza
sobre  el  cuello  del  frasco  y  la  fija.
Son  frascos  similares  pero  algo  más
pequeños  que  los  del  compartimento
superior  y  vertical  de  este  mismo
cuerpo  central  del  botiquín.

Los  cuatro  frascos  contienen  los
siguientes  fármacos  y  leyendas:

Primer  frasco:  Con  la  eUqueta  y
leyenda  de:  CALOMEL.  Contiene  un
polvo  blanco  de  calomélanos.

Segundo  frasco:  Con  la  etiqueta
y  leyenda  de:  ESSENCE  OF PEPPER
MINT  (Esencia  de  menta),  contiene
restos  de  liquido  marrón  oscuro.

Tercer  frasco:  Con  la  etiqueta  y  le
yenda  de:  TARTAR  EMETIC  (Tártaro
emético).  Contiene  un  polvo  blanco.

Cuarto  frasco:  Con  la  etiqueta  y
leyenda  de:  JAME’S  POWDER,  con
tiene  un  polvo  blanco:  polvo  de
James.

DESCRIPCION  DEL  CUERPO
LATERAL  DERECHO  Y  DE  SUS
COMPARTIMENTOS  Y
ELEMENTOS

Está  dividido  en  dos  partes  igua
les  la  superior,  que  a  su  vez  se  divide
en  cuatro  compartimentos  verticales,
más  pequeños  y  la  inferior,  que  se
subdivide  en  tres  compartimentos
verticales.

PARTE  SUPERIOR:  En  cada  uno
de  sus  cuatro  compartimentos  verti
cales  contiene  un  frasco  de  cristal,  de
forma  cuadrangular,  con  tapón  de
cristal  y  gamuza  recogida  sobre  el
cuello  con  tramilla,  cubriendo  el  ta
pón.  Estos  frascos  son  de  menor  ta
maño  que  los  contenidos  en  el  com
portamiento  superior  del  cuerpo  cen
tral,  ya  señalados,  y  del  mismo  tama
ño  que  los  contenidos  en  el  cajón
transverso  inferior  del  cuerpo  central.

Primer  frasco:  Lleva  la  etiqueta  y
leyenda  de:  TINTURE  OF  CAPSICUM
(Tintura  de  Capsicum).  y  contiene  un
liquido  amarillento.  Sin  tramilla.

Segundo  frasco:  Lleva  la  etiqueta
y  leyenda  de:  PURIFIED  NITRE
(Nitro  purificado),  y  contiene  un  pol
vo  blanco,  sin  olor.

Tercer  frasco:  Lleva  la  etiqueta  y
leyenda  de:  TINTURE  OF  COLCIH
C[’M  FLOWERS/MEDIZJM  DOSE  -  15
MflYIMS  (Tintura  de  flores  de  colchi
cum/dosis  media/lS  minims)  y  con
tiene  un  liquido  de  color  marrón  os
curo.

Cuarto  frasco:  Lleva  la  etiqueta  y
leyenda:  PREPARED  CIIALK  (Polvos
talco  o  preparado  de  talco),  y  contie
ne  un  poLvo blanco,  similar  a  los  pol
vos  de  talco  o  de  creta.  (Aunque
Challt  en  inglés  es  yeso;  el  talco  era
reconocido  en  Inglaterra  como
French  chalk:  a  su  vez  talco).

PARTE  INFERIOR:  En  cada  uno
de  sus  tres  compartimentos  vertica
les,  contiene  un  frasco  de  cristal  de
forma  cuadrangular  (y  de  igual  ta
maño  que  los  contenidos  en  la  parte
superior  de  este  cuerpo  lateral  del
botiquin)  con  tapón  de  lo  mismo  y
gamuza  de  cuero  flexible  blanca,  re
cogida  sobre  el  cuello  con  tramilla.
cubriendo  la  tapa:

Primer  frasco:  Lleva  la  etiqueta  y
leyenda:  PAREGORIC  ELIXIR  (Elixir

NOTA  n  2.  NojIie  hasta  1875  cuando  se
crea  la  convención  del  metro,  de  la  cual  sa
lió  el  proyecto  de  la  creación  en Paris  del
“Bureau  Internacionalde  Pesasu  Medidas”.
institución  que  comenzó  sus  trabajos  al  año
siguiente  en  el pabellón  de  Breyteull  en
Sévres  cerca de Paris.

Flg.  4.  La  digital  (digitalis  pupú  real,  fue  la
planta  farmacológica  más  célebre  durante
el  siglo  XVIII.

Pi9.  5.  Cajoneria del  siglo  XVIII  para  medi
camentos.  En  la  misma  figura  rotulado  el
“Emplasto  de Paracelso”.
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El  botiquín  personal  de
_______  medicinas  del  General

Espartero  durante  la
Primera  Guerra Carlista

paregórico),  y  contiene  un  liquido  de
color  caramelo.

Segundo  frasco:  Lleva la  etiqueta
y  leyenda  de:  OPIUM  PILLS/112
grain  each.  (Píldoras  de  opio/de
medio  grano  cada  una).  Son  píldoras
de  color  marrón.  Falta  la  gamuza  y
la  cuerda.

Grano,  (del latín  granum  =  semi
lla)  medida  sobre  todo  de  farmacia
antigua  que  era  el  peso  de  un  grano
regular  de  cebada.  El  grano  no  era
igual  en  todos  los  países:  en  España
era  la  vigésima  cuarta  parte  del  es
crúpulo,  y  equivalía  a  0,05  gramos.
En  EE.UU. y  R.U.  aún  se  emplea  es
ta  unidad  de  peso  y  equivale  a  65
miligramos  (0,065  g.).  Abreviatura
gr.

Tercer  frasco:  Lleva la  etiqueta  y
leyenda:  SPIPJT  OF SAL  VOLATILE
(Espíritu  de  sal  volatil),  el  contenido
como  corresponde,  -podríamos  decir-
está  evaporado.

DESCRIPCION DEL CUERPO
LATERAL  IZQUIERDO  Y DE SUS
COMPARTIMENTOS Y
ELEMENTOS

Está  dividido  en  dos  partes  igua
les  la  superior,  que  a  su  vez  se  divide
en  cuatro  compartimentos  verticales,
más  pequeños  y  la  inferior,  que  se
subdivide  en  tres  compartimentos
verticales,  también  más  pequeños.
Los  frascos  son  del  mismo  tamaño

que  los  del  cuerpo  contralateral  del
botiquín.

PARTE  SUPERIOR: En  cada  uno
de  sus  cuatro  compartimentos  verti
cales  contiene  un  frasco  de  cristal,
de  forma  cuadrangular,  con  gamuza
recogida  sobre  el  cuello  con  tramilla,
cubriendo  el tapón.

Primer  frasco:  Lleva la  etiqueta  y
leyenda  de:  DOWER’S  POWDER
(Polvos  Dower),  y  contiene  un  polvo
color  canela  claro.

Segundo  frasco:  Lleva la  etiqueta
y  leyenda  de:  POWDER  OF SCAMO
NI  (Polvo  de  Escamonea)  y  contiene
un  polvo gris.

Tercer  frasco:  Lleva la  etiqueta  y
leyenda:  MERCURYAND  CHALK
(Mercurio  y  talco)  y  contiene  un  pol
vo  grisáceo  y muy  pesado.

Cuarto  frasco:  Lleva la  etiqueta  y
leyenda:  POWDER  OF IPECACUANA
(Polvos  de  Ipecacuana),  y  contiene
un  polvo de  color marrón  claro.

PARTE  INFERIOR:  En  cada  uno
de  sus  tres  compartimentos  vertica
les,  contiene  un  frasco  de  cristal  de
forma  cuadrangular  con  gamuza  de
cuero  flexible  blanca,  recogida  sobre
el  cuello  con  tramilla,  cubriendo  el
tapón  de  cristal.

Primer  frasco:  Lleva la  etiqueta  y
leyenda:  ESS.OF  CAMPIZIOR  /  To
make  Camphor.  Julep,  mix  30
Drops,  with  a  Wine-glassful  of  wa
ter.  (Esencia  de  Alcanfor  /  Para  ha
cer  jarabe  de  alcanfor  mezclar  30  go
tas  en  un  vaso  de  vino  lleno  de
agua),  y  contiene  un  líquido  transpa
rente.  (Nota 3).

Segundo  frasco:  Lleva la  etiqueta
y  leyenda  de:  OPIUM PILLSII/2  gra
rin  each.  (Pildoras  de  opio/de  medio
grano  cada  una).  Son  pildoras  toscas
de  color  marrón  oscuro.

Tercer  frasco:  Lleva  la  etiqueta  y
leyenda:  SWEET  SPIRIT  OF NITRE
(Espíritu  de  Nitro  dulce),  el  conteni
do  está  evaporado.

Tanto  la  procedencia  del  botiquín
como  los  medicamentos  que  contie
ne,  que  son  los  característicos  de  la
farmacopea  de  la  época,  y  el dato  es
cueto  recogido  en  el  catálogo  del
Museo  del  Ejército  de  su  pertenencia
al  General  Espartero,  avalan  la  au
tenticidad  del  mismo.

Nota  3.  Julep.  (Juleb; julepus;  del  lat.  juta.
pium;  o de  yullab,  palabra  persa  arabizada,
agua  de  rosa,  jarabe):  Bebida  alcohólica  o
cordial,  endulzada  en  diversas  clases.
Antiguamente  no contenían  más  que  agua  y
mellitus,  sobre  todo  miel  rosada.  Después
se  dio  el  nombre  de julepe,  especialmente  a
dos  preparados.  Así  en  los  hospitales  de
París  se  empleaba  el julepe  gomoso  y  eljule
pe  calmante.  El primero  (10 g.  de  goma  arú
biga  pulverizada,  30  dejarale  de  goma,  10
de  agua  destilada  de flor  de  naranjo,  y  100
de  agua  filtrada).  El  segundo  se  obtenía
con:  10  g.  de jarabe  de  opio,  20  de  agua  de
flor  de  naranjo,  y  120  de  agua  destilada  de
flor  de  tilo.  En  la farmacopea  de  Ausburgo
julapium  eran jarabes  diluídos,  disolviendo
azúcar  en  agua  de  rosas,  agua  de  violetas,
o  vino.  Más  tarde  se  aplicó  también  este
nombre  a  soluciones,  mezclas  y  emulsiones
muy  azucaradas  o aromáticas  (jarabes).

Fg.  6.  Tarro  de farmacia  del  siglo  XVII. pa
ro  guardar  opio  en polvo.

Fig.  7.  Farmacia  del  siglo  XVIII.  Colec.  de  la  Faculté  de  Sciences  Pharmaceutiques  et
Bilógiques.  Paris-Luxemburgo.
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ESTUDIO  ELEMENTAL  DE  LOS
MEDICAMENTOS  CONTENIDOS  EN
EL  BOTIQUIN  Y  DE  SU  UTILIDAD
EN  LA EPOCA  DE  REFERENCIA

POLVOS  DE  RUIBARBO  TURCO

Se  trata  de  una  planta  herbácea  vi
vaz,  de  la  familia  de  las  poligonáceas
del  género  “Rheum” y  originarias  de
China,  con  hojas  radicales,  grandes,
pecioladas,  de  borde  dentado  y  si
nuoso,  ásperas  por  encima,  nervu
das  y  vellosas  por  debajo;  flores
amarillas  o verdes,  pequeñas,  en  es
piga  sobre  un  escapo  fistuloso  y  es
quinado;  de  1 a  2 m  de  altura;  el  fru
to  es  seco,  de  una  sola  semilla  trian
gular,  y  rizomapardo  por  fuera,  roji
zo  con  puntos  blancos  en  el  interior,
compacto  y  de  sabor  amargo.  Vive en
Asia  Central.  La raíz  del  rhéum  offi
cinale  es  la  utilizada  en  Medicina,  y
se  introdujo  en  Europa  por  el  Consul
de  Francia,  Dabry,  en  el  Tibet  en
1867  que  la  envió  a  la  Sociedad  de
Aclimatación  de  París  y  se  cultivaron
en  el  Jardín  Botánico  de  la  Facultad
de  Medicina  de  París.  Los  rizomas,
parte  empleada  de  la  planta,  se  ofre
cen  en  el  comercio  en  trozos  ovales,
cilíndricos  o  aplanados  ligeramente
abarquillados,  de  color  amarillo.

Una  planta  de  la  misma  familia  el
ruipóntico,  con  raíz  y  fruto  semejan
te,  procede  de  Asia  Menor  y  se  culti
va  en  toda  Europa  y  tiene  las  mis
mas  propiedades  purgantes.

Los  rizomas,  la  parte  empleada  de
la  planta.  presentan  un  color  amari
llo  parduzco,  un  olor  especial  pro
nunciado  y  sabor  amargo,  acre  y  as
tringente.  Su  valor  medicinal  está  en
relación  con  la  riqueza  de  oximeti
lantraquinonas.  Además  de  sus  ca
racterísticas  purgantes  (2-4  g),  tie
nen  acciones  estimulantes  sobre  la
secrección  clorhídrica,  su  acción  co
lagoga  es  más  bien  engañosa,  pues
tiñe  de  amarillo  las  heces.  A  peque
ñas  dosis  (de  10-30  ctg)  es  más  bien
estriñente  (taninos  y  oxalatos)  y  a
30-50  ctg  ya  es  purgante.  El  ácido
oxálico  y  oxalatos,  de  los  que  es  rico
el  rizoma,  modelan  las  alteraciones
renales  (oliguria,  albuminuría,  oxa
luría)  que  junto  a  los  cólicos  y  dia
rreas  caracterizan  las  intolerancias
tóxicas  al ruibarbo.

Las  farmacias  inglesas  de  la  época
pulverizaban  ruibarbo  turco  por  su
calidad  y  su  empleo  era  como  tónico
y  astringente.  Los  codex  o  farmaco
peas  de  la  época  (3) señalan  el  modo
de  preparar  el ruibarbo:  Ejemplo.

142.  RUIBARBO TOSTADO. F.E.

R)  Ruibarbo  escogido  en  polvo... Q.V.

Se  pone  en  una  paila  de  hierro  a
fuego  lento,  y  se  menea  sin  cesar  con
una  espátula  hasta  que  tome  color
pardo.

Se  usaba  como  tónico  y  ligera
mente  astringente  a  la  dosis  de  4  a
12  granos.

MAGNESIA  CALCINADA

Es  óxido  de  magnesio  (MgO),  se
emplea  como  alcalino.  Se  llama  así
porque  se  obtiene  por  calcinación  del
carbonato  magnésico  (magnesia
blanca)  a  tenor  de  la  siguiente  reac
ción:

CO3MgCOz+MgO

Es  un  cuerpo  sólido,  blanco,  muy
ligero,  pulverulento,  inodoro  e  insípi
do.  Prácticamente  insoluble  en  agua,
se  disuelve  en  ácido  sin  producir
efervescencia,  puesto  que  no  hay
desprendimiento  de  anhídrido  carbó
nico.

Vía  gástrica:

a)  al  llegar  al  estómago  neutraliza
el  CLH del gástrico,  es  de  los  antiáci
dos  más  neutralizantes.

MgO  ÷ 2CLH =  CI2Mg +  H20

1  gramo  de  magnesia  calcinada
neutraliza  a  295  cc.  de  la  disolución
décimo  normal  de  CLH.

b)  la  magnesia  calcinada  en  pre
sencia  de  CO2 pasa  a  carbonato  mag
nésico  y  a  bicarbonato  magnésico,
esto  lo  hace  absorbiendo  una  canti
dad  de  C02  (1 litro  de  gas  por  gramo
de  magnesia).

c)  es  purgante,  pues  las  sales  de
magnesio  formadas  se  comportan  co
mo  purgantes  salinos  (cloruro  mag
nésico,  carbonato  magnésico);  admi
nistrado  como  alcalino,  es  ya  laxan
te.

Neutraliza  la  acidez  gástrica  por  la
que  es  de  aplicación  en  úlceras  gás
tricas.

En  la  intoxicación  por  arsenicales,
se  administra  por  combinarse  con
ellos  dando  cuerpos  menos  tóxicos.

Absorbente  y adsorbente  de  gases,
se  usa  en  fermentaciones  gástrica
por  retención  de  gases  o  en  fermen
taciones  intestinales,  meteorismos,
etc.  Tiene  aplicación  como  laxante  en
cantidades  entre  1 y  4  gramos  y  co
mo  purgante  entre  4  y  15  gramos,
haciendo  efecto  a  las  8  o  10 horas  de
tomado.

Se  calcinaba  en  la  época  en  criso
les  o en  ollas  de  barro  sin  vidriar  de
cavida  de  una  azumbre,  volviendo,
en  este  último  caso,  una  sobre  otra.

(Azumbre:  Del  árabe  at-tumn,  la
octava  parte  de  una  cántara.  Medida
de  capacidad  para  líquidos,  com
puesto  de  4  cuartillos,  y  equivalente
a  2 litros  y  16 mililitros).

La  magnesia  calcinada,  se  utiliza
ba  en  la  época  con  diversos  objeti
vos,  pero  especialmente  “como agen
te  de  medicación  neutralizante,  para
neutralizar  los  ácidos  que  se  disuel
ven  en  el  estómago  y  los que  se  intro
ducen  en  él por  casualidad  o por  ma
la  intención”. En  grandes  dosis  como
purgante  suave:  entre  1  a  4  drac
mas.  También  se  utilizaba  en  gas
tralgias,  sobre  todo  en  las  acompa
ñadas  de  vómitos  y  en  el  denomina
do  mal  de  piedra.  (4).

Fig.  9.  Vista  panorámica  del  botiquín  del
Gral.  Espartero,  durante  la  1 .  Guerra
Carlista,  cerrado,  mostrando  su  casa  y  su
construcción  en  madera.

Fig.  8.  Grabado  en  cobre,  que  muestra  la
destrucción  de  los  medicamentos  inefica
ces,  que  comenzó  ya  con  la  Ilustración.  Del
“Kristischer  kommentar  über  die  Oster
Provinzial  Pharmacoóe...  “.  Pressburg
Leipzig,  1785.
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LA[JDANO

Son  líquidos,  el  más  usado  es  el
de  Sydenhani  que  hacia  1670  creó
esta  preparación.  Entró  en  la  farma
copea  dentro  del  grupo  de  vinos  me
dicinales  compuestos.  También  se
denominaba  en  las  farmacopeas  co
mo  vino  de  opio  compuesto.  Es  por
la  dosis  el  uülizado  en  el  botiquin  de
referencia.

La  fonnulación  y  preparación  era
la  siguiente:

R)
Opio  escogido  cortado
en  pedazos2
Azafrán  partido1
Canela  quebrantada1
Clavo  de  especia  Id1
Vino  de  Málaga1

Se  pone  todo  en  un  matraz,  se
macera  durante  15  días  y/o  al  baño
Maria  durante  3  dias.  se  cuela  con
expresión  y  se  filtra,

Veinte  gotas  pesan  15  granos  y  re
presentan  un  grano  de  estracto  go
moso  de  opio.

(Onza:  medida  inglesa  y  de
EE.UU.  de  peso.  decimosexta  parte
de  una  libra  y  equivalente  a  28.35
g.  En  Medicina  y  Sistema  Troy:  me
dida  inglesa  y  de  EE.UU.  para  dro
gas  medicinales  equivalentes  a
31,1035  g.).

El  preparado  paregórico  (vino  pa
regórico.  de  paregorein  =  endulzar).
fue  la  forma  final  de  una  serie  de  mix
turas  conteniendo  opio,  que  venían

empleando  griegos,  romanos  y  ára
bes.

De  XX  a  )OO(  gotas  en  un  adulto.
de  una  vez,  y  en  una  pequeña  canti
dad  de  liquido  fue  una  buena  forma
de  administrar  el  opio  en  diarreas
dolorosas.  enteritis,  apendicitis...  Se
utilizaba  solo  o  asociado  a  otras  me
dicinas.  también  agregado  a  enemas
como  sedante  de  órganos  pelvianos.
antiabortivo,  etc.

Este  vino,  lo  preconizaba
Sydenham.  que  lo  administraba  en
enfermedades  graves  acompañadas
de  postración,  y  en  las  viruelas  cuya
erupción  creía  favorecer  por  su  ac
ción  estimulante.

En  la  época  de  referencia  ya  se  re
conocía  que:  a  pesar  de  las  sustan
cias  estimulantes  de  que  se  compone,
todos  están  conformes  en  que  el  opio
es  su  parte  esencial  y  que  a  él  se  de
be  sus  propiedades.  Es  uno  de  los
medicamentos  que  más  se  usan,  ya
interior  ya  exteriormente,  en  los  ca
sos  en  que  conviene  el  opio.  Se  da  en
dosis  de  15  a  20  gotas  como  caLman
te,  Entra  en  algunas  lavativas  y  sirve
para  rociar  diversas  cataplasmas
narcóticas  y  calmantes,  que  se  pres
criben  unas  y  otras  contra  la  diarréa.
la  disentería,  ciertos  cólicos,  etc.  Se
administra  puro  interiormente  en  do
sis  de  4  a  8 gotas  que  progresivamen
te  se  aumentan  hasta  15  o  20.  las
cuales  equivalen  a  un  grano  del  es
trato  acuoso  del  opio.  Finalmente
también  se  usa  alq unas  veces  contra
ciertas  oftalmías  instilándole  entre  los
párpados,  y  entonces  se  medía  con
agua”.  (5).

Este  láudano  de  Sydenham  fue
propio  de  la  farmacopea  inglesa.

Otros  láudanos  como  el  de
Rousseau  o  vino  de  opio  por  fermen
tación,  era  el  propio  de  la  farmaco
pea  francesa  o  codex  de  Rousseau,

fue  muy  utilizado  con  el  mismo  fun
damento,  pero  por  su  mayor  concen
tración  se  utilizaba  a  dosis  mitad
que  las  del  láudano  de  Sydenham.
En  la  farmacopea  hispana  el  láudano
era  igual  al  de  Sydenham  lo  único
que  con  doble  cantidad  de  vino  (de
Málaga).  (2  onzas  más).

(Godex:  Se  refiere  en  este  caso  a
farmacopea:  de  fármaco  y  el  griego
poiéo,  hacer.  Libro  en  el  que  se  ex
presan  las  sustancias  medicinales
que  se  usan  más  comunmente,  y  el
modo  de  prepararlas  y  combinarlas.
De  los  codex  europeos  fueron  el  fran
cés,  el  inglés,  y  el  matritense,  de  los
más  conocidos  de  la  época.).

PILDORAS ANTIBIL(OSAS:
PILDORAS DE IIYDRARGIRILJM

Se  trataba  de  pildoras  conteniendo
mercurio.  Había  diversas  fónnulas  y
se  empleaban  también  como  antibi
lioso  o  anticolicoso.  Podían  resultar  a
la  vez  laxantes  y  anucolicosas  por  su
composición.  Señalemos  algunas  fór
mulas  de  la  farmacopea  de  la  época:

R)
Mercurio  dulce6  gr.
Opio2gr.
Polvos  aperitivosonza  y  media
Jarabe  simplec.s.

R)
Ruibarbo  selectouna  onza
De  trociscos  de  Alharxdal  ..  .  una  onza
De  escamonea  de  Alepouna  onza
De  Mercurio  crudo
revivificado  de  cinabriodos  onzas
Esencia  de  trementinac.s.
R)
Mercurio  dulce12  gr
Polvo  de  ruibarbo20  gr
Polvos  de  opio1  gr

onzas
onza
dracma
dracma
libra

flg.  10.  VIsta  general  de los tres  cuerpos del  botiquín  de Espartero
abierto.  Se observan  todos  los compartimentos  del  cuerpo  central  y
de  los  laterales,  así  como la  disposición,  tamaño  y  forma  de  los
frascos  de cristal  que contienen  las medicinas:  cuadrangulares,  eti
quetados  y protegidos  con gamuza de cuero blanco.

Fig.  11.  Botíquin  de  Espartero  abierto,  que  muestra  el  cajón  inferior
del  cuerpo  central  entreabierto.  Se  observan  las  gamuzas  de  los
cuatro  frascos  de medicina  que contiene.  De dicho  cajón se han sa
cado  el  almirez  con su mango;  asi corno la  balanza  y dos cojitas  de
cartón  redondas.
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Trociscos:  En  farmacia  significa
cada  uno  de  los  trozos  que  se  hacen
de  la  masa  formada  de  varios  ingre
dientes  medicinales,  y  los  cuales  se
disponen  en  varias  figuras,  para  for
mar  después  las  píldoras.  Cada  una
de  las  masas  pequeñas  de  forma  va
riable  compuestas  de  sustancias  me
dicinales  finamente  pulverizadas,

Al  handal:  Del  árabe  al-hanzal,
fruto  de  coloquíntida  (del  griego  ko
lokhynthis),  hierba  peremne  de  la  fa
muja  de  las  cucurbitáceas,  con  fruto
globoso.  amarillo,  de  carne  muy
amarga,  que  es  un  purgante  drástico
(citrallus  colocynthis).

De  estas  pildoras  antibillosas.  se
tomaban  entre  dos  y  cuatro  cada  vez y
podían  repetirse  a  la  hora  o  a  las  dos
horas  sI  no  habían  producido  efecto

PILDOR/SS  APERITIVAS  O
lAXANTES

Se  administraban  como  laxantes.
y  eran  de  aspecto  muy  similar  a  las
anteriores,  si  bien  su  composición
era  diferente  esencialmente  por  no
llevar  opio-  Algunas  fórmulas  de  la
farmacopea  de  la  época  son:

Mercurio  dulce12  gr
Polvo  de  ruibarbo20  gr

JI)
Mercurio  dulcemedia  onza
Resma  de  Jalapa...cuatro  escrúpulos
Escamoneacinco  escrúpulos
Azúcartres  onzas
Goma  tragacantoc.s.

Hacer  píldoras

PILDORAS  PURGANTES:
PILDORAS  ANTIMONIALES

Las  píldoras  de  antimonio,  que
fueron  denominadas  píldoras  perpé
tuas,  eran  pequeñas  bolitas  de  anti
monio  que  actuaban  como  purgantes
por  acción  mecánica  y  de  las  que  lle
gaban  a  servirse  los  distintos  mi cm
bros  de  la  familia,  pasando  de  pa
dres  a  hijos  ya  que  se  recuperaban
tras  su  uso  (6)-  El  stibium  de  los  an
tiguos,  citado  ya  en  el  papiro  de
Ebers.  y  el  “depurador  del  hombre”
de  Paracetso.  debe  el  nombre  de  arftl
motilo,  según  aparece  en  la  Historia
y  La  curiosidad,  de  John  Grand
Carteret.  a  lo  siguiente:  El  monje
benedictino  Basillus  Valentinus,  al
quimista  y  astrólogo,  queriendo  pro
bar  la  acción  de  este  cuerpo,  se  lo
administró  en  pequeñas  cantidades
a  cerdos,  observando  su  engorde  y
pelo  más  lustroso:  administrando
después  a  los  monjes  de  su  convento
vio  con  sorpresa  que  enfermaron,  y
de  aquí  su  nombre  “Antimoine”  -

Antimonio-.  Sin  embargo  el  etimólo
go  francés  Berthelot  califica  esta  in
terpretación  de  etimología  pueril.

POLVO  DE CALOMELANOS

El  nombre  viene  derivado  de
Calomel  (De  calo-  y  -melanos,  con
alusión  a  un  exclavo  negro  del  quí
mico  francés  Turquet  de  Meyerne).

Es  una  sal  compuesta  de  mercu
rio  y  cloro,  en  el  que  aquél  actúa  co
mo  monovalente.  Tiene  por  fórmula
CL2Hg2.  Se  ha  utilizado  como  pur
gante  y  vermifugo;  pero  debido  a  su
peligrosidad,  por  convertirse  en  su
blimado  corrosivo  (cloruro  mercúri

co).  veneno  muy  activo.  si  se  cornbi
na  con  la  sal  común,  presente  en
muchos  alimentos,  ha  quedado  en
desuso,  El  protocloruro  de  mercurio
se  preparaba  por  sublimación  o  por
el  vapor  y  era  denominado  también
como  mercurio  dulce;  calomélanos  o
cloruro  mercurioso.

Aparece  como  un  polvo  blanco.  Es
un  producto  puro  por  sublimación.
enfriando  los  vapores  que  se  conden
san  en  forma  sólida  -colomélanos  al
vapor-.

Se  utilizaba  en  la  época  como  pur
gante  a  intervalos  de  media  o  de  una
hora.  En  pequeñas  dosis  por  ejemplo
de  tres  a  cuatro  granos  al  día,  se  em
pleaba  para  obtener  revulsión  pro
longada  (Nota  4),  porque  era  una  de
las  preparaciones  mercuriales  que
menos  exponían  a  la  salivación.
También  se  utilizaba  como  antiflogís
tico.

Ordinariamente  se  administraba
en  polvo,  sólo  o  con  azúcar,  en  dosis
de  tres  a  cuatro  granos,  que  podían
aumentarse  hasta  12 y  aún  a  18 gra
nos  como  purgante.

ESENCIA  DE  MENTA
(PEPPERMINTI

Deriva  de  la  menta.  Género  de
plantas  de  la  familia  de  las  labiadas,
hierbas  con  los  verticilastros  por  lo  —
común  multifloros,  separados  o  en
cabezuelas  o  espigas  y  brácteas  dife
renciadas,  flores  pedunculadas,  con
los  cuatro  lóbulos  de  la  corola  y  los
estambres  casi  iguales.

Para  la  esencia  o  espíritu  de  menta
piperita  (solución  de  aceite  volatil  en
alcohol)  se  utilizan  las  hojas  (labia-

1  LIBRA AVORDUPOIS  7.000 GRANOS
1  LIBRA DE BOTICARIO =  5.760 GRANOS

LIBRA DE BOTICARIO ONZAS DRACMAS ESCRUPULOS GRANOS

1 12
1

96
8
1

288
24
3
1

5760
480
60
20

Cuadro  1.  Cuadro  en  el  que  se  muestran  las  equivalencias  entre  la  lAbro  de  Boticario;  con
la  onza.  dracma,  escrúpulo  y  grano.

flg.  12.  Margarita  Gérard:  La  mala  noti
cia”,  las  sales”  (como  la  sal  de  nitro  volátil
a  espiritu  de  nitro),  como  tratamiento  inme
diato  del  desmayo.

Nota  4.  Medio  curativo  de  algunas  enferme
dades  internas,  que  consiste  en  producir
irritaciones,  congestiones  e  inflamaciones
en  la  superficie  de  la piel  o de  las  mucosos.
mediante  diversos  agentes  fisicos,  químicos
(como  el  calomelano),  rubefacientes,  infla
matorios  o  caústicos.  afin  de  atraer  q  ellos
y  hacia  afuera  el  mal  interior.
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tae).  Se  empleaba  también  en  forma
de  estracto  acuoso,  a  manera  de vehí
culo  saborizante  en  fármacos.  Se usa
ba  como  estimulante  gástrico  (o tóni
co)  y saborizante  y carminativo.  (7)

(Carminativo:  De  carminar  (del.
latín  carrninare=expeleti.  Dícese  del
mediáarnento  que  favorece  la  .expul-
sión  de  los  gases  elaborados  en  el
tubo  digestivo.  Los  principales  son:
el  cárdamono,  clavo  de  especia,  .alca
ravea,  hinojo,  comino,  coriandio,
menta,  jeúgibre  y marzimifla.)

TARTARO  EMETICO

Cuerpo  sólido  compuesto  o deriva
do  del  antimonio,  fijado  a  una  molé
cula  orgánica,  soluble  en  agua  y  ac
tivo  por  vía  gástrica  (con  posteriori
dad  se  utilizó  por  vía  intravenosa).  El
tártaro  emético  es  el tartrato  antirnó
nico  potásico.  Se  administraban
unos  5  ctgs.,  disueltos  en  medio  cor
tadillo  de  agua  y  la  dosis  se  repetía
dos  o  tres  veces  con  intervalo  de  5-
10  minutos  si  la  primera  todavía  no
había  surtido  efecto  emético.

Coo

H  —  C  —  O  — Sb

/
H—C  —O

COOK

Tártaro  emético

Es  un  polvo  blanco,  (Tartarus  sti
biatus).

De  la  época  de  Basilius  Valen
tinus  (mediados  del  siglo  XV) arran
can  las  aplicaciones  de  este  cuerpo
como  vomitivo,  purgante,  expecto
rante,  contraestimulante,  etc.

Hoy  sabemos  que  es  un  vomitivo
de  acción  central.  El  tártaro  emético
aplicado  sobre  las  mucosas  ejerce
una  acción  irritante,  revulsiva,  que,
en  la  mucosa  gástrica  despierta  el vó
mito.  Si  pasa  al  intestino  se  explica
su  acción  purgante  que  puede  seguir
a  su  administración  bucal,  la  cual
suele  ser  más  acentuada  cuando  fal
tan  sus  efectos  eméticos;  es  entonces
cuando  al  no  eliminarse  en  gran  par
te  con  el vómito,  pasa  al  intestino  en
mayores  proporciones  y despierta  por
irritación  de  la  mucosa  intestinal  sus
efectos  purgantes.  Producía  vómitos
repetidos,  acción  tóxica,  incluso  dia
rrea  por  lo  ya  señalado,  por  lo  que

hoy  no  se recomienda  ya  en  la  prácti
ca  como vomitivo.

Se  obtiene  a  partir  del  óxido  cloru
ro  de  antimonio  y  el  crémor  tártaro
(tartrato  ácido  de  potasio,  de  fórmula
C4H506K.  Se  encuentra  principal
mente  en  la  uva  y da  acidez  al vino).

Es  la  forma  más  utilizada  para  ad
ministrar  antimonio  en  terapéutica.
“La  propiedad  vomitiva  era  casi  la
única  que  se  explotaba,  cuando  al
principio  del  siglo  XIX  Rasori  le
atribuyó  una  virtud  contraestimu
lante,  es  decir  una  acción  directa
sobre  la  circulación  disminuyén
dola,  etc.  Esta  doctrina  combatida
con  bastante  energía  en  Francia,
fue  admitida  sin  embargo  por
Laennec,  que  le  atribuía  una  ac
ción  especial  hyposténica.  La  do
sis  era  de  1  a  2  granos  en  los  em
barazos  gástricos,  las  indigestio
nes  y  los  envenenamientos.

Anteriormente  a  esta  época  se
utilizaba  con  frecuencia  en  las
fiebres  intermitentes  (bolus  ad
quartanam),  la  erisipela  (Desault)
y  la  neumonía  (Riverio),  en  la  que
se  producían  buenos  efectos  en
los  niños.  También  se  utilizaba  en
ciertas  anginas  y  en  el  crup”.  (8).

POLVOS  DE JAMES

Es  un  polvo  antimonial,  blanco
agrisado.  La fórmula  concreta:

R)  Sulfuro  de  antimonio  en  polvo.
Cuerno  de  ciervo rasurado:
de  cada  uno
partes  iguales

Era  preparada  por  el  boticario
mezclando  estas  dos  sustancias  en
una  cazuela  de  barro,  meneándolas
sin  cesar,  hasta  quedar  reducidas  a
un  polvo  de  color  agrisado.  Se  porfi
rizaba  perfectamente  este  polvo,  y  se
exponía  a  calor  rojo por  dos  horas  en
un  crisol..

Este  compuesto  sacado  de  la  Far
macopea  de  Edimburgo  casi  no  fue
utilizado  en  Francia,  sin  embargo  en
Inglaterra  se  empleó  en  la  época  muy
frecuentemente,  como  excitante  y
diaforético.  También  se  administraba
contra  la neuralgia  facial  y  las  escró
fulas.

La  dosis  que  se  administraba  era
de  3 a  8  granos  en  polvo  (o en  píldo
ras),  tres  a  cuatro  veces  en  el discur
so  del  día  (9).

TINTIJRA  DE CAPSICUM

Son  estractos  del  capsícum  annun,
plantas  anuales,  con  tallos  ramosos
de  40  a  60  cm  de  altura,  hojas  lan
ceoladas,  enteras  y  lampiñas;  flores
aisladas  blancas,  pequeñas,  axilares,
con  filamentos  largos,  anteras  libres
y  frutos  en  baya  hueca,  también  lla
mada  pimiento.  El sabor  de  este  últi
mo  es  dulce  o  picante.  En  la  Medi
cina  de  la  época  se  utilizaba  sobre
todo  el  picante,  como  revulsivo  (me
dicamente  que  hace  que  la  sangre
fluya  abundante  hacia  la  piel  y  así
conseguir  la  revulsión  o  arranca
miento  de  la  enfermedad  a  través  de
la  piel  hacia  afuera)  y  rubefaciente
por  la  vasodilatación  que  producen.
Hay  una  serie  larga  de  medicamen

1
Pig  13.  Estantería  de  una  farmacia  estilo
imperio,  hacia  1810.

1/2 H20

C4H4O7KSb

Fig.  14.  Farmacia  homeopática  de  la prime
ra  mitad  del  siglo  XIX.  Colección  de  la
Societé  d’Ifistoire  de  la Pharmacie,  París.

Pdg.  80 M.M.-Vol.  51-N° 1-Año 1995



tos  que  al  tener  una  acción  Initante
aplicados  sobre  la  piel  actuaban  co
mo  revulsivos:  trementina,  tártaro
emético,  capslcum,  alcanfor  y  men
tol.

La  Untura  de  capsicum,  capsicum
artnun.  contiene  capsicina.  sustancla
aislada  del  pimiento  rojo  (Kapso  =  pi
car  en  griego;  Capsa  =  caja  en  latín)
que  fue  aislada  ya  por  Thresh  en
1876  y  que  es  una  vainillilamina  del
ácido  Isodecenolco.

POLVOS  DE  NITRO  PURIFICADO

Se  denomina  también  salitre,  del
latín,  sal  nitruni,  sal  de  nitro:  nitrato
de  potasio.  Se  consigue  a  partir  del
ácido  nítrico  en  su  unión  con  pota
sio.  para  formar  nitrato  de  potasio,
que  presenta  un  color  blanquecino
grisaceo  y  aspecto  de  polvo.  Se  uUli
zaba  como  excitante,  refrigerante,  y
diaforético,  propiedades  que  posee
en  ciertas  circunstancias.  Se  utiliza
ba  en  afecciones  catarrales  agudas  y
en  calenturas  a  dosis  de  1-2  escrú
pulos.

TINTURA  DE  FLORES  DE
COLCHICTJM

El  colchicwin  autunmale  o  “narci
so  de  otoño  es  una  colchinacea  afin
a  las  liláceas  que  se  da  en  otoño  en
las  praderas  de  Europa  Central.  (de
be  su  nombre  a  la  región  griega  de
Kolkos).  Sus  propiedades  curativas
fueron  conocidas  por  griegos,  egip
cios  e  indios.  A  principios  del  siglo
XIX  se  introdujo  como  antigotoso.
Además  de  sus  efectos  antirreumáti
cos.  es  excitante,  purgante  y  sedan-

La  Untura  es  un  estracto  de  alco
hol  al  10%.  La  dosis  media  utilizada
en  la  época  era  de  15  mlnims.

La  sustancia  activa  es  la  coichici
na  Cz2H2r,N02, tetrametoxi-3,  6,  7,  8
ceto  2.  amino  aceul-12,  colchicolano.

POLVOS  DE  TALCO

Son  polvos  inertes.  Es  un  mineral
practicamente  infusible,  de  textura
hojosa.  muy  suave  y  untuoso  al  tac
to,  lustroso  y  blanco,  aunque  puede
tener  otros  colores.  Es  un  silicato
de  magnesio,  perteneciente  al  grupo
de  los  filosilicatos.  de  fórmula
(Si40  nj  Mg.  (OH)2, que  cristaliza  en
el  sistema  monoclínico,  en  cristales
tabulares  de  l’orma  rómbica  o  hexa
gonal.

Los  polvos  de  talco  (silicato  mag
nésico  hidratado)  se  utilizaban  como
agentes  secantes,  absorbiendo  la  hu
medad  de  pies  y  sudores,  como  deso
dorizante.

Hoy  se  utiliza  como  cosmético.

ELIXIR  PAREGORICO

El  preparado  paregórico  (vino  pa
regórico)  de  paregorein=endulzar;
del  gr.  parégoros,  que  consuela,  es
una  poción  sedante  y  narcótica  que
contiene  alcaloides  del  opio.  Fue  la
forma  fmal  de  una  serie  de  mixturas
conteniendo  opio  que  venían  emple
ando  griegos,  romanos  y  árabes.

El  elixir  paregórico  parece  que  fue
inventado  por  “le Mml”.  profesor  de
Química  de  Leyden  (1702-1718)  y
con  el  nombre  oficial  de  Elixir
Asthamáticurn  figuró  en  la  London
Phannacopoeia  de  1721  y  llevaba

miel,  opio,  alcanfor,  aceite  de  anís  y
sal  de  tártaro,  espíritu  de  vino,  etc.
(E.  Boyd  y  M.  Mac  Lachlan.  1944).
Se  usaba  como  sedante  de  órganos
pelvianos  y  calmante.  antiabortivo,
sedativo  en  enemas,  etc.

La  Untura  de  opio  amoniacal  que
aparece  en  la  Farmacopea  Francesa
(o  elixir  paregórico)  con  el  n,9  328
constaba  de:

R)
Opio  escogido  ...................  2  dracmas
Flores  de  Benjui  ...............  3  dracmas
Azafrán3  dracmas
Aceite  volatil  de  anis  .....1/2  dracmas
Amoniaco  liquido5  onzas
Alcohol  de  349  ....................  11  onzas

(Benjuí:  Del  árabe  laban  yawí=in
cienso  de  Java.  Bálsamo  aromático
que  se  obtiene  por  incisión  en  la  cor
leza  del  tallo  del  árbol  de  Sumatra  y
Java,  del  mismo  nombre,  de  la  fami
lia  de  las  estiracáceas  y  especie  sty
mx  benzoin.  Es  del  mismo  género  que
el  que  produce  el  estoraque  en
Malaca  y  en  varias  islas  de  la  Sonda.
Quimicamente  es  una  resinirretina,
cuyos  componentes  principales  son
los  ésteres  del  ácido  benzoico  con  re
sinoles  y  resinotanoles  que.  por  hi
drólisis,  dejan  el  ácido  benzoico  libre.

Se  macera  durante  ocho  días  y  se
filtra.  Esta  tintura  de  adñiinlstraba
en  la  época  contra  el  coqueluche  y  el
asma  a  dosis  de  20-30  gotas  al  día.
puesto  que  “la  unión  del  opio  y  del
amoniaco  explica  y justifica  has
ta  cierto  punto  la  elección  de  es
tar  preparado  contra  dichas  afec
ciones”.  (lO).

flg.  15.  Lo.boratorio  farmacéutico  del siglo  XIX.  Era  todaviafrecuente  en EE.UU.  que  el  sité
dico  prepararse  los  medicamentos  que  expendía  luego  entre  su  clientela.  Tite  Welcome
Instítute  of tite  History  of Medicine.  Londres.

e

Fig.  16.  Maletín  médico  de  Benjamín  Ruush.
Mutter  Musseum,  College of  Physicians  of
Pitiladelpitia.
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El  botiquín  personal  de
medicinas  del  General
Espartero  durante  la
Primera  Guerra  Carlista

Para  usarlo  se  hechan  algunas  go
tas  en  un  terrón  de  azúcar  o  se  dilu
yen  en  vehiculo  apropiado.

PILDORAS  DE OPIO

Presentan  un  color  marrón  y  cada
una  pesa  medio  grano.  Las  pildoras  de
opio  (püulae opilae) se  conocieron  tam
bién  como  píldoras  anodinas.  Era  otra
forma  más  de  administrar  el  opio.

RJ
Polvos  de  opio10  gr
Zumo  de  regaliz1  dracma

Cada  píldora  solía  llevar  entre  1/4
y  1/2  de  grano.  Otras  veces  se  aña
día  a  la  fórmula  almidón,  azúcar,  es-
tracto  de  regaliz,  jabón,  o  estracto  de
pimienta.

El  opio  corno  fármaco  se  viene  em
pleando  posiblemente  desde  el  siglo
III  o  IV  a.C.  Hipócrates  (460-376
a.C.)  aún  no  mencioné  el  opio.
Nicander  (nacido  135  a.C.)  fue  el  pri
mera  que  conoció  dicho  remedio  bajo
el  nombre  de  “Lágrima  adormidera”.
habiéndola  empleado  ya  Celsus  (25
a,C.  -  50  p.C.)  bajo  la  denominación
de  “Lágrima  papaveris”  como  reme
dio  analgésico  e  hipnótico.  Scrobo
nius  Largus  (año  47  pC.)  empleó  el
opio  para  tratar  los  cólicos,  prescri
biéndolo  más  tarde  también  contra
las  diarreas.  La  palabra  opio  viene  de
opos  =  jugo;  ya  que  es  el  jugo  dese
cado  de  cápsulas  de  adormidera,  que
recoge  de  incisiones  o  escarificacio
nes  de  la  cabeza  de  adormideras  ver
des,  como  una  gelatina  densa  con  la
que  se  forman  los  “panes  de  opio”.

ESPIRITE!  DE SAL  VOLATIL

Se  trataba  verosimilmente  de  espí
ritu  de  sal  amoniaco,  alcali  volatil
fluido:  “amoniaco  fluido”.  En  la  épo
ca  de  referencia  se  obtenía  de  la  si
guienle  manera:

R)
De  sal  de  amoniaco  ......,....una  libra.
De  cal  apagada  antes
con  un  poco  de  agua  . .  libra  y  media.

“Pulverizados  separadamente
cada  uno  se  echan  alternativa
mente  en  una  retorta  de  vidrio,
añadiendo  poco  a poco  Libra  y  me
dia  de  agua,  y  meneándolo  mu
chas  veces.  Se  aplica  un  recipien
te  amplio  en  el  que  se  hayan  pues-

to  antes  seis  onzas  de  agua  desti
lada,  y  se  tapan  las  junturas  con
miga  de  pan  hecha  masa  con
agua.  Al  fuego  lento  de  un  baño
de  arena  se  destila  hasta  que  se
saquen  diez  u  once  onzas  de  licor,
teniendo  cuidado  de  destapar  a
menudo  el  agujero  del  recipiente
al  principio  de  la  destilación  para
que  no  se  rompa  el  aparato.
Después  que  se haya  enfriado  éste
del  todo,  se  hecha  el  licor  destila
do  con  mucha  precaución  por  un
embudo  en  una  redoma  o  botella
de  vidrio  que  tenga  el  cuello  estre
cho,  la  que  se  tapa  exactamente.

Es  muy  penetrante  y  diaforéti
co;  aplicado  a  las  narices  aprove
cha  a  los  insultos  histéricos  y  so-
porosos:  mueve  también  la  ovina.

Dósis:  interiormente  se  puede
usar  desde  veinte  gotas  hasta  un
dracma”.  (11)

POLVOS  DE DÓWER

Los  polvos  de  Dówer.  llevan  polvo
de  opio  y  de  ipecacuana  a  parles
iguales  1 g.  y  sulfato  y  nitrato  potási
co  a  partes  iguales  4  g.  Ya  ELlmüller
(1699),  señala  la  paradoja  de  que
mostrándose  como  humedecedor  de
la  piel  sirviera  para  combatir  la
abundancia  de  sudores  de  origen
morboso,  corno  los  de  los  tísicos.

Tomás  Dówer  dejó  la  fórmula  de
estos  polvos  en  una  obra:  ti  legado
de  un  viejo  médico  a  su  país”  (1733)
compuesta  de:  opio,  salitre,  iártraro
vitriolado  e  ipecacuana.  recomenda
do  por  él  a  dosis  muy  fuertes,  de  3,6
a  4,2  gramos  (60  a  70  granos).
Fueron  muy  usados  como  sudorífi
cos  siguiendo  la  doctrina  de
Sartorius  de  la  ‘perspiratio  irisen
sibilis”  y  de  sus  perturbaciones  co
mo  causa  de  enfermedad.

Polvos  de  Düwer

de  sulfato  de  potasa  .4  onzas
de  nitrato  de  potasa1  onzas
de  Ipecacuana1  onza
de  regaliz1  onza
de  estracto  seco  de  opio.  1 onza

Se  mezclan  exactamente  después
de  secarlos  bien  en  la  estufa.  “Este
polvo  parece  deber  sus  principa
les  virtudes  al  opio,  se  usa  mucho
en  Inglaterra.  Se  administra  en
los  catarros  y  principalmente  con
tra  el  reumatismo.  Podría  prescri
birse  contra  la  sífilis  en  calidad
de  sudorífico,  y  probablemente
ofrecería  iguales  ventajas  que  las
demás  preparaciones  del  opio.

Fig.  17.  Botiquín  utilizado  por  el  médico  de
cabecera  a  principios  del  actual  siglo.  Se
observa  cieno  parecido  con  sus  homólogos
del  siglo  XIX.  Los  medicamentos  si  que  ha
bían  cambiado  mucho  y  aparecen  elementos
como  la jeringa  reutilizable  (previa  su  este
rilización)  como  elemento  nuevo  y  en  este
botiquin  desaparecen  probeta  y almirez.

RJ
Polvo
Polvo
Polvo
Polvo
Polvo

flg,  18.  Cesta  de  medicamentos  utilizada  por  médicos  rurales  ingleses  en  1905.
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La  dosis  es  de  5  a  6  granos  y
aún  más al  día.”

POLVOS  DE  ESCAMOIVIO

La  escamonea,  del  lat-  scam
monéa  y  este  del  gr.  skammonia.  es
una  planta  convolvulácea  (Convol
vulus  scamonia),  de  Asia  Menor,  ex
portada  principalmente  por  Alejan
dría  (se  decía  que  la  de  Alepo  era  de
mejor  calidad  que  la  de  Esmirna).
Tiene  también  en  sus  voluminosas
raíces  una  gomoresina  (escamoni
na):  convótvutus  scammonia  con  pro
piedades  purgantes  en  dosis  de  1/2
a  1  gramo  de  polvo  de  la  raíz,  muy
utilizada  en  la  época.  Esta  gomoresi
na  es  ligera.  quebradiza.  de  color
gris  subido,  olor  fuerte  y  sabor  acre
y  amargo.

Otra  importancia  de  la  escamo
nea.  es  que  formaban  parte  del  de
nominado  aguardiente  alemán.

POLVO  DE  MERCURIO  Y  TALCO

Es  un  polvo  blanquecino-grisáceo.
menos  blanco  y  más  pesado  que  el
polvo  de  talco.

Logicamente  se  empleaba  como
secante  y  posiblemente  también  co
mo  revulsivo.

POLVO  DE  IPECACUANA

Son  polvos  de  color  marrón  claro.
La  introducción  de  la  raíz  de  esta
planta.  en  la  terapéuuca  se  debió  a
sus  propiedades  vomitivas.

Su  nombre  l-pe-cacu-anha”  quie
re  decir  en  el  lenguaje  de  los  indíge
nas  (de  regiones  del  Brasil,  donde
crecía  expontaneamente):  “plantitas
que  se  encuentran  al  paso  y  que  pro
ducen  el  vómito”,  también  significa
raiz  nudosa”.

Planta  rubiácea  en  su  variedad
anillada  (Cephoelis  ipecacuaha,
Richard)  de  los  bosques  húmedos
del  Brasil.  Hierba  de  20  cm.  rastrera
o  ascendente,  raíces  nudosas  de  un
modo  especial,  parte  leñosa  del  tallo
subterráneo,  de  2  a  4  mm  de  grue
so,  hojas  elípticas.  estipulas  rasga
das,  cabezuelas  con  dos  pares  (le
brácteas  y  20  o  menos  flores  blan
cas.  bayas  azules,  retorcidas  al  se
carse.  Se  utilizaba  en  la  época  como
émellca.  expectorante,  tónica.  pur
gante  y  sudorifica.  Este  medicamen
to  exótico,  se  importó  de  América  a
Europa  en  el  siglo  XVII.  Fue  descrita
por  Guillaume  de  Pois  (1611-1678)
en  su  ‘De  Medicina  brasiliensi”
(1648).

Legrás.  médico  francés  la  trajo  de
Brasil  en  1672.  pero  en  1686  un  jo
ven  médico  holandés  que  ejercia  en
París,  Juan  Adrián  Helvetius  (1661-
1727).  recibió  de  un  enfermo  agra
decido.  del  droguero  Grenier.  algu
nas  libras  de  esta  raíz  por  entonces
desconocida.  Después  de  ensayos
satisfactorios  en  gentes  humildes  y
en  gentilhombres  de  la  corte  y  des
mostracíones  públicas  hechas  en  las
clinicas  del  “Hütel-Dieu”.  el  rey  Luis
X1T  le  confió  la  curación  del  Delfín
de  Francia  alcanzado  entonces  de
disentería,  y  como  la  curación  no  se
hizo  esperar,  le  compró  el  secreto  en
un  millar  de  luises  de  oro.  El  dro
guero  solicitó  de  1-Telvetius una  parte
del  producl.o  de  la  venta,  y  la  negati
va  de  este  originó  un  pleito  en  el  que
la  peor  parte  la  llevó  Grenier,  que
buscó  como  venganza  el  proclamar
por  todas  partes  el  nombre  de  la
droga  hasta  ahora  secreta,  la  ipeca
cuana.  Alcanzó  gran  fama  y  eficacia
como  vomitivo  y  como  antidisentéri
co.

Es  en  1817  cuando  Mageruoie  y
Pelleteir  aislan  la  :Tile’ina,  aunque
no  se  aisló  puro  hasta  1894  por  Paul
y  Cownlev.

La  raíz  de  ipecacuana,  parle  de  la
planta  que  se  utiliza,  es  muy  frágil.
por  lo  que  se  la  recolecta  sacándola
con  la  tierra  y  no  por  tracción:  se  la
deseca  2-3  dias  al  sol.  pucs  si  se
queda  húmeda  se  enmohece.  Los
trozos  de  raíz  que  se  quedan  en  el
suelo,  reproducen  la  planta.

La  Cephoelis  ipecacuaha.  es  la
más  valiosa  como  antidisentérico,
mientras  que  otras  variedades  son
de  menor  valor  en  este  aspecto,  por
contener  la  emetina,  sólo  en  míni
mas  porciones.  tales  son:  la  ipeca
cuana  ondulada  (Richardsonia  bra
siliensis).  de  Brasil  y  Méjico.  y  la
ipecacuana  estriada  i’Psichotria
emética)  de  los  bosques  de  Nueva
Granada  y  Perú.  (12).

Hoy  se  ha  comprobado  doble  ac
ción  emética  periférica  (irritación
gástrica)  y  central,  tras  la  eviscera
clón.

La  emesis  se  consigue  a  los  30  mi
nutos  de  aplicada  por  vía  oral.  La  ac
ción  vomitiva  se  debe  a  los  principa
les  alcaloides,  emetina  y  cefalína.  A
dosis  elevadas  la  emesis  no  aparece.
ya  que  la  emetina  se  comporta  como
espasmolítico.

La  ipecaniana  es  emética  a  dosis
de  1/2  a  1  gramo  tras  un  tiempo
aproximado  de  1/2  hora.

La  ipecacuana  y  la  emetina.  desa
rrollan  sus  acciones  espasmoliticas
de  forma  preferente  en  el  aparato
bronquial,  concretamente,  en  casos
de  espasmos  bronquiales  de  origen
catarral,  en  los  que  también  se  com
porta  como  expectorante.

Las  dosis,  pequeñas,  sin  llegar  al
vómito,  tanto  de  la  ipecacuana.  co
mo  del  tártaro  emético,  producen
por  estimulo  vagal  un  aumento  y
fluidificación  de  las  secrecciones
bronquiales.  El jarabe  de  Ipecacuana
(F.E.)  lleva:  tintura  de  Ipecacuana  10
gramos  y  jarabe  simple  90  gramos,
administrándose  i  a  3  cucharadas
al  día.

ESENCIA  DE  ALCANFOR

Fue  traído  a  Europa  por  los  ira
bes  y  sus  usos  fueron  totalmente
empíricos.

Tuvo  fama  de  sedante.  antipútri
do.  antivenereo,  revulsivo,  etc.  y  por
estas  posibles  acciones  era  utilizado
también  en  la  época  de  referencia
(1  tercio  del  s.  XIX).

Fig.  19.  Botiquín  militar  utilizado  por  uní’
dades  alemanes  a principios  del  siglo  fl.

Fig.  20.  Productos  farmacéuticos  de  princi
pios  del  siglo  rL  Tomado  de  Historia  del
Medicamento.  pág.  189.  Tomo  111 (bibliogra
flan.”  14).
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El  botiquín  personal  de
___________  medidnas  del  General  ____

Espartero  durante  la
La  acción  antivenerea  fue  inter

pretada  por  el  fraile  dominico
Albertus-Magnus  (Albert  von
Bollstadt),  que  dictó  enseñanzas  en
el  siglo XLII en  París  y  en  Colonia,  de
la  siguiente  manera:  “Al olerlo  quita
el  deseo  al  varón  y  lo aumenta  en  la
mujer;  la  frialdad  del  alcanfor  retiene
en  el  hombre  el  calor  dentro  del cere
bro  y  este  consuma  la  “materiam  coi
tus”,  que  normalmente  desciende  del
cerebro  frío,  sus  acciones  son  en  ella
opuestas.  Como  la  rosa  es  fría,  al
olerla  retiene  en  el  cerebro  los  vapo
res  y  éstos,  al  acumularse,  producen
el  estornudo  (De  vegetabilibus,
1250).  Con  esta  fama  de  frío  que  se
da  al  alcanfor,  Severi,  de  Pavía,  en
1776  quiere  admitir  en  él una  acción
cardioestimulante,  que  fue  rechaza
da  por  el  ambiente  médico  de  enton
ces,  y  todavía  Raspail  lo  recomienda
(hacia  1845)  en  una  porción  de  en
fermedades,  pero  ninguna  del  cora
zón  como  revulsivo.

Se  estrae  de  un  aplanta  de  las
lauráceas  (L. camplwra  o  cinnamó
mun  cámphora).  También  hoy  en
día  se  obtiene  por  síntesis  a  partir  de
la  esencia  de  trementina.  Se  disuelve
en  alcohol  (1:1),  éter  (1:0,  4),  aceite
(1:4).  Quimicamente  es  una  cetona
bicíclica  de  naturaleza  terpénica.

Fue  muy  utilizado  en  la  1.  Guerra
Mundial  (1914- 1918).

Su  acción  cardioestimulante  se
estudió  ya  en  1870  (Heubner).

Es  una  sustancia  blanca,  sólida,
cristalina,  volátil,  de  sabor  urente  y
olor  característico,  de  fórmula
CioHisO,  insoluble  en  el  agua  y  solu
ble  en  alcohol  y  éter,  que  se  extrae
por  sublimación  de  las  ramas  y  ral
ees  del  alcanforero,  por  destilación
con  vapor  del  agua  de  la  madera,
mimbre  y  hojas  del  árbol.  Por  ser

estimulante  de  la  circulación  y  del
cerebro,  estaba  indicado  en  el  co
lapso  en  general  y en  las  infecciones
agudas  para  sostener  el  corazón
(13).

ESPJPJTU  DE NITRO  DULCE

Es  ácido  nítrico  alcoholizado.  La
fórmula  y  producción  era  la  siguien
te,  según  las  farrriacopeas  europeas
de  la  época:

R)
Acido  nítrico  de  3421  parte
Alcohol  de  3323  parte

Se  mezclaba  en  un  frasco  y  se
guardaba  para  el uso.

Es  el  añálogo  del  agua  de  Rabel;
se  usa  como  ella  en  pociones  y  sirve
para  acidular  algunas  tisanas.

La  dosis  para  una  poción  de  4  on
zas  es  de  12 a  18  gotas.

Se  puede  obtener  una  poción  diu
rética  muy  agradable  añadiendo  1/2
o  una  dracma  de  este  ácido  a  dos  li
bras  de  agua  azucarada.

Este  líquido  ya  fue  preparado  en
el  siglo  XV por  Basiius  Valentinum,
y  con  variaciones  se  siguió  preparan
do.  En  el  “Codex  o  Farmacopea
Francesa”  se  añade  por  el  traductor
(14)  que  no  debe  de  confundirse  este
compuesto  sumamente  ácido  con  el
espíritu  de  nitro dulce  o alcohol nítrico
etereo,  que  se  utilizaba  en  la  época
en  España,  y que  se  preparaba  desti
lando  una  mezcla  de  dos  partes  de
alcohol  y  una  de  ácido  nítrico,  y  rec
tificando  el  producto  por  una  nueva
destilación.

Es  un  liquido  explosivo,  incoloro  y
dulzaino  y en  contacto  con el aire  y la
luz  se volatiliza  y transforma  en  gas.

EPILOGO

Botiquines  como  éste  eran  los  uti
lizados  por  los  médicos  de  cabecera
de  la  época  en  sus  actuaciones  pro
fesionales.

Estos  botiquines,  que  para  el  pri
mer  tercio  del  siglo  (XIX) eran  muy
avanzados,  evolucionaron  poco  a  po
co  de  modo  que  un  siglo  después,  en
Europa,  los botiquines  de  medicinas
eran  muy  similares  al  estudiado  en
cuanto  a  su  estructura,  pero  los me
dicamentos  si  habían  evolucionado:
bicarbonato  sódico;  ácido  bórico;  do
ralosa;  ácido  salicílico;  yodoformo;
digital  (15),  etc.,  y  aunque  seguían
utilizándose  directamente  diversas
aplicaciones  de  opio,  se  administra
ba  también  derivados  purificados  co
mo  el  clorhidrato  de  morfina  (a dosis
de  0,02  g.). Siguió  siendo  habitual  el
uso  de  tinturas  de  cólchicum,  junto
a  las  nuevas  de  hyoscyamus  niger;
digitalis  purpurea  etc.

También  siguió  en  gran  uso  el  al
canfor  sobre  todo  durante  toda  la  1.
Guerra  Mundial.

Se  hizo  habitual,  a  principios  del
siglo  XX, la  vía  parenteral  por  lo que
los  botiquines  contenían  sistemas  de
inyección  reutilizables,  a  diferencia
de  los  de  la  centuria  anterior.

Pronto  vendría  además,  el más  am
plio  uso  de  la  quinina,  contra  el palu
dismo,  la  emetina  contra  la  amebia
sis,  los  arsenicales  y  en  especial  los
salvarsanes  (16),  contra  la  tripanoso
miasis  y la  sílilis respectivamente.

1.—Catálogo  del  Museo  del  Ejército  (5  tomos).
ler  Tomo,  pp:  1-18,  Ed.  ARES.  Madrid,
1953-1958.

2.—ALCOCK:  “Notes  on  fue  medical  history,
and  the  British  legion  of  Spain”.  London,
1840.

BIBLIOGRAFIA

3.—CODEX  o  FARMACOPEA  FRANCESA.
Traducida  y  aumentada  con  notas  por  el
Dr.  D.  Manuel  Jiménez.  pp.  56,  2..  Ed.
Madrid.  Imprenta  de D.N.  Sanchiz,  1847.

4.—Ib.  pp.  54,  n.  del  espéc.  42.
5.—Ib.  pp.  237,  n.  del  espéc.  340.
6.—LORENZO  VELAZQUEZ,  B.:  “Terapeútica

con  sus  fundamentos  de  farmacología  ex
perimental”.  pp.  296-297,  9.”  Ed.  Editorial
Científico-Médica,  Barcelona,  1963.

7.—DORLAND:  “Diccionario  enciclopédico  de
medicina”.  26  Ed.  Vol.  1, pág.  546.  1988.

8.—CODEX  O  FARMACOPEA  FRANCESA.
Traducido  y  aumentado  con  notas  por  el
Dr.  D.  Manuel  Jiménez.  2.  Ed.  pp.  111-
112,  n.°  145.  Madrid,  Imprenta  de  D.N.
Sanchiz,  1847.

9.—Ib.  Ib.  pp.  27,  n.°  33.
10.—Ib.  Ib.  pp.  231,  n.2  328.
11.—Ib.  Ib.  pp.  451,  n.  526.
12.—LORENZO  VELáZQUEZ,  B.:  ‘Terapéutica

con  sus  fundamentos  de  farmacología  ex
perimental”,  pp.  285-286,  9.  Ed.  Editorial
Científico-Médica,  Barcelona,  1963.

13.—Ib.  Ib.  pp:  874.
14.—CODEX  O  FARMACOPEA  FRANCESA.

Traducido  y  aumentado  con  notas  por  el
Dr.  D.  Manuel  Jiménez.  2.  Ed.  pp.  19,  n.°
21.  Madrid.  Imprenta  de  D.  N.  Sanchiz,
1847.

15.—ELVIRA  ARQU1OLA:  “El  fármaco  en  la
actualidad”,  en  Historia  del  Medica
mento”.  Diego  Gracia  Guillen  y  cola.
Págs.  187-201.  Ed.  DOYMA,  S.A.,  Barce

lona,  1984.
16.—MORATINOS  PALOMERO,  PATROCINIO;

TORRES  MEDINA,  JOSE  MIGUEL:  “El
Hospital  Militar  de  Madrid-Carabanchel,
pionero  en  la  investigación  clínica  del
“606”  o  Salvarsan  en  España:  Año  1910”.
Med.  Mil.,  44  (3):  296-304.  1988.

17.—MORATINOS  PALOMERO,  P.:  “Botiquines
de  helicóptero  para  primera  asistencia”.
Rey.  San.  Mil.,  Vol.  XXXVIII  (6):3-10,
1976.

Pág.  84 M.M.-Vol. 51-N° 1-Año  1995



XIV  CURSO
INTERNACIONAL DE

PERFECCIONAMIENTO
PARA MEDICOS

MILITARES JOVENES

D el próximo  20 de Junio  al 1 de
Julio  se va a celebrar en la ES
CUELA MILIAR DE SANIDAD (MA

DRID)  el  XIV Curso Internacional  de
Perfeccionamiento  para  Médicos
Militares Jóvenes.

Desde que se fundó el Comite Inter
nacional  de  Medicina  y  Farmacia
Militares (CIMFM.) en el año 1921, los
Jefes de los Servicios de Sanidad de los
Ejércitos  se han reunido regularmente
en  Congresos y Conferencias. Sus en
cuentros periódicos ya suponen la exis
tencia  de una colaboración internacio
nal,  pero no parece suficiente para ga
rantizar la perennidad de todas las acti
vidades, puesto que los médicos milita
res jóvenes, representan el porvenir de
la  medicina militar tienen menos ocasio
nes  de intercambiar experiencias con
colegas de otras nacionalidades.

Con  el fin de interesar a los médicos
militares jóvenes en las actividades del
CIMFM.  y de hacerles comprender la
importancia que tiene la confraternidad
entre médicos militares de diferentes na
ciones para obtener una mayor eficacia
de  los socorros, tanto en paz como en
los  conflictos bélicos (misiones humani
tarias), el CIMFM. ha venido organizan
do  Cursos de Perfeccionamiento para
Médicos Militares Jóvenes.

EJ primero de estos Cursos tras la II
Guerra Mundial se celebró del 11 al 19
de  septiembre  de 1959 en  Macolin
(Suiza) y posteriormente se han celebra
do  los siguientes:

2°  Curso: Florencia (Italia) 1962 (6-16
Junio)
3°  Curso: Madrid (España) 1965(31
Mayo -  10 Junio)
40  Curso: Munich (Alemania) 1967 (22 -

31 Agosto)
5°  Curso: Macolin (Suiza) 1970 (14-24
Septiembre)

-
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6°  Curso: Libourne (Francia) 1972 (18-28
Septiembre)
7°  Curso: Coxyde  (Bélgica) 1974 (22
Sept.- 2 Octubre)
8°  Curso: Munich (Alemania) 1977 (6-15
Octubre)
90  Curso: Atenas (Grecia) 1980 (21-30
Abril)
10°  Curso: Lahti (Finlandia) 1983 (21-31
Agosto)
11° Curso: Moudon (Suiza)1 986  (18-27
Septiembre)
12°  Curso: Lyon (Francia) 1989 (19-30
Junio)

13° Curso: Pretoria (Rep. Sudáfrica)
1994 (23 Sept. -  11 Octubre)

La candidatura española para organi
zar  el  XIV  Curso  Internacional  de
Medicos Militares Jóvenes se presentó
en  el 29°  Congreso  Internacional de
Medicina  Militar (CIMM) celebrado en
Estambul  (Turquia) en Septiembre de
1993.

Una  vez comunicado  por  la Junta
General del CIMM, a las autoridades de
nuestra nación la concesión para organi
zar  el XIV Curso, se creó una Comisión
encargada de planificar y desarrollar sus
actividades, presidida por el General de
Brigada  de Sanidad  Director  de  la
Escuela Militar de Sanidad, D. José Ra
món  Gutiérrez Díez que será el Director
General del XIV Curso Internacional de
Perfeccionamiento  para  Médicos
Militares Jóvenes, con el auspicio de la
Dirección General de Enseñanza.

La  confección final del Curso, esta
blecida por la Comisión es la siguiente:

Fechas: 20 de Junio a 1 de Julio (am
bos inclusive)

Lugar:  ESCUELA MILITAR DE SANI
DAD

C/Camino de los Ingenieros n° 6
28047 -  MADRID
Participantes: Tendrán rango militar

equivalente a Comandante, Capitán o
Teniente y el número total es 41(35 ex
tranjeros y 6 españoles).

Idioma: Inglés.

El  programa General del Curso com
prende:

1.  Lecciones Teóricas. La duración
aproximada será de 45 minutos, dejan

‘w  avvpo  posterior para las pregun
tas  de los alumnos. Se tratarán temas
como:  Organización del Cuerpo Militar
de  Sanidad, Apoyo Sanitario al Ejército
de  Tierra, Armada y  Aire, Despliegue
Sanitario  en  Campaña,  Cirugía  de
Guerra, La Sanidad Militar Española en
misiones humanitarias, Aeroevacuación,
Medicina  Subacuática,  Stress  de
Combate,  Enseñanza en el  Cuerpo
Militar de Sanidad,...

2.  Coloquios. Realizados entre  los
alumnos participantes, divididos en gru
pos  de estudio y discusión sobre temas
tratados cada día.

3.  Conferencias Culturales.
4.  Visitas a Centros Militares. Hospital

del  Aire, CIMA.,  Hospital Militar Central
“Gómez  Ulla”,  Centro  Militar  de
Veterinaria,  Academia  de Artillería,
Academia de Infantería, FAMET. y parti
cipación  como observadores del des
pliegue  sanitario  de  apoyo  a  las
Maniobras “Cierzo”.

5.  Visitas  Culturales.  Museo  del
Prado,  Palacio  Real,  Palacio  de  la
Granja, Segovia y Toledo.

6.  Actividades Deportivas. Seran día
nos  a realizar en la propia Escuela y en
las  instalaciones deportivas de la R.T.M.
y  los  clubs  deportivos  La Dehesa y
Barberan.

NOTA DE LA REDACCION

AVISO A NUESTROS
COLABORADORESL a publicación en la Sección TRIBU

NA  DE OPINION del trabajo titula
do:  “AUTORES Y BIBLIOGRAFIA

EN MEDICINA MILITAR. EVOLUCION A
LO  LARGO DE DIEZ AÑOS” aparecido
en  el Vol. 50. N° ANO, 1994 ha obligado
a  la Redacción de MEDICINA MILITAR
en  primer lugar a entonar de alguna ma
nera el “mea culpa” y  en segundo lugar
a  recapacitar sobre las deduciones que
se  establecen en el mismo, a través de
un  simple pero analítico estudio, sobre
cuestiones que estaban en la mente de
casi  todos nuestros lectores y  que en
parte  tienen también relación con los
EDITORIALES de los n° 4 y 5  del año
1994 de nuestra Revista.

La  Redacción de M.M. RUEGA EN
CARECIDAMENTE a nuestros compa
ñeros que remiten artículos para su pu
blicación que se atengan escrupulosa
mente a las NORMAS DE COLABORA
ClON establecidas sobre todo en lo que
atañe a:

-  NUMERO DE AUTORES, que se
ruega no exceda de cuatro.

-  BIBLIOGRAFIA, que deberá presen
tarse  OBLIGATORIAMENTE numerada y
ordenada alfabeticamente, como norma
internacionalmente establecida en cual
quier publicación de carácter científico o
cultural.

La  benevolencia que hasta ahora ha
hecho gala la Redacción de M.M. en es-

te  sentido no es óbice para que a partir
de  la fecha los trabajos, que no se ajus
ten  a las NORMAS DE COLÁBORACION
de  la Revista sean devueltos a sus auto
res  para su rectificación aun a sabien
das que esta medida significará para to
dos ellos un retraso evidente en la fecha
oficial  de entrada que por ende llevará
consigo  una mayor demora en su posi
ble  publicación.

FE DE ERRATAE n la Pag. 227 del N°2/1994, Vol. 50
de  mcdicinn militøt  figura  el
Comandante de Sanidad D. Rafael

Blasco  Ferrandi (en vez de Ferrándiz)
como  Médico, cuando en realidad es
Farmacéutico, y como Jefe del Servicio
de  Medicina Nuclear del Hospital  del
Aire,  cargo  que ostenta  el TCoI.San.
(Med.) D. Pedro La Banda Tejedor, asi
duo  colaborador de nuestra revista.

A  petición  del interesado pedimos
disculpas  a D. Rafael Blasco Ferrándiz
Cte.  de Sanidad  (Far.) del Servicio de
Medicina Nuclear del Hospital del Aire.

También en el mismo N° 2/1994, Vol.
50  de MEDICINA MILITAR aparece el
Teniente Coronel Pérez Piqueras, como
Jefe  del Servicio de Aparato Digestivo
del  Hospital del Aire cuiando en realidad
el  actual Jefe del Servicio es el Coronel
de  Sanidad (Med.) D. José María Santa
Valiente. Pedimos disculpas al Dr. Santa
Valiente por el envio de la nota aclarato
ria así como a nuestros lectores.

De  la misma manera el  pie de foto
corresponde  al  Premio concedido  al
Servicio  de Dermatología del  H.M.C.
“Goméz Ulla” aparece debajo de la foto
de  imposición de faja al Gral. Brig. an.
(Vet).  Excmo. Sr.  D. Juan  Hernando
Fernández.

El  Cap. San. (Med.) D. A. Jiménez
Hernández nos ruega la publicación, co
mo  FE DE ERRATA, de las equivocacio
nes  que aparecen en su trabajo “TRA
TAMIENTO DE LA EPIFISIODESIS POS
TRAUMATICA MEDIANTE INGERTOS
(por injertos) ILIACOS” correspondientes
al  n° 2 Vol. 49/1 994 de MEDICINA MILI
TAR.  Los muchos errores que aparecen
en  ese número de M.M. no solo en ese
artículo  sino también en otros fueron
motivo, de protesta formal a la Imprenta
por  parte de la Dirección de MEDICINA
MILITAR ya que ésta consideró que no
se  habían realizado las correcciones
efectuadas en las pruebas. Por consi
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guiente aprovechamos esta  ocasión no
solo  para pedir disculpas al Dr. Jimenez
Hernandez sino también a otros autores
y  a nuestros lectores en general.

ACTIVIDADES CIENTIFICAS
DEL CURSO 1994/95 EN EL

HOSPITAL
MILITAR DE PALMA DE

MALLORCA

A l igual que en el primer trimestre el
Hospital  Militar  de  Palma  de
Mallorca,  cuyo  Director  es  el

Coronel  de Sanidad (Med.) D. Federico
Quintana Martinez, anunció en su dia el
ciclo  de  Actividades  Cientificas  y
Culturales para el segundo trimestre del
Curso 1994/95.

Dichas  actividades han tenido lugar
en  el Salón de Actos del Hospital a las
12,30 h. de los dias señalados en el si
guiente programa.

MES DE ENERO

Día  13: “PSICOPATOLOGIA DE LA
ACTIVIDAD DELiRANTE” (la  Parte), por
el  Dr. D. Manuel Crespo Pérez, Jefe del
Servicio  de Neuropsiquiatría  de ese
Hospital Militar.

Día  27: “PSICOPATOLOGIA DE LA
ACTIVIDAD DELIRANTE” (2  Parte), por
el  Dr. D. Manuel Crepo Pérez, Jefe del
Servicio  de Neuropsiquiatría de dicho
Hospital Militar.

MES DE FEBRERO

Día  10: “NUESTRAS EXPERIENCIAS
EN  BOSNIA”, por el Teniente Médico D.
José  L.  Bernacer  López,  Teniente
Médico  Dña Asunción  Ramos Meca,
Capitán ATS D. Desiderio García.

Día  24: “DERMATOSIS MAS FRE
CUENTES EN CONSULTA DEL HOSPI
TAL  MILITAR  DE  PALMA”,  por  el
Comandante Médico Jefe del Servicio
de  Dermatología del Hospital D. José J.
Gutiérrez de la Peña.

MES DE MARZO

Día  10: “CONVULSIONES FEBRILES
EN  LA  INFANCIA”,  por  el  Coronel
Médico  en la  Reserva, Dr. D.  Eliecer
Alvarez Fernández.

Día  24: “LA TUBERCULOSIS HOY”
por  el Dr. D. José Carrasco, Tisiologo de
la  Consellería de Sanidad.

Las  actividades cientificas que a lo
largo  del Curso Academico se desarro
llan  en el Hospital Militar de Palma de
Mallorca  no solo están pensadas para
los  miembros del Hospital sino para to
do  el personal sanitario de las UCO,s de
la  plaza.

1 CURSO DE MEDICINA DE
URGENCIA EN EL HOSPI
TAL MILITAR CENTRAL

“GOMEZ ULLA”E l Coronel  Médico  D. José  Luis
Pérez  Piqueras, Jefe de Estudios
de  Especialidades de la Comisión

de  Docencia del Hospital “Gómez Ulla”
presentó en su dia al Director de dicho
centro,  Excmo Sr. General de Sanidad
D. Jesús González Lobo los programas
del  1 CURSO DE MEDICINA DE UR
GENCIA y  del  CURSO DE METODO
LOGIA Y DISENO SANITARIO a desa
rrollar  a lo  largo de  1995 junto  con
otras  actividades,  como  parte  del
Programa  de  Formación  de  los
Oficiales  Médicos  Residentes  de
Especialidades  Médicas. Estos cursos
comenzaron  en el  mes  de enero  de
1995  y su  duración alcanza hasta el
mes de junio.

EL  I CURSO DE MEDICINA DE UR
GENCIA se inició con la parte dedicada
a  la  REANIMACION CARDIOPULMO
NAR  con temas teóricos  y  prácticos
dictados  en la UVI del Hospital. Los te
mas  teóricos del Curso de REANIMA
ClON CARDIOPULMONAR se impartie
ron  los dias 11, 12, 13, 14, 15, 16 y 17
de  enero en horario continuados de 10
a  14 horas con arreglo al siguiente pro
grama:

Tema 1.- Introducción, indicaciones y
contraindicaciones de la RCP.: Cte. San.
(Med.) D. Miguel Angel Pérez Oviedo.

Tema 2.-  Resucitación cardiopulmo
nar  básica (RCP-B): Cap. San. (Med.) D.
Ernesto Sánchez Conejo.

Tema 3.- Resucitación cardiopulmo
nar  avanzada (RCP-A): Cte. San. (Med.)
D. Antonio Gil Heras.

Tema 4.- Aislamiento de la vía aerea,
soporte  ventilatorio y  circulatorio: Cte.
San. (Med.) D. Miguel Angel Garcia de la
Llana.

Tema  5.-  Drogas y  fluidos. Vias de
administración:  Cte.  San.  (Med.)  D.
Joaquín Mateos Rodríguez.

Tema 6.- Diagnóstico electrocardio
gráfico en RCP. Tratamiento específico.

Cte.  San. (Med.) D. Fernando Jordán
Urries de la Colina.

La  parte práctica del Curso de RFA
NIMACION CARDIOPULMONAR consis
tió  en el desarrollo activo de conductas
específicas sobre los siguientes enun
ciados:

1.-Reconocimiento  de parada car
diaca

2.-  Posiciones de transporte.
3.-  Apertura de vía aerea.
4.-  Ventilación sin equipo.
5.-  Masaje cardiaco externo.
6.-  RCP básica con 1 y con 2 reani

madores.
7.-  Aspiradores. Cánulas oro y naso

faringeas.
8.-  Ventilación con ambu y guedel.
9.-  Intubación orotraqueal.

10.- RCP con 2 reanimadores y equi
po.

11.-  El oxigeno en RCP. Adminis
tración.

12.- Vías venosas. Catéteres.
13.- Vías venosas. Técnicas de abor

daje.
14.- Sistemas de Goteo.
15.- Monitorización ECG.
16.- Diagnostico de arritmias.
17.-  Reconocimiento de arritmias en

monitor.
18.- Electroestimulacjón cardiaca.
19.- Desfibrilación.
20.-  Pautas terapeuticas en arritmias

graves.
21.-  Simulacro. Sincronización.

El  resto del Programa del I CURSO
DE MEDICINA DE URGENCIA se recoge
a  continuación:

MES DE ENERO
Día  19:  Servicio  de  Urgencias.

Concepto. Organización y función.

Día  23: Documentos médico-legales
y  administrativos más utilizados en el
Servicio de Urgencias.

Día  24: Valoración y tratamiento ge
neral del enfermo comatoso.

Día  26: Valoración y  tratamiento del
enfermo intoxicado. Todos estos temas
por  el Cte. San. (Med.) D. Carmelo PE
REA PEREA (Serv. de Urgencia)

Día  30: Valoración y tratamiento del
enfermo  politraumatizado, por el Cte.
San.  (Med.) D. Joaquin MATEOS RO
DRIGUEZ  (Serv.  de  Medicina  In
tensiva)

Día  31:  Manejo  terapéutico  del
shock,  por el Cte. San. (Med.) D. José
Luis  SORIA  DELGADO  (Serv.  de
Medicina Intensiva).
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MES DE FEBRERO

Día  2: Valoración y tratamiento del
enfermo  quemado,  por el  Cte.  San.
(Med.)  D. Justino  RODRIGUEZ PELA
YOS (Serv. de Medicina Intensiva).

Día  6: Valoración y  tratamiento del
enfermo con dolor torácico.

Día  7: Manejo terapéutico de la car
diopatía  isquémica, ambos por el Cor.
San.  (Med.) D. Jesús AREVALO PRIETO
(Serv. de Cardiologia).

Día  9: Manejo terapéutico de la insu
ficiencia  cardíaca,  por  el TC0I. San.
(Med.) D. Jesús PORCA VINAS. (Serv.
de  Cardiología).

Día  13: Manejo terapéutico de la cri
sis  hipertensiva.

Día  14: Manejo básico de las arrit
mias las dos lecciones por el Cte. San.
(Med.) D. Enrique SELVA BELLOD (Serv.
de  Cardiología).

Día  16: Valoración y  tratamiento del
enfermo con dolor abdominal.

Día  20: Manejo terapéutico de la pa
tología  aguda biliar; ambos por el Cor.
San. (Med.) D. José Luis LOPEZ-RUBIO
TRONCOSO (Serv. de CIrugia General).

Día  21: Valoración y tratamiento del
enfermo con fiebre.

Día  23: Valoración y tratamiento del
enfermo con mareo.

Por  el TCol. San. (Med.) D. Antonio
PINTOR ESCOBAR (Serv. de Medicina
Interna).

Día  27: Valoración y tratamiento del
enfermo con cefalea.

Día  28: Manejo terapéutico de las cri
sis epilépticas. por el Cor. San. (Med.) D.
Ismael  PILO  MARTIN  (Serv.  de
Neurología).

MES DE MARZO

Día  2: Manejo terapéutico del acci
dente  cerebrovascular agudo (ACVA)
también por el Dr. PILO MARTIN.

Día  6: Valoración y  tratamiento del
enfermo con disnea.

Día  7: Manejo terapéutico de las neu
monías.

Día 9: Manejo terapéutico de la enfer
medad pulmonar obstructiva crónica re
agudizada (EPOC).

Día  13: Arbol de decisiones ante una
hemoptisis.  por el Cor. San. (Med.) D.
Francisco GARCIA MARCOS (Serv. de
Neumología).

Día  14: Valoración y tratamiento del
enfermo con hemorragía por vía oral.

Día  16: Valoración y  tratamiento del
enfermo con hemorragía anal.

Día  21: Manejo terapéutico de la he
morragia digestia alta. por el TCoI. San.
(Med.)  D. Juan MONTERO VAZQUEZ
(Serv. de Aparato Digestivo).

Día  23: Valoración y tratamiento del
enfermo con vómitos.

Día  27: Manejo terapéutico de la pan
creatitis aguda.

Por  el  Cte. San. (Med.)  D. Miguel
MARTINEZ ALONSO (Serv. de Aparato
Digestivo).

Día  28: Valoración y  tratamiento del
enfermo  con diarrea, por el Cte. San.
(Med.)  D. Salvador DE LA TORRE GU
TIERREZ (Serv. de Aparato Digestivo).

Día 30: Valoración y tratamiento de la
crisis  renoureteral, por el TCol.  San.
(Med.) D. Pedro PANOS LOZANO (Serv.
de  Urologia).

MES DE ABRIL

Día  3: Valoración y tratamiento de la
hematuria  y  retención urinaria, por el
Cap.  San. (Med.) D. Javier VALER AL
GARABEL (Serv. de Urologia).

Día  4: Valoración y tratamiento del
enfermo con ademas.

Día  6: Valoración y  tratamiento del
enfermo con oliguria.

Día  24:  Manejo terapéutico  de  los
transtornos  hidroelectrolíticos  por el
TCol.  San. (Med.) D. Eliseo JUNQUERA
PRATS (Serv. de Nefrología).

Día  25: Valoración de la urgencia y
emergencia en Psiquiatria, por el Cap.
San.  (Med.) D. Andrés DE MIGUEL LI
LLO (Serv. de Psiquiatría).

Día  27: Manejo de las urgencias oto
rrinolaringológicas,  por  el Cte.  San.
(Med.)  D. José M° RELANZON LOPEZ
(Serv. de ORL).

MES DE MAYO

Día  4: Valoración y tratamiento de las
urgencias  oftalmologicas, por el Cor.
San. (Med.) D. Carlos ARCAS ROMERO
(Serv. de Oftalmología).

Día  8: Valoración y  tratamiento del
enfermo terminal, por el Cte. San. (Med.)
D.  Jesús  BRANA LERMA (Serv.  de
Oncologia).

Día 9: Valoración y tratamiento de las
urgencias endocrinológicas.

Día  11: Valoración y  tratamiento del
diabético  en el Servicio de Urgencias,
por  el TCol.  San. (Med.) D.  Luis SE-

RRANO ALONSO (Serv. de Endocri
nología).

Día  15: Valoración de la urgencia vas
cular arterial.

Día  16: Valoración de la urgencia vas
cular venosa, por el Tcol. San. (Med.) D.
Pedro  PORTELLANO PEREZ (Serv. de
Cirugía Vascular).

Día  18: Manejo y valoración del pa
ciente  con  SIDA en  el  Servicio  de
Urgencias.

Día  22: Manejo terapéutico de la me
ningoencefalitis  en  el  Servicio  de
Urgencias.

Día 23: Manejo terapéutico del enfer
mo  febril  de origen infeccioso, por el
Cte.  San. (Med.) D. José HERNANDEZ
MARTIN (Serv. de Infecciosos).

Día  25:  Manejo terapéutico  de los
transtornos de coagulación.

Día  29: Manejo terapéutico  de la
transfusión,  por el Cte. San. (Med.) D.
Elias  MARCOS HERRERO (Serv.  de
Hematología).

Día  30: Manejo terapéutico  de las
fracturas de extremidades superiores e
inferiores,  por el  Cor. San. (Med.) D.
Jesús  RUIZ FERNANDEZ (Serv.  de
Traumatología).

MES DE JUNIO

Día  1: Manejo terapéutico de los trau
matismos del raquis, por el Cte. San.
(Med.) D. Francisco GONZALEZ RODRI
GUEZ (Serv. de Traumatología).

Día  5:  Manejo  terapéutico  en el
Servicio  de Urgencias del traumatismo
craneoencefálico y del traumatismo ra
qui-medular  por el Cte. San. (Med.) D.
Antonio  DE ANTONIO ALONSO (Serv.
de  Neurocirugía).

Día  6: Urgencias ginecológicas, por
el  Tcol. San. (Med.) D. José Vicente OR
TIZ JORGE (Serv. de Ginecología).

Día  8: Actitud  ante los problemas
reumatológicos  más frecuentes en el
Servicio de Urgencias, por el Cor. San.
(Med.) D. Francisco ATERO CARRASCO
(Serv. de Reumatologia).
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CURSO DE METODOLOGIA
Y  DISEÑO SANITARIO

EN  EL HOSPITAL
MILITAR CENTRAL

“GOMEZ ULLA”B ajo la  Dirección  del  Cor.  San.
(Med.)  D.  José  Luis  Pérez
Piqueras,  Jefe  de Estudios  de

Especialidades  de  la  Comisión  de
Docencia  del Hospital  Militar Central
“Gómez  Ulla” se ha venido desarrollan
do  el CURSO DE METODOLOGIA Y DI
SEÑO SANITARIOS, como parte inte
grante  de  las actividades  científicas
que  con carácter habitual año tras año
se  vienen realizando en este hospital
militar  con rango universitario. Para la
realización de este Curso, además del
Hospital  Militar Central “Gomez Ulla”,
han  participado como entidades cola
boradoras:

-Secretaria  de  Estado  para  la
Administración  Militar,  Ministerio  de
Defensa.

-  Escuela Militar de Sanidad.
-  Hospital  Universitario  “Doce  de

Octubre”.
-  Universidad Politécnica cíe Madrid.

ETS de Ingenieros de Minas. DNAMI.
-  Universidad  Complutense  de

Madrid. Facultad de Medicina.

Aunque en próximos números se am
pliará la información sobre la evolución y
clausura  de este Curso en principio se
destaca  en terminos generales las ca
racterísticas del mismo, tomando como
base  la propuesta que para su autoriza
ción  la Jefatura de Estudios remitió en
su  día a la Dirección del Hospital.

En  principio se estimó necesaria su
parcelación  en cuatro módulos en los
que,  con los horarios preestablecidos,
se  desarrollaron los siguientes temas:

MODULO 1°: Teoría de  la Información
(10 horas)

1.  Introducción a la Teoría General de
Sistemas (1 hora, Teoría).

2.  Selección, Clasificación y  Empleo
de  la Información útil (1 hora, Teoría).

3.  Manejo de una Base de Datos (AC
CESS) (3 horas, Prácticas).

4.  Manejo de una Hoja de Cálculo
(EXCEL) (3 horas, Prácticas).

5.  Manejo de un Archivo Generador
de  Datos (MEDLINE -  Tutorial) (2 horas,
Prácticas).

MODULO  2°:  Técnicas  de  Planifi
cación y Decisión (8 horas)

6.  Planificación: Concepto e interpre
tación  de PERT (2 horas, Teoría).

7.  Decisión: Introducción a la Teoría
de  Juegos (2 horas, Teoría).

8.  Evaluación: Conceptos de Calidad.
Garantía  de  Calidad  y  Gestión  de
Calidad Total. Círculos de Calidad (2 ho
ras, Teoría).

9.  Problemas de Planificación (QBS,
LEVY) (2 horas, Prácticas).

MODULO 3°: Teoría de Muestreo
(14 horas).

10.  Clasificación  de  Diseños Sa
nitarios.  Tipos de Ensayos Clínicos (1
hora, Teoría).

11.  Modelos de Diseños en Estudios
Epidemiológicos.  Diseños de  Infor
mación (1 hora, Teoría).

12.  Diseños  de  Investigación
Experimentales y Observacionales (1 ho
ra, Teoría).

13.  Simulacíones:  Método  de
Montecarlo (2 horas, Teoría).

14.  Modelizaciones:  Sistemas
Expertos (3 horas, Teoría).

15.  Concepto  de Variable (1 hora,
Teoría).

16.  Primera  Aproximación  a  la
Variable: Centraje y  Dispersión (1 hora,
Teoría).

17.  Segunda  Aproximación  a  la
Variable: Relación (1 hora, Teoría).

18.  Tercera  Aproximación  a  la
Variable: Evolución (1 hora, Teoría).

19.  Prácticas de Muestreo (RAN DOM,
SPSS) (2 horas, Prácticas).

MODULO  4°:  Análisis  Matemático
Elemental (8 horas)

20.  Algorítmica Básica (Teoría, 1 hora)
21.  Prácticas de Alforítmica (QBASIC)

(Prácticas, 1 hora).
22.  Teoría de Fourier (Teoría, 1 hora).
23.  Desarrollo  de  Series  (SPSS,

STATGRAFICS) (Prácticas, 1 hora)
24.  Cluster Analysis (Teoría, 2 horas).
25.  Análisis  Discriminante  (SPSS)

(Prácticas, 1 hora).
26.  Introducción a la Lógica Borrosa

y  Teoría de Bifurcaciones (Teoría, 1 ho
ra).

Se  propuso que la Escuela Militar de
Sanidad fuera el lugar donde se impar
tieran  las clases teóricas y las prácticas
se  realizaran en el Hospital solicitando
como medios materiales:

-  Aula informática con diez termina
les  y  un control,  adaptada a una red
Novell,  o  bien, diez teclados con  una
macropantalla  de cuarzo líquido y un
monitor control.

-  Biblioteca elemental de consulta
con diez volúmenes seleccionados y ac
tualizados en triplicado ejemplar.

-  Licencia docente de usuarios pa
ra  todos  los  programas  indicados y,
además, el WORDPERFECT.

-  Diskettes  adecuados al hardware
en número mínimo de 40.

-  Material  de  Oficina:  Folios,
Acetatos,  Fotocopias,  Carpetas,
Grapadora, etc.

-  Proyector de Transparencias.

y  como medios humanos los siguien
tes  Profesores para cada uno de los mó
dulos anteriormente señalados:

Módulo  1:  Prof.  Dr.  D.  Alberto
Martínez.

Jefe del Servicio de Bioquímica.
Hospital  Universitario  Doce  de

Octubre.
Prof. Asociado CC. Salud.
Departamento de Medicina.
Facultad de Medicina.
Universidad Complutense de Madrid.

Módulo  2: Cte. de S.M. D. Francisco
Hervás Maldonado.

Jefe de Sección de Microbiología.
Servicio  de  Med.  Preventiva  y

Microbiología.
Hospital Militar Central Gómez Ulla.
Prof. Asociado CC. Salud.
Departamento  de  Microbiología  y

Parasitología.
Facultad de Medicina.
Universidad Complutense de Madrid.
Prof. Colaborador.
Dto.  de  Matemática  Aplicada  y

Métodos Informáticos.
ETS Ingenieros de Minas.
Universidad Politécnica de Madrid.

Módulo  3:  Cap.  de S.M.  D.  Julio
Espinosa.

Jefe  de  Sección  de  Medicina
Preventiva.

Servicio de Medicina Preventiva.
Hospital Militar Central Gómez Ulla.

Módulo 4: Prof. Dr. D. Manuel Hervás.
Profesor Titular Universitario.
Dto.  De  Matemática  Aplicada  y

Métodos Informáticos.
Escuela  Técnica  de  Ingenieros

Superiores de Minas.
Universidad Politécnica de Madrid.

Como  Director del Curso se propuso
al  Cor. Med. Pérez Piqueras y  como
Coordinador  al  Cte. San.  (Med.)  D.
Francisco  Hervás, Jefe de Sección de
Microbiología del Servicio de Medicina
Preventiva del Hospital Militar “Gómez
Ulla”  y como Colaboradores a  los si
guientes Profesores:
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*  TcoI. de S.M. D. Silvestre Sánchez

Domínguez.  Jefe  del  Servicio  de
Medicina  Preventiva y  Microbiología.
Hospital  Militar  Central  Gómez Ulla.
Profesor Asociado de CC. de la Salud.
Departamento de Salud Pública e H  de
la  Ciencia.  Facultad  de  Medicina.
Universidad Complutense de Madrid.

*  Dr.  D.  Ignacio  Santos.  Jefe  de
Sección.  Servicio  de  Bioquímica.
Hospital Universitario Doce de Octubre.

*  Cte de S.M. (Vet.) D. Angel Aguilera.
Unidad  de  Medicina  y  Cirugía
Experimental.  Hospital  Militar Central
“Gómez Ulla”.

*  Tcol.  de  S.M.  D.  Julio  Ferrero.

Servicio  de Neurología Hospital Militar
Central “Gómez Ulla”.

*  Sr.  D. Carlos  Gutiérrez  Ortega.
Unidad  de  Medicina  y  Cirugía  Ex
perimental.  Hospital  Militar  Central
Gómez Ulla.

TRES ALFERECES
ALUMNOS DE LA ESCUELA

MILITAR DE SANIDAD
MUERTOS

EN ACCIDENTE DE TRAFICOC uando regresaban a la Escuela
Militar de Sanidad, después de un
fin  de semana el 8 de mayo, los

alumnos  de la EMISAN: D. Celedonio
Ros  Escudero,  Alferez  de  Sanidad
(Medicina);  D. Francisco J.  Martínez
López, Alferez de Sanidad (DUE) y  D.
Francisco Hernández López, Alferez de
Sanidad (DU E) encontraron tragicamente
la  muerte en la carretera N-lll a la altura
del  Km. 160 en un doloroso accidente de
tráfico.

Medicina Militar se une de todo cora
zón  al sentimiento de desolación que
embarga a todo el personal de la Escuela
Militar  de Sanidad y  quiere expresar
nuestro más sentido pésame por medio
de  nuestro Director, en representación
del  Consejo  de Redacción y  Comité
Cientifico, a los familiares, profesores y
alumros  de la promoción de los compa
ñeros fallecidos por los que rogamos una
oración  por sus almas a nuestros lecto
res.  Descansen en paz.

1 CICLO DE CONFERENCIAS
SOBRE DERECHO
INTERNACIONAL
HUMANITARIO Y
EL MOVIMIENTO

INTERNACIONAL DE LA
CRUZ  ROJAYDE LA

MEDIA LUNA ROJA, PARA
PERSONAL SANITARIO DEL

HOSPITAL MILITAR
CENTRAL “GOMEZ ULLA”D urante los días 28 ,  29  y 30 de

noviembre y 1 y 2 de diciembre
de  1994,  organizado  por  el

Centro  de  Estudios  del  Derecho
Internacional Humanitario (C.E.D.I.H.) de
la  Cruz  Roja Española y  el  Hospital
Militar “Gómez Ulla”, se ha celebrado en
las  aulas  1 y  2  de Docencia de este
Centro el 1 CICLO DE CONFERENCIAS
SOBRE  DERECHO INTERNACIONAL
HUMANITARIO Y EL MOVIMIENTO IN
TERNACIONAL DE LA CRUZ ROJA Y
DE  LA MEDIA LUNA ROJA PARA PER
SONAL  SANITARIO de este  Hospital
Militar.

La  Coordinación del Curso corrió a
cargo del Dr. José M  Gervas Camacho,
Tcol.  San.  (Med.)  de  la  Secretaria
Técnica  del Hospital  Militar  “Gómez
Ulla”  y  de D. José Carlos Clemente,
Secretario del C.E.D.I.H. de la Cruz Roja
española y en el mismo intervinieron los
siguientes profesores:

D.Javier  Sánchez del Río y Sierra
Director  del Centro  de Estudios  del
Derecho  Internacional  Humanitario
(C.E.D.I.H).
General de División -  Consejero Togado.
Magistrado del Tribunal Supremo.
D.  Manuel Pérez González
Director Adjunto del Centro de Estudios
del  Derecho Internacional Humanitario
(O. E.D.I.H.).
Catedrático  de Derecho Internacional
Público  de la Universidad Complutense
de  Madrid.
D.  Federico  Fernández  de  Bujan
Fernández
Catedrático de Derecho Romano de la Fa
cultad  de Derecho de la  Universidad
Nacional de Educación a Distancia (UNED).
O.  Manuel Fernández Gómez
Director  Ejecutivo del Departamento
Internacional de C.R.E.
Licenciado en Derecho.
Ex-Delegado  del C.l.C.R. en América
Central.
D. Juan Manuel García Labajo
Teniente Coronel Auditor.
Diplomado en Sociología Política.
D.  Luis Lloveres Rua-Figueroa

Teniente Coronel Médico.
Especialista en Endocrinología y Nutrición.
D. Vicente Otero Solana
Teniente Coronel Médico
Jefe  del Servicio de Neurología de la
Clínica Naval Nuestra Señora del Carmen.
D. Fernando Pignatelli Meca
Teniente Coronel Auditor.
D. Fco. José Pulgarim de Miguel
Inspector Jefe del Cuerpo Nacional de
Policía.
Profesor  del Centro de Promoción del
Cuerpo Nacional de Policía.
Licenciado en Derecho.
O. Victoriano Villen Gutiérrez
Coronel de la Guardía Civil.
Asesor  Jurídico  de  la  Sección  de
Recursos y  Derecho de petición de la
Dirección General de la Guardia Civil.
Licenciado en Derecho. Abogado.

Este 1 CICLO DE CONFERENCIAS se
desarrolló con arreglo al siguiente pro
grama:

Lunes, 28 de noviembre:

12,30 -  12,45 h.: Recogida de docu
mentación.  Presentación del Ciclo de
Conferencias e  Inauguración oficial por
el  Director del Hospital Militar Excmo.
Sr.  General de Sanidad (Med.) D. Jesús
González Lobo.

12,  45 -  13,30  h.:  Exposición  del
Tema:  “La normativa internacional del
D.I.H. su evolución y vigencia”.

Profesor: D. Javier Sánchez del Rio y
Sierra.

13,45  -  14,30  h.:  Exposición  del
Tema:  “El Movimiento Internacional de
la  Cruz Roja y de la Media Luna Roja. La
Cruz Roja Española”.

Profesor:  D.  Manuel  Fernández
Gómez.

Martes, 29 de noviembre:

12,30’ -  13,15 h.: Exposición del Tema:
“La  protección de los heridos, enfermos y
naufragos en caso de conflicto armado”.

Profesor:  D.  Luís  Lloveres  Rua
Figueroa.

13,30  -  14,30  h.:  Exposición  del
Tema: “La protección del personal sani
tario  y religioso y de los médios auxilia
res para la protección de los mismos”.

Profesor: D. Vicente Otero Solana.

Miércoles, 30 de noviembre:

12,30  -  13,15  h.:  Exposición  del
Tema: “La protección de los prisioneros
de Guerra”.

Profesor:  D.  Juan  Manuel García
Labajo.

13,30  -  14,30  h.:  Exposición  del
Tema: “Conflictos armados internos”.

Profesor: D. Fernando Pignatelli Meca
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Jueves, 1 de diciembre:

12,30-  13,15 h.: Exposición del Tema:
“La  protección de la población civil (1)1

Profesor: D. Victoriano Villen Gutiérrez.
13,30-  14,30 h.: Exposición del Tema:

“La  protección de la población civil (II)”.
Profesor:  D. Eco. José Pulgarim de

Miguel.

Viernes, 2 de diciembre:

12,30 -  13,15 h.: Exposición del Tema:
“La  protección de los bienes culturales”.

Profesor:  D. Federico Fernández de
Bujan Fernández.

13,30  -  14,15  h.:  Exposición  del
Tema:  El derecho internacional de los
derechos humanos y el derecho interna
cional humanitario”.

Profesor: D. Manuel Pérez González.
14,15-14,30  h.: Entrega de Diplomas

y  clausura  oficial  del  Ciclo  de
Conferencias.

A  este 1 CICLO DE CONFERENCIAS
SOBRE  DERECHO INTERNACIONAL
HUMANITARIO asistieron los médicos y
personal  de Enfermería del Hospital
Militar Central “Gómez Ulla” que a conti
nuación se relaciona:

Aguilar Padilla, Eva M”
Alcala Bonet, Victor
Bañuis Aparicio, Pilar
Camacho Fernández, Rafael
Camarero Blanco, Isidra
Castro Fernández, W  Luisa
Cordoba Quintana, Antonio
Corredoira Amenedo, Jaime
Cuesta Sacristán, Carmen
De Miguel Gavira, Antonio
De Castro, Sor Consuelo
Díaz Rollán, Manuel
Fuentes Ramos, Manuel
García Bachiller, Pilar
Gervas Camacho, Jose W
González Tamarit, Teresa
Gómez Hernández, Virginia
Hernández Ramos, Rosario
Hernández Navarro, Manuel
Hernando Benito, Amparo
Jaime Granado, Carmen
López Carrero, W Jesús
López Romero, M” Antonia
López Delgado, M  Dolores
López Castellanos, Nieves
Luque Molina, M” del Sol
Mann Pérez, Teresa
Márquez Toribio, Fernanda
Martínez Santamaria, Inmaculada
Martinez Guitart, M  del Carmen
Martínez del Olmo, W Encarnación
Mateo González, Cesar
Medina Antoranza, Luisa
Montoro García, Mercedes
Muñoz Catalán, M” del Carmen
Paramo Múñoz, M  Jesús

Pascual Martínez, Natividad
Pascual Martín Gamero, Carlos M”
Pastor Cerezo, M  del Carmen
Pérez Arroyo, Francisco
Portero González, Sagrario
Pulido Diaz, Isabel
Rivas Martínez Carretero, Concepción
Rodríguez Cortacans, José Ramón
Terrón Sanz, Santiago
Vera Bolaños, Emilia
Vicente Bolaños, Emilia
Vicente, Sor Trinidad

CURSO DE MEDICINA
SUBACUATICA E

HIPERBARICA EN LA
UNIVERSIDAD DEL MARC orno en  años  anteriores  la

Universidad  del Mar dentro  de
una  de sus Areas de actividad, ti

tulada  AULAS DEL MAR, ha anunciado
ya  para el mes de septiembre próximo la
realización de los cursos sobre MEDICI
NA SUBACUATICA E HIPERBARICA del
que  nuestra revista viene dando cuenta
puntualmente por el interés que para los
medios  militares de la Armada tienen
dentro del marco general de la Sanidad
Militar.

La  Universidad del Mar surgió por ini
ciativa  de la Universidad de Murcia con
el  fin de promocionar un importante sec
tor  de su actividad educativa no reglada
y  llevarla, en periodos complementarios
de  enseñanza, al mayor número posible
de destinatarios desde el rigor y el grado
de especialización inherentes a toda ins
titución  universitaria. Dentro del area de
actividades  denominado AULAS DEL

MAR  los cursos sobre MEDICINA SU
BACUATICA E HIPERBARICA y los cur
sos  de BUCEO CIENTIFICO han supera
do  los diez años de andadura en el mar
co  singular de una ciudad naval por ex
celencia: Cartagena.

Junto  con el XII CURSO DE BUCEO
CIENTIFICO y el de MEDICINA SUBA
CUATICA E HIPERBARICA se desarro
llarán también los siguientes cursos:

-Arte  y ciencia de la navegación.
-  Contaminación marina.
-  La influencia naval en la Historia.
-  Pesquerias.
-  Acuicultura 1: biologia marina.
-  Acuicultura II: cultivo y alimentación

de  peces y moluscos.
-  Ciencia y tecnología marina
-  Derecho maritimo.

Para  mayor información sobre estos
cursos  nuestros lectores pueden dirigir-
se  al Servicio de Promoción Educativa
(Vicerrectorado  de Extensión Univer
sitaria  de la  Universidad de Murcia).
Edificio Convalecencia, 2”  planta. 30003
MURCIA. Tfno: (968) 36 33 19.

EJERCITO  DEL AIRE
MANDO  AÉREO DEL ESTRECHO

POLICLÍNICA  DEL AIRE
Tablada  •  Sevilla

O rganizado por el TcoI. San. (Med.)
D.Antonio  Múñoz Cariñanos,
Jefe de la Clínica de’O.R.L. de la

Policlínica  del Aire de Sevilla, bajo  la
Dirección  del Coronel Médico Director
O.  Pedro Cascajo Rodriguez, se celebró
en  Sevilla el  “3er CICLO DE CONFE
RENCIAS SOBRE OTORRINOLARINGO
LOGIA” desde el  mes de Enero al de
Junio de 1994.

3°  CICLO DE
CONFERENCIAS SOBRE

OTORRINOLARINGOLOGIA
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Abrió  el  ciclo  el  Profesor D. TEO
DORO  SACRISTAN  con  una  Con
ferencia  Magistral  sobre  “Evolución
Histórica  de la Medicina”.

La  segunda  fue  dictada  por  el
Profesor  D. JESUS LOSCERTALES y
trató  sobre  “Actualizaciones  en  la
Cirugía  del Cáncer de Pulmón”.

El  Doctor D.  FRANCISCO ANTOLI
CANDELA, disertó  sobre  “Implantes
Cocleares”.

“Los  avances en Fonocirugía” fue
ron  presentados por el  Profesor CO-
BETA-MARCO  de la  Universidad  de
Alcalá  de Henares.

El  Profesor ALVAREZ VINCENT del
Hospital  12 de  Octubre  de  Madrid
nos  expuso sus conocimientos sobre
“La  cirugía funcional del Cáncer larín
geo”.

“Los  avances en Cirugía cosmética
facial”  fueron  expuestos  por  el  Co
mandante  Médico D.  Miguel  Luanco
del  Hospital  Militar  “Vigil  de
Quiñones”  de Sevilla.

Por  último  el Teniente Coronel  D.
ANTONIO  MUÑÓZ CARIÑANOS, Jefe
del  Servicio  de  O.R.L.  de  la
Policlínica del Aire de Sevilla, cerró el
ciclo  con una conferencia  Magistral
sobre  “Ciencia  y  Arte  de  la
Rinoplastia”.

Clausuró  el  ciclo  el  Coronel
Médico  Director  de  la Policlínica  del
Aire  de  Sevilla  D.  Pedro  Cascajo
Rodrígue, que tuvo  palabras de agra
decimiento  para todos los ponentes y
organizadores de dicho Ciclo.

EL CORONEL MEDICO (R)
NAVARRO CARBALLO,
PROFESOR INVITADO

EN  LA ESCUELA MILITAR
DE SANIDAD

E l Dr. JoséR.  Navarro Carballo,
Cor.  San. (Med.) en la  Reserva
ha  sido  designado  Profesor

Invitado  en los Cursos de Formación
de  los CC.CC. Aspirantes a Oficial de
Sanidad  (Escala Superior) para impar
tir  temas  específicos  de  Medicina
Legal  sobre  Responsabilidad Médica
y  Peritajes  Médicos  y  temas  de
Historia  de la Sanidad Militar.

El  programa  de Medicina  Legal e
Historia  de la Sanidad Militar a desa
rrollar  en estos Cursos es el siguien
te:

-  LECCIONES DE MEDICINA LEGAL

A.  LA RESPONSABiLIDAD  MEDICA

1.La  responsabilidad civil del médico.

Evolución histórica de la responsabili
dad  profesional.

2.  Sentido y alcance de la responsabi
lidad  del médico en el ejercicio de su
profesión.

La responsabilidad civil en el seno de
nuestra actual sociedad tecnificada.

3.  Consideración del derecho a la salud.

4.  Fundamentos de la responsabilidad
del médico.

Viabilidad práctica de la responsabili
dad  médica.

Los llamados deberes médicos:

—  Deberes relacionados con la infor
mación.

—  Deberes relacionados con la com
petencia profesional.

—  Deberes de asistencia.
5.  La actividad médica y la responsa

bilidad:

—  Diagnóstico y tratamiento.
—  Obligaciones de medios y de resul

tados.
—  La emisión de dictámenes y certifi

cados.
—  Los análisis clínicos.
—  El contrato de hospitalización.
—  En odontología
—  En óirugía estética
—  La promesa de curación.

6. Actividad curativa y no curativa.

B.  PERITAJES MEDICOS

1. La peritación médico legaL
lA.  La prueba pericial.
Acto  Médico
La peritación Médico-Legal

1 B. El método Médico-Legal.
El  Perito. Sus cualidades
Elaboración de la Peritación Médico-
Legal
Valor jerárquico de la Peritación.

1 C. Documentos Médicos-Legales.
Parte. Oficio. Certificación. Declaración
Informe. Consulta. Tasación.

2.  Los tribunales médicos militares.

Los centros prov, de reclutamiento.
Los Trib. de Zona Militar.
Los Tribunales Centrales y el Superior
de  las FAS. Composición.

Reglamentos y  Competencias de los
Tribunales.
Los Tribunales médicos especiales.

La asesoria Médica de los Centros de
Reclutamiento.
Juntas Facultativas.
Otros Organos Médico-Periciales.

Recursos en contra de los Dictáme
nes de los Centros de Reclutamiento
o  de los Tribunales M M.

3. Legislación relacionada.
*  El nuevo Cuadro Médico de Exen

ciones del Servicio Militar.
*  Ley  Orgánica 13/91 del Servicio

Militar.
*  Expedientes  de Inutilidad  Física.

O.M. 21/85 de 19 de Abril (BOD n.° 54).
*  La Tabla de Perdidas de Aptitudes

Psicofísicas O.M. 7/1 987 de 29 de Enero
(BOD n°30).

*  El cuadro de Mutilados. Ley 5/1 976
de  11 de Marzo y71 2/1977 de 1 de Abril.

*  Las Tablas de la A.M.A. Orden 8 de
Marzo de 1984 (BOE n° 65 16-3-84).

*  La  ley 30/92 de 26 de Noviembre,

del  Régimen  Jurídico  de  las
Administraciones Públicas.

*  Ley  17/89  de  19  de  Julio.
Reguladora del  Régimen del Personal
Militar  Profesional (BOD n° 140).

4.  Anomalías más frecuentes en el
desarrollo y tramitación de expedientes.

4A. Por parte de la administración.
4B.  Por parte de los Tribunales y de
los  Peritos.

-  HISTORIA DE LA SANIDAD MILITAR

1. Historia de la Medicina Militar.

2.  Antecedentes de la creación del
cuerpo de Sanidad Militar.

3.  Creación del Cuerpo de Sanidad
Militar y su evolución hasta la formación
de un Cuerpo Unico Militar de Sanidad.

Las  lecciones de Medicina Legal tie
nen  un interés significativo por cuanto
que  unas aparecen por primera vez en la
Historia de la enseñanza médico-militar
(Grupo A.  Responsabilidad Médica) y
otras  han sufrido sustanciales variacio
nes  y  aun adiciones en su contenido
(Grupo B.  Peritajes Médicos). Por ello
MEDICINA MILITAR se complace en pu
blicar  este programa con el fin de que
sirva de conocimiento yio elevación del
tono  de inquietud por su dominio y, de
algún modo, de texto de partida que fa
cilite  la práctica de cuanto la legislación
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y  la sociedad actual exige cada vez más
intensamente a los sanitarios españoles.

Nuestra  felicitación más sincera al
Cor.  Med. Navarro Carballo por esta
nueva designación como Profesor en los
Cursos  de Formación de los CC.CC.
Aspirantes a Oficial de Sanidad que vie
ne  a completar, por  sus reconocidos
méritos, su habitual participación en los
Cursos de Ascenso a Oficial general de
Sanidad y  de Especialidades Médicas
en la Escuela Militar de Sanidad.

HOSPITAL MILITAR UNIVERSITARIO
SEVILLA

PRIMERA LECCION
MAGISTRAL DEL CURSO
ACADEMICO 1994/1995E l pasado día 14 de Octubre y

dentro  del Programa Docente
del  Servicio de Traumatologla y

Ortopedia  del  Hospital  Militar
Universatio, que dirije el Tte. Coronel de
Sanidad Prof. Dr. de Santiago Fernán
dez,  pronunció  la  Primera  Lección
Magistral Extraordinaria el Prof. Dr. AN
TONIO NAVARRO QUILIS, Catedrático
de  Cirugía Ortopédica y Traumatología

MESA  PRESIDENCIAL DE LA PRIMERA LECCION MAGISTRAL EXTRAORDINARIA DEL CURSO ACADÉMICO 94-95 EN EL HOSPITAL MILITAR
UNIVERSITARIO “VIGIL DE QUIÑONES DE SEVILLA.

De  derecho a izquierda:
-  Prof. Juan Lazo Zbikoski
Presidente de la Sociedad Española de Cirugía Ortopédica y Traumatología.
-  Dr. Isacio Siguem Zurdo
Presidente del Real e Ilustre Colegio de Médicos de Sevilla.
-  Excmo. Sr. D. José M  de la Torre Fernández
General Director del Hospital Militar
Universitario de Sevilla.
-  Prof. Antonio Navarro Quilla
Catedrático de Cirugía Ortopédica y Traumatología.
-  Tcol. Francisco de Santiago Fernández.
Jefe  Sendcio de Traumatología.
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de  la Universidad Autónoma de Bar
celona.

El  Prof.  Navarro en una aplaudida
conferencia  trató  sobre: “El  Proceso
Biológico  de la Reparación Osea en la
Moderna Cirugía Ortopédica y  Trauma
tologia”.

El  acto  estuvo  presidido  por  el
Excmo. Sr. General Director del Hospital
Militar  Universitario “Vigil de Quiñones”
Don  José M  de la Torre  Fernández,
llsmo.  Sr. Decano de la  Facultad de
Medicina  de  Sevilla  Prof.  Durán
Quintana, llsmo. Sr. Presidente del Real
Colegio  de Médicos  de Sevilla  Dr.
Siguero-Zurdo  y  el Presidente de la
Sociedad  Española de Cirugía Ortopé
dica  y  Traumatología  Prof.  Lazo
Zbikoski.

A  dicha  conferencia asistieron los
Jetes  de los  Servicios  de  Trauma
tología  y Ortopedia de los más impor
tantes  hospitales  de  Sevilla  y
Andalucía  con función docente, Dres.
Saenz  López de Rueda, Melini de Paz,
Aguilar  Cortes,  Ruiz  del  Portal
Bermudo,  Gala Velasco,  Madrigal
Arroyo,  Fernández  Mancilla,  Mesa
Ramos  y  Méndez Pérez, Prot. Titular
de  Traumatología y  Ortopedia  de la
Facultad de Medicina de Málaga

CLAUSURA DEL TERCER
CURSO DE ASCENSO A
OFICIAL GENERAL EN
LA ESCUELA MILITAR

DE SANIDADE l pasado dia  2 de Diciembre de
1994  tuvo  lugar  en  la  Escuela
Militar  de Sanidad la Clausura del

Tercer  Curso  de  Ascenso  a Oficial
General al que han asistido Coroneles
de  Sanidad Militar, Jurídicas Militares y
de  Intervención Militar convocados por
la  Superioridad.

La  última lección del Curso  la pro
nunció el Coronel Director Director de la
Escuela  Militar  de  Intervención  de
Defensa  D.  Enrique Torres Viqueira,
quien  disertó sobre. “La administración
Militar.  Su eficacia y su eficiencia”. El
General Director de la EMISAN Excmo.
Sr.  D. José Ramón Gutierrez Diez en su
intervención, que recoge la foto, hizo un
resumen sobre las actividades desarro
lladas durante el Curso. El acto fue clau
surado con unas palabras del Secretario
de  Estado de la Administración Militar,
Excmo. Sr. D. Julían Aravelo que lo pre
sidió.

VISITA DE LA DELEGACION
DE SANIDAD MILITAR DE
LA REPUBLICA POPULAR

CHINA A LA POLICLINA DEL
AIRE DE SEVILLA

E l día 18 de Octubre de 1994 tuvo lugar  una visita de la Delegación deSanidad  Militar  de  la  República
Popular  China,  acompañados  por  el
Excmo. Sr. General Director de Sanidad
del  Ejército del Aire D. JULIAN RODAl
GUEZ HERNANDEZ, a la ciudad de Sevilla
recorriendo las instalaciones de la Policlí
nica del Aire donde, en su Salón de Actos,
el  Coronel  Médico Director  D. Pedro
Cascajo Rodríguez. expuso en una breve
conferencia las misiones, organizaciones y
funcionamiento de la citada Policlínica.
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VII  PREMIO
HOSPITAL MILITAR
“CAPITAN MEDICO

LAUREADO
VAZQUEZ  BERNABEU”

VALENCIA

E l día 28 de Diciembre de 1994, se
reunió  el jurado calificador con el
fin  de fallar el VII Premio “Capitán

Médico  Laureado Vázquez Bernabeu”
de  Valencia, patrocinado por la Caja de
Ahorros de Mediterráneo, al que optaron
un  total de doce trabajos inéditos pre
sentados  por  miembros  del Cuerpo
Militar de Sanidad de las FAS.

Tras su reunión, el jurado decidió por
mayoría conceder dicho premio al traba
jo  presentado  bajo  el  lema  “Nabu
codonosor”,  con el título  “Ligando de
FAS: Una nueva cito quina de muerte ce
lular  programada adoptosis. Participa
ción en la sepsis”, cuyos autores resulta
ron  ser el Coronel de Sanidad (Medicina)
D. Arturo Ortiz González y los Capitanes
de  Sanidad  (Medicina)  D.  Emilio
González Parra, D. Miguel Rodeles del
Pozo  y  D.  Benigno  Fanlo Abello,  del
Servicio  de Nefrología del Hospital del
Aire  y e! Dr. D. Alberto Ortiz Arduan, del
Servicio  de Nefrología de la fundación
Jiménez Díaz.

Expresamos nuestra felicitación a los
premiados,  animando a los  restantes
compañeros a que continúen presentan
do  trabajos a los premios que se convo
quen.

JORNADAS
CONMEMORATIVAS  DEL

IV  CENTENARIO DE
LA FUNDACION DE
LA REAL BOTICAO rganizadas por  el  Patrimonio

Nacional  en colaboración con la
Universidad Complutense, se han

celebrado en el Palacio Real de Madrid
las  jornada  conmemorativas  del  IV
Centenario de la Fundación de la Real
Bótíca.

Bajo  la  presidencia  de  honor  de
SS.MM.  LOS REYES y con el título “LA
REAL  BOTICA Y  SU TIEMPO”, estas
Jornadas, desarrolladas los días 17, 18 y
19  de Enero, han contado con la partici
pación  de profesores de Historia de la
Farmacia de cinco Universidad distinta,

altos  cargos del Patrimonio Nacional y
diversos especialistas en el tema.

Entre las comunicaciones presenta
das,  cabe destacar, por su relación con
la  Sanidad Militar Española, las realiza
das  por tres  farmacéuticos  militares
dentro  del apartado “LA REAL BOTICA
Y  LA FARMACIA MILITAR”:

*“La  Real Bótica y su influencia en la
Historia de la Farmacia Militar Española”
por  el Comandante de Sanidad D. José
Angel  Navarro  Gallo,  Conservador-
Director del Museo de Farmacia Militar
(Parque Central de Farmacia).

*  “La  Real  Bética  y  la  Farmacia

Militar”  por el Coronel Farmacéutico reti
rado O. Luis Gómez Rodríguez.

*  “La Real Bótica como antecedentes
de  la  Industria  Farmacéutica  Militar
Española”  por  el  Comandante  de
Sanidad  D. Luis Miguel Esteban Ortiz
(Parque Central de Farmacia).

Los  tres comunicantes destacaron la
importancia que tuvo esta Institución en
el  desarrollo posterior de la  Farmacia
Militar Española en sus diferentes ramas
y  cometidos.

Las Jornadas despertaron un gran in
terés entre el numeroso público asisten
te  y  han supuesto un éxito para los or
ganizadores, al poder contar con la pre
sencia de numerosos y  prestigiosos in
vestigadorés sobre el tema. Así mismo,
los  distintos medios de comunicación
(Prensa, Radio y Televisión) hicieron un
seguimiento exhaustivo durante el desa
rrollo de las Jornadas, lo que contribuyó
a  dar una gran difusión a tan importante
conmemoración.  Desde aquí nuestra
más sincera felicitación a organizadores
y  participantes.

CONMEMORACION DEL
CL ANIVERSARIO
DE  LACREACION

DEL CUERPO
DE VETERINARIA Y

IV  JORNADAS
CIENTIFICAS

VETERINARIAS

AVANCE DE PROGRAMA

E l Cuerpo Militar de Sanidad ÇVeterinaria) celebrará, durante los días13,  14 y 15 de junio de 1995 el CL
Aniversario de la creación del Cuerpo de
Veterinaria  Militar  y  las  IV Jornadas

Científicas  de Veterinaria Militar,  con
arreglo al siguiente programa provisio
nal:

Martes  13

9,00  a 9,50  h.: Apertura de la Se
cretaría. Entrega de la documentación.

10,00  a 10,30 h.: Acto de inaugura
ción.

10,30 a 11,00 h.: Pausa.
11,00  a  13,30  h.:  Mesa redonda:

“Aspectos toxicológicos en la alimenta-
clon”.

14,00 a 15,30 h.: Comida de trabajo.
15,30  a  18,00  h.:  Mesa  redonda:

“Diagnóstico por la imagen. Estado ac
tual”.

Miércoles 14

9,00  h.: Apertura de la Secretaria.
Entrega de la documentación.

9,30  a 11,30 h.: Mesa redonda técni
ca:  ‘Actualidad del control de plagas” (1).

11,30 a 12,00 h.: Pausa.
12,00  a  14,00  h.:  Mesa redonda:

“Hemoparasitosis”
14,00 al 5,30 h.: Comida de trabajo.
15,30 a 18,30 h.: Lectura de comuni

caciones (2).

Jueves 15

11,00 h.: Recepción de autoridades.
11,30  h.: Actos  de conmemoración

del  CL Aniversario.
13,30 h.: Copa de vino español.
21,30 h.: Cena de clausura y  entrega

de premios de las IV Jornadas Científicas.

(1)Esta  mesa se considera de especial interés
para los miembros del Cuerpo de Especialistas del
Ejército de Tierra (Veterinaria, ATV y VA.d).

(2) Las comunicaciones se desarrollarán en cua
tro  sesiones simultáneas, una de las cuales versará
sobre  temas de interés para los miembros del
Cuerpo  de Especialistas del  Ejército de Tierra
(Veterinaria, ATV y VAV).

La  organización de los actos correrá
a  cargo del Centro Militar de Veterinaria.

IX  CICLO DE
CONFERENCIAS A

DESARROLLAR EN EL
CENTRO MILITAR DE

VETERINARIA DURANTE
EL AÑO 1995D urante el año 1995 se desarrolla

rOn  en  el  Centro  Militar  de
Veterinaria el IX CICLO DE CON-
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Ecos y comentarios de Sanidad Militar

FERENCIAS con arreglo al  siguiente
programa:

Jueves, 26 de enero

Aspectos  actuales de la Enseñanza
en  la profesión Sanitaria Militar.

EXCMO. SR. D. JOSE RAMON GU
TIERREZ DIEZ.

General  de  Brigada  de  Sanidad
(Medicina), Director de la Escuela Militar
de  Sanidad.

Jueves, 23 de febrero

Iconografía del Caballo español en el
Camino de Santiago.

ILMO. SR. D. SALVADOR ZUNZUNE
GUI  COSTAS.

Coronel  de Caballería. Comandante
Militar  del Campo de Maniobras y Tiro
de  “El Palancar”.

Jueves, 30 de marzo

La  protección  radiológica  en
Medicina Veterinaria.

ILMO.  SR. D. JOSE M  CORDERO
PEINADO.

Teniente Coronel de Sanidad (Medi
cina).  Jefe del Servicio de Protección
Radiológica del Ejército de Tierra.

Jueves, 27 de abril

Aspectos reproductivos en yeguas de
Pura Raza.

SR. D. MARIANO VINUESA SILVA.
Teniente Coronel de Sanidad (Veteri

naria). Yeguada Militar de Jerez de la
Frontera.

Jueves, 25 de mayo

Aplicacion del control de puntos cnti
cos  erila Alimentación Hospitalaria

SR.-D. ADOLFO FERNANDEZ-PEINA
DO LOZANO

Tííte  Coronel de Sanidad (Veten
naria)Jefe  del Servicio de Bromatología
del  Hospital Militar Central “Gómez Ulla”

Lai  conferencias fueron dictadas a
las  12horas de los días señalados en el
Salórtde  Actos  dél  Centro Militar  de
Veterinaria  c/  Dario  Gazapo  n 0  3
(Camimento)  de Madrid.

NCTAPARA NUESTROS
LECTORESA partir de Enero de 1995, el Centro

de  Publicaciones del Ministerio de
Defensa se ha hecho cargo de la

suscripción correspondiente a la revista
MEDICINA MILITAR. Con tal motivo y
con  el propósito de actualizar el fichero
de  suscriptores se remitió una ficha, con
los  datos necesarios para mantener o
iniciar la suscripción, la cual debía cum
plimentarse y devolver a ese Centro a la
mayor brevedad posible. El precio de la
suscripción anual ha sido fijado en 1.800
pts. I.V.A. incluido.

En  el escrito remitido por correo se
especificaba que si transcurrido un mes
la  ficha no había tenido entrada en el
Centro de Publicaciones del Ministerio

de  Defensa se entendería que no se de
seaba seguir. suscrito a la citada publi
cación,  proced!éndose a darle de baja.
Por  las quejas recibidas en la Redacción
la  nota no ha tenido una acogida favora
ble, tal vez más por su forma imperativa
que  por su foñdo informativo. En reali
dad  se transmitía en ella la normativa
general,  adoptada  por  el Centro  de
Publicaciones del Ministerio de Defensa,
por  la que se-establece que unicamente
recibirán las revistas editadas por dicho
Centro  aquellos que estén suscritos a
las mismas.

La  Redacálón de Medicina  Militar,
ajena a esta normativa y a la nota remiti
da  a nuestros suscriptores, solo se con
sidera en el deber de animar a todos los
compañeros médicos, farmaceúticos y
veterinarios para que conserven o ini
cien la condición de suscriptor con el fin
de  mantener un elevado número de
ejemplares en cada tirada y de esta for
ma  evitar la desaparición de nuestra
querida Revista.

Con  esta finalidad te invitamos a que
a:  MINISTERIO DE DEFENSA. Centro de
Publicaciones, C/Juan Ignacio Luca de
Tena 30. MADRID 28027.

N° DE SUSCRIPTOR:
N .1. F.
NOMBRE:
DIRECCION:
POBLACION:
C.P.:  PROVINCIA:
TELEFONO:   N° DE EJEMPLARES:
OBSERVACIONES:

Wi©
A  partir  de  1995  mcdicin miuitot tendrá  nueva  sede.

La  Dirección  y Redacción  de  la  Revista  estará  en  la  Escuela  Militar  de  Sanidad.

mcdicinn militor

Por  consiguiente  a partir  del  1 de  Enero  de  1995
toda  correspondencia  con  mcdicinn milito,

deberá  dirigirse  a:

Revista  de  Sanidad  de  las  Fuerzas  Armadas  de  España
ESCUELA  MILITAR DE SANIDAD
Camino  de  los  Ingenieros,  6.  28047-MADRID
Teléfonos:  (91) 4652600/465  27 11

Fax:  (91) 466 77 76
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